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BIOTERRORISM AND ECOTERRORISM
- CONTEMPORARY DANGERS FOR THE
INTERNATIONAL SAFETY

BIOTERRORYZM | EKOTERRORYZM - ZAGROZENIE WSPOLCZESNEGO SWIATA

Mirosfawa Skawinska

Zakfad Profilaktyki Spotecznej, Instytut Zdrowia Publicznego
Wydziat Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego Jana Kochanowskiego w Kielcach
Kierownik: dr hab. Monika Szpringer, prof. UJK

SUMMARY

Biological weapons have lots of advantages as a weapon used in terrorist attacks. First of all they are cheap, second they are very effec-
tive, thirdly are hard to uncover, fourth easy to manufacture, fifth point, toxic biological materials can be easily stored and hidden, sixth,
they do deliver massive destruction. Cost effectiveness analysis done by Americans in 1969 showed that using conventional weapons
per square kilometer cost 2,000 dollars, nuclear weapons cost 800 $, chemical weapons cost 600 $, but biological weapons cost only
1 $ per square kilometer, and cause the same destruction to civilian population. Terrorists target: livestock, food plants, stored food,
environment, potable water supplies, and total environment. The best known illness causing agents are: anthrax (Bacillus anthracis),
aflatoxin, mycotoxin (Clostridium botulinum).

Key words: biological weapons, terrorist attacks, regionalization, globalization processes, anthrax.

STRESZCZENIE

Bron biologiczna ma wiele zalet jako $rodek wykorzystywany w zamachach terrorystycznych. Po pierwsze, jest tania, po drugie — bardzo
skuteczna, po trzecie — trudna do wykrycia, po czwarte — tatwa w produkcji, po piate — materiat biologiczny latwo si¢ przechowuje
i ukrywa, po szdste — charakteryzuje ja masowy zasigg razenia. Na podstawie analizy przeprowadzonej w 1969 roku przez ekspertow
dla USA obliczono, ze koszt wywotania tych samych strat w ludnosci cywilnej przy uzyciu broni konwencjonalnej wynosi 2000 tys. $
na | km? nuklearnej 800 $ na 1 km?; chemicznej ok. 600 $ na 1 km?; biologicznej 1 $ na 1 km?. Celem ataku terrorystycznego staja sig:
zwierzgta hodowlane, uprawy roslinne, zywnos¢, sSrodowisko: ekosystem wodny, woda pitna [10]. Najbardziej znane obecnie czynniki
chorobotworcze to bakteria waglika (Bacillus anthracis), aflatoksyna oraz mycotoksina, toksyna botulinowa (Clostridium botulinum).

Stowa kluczowe: bron biologiczna, zamach terrorystyczny, globalizacja, regionalizacjai, bakteria waglika.

West

Contemporary world and its specifics is defined by
the process of globalization. Globalization is in character
international and also local. The notion of the global
world means not only mutual actions, values and the
outlooks, but also a place where separate regions, local,
ethnic or fundamental movements are created. National
ethnic or religious identities and ways to construct them
also are subject to globalization movement [1].

The eighties and nineties of the last century were
characterized by strong intensification of regionali-
sation and globalization processes. These processes
influenced various aspects of life such as economics,
politics, and social phenomena in all regions and
countries of the world. Multitude of definitions in the
literature does not allow for wider description of these
phenomena, but only for pointing out a few, of their

most important elements. These are: time and space
compression, erosion of borders, eliminating geo-
graphic barriers, free flow of goods, services, capital,
investments, technologies, information, spreading
economic activities beyond borders, acceleration of
global interactions, intensification of global connec-
tions or making interdependencies more profound.
Globalization then is a challenge on one hand, and
a danger on the other hand.

While eliminating economic, political and geo-
graphic borders, globalization destroys and limits
functions of the state. This causes free market
economy, including freedom from state’s controls, the
state, which until recently has been the sovereign in
this respect. Transnational organizations, associations
and corporations gain new roles and become the main
beneficiaries and entities in globalization [2].
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Era of globalization

Regional integrations transform the present condi-
tions for development to such degree, that they change
substantially the basis, which influence prosperity of
people and countries. On one hand unemployment
rises due to demographic explosion, on the other
hand, the natural resources are in short supply. Large
numbers of people migrate due to economic reasons,
this is a cause of dangerous frictions between coun-
tries. We are during the stage of creating civilization
of information, then one, based on knowledge, which
is now not only the wealth that can be renewed, then
primarily creating itself. The civilization of informa-
tion is one of the fundamental problems for the un-
derdeveloped societies. Underdevelopment amplifies
pathological activities and contributes to increases of
wars eruption danger. Internal conflicts also erupt,
since they are fueled by frustrating expectations, lack
of justice, and rising social tensions. Proliferation of
mass destruction weapons intensifies such danger.

Social questions emerge, and they threaten capa-
bilities to satisfy the basic needs of the majority of
a society. The volume of underground economies in-
creases. Selling children, legally or illegally harvested
organs, narcotics, weapons, illegal immigration, sex
tourism, malnutrition, social pathologies, terrorism,
all these are on the rise and are the only possible ways
to handle problems at the family, local, professional
and on the state level, and also to a significant degree
on the international level [3]. Therefore, the most im-
portant qualitative changes in the contemporary world
occur in the fields of micro technology, microbiology,
information science, telecommunication and genetics.
All of them reached a higher stage of development,
and also a new role in intellectual capital, changes in
economic and political conditions. Capitalism indeed,
lost its most significant competitors socialism and
communism in the ideological and practical aspect,
both for over 130 years influenced transformation and
adaptation capabilities of, and within capitalism [2].

Do these changes indicate “the end of history™? as
F.Fukuyama maintains, or as maintains S. Huntington
“collision of civilizations”?' The current ideologies
were replaced by antagonisms between civilizations.
Main models of political and economic development,
each civilization creates its own civilization sepa-

' Francis Fukuyama is an American philosopher and political scientist.
He is an advisor to President Bush on matters of Bioethics. In 1989 Fu-
kuyama published an article in “National Interest”- titled “The End of
History?”, which became the basis for the book by the same title, in
which he discusses his controversial theory about the ‘end of the world”.
S.Huntington a sociologist and political scientist published in “Foreign
Affairs” an article titled “Collision of Civilizations” in which he presented
his thesis about shaping current global politics. According to his thesis,
the most dangerous dimension of global politics will be conflicts between
groups belonging to various civilizations. He elaborated on the same the-
sis in his book bearing the same title, but he did not place a question mark
in the thesis.
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rately. The most important issues that take place in the
international arena pertain to cultural differences and
result from them as well. Such cultural differences
pertain to varying outlooks of people, society, mo-
rality and religion, language, traditions, liberties, or
equality. S. Huntington lists seven contemporary civi-
lizations of the world: the Chinese, Japanese, Hindu,
Muslim, Western, Orthodox and Latin American. He
also mentions, in a rather hypothetical manner, the
African civilization( footnote by M.S.).

This background begets violence, and this vio-
lence has an international character. If the less pow-
erful can not, by any known to them means, force
their own will on the stronger, then they will resort to
violent means. Terrorism is such means, and it often
is the answer to terror [4]. One of the differences be-
tween terror and terrorism is: “reversal of proportion
between the power and intimidation™ [5].

Terrorism

We understand, these days, the notion of “ter-
rorism” as: activities of organized extremists’ groups
or organizations, which use force or threaten to use
force, in pursuit to realize their aims. Terrorism in
terms of violation of international laws is inextricably
linked with selling people (usually young women),
printing counterfeited money, sales of illegal drugs
and psychotropic substances [6]. On the other hand
terrorism, understood as applying violence by the
weaker against the stronger, is to some degree, a so-
cial phenomenon bearing pathological symptoms.
Such process is a social, and a political one, it is also
very dynamic, constantly in the process of develop-
ment, constantly being improved by fanatic minds
subscribing to the philosophy of spreading fear.

In the era of globalization, technologic devel-
opment and new scientific inventions, terrorists are
looking for effective means to spread fear, publicize
causes they fight for, and increase their bargaining
power [7]. Therefore the fact, that people are espe-
cially terrified, during the recent years, by so called
“super terrorism”, meaning using weapons of mass
destruction such as: biological, chemical, radioac-
tive and nuclear weapons, does not surprise anyone.
Bio terrorism means using biological weapons in
terrorist attacks. Various bacteria can be used, these
include: anthrax, bubonic fever, smallpox etc. may
be the most deadly bacteria and viruses in the world.
The matter concerning toxins such as botulin looks
similarly. Toxins are different from viruses and bac-
teria. They are not living substances generated by
microorganisms originating from plants or animals.
According to resolutions of Biological Weapons
Convention of 1972, toxins are classified as biolog-
ical weapons [8].
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Biological weapons have always been and will be
one of the most terrible and dangerous of mass de-
struction weapons. Despite legal regulations forbid-
ding the use of such weapons, there is still the danger
of its use in wars and local conflicts, such weapons
can also be used in terrorist attacks [9].

Bioterrorism and Ecoterrorism

Biological weapons have lots of advantages as
a weapon used in terrorist attacks. First of all they are
cheap, second they are very effective, thirdly are hard to
uncover, fourth easy to manufacture, fifth point, toxic
biological materials can be easily stored and hidden,
sixth, they do deliver massive destruction. Cost effec-
tiveness analysis done by Americans in 1969 showed
that using conventional weapons per square kilometer
cost 2,000 dollars, nuclear weapons cost 800 $, chem-
ical weapons cost 600 $, but biological weapons cost
only 1 $ per square kilometer, and cause the same de-
struction to civilian population. Terrorists target: live-
stock, food plants, stored food, environment, potable
water supplies, and total environment. The best known
illness causing agents are: anthrax, aflatoxin, myco-
toxin, botulin and castor oil [7].

Anthrax causes an endemic illness in many parts
of the world. Its average amount of spores (from 8 to
20 thousand) causes mortality. These spores are very
resistant and can stay alive for many years in water
and in soil. These bacteria can be spread over cities
or other targets. The initial phase of illness is easy to
diagnose and treat. Initial symptoms are similar to
symptoms of a common flu. During this time anthrax
bacteria is in the state of dormancy for a few days. The
second phase is almost always deadly, this is caused
by a large number of toxins, which have multiplied
in the body of the infected organism. Bacteria causes
lung sicknesses, which lead to death of 95% of all
infected within 7 days. Only 8 grams of well spread
bacteria may result in a huge number of victims over
one square mile[10]. Anthrax cultures can be found
in laboratories, some hospitals and on livestock pas-
tures. (Bacteriological) Agents such as anthrax can
be easily cultivated and the technologies to produce
this bacteria are commonly accessible and well docu-
mented/publicized. The process of anthrax fermenta-
tion is shorter than 96 hours. This is why tenths of
kilos of anthrax, in a clear liquid and solid form, can
be manufactured within several weeks [10].

Alfatoxin and mycotoxin can be found in culti-
vated plants (for ex. peanuts). These toxins destroy
immune system in animals. Long term illness ends in
cancer in people. Raw materials needed to produce
these toxins are not difficult to obtain.

Botulin can be extracted from Clostridum Botu-
linum. This is a bacteria, which can be found almost

everywhere. It can survive a long time in food, pro-
vided that such food is not exposed to air. People
usually get infected by ingesting foods containing
bacteria. Hallucinations, dry mouth, swallowing,
speaking difficulties, paralysis followed by breathing
stoppage followed by death are the symptoms of
botulin poisoning. One of mutations is botulin toxin,
which is the most dangerous for people. Infection
follows after ingestion of contaminated food. Clos-
tridum Botulinum may be stolen from a laboratory
or bought. Manufacturing of this poison is not diffi-
cult for people with experience in microbiology, pa-
thology, meteorology, etc.

Castor oil is one of the most toxic natural sub-
stances extracted from horsebean (Vicia faba). In-
haling of less than one milligram causes death [10]. It
was castor oil that was used to kill a Bulgarian dissi-
dent Georg Markow in London. Markow was injected
castor oil by using a specially equipped umbrella [11].

Dispersing castor oil in the air seems to be most
effective. Introducing this poison into air conditioning
systems of enclosed areas on ships, planes, buses can
be done by terrorists. Castor oil can be also dispersed
in fresh air(ex. The Highest Truth sect used a heli-
copter to spread).

Biological attack is considered to be more prob-
able than a nuclear one, and also more deadly than
a chemical attack. Ecoterrrorism is often defined
as en environmental or ecological terrorism and is
a new form of terrorism in the world that is becoming
global. Causing harmful environmental changes and
this way terrorizing people, is the main goal of this
type of terrorism [12]. Environmental protection and
public health are a responsibility of public institutions
and an important matter of interest for all countries,
and each country aims to provide ecological safety for
its citizens.

Environmental pollutants introduced into the at-
mosphere, and degradation of the environment, result
in evermore dramatic effects: such as contaminating
air and lowering the average human lifespan. His is
why creating a well functioning system of environ-
mental protection is important not only for individual
countries, but also European regions and the entire
world.

Ecoterrorists often target natural oil producing
installations. Petroleum leaking from damaged pipe-
lines, refinery plants, petroleum mining shafts or oil
carrying tankers, contaminate soils, waters, cause
fires, which in turn cause air pollution. Countries,
which are listed as eco terrorists are: Kuwait, Israel,
Iran, Iraq or Lebanon [12].

Terrorist groups in the 1980 ties used similar en-
vironment harming actions. IRA (Irish Republican
Army) sunk a British ship in 1981 and this caused
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a massive pollution of Irish and British coasts by
spreading there coal dust. In 1985 terrorists belonging
to Cellules Communist Combattantes blew up
a NATO petroleum pipeline at several places simul-
taneously, in 1987 ETA (Basque Freedom Fighters)
bombed petroleum refinery in Spain. Eco terrorists
can also target for attack other industrial infrastruc-
ture delivering natural gas or water [7]. It should also
be mentioned at this point, that there are extremist
groups that aim to protect natural environment, draw
the world’s attention to environmental endangerments
by destroying installations having a potential to cause
environmental damages. This activity has received
new names, contractions of two words such as Eco-
terrorism or Ecotage meaning small terrorism. Such
sabotage means that such extremely idealistic groups
destroy various equipments including such actions as
placing nails (spiking) in trees in such a manner that
the trees can not be cut down without a damage to
sawing equipment [7].

Terrorism, in any shape, is seen as sort of lampoon
of the world. It reflects the internal contradictions of
politics, economy and culture. It reflects antagonisms
and conflicts, unsatisfied needs, expectations, desires
of individual groups, countries, nationalities. Ter-
rorism acts as a specific kind of mirror that reflects
not only the reality but also peoples’ expectations
from their world [8]. Luckily for the mankind, we
have not experienced a mass attack with the use of
biological weapons. So far, terrorists have preferred
conventional weapons. This is due to the fact that
biological weapons, despite previously mentioned
qualities, carry with them fear of self contamination,
which is linked with production, storing and finally
using. Therefore production and application of bio-
logical weapons is not so simple and the risk it carries
is enormous. Besides this, terrorists may be simply
fearing health problems, such fear is deeply rooted in
human psyche and this is why they may be deterred
from using such weapons.

Moral kind of reservations and fears of self con-
tamination are also important. It should be pointed
out that biological weapon, once released and used,
starts living on its own and it may become a source of
contamination for a society, which terrorists wanted
to protect [8].

Contemporary terrorism is a multifaceted and
complicated phenomenon. As a subject of research,
it requires an interdisciplinary and specific approach.
Sociology, political science, international law, inter-
national relations studies, criminology and psychiatry
are very important in this approach, but also increas-
ingly important become medicine, microbiology, en-
vironmental protection and prevention. While taking
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into consideration the historical changes in terrorism,
it should be noted, that the heart of terrorism, which is
violence and creating fear- remained constant, forms
of terrorism however, changed along with the civiliza-
tion development. Motivations and tactics of modern
terrorism changed. These changes are accompanied
by development of social processes, which run al-
most parallel with changes of new terrorist actions.
The social changes include: a feeling of alienation,
which appears more frequently in highly developed
societies, subscribing to globalization, and at the
same time, economic deprivation is on the increase
in poor societies. Fear emerges, due to fast changing
world, its new challenges and the new reality. Civi-
lizations and cultures clash, economic and ecologic
problems will create constantly increasing fears of
what tomorrow will bring. A factor, which influences
development and globalization of terrorism is scien-
tific and technical development. Terrorist have access
to the most sophisticated, modern weapons (including
possibilities to obtaining and using weapons of mass
destruction such as nuclear, biological and chemical),
machine, rocket propelled, they can also have easy
access to explosives (controlled by timers or radio
waves signals). Terrorists can easily move around
the world, and reach any place thanks to modern
transportation. Their communication is facilitated by
means of modern communication, telecommunication
(cell phone) and information systems (the Internet).
Such modern equipments allow for easy getting in
touch, passing information, preparing terrorist actions
and often entering countries, where terrorists can find
safety from legal prosecution [6]. The absence of uni-
form, applied all over the world, legal international
system, regulating in every country the crime of ter-
rorism, does not always result in cooperation of coun-
tries while combating terrorism. It is an indisputable
fact that in the XX and XXI centuries terrorism and
criminal organizations are connected. An alliance of
gangsters and terrorists would be unthinkable of in
the XIX century, but today’s terrorists can, and obtain
money for their activities from narcotics’ trading.

World’s safety becomes an expensive and sought
after commodity. International terrorism is listed as
one of the top of world’s worst dangers for the next
10 years. This opinion is declared by 70% of Ameri-
cans and Europeans [13].

Then the following questions can be raised: do
the contemporary mass media contribute to propaga-
tion of ideas championing by terrorists? Do the mass
media create an image of worldwide contemporary
terrorism or just singular terrorist groups? Do we ex-
perience some sort of terrorism created by mass media
as a new form of human communication?
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CONCLUSION

Mass media play a huge role in the process of mass
communication. One of mass media fundamental
functions is informing or passing communiqués about
what happens around us, who are the receivers of in-
formation about the surrounding world [14]. There-
fore, what is not in the mass media, does not exist.
This is an extreme conviction, but it does reflect the
contemporary role and meaning of mass media.

Terrorists attempt to induce fear and by its use

gain domination and control. They want to make

impression. They play for and to stimulate public,

they demand that the public participates [15].

These words expresses the entire essence of terrorist
activities, the terrorists are also on the receiving end of
mass media produced and passed information. There-
fore, terrorists know well what to do in order to enter
mass media, and they do just this with better or worse
results, at the same time they create their own image.
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STRESZCZENIE

Wstep. Wystapienie migotania przedsionkdéw wiaze si¢ z ustaniem czynnos$ci skurczowej przedsionkow serca. Po przywrdceniu rytmu
zatokowego nastepuje stopniowy powrdt funkcji hemodynamicznej przedsionkéw. Udziat lewego przedsionka w rozkurczowym napet-
nianiu lewej komory w czasie rytmu zatokowego zalezy od jej czynno$ci rozkurczowej, natomiast powrdt funkcji hemodynamicznej
przedsionkow po skutecznej kardiowersji w zaleznosci od funkcji rozkurczowej lewej komory nie zostal zbadany.

Cel. Ocena wplywu czynnosci rozkurczowej lewej komory na powrdét funkcji hemodynamicznej lewego przedsionka po przywrdceniu
rytmu zatokowego.

Metody. Do badania wiaczono 42 chorych z przetrwalym niezastawkowym migotaniem przedsionkow, u ktorych przeprowadzono
skuteczng kardiowersjg elektryczna. W czasie kolejnych wizyt 24 h, 7, 30 1 60 dni po przywrdceniu rytmu zatokowego chorzy byli pod-
dawani badaniom z echokardiograficzng ocena czynnosci rozkurczowej lewej komory i czynnosci lewego przedsionka. Funkcj¢ lewego
przedsionka okreslano, mierzac predkos¢ fali A naptywu mitralnego i przedsionkowa frakcjg napetniania. Badanych chorych podzielono
na 3 grupy: z prawidtowa czynnoscia rozkurczowa (n=15), z uposledzona relaksacja (n=20) i uposledzona podatnoscia lewej komory
(n=7), a nastgpnie poréwnano parametry czynnosci lewego przedsionka po kardiowers;ji elektrycznej miedzy wymienionymi grupami.
Wiyniki. U wszystkich badanych chorych po przywrdceniu rytmu zatokowego obserwowano stopniowy powr6t czynnosci hemodyna-
micznej lewego przedsionka mierzony predkoscia fali A i przedsionkowej frakcji napelniania w ciagu pierwszych 30 dni po kardio-
wersji elektrycznej. Migdzy 30. a 60. doba po kardiowersji elektrycznej nie odnotowano istotnej zmiany czynnosci lewego przedsionka.
Przyrost predkosci fali A 1 przedsionkowej frakcji napetniania w czasie 30 dni po kardiowersji elektrycznej byt najwigkszy w grupie
uposledzonej relaksacji, a najmniejszy u chorych z uposledzona podatnoscia lewej komory. Czynno$¢ hemodynamiczna lewego przed-
sionka istotnie rdznita si¢ po przywrdceniu rytmu zatokowego w zaleznosci od czynnosci rozkurczowej lewej komory i byta najwigksza
u chorych z zaburzona relaksacja lewej komory.

Whioski. Powrdt czynnosci hemodynamicznej lewego przedsionka po kardiowersji elektrycznej zalezy od czynnosci rozkurczowe;j
lewej komory. Zaréwno szybkos¢ powrotu, jak i udziat lewego przedsionka w rozkurczowym napetnianiu lewej komory, jest naj-
wigkszy u chorych z uposledzong relaksacja lewej komory, a najmniejszy u chorych z uposledzona podatnoscia lewej komory.

Stowa kluczowe: czynnos¢ rozkurczowa, funkcja lewego przedsionka, migotanie przedsionkow,

SUMMARY

Introduction. Atrial fibrillation (AF) results in the cessation of atrial haemodynamic function. After cardioversion (CV) recurrence of
atrial systolic function is observed which dynamics among others may depend on left ventricle (LV) diastolic function.

Aim. To examine a restoration of the hemodynamics of the left atrium after successful CV due to LV diastolic function.

Methods. The study included 42 patients with non-valvular persistent AF with preserved LV systolic function who were converted into
sinus rhythm by DC cardioversion and maintained sinus rhythm for at least 30 days. Echocardiography was performed 24 hrs and 7, 30
and 60 days after CV to assess in Doppler examination LV diastolic function and left atrial function using A-wave velocity (A)and atrial
filling fraction (AFF). The patients were divided into 3 groups: with normal diastolic function (n=15), impaired relaxation (n=20) and
impaired compliance (n=7). Next the parameters of the left atrial function were compared between the study groups.
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Results. During the visits 24 hrs, 7 and 30 days after CV gradual recurrence of atrial systolic function was observed, then during next
30 days no significant changes in atrial function was noted. The hemodynamics of the left atrium measured by A-wave velocity and AFF
was significantly dependent on the LV diastolic function, being the most evident in the group of patients with impaired relaxation and

the least evident in the group of patients with impaired compliance.

Conclusions. LV diastolic function influences the left atrial systolic function after CV. The hemodynamics of the left atrium is the most
evident in patients with impaired relaxation and the least evident in impaired compliance of the left ventricle.

Key words: diastolic function, left atrial function, atrial fibrillation.

WSTEP

Czynnos¢ skurczowa lewego przedsionka odpo-
wiedzialna jest za napetnianie LK w ostatniej fazie
rozkurczu serca i odpowiada w warunkach fizjo-
logicznych za 15-30% objgtosci wyrzutowej LK.
Sita skurczu przedsionka i tym samym przedsion-
kowa frakcja napetniania (AFF) zaleza od obcia-
zenia wstepnego i nastgpczego LP, jego objetosci
i ksztattu, grubosci $cian, a takze od czgstosci rytmu
serca 1 napigcia uktadu wspotczulnego [1-3]. Obcia-
zenie wstepne LP, tj. objetosciowe, oraz nastgpcze,
czyli cisnieniowe, zalezy przede wszystkim u 0sob
bez wady serca od czynnos$ci rozkurczowej LK. Upo-
$ledzona relaksacja LK powoduje gldwnie przecia-
zenie objetosciowe LP ze wzrostem jego czynnosci
skurczowej [2]. Konsekwencja jest zwigkszenie roz-
kurczowego napetniania LK zaleznego od skurczu
LP, co cechuje si¢ wysoka falg A naptywu mitralnego
w badaniu dopplerowskim. W stanie uposledzo-
nej podatnosci LK wysokie ci$nienie koncoworoz-
kurczowe uniemozliwia skuteczne oproznianie LP
w czasie jego skurczu, czego odzwierciedleniem jest
niska fala A naplywu mitralnego. Przy zachowanej
dobrej czynno$ci skurczowej LP, wigksza objgtosée
krwi cofa si¢ z przedsionka do zyt ptucnych (wzrost
amplitudy fali AR). Jednak wystepujace w uposle-
dzonej podatnosci LK przeciazenie objgtosciowo-
cisnieniowe LP szybko prowadzi do jego struktu-
ralnej 1 czynnos$ciowej przebudowy i w nastgpstwie
do ostabienia sity skurczu [4]. W populacji chorych
z rozkurczowa niewydolno$cia LK czgsto wystepuje
migotanie przedsionkow (MP), bedace nastepstwem
samej dysfunkcji rozkurczowej oraz wielu choréb
prowadzacych do rozwoju zaburzen rozkurczu LK
[5]. Wystapienie MP szczeg6lnie u chorych z dys-
funkcja rozkurczowa LK prowadzi do istotnego
nasilenia objawow niewydolnos$ci serca w zwiazku
z utrata czynnosci hemodynamicznej LP i tym samym
znacznego pogorszenia rozkurczowego napeiniania
LK [1]. Po kardiowersji nastgpuje stopniowy powrot
czynnosci LP w ciagu pierwszych 4 tygodni, jednak
szybko$¢ powrotu i udziat LP w rozkurczowym na-
petianiu LK zalezy od wielu czynnikow, takich
jak: czas trwania MP, etiologia MP, wspoétistniejace

choroby serca wplywajace na obciazenie LP. Celem
pracy byta ocena wplywu czynnosci rozkurczowej
lewej komory na powro6t funkcji hemodynamicznej
lewego przedsionka po przywroceniu rytmu zatoko-
wego.

MATERIAL | METODY

Grupa badana. Do badania wlaczono 42 cho-
rych, 19 kobiet i 23 mezczyzn w wieku 40-75 lat
($rednia wieku 58,6 = 8,2) z przetrwalym MP trwa-
jacym od 1 tygodnia do 13 miesiecy ($rednio 11,2 +
6,5 tygodnia), u ktorych przeprowadzono skuteczna
kardiowersj¢ elektryczng migotania przedsionkow
1 obserwowano utrzymywanie si¢ stabilnego rytmu
zatokowego przez co najmniej 30 dni od KE. Do
badania zakwalifikowano wytacznie chorych z pra-
widltowa czynno$cia skurczowa LK z frakcja wyrzu-
towa LK >50% ze wskaznikiem wymiaru koncowo-
rozkurczowego lewej komory LVEDDI < 3,2 cm/
m? bez wspolistniejacej wady zastawkowej serca.
Przed KE u wszystkich badanych uzyskano prawi-
dtowa kontrole czestosSci komoédr 60-90/min oraz
normalizacj¢ ci$nienia tgtniczego. Z badania zostali
wytaczeni chorzy, u ktorych KE byta nieskuteczna,
nastapit nawrot MP lub jakiekolwiek inne zdarzenie
Sercowo-naczyniowe w ciagu pierwszego miesiaca
po KE. Wszyscy pacjenci otrzymywali skuteczne le-
czenie przeciwkrzepliwe acenokumarolem przez co
najmniej 3 tygodnie przed KE, z kontynuacja tego
leczenia przez minimum 4 tygodnie po KE. Przez
pierwszy miesiac po przywrdoceniu rytmu zatokowego
nie dokonywano w farmakoterapii istotnych zmian,
ktore moglyby wywieraé¢ znaczacy wplyw na czyn-
no$¢ rozkurczowa LK. Na przeprowadzenie badania
uzyskano zgode Komisji Bioetycznej.

Protokol badania. Chorzy poddawani byli bada-
niom w ciagu 4 wizyt: 24 godziny przed kardiowersja
oraz 24 godziny, 30 i 60 dni po KE. W czasie kazdej
wizyty przeprowadzano badanie podmiotowe i fizy-
kalne, wykonywano badanie EKG i badanie echokar-
diograficzne z ocena czynnosci skurczowej i rozkur-
czowej LK oraz czynnosci hemodynamicznej LP.
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Badanie echokardiograficzne. Badanie echo-
kardiograficzne przezklatkowe wykonywano apa-
ratem firmy Siemens — Acuson Sequoia C 256 przy
uzyciu gltowicy o czgstotliwosei 2,5-3,5 MHz z wy-
korzystaniem drugiej harmonicznej. Oceniano nastg-
pujace parametry echokardiograficzne: maksymalny
wymiar poprzeczny LP w projekcji przymostkowe;j
dtugiej (LA max), znormalizowany do powierzchni
ciata wskaznik wymiaru koncoworozkurczowego
i koncowoskurczowego LK (LVEDDI, LVESDI),
frakcje wyrzutowa LK metoda Simsona (EF),
wskaznik masy LK (LVMI). W celu oceny czyn-
nosci rozkurczowej LK badaniem dopplerowskim
dokonywano pomiaréw maksymalnej predkosci fali
E i A naplywu mitralnego, czasu deceleracji fali E,
czasu rozkurczu izowolumetrycznego LK (IVRT),
maksymalnej predkos¢ fali S, D i AR naplywu z zyly
phucnej gomej prawej do LP. Badano czynno$¢ he-
modynamiczna LP, mierzac maksymalna predkosé
fali A oraz wyliczajac przedsionkowa frakcje¢ napet-
niania (AFF), wyrazona jako procentowy stosunek
calki pola powierzchni pod fala A do catki calkowi-
tego pola powierzchni pod krzywa naplywu mitral-
nego.

Przyjeto nastgpujace kryteria rozpoznania zabu-
rzen czynnosci rozkurczowej LK [6—8]:

1. Uposledzona relaksacja lewej komory
* do 50r z IVRT > 100 ms lub DT > 220 ms
lub E/A< 1
* powyzej 50r. z. IVRT > 105 ms lub DT > 280
ms lub E/A < 0,8
2. Uposledzona podatno$¢ lewej komory

A) Psudonormalizacja naplywu mitralnego

* do50r z DT 160 —-220 msi IVRT 70 — 100

msi E/A1,0-1,5

e oraz S/D < 0,5 lub ARdur > Adur o > 30 ms

1 VmaxAR > 0,35 m/s

e powyzej 50r.z. DT 160 —280 msi IVRT 70 —

105msi E/A0,8—-1,5

e oraz S/D < 0,5 lub ARdur > Adur o >30ms 1

VmaxAR > 0,35 m/s
B) Restrykcyjny naptyw mitralny
* DT < 160 ms oraz co najmniej dwa parametry
z nizej wymienionych:
e IVRT <70 ms; E/A>1,5;S/D<0,5; ARdur >
Adur 0 > 30ms lub AR > 0,35 m/s
3. Prawidlowa czynnos$¢ rozkurczowa lewej komory

— parametry niespetniajace

wyzej wymienionych kryteriow.

Analiza statystyczna. Dla poszczego6lnych
wskaznikéw okreslano $rednie arytmetyczne + od-
chylenie standardowe przy rozktadach normalnych
i mediang przy rozktadach niesymetrycznych. Dla po-
réwnania $rednich cechy par niepowiazanych o roz-
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ktadach normalnych i nierdznigcych si¢ istotnie wa-
riancjami stosowano test t-Studenta. W wypadku te-
stow niesymetrycznych réznice oceniano za pomoca
testu Wilcoxona. Jednoczynnikowa analiz¢ wariancji
wraz z testem wielokrotnych poréwnan Duncana sto-
sowano dla poréwnania $rednich cechy dla wigcej niz
dwoch grup. Za poziom istotnosci statystycznej przy-
jeto wartos¢ wspotczynnika p rowna 0,05.

WYNIKI

Po przywroceniu rytmu zatokowego w calej
badanej grupie chorych bez nawrotu MP (n=42)
migdzy 24 h a 7. doba po KE obserwowano istotny
przyrost predkosci przedsionkowej fali A naptywu
mitralnego oraz AFF. Migdzy 7. a 30. dniem po sku-
tecznej kardiowersji wzrost czynnosci hemodyna-
micznej LP nie byl juz tak znamienny; maksymalna
predkos¢ fali A zwigkszyta sig na granicy istotnosci
statystycznej, a jedynie przyrost AFF byt zna-
mienny, ale mniejszy niz w pierwszym tygodniu po
KE. W okresie migdzy 30. a 60. dniem u pacjentow
pozostajacych na rytmie zatokowym nie obserwo-
wano juz istotnych zmian w zakresie czynno$ci he-
modynamicznej LP (tab. 1, 2).

Tabela 1. Srednie wartosci maksymalnej predkosci fali A
w czasie 24 h oraz 7, 30 i 60 dni po przywrdceniu rytmu za-
tokowego

Fala A (m/s)
X +SD
24hpoKE | 7dnipoKE 30 dni po KE |60 dni po KE
0,37 +0,23 0,52+ 0,24 0,63 +0,19 0,62+ 0,16
p
0,017 0,052 NS
—r —r —r

Tabela 2. Srednie wartosci przedsionkowej frakcji napetnia-
nia (AFF) w czasie 24 h oraz 7, 30 i 60 dni po przywrdceniu
rytmu zatokowego

AFF (%)
X +8D
24hpoKE | 7dnipoKE | 30 dnipoKE | 60 dnipoKE
20+ 12 29+ 11 35+9 34+ 8
0,004 0,016 NS

W 30. dobie po KE w badanej grupie badaniem
echokardiograficznym oceniono czynno$¢ rozkur-
czowa LK, wyrdzniajac 3 podgrupy: podgrupe z pra-
widlowa czynnoscia rozkurczowa LK — 15 chorych,
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podgrupe z uposledzona relaksacja LK — 20 chorych
ipodgrupe z uposledzona podatno$cia LK — 7 chorych.
W ostatniej grupie 4 badanych wykazywato echo-
kardiograficzne cechy pseudonormalizacji naptywu
mitralnego, a 3 badanych cechy restrykcji naptywu
mitralnego. Wymienione trzy podgrupy chorych, oce-
niane w czasie MP przed KE, nie r6znily sig istotnie
klinicznie pod wzgledem wieku, wagi i powierzchni
ciata (BMI), czgstosci serca, §redniego ci$nienia tetni-
czego i czasu trwania MP. Natomiast w grupie bada-
nych z uposledzonag relaksacja i podatnoscia LK byto
wigcej kobiet. Wszyscy chorzy z uposledzona relak-
sacja w wywiadzie potwierdzili nadci$nienie tgtnicze.
Podgrupy réznily si¢ nasileniem objawdéw niewy-
dolnosci serca wedlug klasyfikacji NYHA. Objawy
bardziej zaawansowanej niewydolnosci serca stwier-
dzone zostaly u chorych z uposledzeniem czynnosci
rozkurczowej LK.

Analizujac parametry czynnosci LP w 24 h, 7
i 30 dni po przywroceniu rytmu zatokowego w wy-
mienionych podgrupach chorych, stwierdzono istotne
roznice srednich wartosci przedsionkowej fali A na-
ptywu mitralnego i AFF migdzy poszczegdlnymi
podgrupami w czasie kolejnych 3 wizyt — 24 godz.
po KE w podgrupie uposledzonej podatnosci u 3 z 7
chorych rejestrowano niewielka fale A i warto$¢ AFF,
u pozostaltych 4 chorych fala A byta niewidoczna.
Najwyzsze srednie wartosci fali A i AFF wystgpo-
waty w podgrupie uposledzonej relaksacji. 7 i 30 dni
po KE u wszystkich chorych utrzymujacych rytm za-
tokowy obserwowano obecno$¢ fali A. Podobnie jak
w czasie wizyty 24 h po KE, rowniez w 7. 1 30. dniu
obecna byla najwyzsza fala A i wartos¢ AFF w pod-
grupie chorych z uposledzona relaksacja LK, podczas
gdy u chorych z uposledzona podatnoscia wartosci te
pozostawaly na najnizszym poziomie (tab. 3, 4 oraz

ryc. 1, 2).

Tabela 3. Srednie wartosci predkosci fali A u chorych z prawi-
dtowa czynnoscia LK oraz z uposledzona relaksacja i podat-
noscig LK w czasie 24 h, 7 1 30 dni po KE

Predkos¢ maksymalna fali A (m/s)

Czynno$¢ LK X +8D

24h po KE 7 dni po KE | 30 dni po KE
Prawidlowa
czynno$¢ LK | 0,33 +0,18 0,45+0,12 0,57 +0,07
n=15
Uposledzona
relaksacja 0,49 +0,18 0,66 + 0,23 0,75+ 0,14
n=20
Uposledzona
podatnosé 0,05+0,12 0,24+0,18 0,38+0,18
n=7
P <0,001 <0,001 <0,001

Dawid Bakowski, Beata Wozakowska-Kapton

Tabela 4. Srednie wartosci AFF u chorych z prawidtowa
czynnos$cia LK oraz z upo$ledzona relaksacja i podatno$cia
LK w czasie 24 h, 71 30 dni po KE

AFF (%)
Czynno$¢ LK X +8D
24 h po KE 7 dni po KE | 30 dni po KE
Prawidlowa
czynno$¢ LK 18,1 £9,8 25,172 32,9+3,0
n=15
Uposledzona
relaksacja 26,3 +8,7 36,1 £6,7 41,3 +3,7
n=20
Uposledzona
podatnosé 34+76 13,4+9,3 20,4 £ 8,1
n=7
p <0,001 <0,001 <0,001
45
41,3
40
36,1
35 329
30
S 26,3 25.1
s 5 25
b 20,4
20 ——8;1
15 =
10
5 L
0 24 hpo KE 7 dni po KE 30 dni po KE
Czas
Prawidlowa czynnos¢ LK
Uposledzona relaksacja
m  Uposledzona podatno$é

Ryec. 1. Poréwnanie $rednich warto$ci predkosci fali A u cho-
rych z prawidtowa czynnoscia LK oraz z upo$ledzona relak-
sacja 1 podatnosciag LK w czasie 24 h oraz 7 1 30 dni po KE

0.8 0,75
0,7 6,66
0,6 0.57
0,49
_ 05 0,45
E 0,4 0,38
< 0,33
0.3 0,24
0,2
0,1 0,05
0 - -
24 hpoKE 7 dni po KE 30 dni po KE
Czas
Prawidlowa czynnosé¢ LK
Uposledzona relaksacja
m  Uposledzona podatno$é

Ryc. 2. Porownanie $rednich wartosci AFF u chorych z pra-
widlowa czynnoscia LK oraz z uposledzona relaksacja i po-
datno$cig LK w czasie 24 h, 7 1 30 dni po KE
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OMOWIENIE

Istnieja liczne badania potwierdzajace istotny
wplyw zaburzen czynnosci rozkurczowej lewej ko-
mory na funkcje hemodynamiczng lewego przed-
sionka [4,9,10]. Wykazano, Zze u chorych z nadcisnie-
niem tetniczym, przerostem LK i uposledzong relak-
sacja LK znaczaco wzrasta czynnos¢ skurczowa LP
mierzona parametrami AFF oraz amplituda fali A na-
pltywu mitralnego i wskaznikiem E/A [11]. W pracy
Matsuda i wsp. [9] stwierdzono, ze napetianie roz-
kurczowe LK zalezne od skurczu LP u pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym wynosito 35 + 13% i bylo
znaczaco wyzsze w poroéwnaniu z grupa kontrolng bez
nadci$nienia (24 + 7%, p < 0,05). Z kolei w badaniach
Prioli i wsp. [4] wykazano, ze podczas cewnikowania
serca napetnianie LK w czasie skurczu LP u chorych
z uposledzona relaksacja wynosito 49 + 8%, z prawi-
dlowa czynnoscia rozkurczowa 38 + 8%, a w grupie
z uposledzonag podatnoscia 27 + 8% (p < 0,01). AFF
wynosita odpowiednio 38 + 4%, 26 + 3% 1 19 + 6%
(p < 0,001). Wyniki badan potwierdzity takze, ze
u chorych z uposledzona podatnoscia LK poza spad-
kiem przedsionkowej frakcji napetniania dochodzi
rowniez do spadku amplitudy fali AR w badaniu
dopplerowskim oraz do zmniejszenia amplitudy skur-
czowego ruchu $cian lewego przedsionka, co wskazy-
watoby na wystgpujace w tej grupie zmniejszenie sity
skurczu lewego przedsionka [10].

Podobne wyniki, wskazujace na zalezno$¢ czyn-
nos$ci LP od funkcji rozkurczowej LK, otrzymano
w prezentowanej pracy. W 30. dobie po przywroceniu
rytmu zatokowego wykazano istotng réznicg w czyn-
nosci skurczowej LP migdzy podgrupami z prawi-
dtowa czynnoscia LK, z uposledzona relaksacja i po-
datnoscia LK. AFF u chorych bez zaburzen czynnosci
rozkurczowej wynosita 32,9 + 3,0%, w uposledzonej
relaksacji 41,3 + 3,7%, a w podgrupie uposledzonej
podatnosci 20,4 £+ 8,1% (tab. 4). Podobna zaleznos$¢
od czynnosci rozkurczowej LK wystgpowata w przy-
padku maksymalnej predkosci przedsionkowej fali
A (tab. 3).

Wykazujac tak istotny wptyw czynnos$ci rozkur-
czowej LK na funkcj¢ LP, nalezy przypuszczac, ze
zaburzenia napelniania LK réwniez beda wywierad
wplyw na dynamikg powrotu czynnosci skurczowej
LP po skutecznej kardiowersji MP. Czas trwania oglu-
szenia przedsionkéw po kardiowersji, jak dowiodty
badania, zalezy od takich czynnikdw, jak czas trwania
MP, wielkos$¢ LP i pierwotna choroba serca. Pewien
wplyw moze mie¢ rowniez rodzaj kardiowersji, wiek
pacjenta i depresyjny wptyw lekow antyarytmicznych
[12—-15]. Krotszy czas trwania MP 1 mniejszy wymiar
LP zwiazane sa z jego krotszym ogluszeniem po kar-
diowersji. Wykazano, ze pelny powr6t mechanicznej
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funkcji LP nastepuje w ciagu pierwszego tygodnia po
kardiowersji, jesli MP trwa krocej niz 6 tygodni, oraz
w ciagu 4 tygodni w przypadku MP trwajacego dtuzej
[12, 16, 17]. Po tym okresie czynnos$¢ przedsionka
ulega stabilizacji na poziomie z okresu przed wysta-
pieniem MP i wowczas jego funkcja zalezy od innych
schorzen majacych wplyw na remodeling oraz czyn-
no$¢ przedsionkow [12, 18, 19]. Ogluszenie przed-
sionka diuzej utrzymuje si¢ u chorych z MP o etio-
logii niedokrwiennej niz u chorych z choroba nad-
cisnieniowa 1 samoistnym MP. Najwigkszy przyrost
kurczliwo$ci nastgpuje w pierwszych godzinach po
kardiowersji, p6zniej poprawa kurczliwo$ci nastgpuje
coraz wolniej, osiagajac stabilizacj¢ w okresie 1-4
tygodni po kardiowersji [12, 13, 16, 17 ,20]. Obser-
wacje te po czesci thumacza, dlaczego 80% epizodow
zatorowych zdarza si¢ w pierwszych 3 dniach po kar-
diowersji MP, a prawie wszystkie wystepuja w ciagu
10 dni po kardiowersji [21]. W naszym badaniu stabi-
lizacja czynnosci LP nastgpowata w ciagu 30 dni po
KE u wszystkich badanych chorych utrzymujacych
rytm zatokowy; migdzy 30. a 60. dniem po KE nie
obserwowano istotnych zmian funkcji skurczowej LP
(tab. 1, 2). Wynik ten potwierdzit jednoczesnie, ze po-
miary czynnosci rozkurczowej LK wykonane w 30.
dobie po KE nie byty obarczone btedem wynikajacym
z utrzymujacej si¢ po KE niedomogi skurczowej LP.

Doktadny mechanizm oghluszenia przedsionkow
serca po kardiowersji jest niewyjasniony. Uwaza sig,
ze tachykardiomiopatia, nagromadzenie w kardio-
miocytach jonéw wapnia, uposledzenie czynnosci
kanatow wapniowych typu L, nadmierna aktywacja
pompy sodowo-wapniowej, apoptoza i zastapienie
kardiomiocytéw miocytami ptodowymi oraz wiok-
nienie w przebiegu MP moga odgrywac¢ role w oglu-
szeniu przedsionkow.

W badaniach Akyurek i wsp. [12] zwrocono
uwage, ze czynnos¢ skurczowa LP po kardiowersji
MP zalezy istotnie od funkcji rozkurczowej LK. Wy-
kazano wyrazna liniowa korelacj¢ migdzy czasem
deceleracji wczesnego naplywu mitralnego (DT)
w czasie MP a predkoscia fali A w pierwszej, trzeciej
i siodmej dobie po KE. Zalezno$¢ ta byta znacznie
wigksza w poréwnaniu z zalezno$cia od czasu trwania
MP i frakcji wyrzutowej LK. Podobne obserwacje
wplywu czynnosci LK na funkcje LP po kardiowers;ji
MP opisali tez Manning 1 wsp. [17]. Autorzy tych
badan uwazaja, ze wptyw na powrot czynnosci hemo-
dynamicznej LP w dysfunkcji rozkurczowej LK maja
zmiany strukturalne i czynno$ciowe w przedsionkach.
W stanie uposledzonej podatnosci, podwyzszone ci-
$nienie rozkurczowe w LK uniemozliwia skuteczne
opréznianie przedsionka w czasie jego skurczu. Wy-
sokie obciazenie nastgpcze (afterload) opdznia, we-
dlug opinii autoréw, powrdt czynnosci skurczowe;j



18

LP, a nawet jesli on nastapi, duza czg¢s¢ krwi cofa sig
do uktadu zyt plucnych. Jednoczesnie uposledzenie
podatnosci LK przyspiesza niekorzystny strukturalny
remodeling lewego przedsionka w przebiegu MP.
Wysokie cisnienie rozkurczowe przenoszone na jame
lewego przedsionka dodatkowo sprzyja jego wiok-
nieniu z zanikiem kardiomiocytow.

Uzyskane przez nas wyniki rowniez potwier-
dzity wyrazna zalezno$¢ szybkosci powrotu funkcji
skurczowej LP od czynnosci rozkurczowej LK. Wy-
kazano, ze 24 godziny po KE czynnos¢ hemodyna-
miczna LP, mierzona warto$cia parametrow A, AFF
byla najwigksza w podgrupie chorych z uposledze-
niem relaksacji, a najnizsza w podgrupie uposledzonej
podatnosci, gdzie tylko u 3 z 7 chorych obserwowano
sladowa czynnos$¢ skurczowq przedsionka. Przyrosty
parametréw okreslajacych czynno$¢ skurczowa LP
w kolejnych okresach byty poréwnywalne w trzech
podgrupach, jednak w kazdym badanym okresie wy-
stgpowata wyrazna réznica w czynnos$ci przedsionka
migdzy podgrupami, utrzymujac si¢ na najwyzszym
poziomie u chorych z uposledzeniem relaksacji LK.
Poniewaz wymienione podgrupy nie roznity sig
istotnie pod wzgledem czasu trwania MP przed KE
oraz wielkos$cia LP, mozna zatozy¢, ze czynno$¢ roz-
kurczowa LK byta gtéwnym czynnikiem wptywaja-
cym na czynno$¢ hemodynamiczna LP po przywro-
ceniu rytmu zatokowego. Wysoka sprawnos¢ LP po
skutecznej KE u pacjentow z uposledzona relaksacja
LK, jak wskazuja obserwacje u chorych bez wywiadu
MP, wiaze si¢ najpewniej z pobudzaniem jego czyn-
nosci w mechanizmie prawa Starlinga na skutek prze-
cigzenia objgtoSciowego oraz jego wyzszej spraw-
nosci juz w okresie przed wystapieniem arytmii.
Istotna rola hemodynamiczna LP u chorych z domi-
nujacym uposledzeniem relaksacji oraz szybki powrot
jego czynnosci skurczowej moze stanowic¢ przestanie,
aby w tej grupie chorych chetniej podejmowac proby
przywrdcenia rytmu zatokowego.

Ograniczenia badania

Ograniczeniem badania jest mata liczebno$¢ ba-
danych grup chorych i chociaz w analizach badanych
cech osiagnigto istotno$¢ statystyczna, otrzymane
wyniki nalezy traktowa¢ ostroznie. Czynno$¢ roz-
kurczowa z przyczyn metodycznych nie mogla by¢
okreslona echokardiograficznie w czasie MP, zostata
okreslona 30 dni po przywroceniu rytmu zatokowego,
tj. po stabilizacji hemodynamicznej przedsionkow
serca. Pomimo ze zmiany w zakresie czynnosci roz-
kurczowej na ogot wystepuja powoli i w okresie 30
dni od kardiowersji nie nastapily zdarzenia kardio-
logiczne czy zmiany w terapii mogace mie¢ istotny
wplyw na czynno$¢ rozkurczowa, to jednak nie
mozna wykluczy¢ pewnych zmian w zakresie funkcji
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rozkurczowej serca w tym czasie. Czynnos$¢ rozkur-
czowa zostata okre$lona nieinwazyjnie, za pomoca
echokardiografii dopplerowskiej. Metoda ta, cho¢
najpowszechniej stosowana, ma pewne ograniczenia
wynikajace z wptywu innych czynnikéw na oceniane
parametry echokardiograficzne oraz brak jednoznacz-
nych ogodlnie przyjetych kryteriow diagnostycznych.

WNIOSKI

1. Powr6t czynnosci hemodynamicznej LP po kar-
diowersji elektrycznej zalezy od czynno$ci roz-
kurczowej LK i nastgpuje najszybciej u chorych
z upos$ledzeniem relaksacji LK, a najwolnigj
u chorych z uposledzona podatnoscia LK.

2. Czynno$¢ hemodynamiczna LP po kardiowersji
elektrycznej, mierzona przedsionkowa frakcja na-
petiania LP (AFF) i predkoscia fali A (A), ulega
stabilizacji po 30 dniach i pozostaje najwigksza
w grupie chorych z uposledzona relaksacja, a naj-
mniejsza w przypadku uposledzonej podatnosci
LK.
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KSZTALTOWANIE SIE POZIOMU ROZWOJU FIZYCZNEGO
| SPRAWNOSCI MOTORYCZNEJ
A AKTYWNOSC FIZYCZNA STUDENTOW FIZJOTERAPII
WYDZIALU NAUK O ZDROWIU UJK W KIELCACH
ORAZ ICH WYBRANE ZACHOWANIA PROZDROWOTNE

DEVELOPING THE LEVEL OF PHYSICAL DEVELOPMENT AND MOTOR EFFICIENCY VERSUS
PHYSICAL ACTIVITY OF THE PHYSIOTHERAPY STUDENTS OF THE FACULTY OF HEALTH SCIENCES
AND THEIR SELECTED PRO-HEALTH BEHAVIOR

Elzbieta Ciesla

Zaktad Badan Wieku Rozwojowego
Wydziat Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego Jana Kochanowskiego w Kielcach
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STRESZCZENIE

Biorac pod uwagg definicjg¢ sprawnosci fizycznej w konwencji Health-Related-Fitness, w ktorej podkresla si¢ znaczenie pozytywnego
zdrowia fizycznego, warunkujacego niskie ryzyko wystapienia problemoéw zdrowotnych, mozna stwierdzi¢, ze dobra sprawnos$¢ jest
pozadana warto$cia na kazdym etapie rozwoju osobniczego. W zwiazku z powyzszym w niniejszej pracy podjgto probg okreslenia po-
ziomu rozwoju fizycznego i sprawnosci mtodziezy akademickiej w wieku od 20 do 22 lat studiujacej na kierunku fizjoterapii Uniwersy-
tetu Jana Kochanowskiego w Kielcach. W badaniach uwzgledniono pomiary wysokosci, masy ciata oraz fatdow skorno-thuszczowych.
Do oceny sprawnosci zastosowano test EUROFIT. Zebrany material pogrupowano wedtug zmiennej — aktywno$¢ ruchowa (deklaro-
wany czas po$wigcony na rekreacjg ruchowa i trening sportowy) i poddano analizie statystycznej w celu weryfikacji zalozonych hi-
potez. Analiza wynikow badan pozwala stwierdzi¢ niewielkie zroznicowanie pod wzgledem poziomu rozwoju fizycznego i sprawnosci
w wydzielonych grupach mezczyzn, znaczne zréznicowanie wynikow kobiet oraz pozytywne zachowania prozdrowotne u obu pici.

Stowa kluczowe: rozwoj somatyczny i motoryczny, sprawnos$¢ fizyczna, zachowania prozdrowotne, test Eurofit.

SUMMARY

Taking into account the definition of physical fitness according to Health-Related-Fitness convention in which significance of positive
physical health conditioning a low risk of health problems is being emphasized, it might be claimed that a good fitness seems to be
desirable value at each stage of development. That being so, the following study makes an effort to assess the level of physical develop-
ment and fitness of university students at the age of 20-22, studying Physiotherapy at UJK in Kielce. Body height and mass, as well as
skin-fat folds were taken into account. The assessment of fitness was determined on the basis of EUROFIT — the physical fitness test.
Collected research data was grouped according to the variable - motor activity, (the time devoted to recreational activities and sports
training declared by the respondents) and statistically analysed in order to verify formulated hypothesis. Having the results analysed,
a slight difference in the level of physical development and fitness in the distinguished groups may be stated (in men and significant
differences in women, as well as positive pro-health behaviour in both sexes).

Key words: somatic and motor development, physical fitness, pro-healthy behaviour, Eurofit test.

WSTEP

Wsrod wielu pozadanych wilasciwosci osobni-
czych stanowiacych o zdrowiu najczg$ciej wymienia
si¢ wlasciwy rozwoj fizyczny, sprawnos¢ i wydol-
no$¢ organizmu [1]. Wraz z innymi miernikami stanu
zdrowia, takimi jak zachorowalno$¢ czy tez umieral-
no$¢, tworza obraz zdrowia badanej grupy spotecznej
zamieszkujacej okreslone srodowisko [2].

Wazna role w ksztaltowaniu sprawnosci fizycznej
odgrywa aktywno$¢ ruchowa. Jej rozliczne powia-
zania ze zdrowiem sprawiaja, ze jest pozadang war-
toscia indywidualna i spoteczna [3, 4]. Wspolczesnie
obserwuje si¢ znamienne obnizenie sprawnosci fi-
zycznej bedace konsekwencja niskiej aktywnosci ru-
chowej praktycznie w kazdej grupie wickowej [5, 6].
Konsekwencja takich zmian jest zwigkszenie zacho-
rowalno$ci mieszkancow Kielc na choroby okreslane
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mianem cywilizacyjnych, w tym: uktadu krazenia
i zwigzanych z zaburzeniami przemian metabolicz-
nych [7]. Na podstawie licznych badan naukowych
mozna stwierdzi¢, ze na przestrzeni ostatnich trzech
dekad liczba zgonoéw z powodu chorob uktadu kra-
zenia wzrosta o 13,3% w grupie dorostych mgzczyzn
i w 2004 roku wyniosta 41,1%. W grupie kobiet od-
setek ten wzrdst jedynie o0 6,9%. Wciaz jednak zgony
z tej przyczyny stanowia ponad potowe wszystkich
[8]. W ciagu ostatnich lat gwattownie zwigkszyla sig
rowniez liczba osob z nadwaga i otytych [9]. Zja-
wisko otylosci wéréd mtodziezy wiaze si¢ rowniez
ze wzrostem ryzyka zachorowalnosci 1 $miertelnoscia
po 50 roku zycia, niezaleznie od masy ciata osiaganej
w wieku dorostym [9, 10].

W literaturze naukowej lata pomigdzy 20 a 24 ro-
kiem zycia traktowane sg jako ostatnia faza okresu mfo-
dzienczego. Zachowania ruchowe zaréwno chtopcow,
jak 1 dziewczat, maja juz niemal wszystkie istotne
wlasciwosci motoryki osobnika dojrzatego. Wyko-
nywane ruchy cechuje wysoka ekonomiczno$¢ oraz
umiejetne dostosowanie ich do czynnosci zwiazanych
z nauka, praca, uczestnictwem w sporcie oraz w 1oz-
nych formach rekreacji ruchowej [11]. Jest to rowniez
okres przejsciowy pomigdzy aspiracjami zwiazanymi
ze zdobyciem odpowiedniego poziomu wyksztatcenia
a ich pelna realizacja. Zdobycie okreslonego statusu
spotecznego wiaze si¢ nie tylko z odpowiednio wy-
sokim poziomem wiedzy kierunkowej, lecz réwniez
wszechstronnej, umozliwiajacej podejmowanie wia-
sciwych zyciowych decyzji. To roéwniez czas na osta-
teczne ksztaltowanie odpowiednich nawykdéw i postaw
prozdrowotnych, dzigki ktorym mozliwe bedzie funk-
cjonowanie w codziennym dorostym zyciu zgodnie
z zatozeniami promowanymi przez koncepcj¢ H-R-F.

Powyzszy problem zdaje si¢ szczegdlnie dotyczy¢
studentoéw kierunkow zwiazanych z kultura fizyczna
i zdrowiem. Dlatego tez zgodnie z zalozeniami pro-
gramowymi dla kierunku fizjoterapii studenci tych
kierunkow sg przygotowywani do stosowania ruchu
jako s$rodka profilaktycznego i leczniczego, a takze
stymulowania aktywno$ci ruchowej pacjentow.
W zwiazku z powyzszym powinni charakteryzowac
si¢ wyzszym poziomem sprawnosci fizycznej, uczest-
niczy¢ w wielu r6znych formach aktywnosci ruchowej
oraz promowa¢ odpowiedni styl Zycia w porownaniu
do innych spotecznosci studenckich.

Celem badan byto okreslenie poziomu rozwoju
biologicznego i sprawnosci fizycznej studentow I i 11
roku fizjoterapii Akademii Swigtokrzyskiej w Kiel-
cach. Dodatkowo podjeto probe odpowiedzi na py-
tanie, czy deklarowana przez nich aktywnos¢ ruchowa
roéznicuje poziom ich rozwoju morfofunkcjonalnego.

Zatozono, ze uczestnictwo w deklarowanych for-
mach aktywno$ci ruchowej, w tym treningu sporto-
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wego, roznicuje poziom rozwoju niektorych cech so-
matycznych oraz sprawnos$¢ fizyczna badanych.

MATERIAL | METODA

Badaniami, ktore zostaty przeprowadzone w la-
tach 2006—-2007, objgto 444 studentow (52 mezczyzn
i 392 kobiety) I i II roku kierunku fizjoterapii, Uni-
wersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach. Wiek
badanych wynosit 19-24 lat.

Badaniami objeto pomiary cech rozwoju fizycz-
nego i sprawnosci motorycznej. Wsrod cech soma-
tycznych uwzgledniono obserwacj¢ wysokosci i masy
ciata, ktore staty si¢ podstawa do obliczenia wskaz-
nika wagowo-wzrostowego — BMI. Zmierzono row-
niez grubo$¢ trzech faldéw skorno-ttuszczowych:
na ramieniu, pod topatka i na brzuchu. Na podstawie
wykonanych pomiaréw oraz rownan przewidujacych
Slaughtera i wsp. [12] obliczono warto$ci masy ciata
szczuptego (LBM). Obliczono réwniez masg thuszczu
(FM). Dodatkowo zmierzono obwdd klatki piersiowe;.

Oceny sprawnosci fizycznej dokonano na pod-
stawie Europejskiego Testu Sprawnos$ci Fizycznej
EUROFIT.

W programie badawczym uwzgledniono pomiar
rownowagi ogolnej, szybkosci ruchow cyklicznych,
sily statycznej dloni, sity ramion i barkow, sity eks-
plozywnej konczyn dolnych, szybkosci biegowej
i gibkosci. Na podstawie danych dotyczacych sily
absolutnej i masy ciala szczuptego okres$lono dla kaz-
dego warto$¢ sity wzgledne;j.

Za zgoda badanych przeprowadzono ankiete, dzigki
ktorej oceniono wybrane elementy zachowan zdrowot-
nych, uzyskano rowniez informacje o podejmowanych
formach aktywnosci ruchowych (formy rekreacyjne
i sportowe) oraz ich czestotliwosci, a takze wskazni-
kach spoteczno-ekonomicznych rodzin, w jakich wzra-
stali badani. W niniejszej pracy wykorzystano dane do-
tyczace czasu deklarowanego na dzialalno$¢ sportowa.

Uzyskane dane poddano weryfikacji i obliczeniom
statystycznym. Okreslono podstawowe charakterystyki
w grupach zmiennych niezaleznych (deklarujacych wy-
soki poziom aktywnosci ruchowej i nieaktywnych ,,ru-
chowo”). Istotnosci statystyczne pomiedzy wyodrebnio-
nymi grupami oceniono przy uzyciu testu t-Studenta, wy-
korzystano rowniez test nieparametryczny Chi-kwadrat.

WYNIKI BADAN

Wyniki badan dotyczace zachowan zdrowotnych
przedstawiono na rycinach 1-5. Studenci oceniaja
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swoje zdrowie jako dobre. Istotnie czgsciej kobiety
deklaruja przecigtne samopoczucie, natomiast mez-
czyzni — bardzo dobre.

Studenci deklarowali réwniez dobry i bardzo
dobry poziom sprawnosci fizycznej. Mozna zauwazy¢
wyzsza frekwencje plci meskiej w wyborze najwyz-
szej kategorii odpowiedzi: bardzo sprawny fizycznie.
Kobiety znacznie czgéciej oceniaty swoja sprawnosé
jako dobrg i przecigtna (ryc. 1-2).

W opinii ponad polowy respondentow, zarowno
kobiet, jak i mgzczyzn, ich poziom aktywnosci ru-
chowej w ciagu tygodnia jest stosunkowo wysoki (ryc.
3). Nalezy zaznaczy¢, ze deklaracja dotyczyta nie
tylko czasu poswigcanego na aktywnos¢ sportowo-
rekreacyjna, lecz rowniez obejmowala czas poswig-
cany na przemieszczanie si¢ w ciagu dnia w trakcie
dojscia do szkoty 1 z powrotem oraz realizacji innych
zaje¢ zwiazanych z wykonywaniem pracy fizyczne;.
Bezposredni wptyw na tak znaczaco wysoka opini¢
na temat aktywnos$ci ruchowej studentow miat fakt
odbywania praktyk srédrocznych w réznych placow-
kach medycznych, a takze realizacja, bezposrednio po
ich zakonczeniu, regularnych zaje¢ dydaktycznych
wynikajacych z planu. Jednoczesnie w grupie bada-
nych me¢zczyzn ok. 40% wskazuje na podejmowanie
regularnego (2-3 razy w ciagu tygodnia) treningu re-
kreacyjno-sportowego. Odsetek kobiet trenujacych
jest mniejszy o ok. 13 punktéw procentowych (ryc. 4).

Kolejna, poddana analizie zmienna, charakteryzu-
jaca zachowania prozdrowotne studentow, jest palenie
tytoniu. Przedstawiono ja na rycinie 5. Obserwuje si¢
pozytywne zjawisko niewielkiego udziatu oséb pala-
cych w badanej grupie (ok. 9% w grupie badanych
kobiet i 11% mezczyzn).

Analiza wynikow dotyczacych poziomu cech so-
matycznych wykazata ogolnie znane tendencje do
dos¢ znacznego zroznicowania dymorficznego na
tym etapie rozwoju. Badanych studentoéw, zdecydo-
wanie czg$ciej niz studentki, charakteryzuja znacznie
WyZsze parametry rozwoju somatycznego, z wyla-
czeniem $rednich uzyskanych dla fatdu skoro-ttusz-
czowego pod topatka (tab.1). Oni rowniez uzyskali
znaczna przewage w wigkszosci wykonywanych prob
sprawnosciowych. Studentki charakteryzowaty sig¢ je-
dynie wyzszym poziomem gibkos$ci ciata mierzone;j
sktonem dosi¢znym w siadzie. Nie odnotowano istot-
nych statystycznie roznic dla poczucia réwnowagi
i szybkos$ci biegowej pomigdzy analizowanymi gru-
pami badanych kobiet i m¢zczyzn (tab. 2).

W tabelach 3 i 4 przedstawiono $rednie i odchy-
lenia standardowe dla badanych cech somatycznych
mezczyzn w zaleznosci od wybranej zmiennej aktyw-
nos$ci ruchowej. Pod uwage wzigto deklarowany czas
poswigcany na udziat w regularnych zajeciach spor-
towo-rekreacyjnych. W obu poréwnywanych grupach
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me¢zezyzn poziom rozwoju fizycznego nie roézni si¢
znaczaco. Zdecydowanie wigksze i istotne rdznice
obserwuje si¢ w wyrdznionych grupach studentek.
Deklarujace regularna aktywno$¢ ruchowa charakte-
ryzuja si¢ wyzsza srednig wysokos$cia 1 masa ciatla,
wigkszym obwodem klatki piersiowej oraz warto-
$ciami wskaznikéw oceniajacych smuktos¢ sylwetki,
mase ciata szczuplego i mase thuszczu. Srednie uzy-
skane dla fatldow skorno-thuszczowych sa zblizone
w obu poréwnywanych grupach.

Elzbieta Ciesla

W tabelach 5 i 6 przedstawiono podstawowe
charakterystyki statystyczne dotyczace poziomu
poszczegdlnych zdolno$ci motorycznych. Deklaro-
wana regularna aktywno$¢ ruchowa nie réznicuje
poziomu sprawnosci fizycznej badanych me¢zczyzn
(tab. 5). Jedynie u kobiet obserwuje si¢ rdznice
istotne statystycznie. W wigkszosci dotycza one
zdolnosci sitowych. Czg$ciej wyzszy poziom spraw-
nosci charakteryzuje kobiety aktywne ruchowo
(tab. 6).

Tabela 1. Charakterystyki poziomu rozwoju somatycznego badanych

Cechy somatyczne Mezczyzni Kobiety t

Wysolost i o) e T IR HEETn 18

B T T T
X+ 22,92+2.6 20,92 +2.4

BMI mif-mzx 18,’293 - 35,335 15,’699 - 35,595 837
X+ 2,60 + 43.45+4

LBM miE-msatx 453,’06(? - 654’,(?5 353,71 55— 607,%136 -12,58%

+ + +

P i Lo a6 01— 359 737

Fatd na ramieniu [mm] mir(ljnsax 2’2901 f 4(;”3090 ;,34;?)972 ::4218 5,97%

Fld s s e W T S0 indd

Obwad klatki piersiowej [cm] mfl-jrznsax 8;2)553 (?: _7’11055(3)83 6;?5’35_i1 (5)71%30 -14,27%

*p<0,001, **p<0,01

Tabela 2. Charakterystyki zdolno$ci motorycznych badanych

Zdolnosci motoryczne _ Megzczyzni Kobiety T
Réwnowaga ogodlna [ilo$¢/min] mi;_j;ix 91;’202 f ;2?;6 9’818f 155’ 38 0,00
Szybkos¢ ruchow reki [sek] mfljrfax §:§g f }’22,3 797 2;‘19 _i 114”3020 3,22%%*
. X+ 7,25+ 7,94 11,59 + 6,62

Gibkos¢ [em] milq-mzx 217,00 — 22,00 -15,00 — 26,00 4367

Sita eksplozywna k. dolnych [cm] mﬁlilsax 12 5042620sz19;?07() 1106:, ’0001 j[ 21276?040 -6,64*

Sila prawej dioni [kG] mflilsax 2522 ’(?06_i79()’;lo §70§9_i62§3 -15,71%

Sifa lewej dloni [kG] mﬁ = 24060103 = 6825?050 1205 g (?f 552’709() 15.39*
X+ 96,19 + 17,39 53,59+ 11,41

Suma sit [kG] mill-msax 52,00 138,00 27.00— 116,00 18.66%

B ETH E—E

. . X+ 34,07 + 13,33 9,20 + 7,62

Sita ramion i barkow [sek] miil-msax 4.65_62.00 0.78 46,38 -12,63*

Sita miesni brzucha [ilo$¢/min] mi(q—fnsax 12 53”(;107 f332”8070 ;?(;?)952?:(6)?) -8,22%

Szybko$¢ biegowa 10 x 5 m [sek] mfljnsax 1169,’821973& 216’,9550 1271,,8786f 312’,6410 -0,41

#p<0,001, **p<0,01
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Tabela 3. Charakterystyki cech somatycznych w zaleznosci od deklarowanej regularnej aktywnos$ci ruchowej studentéw

Wysoki poziom aktywnosci

Niski poziom aktywnosci

Cechy somatyczne ruchowej ruchowej d t
X S X S
Wysokos¢ ciata [cm] 177,083 7,628 176,223 7,628 -3,53 1,605
Masa ciata [kg] 72,103 11,231 71,428 10,125 -0,67 0,221
BMI 22,878 2,350 22,988 3,064 0,11 0,137
LBM [kg] 53,230 5,462 51,732 4,506 -1,50 1,058
FM [kg] 20,293 5,016 19,696 6,268 -0,60 0,358
Faltd na ramieniu [mm)] 9,348 3,267 10,742 9,337 1,39 0,645
Fatd pod topatka [mm] 11,864 4,803 10,876 6,441 -0,99 0,588
Fald na brzuchu [mm] 12,033 6,029 12,050 7,476 0,02 0,008
Obwod klatki piersiowej [cm] 88,532 8,072 86,130 5,315 -2,40 1,269

Tabela 4. Charakterystyki cech somat

ycznych w zaleznosci od deklarowanej regularnej aktywno

$ci ruchowej studentek

Wysoki poziom aktywnosci

Niski poziom aktywnosci

Cechy somatyczne ruchowej ruchowej d t
X S X S
Wysokos¢ ciata [cm] 167,736 6,177 165,288 5,874 -3,53 5,138*
Masa ciata [kg] 60,215 8,145 56,754 7,747 -3,46 3,809%*
BMI 21,393 2,621 20,745 2,416 -0,65 2,274%
LBM [kg] 44,926 4,401 43,065 4,164 -1,86 3,804*
FM [kg] 15,289 4,807 13,689 3,972 -1,60 3,290*
Fald na ramieniu [mm)] 13,731 4,033 13,937 4252 0,21 0,427
Fatd pod topatka [mm] 13,493 6,008 12,305 5,476 -1,19 1,825
Fald na brzuchu [mm)] 15,778 5,373 14,619 6,082 -1,16 1,630
Obwod klatki piersiowej [cm] 76,364 6,458 74,210 5,552 -2,15 3,210%*

Tabela 5. Sprawno$¢ motoryczna studentéw w zaleznosci od deklarowanej regularnej aktywnosci ruchowej studentow

Wysoki poziom aktywnosci

Niski poziom aktywnosci

Zdolnosci motoryczne ruchowej ruchowej d t
X S X S
Rownowaga [ilo§¢/min] 9,061 7,492 9,457 12,595 0,36 0,116
Szybkos¢ ruchow reki [sek] 8,983 1,245 8,687 1,261 -0,30 0,818
Gibkos$¢ [cm] 6,725 8,831 8,023 6,552 1,30 0,596
Sita eksplozywna konczyn dolnych [cm] 2163 31,322 220,571 17,954 427 0,611
Sita prawej dtoni [kG] 50,535 11,818 49,400 4,946 -1,14 0,468
Sita lewej dtoni [kG] 46,035 11,090 46,250 4,854 0,21 0,093
Suma sit [kG] 96,571 22,248 95,650 6,651 -0,92 0,213
Sita wzgledna 1,858 0,293 1,859 0,140 0,00 0,010
Sita ramion i barkoéw [sek] 32,851 12,891 35,721 14,084 2,87 0,731
Sita migsni brzucha [ilo$¢/min] 23,966 4,230 22,761 3,269 -1,20 1,133
Szybkos¢ biegowa 10 x Sm [sek] 19,574 2,268 18,888 1,369 -0,69 1,331

Tabela 6. Sprawno$¢ motoryczna studentek w zaleznoséci od deklarowanej regularnej aktywnos$ci ruchowej studentek

Wysoki poziom aktywnosci

Niski poziom aktywnosci

Zdolno$ci motoryczne ruchowej ruchowej d t
X S X S
Rownowaga [ilo§¢/min] 10,85 9,449 8,431 9,092 0,36 0,340
Szybkos¢ ruchow reki [sek] 9,48 1,1 9,55 1,2 0,07 0,516
Gibkos$¢ [cm] 11,455 6,453 11,656 6,645 0,20 0,262
Sita eksplozywna konczyn dolnych [cm] 167,910 16,535 161,533 21,558 -6,38 2,668%*
Sita prawej dtoni [kG] 29,888 6,980 27,178 5,8706 -2,71 3,716*
Sita lewej dtoni [kG] 27,295 5,727 25,127 5,7116 -2,17 3,216%*
Suma sit [kG] 57,184 11,845 52,967 14,979 -4,22 2,514*
Sita wzgledna 1,280 0,235 1,232 0,324 -0,05 1,343
Sita ramion i barkoéw [sek] 10,067 8,134 8,978 7,833 -1,09 1,169
Sita migsni brzucha [ilo$¢/min] 19,715 3,838 18,728 3,533 -0,99 2,350%**
Szybkos¢ biegowa 10 x Sm [sek] 21,627 1,688 21,800 1,588 0,17 0,922

#p<0,001, **p<0,01
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OMOWIEIE

Jednym z gtéwnych problemow podjetych w pracy
byta ocena wybranych aspektow zachowan prozdro-
wotnych studentow fizjoterapii. Nalezy zaznaczy¢, ze
w ostatnich latach zwraca si¢ szczegdlna uwage na
wykorzystanie w ocenie stanu zdrowia wskaznikow
subiektywnych [13]. Takie podejscie, dajace nam
mozliwos¢ diagnozy stanu zdrowia i samopoczucia
z perspektywy respondentow, najczgsciej stosuje si¢
w badaniach ludzi mtodych. Mozna réwniez sadzic,
ze lepiej niz wskazniki zachorowalnosci 1 umieral-
no$ci charakteryzuje ono zdrowie badanej populacji
oraz wskazuje na zwiazki migedzy samoocena, zado-
woleniem z zycia a podejmowaniem wielu ryzykow-
nych zachowan [13-16].

Jak wiadomo, palenie papierosow jest obecnie
uwazane za najpowazniejszy czynnik ryzyka dla
zdrowia. Zagrozenie, jakie niesie nikotyna, ze wzgledu
na powszechnos$¢ i legalno$¢ bywa czesto niedoce-
niane. Z badan populacji dzieci i mtodziezy w Polsce
wynika, ze ponad 35% dziewczat i chlopcow w wieku
16—18 lat pali papierosy [16]. W badaniach wlasnych
obserwowano znacznie nizszy odsetek osob deklaru-
jacych palenie. Prawdopodobnie moze by¢ to skut-
kiem szeroko propagowanych programéw zdrowot-
nych realizowanych zaréwno w szkotach podstawo-
wych, gimnazjach, jak i $rednich, badz tez wigkszej
swiadomosci zagrozen, jakie wiaza si¢ z paleniem.
Badani studenci fizjoterapii oceniaja swoja aktyw-
no$¢ podobnie jak inni studenci podejmujacy nauke
na kierunkach technicznych i medycznych, jednak
odsetek kobiet i mgzczyzn deklarujacych intensywna
aktywnos$¢ ruchowa jest nieco mniejszy [16].

W poréwnaniu z wezesniejszymi wynikami badan
studentow Akademii Swigtokrzyskiej w Kielcach,
przeprowadzonymi w latach 2000/2001, nalezy pod-
kresli¢, ze aktualnie badanych studentow charakte-
ryzuje bardziej masywna budowa ciata. Sa oni nieco
nizsi, cigzsi, uzyskuja rowniez nieco wyzsze $rednie
wartoéci dla wskaznika BMI i1 obwodu klatki pier-
siowej. Studentki fizjoterapii, w przeciwienstwie do
studentow — w porownaniu do ich kolezanek bada-
nych 5 lat wezes$niej — wykazuja nieco wyzszy poziom
zaawansowania rozwojowego wysokos$ci ciata oraz
nizszy — masy ciata, wskaznika BMI oraz obwodu
klatki piersiowej [17]. Badani studenci obu pici uzy-
skali zblizony poziom zaawansowania rozwojowego
wysokosci i masy ciata oraz wartosci wskaznika BMI
do studentoéw roznych uczelni krakowskich [18].

Analiza poréwnawcza danych uzyskanych dla po-
ziomu sprawnos$ci motorycznej jest znacznie ograni-
czona. Biorac pod uwage dane przytoczone przez Ja-
nuszewskiego i Mleczke [2007], mozna zauwazy¢ je-
dynie nieco nizsze §rednie wartosci uzyskane dla sity
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statycznej dioni sprawniejszej, skoku w dal z miejsca
oraz gibkosci ciata w porownaniu ze studentami obu
ptci z AWF-u [18]. Z zestawienia $rednich wynikow
uzyskanych w badaniach nad sprawnoscia studentow
AWF i US w Katowicach [19] oraz z Kielc wynika,
ze we wszystkich mozliwych do poréwnania pro-
bach znamiennie wyzsze $rednie uzyskuja studenci
AWF (rownowagi ogoélnej, szybkosci ruchow reki
i biegowej, sity migsni brzucha, statycznej dloni oraz
funkcjonalnej ramion i barkow). W probach szybko-
sciowych i w probie rownowagi potencjat motoryczny
studentéw z Kielc jest nieco wyzszy niz uzyskany
przez studentoéw z Uniwersytetu Slaskiego. W grupie
kobiet obserwuje si¢ niewiele wyzsze srednie wartosci
dla proby oceniajacej gibkos¢ u studentek z Kiele.

Rozpatrujac problematyke zwiazang z wplywem
aktywnosci ruchowej na poziom rozwoju somatycz-
nego badanych, obserwuje si¢ znaczne zroéznicowanie
jej wptywu w grupach plci. Roznice w skladzie ciata,
z zaznaczajaca si¢ wigksza masa thuszczu kobiet de-
klarujacych zwigkszona aktywno$¢ ruchowa niz nie-
aktywnych, moga by¢ wynikiem krotkiego stazu tre-
ningu rekreacyjno-sportowego i zwigzanych z nim
obciazen (w tym miejscu nalezy zaznaczy¢, iz ponad
60% studentow studiujacych na kierunku fizjoterapii
pochodzi ze srodowiska wiejskiego oraz matych miast,
a wigc czas pobytu w migjscu studiowania i z tym
zwiazany udzial w treningach réznych sekcji akade-
mickich najczg$ciej wynosi 1-1,5 roku). Z badan nad
wplywem zwigkszonej aktywnos$ci ruchowej, w tym
treningu sportowego, na poziom cech somatycznych
wynika, ze efekt obnizenia podskornej tkanki thusz-
czowej, a tym samym zmniejszenia masy thuszczu,
jest u miodych zawodniczek rozlozony w czasie.
Statystycznie istotne réznice wystgpuja dopiero po
dwdch latach intensywnego treningu sportowego [20,
21]. Badania studentéw fizjoterapii nie potwierdzaja
jednak sygnalizowanych przez Kostencka i Drabika
prawidlowosci [22]. Wymienieni autorzy wykazali,
ze podejmowanie intensywnej aktywnosci fizycznej
ma istotne znaczenie dla wspoétczynnikéw masy ciata
BMI badanych. Wedhug nich ,,nawet aktywno$¢ fi-
zyczna na niskim poziomie, czyli rzadka, krotko trwa-
jaca i wykonywana od niedawna, réznicuje studentow
szczuptych i z nadmiarem masy ciata” [22].

Zmiany w obrgbie budowy i funkcji réznych
uktadow w zaleznosci od podejmowanej aktywnosci
ruchowej sa szeroko udokumentowane w pismien-
nictwie naukowym. W licznych badaniach wyka-
zano istotne zwiazki pomigdzy aktywnoscia ruchowa
a szeroko rozumiang sprawnoscia fizyczna [23-26].
Wskazano rowniez na zwiazek pomiedzy zwicksze-
niem ryzyka chordb uktadu krazenia, otyltosci i pro-
filem metabolicznym u o0séb niepodejmujacych ak-
tywnosci ruchowe;j [27, 28].
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W badaniach wiasnych obraz zmian w poziomie
sprawnos$ci fizyczne] w zaleznos$ci od aktywnosci
ruchowej jest podobny jak w przypadku rozwoju so-
matycznego. Znaczne zréznicowanie sprawnosci fi-
zycznej, szczeg6lnie zdolnosci sitowych u studentek,
zwiazane jest, podobnie jak w przypadku cech soma-
tycznych, z podejmowaniem dodatkowej aktywnosci
ruchowej przez kobiety dopiero na studiach. Praw-
dopodobnie i tym przypadku miejsce zamieszkania
miato wptyw na poziom badanych zdolnosci moto-
rycznych. Mozna sadzi¢, ze S$rodowisko miejskie
oraz akademickie, poprzez mozliwo$¢ uczestniczenia
w roznorodnych sekcjach dzialajacych w ramach
klubow sportowych, stwarza wigksze mozliwosci do
petniejszej realizacji ich potencjatu motorycznego.

WNIOSKI

Wyniki badan przeprowadzonych wsrod —stu-
dentow studiow stacjonarnych pozwalaja na sformu-
fowanie kilku wnioskow:

1. Ocena zdrowia i sprawnosci fizycznej badanych
jest wysoka. Mezczyzni znacznie czgsciej niz ko-
biety deklaruja ich wysoki poziom.

2. Deklarowana przez badanych aktywnos¢ ruchowa
nie roznicuje poziomu rozwoju somatycznego
1 motorycznego badanych mezczyzn.

3. Deklarowana aktywno$¢ ruchowa roznicuje po-
ziom wigkszos$ci branych pod uwage cech soma-
tycznych i zdolnosci sitowych badanych kobiet.
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STRESZCZENIE

Wstep. W przypadku osoby uzaleznionej od alkoholu jednym z najtrudniejszych zadan jest zmotywowanie jej do podjgcia leczenia.
Zaprzeczanie istnieniu problemu wynika z samych mechanizméw choroby, jaka jest uzaleznienie od alkoholu. Skuteczne motywowanie
jest czgstokro¢ procesem trudnym i rozciagnigtym w czasie. Okolicznoscia przyspieszajaca podjgcie decyzji o leczeniu jest ,,zwinigcie
parasola ochronnego” nad alkoholikiem. Czgsto degradacja zawodowa i utrata zdrowia sa silnymi motywatorami do podjgcia terapii.
Material i metoda. Badaniu poddano 2 grupy pacjentow, w sumie 203 osoby, przebywajace na leczeniu w placéwce stacjonarnej w gru-
pach wiekowych: 40—49 lat — 32% badanych, 30-39 lat — 27%, 50-59 — 25,5%, 20-29 lat — 10,5%, 60—69 lat — 5,1%, 70 lat i powyzej
— 0,9%. Badanie przeprowadzono od listopada 2007 do marca 2008 roku i od stycznia do kwietnia 2009 roku. Celem badania byto
sprawdzenie czy i w jaki sposob motywacja pacjenta ewoluuje w trakcie kilkutygodniowego procesu oddziatywan terapeutycznych.
Wyniki badan. Na poczatku leczenia 92,86% pacjentdow przyznalo si¢ do braku umiejgtnosci radzenia sobie z codziennymi trudno-
$ciami bez uzycia alkoholu, $wiadomos¢ ta wzrosta w trakcie terapii.

Sposrod badanych najliczniejsze grupy stanowily osoby pozostajace w zwiazku matzenskim (50%) oraz kawalerowie (28%), najmniej
liczne grupy reprezentowane byly przez wdowcow (3,5%) i osoby pozostajace w separacji (1%).

Wigkszo$¢ 0sob przyznata, ze na leczenie zgtosili si¢ pod presja 0sob bliskich, na skutek ktopotow finansowych czy zdrowotnych. Pelng
$wiadomos¢ o stopniu choroby osiagali pacjenci w tracie terapii.

Whioski. Przedstawione wyniki wskazuja na konstruktywny wptyw terapii odwykowej na procesy poznawcze osob uzaleznionych, co
powinno oddzialywac¢ na sfer¢ behawioralna, szczegdlnie po opuszczeniu placowki odwykowe;.

Stowa kluczowe: terapia uzaleznien, alkoholizm, uzaleznienie.

SUMMARY

Introduction. Taking a person addicted to alcohol into consideration, one of the most difficult tasks is to motivate him/her to undergo
medical treatment. Denying the existence of a problem results from the same mechanisms of an illness as an addiction to alcohol is.
Effective motivation is more often than not a difficult process stretching over a long period of time. A favourable circumstance to take a
decision about the treatment is to “roll up a protective umbrella” over an alcoholic. Frequently, both a decline in the prestige of his/her
profession and the loss of health motivate strongly to start a therapy.

Resources and methods. There were two groups of patients which were studied, 203 people in total were given treatment in a full time
medical facility in the age groups of different age brackets: in the 40 — 49 age bracket — 32% of the patients, in the 30 — 39 age bracket
—27%, in the 50 — 59 age bracket — 25.5%, in the 20 — 29 age bracket — 10.5%, in the 60 — 69 age bracket — 5.1%, over 70 years old —
more than 0.9%. The study was conducted from November 2007 till March 2008 and from January 2009 to April 2009. The objective of
the study was to check whether and in which way the patient’s motivation evolved during the therapeutic reactions.

Results of the study. At the beginning of the treatment 92.86% of the patients admitted that they did not have ability to tackle everyday
difficulties without using alcohol, this awareness increased during the therapy.

From all the groups the largest ones were: the group of married people (50%), the group of bachelors (28%), but the least numerous
were: the group of widowers (3.5%) and the group of the separated (1%).

Most people admitted that they decided to undergo the treatment under the pressure of their nearest and dearest, because of financial and
health problems. Patients became the full awareness of a degree of the illness.

Conclusions: These results provide evidence that there is a constructive influence of a disaccustoming therapy on cognitive processes
of people addicted to alcohol, which should have an impact on the sphere of behaviour, especially after leaving the medical facilities.

Key words: a dependence therapy, alcoholism, addiction.
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WSTEP

W wielu krajach, w tym réwniez w Polsce, sys-
tematycznie notuje si¢ wzrost skutkow spotecznych
i ekonomicznych zwiazanych z naduzywaniem alko-
holu [1, 2]. Coraz bardziej istotne jest wigc poszuki-
wanie sposoboéw motywowania do podjecia leczenia
0s0b uzaleznionych 1 prowadzenia skutecznych
dziatan profilaktycznych ukierunkowanych na dzieci
i mtodziez. Wtasnie jednym z najtrudniejszych zadan
jest zmotywowanie 0sob uzaleznionych do podjecia
leczenia. Alkoholik dtugo nie przyznaje si¢ do obec-
nosci problemu alkoholowego badz minimalizuje jego
istnienie, mimo ewidentnych szkéd wynikajacych
Z picia. Zaprzeczanie istnieniu problemu wynika z sa-
mych mechanizméw choroby, jaka jest uzaleznienie
od alkoholu. Mechanizmy te sprawiaja, ze osoba
uzalezniona, w miarg jak problem narasta, zaczyna
izolowa¢ si¢ od negatywnych sygnatéw ptynacych
od 0s6b z otoczenia, z sytuacji zyciowych, a takze
z wlasnego organizmu w taki sposob, aby broni¢ dob-
rego mniemania o sobie i moc kontynuowaé picie
[3]. Jest to wynikiem faktu, Ze picie przynosi oprocz
szeregu strat takze fundamentalne korzysci, a miano-
wicie osoba uzalezniona bez alkoholu przestaje radzi¢
sobie z negatywnymi emocjami, w tym takze z nuda,
a czgsto rowniez z pozytywnymi emocjami; doznaje
stanu cierpienia, ktore z czasem moze redukowac je-
dynie alkohol. Alkoholik nie wie dlaczego pije, sto-
suje wigc racjonalizacje, by usprawiedliwi¢ swoje za-
chowanie. Czasami pod$wiadomie prowokuje rdzne
sytuacje, by moc potem powiedzie¢: ,,pitem, bo...”.
W miarg, jak uzaleznienie narasta, system mecha-
nizmow obronnych rozbudowuje si¢ coraz szerzej
i osobie pijacej coraz trudniej wej$¢ w kontakt z re-
alng rzeczywistoscia. Uzalezniony, kiedy podejmuje
si¢ W rozmowie z nim problem picia, minimalizuje
szkody zwiazane z piciem, wysSmiewa je, wpada
w gniew, obwinia rozmoéwce, zaprzecza faktom.
Poniewaz negowane fakty sa oczywiste dla innych,
z czasem mozna odnie$¢ wrazenie, ze osoba uza-
lezniona ma zaburzenia poznawcze dotyczace tego
fragmentu rzeczywistosci. Racjonalizacje, cykliczne
przerwy w piciu, nadgorliwo$¢ w okresach niepicia,
manipulowanie ludzmi i faktami, selektywna pamigé¢
i inne mechanizmy — wszystko to tworzy niezwykle
silng struktur¢ zaprzeczen, ktora nie pozwala alko-
holikowi przyzna¢ si¢ do tego, ze jest uzalezniony
[4]. Motywowanie do leczenia nie moze opieraC sig
na samych tylko informacjach, poniewaz ich sens
jest starannie pomniejszany 1 wypaczany. Skuteczne
motywowanie jest czgstokro¢ procesem niezwykle
trudnym i rozciagnigtym w czasie, tylko poglebia de-
gradacje alkoholika i poszerza rozmiar szkod spowo-
dowanych patologicznym spozywaniem alkoholu.

Jolanta Karys, Monika Szpringer, Tomasz Karys

Jak zgodnie twierdza znawcy przedmiotu, w za-
sadzie zaden alkoholik nie zglasza si¢ po pomoc spe-
cjalistyczna, nie doswiadczajac wezesniej trudnej dla
siebie sytuacji kryzysowej, psujacej komfort picia,
badz wrecz uniemozliwiajacej dalsze picie. Taki
kryzys uderza w obronny mur mechanizméw cho-
robowych, powodujac szczeliny, ktére sa doskonata
przestrzenia na budowanie motywacji do leczenia
— tej zewngtrznej, z duzym prawdopodobienstwem,
Ze na niej wzmocni si¢ motywacja wewnetrzna. Te
szczeliny to zazwyczaj momenty kryzysow zdrowot-
nych, ktore dla wielu sa jedynym motywem siggania
po profesjonalng pomoc [5], ztego samopoczucia,
ktéremu towarzyszy poczucie winy, sytuacje, gdy
nastapi co$ szczegolnie trudnego czy niepokoja-
cego, np. wypadek, czy tez inne negatywne zdarzenia
zwiazane z faktem naduzycia alkoholu. Okoliczno-
$cia przyspieszajaca podjecie decyzji o leczeniu jest
»Zwinigcie parasola ochronnego” nad alkoholikiem,
zaprzestanie krycia jego nieobecno$ci w pracy zwia-
zanych z piciem, ptacenia jego dtugow itp. Czgsto
degradacja zawodowa lub grozba utraty pracy by-
waja silnymi motywatorami do podjgcia terapii od-
wykowej [6]. W takich sytuacjach wazna jest jasna
i czytelna informacja o tym, jak otoczenie odbiera
problemy uzaleznionego i jakie zamierza podjaé
kroki. Najwazniejsze jest jednak zachowanie konse-
kwencji w dziataniu, a takze postugiwanie si¢ praw-
dziwymi argumentami uzywanymi wobec alkoholika.
A gdy juz stanie si¢ tak, ze alkoholik zgtasza si¢ po
fachowa pomoc do placéwki odwykowej, zaczyna
naprawdg widzie¢ krytycznie swoje zycie, jak row-
niez szansg na zmiang, konieczne jest wspieranie go
w tej decyzji i wszechstronna pomoc. Jak wspomina
w swej ksiazce Z. Korczak, trzezwiejacy alkoholik:
,,Nie pamigtam alkoholika, ktory pograzony w natogu
nie chcialby si¢ z niego wyzwoli¢” i potem ,,Nigdy
nie stracitem wiary w siebie... Nawet kiedy czutem
si¢ marny i zaszczuty, co$ szeptalo mi: poczekaj, wyj-
dziesz z tego. Kiedy to bedzie, nie wiedziatem” [7].

Uzaleznienie od alkoholu ma powazne skutki spo-
leczne i medyczne [8]. Motywacja do leczenia jest
bardzo istotnym elementem terapii i w duzej mierze
decyduje o jej powodzeniu. Bardzo istotne jest zatem
zbadanie, czy i w jaki sposdb motywacja pacjenta
ewoluuje w trakcie kilkutygodniowego procesu od-
dziatywan terapeutycznych.

MATERIAL | METODA

Badaniom poddano osobno 2 grupy pacjentow
z wojewodztwa s$wigtokrzyskiego, przebywajacych
na leczeniu stacjonarnym, o tacznej liczbie 203 osoby.



ZMIANA MOTYWACJ! DO LECZENIA 0SOB UZALEZNIONYCH 0D ALKOHOLU W TRAKCIE TERAPII ODWYKOWEJ

Respondentami byli chorzy, u ktérych w historii cho-
roby byla postawiona diagnoza ,,Zespot zaleznosci
alkoholowej” i1 u ktérych nie stwierdzono zaburzen
psychotycznych ani niedorozwoju. Ankietowani to
osoby w roznym wieku, z réznym wyksztatceniem,
o réznym statusie spotecznym i zawodowym, a takze
w roznych sytuacjach rodzinnych. Badaniu podda-
wano osoby wedlug kolejnosci ich zglaszania si¢
na terapi¢, z uwzglednieniem wyzej wymienionych
kryteriow medycznych. Badania empiryczne prowa-
dzone byly na przetomie lat 2007/2008 i w 2009 roku.

Pierwsza grupa pacjentow, liczaca 105 osob,
poddana byta badaniu w okresie 5 miesigcy, tj. od
listopada 2007 do marca 2008 roku. Pacjenci w tej
grupie to alkoholicy bedacy w trakcie leczenia od-
wykowego, polegajacego na psychoterapii behawio-
ralno-poznawczej. Uczestniczyli w programie tera-
peutycznym trwajacym 6—8 tygodni. W momencie
przeprowadzania badan przebywali w placowce co
najmniej kilka tygodni i w ciagu tego czasu podda-
wani byli oddziatywaniom terapeutycznym. Dodat-
kowym kryterium tej grupy badawczej, oprocz wyzej
wymienionych, bylo podpisanie przez kazdego pa-
cjenta kontraktu terapeutycznego zawierajacego za-
sady uczestnictwa w terapii odwykowej i regulamin
wewngtrzny placowki.

Druga grupa badawcza obejmowata 98 oséb i an-
kietowana byta od stycznia do kwietnia 2009 roku.
W tej grupie znalezli sig pacjenci tuz po przyjeciu do
placéwki, co oznacza, ze w momencie wypetniania
ankiet ich pobyt wynosil 1-3 dni. W tym czasie nie
mieli jeszcze zadnego kontaktu z terapeuta odwy-
kowym, ani psychologiem, nie byli wigc poddawani
silnym oddzialywaniom terapeutycznym, co mogloby
mie¢ ewentualny wplyw na rodzaj odpowiedzi na py-
tania ankietowe.

Metoda wykorzystang w badaniu byt sondaz dia-
gnostyczny, narz¢dziem za$ ankieta wtasna.

WYNIKI | OMOWIENIE

Najliczniejsza grupg badanych stanowili pacjenci
w wieku 40—-49 lat i byto to 32% wszystkich respon-
dentow. Druga co do liczebnos$ci grupa byli chorzy
w wieku 30—-39 lat — 27%, a nastgpnie 50-59 lat, z od-
setkiem 25,5%. Mtodzi ludzie w wieku 20-29 lat sta-
nowili 10,5%. Jak wigc pokazuje badanie, na leczenie
zglaszaja si¢ osoby mtode i w wieku dojrzatym. To lu-
dzie, ktorzy popadajac w uzaleznienie, doswiadczaja
problemoéw w pracy, rodzinie i odczuwaja mata sa-
tysfakcje z zycia z natogiem. To roéwniez grupa, ktora
ma jeszcze dobre perspektywy, pod warunkiem za-
chowania trzezwego zycia. Mato liczna grupa posrod
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badanych byli pacjenci w wieku 60—69 lat, stanowiac
5,1% wszystkich badanych, 0,9% to chorzy w wieku
70 lat i powyzej. Ci pacjenci to gtownie osoby o dos¢
znacznej degradacji biopsychospotecznej, kierowani
na leczenie przez instytucje opieki spolecznej i do-
roste dzieci, chcace uchroni¢ swych bliskich badz
podopiecznych przed przedwczesna $miercia.

Wiek (w latach) 2029 lat
29 la

5% 1% 10%
25% 27%

13039 lat
[740-49 lat
[150-59 lat
H 60-69 lat

W70 lat i wzwyz

32%

Ryec. 1. Przedziaty wiekowe badanych

Potowa badanych to ludzie zonaci, ktorych rodziny
prawdopodobnie wykazaty réznoraka inicjatywe
w motywowaniu alkoholika do leczenia. Pacjenci ci
maja ponadto $wiadomos¢ wieloaspektowych ewen-
tualnych strat, jakie poniosa, jesli nie podejma proby
zerwania z natogiem. Kawalerowie stanowia 28%,
a ich obecnos¢ w placowce odwykowej mozna thu-
maczy¢ naciskiem rodzin, a takze checia utozenia
sobie trzezwego zycia, z zatozeniem rodziny wlacznie
(akcentowali to w ankietach). Rozwodnicy stanowia
17,5% ankietowanej grupy. Przyznaja, ze glownym
powodem rozwodu byt ich alkoholizm. Wdowcy to
3,5% grupy, a zyjacy w separacji to 1% badanych.
Wszystkie te osoby zglosity si¢ na oddziat z innych
powodow niz presja zon. Rolg tu odgrywaty inne
osoby z rodziny, klopoty w pracy, znaczny ubytek
zdrowia, kolizja z prawem i inne.

Stan cywilny B Kawaler

1% 3%

18% 8% ] Zonaty

[ Rozwodnik
M Separacja
l Wdowiec

50%

Rycina 2. Stan cywilny ankietowanych

Najwigcej badanych osob ma wyksztalcenie zasad-
nicze zawodowe — 46%, wyksztalcenie podstawowe
— 26%, osoby z wyksztalceniem $rednim stanowiag
24,5%, z wyksztalceniem wyzszym — tylko 3,5%.

Na poczatku pobytu 92,86% pacjentow przyznaje
si¢ do braku umiejgtnosci radzenia sobie z codzien-
nymi trudnos$ciami bez uzycia alkoholu, w trakcie te-
rapii juz wszyscy widza u siebie ten problem. Réznica
ta wynika ze wzrostu §wiadomosci i wgladu w siebie
i swoje zachowania, co jest efektem procesu terapeu-
tycznego.
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Tabela 1. Radzenie sobie z trudno$ciami zyciowymi

Jolanta Karys, Monika Szpringer, Tomasz Karys

Motywacja

Motywacja

W czasie leczenia cheg sig nauczy¢, jak radzi¢ sobie oczatkowa % terapii % Roéznica
z problemami i klopotami, nie siggajac po alkohol p rzli98 W 0 “;1:1 02 0 %
Tak 91 92,86 105 100 7,14
Nie 7 7,14 0 0 0
Tabela 2. Relacje z bliskimi osobami
Zdecydowatem sig na leczenie, poniewaz zdatem sobie | Motywacja Motywacja -
T - . . 0 = o Roéznica
sprawg z tego, ze pijac skrzywdzitem wiele waznych dla | poczatkowa % w terapii %0 %
mnie 0s6b n=98 n=105 ?
Tak 88 89,80 105 100 10,2
Nie 10 10,20 0 0 0
Tabela 3. Alkohol a straty
. . . Motywacja Motywacja .
Podjatem decyzjg o leczeniu, bo przez alkohol bardzo poczatkowa % w ferapii % Ro%nlca
wiele stracitem - - %
n=98 n=105
Tak 90 91,83 103 98,09 6,26
Nie 8 8,16 2 1,90 6,26
Tabela 4. Poczucie wstydu
Motywacja Motywacja Réznica
Zglositem sig na leczenie, bo wstydzg si¢ swojego picia | poczatkowa % W terapii % %
n=98 n=105 ’
Tak 89 90,81 97 92,38 1,57
Nie 9 9,18 8 7,62 1,56
Tabela 5. Identyfikacja z choroba
Motywacja Motywacja
Podjatem leczenie, bo jestem alkoholikiem poczatkowa % w terapii % Roéznica %
n=98 n=105
Tak 89 90,81 104 99,05 8,24
Nie 9 9,18 1 7,62 0,95
Tabela 6. Presja osob bliskich
L T Motywacja Motywacja s
vice W n=98 n=105 °
Tak 81 82,65 86 81,90 0,75
Nie 6 6,12 3 2,85 3,27
Tabela 7. Relacje z rodzina
Zdecydowalem sig¢ na leczenie, poniewaz tracg rodzing Motywacja o Motywaqa o Roéznica
- . . L O poczatkowa % w terapii % o
(pogorszenie relacji ze wspotmalzonkiem, z dzie¢mi) 1298 =105 %
Tak 71 72,44 67 63,80 8,64
Nie 27 27,55 38 36,19 8,064
Tabela 8. Problemy finansowe
. . . . Motywacja Motywacja s
Przyszedtem na leczenie, poniewaz z powodu picia mam poczatkowa o w ferapii o Ro%mca
problemy finansowe - _ %
n=98 n=105
Tak 77 78,57 75 71,43 7,14
Nie 21 21,43 30 28,57 7,14
Tabela 9. Straty zdrowotne
Zdecydowalem si¢ na leczenie, Motywacja o Motywacja o Roéznica
bo przez picie tracg zdrowie poczatkowa g W terapii /o %
przezp ¢ n=98 n=105 °
Tak 88 89,80 77 73,33 16,47
Nie 10 10,20 28 26,67 16,47
Tabela 10. Doznania psychotyczne
- . Motywacja Motywacja
bo mam .uzpoia?éuj,? lesc};es:lzne, tosv”. leki poczatkowa % W terapii % Roznica %
juz ,.zwidy”, ,slysze glosy”, ¢ =08 h=105
Tak 37 37,75 41 39,04 1,29
Nie 61 62,25 64 60,95 1,30




ZMIANA MOTYWACJ! DO LECZENIA 0SOB UZALEZNIONYCH 0D ALKOHOLU W TRAKCIE TERAPII ODWYKOWEJ

Podobnie wzrasta swiadomo$¢ pacjentow na temat
wplywu ich natogu i zwiazanych z nim zachowan na re-
lacje z bliskimi. Psychoterapia uswiadomita wigkszosci
0s0b ogrom i wieloaspektowos¢ tego zjawiska, cho¢ tuz
po zgloszeniu si¢ na leczenie, krytycyzm odnosnie tego
problemu wyrazito niespetna 90% badanych.

Poczucie poniesionych przez alkoholizm strat
W momencie przyjecia na leczenia miato ponad 91,8%
chorych, w trakcie terapii odsetek ten zwigkszyt si¢
do 98%. Roznica 6,26% jest kolejnym dowodem na
dostrzeganie skutkow patologicznego spozywania
alkoholu. Terapia skutecznie burzy chore, a buduje
zdrowe oblicze osobowosci alkoholika, z trzezwym
spojrzeniem na swoje dotychczasowe zycie.

Poczucie wstydu silnie towarzyszy alkoholikowi
podczas trwania choroby, nie zmienia tego w istotny
sposob nawet terapia odwykowa. Alkoholik mimo
zdobywanej wiedzy, ze jest chory, wciaz czuje sig¢ na
swo0j sposob inny, tj. gorszy od o0sob nieuzaleznio-
nych. Wida¢ to w wyniku badania: podczas przyjmo-
wania na oddziat wskaznik ten wynosit 90,81%, a po
kilku tygodniach 92,38%, co stanowi rdznice 1,57%,
niemajaca znaczenia dla analizy zjawiska.

W miarg dziatan, majacych na celu zniszczenie
ochronnej otoczki alkoholika, zbudowanej z jego
iluzji, zaprzeczania i racjonalizacji, zwigksza si¢
znacznie szansa przyznania si¢ do probleméw z pi-
ciem. Dla 90,8% nowo przyjgtych jest jasne, ze sa
osobami uzaleznionymi. W trakcie psychoterapii do
tozsamosci alkoholika przyznaje si¢ 99% badanych,
co jest niewatpliwie zashuga pracy nad soba i efektem
zrozumienia, czym jest uzaleznienie.

Ponad 82% respondentéw przyjetych na le-
czenie przyznaje, ze zdecydowali si¢ na nie, ulegajac
presji 0sob bliskich. Odsetek ten nieznacznie tylko
zmnigjsza si¢ w trakcie terapii (0,75%).

Wizja utraty rodziny, pogorszenie relacji z zona
1 dzie¢mi byly powodem zgloszenia si¢ po fachowa
pomoc dla 72,44% nowo przyjetych pacjentow. Po
kilku tygodniach pobytu w placowce ten motyw
stracil na znaczeniu i wynosit 63,8% i tym samym byt
nizszy od poprzedniego o 8,64%. Zjawisko to mozna
wytlumaczy¢ tym, ze na terapii pacjenci uswiadomili
sobie powody, dla ktorych ich zony i dzieci tak bardzo
nalegaly na leczenie, zrozumieli, ze wynikato to
z troski, mitosci i checi bycia razem, a nie ze wzgledu
na zamiar wyeliminowania ze wspolnego zycia, jak
wczesniej niejednokrotnie mysleli.

Odbudowywanie relacji rodzinnych w trakcie te-
rapii odwykowej oddala od pacjenta wizj¢ utraty ro-
dziny i minimalizuje wptyw tego motywu na decyzj¢
o poddaniu si¢ leczeniu.

Trudnosci finansowe, jako powod zgloszenia sig
na terapi¢, wykazato przy przyjeciu ponad 78% ba-
danych. Odsetek ten zmniejszyt si¢ w trakcie psycho-
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terapii o 7,1%, co mozna wyjasni¢ zmiana myslenia,
jaka nastapila w grupie zdrowiejacych alkoholikow
(ze straty finansowe mozna w jakim$§ stopniu od-
robi¢), a takze zmiana systemu wartosci (nie strona
materialna jest najwazniejsza, lecz trzezwienie i ro-
dzina, co czgsto akcentuja trzezwiejacy alkoholicy).

Przy przyjmowaniu na oddziat 90% ankietowanych
deklarowato, ze ktopoty zdrowotne byly przyczyna
zgloszenia si¢ na leczenie odwykowe, a po kilku ty-
godniach pobytu w placowce wymienialo je juz tylko
ponad 73%, a wigc ranga zdrowia, jako motywatora,
zmalata o0 16,47%. W wigkszo$ci pacjenci zglaszaja si¢
po pomoc po ciagach alkoholowych, czasem dtugich,
kiedy to dolegliwosci somatyczne (i inne) mocno daja
o sobie zna¢, stad takie ich znaczenie przy przyjeciu
do placowki. Z czasem organizm wraca do réwno-
wagi, dolegliwo$ci w duzym stopniu ustgpuja, a wigc
1 zdrowie jako powdd leczenia traci na znaczeniu.

Doznania psychotyczne byly istotnym motywem
przy zglaszaniu si¢ po pomoc dla prawie 38% bada-
nych. Ten sam powod podato w trakcie leczenia 39%,
co daje réznicg 1,29%, nie majaca znaczenia dla wy-
niku badania.

WNIOSKI

Nie mozna w sposob jednoznaczny okresli¢ zja-
wiska transformacji, jaka dokonuje si¢ w sferze mo-
tywacji pacjentow w trakcie terapii odwykowe;j. Jest
jednak wyraznie zaznaczona pewna prawidlowosé
w ich zmianie.

1. W trakcie kilkutygodniowego pobytu na oddziale
zwigkszyta si¢ identyfikacja z choroba, wzrosta
swiadomos¢ strat spowodowanych piciem.

2. Z jednoczesnym wzrostem motywacji we-
wngtrznej maleje znaczenie motywatorow  ze-
wngetrznych.

3. Przedstawione wyniki wskazuja na konstruktywny
wplyw terapii odwykowej na procesy poznawcze
0s6b uzaleznionych, co powinno rowniez pozy-
tywnie oddziatywac na sfer¢ behawioralna, szcze-
goblnie po opuszczeniu placowki odwykowe;.
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Alicja Stepien-Watek', Beata Wozakowska-Kapton'?

" Kliniczny Oddziat Kardiologii Swigtokrzyskiego Centrum Kardiologii WSzZ
Kierownik Kliniki: prof. nadzw. dr hab. n. med. B. Wozakowska-Kapton
2 Wydziat Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego Jana Kochanowskiego w Kielcach

STRESZCZENIE

Moézgowy peptyd natriuretyczny typu B (BNP) jest 32-aminokwasowym neurohormonem syntetyzowanym w miokardium komor serca
i uwalnianym do krazenia w odpowiedzi na rozciaganie miocytow. Jako marker sercowy BNP ma udowodniona warto$¢ diagnostyczna
w niewydolnosci serca. U pacjentéw z przewlekla niewydolnoscia serca podwyzszone wartosci stgzen BNP koreluja zarowno z wyzsza
$miertelno$cia ogolna, jak i Smiertelnoscia z przyczyn naczyniowo-sercowych niezaleznie od wieku, wydolnosci krazenia wedtug klasy
NYHA, przebytego zawatu serca czy frakcji wyrzutowej lewej komory.

W ostatnich latach duze zainteresowanie budzi rola peptydéw natriuretycznych w ostrym zawale mig$nia serca, dtawicy niestabilnej
i stabilnej, jak rowniez ich znaczenie rokownicze u pacjentow, ktorzy przebyli ostry incydent sercowy.

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano wzrost stgzenia peptydow natriuretycznych w surowicy krwi podczas zawatu mig-
$nia sercowego.

Wykazano réwniez dodatnia korelacj¢ migdzy stgzeniem BNP w ostrej fazie zawalu a funkcja lewej komory serca w dlugotrwatej ob-
serwacji po zawale migsnia serca. Obserwowano ponadto wzrost st¢zenia peptydow natriuretycznych u pacjentéw z dtawica stabilna,
szczegblnie podczas incydentéw bolowych i w czasie wysitku fizycznego.

Stowa kluczowe: mozgowy peptyd natriuretyczny (BNP), zawat serca, choroba wiencowa, niewydolno$¢ serca, tolerancja wysitku.

SUMMARY

B — type natriuretic peptide (BNP) is 32-aminoacid cardiac neurohormone synthesized in response to ventricular overload. As a cardiac
marker BNP has proven diagnostic ability in heart failure. In patients with chronic heart failure, higher concentrations of BNP are associ-
ated with higher cardiovascular and all-cause mortality, independent of age, NYHA class, previous myocardial infarction history, or left
ventricular ejection fraction. The role of natriuretic peptides in acute phase of myocardial infarction (MI), stable and unstable angina,
including their prognostic value after acute myocardial ischaemia incident, is more and more interesting.

Increase in serum concentration of natriuretic peptides during myocardial infarction was observed.

Positive correlation between blood concentration of BNP in acute phase of myocardial infarction and left ventricular function in the long
— term observation period after MI was observed. Besides, increase in blood concentration of natriuretic peptides took place in stable
angina pectoris, especially durin ischaemic incidents and physical exertion.

Key words: brain natriuretic peptide (BNP), myocardial infarction, coronary artery disease, heart failure, exercise tolerance.

Chorzy z czynnikami ryzyka oraz jawna choroba
wiencowa sg zagrozeni wystapieniem ostrego zespotu
wiencowego: zawalu serca z uniesieniem odcinka ST,
bez uniesienia odcinka ST czy niestabilnej dlawicy
piersiowej.

Mozgowy peptyd natriuretyczny (BNP) jest hor-
monem wydzielanym przez komory serca w odpo-
wiedzi na zwigkszone cisnienie lub objgtosci. Po-
ziomy BNP w osoczu sa zwigkszone u pacjentow
z niewydolnos$cia serca i, jak si¢ wydaje, maja wysoka
czuto$é 1 specyficznos¢ w identyfikowaniu dysfunkcji
lewej komory u pacjentéw z objawami niewydolnosci

serca. Jednakze BNP nie jest precyzyjnym testem
dla komorowych dysfunkcji wsrod pacjentéw bez
jawnych objawow uszkodzenia migé$nia sercowego,
szczegolnie tych z izolowana choroba wiencowa [1].
Obserwacje sugeruja, ze wzrost poziomu BNP moze
by¢ powiazany z procesami sercowymi innymi niz
dysfunkcje komorowe.

Jednym z potencjalnych wyjasnien jest fakt, ze
wzrost poziomu BNP moze by¢ rezultatem niedo-
krwienia pacjentdw ze stabilna choroba wiencowa,
nadcis$nieniem tetniczym czy cukrzyca. Poziom BNP
zwigksza si¢ w ostrych zespolach wiencowych i jest
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bardzo dobrym markerem krotko- i dlugoterminowej
$miertelno$ci, niezaleznym od funkcji komor.

Rola peptydéw natriuretycznych w regulacji
hemostazy wodno-elektrolitowej

Moézgowy peptyd natriuretyczny (ang. brain na-
triuretic peptyd — BNP) jest hormonem uwalnianym
z kardiomiocytow w odpowiedzi na przeciazenie cis-
nieniowe lub objgtosciowe komor [2]. Nie jest ma-
gazynowany przed uwalnianiem do krwi, lecz wy-
twarzany bezposrednio po zadziataniu czynnika sty-
mulujacego [3], wskutek przecigzenia komory badz
wzrostu napigcia ich §cian na skutek zwigkszonego
ci$nienia wewnatrz jam serca [4]. Oprocz wzrostu na-
pigcia jam serca, na syntezg czynnikdw natriuretycz-
nych maja wptyw nastgpujace czynniki: tachykardia,
glikortykoidy, hormony tarczycy, endotelina 1, angio-
tensyna II, niezaleznie od posrednich efektow hemo-
dynamicznych tych czynnikow [5].

BNP nalezy do rodziny peptydow natriuretycz-
nych, ktorej innymi przedstawicielami sa przed-
sionkowy peptyd natriuretyczny (ANP) wytwarzany
w przedsionkach serca, niedawno odkryty peptyd
natriuretyczny typu C (CNP) pochodzacy ze $rod-
btonka naczyniowego i dendroaspisnatriuretic pep-
dide (DNP) wyizolowany z jadu we¢za [2]. Zostal on
zidentyfikowany po raz pierwszy w mozgu swin, stad
jego nazwa, pozniej wyizolowano go z serca szczura,
a nastgpnie z serca cztowieka [2].

Aktywna forma BNP sktada si¢ z 32 amino-
kwasow, zawiera pierscien sktadajacy si¢ z 17 amino-
kwasow (charakterystyczny dla rodziny peptydéw na-
triuretycznych), powstaje z majacego wigksza mase
czasteczkowa prekursora pro-BNP. Laczy si¢ z recep-
torem peptydu natriuretycznego, aktywujac produkcje
c¢GMP [2]. Z rozpadu pro-BNP, oprocz BNP, powstaje
NT-pro BNP (N-koncowy propeptyd natriuretyczny
typu B), stanowiacy N-koncowy fragment pro-BNP,
sktadajacy si¢ z 76 aminokwasow.

Peptydy natriuretyczne s usuwane z krwi w dwoch
mechanizmach: przez degradacj¢ przez oboj¢tna endo-
peptydaze oraz przez wiazanie z receptorem typu C.
Podstawowym efektem dziatania czynnikéw natriure-
tycznych, a w szczego6lnosci BNP, ktorych aktywnosc¢
jest bardzo podobna, jest natriureza i diureza wywo-
fana wzrostem filtracji ktgbuszkowej i zahamowaniem
reabsorbcji sodu oraz rozszerzenie naczyn krwionos$-
nych osiagane przez zwiotczenie migsnidwki gladkiej
naczyn, co prowadzi do obnizenia ci$nienia tg¢tniczego
oraz obcigzenia wstgpnego komor. Oprocz powyzszej
podstawowej funkcji, peptydy natriuretyczne hamujq
uktad renina — angiotensyna —aldosteron oraz aktyw-
no$¢ uktadu sympatycznego. Istnieja rowniez dowody
na efekt antyproliferacyjny i hamowanie proceséw
wioknienia w sercu i naczyniach krwionosnych [6].

Alicja Stepien-Watek, Beata Wozakowska-Kapton

Poziom BNP wzrasta w tych chorobach uktadu
sercowo-naczyniowego, w ktorych dochodzi do prze-
ciagzenia lewej komory. Ma ustalone miejsce w dia-
gnostyce oraz ustaleniu rokowania u chorych z niewy-
dolnoscia serca [2]. Udowodniono jego przydatno$é¢
jako specyficznego markera w dysfunkcji lewej ko-
mory, a jego podwyzszone wartosci koreluja z klasa
czynnos$ciowa niewydolnosci serca NYHA. Podwyz-
szone wartosci BNP wystgpuja rowniez w przero-
$cie migsnia sercowego, dysfunkcji prawej komory,
w samoistnym nadci$nieniu t¢tniczym, w krwotoku
podpajeczyndéwkowym oraz podczas obciazenia wy-
sitkiem i1 wraz z wiekiem [2].

Badania dotyczace mézgowego peptydu
natriuretycznego w chorobie niedokrwiennej serca

W $wiezym zawale serca osoczowe stgzenia BNP
wzrastaja gwattownie w okresie pierwszych 24 go-
dzin, natomiast pozniej si¢ stabilizuja, przy czym
skala wzrostu jest proporcjonalna do wielkosci mar-
twicy [7, 8]. Mozliwy jest dalszy wzrost stgzen BNP,
z drugim szczytem w 5—7 dobie po zawale — dotyczy
pacjentow, u ktorych rozwijaja si¢ cechy dysfunkcji
LK i z niekorzystna pozawatowa przebudowa migsnia
komor [7, 9].

W badaniu OPUS-TIMI 16 (Orbofiban in Patients
with Unstable Syndromem — Thrombolysis in My-
ocardial Infarction Study) podjgto probe okreslenia
klinicznego znaczenia wzrostu BNP u pacjentow
z ostrym zespolem wiencowym — ze $wiezym za-
watem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) lub
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) oraz z nie-
stabilng dtawica piersiowa. Badaniem objgto 2525
0s0b z OZW, poziom BNP oznaczano przy przyjeciu,
srednio do 40 godzin od wystapienia pierwszych ob-
jawow niedokrwienia do wlaczenia do badania. Pod-
wyzszone wartoSci BNP wystepowaty u chorych,
ktorzy zmarli z przyczyn sercowych, w poréwnaniu
z tymi, ktorzy przezyli w obserwacji 30-dniowej —
sredni poziom BNP w surowicy krwi wynosilt 153
wzgledem 80 pg/ml oraz 10-miesigcznej — Sredni
poziom BNP wynosit 143 wzgledem 79 pg/ml. Po-
wyzsze wartosci byly istotne statystycznie zardwno
dla 0s6b z zawalem serca z uniesieniem odcinka ST,
bez uniesienia odcinka ST, jak i dla chorych z dtawica
niestabilng. Poziom BNP byl rowniez podwyzszony
u 0sob, u ktérych doszto do nowego lub ponownego
zawatu serca w ciagu 30 dni i 10 miesigcy w porow-
naniu do pacjentow bez zawatu serca. Poziom BNP
byl takze podwyzszony u chorych z nowa NS lub po-
gorszeniem obecnej wezesniej NS w ciggu 30 dnii 10
miesigcy w porownaniu do pacjentdéw, u ktorych NS
nie rozwineta si¢ [10].

U pacjentdow z wyzszymi wartoSciami BNP
w chwili przyjecia, w porownaniu do tych z niskimi
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jego stezeniami, czesciej stwierdzano cechy niewy-
dolnosci serca, dysfunkcji nerek, zmiany w badaniu
elektrokardiograficznym, podwyzszone wartos$ci
frakcji sercowej kinezy kreatynowej (CK-MB), tro-
poniny I oraz biatka C-reaktywnego. Wartos§ci BNP
byly wyzsze u pacjentow, ktorych zgon nastapit
w ciagu miesiaca lub pierwszych 10 miesiecy. Smier-
telno$¢ 10-miesigczna wzrastata progresywnie od 1%
wsrod chorych z najnizszego kwartyla BNP do 15%
w grupie chorych z najwyzszego. Wartos¢ BNP ko-
relowata réwniez §cisle z ryzykiem rozwoju lub za-
ostrzenia NS. W analizie wieloczynnikowej, w ktorej
uwzgledniono wplyw wieku, poziomu troponiny
I i biatka C-reaktywnego, obecnos¢ NS, dysfunkcje
nerek oraz zmiany odcinka ST, podwyzszone war-
tosci BNP wiazaly si¢ z podwyzszonym ryzykiem
zgonu [10]. Wyniki badan w ramach OPUS-TIMI
16 wskazuja rdwniez na zwiazek migdzy podwyz-
szonymi warto$ciami N-pro-BNP a wzrostem ryzyka
zgonu w okresie 6 tygodni po przebytym OZW [10].

W analizie Omlanda i wsp. w badaniu TIMI 11B
(Thrombolysis in Myocardial Infarction 11B) wyka-
zano, ze podwyzszone stgzenie NT-pro BNP u cho-
rych hospitalizowanych z powodu OZW (zawat serca
bez uniesienia odcinka ST lub niestabilna dtawica
piersiowa) korelowato ze wzrostem ryzyka zgonu
w okresie 6 tygodni po przebytym OZW [11]. W ba-
daniu wykazano, ze poziomy NT-pro BNP sa po-
wiazane z wczesna $Smiertelnoscia, ale nie wywotuje
bezposredniego zagrozenia ponownym incydentem
wiencowym [11]. W OZW warto$¢ prognostyczna
NT-pro BNP w odniesieniu do wezesnej Smiertelnosci
jest niezalezna od troponiny i najwyrazniej komple-
mentarna. Sugeruje to, ze dwa biochemiczne markery
odzwierciedlaja rézne procesy fizjopatologiczne i ze
oznaczanie NT —pro BNP jest uzyteczne w stratyfi-
kacji ryzyka u chorych z ostrymi zespotami wienico-
wymi.

W kolejnym badaniu Omland i wsp. skorelowali
warto$¢ NT-pro BNP z dlugoterminowa 51-mie-
sigczng $miertelnoscia w grupie chorych po prze-
bytym OZW [12]. W badaniu tym oceniano grupy
chorych ze STEMI, NSTEMI i niestabilna dtawica
piersiowa. U 609 pacjentow wilaczonych do badania
wyzsze warto$ci NT-pro BNP wiazaty si¢ z wigkszym
zaawansowaniem niewydolnosci serca, gorsza czyn-
no$cia lewej komory, wigkszymi zmianami odcinka
ST w EKG oraz wyzszymi poziomami sercowej tro-
poniny I. Podwyzszone poziomy NT-pro BNP kore-
lowaly ze zwigkszona $miertelnoscia takze po skory-
gowaniu pod wzgledem incydentéw niewydolnosci
serca w trakcie hospitalizacji oraz frakcji wyrzutowej
lewej komory [12].

Jernberg i wsp. przeprowadzili analiz¢ 755 cho-
rych zglaszajacych si¢ do szpitala z bolem w klatce
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piersiowej i niediagnostycznym wynikiem badania
EKG. W badaniu oceniali parametry sercowego
uktadu hormonalnego przy przyjgciu. Na podstawie
obrazu EKG podzielono populacje 775 pacjentow
na 3 odrebne, zblizone pod wzgledem liczebnosci
grupy: z prawidtowym wynikiem EKG, z obnizeniem
odcinka ST oraz prezentujacych inne nieprawidto-
wosci w zapisie EKG. Z badania wykluczono osoby
z uniesieniem odcinka ST i obrazem patologicznych
zatamkow Q w EKG, gdyz mogloby to swiadczy¢
z duzym prawdopodobienstwem o przebytym za-
wale serca [13]. W badaniu tym wykazano, ze N-pro
BNP oznaczny przy przyjeciu niesie ze soba wazna
informacjg¢ prognostyczna. Ryzyko zgonu w okresie
obserwacji zwigkszato si¢ wraz ze wzrostem N-pro
BNP przy przyjeciu. Srednie stezenie NT-pro BNP
wynosito 400 (111 — 1646) ng/l. W poréwnaniu do pa-
cjentow z pierwszego kwartyla wartosci N-pro BNP,
pacjenci w drugim, trzecim i czwartym charakteryzo-
wali si¢ wzglednym ryzykiem zgonu 4,2, 10,7, 26,6.
Takze wtedy, gdy pacjentdw oceniano w podgrupach
zaleznych od postawionego rozpoznania (Swiezy
zawat serca, niestabilna dlawica piersiowa, inna przy-
czyna sercowa), warto$¢ prognostyczna N-pro BNP
w kazdej podgrupie byla wysoka. Krzywe przezycia
rozchodzity si¢ caly czas w trakcie 40-miesigcznej
obserwacji, potwierdzajac tez¢ mowiaca, ze podwyz-
szone warto$ci N-pro BNP odpowiadaja uposledzonej
czynnosci lewej komory i obszarowi miokardium za-
grozonemu niedokrwieniem lub martwica. Nawet po
uwzglednieniu dobrze poznanych czynnikéw pre-
dykcyjnych zdarzen serco-naczyniowych, takich jak:
wiek, cukrzyca, uprzednio przebyty zawat czy niewy-
dolnos¢ serca, zmiany w EKG lub stgzenie troponiny
T, N-pro BNP pozostawat niezaleznym predyktorem
rokowania [13].

W badaniu TACTICS-TIMI 18 (Treat angina with
Aggrastat and determine Costs of Therapy with In-
vasive or Conservative Strategies) potwierdzono pro-
gnostyczna rolg¢ BNP w grupie 1676 chorych z niesta-
bilna dtawica piersiowa i NSTEMI, w ktorym chorych
rondomizowano do jednej z dwoch strategii postepo-
wania — pierwotnie zachowawczej lub inwazyjne;j.
Morrow i wsp. w tym badaniu wykazali, ze warto$¢
progowa stezenia BNP — 80 pg/ml, tak samo jak
w diagnostyce niewydolnosci serca, jest dobra war-
toscia progowa w ocenie ryzyka pacjentow z OZW.
Badanie TACTICS wyraznie ukazuje roznice miedzy
znaczeniem oznaczen BNP i troponiny w odniesieniu
do dostarczanych przez nie informacji klinicznych.
BNP jest markerem uposledzonej czynnosci hemo-
dynamicznej, dostarcza wigcej informacji o ryzyku
zgonu czy progresji niewydolnosci serca, podczas
gdy troponina jest raczej predykatorem zdarzen zwia-
zanych z nawrotem niedokrwienia. Poslugujac sig
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tymi dwoma markerami jednoczesnie, zyskujemy
skuteczne narzedzie w identyfikacji pacjentow obcig-
zonych najwigkszym ryzykiem niekorzystnych zda-
rzen. Taka dodatkowa informacja umozliwia lepsza
stratyfikacje ryzyka i wyodrgbnienie grupy chorych,
u ktorych mozna wdrozy¢ mniej intensywne postgpo-
wanie i leczenie.

W analizie post hoc danych pochodzacych z tego
badania nie odnotowano istotnych réznic w skutecz-
nos$ci leczenia inwazyjnego zaleznie od wyjsciowych
warto§ci BNP. Natomiast pacjenci z wysokim ste-
zeniem troponin odnosza znacznie wigksza korzysc¢
z zastosowanego leczenia inwazyjnego niz ci z pra-
widlowym wyjsciowym stgzeniem.

BNP jest silnym predykatorem zgonu i rozwoju
niewydolnos$ci serca, podczas gdy troponiny mowia
raczej o ryzyku nawrotu incydentow niedokrwien-
nych. To wiasnie raczej ryzyko wystapienia kolejnych
epizodow niedokrwiennych nieprowadzacych do
zgonu, a nie $miertelnos¢ catkowita sa zasadniczo re-
dukowane przez wprowadzenie nowoczesnych metod
leczenia przeciwzakrzepowego i inwazyjnego [14].

Wzrost stezenia NT-pro BNP w OZW, cho¢ wy-
razny, jest bardziej umiarkowany niz w objawowej
niewydolnosci serca. Poczatkowy wzrost stezenia NT
-pro BNP w OZW bez uniesienia ST jest przewaznie
odwracalny. Wskazuje na to badanie przeprowadzone
przez Lindhala i wsp., z udzialem 1216 pacjentow
z OZW bez uniesienia ST, u ktorych oznaczono NT
-pro BNP w momencie przyjgcia do szpitala, 48 go-
dzin po6zniej, nastgpnie po 6 tygodniach, 3 oraz 6
miesiacach. Po poczatkowo szybkim wzros$cie stezen
NT-pro BNP nastepowatl dos¢ szybki ich spadek, ktory
juz z mniejsza dynamika trwal co najmniej przez 6
miesigcy. Czynniki wplywajace na mniejsza odwra-
calno$¢ poziomow NT-pro BNP zwiazane byly z prze-
wlekle uposledzonag funkcja lewej komory. Stezenie
NT-pro BNP byto czynnikiem predykcyjnym zgonu
niezaleznie od momentu oznaczenia. Jednakze po-
miary wykonywane w odleglejszym czasie od OZW,
w czasie przewleklej, wzglednie stabilnej fazy wydaja
si¢ by¢ jeszcze silniejszym predykatorem umieral-
no$ci niz pomiary w ostrej, niestabilnej fazie [15].

Metaanalizy Jernberga i wsp., obejmujace kilka
duzych badan dotyczacych NT-pro BNP w OZW bez
uniesienia ST, m.in.: FAST, GUSTO 1V, FRISC Il trias,
potwierdzity warto$¢ predykcyjna tego peptydu w od-
niesieniu do umieralnosci i rozwoju zastoinowej nie-
wydolnos$ci serca w przysztosci. Informacja progno-
styczna wynikajaca z pomiar6w NT-pro BNP jest nie-
zalezna od wszystkich wczesniej znanych czynnikow
ryzyka OZW bez uniesienia ST [16]. W badaniu Heart
and Soul Study [17] 355 pacjentdow bez objawow
niewydolnosci serca, z rozpoznana stabilna choroba
wiencowa, poddano oznaczeniom BNP przed i po wy-
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konaniu préby obcigzeniowej. Okazato si¢, ze u 0s6b
z najwyzszego kwartyla §rednich osoczowych stezen
BNP (>105 pg/ml) w poréwnaniu z osobami z kwar-
tyla pierwszego (BNP 0- 16,4 pg/ml) dwukrotnie czg-
$ciej indukowano niedokrwienie. Zalezno$¢ pomigdzy
podwyzszonym poziomem BNP a indukowanym nie-
dokrwieniem byla szczegolnie widoczna u pacjentéw
po przebytym zawale serca w wywiadzie.

Badanie to wykazato zwiazek migdzy poziomem
BNP w spoczynku a niedokrwieniem na stosunkowo
duzej grupie pacjentow ze stabilng choroba niedo-
krwienna serca. Wyniki te sugeruja, ze chorzy z wy-
wotanym w tescie wysitkowym niedokrwieniem do-
swiadczali prawdopodobnie epizodu niedokrwienia
w ich zyciu codziennym. Takie niedokrwienie
w czasie normalnej codziennej aktywnosci moze po-
wodowa¢ zwigkszona objgtos¢ komorowa i nacisk na
sciany komoér prowadzac do wzrostu poziomu BNP.
Jednoczes$nie jednak jest mozliwe, ze wzrosty po-
ziomow BNP sa czescia procesu prowadzacego do
niedokrwienia ze wzrostem BNP w odpowiedzi na
zwigkszone ci$nienie napetniania komor, ktore moze
prowadzi¢ do zwigkszonego zapotrzebowania i wigk-
szego niedokrwienia migsnia sercowego. W badaniu
zaobserwowano najwigkszy zwiazek migdzy BNP
a wywotanym niedokrwieniem wsrdd chorych z za-
walem mig$nia sercowego w wywiadzie. Te rezultaty
sugeruja, ze pacjenci z zawatem serca w wywiadzie
maja wigksze prawdopodobienstwo na wytworzenie
zwigkszonego ci$nienia napetniania komor w odpo-
wiedzi na niedokrwienie, by¢ moze z powodu wcze-
$niejszego uszkodzenia migsnia sercowego. Alterna-
tywnie wczesniejsze uszkodzenie migsnia sercowego
moze sprawiaé, ze chorzy z zawalem w wywiadzie
sa bardziej predysponowani do wytwarzania nie-
dokrwienia w odpowiedzi na zwigkszone ci$nienie
wypetniania komor. W koncu jest mozliwe, ze zawat
migsénia sercowego jest po prostu czynnikiem inicju-
jacym uwalnianie BNP. Badanie wykazalo zwigk-
szenie poziomu BNP u pacjentdéw z wywotanym
niedokrwieniem, niezaleznie od dysfunkcji lewej
komory, sugerujac, ze pacjenci objawowi z podnie-
sionym poziomem BNP moga wymagaé¢ dalszych
badan diagnostycznych w celu oszacowania funkcji
komor, szczegodlnie dlatego, Zze rdéznicowanie ob-
jawow przewlektego niedokrwienia od dysfunkcji
komorowych moze by¢ problematyczne. W badaniu
wykazano, ze BNP ma zwiazek z wywotanym nie-
dokrwieniem wsrdd pacjentow ze stabilng choroba
wiencows, a ten zwigzek jest najsilniejszy u chorych
z zawatem mig$nia sercowego w wywiadzie. Zaobser-
wowany zwigzek mi¢gdzy BNP a niedokrwieniem su-
geruje potencjalne wyjasnienie zwigkszonego ryzyka
epizodow wiencowych w przysztosci, powiazanych
ze zwigkszonym poziomem BNP. Na podstawie ana-
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lizy wieloczynnikowej stwierdzono, ze podwyzszone
stezenie BNP mozna uzna¢ za niezalezny czynnik
prognozujacy wystapienie niedokrwienia w grupie
chorych ze stabilna choroba wiencowa [17].

U pacjentow ze stabilng choroba wiencowa jest
takze podwyzszone st¢zenie NT-pro BNP i w dodatku
jego wzrost zalezy od zaawansowania choroby. Wyka-
zano to w badaniu Dill i wsp., w ktérym wzigto udziat
94 pacjentéw ze stabilng choroba wiencowa, u kto-
rych wykonano oznaczenia NT-pro BNP, test wysit-
kowy, koronarografi¢ oraz komputerowa tomografi¢
emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT). NT-pro BNP
byt podwyzszony u pacjentow z indukowanym nie-
dokrwieniem wykazanym SPECT (396 +/- 80 pg/ml
wzgledem 160+/- 101 pg/ml), a stopien podwyzszenia
byt Scisle zwiazany z rozlegloscia zmian mierzonych
liczba krytycznie (>70%) zwezonych tetnic. NT-pro
BNP okazat si¢ niezaleznym predykatorem choroby
wiencowej. Przy zastosowaniu zoptymalizowanego
punktu odcigcia NT-pro BNP 214 pg/ml — choroba
wiencowa byta przewidywana z wysoka doktadnoscia.
Dodanie NT-pro BNP do testu wysitkowego poprawia
predykcyjna doktadnos$¢ tego testu w odniesieniu do
zaawansowanej choroby wiencowej [18].

De Winter i wsp., badajac 1172 kolejnych pa-
cjentow ze stabilng choroba wiencowa, wykazali, ze
wyjsciowe poziomy NT-pro BNP oznaczone przed
przezskorna interwencja wiencowa, sa silnym, nie-
zaleznym predykatorem zgonow i niezakonczonych
zgonem zawaldw migénia sercowego w jednorocznej
obserwacji. Wzgledne ryzyko zgonu, zawatu migénia
sercowego byto ponad 4-krotnie wyzsze dla chorych
z poziomem NT-pro BNP z 4-tego kwartyla [19].

W 2004 roku ukazaty si¢ wyniki badania Grupy
Framingham pod kierunkiem Wanga, w ktorym ba-
dano zwiazek pomigdzy poziomem BNP a ryzykiem
$mierci, zdarzenia sercowo-naczyniowego, niewydol-
nosci serca, migotania przedsionkéw, udaru, TIA i cho-
roby niedokrwiennej serca. W badaniu tym przebadano
3346 0sob w 5 i 6 dekadzie zycia, bez jawnej niewy-
dolnosci serca, obserwujac je przez $rednio 5,2 lat.

Udowodniono, ze osoczowe poziomy peptydow
natriuretycznych przewiduja szeroki zakres wynikow
zdarzen sercowo-naczyniowych i daja informacje,
ktore byly porownywane do tych uzyskiwanych
z ustalonych tradycyjnych czynnikow ryzyka.

Podwyzszone stgzenia peptydow natriuretycznych
korelowaty ze zwigkszonym ryzykiem: zgonu, pierw-
szego zdarzenia sercowo-naczyniowego w przysz-
losci, rozwoju niewydolno$ci serca, migotania przed-
sionkéw, udaru mézgu, przemijajacych incydentow
niedokrwiennych OUN. Nie wykazano natomiast
zwiazku podwyzszonych stgzen BNP z ryzykiem zda-
rzen sercowo-naczyniowych zaleznych od choroby
wiencowej w tej populacji.
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Nalezy zwroci¢ uwage na to, ze wartosci 0sczo-
wego stezenia BNP, uzywane do przewidywania zda-
rzen w tym badaniu, sa znacznie ponizej wspolcze-
snych progéw uzywanych do diagnostyki niewydol-
nosci serca (80—100 pg/ml) i wynosza odpowiednio
dla megzezyzn 20pg/ml, a dla kobiet 23 pg/ml [20].

Zgodne z powyzszymi ustaleniami sa wyniki ba-
dania dotyczacego NT-pro BNP u pacjentow ze sta-
bilng choroba wiencowa przeprowadzonego przez
Schnabel i wsp. Oznaczali oni NT-pro BNP u 904 pa-
cjentdw z choroba wiencowa, w tym u 417 ze stabilng
jej postacia i rejestrowali incydenty sercowe (zgon
i niezakonczony zgonem zawat serca) przez $rednio
2 lata. U pacjentow ze stabilna choroba wiencowa,
u ktorych wystapity incydenty sercowe, stgzenie NT
-pro BNP byto okoto 2 razy wyzsze niz u pacjentow
bez incydentow (330 pg/ml wobec 166,5 pg/ml). Po
eliminacji wplywu najbardziej prawdopodobnych
czynnikéw interferujacych, lacznie z frakcja wy-
rzutowa lewej komory, NT-pro BNP zachowato wy-
soka warto$¢ predykcyjna incydentéw sercowych.
Wzgledne ich ryzyko dla pacjentdow z poziomami
z najwyzszego kwartyla byto 4-krotnie wyzsze w po-
rownaniu z chorymi z najnizszego kwartyla. Wyj-
sciowe stgzenia NT-pro BNP sa wigc niezaleznie
zwigzane z poOzniejszym wystapieniem incydentow
sercowych u chorych ze stabilng choroba wiencowa
bez zmniejszonej frakcji wyrzutowej [21].

Zwiazek miedzy NT-pro BNP a umieralno$cia
0go6lna wsrdd pacjentdow ze stabilng choroba wien-
cowa potwierdzaja takze ostatnie badania Kragelund
i wsp. Objgto nimi 1034 pacjentdw, a czas obserwacji
byt znacznie dtuzszy niz w innych badaniach i wynosit
9,2 lat. W tym czasie zmarto 288 pacjentow (28%).
Mediana stgzen NT-pro BNP byla podwyzszona dla
wszystkich pacjentow (169 pg/mL) i byta znaczaco
nizsza u chorych, ktorzy przezyli (120 pg/ml). Ry-
zyko wzgledne umieralnosci ogodlnej u pacjentow
z poziomami NT-pro BNP z czwartego kwartyla byto
2,4 razy wigksze w poréwnaniu z pierwszym kwar-
tylem. Prognostyczna wartos¢ NT-pro BNP u cho-
rych ze stabilna choroba wiencowa byta niezalezna
od frakcji wyrzutowej i cisnienia koncowo-rozkur-
czowego lewej komory. Sugerowaé to moze, ze samo
niedokrwienie moze powodowac¢ wzrost uwalniania
peptydow natriuretycznych. Inna hipoteza zaktada,
ze epizodom niedokrwiennym w stabilnej chorobie
wiencowej towarzyszy przemijajaca, czasowa dys-
funkcja lewej komory lub lokalne anomalie rucho-
mosci §ciany komory [22].

Najnowsze badania rowniez przemawiaja za tym,
iz niedokrwienie, nawet przejsciowe, moze wywotaé
wzrost stezenia NT-pro BNP i BNP u pacjentow ze
stabilng choroba wiencowa bez dysfunkcji lewej
komory. Wykazali to ostatnio Yeo i wsp., indukujac
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niedokrwienie mig$nia sercowego w trakcie testu wy-
sitkowego. Wzrost stezenia NT-proBNP o 5 pg/ml
w 1 minute¢ po zakonczeniu testu miat 90% czuto$ci
wykrywania niedokrwienia (wzgledem SPECT) przy
swoistosci 58,8%, natomiast obnizenie ST o 1 mm
w elektrokardiogramie miato czutos¢ 37,5% 1 swo-
istos¢ 58,8% [23]. Podobne prospektywne badanie
obserwacyjne przeprowadzit Mueller na probie 260
kolejnych pacjentéw z podejrzeniem choroby nie-
dokrwiennej serca skierowanych na spoczynkowe
i wysitkowe badanie perfuzji miokardium metoda
SPECT. Indukowane niedotlenienie wykryto u 129
pacjentow. Wyjsciowe poziomy NT-pro BNP oraz
przyrost stezenia NT-pro BNP po tescie wysitkowym
byly istotnie wyzsze u pacjentow z niedokrwieniem
(mediana wyj$ciowa NT-pro BNP 155 pg/ml wobec
91 pg/ml oraz NT-pro BNP 15 pg/ml wobec 7 pg/ml).
Pacjenci z poziomami NT-pro BNP z najwyzszego
kwartyla odznaczali si¢ trzykrotnie wigkszym ryzy-
kiem indukowanego niedokrwienia w poréwnaniu
z pierwszym kwartylem. Dokladno$¢ wyjsciowych
poziomow NT-pro BNP i ich przyrostow po tescie
wysitkowym w wykrywaniu niedokrwienia byta po-
dobna do doktadnosci wysitkowego EKG [24].

PODSUMOWANIE

Zgromadzone do chwili obecnej dane pozwalaja
uzna¢ peptydy natriuretyczne za markery przecia-
zania hemodynamicznego serca wywotanego m.in.
niedokrwieniem miokardium, o czutosci co najmniej
poréwnywalnej do wysitkowego EKG. Jesli postawi
si¢ hipotezg, ze niedokrwienie migsnia serca wywo-
luje uwalnianie peptydow natriuretycznych typu B,
wowczas stang si¢ one takze biomarkerem niedo-
krwienia.

Pozostaje mie¢ nadziejg, ze coraz tansze i dostep-
niejsze metody oznaczen neurohormonow pozwola
na wyznaczenie peptydom okreslonego miejsca
w diagnostyce i stratyfikacji chorych z choroba nie-
dokrwienng serca.

PISMIENNICTWO

[1] Bibbins-Domingo K, Ansami M, Schiller N,
Massie B, Whooley M. B-Type natriuretic peptide
and ischemia in patients with stable coronary disease.
Circulation 2003; 108: 2987-2992.

[2] Kubler P, Banasik W, Reczuch K, Ponikowski
P. BNP-nowym wskaznikiem prognostycznym

Alicja Stepien-Watek, Beata Wozakowska-Kapton

w ostrych zespotach wiencowych? Kardiol Pol 2003;
58:412.

[3] Skalik M. Peptydy natriuretyczne w chorobach
uktadu krazenia. Adv Clin Ex Med 2000; 9, 4: 401-408.
[4] Marchel M, Filipiak KJ. Wspolczesna diagnostyka
biochemiczna niewydolnosci serca — w poszukiwaniu
nowych markeréw. Polski Przeglad Kardiologiczny
2003; 5, 4: 397-407.

[5] Lemos JA et al. B-type natriuretic peptide in car-
diovascular disease. Lancet 2003; 361: 1-7.

[6] Braunwald E, Zipes D, Libby P. Heart Disease.
A text-book of cardiovascular medicine. WB Saunders
Company, 6" Edition, Philadelphia 2001; 503—533.

[7] Morita E, Yasue H, Yoshimura M et al. Increased
plasma levels of brain natriuretc peptide in patients
with acute myocardial infarction. Circulation 1993;
88: 82-91.

[8] Arakawa N, Nakamura M, Aoki H, Hiramori K.
Relationship between plasma level of brain natriuretic
peptide and myocardial infarct size. Cardiology 1994;
85: 334-340.

[9] Talwar S, Squire IB, Downie PF et al. Profile of
plasma N-terminal pro BNP following acute myocar-
dial infarction. Correlation with left ventricular sy-
stolic dysfunction. Eur Heart J 2000; 21: 1514—1521.
[10] de Lemos JA, Morrow DA, Bentley JH et al. The
prognostic value of B-type natriuretic peptide in pa-
tients with acute coronary syndromes. N Engl J Med
2001; 345: 1014-1021.

[11] Omland T, de Lemos JA, Morrow DA et al. Pro-
gnostic value of N-terminal pro-atrial and pro-brain
natriuretic peptide in patients with acute coronary
syndromes. Am J Cardiol 2002; 89: 463—465.

[12] Omland T, Persson A, Ng L et al. N-terminal pro-
B-type natriuretic peptide and long-term mortality in
acute coronary syndromes. Circulation 2002; 106:
2913-2918.

[13] Jernberg T, Stridsberg M, Venge P, Lindahl B.
N-terminal pro brain natriuretic peptide on admission
for early risk stratification of patients with chest pain
and no ST — segment elevation. J] Am Coll Cardiol
2002; 40: 437-445.

[14] Cannon CP, Weintraub WS, Demopoulos LA
et al. Comprison of early invasive and conservative
strategies in patients with unstable coronary syn-
dromes treated with the glycoprotein IIb/I1la inhibitor
tirofiban. N Engl J Med 2001; 344: 1879-1887.

[15] Lindahl B, Lindback J, Jernberg T et al. Serial
analyses of N-Terminal Pro-B-Type Natriuretic Pep-
tide in patients with non-ST segment elevation acute
coronary syndromes a fragmin and fast revasculari-
sation during instability in coronary artery disease
(FRISC)- 1II substudy. J Am Coll Cardiol. 2005; 45:
533-541.



MOZGOWY PEPTYD NATRIURETYCZNY W CHOROBIE NIEDOKRWIENNEJ SERCA

[16] Jernberg T, James S, Lindahl B et al. NT-pro
BNP in unstable coronary artery disease — experience
from the FAST, GUST IV and FRISC II trials. Eur
J Heart Failure 2004, 6: 319-325.

[17] BibbinsDomingo K, Ansari M, Nelson B, et al.
B-type natriuretic peptide and ischemia in patients
with stable coronary disease. Circulation 2003; 108:
2987-2992.

[18] Weber D, Dill T, Arnold R et al. N-terminal B-
type natriuretic peptide predicts extent of coronary
artery disease and ischemia in patients with stable an-
gina pectoris. Am Heart J 2004; 148: 612—620.

[19] de Winter RJ, Stroobants A, Koch KT et al.
Plasma N-terminal pro-B-type natriuretic peptide for
prediction of death or nonfatal myocardial infarction
following precutaneous coronary intervention. Am
J Cardiol 2004; 94: 1481-1485.

[20] Wang TJ, Larson MG, Levy D et al. Plasma
natriuretic peptide levels and the risk of cardiova-

Adres do korespondenciji:

prof. dr hab. n. med. Beata Wozakowska-Kapton
Wydziat Nauk o Zdrowiu UJK w Kielach
25-317 Kielce, Al. IX Wiekdéw Kielc 19

e-mail: bwkaplon@wp.pl

tel. 692 013 491

41

scular events and death. N Engl J Med 2004; 350:
655-663.

[21] Schnabel R, Rupprecht HJ, Lackner KJ et al.
Analysis of N-terminal — pro- brain natriuretic pep-
tide and C-reactive protein for risk stratyfication in
stable and unstable coronary artery disease: results
from the AtheroGene study. Eur Heart J 2005; 26:
241-249.

[22] Kragelund C, Gronning B, Kober L et al
N-Terminal Pro-B Type Natriuretic Peptide and long
— term mortality in stable coronary heart disease.
N Engl J Med 2005; 352: 666—675.

[23] Yeo K-T J, Lee H-K, Wong K-c et al. Can exer-
cise- induced changes in B-type natriuretic peptide be
used to detect cardiac ischemia? J Card Fail 2005; 1
(Suppl. 1): S59-S64

[24] Mueller CH. NT-pro BNP: a surrogate marker for
ischemia? ProCardio Symposium. 3rd International
Symposium on NT-pro BNP, May 27-28, 2005; 48.






Studia Medyczne 2009; 16: 43-48 PRACE POGLADOWE

NIEALKOHOLOWA CHOROBA
STLUSZCZENIOWA WATROBY
- AKTUALNE POGLADY
NA ETIOPATOGENEZE | PRZEBIEG

NON ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE - CURRENT VIEW ON PATHOGENESIS AND COURSE

Piotr Lewitowicz', Ewa Dutkiewicz?, Agata Horecka-Lewitowicz®

1 Zaktad Fizjologii i Patofizjologii, Instytut Pielegniarstwa i Pofoznictwa Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego
Jana Kochanowskiego w Kielcach
Kierownik: dr hab. n. med., prof. nadzw. UJK Marek Kochmanski
2 Zaktad Profilaktyki i Epidemiologii Nowotwordéw, Instytut Zdrowia Publicznego Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego
Jana Kochanowskiego w Kielcach
Kierownik: dr hab. n. med., prof. nadzw. UJK Stawomir Dutkiewicz
8 Zaktad Profilaktyki Spotecznej, Instytut Zdrowia Publicznego Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego
Jana Kochanowskiego w Kielcach
Kierownik: dr hab. n. hum., prof. nadzw. UJK Monika Szpringer

STRESZCZENIE

Niealkoholowa choroba stluszczeniowa watroby (NAFLD) jest najczgstszym zaburzeniem biochemicznym watroby w krajach wysoko
rozwinigtych. Szacuje sig, ze ok. 10-30% populacji w wymienionych krajach ma cechy NAFLD. Ok. 70-80% ludzi otytych ma NAFLD,
z ktorych u ok. 7-11% wystgpuje NASH. Dane §wiatowe s znacznie zréznicowane i zwiazane s przede wszystkim z dieta, czynnikami
socjoekonomicznymi oraz czgsto$cia otylosci. Patomechanizm sttuszczenia hepatocytow z nastgpczym odczynem zapalnym, zmianami
zwyrodnieniowymi, apoptoza i martwica oraz widknieniem jest ztozony. Istnieje Scisty zwiazek pomigdzy iloscia spozywanych kalorii,
rodzajem diety, synteza wolnych kwasow tluszczowych, sekrecja cytokin zapalnych a rozwojem insulinoopornosci.

Rozpropagowanie istoty mechanizmu zaburzen lipidowych watroby z ewentualnymi zaburzeniami gospodarki weglowodanowej pod
postacia insulinooporno$ci, wtdrnej cukrzycy typu 2 oraz swiadomos¢ powiktan pod postacia wtdknienia, rozwoju marskosci watroby
oraz insulinooporno$ci powinna w przysztosci zaowocowaé mniejsza liczba pacjentow z zespotem metabolicznym i cukrzyca typu II.

Stowa kluczowe: insulinoopornos¢, otytose.

SUMMARY

NAFLD is the most common biochemical liver disorder in well developed countries. It is estimated that roughly 10-30% of the popula-
tion in well developed countries exhibit NAFLD traits. Roughly, 70-80% of obese people have NAFLD amongst whom roughly 7-11%
have NASH. Worldwide data is considerably varied, mainly connected to diet, socio-economic factors as well as obesity frequency.
Pathomechanism of hepatocytes steatosis with following inflammation, degenerative changes, apoptosis and necrosis as well as fibrosis
is complex. There is a close connection between the amount of consumed calories, diet type, free fatty acids synthesis, inflammatory
cytokine secretion and insulin resistance.

Disseminating information about the mechanism of hepatic lipid aberration with potential aberrations in carbohydrate balance in form
of insulin resistance, type 2 diabetes and awareness of complications in form of fibrosis, development of cirrhosis as well as insulin
resistance should result in future the smaller number of patients with metabolic syndrome and type 2 diabetes.

Key words: NAFLD, NASH, insulin resistance, obesity.

W 1980 roku w Klinice Mayo Ludwig i wsp. po Niealkoholowa choroba stluszczeniowa watroby
raz pierwszy na podstawie biopsji i badania histo- (NAFLD) obejmuje spektrum zmian morfologicznych
logicznego opisali objawy przewlektej choroby za- i biochemicznych watroby u 0sdb niespozywajacych
palnej watroby wystepujacej u osob nienaduzywaja-  alkoholu lub spozywajacych mniej niz 20 g/dobg alko-
cych alkoholu [1]. holu, co nie ma wplywu na metabolizm watroby.
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Kryterium klinicznym zaliczenia stluszczenia wa-
troby do NAFLD jest wykluczenie wirusowego za-
palenia watroby, choroby alkoholowej watroby oraz
toksycznego uszkodzenia watroby. W sktad NAFLD
wchodzi NASH (ang. nonalcoholic steatohepatitis;
zapalenie stluszczeniowe watroby) oraz NAFL (ang.
nonalcoholic fatty liver disease, choroba sttluszcze-
niowa watroby bez zapalenia). NAFLD jest naj-
czestsza choroba watroby w krajach wysoko rozwinig-
tych [2]. Czestos¢ wystepowania NAFLD jest trudna
do oszacowania ze wzgledu na lekcewazenie objawow
zarOwno przez pacjentow, jak i lekarzy. Dos¢ precy-
zyjne dane dotycza jedynie pacjentow hospitalizowa-
nych oraz majacych wykonywana biopsje watroby.
Szacuje sig, ze w Stanach Zjednoczonych ok. 10-30%
populacji ma cechy NAFLD. U ok. 70-80% ludzi oty-
tych stwierdzono NAFLD, a spo$rod nich u ok. 7-11%
wykryto NASH. Dane $wiatowe sa znacznie zréznico-
wane 1 zwiazane sa przede wszystkim z dieta, czyn-
nikami socjoekonomicznymi oraz czestoscia otytosci
(3, 4].

Objawy kliniczne stluszczenia watroby sa nie-
charakterystyczne. Zaliczamy do nich glownie fatwa
meczliwos¢ oraz dyskomfort w prawym nadbrzuszu,
objawy dyspeptyczne, uczucie petnosci w jamie
brzusznej, wzdgcia, odbijania, hepatomegalia.

Czesto cechy uszkodzenia watroby sa wykrywane
przypadkowo podczas badan okresowych czy diagno-
styki z powodu innych choréb. Obserwuje si¢ nie-
prawidtowosci w aktywnosci aminotransferaz, AST,
ALAT, GGTP, zmiany w lipidogramie, podwyzszone
stezenie ferrytyny, ktérych odchylenia od normy sa
poczatkiem poszukiwania przyczyn.

Zmiany morfologiczne NAFLD obejmuja stlusz-
czenie wielkokropelkowe i lub drobnokropelkowe
hepatocytow oraz zwyrodnienie balonowate, ciatka
kwasochtonne (Mallory’ego), zapalenie zrazikowe
oraz wtoknienie watroby, gldwnie okotokomodrkowe
w strefie 3 zrazikow.

Nalezy wykluczy¢ tlo alkoholowe, wirusowe,
toksyczne polekowe, choroby uwarunkowane ge-
netycznie, jak: choroba Wilsona, hemochromatoza
pierwotna, choroby watroby autoimmunologiczne,
a przede wszystkim pierwotng zotciowa marskos¢
watroby. Zdecydowanie w celu ich réznicowania
nalezy wykona¢ biopsj¢ watroby, badania wirusolo-
giczne, genetyczne, serologiczne i immunologiczne.
W diagnostyce poza badaniem biopsyjnym watroby
maja zastosowanie badania obrazowe, takie jak: ul-
trasonografia, tomografia komputerowa oraz rezonans
magnetyczny [5-8].

Wedtug Marchesini u chorych z NAFLD stwierdza
si¢ zwykle opornos¢ insulinowa, ktora uwaza si¢ za
czynnik sprawczy rozwoju NASH i towarzyszacych
zmian martwiczo-zapalnych [9].
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Przyczynami NAFLD moga by¢ zaburzenia prze-
miany materii i czynniki zywieniowe, cukrzyca, prze-
karmianie, otytos¢, niedozywienie biatkowe, znaczna
szybka utrata masy ciata, zespot ztego wchtaniania,
celiakia, nieswoiste choroby jelit, trzustki, dtugo-
trwale zywienie pozajelitowe, zaburzenia metabo-
lizmu lipidow, choroby spichrzeniowe i inne.

Kluczowym mechanizmem uszkodzenia watroby
jest wytworzenie insulinoopornosci oraz zespotu me-
tabolicznego .

Na obraz zespotu metabolicznego sktadaja sig :

* otylos¢ trzewna,

* obwdd talii (brzucha) > 102 cm u mezczyzn
1> 88 cm u kobiet,

e poziom trojglicerydow > 150 mg/dl,

e poziom LDL <40 mg/dl u m¢zczyzn i < 50 mg/dl

u kobiet,

* cisnienie tetnicze >/=130/85 mm Hg,
* poziom glukozy w surowicy >/=110 mg/dl.

Tkanka ttuszczowa ma zdolnos¢ wydzielania sze-
regu adipokin, ktore mozna podzieli¢ na promujace
lipogenezg (cytokiny podobne do insuliny, insuline-
like cytokines) oraz promujace uwolnienie lipidow
(cytokiny promujace insulinoopornos¢, insulin resi-
stance promoting cytokines).

Wykazano, ze istnieje znaczne zrdznicowanie
w ilo$ci 1 rodzaju wydzielanych cytokin w zalezno$ci
od lokalizacji tkanki thuszczowej. Tkanka tluszczowa
trzewna jest zrodtem glownych cytokin bioracych
udzial w regulacji procesow energetycznych ustroju.
Jest ona gtéwnym producentem adyponektyny, leptyny,
resystyny, interleukiny-6, TNF-o, TGF-f, angiotensy-
nogenu i plazminogenu. Zrédtem tych zwiazkéw nie sa
jedynie dojrzate adypocyty, lecz rowniez preadypocyty,
makrofagi, limfocyty i komorki §rodbtonka. Nadmiar
tkanki tluszczowej trzewnej skutkuje wzrostem aktyw-
nosci cytokin zapalnych, pochodzacych z adypocytow
oraz zwigkszonej ilosci makrofagow tkankowych oraz
ich dzialaniem ogodlnoustrojowym, a szczegdlnie na
watrobg. Watroba zawiera ok. 80% puli ustrojowych
makrofagdéw (komorki Kupfera), ktdre zaczynaja braé
udzial w odpowiedzi immunologicznej zainicjowanej
przez tkanke tluszczowa [7].

Nadmiar spozywanych kalorii powoduje nadmierna
lipogenezg z odktadaniem tkanki tluszczowej w odpo-
wiedzi na nadmierna lipolizg¢. To paradoksalne, do-
datnie sprzgzenie zwrotne wynika z sekrecji cytokiny
promujacej oporno$¢ insulinowa i powoduje wzrost
stgzenia w surowicy wolnych kwasow tluszczowych
(FFA). Wolne kwasy tluszczowe w obregbie migsni
szkieletowych i watroby powoduja falszywy sygnat
w receptorze insulinowym, ktory skutkuje zmniejszona
utylizacja glukozy, a zwigkszona produkcja glukozy
w wyniku promowania glikogenolizy i glukoneoge-
nezy. Nastgpujaca hiperglikemia i1 hiperinsulinemia
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w wyniku wzmozonego wyrzutu trzustkowego powo-
duja z czasem rozwdj insulinoopornosci tkankowe;j.

W przebiegu zapalen ostrych oraz przewlektych
wzrasta zapotrzebowanie energetyczne tkanek, ktore
jest zaspokajane m.in. poprzez wzrost czuto$ci recep-
torow insulinowych w wyniku dziatania adyponek-
tyny, ktéora ma dzialanie antyfibrogenne. Zniesienie
jej dziatania poprzez adypokiny i opornos¢ insuli-
nowa powoduje nasilenie aktywnos$ci zapalno-mar-
twiczej oraz wldknienia.

Stluszczenie hepatocytow w przebiegu NAFLD
polega na gromadzeniu sig¢ trdjglicerydow wskutek
dziatania nadmiernej ilosci wolnych kwasow thusz-
czowych. Ich dziatanie polega na zmniejszeniu syn-
tezy apolipoproteiny B i uposledzenie przez to syntezy
VLDL oraz na oksydacji i estryfikacji z tworzeniem de
novo trojglicerydow oraz postepujaca dysfunkcja mito-
chondriéw [6]. Gromadzace si¢ lipidy w obrebie hepa-
tocytow oraz wolne kwasy ttuszczowe przyczyniaja si¢
do aktywacji gendw promujacych apoptoze¢ na drodze
fas oraz poprzez TNF-a. Odktadanie si¢ lipidow w wa-
trobie z czasem moze skutkowac rozwojem NASH.

W patogenezie NASH glowna rolg¢ odgrywa in-
sulinoopornos¢, ktéra skutkuje gromadzeniem sig
thuszczu w hepatocytach i stres oksydacyjny powo-
dujacy peroksydacje lipidéw 1 wytwarzanie cytokin
zapalnych.

Sekwencje NAFLD — NASH okresla ,.teoria dwoch
uderzen”.

Pierwsze uderzenie oznacza rozwoj insulinoopor-
nosci, drugie uszkodzenie DNA mitochondrialnego
1 bezposrednia inaktywacje enzymow utleniania we-
wnatrzkomoérkowego, co prowadzi do stresu oksy-
dacyjnego. Zauwazono w przebiegu NASH zmniej-
szenie aktywnosci genéw bioracych udzial w meta-
bolizmie ketondw, lipidow, niektorych aminokwasoéw
oraz acetolo-CoA [10].

Histopatologicznym  wyktadnikiem  rozwoju
NASH jest obecno$¢ srédmiazszowych naciekow
z komorek limfoidalnych, gltéwnie o fenotypie lim-
focytow T (CD4 i CD8) oraz granulocytéw. Poste-
pujace uszkodzenie hepatocytdw, poczawszy od
zwyrodnienia baloniastego, a na martwicy konczac,
wyzwala ekspresje¢ czasteczek adhezyjnych na bto-
nach komorkowych, ktére odpowiedzialne sa za mar-
ginalizacj¢ oraz migracj¢ komorek zapalnych. Do
najwazniejszych czasteczek adhezyjnych, ktoérych
ckspresja komérkowa oraz st¢zenie w surowicy ich
rozpuszczalnych czeSci rosnie, zalicza si¢ ICAM-1
(intercellular adhesion molekule), LFA (leukocyte
function-assiotiate antygen), VAP (vascular adhesion
molekule), VCAM (vascular cell adhesion molekule).

Do cytokin, ktére promuja odczyn zapalny, za-
licza si¢ glownie TNF-a, interleuking-6 (IL-6) oraz
TGF-B [6, 8, 10, 11, 12].
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z obecnoscia ciatek Mallory’ego, ogniskami zwyrodnienia
baloniastego oraz $rédzrazikowym naciekiem zapalnym lim-
foidalno-granulocytarnym (pow. 200x)
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Mechanizm wloknienia watroby w przebiegu
NASH jest zblizony do mechanizmu wystgpujacego
w przebiegu infekcji wirusami hepatotropowymi i po-
lega na aktywacji komorek Ito ze zmiana ich fenotypu
na komorki miofibroblastyczne.

W poréwnaniu z wirusowymi zapaleniami wa-
troby istnieja jednak réznice w lokalizacji odktadania
kolagenu. W przebiegu NASH dominuje poczatkowo
wloknienie okotocentralne, nastepnie typu zatoko-
wego 1 okotokomodrkowe. W pdzniejszych stadiach
wloknienie przyjmuje postaé przeset wioknistych
typu wrotno-wrotnego, wrotno-centralnego lub cen-
tralno-centralnego i prowadzi do marskosci [13].
Zmiany zapalne w przebiegu NAFLD sa réwniez
skutkiem zaburzonego metabolizmu lipidéw, ktory
skutkuje wydzielaniem adypocytokinin.

Adyponektyna hamuje ekspresje molekul adhe-
zyjnych indukowanych TNF-a, hamuje odpowiedz
ze strony limfocytow T i B oraz nasila wydzielanie
cytokiny antyzapalnej IL-10.

Leptyna aktywuje neutrofile i stymuluje proli-
feracje krazacych monocytow. W otylosci rozrost
tkanki thuszczowej powoduje rekrutacje makrofagow
i limfocytow z wydzielaniem IL-6, IL-1 oraz TNF-a.
Efektem tego procesu jest hamowanie transkrypcji
adyponektyny oraz stymulacja produkcji leptyny oraz
rozwoj stanu zapalnego.

Resystyna jest kolejna prozapalna cytokinag tkanki
thuszczowej, ktorej rola polega na indukcji wydzie-
lania TNF-a, IL-6 oraz ekspresji ICAM-1 1 VCAM-1
[6,14,15]. Optymalne leczeniec NAFDL pozostaje
nieznane, celem terapeutycznym jest poprawa wraz-
liwosci na insuling i ograniczenie odpowiedzi reakcji
martwiczo-zapalnej w watrobie.

Opornos$¢ insulinowa jest przyczyna cukrzycy
typu 2. W prewencji jej rozwoju nalezy poprawic
wrazliwo$¢ na insuling jeszcze przed rozwojem nie-
tolerancji glukozy. Jednym z takich zapobiegawczych
mechanizmoéw jest intensywna zmiana stylu zycia,
wdrozenie systematycznej aktywnosci ruchowe;.

W wielu badaniach za potencjalne leczenie
w sttuszczeniu watroby uwazano redukcj¢ masy ciata
w skojarzeniu z wysitkiem fizycznym [16]. Niestety,
czas trwania redukcji masy ciata w badaniach klinicz-
nych byt stosunkowo kroétki, dlatego nie mozna byto
obiektywnie oceni¢ znaczenia trwalej redukcji wagi
i wplywu na poprawg obrazu histopatologicznego wa-
troby.

Obecnie zaleca si¢ terapi¢ uzupetniajaca do re-
dukcji masy ciata — zastosowanie inhibitora lipazy,
orlistatu. Dziata on w $wietle Zotadka i jelita cien-
kiego poprzez tworzenie wigzan kowalencyjnych
z serynowym miejscem aktywnym lipazy zotadkowej
i trzustkowej. Niewielkie badania pilotazowe suge-
ruja poprawe profilu aminotransfraz watrobowych,
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wyrazne zmniejszenie masy ciala oraz poprawe ob-
razu histopatologicznego [17]. Zwigkszenie wydatku
energetycznego w wyniku nasilenia termogenezy po-
przez zwrotny wychwyt noradrenaliny oraz nasilenie
popositkowego uczucia sytosci uzyskano podajac si-
butraming [18]. Likwidacja opornos$ci na insuling po-
lega na stosowaniu lekow z grupy tiazolidynodionow
(TZD), ktoére dziataja poprzez poprawe obwodowej
wrazliwosci na insuling i obnizaja opornos¢ pier-
wotnie w mig$niach i tkance tluszczowej. Dwa z nich
rozyglitazon i pioglitazon sa stosowane w leczeniu
cukrzycy. Pobudzaja jadrowy receptor aktywowany
przez proliferatory peroksysomow PPARYy, czyli ste-
roidowych receptoréw jadrowych. Aktywnos¢ recep-
torow indukowana jest przez stres oksydacyjny i pro-
liferacj¢ peroksysoméw, naturalnymi aktywatorami
sa kwasy tluszczowe oraz prostaglandyny (19).

Ryzyko hepatoksycznosci TZD wynikaé moze
z idiosynkrazji, ponadto powoduja réznicowanie adi-
pocytow, co przyczynia si¢ do wzrostu masy ciala,
a chorzy z NAFLD zwykle sa juz otyli.

Leki hipolipemizujace sa kwestionowane w le-
czeniu choroby watroby . Zwiazek pomigdzy hiper-
cholesterolemia a NASH jest niepewny. Wigkszos¢
krazacego cholesterolu jest syntetyzowana w wa-
trobie i wydzielana jako lipoproteiny. Leki, ktore wy-
biérczo zaburzaja syntez¢ watrobowa cholesterolu,
tj. inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3metyloglutary-
lokoenzymu A lub statyny, moga zwigksza¢ aktyw-
no$¢ enzymdéw watrobowych niezaleznie od istnie-
jacej choroby. Ich stosowanie jest dopuszczone przez
ekspertow hepatologicznych u chorych z NAFLD
i NASH pod warunkiem monitorowania aktywnosci
enzymow watrobowych, a w przypadkach ich wzrostu
powyzej wyjsciowej aktywnosci nalezy je odstawic.

Basaranoglu i wsp. wykazali, ze podawanie gem-
fibrozilu w dawce 600 mg dziennie przez okres 4 ty-
godni prowadzi do istotnego zmniejszenia aktywnosci
aminotransferaz watrobowych u 76% pacjentow [20].

Na grupie 23 o0s6b wykazano, ze przyjmowanie
rosuvastatyny w dawce 10 mg przez 8 miesigcy ko-
rzystnie oddziatuje w terapii NASH [21].

Pewne nadzieje budzi leczenie cytoprotekcyjne,
antyoksydantami, takimi jak witamina E i Betaina.
W badaniach Lavina Vit E u dzieci powoduje zwykle
normalizacj¢ aktywnos$ci enzyméw i prawdopodobnie
poprawe histologiczna, natomiast u dorostych wyniki
postepowania antyoksydacyjnego nie przynosily sku-
tecznosci w zablokowaniu stresu oksydacyjnego [22].

Betaina lub dwumetyloglicyna jest zrédlem grup
metylowych, ktore moga zastapi¢ dzialanie metioniny
i choliny w syntezie lecytyny, podstawowego kwasu
thuszczowego przy eliminacji ttuszczow z watroby,
bierze udzial w metabolizmie fosfolipidow i stabili-
zuje btong komorkowa, moze takze dziala¢ poprzez



NIEALKOHOLOWA CHOROBA STLUSZCZENIOWA WATROBY — AKTUALNE POGLADY NA ETIOPATOGENEZE | PRZEBIEG

zwigkszenie syntezy wewnatrzkomorkowego glu-
tationu, prowadzi do redukcji stluszczenia i stopnia
zwldknienia watroby [23].

W badaniach przeprowadzonych zaréwno na
zwierzgtach, jak i na ludziach wykazano korzystny
wplyw silibiny i sylimaryny na parametry bioche-
miczne watroby. Sylibina stosowana tacznie z wi-
tamina E zmniejszata masg¢ ciata, poprawiata insu-
linowrazliwo$¢, zmniejszata aktywnos$¢ markerow
procesu zapalnego w surowicy oraz poprawiata obraz
histologiczny. Mechanizm dziatania zwiazany jest
z uszczelnianiem bton komorkowych, pobudzeniem
regeneracji hepatocytdw, zmniejszeniem ekspres;ji
prokolagenu alfa oraz TIMP-1 [24].

UDCA, czyli kwas ursodezoksycholowy, nale-
zacy do lekéw hepatoprotekcyjnych, dziala silnie
z0lciotworczo, zmniejsza wydzielanie cholesterolu
z z6kcia, stabilizuje btony komorkowe hepatocytow,
zmnigjsza stopnien peroksydacji lipidow, wzmaga ak-
tywnos$¢ immunomodulacyjna w obregbie drog zokcio-
wych i1 watroby. Pierwsze doniesienia na matych gru-
pach chorych byty zadowalajace, jednak duze badanie
z zastosowaniem $lepej proby nie wykazato korzysci
stosowania tego leku w terapii NASH [25].

Cigzka nadwaga z NAFLD/NASH moze by¢
wskazaniem do interwencji chirurgicznej. Poprzez
wylaczenie zotciowo-trzustkowe dochodzito do po-
prawy stluszczenia watroby, ale obserwowano zwigk-
szenie stopnia wloknienia, w przypadku operacji
gastric bypass z zalozeniem petli Roux uzyskiwano
znaczna poprawe zardéwno stluszczenia, jak 1 wiok-
nienia watroby [26].

W zwiazku z rosnaca liczbg zachorowan na
NAFLD leczenie staje si¢ problemem, z jakim spo-
tykamy si¢ w praktyce lekarskiej. Niestety, na dzien
dzisiejszy brak jest standardu leczenia.

Podstawowe znaczenie ma normalizacja masy
ciata, kontrola cukrzycy, insulinoopornosci i dys-
lipidemii oraz modyfikacja diety polegajaca na
ograniczeniu ilo$ci spozywanych cukrow prostych
i thuszczy nasyconych oraz zwigkszone spozycie nie-
nasyconych thuszczy. Niezmiernie wazna jest podaz
antyoksydantow, takich jak witaminy A, C, E, metio-
niny i choliny.

Czestos¢ wystgpowania choroby stluszczeniowe;j
watroby stale ro$nie i jest zwigzana przede wszystkim
ze zka dieta, otyloscia i niska aktywnoscia fizyczna.
Nasilajace si¢ przypadki otytosci u dzieci, mtodziezy
1 dorostych oraz zaburzen metabolicznych pod po-
stacig insulinoopornos$ci i cukrzycy typu 2 celowe
wymagaja zwrocenia szczegdlnej uwagi w ramach
zarowno podstawowej, jak 1 specjalistycznej opieki
zdrowotnej na NAFLD.

Zrozumienie i rozpropagowanie istoty mecha-
nizmu zaburzen lipidowych watroby z ewentualnymi
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zaburzeniami gospodarki weglowodanowej pod po-
stacia insulinoopornosci oraz $§wiadomos¢ powiktan
pod postacia wioknienia i rozwoju marskosci watroby
powinna w przysztosci zaowocowaé mniejsza liczba
pacjentow z zespotem metabolicznym 1 cukrzyca
typu IL.
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STRESZCZENIE

Celem pracy jest przedstawienie roli wolnych rodnikéw (wr) w patogenezie postgpujacych chorob neurodegeneracyjnych. Wr po-
wstaja podczas stresu oksydacyjno-redukcyjnego wywotanego réoznymi przyczynami endogennymi (genetyczne) oraz egzogennymi
(zakazenie wirusami, niedobory zywnos$ciowe). Wolne rodniki ze wzgledu na swoja duza reaktywnos$¢ wchodza w reakcje z biatkami,
lipidami i DNA, powodujac ich uszkodzenie. Zaburzenia te widoczne sa najwczesniej w mitochondriach. W chorobach neurodegenera-
cyjnych procesy oksydacyjno-redukcyjne ulegaja zaburzeniu w réznych okolicach moézgu oraz maja rozny stopien nasilenia. Nasilenie
zaburzen oksydacyjno-redukcyjnych koreluje z cigzkoscia objawow. Takie antyoksydanty, jak wit. C 1 wit. E moga zmienia¢ przebieg
choroby i moga odgrywac rolg w terapii tych schorzen. Prawidlowe reakcje oksydacyjno-redukcyjne sa niezbedne do prawidtowego
funkcjonowania organizmu.

Stowa kluczowe: wolne rodniki, choroby neurodegeneracyjne, witamina C, witamina E, przeciwutleniacze.

SUMMARY

Presentation of role free radicals (FR) in pathogenesis of neurodegenerative, progressive diseases is the target of my study. F.R. are
produced while oxidative stress, caused by various reasons endogenes (genetic) and egzogenes (deficiency of vitamin and viruses infec-
tion). F. R. are very reactive so they can react with proteins, lipids and DNA. F. R. cause their damage Disorders are primary noticed
in mitochondria’s. In neurodegenarative diseases, oxidative disorder are taken which in various regions of brain and various degrees of
exertion. Biochemical evidence of oxidative stress is related to clinical phenotype severity. Antioxidants vit. C and vit. E may change
the course disease and have potential therapeutic roles. Regular oxidative tests are necessary to correct functional of organism.

Key words: free radicals, neurodegenerative diseases, Vitamin C, Vitamin E antioxidants.

WSTEP mechanizm $ci$le okreslonych kolejnych, tancu-
chowo pojawiajacych si¢ zaburzen.

Stresem okreslamy odchylenie od fizjologicznego

stanu homeostazy, wywolane réznymi czynnikami
srodowiskowymi, endogennymi oraz psychologicz-
nymi [1]. Reakcja organizmu na te czynniki jest na-
turalnym zjawiskiem w zakresie mechanizmoéw wy-
dolnosci organizmu. W przypadku dlugotrwatego
dziatania lub nadmiernego nasilenia czynnika szko-
dliwego, ma on dziatanie uszkadzajace. Organizm na
poziomie komorkowym wykazuje zaburzenie w pra-
widlowym funkcjonowaniu. Metabolizm komorki jest
»przekierowany” na niefizjologiczne alternatywne
tory przemian metabolicznych. Uruchamiany zostaje

Mechanizm oksydacyjny i antyoksydacyjny

Najlepiej poznanym czynnikiem niepozadanym
jest wytwarzanie reaktywnych form tlenu. Substancje
te powstaja w procesic oddychania komodrkowego
podczas cyklu Krebsa, ktory zachodzi w mitochon-
driach komorki. Przy udziale tlenu z substancji orga-
nicznych powstaje dwutlenek wegla i woda, a uwal-
niana energia jest zuzywana lub gromadzona do
szeregu reakcji i procesow metabolicznych zachodza-
cych w komorce. Tlen czasteczkowy jest utleniaczem,
reagujac ze zwiazkami organicznymi, utlenia je, czyli

" Praca powstata ze srodkow grantu nr 122/S/08 Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego Jana Kochanowskiego w Kielcach.
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pobiera od nich elektrony [2]. Sam w ten sposéb ulega
redukcji, podczas ktorej przechodzi w reaktywne
formy tlenu (RFT), takie jak:

O'2 — anionorodnik ponadtlenowy (jednoelektro-
nowa redukcja tlenu),

H,0O, — nadtlenek wodoru (dwuelektronowa re-
dukcja tlenu),

‘OH - rodnik hydroksynowy (trojelektronowa re-
dukcja tlenu),

'0, — tlen singletowy.

Tlenek azotu i nadtlenek azotu sg kolejnymi przy-
ktadami wolnych rodnikow. Reaguja z tiolami (gru-
pami sulfhydrolowymi-SH), powodujac powstanie
disulfidow biatek, co prowadzi do inaktywacji en-
zymow komorkowych. Wolne rodniki maja wysoka
reaktywnos¢. Zapoczatkowuja one powstawanie
wolnych rodnikéw substancji organicznych. Wolne
rodniki zwiazkow organicznych maja odmienne wia-
sciwosci biochemiczne niz wyjsciowe zwiazki, a ze
wzgledu na nadana im zwigkszong reaktywno$c¢ la-
winowo wchodza w kolejne niezaplanowane reakcje.
Walka z nadmiarem wolnych rodnikéw jest co naj-
mniej trzyetapowa.

Po pierwsze, najwazniejsze jest zapobieganie po-
wstawaniu RFT. W tych reakcjach uczestnicza trzy
enzymy:

* dysmutaza ponadtlenowa (SOD) zawierajaca Cu,

Zn, M/ — aktywnos$¢ jej wzrasta wraz z wiekiem [3],
* peroksydaza glutationowa,

* reduktaza glutationowa (aktywno$¢ spada wraz

z wiekiem).

Po drugie, gdy tancuch reakcji powstawania
wolnych rodnikdw zostanie uaktywniony, nastgpuje
proces terminacji — przerwania niekontrolowanych
reakcji produkcji wolnych rodnikow zwiazkow or-
ganicznych przez obrong antyoksydacyjna. Uczest-
nicza w tej fazie kolejne enzymy oraz wit. C i wit.
E. W nastepnej kolejnosci uruchamiane sa procesy
naprawcze, szczegolnie DNA i biatek.

W wielu chorobach uktadu nerwowego dochodzi
do wzrostu czynnikéw utleniajacych lub spadku an-
tyoksydantow. Podobne zmiany zachodza w procesie
starzenia si¢. Starzenie si¢ organizmu jest gtownym
czynnikiem ryzyka w wystepowaniu choréb neuro-
degeneracyjnych. Wolne rodniki, reagujac z kwasami
thuszczowymi dwuwarstwowej blony lipidowej ko-
morki, zmieniaja jej wlasciwosci, takie jak jej pol-
pltynny stan i przepuszczalnosé. Proces ten zachodzi
poprzez peroksydacje lipidow. W reakcji z biatkami
wolne rodniki powoduja ich inaktywacje.

Reagujac z DNA i RNA, moga by¢ przyczyna mu-
tacji genowych oraz zaburzen transkrypcji i translo-
kacji genow.

Proces uszkadzajacy wolnych rodnikow jest naj-
bardziej nasilony w mitochondriach komoérkowych,

Dorota Sokotowska, Janusz Wendorff

gdzie DNA mitochondrialne pozostaje w bezpo-
srednim poblizu fancucha oddechowego. Dowodem na
to jest zwigkszenie stezenia w mitochondriach 8-hy-
droksyguanozyny (bgdacej produktem utleniania gu-
aniny w DNA), w stosunku do DNA w jadrze komor-
kowym [1]. Efektem zaburzonej funkcji mitochon-
driéw jest nadmierna produkcja wolnych rodnikow.
Mozg przy 2% stosunku cigzaru czlowieka zuzywa
20% tlenu i 25% glukozy pobieranych przez czto-
wieka. W czasie aktywnosci mozgu zwigksza si¢ zu-
zycie glukozy, szczegdlnie przez astrocyty, w ktorych
zachodzi glikogenoliza i glikoliza. Podczas glikolizy
powstaje kwas mlekowy, ktory jest utleniany w neu-
ronalnych mitochondriach i w wyniku oksydatywnej
fosforylacji dostarcza na dwie czasteczki kwasu mle-
kowego 36 czasteczek ATP. Mozg jest szczegdlnie
wrazliwy na zaburzenia réwnowagi oksydacyjno-
redukcyjnej, poniewaz zachodzi w nim wzmozony
metabolizm tlenowy, przy stosunkowo niskiej aktyw-
nosci enzymoéw obronnych-antyoksydacyjnych oraz
wysokiej zawartosci nienasyconych kwasow thusz-
czowych. W rezultacie nieprawidlowych procesow
utleniania w komorkach uktadu nerwowego gro-
madza si¢ aldehydy, izoprostonoidy z peroksydacji
lipidow, grupy karboksylowe biatek oraz utlenione
zasady azotowe kwasow nukleinowych. W komorce
najszybciej dochodzi do uszkodzenia mitochondriow,
w wyniku czego nastepuje spadek produkceji energii
1 gromadzenia jej w ATP. W podesztym wieku btona
mitochondridow jest mniej elastyczna, nast¢puje nad-
mierny wyrzut protonow [3]. W moézgu istnieja dwa
systemy regulacyjne i kontrolujace metabolizm ener-
getyczny. Sa to dwa uklady neurotransmisyjne dziata-
jace poprzez noradrenaling oraz wazoaktywny peptyd
jelitowy VIP (uktady te wplywaja przede wszystkim
na astrocyty, jak rowniez na komorki §rodbtonka na-
czyn krwionosnych) oraz drugi system dziatajacy
na zasadzie sprzgzenia zwrotnego zachodzacego
w astrocytach pomigdzy zuzyciem APT i aktywno-
scia fosfofruktokinazy a oksydatywna fosforylacja.
U os6b w podesztym wieku nastgpuje zmniejszenie
zuzycia glukozy oraz zmniejszenie przeptywu krwi
przez mozg. Nastepuje redukcja stosunku zuzytej glu-
kozy do wytwarzanej energii, czyli przy mniejszym
zuzyciu glukozy nie zmniejsza si¢ zuzycie tlenu [1].

CEL

W artykule przedstawiono najnowsze doniesienia
o roli rownowagi oksydacyjno-redukcyjnej w pato-
genezie wybranych chordb neurodegeneracyjnych
oraz o roli antyoksydantow, takich jak wit. C i wit. E,
w zapobieganiu i leczeniu tych chordob. Najlepiej
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poznanymi, czgsto opisywanymi chorobami neuro-
degeneracyjnymi sa u dzieci zespot Retta, a u doro-
stych stwardnienie boczne zanikowe (SLA), choroba
Alzheimera, choroba Parkinsona oraz choroba Hun-
tingtona. Autorzy przedstawiajacy patogenezg w po-
szczegblnych chorobach zwyrodnieniowych uktadu
nerwowego podkreslaja udzial szeregu zaburzen re-
akcji oksydo-redukcyjnych.

Zespol Retta (ZR) jest postepujacym zespolem
neurodegeneracyjnym, dotyczacym glownie dziew-
czynek. Przyczyna schorzenia moze by¢ mutacja
genu MECP2 potozonego na chromosomie X w locus
q28. Sposoéb dziedziczenia jest okreslony jako do-
minujacy sprzezony z plcia. W 99,9% przypadkow
zespot Retta wystepuje sporadycznie, bardzo rzadko
rodzinnie. U niektérych rodzicow istnieje mozliwos¢
wystapienia mozaiki genetycznej. U dziewczynek
po okresie prawidlowego rozwoju w okresie nowo-
rodkowym 1 niemowlgcym wystepuje regres do-
tychczasowych umiejetnosci. Pojawiaja si¢ objawy
neurologiczne, takie jak: napady drgawkowe, mato-
glowie, apraksja, alalia, hipo- lub amimia, hipertonia
migsniowa, hiperrefleksja, stereotypia ruchowa [3].
Rozwdj psychiczny jest zaburzony (brak rozwoju
mowy, brak prezentacji potrzeb, zachowania auty-
styczne). Wielu autoréw podkresla, ze kluczowa role
w mechanizmie zaburzen ZR ma stres oksydacyjno-
redukcyjny [4]. Badacze ci stwierdzili zwigkszenie
poziomu zelaza w surowicy krwi, a zmniejszenie jego
stezenia w erytrocytach. Uwazaja, ze przyczyna tego
zjawiska jest peroksydacja blony komoérkowej erytro-
cytéw, co powoduje zwigkszenie przepuszczalnosci
dla jonow zelaza. Oksydaza proliny wystgpujaca
w mitochondriach mézgu ulega dezaktywacji (pro-
lina nie jest rozktadowa). Obserwuje si¢ zwigkszenie
stezenia proliny. W rezultacie spada przezywalnosé¢
komorek. Autorzy na podstawie badan twierdza, ze
wystepuje korelacja migdzy nasileniem objawow
zespolu Retta a nasileniem zaburzen oksydacyjno-
redukcyjnych. U podtoza tych zaleznosci pozostaje
hipoksja komorkowa.

Choroba Parkinsona wystepuje najczesciej
u ludzi wieku 50-65 lat, rzadko ponizej 40 roku
zycia. Rodzinne i dziedziczne wystgpowanie choroby
zdarza si¢ stosunkowo rzadko. U podloza tej choroby
lezy zanik komorek istoty czarnej mozgu oraz mniej
lub bardziej nasilone zmiany w innych jadrach podko-
rowych i w korze mézgu. Badania biochemiczne wy-
kazaty zmniejszenie ilosci dopaminy. Niedobor dopa-
miny zaburza rdwnowage pomigdzy synapsami dopa-
minergicznymi i cholinergicznymi. Najczgsciej ob-
serwowanym deficytem mitochondrialnym w ch. Par-
kinsona jest obnizona aktywno$¢ kompleksu I wraz ze
zmnigjszeniem ilosci koenzymu Q. W istocie czarnej
obserwowana jest obecno$¢ produktow peroksydacji
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lipidéw 1 bialek oraz kompleksow nitrazolowych [1].
W korze mézgu okolicy czotowej w mitochondriach
spada aktywno$¢ (Mn-SOD) oraz spada produkcja
ATP, w efekcie obserwuje si¢ zmniejszenie objgtosci
mitochondriow [5]. Autorzy odnotowywali zmniej-
szone st¢zenie tlenu w ptatach czolowych, ktore kore-
luje z nasileniem objawdw choroby; 30—-48% spadek
masy mitochondriow u ludzi w podesztym wieku
jest rozumiany jako wynik ostabionego oddychania.
W rezultacie nastgpuje zmniejszenie produkcji ATP,
a jednocze$nie wytwarzanej energii. U pacjentow
z ch. Parkinsona spadek objetosci mitochondriéw do-
chodzi do 38%—59% [5]. Autorzy upatruja przyczyny
tego zjawiska w spadku aktywnos$ci enzymow oksy-
dacyjnych (Mn-SOD). Zaburzenia oksydacyjno-redu-
kujace w neuronach dopaminergicznych oraz korze
czotowej prowadza do zaburzen produkcji biatek,
w tym dopaminy (efektem zaburzen w korze czo-
lowej jest spadek funkcji poznawczych).
Stwardnienie boczne zanikowe SLA to kolejna
choroba neurodegeneracyjna, w ktorej stwierdzono
patologi¢ w zakresie réwnowagi oksydacyjno-an-
tyoksydacyjnej. Choroba ta dotyczy obwodowego
neuronu ruchowego (komorek ruchowych rdzenia
i opuszki) oraz osrodkowego neuronu ruchowego
(drég korowo-rdzeniowych). Postgpujacy zanik
dotyczy komoérek ruchowych, w tym komorek ol-
brzymich Betza i piramidowych $redniej wielkos$ci
w korze okolicy czotowej. Choroba prowadzi do
$mierci w ciggu 3—5 lat. W tym schorzeniu obserwuje
si¢ rowniez zaburzenie metabolizmu energetycznego,
jest to wyrazone poprzez zmniejszenie zuzycia glu-
kozy w korze mozgu. W przeciwienstwie do innych
choréb neurodegeneracyjnych aktywnos¢ niektorych
enzymoOw lancucha oddechowego jest podwyzszona.
Mitochondria ulegaja obrzekowi, wakuolizacji i zmie-
niaja ksztatt. W stwardnieniu bocznym zanikowym
wystepuje stres nitrooksydacyjny [1]. W modelu SLA
u myszy odkryto mutacj¢ genu kodujacego dysmutaze
ponadtlenkowa SODI1, co prowadzi do postawienia
hipotezy, ze i u podtoza tej choroby leza zaburzenia
oksydacyjno-redukcyjne. Pacjenci z mutacja genu
CNTF warunkujacego powstanie SODI oraz genu
TX NRDI ujawniaja poczatek choroby wcze$niej niz
inni chorzy, szczegdlnie w rodzinnej postaci SLA [6].
W wyniku reakcji tlenku azotu z triolami (grupami
sulthydrolowymi-SH) nastgpuje ich utlenienie do di-
sulfidow. Reakcja ta powoduje utrate aktywnosci sze-
regu enzymow, w tym antyoksydacyjnych. Obserwo-
wano podwyzszenie stezenia proliny w wyniku braku
jej rozktadu z powodu inaktywacji rozktadajacych ja
enzymoOw [6]. Rozwazane jest znaczenie przebytej
grypy i mutagennego dziatania wiruséw grypy. Row-
niez w innych chorobach neurodegeneracyjnych, ta-
kich jak ch. Alzheimera, ch. Parkinsona, obserwuje si¢
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mutacj¢ gendéw TXNRD1, TXNRD2, TRX i PRDXI.
Sa to geny ekspresyjne procesow oksydacyjnych.

Choroba Alzheimera jest choroba pojawia-
jaca si¢ w poznym wieku, w 98% sa to sporadyczne
przypadki. Choroba ta prowadzi do postgpujacego
otgpienia, a nast¢pnie do $mierci. Zmiany dotycza
gtéwnie nowej kory i hipokampa. Patologia naczyn
mozgowych jest gtdwnym czynnikiem ryzyka w ch.
Alzheimera. P6zna posta¢ choroby najczesciej wy-
stepuje u 0sob z nadcisnieniem tgtniczym, cukrzyca
i miazdzyca. Allel E4 genu kodujacego apolipopro-
teing E jest czynnikiem ryzyka zaréwno dla miaz-
dzycy, jak i ch. Alzheimera. Podwyzszenie poziomu
hormondéw kortykosterydow rowniez zwigksza ry-
zyko tej choroby.  amyloid, bedacy gtownym sktad-
nikiem ptytek starczych i ztogéw amyloidu w cho-
robie Alzheimera, powstaje poprzez rozklad biatek
APP przez B sekretazg i V-sekretazg. Zauwazono ze
B amyloid warunkuje produkcje wolnych rodnikow
uszkadzajacych DNA. Zdania badaczy sa podzielone,
niektoérzy uwazaja, ze istnieja geny odpowiedzialne
za hypermetylacje DNA, inni za§ uwazaja, ze ujaw-
nienie si¢ choroby zalezy od genow ekspresyjnych,
ktore zostaja uaktywnione przez zakazenie wirusami,
np. wirusem grypy [7]. W btonie komorkowej odkryto
proteaze Asp2-, majaca wilasciwosci profilaktyczne
i terapeutyczne w ch. Alzheimera [1]. Ostatnio w pro-
bach leczenia zaczgto stosowaé takie antyoksydanty,
jak kwas askorbinowy, glutation, wit. E. Z badan eks-
perymentalnych 1 zatozen teoretycznych powstata
proba zapobiegania i leczenia chorob neurodegenera-
cyjnych niesterydowymi §rodkami przeciwzapalnymi
(aspiryna, indometacyna).

Teoria zaburzen oksydacyjno-redukcyjnych, ktora
mowi, ze sa one podtozem lub nastgpstwem neurode-
generacyjnej choroby daje nam podstawe i nadziejg,
do wzigcia pod uwage leczenia w przysztosci takimi
antyoksydantami, jak wit. C i wit E. Moga one pozy-
tywnie skutkowaé w zapobieganiu lub by¢ leczeniem
wspomagajacym w tych chorobach.

Wit. C jest antyoksydantem ze wzglgdu na swoje
silne wtasciwosci redukcyjne. Jest uwazana za najistot-
niejszy antyoksydant ptynéw pozakomorkowych, ale
réwniez odgrywa wazna role w ochronie stanu oksyda-
cyjno-antyoksydacyjnego wewnatrz komorki. Askor-
binian dla cztowieka jest witaminag, czyli nie umiemy
jej wytwarzaé¢, musimy ja pobiera¢ z zewnatrz. W re-
akcjach z oksydantami wit. C ulega redukcji jedno-
elektronowej, tworzac nietrwaly wolny rodnik askorbi-
nowy, lub dwuelektrodowej w wyniku, ktorej powstaje
dehydroaskorbinian — rowniez stosunkowo nietrwaty.
W duzych stezeniach askorbinian wykazuje wtasci-
wosci antyoksydacyjne, ale w matych stgzeniach ma
dziatanie stymulujace powstawanie wolnych rodnikow,
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zwlaszcza w obecnosci jondw metali przejsciowych
[2]. Wit. C jest koofaktorem roznych enzymow, wia-
czajac w to syntetaz¢ katecholamin [9]. Dostarczana
jest do mozgu za posrednictwem biatka transportuja-
cego SVCT2. Najwigksza jej koncentracja w mozgu
wystepuje w gruczolach wydzielania dokrewnego.
Odgrywa role w dziataniu uktadu dopaminergicznego,
cholinergicznego i GABA-ergicznego. Wielu autorow
podkresla jej wazna rolg w dojrzewaniu uktadu nerwo-
wego, zapobieganiu miazdzycy oraz chorobom neu-
rodegeneracyjnym [8]. Inni autorzy podkreslaja role
zapobiegawcza w oksydacyjnym uszkodzeniu DNA
w nasieniu ludzkim.

Tokoferol, czyli wit. E, jest koenzymem enzyma-
tycznym, jego gtownym zadaniem jest funkcja anty-
oksydacyjna. U cztowieka niedoboér wit. E powoduje
skrocenie zycia erytrocytow, zaburzenie neurolo-
giczne, obnizenie odpornosci oraz zwicksza prawdo-
podobienstwo wystapienia niektérych nowotworow.
Wit. E jest rozpuszczalna w thuszczach, wystgpuje
w btonach komoérkowych i lipoproteinach osocza.
Jej zadaniem jest usuwanie powstatych wolnych rod-
nikéw oraz terminacja reakcji peroksydacji lipidow
[2]. Wit. E wspomaga prace dendrytow i produkcje
neuroprzekaznikéw oraz moduluje prace limfocytow
podczas zapalenia moézgu wywotanego wirusem
opryszczki. Limfocyty T wytwarzane sa w mozgu
przez parenchyme [10].

PODSUMOWANIE

Z opinii wielu autoréw wynika, ze w postepuja-
cych chorobach neurodegeneracyjnych istotna role
odgrywa nieprawidlowa réwnowaga oksydacyjno-
redukcyjna. Uszkodzenie dotyczy réznych okolic
mozgu i jest modelowane przez czynniki zewngtrzne,
takie jak wirusy grypy, opryszczki, czy niedobory
zywnosciowe, lub jest uwarunkowana genetycznie
(rézna ekspresja genow). Otwarta jest nadal sprawa
skutecznego leczenia powyzszych choréb. Prace
przytaczanych autoré6w wiaza nadzieje¢ z podawaniem
duzych dawek antyoksydantow, jak np. wit. Ciwit. E,
w leczeniu 1 zapobieganiu powyzszym chorobom.
Znaczeniu wolnych rodnikéw 1 selenu w padaczce
u dzieci jest poswigcona oddzielna praca autordw,
ktora ukaze si¢ w Aktualnosciach Neurologicznych.
Stan wspotczesnej wiedzy zwiazanej z procesami
oksydacyjno-antyoksydacyjnymi w patogenezie nie-
ktérych chordb neurologicznych nie jest nadal pehny,
co przemawia za kontynuacja przez autorow badan
nad wptywem antyoksydantow (np. selenu) na prze-
bieg padaczki u dzieci.
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STRESZCZENIE

Dzieci z moézgowym porazeniem dziecigcym stanowia grupg pacjentow predysponowanych do wystgpowania patologicznych objawow
zwiazanych z zaburzeniami motoryki przewodu pokarmowego. W pismiennictwie zardwno polskim, jak i zagranicznym najczesciej
poruszany jest problem choroby refluksowej przetyku. Patomechanizm jej powstawania jest u tych pacjentow bardziej ztozony. Oprocz
zaburzen ze strony potaczenia zotadkowo-przetykowego na jej powstanie ma wptyw opdzniony pasaz przez caty przewod pokarmowy
oraz wiele innych czynnikéw niewystgpujacych u dzieci z prawidlowym rozwojem psychoruchowym. Rozpoznanie choroby refluk-
sowej przetyku na podstawie objawow klinicznych jest utrudnione ze wzgledu na ich podobienstwo do objawow zwiazanych z moz-
gowym porazeniem dziecigcym.

Wcezesne wykrycie choroby ma istotne znaczenie, poniewaz pozwala na wprowadzenie odpowiedniego leczenia i zapobiega wysta-
pieniu powiktan takich jak: zmiany zapalne, owrzodzenia, krwawienia z przetyku.

Stowa kluczowe: mdzgowe porazenie dziecigce, choroba refluksowa przetyku.

SUMMARY

Children with cerebral palsy are particularly prone the onset of pathological symptoms due to disorders of alimentary tract peristalsis. It
is stressed in appropriate medical literature, domestic and foreign alike, that gastroesophageal reflux disease (GERD) is found very often
in this group of patients. However, the pathogenesis seems to be complex. Defective gastro-esophageal junction and delayed bowel
transit are the main factors but there are many others absent in healthy children. The diagnosis, on clinical basis only, may be difficult
because some symptoms of GERD and cerebral palsy itself are common or similar.

Early diagnosis is essential: it allows for introduction of proper treatment and prevents the complications such as: esophageal inflam-

mation, ulceration and bleeding.

Key words: cerebral palsy, gastroesophageal reflux disease.

Pacjenci z moézgowym porazeniem dziecigcym
stanowia grupeg szczegolnie predysponowana do wy-
stgpowania patologicznych objawdw z przewodu po-
karmowego, tj. zapar¢, wymiotéw i ulewan, a takze
wspoOtwystgpowania choroby refluksowej przetyku
(CHRP) [1-3], ktoéra moze przebiegaé skrycie, a do-
piero jej powiklania sa podstawa do diagnostyki [1,
4-8], czego wyrazem jest wiele prac poswigconych
temu problemowi zardwno w piSmiennictwie pol-
skim, jak i zagranicznym.

Po raz pierwszy wspotwystepowanie mdzgowego
porazenia dziecigcego z refluksem zotadkowo-prze-
lykowym opisali 38 lat temu Abrahams i Burkitt
[9], a rok pdzniej podobne doniesienie przedstawit
Holmes [10]. Nastgpnie w 1978 roku Cadman i wsp.

[11] ponownie podjeli ten problem i od tego czasu
coraz wigcej badan klinicznych dotyczy wspotist-
nienia zaburzen motoryki przewodu pokarmowego
z op6znionym rozwojem psychoruchowym [12—14].
Jednym z mechanizmow powstawania choroby jest
opoznione opréznianie zotadka spowodowane osta-
bieniem motoryki zotadkowo-dwunastniczej [12, 15,
16], ktore wtornie prowadzi do rozstrzeni zotadka
i przedtuzenia relaksacji dolnego zwieracza przetyku.

Wystepowanie zaburzen z gornego i dolnego od-
cinka przewodu pokarmowego thumaczy si¢ mniejsza
liczba dosrodkowych i obwodowych neuronow
nerwu blgednego w pordéwnaniu z jelitem cienkim.
Uszkodzenie centralnej regulacji odruchu wymiot-
nego i dolnego zwieracza przetyku moze wystapic
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po incydencie niedokrwienno-niedotlenieniowym
moézgu. Nieprawidtowa czynno$¢ migsni ust 1 gardla
wiaze si¢ z trudno$ciami w karmieniu, nieskoordy-
nowane ruchy jezyka w stosunku do podniebienia,
jego kurcz czy sztywnos$¢ powoduja $linotok, zabu-
rzenia polykania, bezdechy, kaszel i ulewania przez
nos w trakcie jedzenia, a wtornie powoduja aspiracje
pokarmu do droég oddechowych [13, 15-18]. Pacjenci
z moézgowym porazeniem dziecigcym maja takze za-
burzenia motoryki przetyku, opdznione oprdznianie
zotadka oraz wydtuzony czas pasazu przez jelito grube
powodujacy zaparcia [8, 12, 13, 15, 16, 18]. Moze to
przyczynia¢ si¢ do powstania choroby refluksowej,
ktora poczatkowo przebiega skrycie, a ujawnia si¢ do-
piero powiktaniami mogacymi zagraza¢ zyciu, w tym
réoznymi objawami z ukladu oddechowego, zweze-
niami przetyku i krwawieniami z owrzodzen [4, 5].

Wszystkie wymienione zaburzenia moga prowa-
dzi¢ do niedoboréw pokarmowych i uposledzonego
wzrastania, niedoboru masy ciata, niedokrwistosci,
przewleklych nawracajacych objawéw ze strony
uktadu oddechowego i zmian chorobowych w jamie
ustnej [13, 19-22].

U dzieci z moézgowym porazeniem dziecigcym
choroba refluksowa przetyku moze przybieraé
,maske neurologiczna”, co utrudnia i opdznia rozpo-
znanie. Powoduje ona wystepowanie takich objawow,
jak bezdechy, ruchy mimowolne, napadowe zabu-
rzenia napigcia migsniowego, ktore swoim obrazem
przypominaja schorzenia neurologiczne. Moga one
przebiega¢ pod postacia krotkotrwatych incydentow
znieruchomienia, napadowych, skrecajacych ruchéw
glowy mogacych sugerowaé¢ drgawki, bladosci Iub
sinicy. W przebiegu nasilonego refluksu zotadko-
wo-przetykowego moga pojawiaé sig prezenia dys-
toniczne catego ciala mylnie interpretowane jako
drgawki, napady toniczno-kloniczne lub mioklonie,
ktore nie sa powodowane zaburzeniami czynnosci
bioelektrycznej neurondw [23, 24].

Czgsto$¢  wystgpowania choroby refluksowej
przetyku u dzieci ze schorzeniami neurologicznymi
oceniana jest na 60%—90% [5, 13, 22]. Halpern i wsp.
(25) w swoich badaniach poréwnywali czgstos¢ wy-
stepowania refluksu u dzieci z op6znionym oraz pra-
widlowym rozwojem psychoruchowym. Stwierdzili,
ze CHRP czegsciej, bo u 69% badanych, obserwo-
wana bylta u dzieci z cigzkim opdznieniem rozwoju
psychoruchowego w porownaniu z 47% dzieci z pra-
widlowym rozwojem. Réwniez moje obserwacje kli-
niczne i badania prowadzone w grupie dzieci z moz-
gowym porazeniem dziecigcym wykazuja, ze czgsciej
niz w populacji dzieci z prawidlowym rozwojem wy-
stepuje u nich refluks zotadkowo-przetykowy.

Wielu autorow zwraca uwage, ze dzieci z opoz-
nionym rozwojem psychoruchowym znacznego sto-
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pnia przebywaja gldwnie w pozycji lezacej i maja
wyeliminowany czynnik grawitacyjny, ktory wptywa
na oczyszczanie przetyku i zapobiega powstawaniu
refluksu zotadkowo-przetykowego [7, 26].

U dzieci z moézgowym porazeniem dziecigcym
kliniczne objawy CHRP czesto wiazane sa z cho-
roba podstawowa. Naleza do nich m.in. zaburzenia
polykania i slinotok powodujace krztuszenie sig [17,
18], ktore moga by¢ wywolane czgstymi epizodami
refluksu stymulujacymi odruch przetykowo-$linian-
kowy [8]. Poza tym okresowo wystgpujacy niepokoj
czy napady niepadaczkowe moga by¢ wywolane
zarzucaniem tresci zotadkowej do przetyku powo-
dujacym zgage i pieczenie za mostkiem [24]. Czg-
sciej u tych dzieci moze tez wystgpowac prochnica
i demineralizacja zgboéw spowodowana szkodliwym
dziataniem kwasoéw zotadkowych [27]. Niepokoj,
przewlekly ptacz, uktadanie si¢ odgigciowe, niepra-
widlowe utozenie ciala, problemy ze snem i karmie-
niem czesto nie sa wigzane z obecnoscia refluksu [28],
a ze schorzeniem neurologicznym [13, 23]. Dlatego
u dzieci z mézgowym porazeniem dziecigcym, mimo
obiektywnych trudno$ci, zawsze nalezy wykluczy¢
zaburzenia gastrologiczne. Wielu bowiem autorow
podkresla, ze czgstsze wystgpowanie i wigksze na-
silenie odptywu zotadkowo-przetykowego u dzieci
z zaburzeniami z o$rodkowego uktadu nerwowego
spowodowane jest niewydolno$cia wielu mechani-
zmow przeciwodptywowych, tj. zaburzeniami moto-
ryki przetyku z obnizeniem ci$nienia dolnego zwie-
racza przetyku, opo6znionym oprédznianiem zotadka,
a takze wzrostem cisnienia w jamie brzusznej w wy-
niku spastyczno$ci, napadow padaczkowych, kaszlu
izapar¢ [7, 12, 13,15, 17, 18, 22, 26, 29].

W diagnostyce choroby refluksowej przetyku sto-
sowanych jest wiele badan, ale nadal najczesciej wy-
konywanym jest 24-godzinna pH-metria przetyku.
Wedlug wielu autoréw jest ona pierwszym i podsta-
wowym badaniem diagnostycznym, tzw. ztotym stan-
dardem. Natomiast inne badania powinny by¢ wy-
konywane w zaleznosci od potrzeb klinicznych [8].
PH-metria jest metoda zalecana takze u pacjentow
z przewlektymi schorzeniami neurologicznymi, w tym
réwniez mézgowym porazeniem dziecigcym. Badanie
to jest przydatne nie tylko w diagnostyce, ale rowniez
W systematycznym monitorowaniu przebiegu klinicz-
nego i leczenia CHRP [8, 26]. Natomiast badanie pH-
metryczne wykonywane sonda dwukanatowa z jedno-
czasowa rejestracja pH w zotadku i przetyku moze by¢
pomocne w diagnostyce refluksu dwunastniczo-zotad-
kowo-przetykowego 1 moze zastapic¢ trudne do wyko-
nania u malych dzieci badanie obecnosci zotci w prze-
lyku systemem Bilitec 2000 [30, 31].

Badanie ultrasonograficzne staje si¢ coraz po-
wszechniej stosowang nieinwazyjng metoda diagno-
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styki w ocenie refluksu zoladkowo-przetykowego,
a jego czulo$¢ zwigkszyla si¢ po wprowadzeniu
kolorowej metody Dopplera [32]. W badaniu tym
mozna zaobserwowac wystgpowanie epizoddéw re-
fluksu oraz oceni¢ dlugos¢ podprzeponowego od-
cinka przetyku i kat Hisa [33]. Niektorzy autorzy
[33] uwazaja, ze na podstawie liczby epizodoéw re-
fluksu obserwowanych w czasie 10 minut badania
mozna oceni¢ stopien nasilenia choroby refluksowe;.
Jednak wydaje sig, ze krotki czas badania uniemoz-
liwia pelna oceng CHRP.

Kolejnym badaniem diagnostycznym jest badanie
radiologiczne, ktore nalezy wykonaé przy podej-
rzeniu wystgpowania wad anatomicznych bedacych
przyczyna utrzymywania si¢ objawow, mimo stoso-
wanego leczenia [2].

Wykonanie badania endoskopowego gornego od-
cinka przewodu pokarmowego w diagnostyce cho-
roby refluksowej przetyku u dzieci jest nadal dysku-
towane. U niemowlat i matych dzieci badanie to wy-
maga znieczulenia ogdlnego, co ma istotne znaczenie
zwlaszcza u dzieci z uszkodzeniem osrodkowego
uktadu nerwowego [7, 29]. Wydaje sig, ze koniecz-
no$¢ wykonania tego badania uzalezniona jest od dhu-
gosci trwania choroby refluksowej przetyku, odpo-
wiedzi na leczenie zachowawcze i przed ustaleniem
wskazan do leczenia operacyjnego.

Roéwniez badanie manometryczne przetyku stu-
zace do oceny cisnienia jego dolnego zwieracza
rzadko jest stosowane u najmtodszych dzieci, wy-
maga bowiem wspolpracy ze strony pacjenta [29].
Moze by¢ natomiast pomocne W rozpoznawaniu po-
wiktan refluksu Zotadkowo-przetykowego oraz przy
kwalifikacji do leczenia chirurgicznego.

Leczenie choroby refluksowej przetyku polega na
wdrazaniu kolejnych etapow wedtug schematu usta-
lonego przez ESPGAN. Pierwszym etapem jest le-
czenie ulozeniowo-dietetyczne polegajace na zaggsz-
czaniu pokarméw i wysokim uktadaniu dziecka — pod
katem 30—40 stopni, najlepiej w odwroconej pozycji
Trendelenburga [2, 5]. Powszechnie wiadomo, ze za-
sady leczenia ulozeniowego sa szczegodlnie istotne
u badanych ze znacznie op6znionym rozwojem psy-
choruchowym. Dzieci te przebywaja gldéwnie w po-
zycji lezacej i nawet w wieku, w ktorym dochodzi
u innych do pionizacji i jej leczniczego dziatania po-
przez przyspieszenie oczyszczania przetykowego pod
wplywem sity cigzko$ci, to u dzieci z opdznionym
rozwojem psychoruchowym nie wystgpuje ten natu-
ralny czynnik przeciwrefluksowy.

Dzieci ze wzmozonym napigciem czterokonczy-
nowym oraz ze skolioza sa szczeg6lnie narazone na
wystepowanie refluksu Zotadkowo-przetykowego.
Dlatego bardzo wazne jest u nich profilaktyczne wdra-
zanie leczenia wedlug pierwszego etapu, tj. czgsta po-
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zycja pionowa u niemowlat i siedzaca u dzieci star-
szych, zwlaszcza w okresie popositkowym [7].

Do zasad leczenia zywieniowego nalezy poda-
wanie mieszanek mlecznych zaggszczonych, ktore
zapobiegaja wymiotom i ulewaniom [34, 35]. Skiad
1 kaloryczno$¢ tych mieszanek jest porownywalna
z mlekiem kobiecym. Sa one zaggszczane skrobia lub
maczka z ziaren chlebowca $wigtojanskiego. Powo-
duja one jednak wydtuzenie czasu oczyszczania prze-
lyku i oprézniania zotadka [2, 5]. Pokarmy mozna tez
zageszezaé np. kleikiem ryzowym, co zwigksza ich
kaloryczno$¢, ale moze powodowaé zaparcia. Dla-
tego nie sa one zalecane u dzieci z moézgowym pora-
zeniem dziecigcym, u ktorych taki sposob zywienia
moze nasila¢ wystgpujace zaparcia spowodowane za-
burzeniami motoryki przewodu pokarmowego [35].

Drugim etapem leczenia jest wiaczenie leku
prokinetycznego. Najczesciej w leczeniu choroby
refluksowej przetyku stosowane sa preparaty cisa-
pridu. Powoduja one wzrost ci$nienia dolnego zwie-
racza przetyku, przyspieszenie oprézniania zotadka,
zwigkszenie koordynacji zotadkowo-dwunastniczej
oraz trwaly wzrost obnizonej amplitudy perystaltyki
przetyku [5]. Zauwazono réwniez korzystny wplyw
cisapridu przy leczeniu zapar¢ tak czestych u dzieci
z mOzgowym porazeniem dziecigcym [5].

Trzeci etap leczenia polega na wiaczeniu lekow
hamujacych wydzielanie kwasu solnego przez ko-
morki okladzinowe Zotadka. Do lekdéw tych naleza
antagoni$ci receptorow H2 histaminowych oraz inhi-
bitory pompy protonowej (IPP). Obie grupy lekow sa
skuteczne w leczeniu zapalenia przetyku w przebiegu
choroby refluksowej, jednak zaré6wno u dzieci, jak
i u dorostych chetniej stosowane sa IPP [26].

Najlepsze rezultaty u dzieci ze schorzeniami neu-
rologicznymi daje leczenie cisapridem w potaczeniu
z inhibitorem pompy protonowej, ktdre prowadzimy
przez okres 6—12 miesigcy. Przerywa ono ,,samona-
pedzajacy” si¢ mechanizm, tj. stan zapalny btony §lu-
zowej przetyku, powodujacy refluks zotadkowo-prze-
lykowy [26]. Po uzyskaniu poprawy zalecana jest
przewlekta terapia podtrzymujaca [5, 36], poniewaz
zbyt wczesne przerwanie leczenia moze spowodowaé
nawr6t objawow u chorych z cigzkim przebiegiem
choroby refluksowej [36].

W przypadku braku efektu leczniczego po za-
stosowaniu trzech etapéw leczenia nalezy rozwazyc¢
wdrozenie czwartego etapu, tj. leczenia operacyjnego
[3, 37]. Glownymi wskazaniami do zabiegu sa wady
anatomiczne goérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego [38], nasilone objawy z uktadu oddechowego
wywotane refluksem  zotadkowo-przelykowym,
a szczegoOlnie zagrazajace zyciu bezdechy [3, 26, 37].

Postgpowanie chirurgiczne w leczeniu refluksu
zoladkowo-przetykowego polega na zabiegu fundo-
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plikacji metoda Nissena. Wielu autorow wskazuje
na czgstsze wystgpowanie powiktan pooperacyjnych
u dzieci z mézgowym porazeniem dziecigcym 1 wyz-
szej $miertelnosci okolooperacyjnej w porownaniu
z dzie¢mi z prawidtowym rozwojem [6, 39].

U dzieci z opdznionym rozwojem psychoru-
chowym operacja antyrefluksowa obarczona jest
wigkszym ryzykiem rozejscia si¢ fundoplikacji [15,
16, 26, 39]. Wéréd przyczyn tego powiktania istotne
znaczenie ma istniejacy i powtarzajacy si¢ odruch wy-
miotny, ktéry dodatkowo nasilany jest uposledzonym
pasazem tresci pokarmowej przez caty przewod po-
karmowy (op6znione oproznianie zoladka i zaparcia
powodujace wzrost cisnienia w jamie brzusznej). Po-
wiktaniami fundoplikacji sa rowniez wczesne uczucie
sytosci oraz wzdecia spowodowane zmniejszeniem
objetosci zotadka, pooperacyjne zapalenie phuc, rza-
dziej przepuklina okotoprzetykowa czy zrosty poope-
racyjne powodujace niedroznosc [6, 15, 16].

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze wraz ze
wzrostem informacji o mozliwosci wystapienia cho-
roby refluksowej przetyku u dzieci z mézgowym po-
razeniem dziecigcym wzrosla jego wykrywalnosc,
a wczesne wlaczenie leczenia zachowawczego spo-
wodowato, ze cigzkie powiktania refluksu zotadko-
wo-przetykowego zdarzaja si¢ obecnie rzadzie;j.
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STRESZCZENIE

Priorytetem wspotczesnej opieki onkologicznej jest traktowanie czlowieka dotknigtego choroba nowotworowa w sposob holistyczny,
a zatem jako jednostki funkcjonujacej w wymiarze biologicznym, psychicznym, spotecznym oraz duchowym. Relacje migdzyludzkie,
jakie zachodza w toku realizacji procesu pielggnowania, maja zatem charakter bardzo szczeg6lny i indywidualny.

Pielggniarka onkologiczna skupia swoje dziatania nie tylko na obszarze instrumentalnym, ale przede wszystkim kreuje srodowisko
opiekuncze i dazy w sposob profesjonalny do zapewnienia pacjentowi bezpieczenstwa oraz stabilizacji psychospotecznej. Pozadany
model relacji zawodowych migdzy pielegniarka a pacjentem powinien mie¢ znamiona procesu terapeutycznego, tzn. opierajacego si¢
nie tylko na wzajemnym braniu, ale i dawaniu, zaspokajaniu ludzkich potrzeb znaczacych dla Zycia, zdrowia i rozwoju czlowieka.
Celem prezentowanej pracy byla analiza uwarunkowan wyznaczajacych relacje zawodowe pacjent — pielegniarka w dziedzinie on-
kologii. Przeglad pismiennictwa wskazuje na istnienie sieci wielorakich determinant zaréwno w odniesieniu do roli spolecznej pie-
legniarki, jak i pacjenta, a jako wiodace nalezy wymieni¢: kwalifikacje i kompetencje zawodowe pielggniarki, zawodowe regulacje
prawne oraz prawa pacjenta, strategie obronne stosowane przez personel pielggniarski i chorych, czynniki organizacyjne i jakos$¢ opieki
onkologicznej, a takze uwarunkowania osobowosciowe i spoteczno-demograficzne uczestnikow analizowanych relacji migdzyludzkich.

Stowa kluczowe: relacje pacjent — pielegniarka, onkologia.

SUMMARY

Contemporary oncological care priority is to treat a human suffering from cancer in a holistic way, therefore as an individual functioning
in biological, psychical, social and spiritual dimension. Thus, interpersonal relationships occuring in the process of nursing take on
a very special and individual character.

Oncological nurse focuses her action not only on the instrumental area but above all she also creates protective environment and strives
in a professional way to guarantee the patient safety and psychosocial stability. Desirable model of professional relations between the
nurse and the patient should have the hallmarks of therapy process which means that it should be based on mutual taking and giving as
well as on the satisfaction of human needs significant to a person’s life, health and development.

The aim of this work was the analysis of determinants defining professional relations between the nurse and the patient in the field of
oncology. The review of academic literature shows that there exists a net of determinants variety with reference to social role of a nurse
and a patient and the leading ones are: qualifications and professional competence of a nurse, professional regulations and patient rights,
defensive strategy applied by nursing staff and the patients, organization factors and the quality of oncological nursing as well as per-
sonality and socio-demographic determinants of participants whose interpersonal relations are analysed.

Key words: the patient — nurse relation, oncology.

WSTEP tworzenia odpowiedniej sytuacji terapeutycznej w re-
lacjach pacjent — pielegniarka [10, 18, 19].
Rozwo6j wspodtczesnego pielggniarstwa doprowa- Wedtug Poznanskiej, w prawidlowym ksztatto-

dzit do zmiany zadan, funkcji i odpowiedzialnosci pie- waniu relacji terapeutycznej pielggniarka — pacjent
legniarki oraz roli chorego, ktory to stat si¢ aktywnym  wystepuja cztery fazy:

wspotuczestnikiem procesu pielegnacyjno-terapeu- * orientacji wstgpnej — przed rozpoczgciem inte-
tycznego. Zmiany te spowodowaty rowniez potrzebe rakeji,
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» identyfikacji, tj. podejmowania staran o nawia-
zanie relacji terapeutycznych,

* aktywnej interwencji,

» zakonczenia.

Wyodrebnienie tych faz, jak podaje autorka, nie
oznacza koniecznosci ich sekwencyjnego stosowania,
ale wskazuje na niezbedna czg$¢ relacji terapeu-
tycznej, ktora w sposob elastyczny nalezy dostosowac
do sytuacji [17].

Podstawe analizowanej wspotpracy stanowi roéw-
niez respektowanie praw pacjenta i jego autonomii
w podejmowaniu decyzji dotyczacych realizowanego
procesu pielggnowania. Wspdlne rozwiazywanie
problemow pielggnacyjnych zapewnia przyjecie
lepszych, bardziej satysfakcjonujacych rozwiazan
zardwno dla chorego, jak i cztonkow zespotu piele-
gniarskiego.

Zachodzace w obrgbie systemu ochrony zdrowia
relacje miedzy personelem medycznym a pacjentem
uwarunkowane sa wieloma czynnikami osobowoscio-
wymi, sytuacyjnymi i srodowiskowymi. Kazdy z wy-
mienionych powyzej obszaréw determinant moze zo-
sta¢ rozpatrzony zarbwno w kontek$cie pacjenta, jak
i pielggniarki [8, 13, 19].

Uwarunkowania petnienia roli zawodowej

pielegniarki w relacjach zawodowych z pacjentem

1. Formalne kwalifikacje zawodowe pielegniarki,
tj. umiejetnosci potwierdzone dyplomem ukon-
czenia uczelni, kursow kwalifikacyjnych, specjali-
zacji oraz realne (rzeczywiste), czyli umiejgtnosci
przejawiajace si¢ w konkretnym dziataniu.

2. Kompetencje zawodowe pielegniarki, udokumen-
towane posiadaniem prawa wykonywania zawodu
pielegniarki oraz te $cisle powigzane z poziomem
wyksztatcenia, kwalifikacjami, a takze zajmo-
wanym stanowiskiem.

3. Przepisy prawne i etyczno-deontologiczne okre-
Slajace zasigg i umiejscowienie zawodu w sys-
temie ochrony zdrowia.

4. Cechy osobowosci bio- i psychogenne osoby pet-
niacej funkcjg pielegniarki. Nalezy tu uwzgledni¢
rozwoj procesOw poznawczych osoby wykonu-
jacej zawod pielegniarki, jej cech osobowosci
wyznaczajacych zainteresowania, postawy zawo-
dowe oraz umiejetnosci w zakresie komuniko-
wania oparte na otwartosci, autentycznos$ci, ak-
ceptacji pacjenta, samoakceptacji, zdolnosci em-
patii oraz kontroli wlasnych emocji i zachowan,
a takze znajomosci zagadnienia przekazywania
wiadomosci niekorzystnych.

5. Cechy demograficzno-spoleczne pielggniarki —
wiek, stan rodzinny i ekonomiczny. Przyjmuje sig,
ze pielegniarki po 40 roku zycia, zamgzne, z dhuz-
szym stazem pracy lepiej radza sobie w sytuacjach
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trudnych niz ich mtodsze kolezanki o nieustabilizo-

wanej sytuacji rodzinnej i materialnej [1, 17, 18, 19].

Strategie obronne personelu pielggniarskiego sto-

sowane w kontaktach z cigzko chorym. Rozpa-

trujac ich wptyw na chorego, moga mie¢ wymiar
zardwno negatywny, jak i pozytywny.

Strategie negatywne to:

e Unikanie chorego, ograniczanie czg¢stosci
wizyt, wysylanie ,,zastgpcow”, gdy przewidy-
wane sg trudne rozmowy itp.

¢ Nadmierna rzeczowos¢ w kontakcie z chorym,
ucieczka w statystyke, dane liczbowe, teore-
tyczne wyjasnienia itp.

» Bagatelizowanie znaczenia kontaktu z chorym,
thumienie wlasnych przezy¢, celowa ,,twardos¢”
(w imig zachowania korzystnego dystansu).

» Ucieczka w instrumentalnos¢ (u lekarzy wy-
raza si¢ to magia badan dodatkowych lub za-
biegéw manualno-technicznych, w przypadku
pielegniarek koncentracja na drobiazgach ze-
wnetrznych).

Taktyki pozytywne to:

e Dziatania w kierunku podnoszenia kwalifi-
kacji i ptynace z nich poczucie kompetencji.

*  Empatyczny, cieply kontakt z chorym i ro-
dzina, satysfakcjonujacy emocjonalnie obie
strony.

* Rozladowanie witasnych emocji w kontakcie
z osobami bliskimi, np. wygadanie sig.

. Postawy zawodowe ksztaltowane jako wyraz

przystosowania si¢ do pracy, ktore moga mie¢ wy-

miar pozytywny i negatywny.

Jako postawy negatywne wymienia sig:

* Postawg niechgtng — chory postrzegany jest
jako zrédto klopotow (,,znow czegos chee”).

* Postawg obojetng — chory jest traktowany jak
przedmiot, nad ktérego gtowa w trakcie za-
biegow medycznych prowadzone sa rozmowy
na tematy osobiste.

» Postawa protekcjonalna — chory traktowany
jest pobtazliwie, jak mate dziecko, za ktore
nalezy decydowac i nie liczy¢ si¢ specjalnie
z jego zdaniem.

* Postawa $wigtoszka — (jako jedna z form po-
stawy egocentrycznej) oznaczajaca Wynisz-
czanie si¢ dla innych, zaniedbywanie wtasnych
potrzeb dla wartosci wyzszego rzedu. Postawa
ta prowadzi po pewnym czasie do niezadowo-
lenia, poczucia krzywdy i nieskutecznosci po-
dejmowanych dziatan.

Natomiast postawy pozytywne to:

* Postawa partnerska — zaktada uklad wza-
jemnej wymiany warto$ci. Chory jest strong
w dialogu, w ktorym bierze si¢ pod uwagg jego
opinig. Poprzez niepowtarzalno$¢ zycia i oso-
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bowosci jest on zrodtem cennych do§wiadczen
i ubogacenia wewngtrznego.

» Postawa filozoficzno-heterocentryczna (prze-
ciwienstwo infantylnej postawy egocen-
trycznej) — zakltada, ze doroste zycie stawia
przed czlowiekiem zadanie spelienia wy-
mogu uzytecznosci, satysfakcji ptynacej z po-
czucia uzytecznosci 1 sensownie podejmowa-
nych dziatan. Postawa ta jest bardzo mobili-
zujaca. Dodatkowym akcentem ,nagradza-
jacym” staje si¢ tu wdzigczno$¢ okazywana
przez chorego lub jego rodzing.

* Postawa religijna — uznaje za motyw nad-
rzedny stuzbe Bogu poprzez prace dla czto-
wieka [3, 14, 20].

8. Umiejetnosci i sposoby komunikowania si¢ z pa-

cjentem w zespole terapeutycznym, we wiasnej
grupie zawodowej oraz liczba i jakos¢ kontaktow
migdzyludzkich istniejacych w miejscu pracy [8].

9. System ochrony zdrowia, w tym:

*  Wigzi spoteczne o charakterze rzeczowym
— profesjonalno-funkcjonalnym, uwarunko-
wanym wspolnymi interesami stuzbowymi,
okreslonymi w statutach i regulaminach.

» Schematy organizacyjne ustanawiajace uklady
zaleznosci w kategoriach wtadzy, odpowie-
dzialno$ci, zakresu czynnosci i sposobow ko-
munikacji oraz wyznaczony przez nie hierar-
chiczny uktad pozycji i rol.

* Materialne warunki pracy pielggniarki.

* Normy — zalegalizowane w postaci kodeksow,
statutow, regulaminéw [11].

Uwarunkowania petnienia roli spotecznej pacjenta
w relacjach z pielegniarka

L.

Zmienne spoleczno-demograficzne charakteryzu-
jace pacjenta, takie jak: wiek, pte¢, wyksztalcenie,
rasa, grupa etniczna.

Uwzgledniajac doniesienia autoréw przyjmuja-
cych kryterium wieku 60 lat, nalezy zatozy¢, ze
wraz z wiekiem nastgpuje istotne pogorszenie
sprawnos$ci fizycznej, zdolnosci wykonywania
pracy zawodowej badz domowej, a takze zycia
rodzinnego 1 towarzyskiego, stanu emocjonal-
nego zaro6wno w grupie osob chorych [4, 21], jak
i zdrowych [2]. Jak wskazuje Fallowfield, u ludzi
starszych nalezy liczy¢ si¢ z wystgpowaniem,
niezaleznie od choroby nowotworowej, roznych
dolegliwos$ci somatycznych, depresji i innych za-
burzen psychicznych [5]. Jak dowodza badania
przeprowadzone przez lzdebskiego, pacjentki le-
gitymujace si¢ wyzszym wyksztalceniem stoso-
waty pozytywne formy zmagania si¢ z choroba
— walke i orientacj¢ na dziatanie [7]. Mor i wsp.
wykazali, ze mtodsze chore na raka piersi odczu-
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waly zarowno w pierwszym roku po diagnozie
nowotworu, jak i w kolejnych 5 latach wyzszy
poziom stresu emocjonalnego niz starsze wiekiem
pacjentki o podobnym stopniu zaawansowania
i rokowaniu, co z jednej strony powodowane byto
wystgpujacym w tej grupie wigkszym Igkiem
przed wznowa procesu nowotworowego, a takze
obecnoscia wspdtistniejacych potrzeb zwiaza-
nych z petniong przez te kobiety rola gtownego
opiekuna w rodzinie [15]. Z drugiej jednak strony
mtode kobiety maja wigcej sit witalnych, wigkszy
dostgp do zasobow wsparcia spotecznego, czeg-
Sciej otaczaja je bliscy ludzie, sa odwazniejsze
i racjonalniej traktuja zycie, a takze maja wigksze
szanse na wyleczenie niz starsze chore [15, 16].

. Spoteczny i subiektywny obraz choroby.

Pacjent konstruuje obraz wlasnej choroby, wy-
korzystujac ogdlne obiegowe informacje o cho-
robie funkcjonujace w spoteczenstwie, czgsto
niezgodne z naukowa wiedza medyczna, a takze
informacje o wlasnym stanie pochodzace od per-
sonelu, rodziny oraz na podstawie wtasnej obser-
wacji objawOw polaczonej z przypuszczeniami
i wyobrazeniami dotyczacymi dolegliwosci.
Sposéb postrzegania siebie zalezy od rokowan
choroby i rodzaju wywotanych przez nia ograni-
czen w codziennym zyciu, doswiadczen zwiaza-
nych z reakcjg innych os6b na wiadomos¢ o cho-
robie Iub na widok osoby chorej i jej dysfunkcji
oraz uczu¢ zywionych do samego siebie [6, 9, 12].

. Zasob wiedzy medycznej pacjenta i gotowos¢ po-

dejmowania zachowan prozdrowotnych. Liczbe
i jakos¢ przekazywanych przez personel me-
dyczny informacji czgsto wyznacza sam pacjent,
przyjmujac wobec nich postawe poszukiwania lub
unikania. Pacjenci poszukujacy informacji me-
dycznych, zabiegajacy aktywnie o ich uzyskanie,
zyskuja doktadniejsza i bardziej prawidtowa orien-
tacj¢ we wlasnej sytuacji zdrowotnej. Dostarczanie
pacjentom informacji, zgodnie z sygnalizowanymi
przez nich zyczeniami, daje poczucie zadowolenia
z relacji, poprawia stan emocjonalny pacjentow
1 przyczynia si¢ do lepszego przestrzegania zalecen
lekarza oraz pomyslniejszych wynikdéw terapii.
Wiasciwie poinformowany pacjent jest réwniez
zdolny do podejmowania trafniejszych decyzji
w sprawach zdrowotnych, jesli z jakich§ powodow
podejmuje je samodzielnie. Proces informowania
jest realizowany we wspotpracy z calym perso-
nelem medycznym, ma charakter dynamiczny
i adekwatny do oczekiwan, fazy i czasu trwania
choroby oraz sposobu zmagania si¢ z nig [6, 10].

. System $wiadczenia ustug przez stuzbg zdrowia,

a gtownie ich jakos$¢ oceniana przez pacjenta po-
przez pryzmat:
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* niezawodno$ci — mozliwos¢ $wiadczenia rze-
telnych i terminowych ustug;

* odpowiedzialno$ci — okazywanie chgci po-
mocy klientom/pacjentom w rozwiazywaniu
ich probleméw oraz natychmiastowe $wiad-
czenie ustugi;

» kompetencji — wymagane umiejgtnosci oraz
posiadana wiedza pozwalaja na dostarczenie
ustugi wysokiej jakosci, zaré6wno przez pra-
cownikow petiacych funkcje podstawowe
(lekarze, pielegniarki), jak i wspierajacych;

* dostepnosci — dogodna lokalizacja, oferowanie
ustug dla kazdego zainteresowanego, odpo-
wiedni czas funkcjonowania instytucji, krotki
czas oczekiwania na wykonanie ushugi;

* uprzejmosci — odnoszenie si¢ pracownikow
do klienta/pacjenta uprzejmie, z zyczliwoscia,
szacunkiem;

* komunikowania — aktywne shuchanie klienta/
pacjenta, przekazywanie na biezaco sformu-
lowanej poprawnie informacji i w sposob dla
niego zrozumialy;

» zaufania — zdolno$¢ wzbudzania akceptacji
u klienta/pacjenta co do wiarygodnosci firmy
i solidnosci jej pracownikow;

* Dbezpieczenstwa — pozbawienie ustugi ele-
mentow ryzyka, niezawodno$¢ ustugi dla
klienta/pacjenta, poufnos¢;

* znajomosci i zrozumienia potrzeb klienta/pa-
cjenta — wysitki skierowane na poznanie spe-
cyficznych potrzeb pacjenta/klienta oraz iden-
tyfikacja oséb statych i lojalnych;

* materialnej obudowy ushugi — stan i wyposa-
zenie instytucji, czysto$¢ i estetyka, wyglad
pracownikow, broszury ulotki firmowe, mate-
riaty promocyjne [11].

5. Umiejetnos¢ adaptacji do roli pacjenta i jej prze-
bieg, a wigc poddanie si¢ badaniom diagno-
stycznym, postgpowaniu leczniczemu i ewen-
tualnej hospitalizacji, jak rowniez zaleznosci od
innych oséb [9, 19].

6. Osobowo$¢ pacjenta i jego styl radzenia sobie z sy-
tuacjami trudnymi. Najczesciej wsrod pacjentow
cierpiacych obserwuje si¢ nast¢pujace mechanizmy:
» Zaprzeczenie czeSciowe 1 pelne w pierw-

szym zetknigciu z faktem choroby i stanem
towarzyszacego cierpienia — pozwala ztago-
dzi¢ przykre doznania emocjonalne. ,,Chory
u$miecha si¢ i1 twierdzi, ze przykre dolegli-
wosci za chwile ustapia”.

*  Wpypieranie czgSciowe lub peilne (represja)
— jest czgsto stosowanym mechanizmem; pa-
cjent twierdzi ,,...odpoczng i wszystko bedzie
dobrze”. Tego typu zachowanie komunikuje
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zespotowi terapeutycznemu, ze pacjent nie ak-
ceptuje sytuacji zdrowotne;j.

* Racjonalizacja — jest proba rozumowego wy-
jasnienia przez pacjenta ztego samopoczucia.
»Mam raka, ale bol w klatce piersiowej wyste-
puje dlatego, ze mam chore serce”.

» Reakcja upozorowana — polega na tworzeniu
przez chorego przeciwnych reakcji. Jest to za-
chowanie inne niz aktualnie odczuwane, np.
pacjent usmiecha sig, zartuje, podczas gdy tak
naprawde odczuwa Igk, strach, niepokoj.

» Selektywne przetwarzanie informacji — jest to
zachowanie polegajace na koncentrowaniu si¢
tylko i wylacznie na informacjach pomysinych.

e Zachowania magiczne — polegaja na zdoby-
waniu cudownych lekow i specyfikow oraz
innych metod z zakresu medycyny nieprofe-
sjonalne;.

* Ucieczka w marzenia — stosujac werbalna
forme przekazu, pacjent czgsto informuje: ,,jak
poczuje sig lepiej, to...” [14, 18].

7. Postawa wobec wiasnej choroby.

Przyjecie roli chorego najczesciej rodzi poczucie
straty — ,,choroba jako wrog”. Deficyt dotyczy przede
wszystkim zajmowanej pozycji zawodowej, ro-
dzinnej, towarzyskiej badz wysokosci dochodow.
Spoteczne usytuowanie cztowieka chorego prowadzi
czesto do przejécia od ekonomicznej samodzielno$ci
do uzaleznienia, od niezaleznego wyboru preferencji
zwiazanych z zaspokajaniem potrzeb do oczekiwania
na pomoc z zewnatrz — od rodziny, bliskich, instytucji
pomocy spotecznych. Konsekwencja zaistniatych
zmian jest niska samoocena, poczucie osamotnienia,
brak wsparcia i pomocy oraz wzrost subiektywnego
poczucia krzywdy. Niekiedy jednak osoba chora moze
dostrzec pewne korzysci wynikajace z wlasnego po-
lozenia — ,,ucieczka w chorobe”. Moze do nich na-
leze¢ unikanie probleméw uznawanych subiektywnie
za trudniejsze niz choroba, jak np. odpowiedzialno$¢
za sprawy rodzinne, zawodowe. Petnienie roli cho-
rego moze predysponowaé do pozyskania pewnych
korzysci materialnych, jak renta czy odszkodowanie
oraz niematerialnych, np. wigksze zainteresowanie,
troska, zyczliwos$¢, gesty mitosci, ktore pojawity sig
w zwiazku z choroba w relacjach z osobami bliskimi
lub znaczacymi dla osoby chorej [9, 12, 14].

PODSUMOWANIE

Poznanie uwarunkowan relacji zachodzacych
w procesie pielggnowania w onkologii ma swoje ra-
cjonalne cele, ktére nakierowane sa zarowno na jakos¢
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petienia roli zawodowej pielggniarki oraz obciazenia
z niej wynikajace, a takze zdolno$¢ 1 przebieg utrzy-
mania wzglednej réwnowagi biopsychospotecznej
podopiecznego w czasie choroby.

Korzysci, jakie moze uzyska¢ pacjent z terapeu-
tycznego kontaktu z pielggniarka, mozna odnies¢
przede wszystkim do ptaszczyzny psychicznej, co
znajduje wyraz w tagodzeniu emocjonalnych skutkéw
choroby u podopiecznego — redukcji Igku, gniewu,
poczucia krzywdy, bezradno$ci, bezsilnosci, depresji
itp. Wspieranie psychicznych sit pacjenta w walce
z choroba lub w adaptacji do choroby poprzez bu-
dzenie wiary i nadziei, poczucia wlasnej warto$ci,
poczucia kontroli i panowania nad sytuacja, poczucia
rozumienia swej sytuacji oraz posiadania sensu zycia
to drugi aspekt pozytywnego kontaktu zawodowego
z pielggniarka. Utrzymywanie roéwnowagi psy-
chicznej poprawia z kolei relacje z zespolem terapeu-
tycznym, pomaga w przewartosciowaniu petnionych
rol spolecznych i sprzyja podejmowaniu zachowan
korzystnych dla zdrowia.

Dobre relacje z pacjentem, budowane na tle
uksztattowanej zawodowo postawy, z wykorzysta-
niem podstaw teoretycznych komunikacji interper-
sonalnej oraz mechanizméw przeciwdziatajacych
negatywnym nastgpstwom przeciazenia fizycznego
i psychicznego, moga stanowi¢ dla personelu piele-
gniarskiego zrodlo satysfakcji z pracy, rozwoju za-
wodowego, przeciwdziatania blgdom jatrogennym,
a takze ubogacania wlasnej osobowosci.

PISMIENNICTWO

[1] Arnetz BB. Psychosocial challenges facing phy-
sicians of today. Soc Sci Med 2001; 52, 2: 179-187.
[2] Czapinski J. Psychologia szczg$cia. Przeglad
badan i zarys teorii cebulowej. Oficyna Wydawnicza
,,Akademos”, Warszawa 1992; 32—-142.

[3] de Walden-Gatuszko K. Stres pracy personelu me-
dycznego. W: Psychoonkologia. Red. K de Walden-
Galuszko. Wydawnictwo Polskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego, Krakow 2000; 123—128.

[4] de Walden-Galuszko K, Majkowicz M, Troja-
nowski L, Trzebiatowska I. Jakos¢ zycia u kobiet
z choroba nowotworowa — badania wiasne. W: Jako$¢
zycia w chorobie nowotworowej. Red. K de Wal-
den-Gatuszko, M Majkowicz. Wydawnictwo Uniwer-
sytetu Gdanskiego, Gdansk 1994; 89—164.

[5] Fallowfield LJ. Assessment of quality of life in
Brest cancer. Acta Oncol 1995; 34, 5: 589-694.

[6] Doliska-Zygmunt G. Znaczenie podmiotowego
udzialu pacjenta w procesie terapeutycznym. W: Pod-

B65

stawy psychologii zdrowia. Red. G Doliska-Zygmunt.
Wydawnictwo Uniwersytetu Wroctawskiego, Wro-
ctaw 2001; 307-314.

[7] Izdebski P, Kawecka-Dziembowska B, Matu-
szak H, Pataszynska R. Radzenie sobie z choroba no-
wotworowa. Sztuka Leczenia 2001; 8, 3: 51-54.

[8] Jankowiak B. Komunikowanie si¢ z pacjentem
onkologicznym. W: Komunikowanie interpersonalne
w pielegniarstwie. Red. A Kwiatkowska, E Krajew-
ska-Kutak, W Panek. Wydawnictwo Czelej, Lublin
2003; 229-237.

[9] Kawczynska-Butrym Z. Spoteczne konsekwen-
cje choroby i niepelnosprawnosci. W: Elementy so-
cjologii dla pielggniarek. Red. I Taranowicz, A Maj-
chrowska, Z Kawczynska-Butrym. Wydawnictwo
Czelej, Lublin 2000; 235-256.

[10] Klatkiewicz A. Kilka uwag na temat , komuni-
katu trudnego” w edukacji zdrowotnej. W: Edukacja
zdrowotna — mozliwosci, problemy, ograniczenia.
Red. M Cylkowska-Nowak. Wydawnictwo Naukowe
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, Poznan
2008; 148—163.

[11] Kulczycka K. Przedmiot i kryteria jakosci
swiadczen zdrowotnych z punktu widzenia pacjenta.
W: Podstawy organizacji pracy pielegniarskiej. Red.
A Ksykiewicz-Dorata. Wydawnictwo Czelej, Lublin
2004; 167—-171.

[12] Losiak W. Subiektywny obraz choroby u pa-
cjentow. W: Zmagajac si¢ z choroba nowotworowa.
Red. D Kubacka-Jasiecka, W Losiak. Wydawnictwo
Uniwersytetu Jagiellonskiego, Krakow 1999; 67-77.
[13] Meder J. Holistyczne spojrzenie na chorego on-
kologicznego na tle polskiej rzeczywistosci. Psycho-
onkologia 2003; 7, 3: 89-90.

[14] Miniszewska J, Chrystowska-Jabtonska B. Stra-
tegie radzenia sobie z choroba nowotworowa a jako$¢
zycia. Psychoonkologia 2002; 6, 4: 89—94.

[15] Mor V, Allen SM, Siegel K et al. Determinants of
need and unmet need among cancer patients residing
at home. Health Services Res 1992; 27: 337-360, 163.
[16] Mor V, Malin M, Allen S. Age differences in the
psychosocial problems encountered by breast cancer pa-
tients. J Nat Cancer Inst Monograhs 1994; 15: 181-196.
[17] Poznanska S. Komunikowanie si¢ w relacjach
pielegniarka—pacjent oraz we wspotpracy zespolowe;.
W: Pielegniarstwo. Red. K Zachradniczek. Wydaw-
nictwo Lekarskie PZWL, Warszawa 2004; 87—112.
[18] Rolka H. Komunikowanie z pacjentem cigzko
chorym. W: Komunikowanie interpersonalne w piele-
gniarstwie. Red. A Kwiatkowska, E Krajewska-Kutak.
W Panek. Wydawnictwo Czelej, Lublin 2003; 221-228.
[19] Tobiasz-Adamczyk B. Relacje lekarz—pacjent
w perspektywie socjologii medycyny. Wydawnictwo
Uniwersytetu Jagiellonskiego, Krakow 2002; 99—-107.



66

[20] Ullrich A, Fitz GP. Stress experienced by phy-
sicians and nurses in the cancer ward. Soc Sci Med
1990; 31, 9: 1013-1022.

Adres do korespondenciji:

dr n. med. Renata Stgpign

Wydziat Nauk o Zdrowiu UJK w Kielcach
e-mail: renatas@ujk.kielce.pl

tel. 501 208 834

Renata Stepien, Grazyna Wiraszka

[21] Wronska I, Wiraszka G. Jako$¢ zycia chorych
z rakiem jelita grubego i wytworzonym sztucznym
odbytem. Psychoonkologia 2003; 7, 2: 37-42.



Studia Medyczne 2009; 16: 67-76 PRACE POGLADOWE

SZKICE Z DZIEJOW LECZNICTWA SZPITALNEGO
W KIELCACH

OUTLINE OF THE HISTORY OF HOSPITAL HEALTH CARE IN KIELCE

Jerzy Krzewicki

Zaktad Chirurgii i Pielegniarstwa Chirurgicznego

Wydziat Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Humanistyczno-Przyrodniczego Jana Kochanowskiego w Kielcach
Kliniczny Oddziat Chirurgii Ogdlnej, Onkologicznej i Endokrynologicznej

Wojewddzki Szpital Zespolony w Kielcach

Kierownik Zaktadu i Oddziatu: prof. zw. dr hab. n. med. S. Gtuszek

STRESZCZENIE

Przedstawiono chronologiczny zarys historii lecznictwa szpitalnego w Kielcach od jej poczatkéw w XVI wieku do czasow wspot-
czesnych. Omoéwiono poczatki, rozwéj i losy poszczegdlnych placowek medycznych: Szpitala Miejskiego, Szpitala Zydowskiego,
Szpitala Gorniczego, szpitali epidemicznych, Szpitala Dziecigcego, szpitala resortowego, lecznictwa psychiatrycznego, Wojewddz-
kiego Szpitala Zespolonego, Szpitala Ginekologiczno-Potozniczego przy ul. Prostej, Szpitala w Czerwonej Gorze, Swigtokrzyskiego
Centrum Onkologii. Wymieniono pierwszych i kolejnych ordynatoréw oddziatow. Wykorzystano dotychczasowe publikacje napisane
na podstawie materialow archiwalnych (w tym najliczniejsze prace S. Koby), opracowania historykéw, lekarzy oraz dane uzyskane
z placéwek stuzby zdrowia.

Stowa kluczowe: historia medycyny w Kielcach, historia lecznictwa szpitalnego, szpitale, lekarze, rozwoj lecznictwa.

SUMMARY

The chronological outline of hospital health care history in Kielce from the beginning in XVI c. till the present time was presented. The
rudiments and evolution of medical institutions: City Hospital, Jewish Hospital, Mining Hospital, epidemic hospitals, Children Hospital,
Hospital of Ministry of Internal Affairs, psychiatric hospitals, Provincial Hospital, Gynecological and Obstetric Hospital on Prosta str.,
Hospital in Czerwona Géra, Oncological Center. First and consecutive heads of departments were mentioned. The existing publications
based on archives (mainly S. Koba’s authorship), historian’s and doctor’s publications as well data received from medical institutions
were used.

Key words: history of medicine in Kielce, history of health care, hospitals, doctors and medical service, development of medicine.

Celem pracy jest przedstawienie zarysu historii
lecznictwa szpitalnego w Kielcach od znanych jego
poczatkow w XVI wieku do czaséw wspotczesnych.
Wykorzystano dotychczasowe publikacje oparte
na materiatach archiwalnych (w tym najliczniejsze
prace S. Koby), opracowania historykow, lekarzy,

kolejne prace dotyczace historii szpitali i oddziatow,
ktére umozliwia przedstawienie pracujacego tam per-
sonelu oraz ich dziatalnosci.

dane z placowek stuzby zdrowia oraz wspomnienia
0sOb prywatnych. Tematy uporzadkowano wedilug
kolejnosci powstawania placéwek leczniczych i chro-
nologii ich dziatania. Wymieniono nazwiska pierw-
szych 1 kolejnych lekarzy prowadzacych oddziaty.
Opisano instytucje, ktore przestaly istnie¢ lub zmie-
nity charakter. Dodano wiele informacji dotad nie-
publikowanych. Celem niniejszej publikacji jest tez
zacheta do dalszych opracowan, bardziej szczego-
lowych i1 uwzgledniajacych nowe dane. Cenne beda

POCZATKI MEDYCYNY KIELECKIEJ

Poczatki szpitalnictwa zwigzane sa z instytucjami
koscielnymi. Chrzescijanska idea milosci blizniego
sktaniata do sprawowania opieki nad potrzebujacymi
pomocy. Przy kosciotach i klasztorach organizowano
»szpitale”. Niewiele miaty one jednak wspolnego ze
szpitalami w obecnym pojgciu. Te przytutki dla osob
niedoteznych i bezdomnych byly wéwczas jedynymi
miejscami, w ktorych udzielano ludziom pomocy.
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Powstata w XII wieku kolegiata kielecka posiadata
taki przytutek pod wezwaniem §w. Trojcy, cho¢ po-
czatki jego zalozenia nie sa znane.

Pierwsza informacja o przykoscielnym szpitalu
w Kielcach pochodzi z 1573 roku i méwi o tym, ze
scholastyk Andrzej Krajewski oraz wojt Walenty
Praski przekazali pieniadze dla szpitala parafialnego
i opiekujacych si¢ nim wikariuszy. Biskup krakowski
kardynal ksiaze Jerzy Radziwilt w dekrecie wizyta-
cyjnym z 1598 roku nakazatl, aby wikariusz-prowizor
kierowat szpitalem. W regionie Kielc rozwingto si¢
w owym czasie gornictwo, wigc dziatalnos¢ placowki
zwiazana byla z charakterem zajgcia ludnosci. Do
szpitala przyjmowano gtownie gornikow, ktorzy zo-
stali poszkodowani podczas pracy w okolicznych ko-
palniach. Kobiety i mgzczyzni zajmowali odrgbne po-
mieszczenia. Mieli obowiazek dwa razy dziennie mo-
dli¢ si¢ w kaplicy szpitalnej. W szpitalu parafialnym
w 1604 roku przebywatly 23 osoby [1].

Biskup Jakub Zadzik powotal w 1638 roku probo-
stwo szpitalne i zalecit budowe nowych pomieszczen.
Budowa szpitala wraz z kosciotem pod wezwaniem
Swietej i Niepodzielnej Trojcy zostata zakonczona
w 1644 roku. W nowym szpitalu byta ,jizba dzia-
dowska przestronna”, ,jizba wielka babska” oraz
kuchnia z piekarnia. Obok znajdowala si¢ tez ,,studnia
dachem nakryta”. Leczeniem chorych zajmowali si¢
lekarze (fizycy'), ktorzy mieli do pomocy dwoch chi-
rurgéw? i akuszerke. W 1724 roku kosciodt szpitalny
$w. Trojcy przekazano Seminarium Duchownemu [2].

Drugie pomieszczenie o przeznaczeniu szpi-
talnym prowadzone przez siostry mitosierdzia znaj-
dowalo si¢ woéwczas juz poza miastem, przy kaplicy
$w. Leonarda® (teren obecnego KCK) [2].

Trzeci szpital dziatat przy kosciele §w. Wojciecha
od 1775 roku. Jednym z jego pacjentéw byt prawdo-
podobnie Wojciech Bartos-Glowacki [3]. Przywie-
ziony tu z innymi rannymi powstancami Tadeusza
Kosciuszki po bitwie pod Szczekocinami, zmart
9 czerwca 1794 roku. Jak pisze ks. Jacek Pycia: ,,...
wraz z siedmioma zmarlymi wojakami zostat pocho-
wany pod Ogréjcem przy kolegiacie kieleckiej...” [3].

' Nazywanie lekarzy ,,fizykami” pochodzi od $redniowiecznego podzia-
hu nauk na siedem ,,sztuk wyzwolonych”. Trzy z nich to trivium: gramaty-
ka, dialektyka, retoryka, a kolejne cztery — quadrivium: arytmetyka, geo-
metria, astronomia i muzyka. Geometria obejmowata: geografig, historig
naturalng i medycyng. Quadrivium zaczgto nazywacé fizyka. Lekarza na-
zywano wigc ,,geometra”, a pozniej ,.fizykiem” (physicus). Jeszcze na
poczatku XX w. lekarzy rzadowych nazywano na terenie Polski fizykami.
Nazwa ,,fizyk” przetrwata az czasow wspotczesnych (np. w jezyku angiel-
skim ,,physician” znaczy ,,lekarz”).

2 Chirurdzy przez 500 lat byli rzemie$lnikami, a nie lekarzami. Zorga-
nizowani w cechach cyrulikow, z balwierzami, fryzjerami i taziebnikami
uczyli si¢ w systemie terminowania. Zgromadzenie cyruliczne (cech zrze-
szajacy felczerow) istniato jeszcze w Kielcach do 1842 r.

3 Leonard byt holenderskim kupcem. Migdzy XVI a XVII w. postawit
tu kaplicg ku czci swojego imiennika, patrona niderlandzkich gornikow.
W 1676 r. rodzina Zagorskich wzniosta w tym miejscu murowany koscio-
tek. Biskup Kajetan Ignacy Soltyk (1715-1788) zorganizowat tu szpital.

Jerzy Krzewicki

LECZNICTWO SZPITALNE

Szpital Miejski

Towarzystwo Dobroczynnosci w Kielcach, zgod-
nie z decyzja biskupa krakowskiego Jana Pawta
Woronicza z dnia 18 grudnia 1826 roku utworzylo
w 1827 roku przy obecnej ul. Les$nej Szpital Insty-
tutowy. Na szpital zaadaptowano pomieszczenia
tzw. tazni, wybudowanej jeszcze przez biskupa Ja-
kuba Zadzika w XVII wieku. Placowka ta liczyta 20
16zek. Personel stanowili: fizyk wojewodzki Jozef Ja-
worski, lekarz obwodowy Jan Karol Jerzystaw Freyer
i chirurg miejski Kazimierz Zylinski. Kielce miaty
wtedy 3611 mieszkancow. W tym szpitalu wykonano
pierwszy w Kielcach udokumentowany zabieg chi-
rurgiczny — w 1829 roku amputowano palec z ko$cia
srodka reki. Operatorem byt prawdopodobnie Kazi-
mierz Zylifiski [4]. Na cze$¢ cara Aleksandra I szpi-
talowi i prowadzacej do niego ulicy nadano imi¢
$w. Aleksandra. Szpital Instytutowy przeksztatcono
w 1833 roku w Szpital Miejski, ktorym zarzadzata
Rada Szczegodlna Szpitali, a nastgpnie Rada Szczego-
towa Opiekuncza.

W latach 1837-1842 wzniesiono nowy budynek
szpitala przy ul. Dabrowskiej (obecna ul. Tadeusza
Kosciuszki) — jako ,.,szpital dla wszystkich chordb
wlacznie”. Ludnos¢ Kielc nie przekraczata wtedy
4000 osob. W latach 1850-1857 wykonywano tu
m.in. takie zabiegi chirurgiczne, jak: amputacje
uszkodzonych konczyn, wycigcia zmian nowotworo-
wych skory. Stosowano juz narkoze chloroformowa.
Trudno jednak mowi¢ o istnieniu chirurgii w Kiel-
cach, w czasach gdy wykonywano dopiero pierwsze
planowe operacje w $wiecie*. Oprocz dr. Freyera
pracowali tu lekarze: Lukasz Bienkowski, Jan Doma-
galski, Cezary Gralewski (lekarz ordynujacy w latach
1894-1856), Julian Kalinka, Aleksander Karwacki,
Ludwik Przybytko [5]. Siostry szarytki rozpoczely
prace w Szpitalu Miejskim w 1862 r.

Jedynym lekarzem etatowym w tym szpitalu w la-
tach 1860—1882 byt Stefan Luszczkiewicz. Po nim
funkcje lekarza szpitalnego w latach 1882—1909 spra-
wowat Aleksander Czaplicki (1845-1913). Pracowat
tam rowniez drugi lekarz — Jozef Smigielski. Szpital
Miejski w 1909 roku liczyt 80 to6zek. Kolejnym na-
czelnym lekarzem szpitala w latach 1909-1913 byt
Bolestaw Szenk (1866—1913). Trzeciego lekarza An-
toniego Ryttela przyjeto w 1905 roku. Nastgpnymi
zatrudnionymi lekarzami byli: A. Kopczynski i Piotr
Jankowski (1862-1922), ktory w latach 1913-1922
pemil funkcje naczelnego lekarza. Wigkszos¢ za-

4 Chirurgia w obecnym ksztalcie powstata dopiero w drugiej potowie

XIX w. dzigki mozliwosci eterowego znieczulania ogdlnego. Pionierem
tego znieczulenia w 1842 r. byt Craford Long (1815-1878), a rozpropago-
wat je William T.G. Morton (1819-1868).



SZKICE Z DZIEJOW LECZNICTWA SZPITALNEGO W KIELCACH

trudnionych osob bylta absolwentami uczelni war-
szawskiej. W 1913 roku przyjeto do pracy w szpitalu
lekarza Wtadystawa Buszkowskiego (1884-1919).
Zatrudnienie kilku lekarzy pozwolilo na wydzie-
lenie oddziatéw specjalistycznych. Chirurgi¢ i potoz-
nictwo prowadzili A. Czaplicki, a nastgpnie A. Ryttel,
chorobami wewngtrznymi zajmowali si¢ B. Szenk
i A. Kopcezynski, a chorobami zakaznymi — B. Szenk
i P. Jankowski. Oddziat meski prowadzit W. Busz-
kowski. Wspoélpracowal z nim felczer Stanistaw Jan
Garmulewicz, ktory po ukonczeniu Szkoty Felczer-
skiej w Warszawie rozpoczat w 1912 roku prace
w Miejskim Szpitalu. Glownym zadaniem J. Garmu-
lewicza bylo pobieranie pijawek z przyszpitalnej ,,pi-
jawkarni” i stawianie ich pacjentom. Byla to wtedy
gldwna metoda leczenia wigkszos$ci chorob [6].

Liczba mieszkancow Kielc w 1914 roku wynosita
ponad 13 000, a szpital liczyt 140 16zek. Przez okres
migdzywojenny Szpital sw. Aleksandra byl jedyna
cywilna placowka lecznicza dla dorostych w Kiel-
cach. W 1932 roku otworzono nowy Oddziat Skor-
no-Weneryczny, ktorego ordynatorem zostat dr Jozef
Gierowski. Dzigki inicjatywie dr. J. Gierowskiego
w 1932 roku powstata tez w Kielcach Przychodnia
Przeciwweneryczna. Wymieniony doktor pehit po-
nadto funkcje dyrektora szpitala.

Wojenne losy Szpitala sw. Aleksandra

Niemcy brutalnie zlikwidowali szpital 9 wrze-
$nia 1939 roku, przejmujac go dla wtasnych potrzeb.
Dzigki pomocy spoleczenstwa miasta i aktywnosci
cztonkdéw Polskiego Czerwonego Krzyza chorzy
i ranni zostali przeniesieni do budynkéw Seminarium
Duchownego, ksiggarni ,,Jedno$¢” 1 Gimnazjum im.
S. Zeromskiego przy ul. Bandurskiego (obecnie
ul. Jana Pawta II). Utworzono tam prowizoryczny
Szpital PCK. W 1940 roku po opuszczeniu szpitala
przez rannych polskich zolierzy w pomieszcze-
niach Seminarium Duchownego reaktywowano zli-
kwidowany Szpital Miejski $w. Aleksandra. W 1939
roku dyrektorem szpitala przez kilka miesigcy byt dr
Mozdzynski, a po jego $mierci (udar mozgu) funkcje
t¢ objatl dr Marian Gustek (za dziatalno$¢ konspira-
cyjna zostat aresztowany w 1941 r. i zamordowany
w obozie w O$wigcimiu). Trzecim dyrektorem od
lipca 1941 roku byl dr Jan Latata. Ordynatorem
chirurgii byt wtedy dr Wiktor Zakrzewski (jego za-
stgpca laryngolog dr Michat Tworowski zostat za-
mordowany w niemieckim obozie koncentracyjnym
w Oswiecimiu). Potoznictwo prowadzit dr Jozef
Lewinson (zamordowany w getcie), a po nim dr Jan
Latata. Oddzialem Wewngtrznym kierowat najpierw
pediatra dr Aleksander Paszkiewicz, a po nim dr Jan
Bularski (rozstrzelany przez Niemcow na Stowiku)
[7]. Oprécz wymienionych lekarzy, pracowali tam

SIS]

rowniez: Janusz Balicki, Gierszon Harkawi, Jozef
Kalisz, Antoni Krassowski, Stefan Kuc, Edward La-
tala, Jan Majewski, Jan Popiel, Stanistaw Ratajski,
Nikodem Rusakiewicz, Jerzy Sikorski oraz studenci
medycyny: Stanistaw Baranski, Jan Krol, Witold
Zurakowski. Pielegniarka chirurgiczna byla stynna
»Mamcia” Maria Klamrzynska. Mimo wojennych
warunkow leczono tam chorych, a nawet prowa-
dzono dydaktyke medyczng. Od 1943 roku dzialata
filia Tajnego Uniwersytetu Ziem Zachodnich. Studia
medyczne odbywato tam 56 stuchaczy, a farmaceu-
tyczne — 17.

Niewielki szpital w Kielcach przy ul. Mickiewicza
prowadzita tez Rada Gtowna Opickuncza (RGO).
W 1944 roku kierowal nim dr Mieczystaw Szalecki.

Szpital Miejski po 1l wojnie Swiatowej

Po zakonczeniu wojny w 1945 roku Armia Czer-
wona, a nastgpnie Wojsko Polskie zajety pomiesz-
czenia Szpitala $w. Aleksandra. Szpital Miejski po-
wrocil do swoich budynkéw w grudniu tegoz roku.
Zmieniono jego nazwe na Szpital im. Tadeusza Ko-
sciuszki. Dyrektorem szpitala i ordynatorem Oddziatu
Ginekologiczno-Potozniczego od 1937 roku przez
trudne lata wojenne i powojenne az do roku 1957 byt
dr Jan Latata [8].

W latach powojennych szpital ten byl nadal
gldwna placowka lecznictwa zamknigtego w miescie,
bedac réwniez Szpitalem Wojewodzkim. Obok ist-
niejacych oddziatéw: Chirurgii, ktorego ordynatorem
byl dr med. Jan Majewski (dr med./dr hab. Jézef
Grenda)’, Interny — dr med. Stanistaw Ratajski i dr
med. Jézef Komorowski, Ginekologiczno-Potozni-
czego —dr Jan Latata i dr Franciszek Pawlik, Przeciw-
gruzliczego — dr med. Stanistaw Ratajski, Zakaznego
— dr med. Jozef Komorowski, tworzono kolejno nowe
oddzialy: Urologiczny (1952) — dr med. Arkadiusz
Wyszomirski (dr Jerzy Muszynski), Noworodkdéw
(1955) — dr Agnieszka Dukalska, Urazowo-Ortope-
dyczny —1953 pododdziat, 1961 oddzial — dr med.
Kazimierz Lander (dr Jozef Kudelski), Laryngolo-
giczny (1950) — dr med. Wiktor Hassmann®, (dr med.
Cyprian Szczurkowski), pododdzial Okulistyczny
(1948) — dr med. Tadeusz Osetek, Pracownia Rent-
genowska (1945) — dr med. Tadeusz Stefanowski (dr
Edward Sternik, dr Wincenty Ziarko, dr Eugeniusz
Jaroszek), Zaktad Anatomii Patologicznej (1954) — dr
med. Kazimierz Mierzwa. Osobny budynek dla Od-

> W catym tekécie po nazwisku pierwszego ordynatora podano w nawia-
sie nazwiska kolejnych osob kierujacych oddziatami.

¢ Wiktor Hassmann, pracownik Kliniki Otolaryngologicznej w Krako-
wie (dr med.), zostat w 1949 r. powotany do stuzby wojskowej, ktora
odbywat w Kielcach. Zorganizowat tu Oddziat Laryngologiczny w Szpi-
talu Miejskim i kierowat nim do 1.09.1951 r. Nastepnie powotano go na
kierownika Kliniki w Bialymstoku, zostal tam docentem, a nastgpnie pro-
fesorem. Zmart w 1976 1.
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dziatu Zakaznego wybudowano w 1961 roku — or-
dynatorem zostal dr med. Stanistaw Koba. Tam tez
znalazt siedzib¢ Oddzial Dermatologiczny (1961)
— dr n. med. Maria Kowalska-Bubnow. Utworzono
tez Oddziat Neurologiczny, ktérego pierwszym ordy-
natorem zostal dr med. Tadeusz Michalski. Czg$cia
Szpitala Miejskiego byt Oddziat Ginekologiczno-Po-
lozniczy przy ul. Prostej 30, Oddziat Przeciwgruz-
liczy w Dobromyslu, Oddziat Psychiatryczny ,,Gle-
boczka” przy ul. Zagnanskiej oraz Szpital Dziecigcy
przy ul. Langiewicza [9].

Znieczulenia ogdlne wziewne (tzw. kapankg ete-
rowa) wykonywali lekarze chirurdzy, lekarze sta-
zysci, a wlasciwie gléwnie stale obecna i przez 24
godziny gotowa do pracy zakonnica-szarytka Floren-
tyna Nobis (1909-1990). Zatrudniona byta w Kiel-
cach od 1937 roku [8].

Pierwszym anestezjologiem w miescie byt pra-
cujacy w Szpitalu Wojewodzkim im. T. Kosciuszki
dr Andrzej Olearczyk. On to w 1963 roku wykonat po
raz pierwszy w Kielcach znieczulenie ogdlne z zasto-
sowaniem rurki dotchawiczej (intubacja).

W 1968 roku oddano do uzytku nowy szpital na
Czarnowie. Pozwolilo to na kapitalny remont starego
szpitala przy ul. Kos$ciuszki, ktory przestal istnie¢ na
wiele lat. Oddziaty przeniesiono do nowo wybudowa-
nego obiektu przy ul. Grunwaldzkiej 45 w dzielnicy
Czarnow. W pawilonie oraz w budynku po dawnym
Szpitalu Zydowskim dziataty nadal trzy oddziaty we-
wnetrzne, ktorych ordynatorami byli: dr med. Wia-
dystaw Wojtasik (Oddziat I), dr med. Bronistaw Zbi-
gniew Machura (Oddziat IT) , dr med. Jerzy Heltman
(Oddziat III) oraz Oddzial Neurologiczny (ordynator
dr med. Tadeusz Michalski) 1 Oddziat Zakazny prowa-
dzony przez dr. med./dr. hab. Stanistawa Kobg. W pra-
cowni endoskopowej przewodu pokarmowego doc. dr
hab. Stanistaw Koba zaczal wykonywaé¢ w 1972 roku
pierwsze w Kielcach systematyczne badania fiberoen-
doskopowe gornego i1 dolnego odcinka przewodu po-
karmowego. Dalsza modernizacjg pawilonu zakaznego
z nadbudowa pictra dla Oddzialu Dermatologicznego
przeprowadzono w latach 1989-1993.

Szpital Miejski ponownie uruchomiono w 1976
roku z nastgpujacymi oddziatami: Chirurgicznym —
ordynator dr med. Wojciech Wactaw Musiat (dr hab./
prof. Stanistaw Gtluszek, obecnie dr n. med. Andrzej
Zielinski), Anestezjologii — dr Ewa Szymanska-Dy-
bich (dr Tomasz Mosiotek), Ginekologiczno-Potozni-
czym — dr Franciszek Pawlik (prof. dr hab. Andrzej
Malarewicz, dr n. med. Leszek Wolowiec, dr n. med.
Waldemar F. Kowalski), Noworodkéw — dr Krystyna
Sadkowska, (dr Malgorzata Bobrowska, dr Grazyna
Pazera), Wewngtrznym — dr med. Bronistaw Zbigniew
Machura (dr n. med. Adam Dmoch) i Pracownig Ra-
diologii (dr Wojciech Partyka).

Jerzy Krzewicki

Do dawnej nazwy Szpitala sw. Aleksandra po-
wrocono decyzja Rady Miejskiej z 20 lutego 2003
roku. W szpitalu przy ul. Kosciuszki 25 utworzono
w 2006 roku spotke z 0.0. —nosi on odtad nazwe: Nie-
publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej $w. Aleksandra
w Kielcach.

Szpital Gorniczy

Rozwijajacy si¢ wokot Kielc przemystowo-gor-
niczy Okreg Staropolski dawal zatrudnienie duzej
rzeszy ludnosci. Na poczatku XIX wieku byto tu 106
zaktadow gorniczo-hutniczych. W 1824 roku wy-
dana zostata instrukcja, ktora regulowata obowiazki
lekarza gérniczego, a szczegolnie problemy epide-
miologiczne (szczepienia ochronne, izolacja cho-
rych na osp¢ prawdziwa, zwana wtedy ,,naturalng”
lub ,,czarng krosta”, opatrywanie i izolowanie po-
kasanych przez wsciekle zwierzgta) oraz zawierata
wytyczne na temat zachowania $srodkow ostroznosci
przy opuszczaniu si¢ w glab szybow kopalnianych.
Instrukcja nakazywala réwniez kontrolg jakosci po-
sitkow dla gornikow. Lekarze gorniczy wykonywali
tez sekcje zwtok [10].

Pierwszym lekarzem goérniczym w Miedzianej
Gorze byt dr Turowicz, ktory pracowal w latach
1824-1829. Jego nastepca w 1830 roku zostat Al-
bert Grofe, a kolejno w 1833 roku powotano na to
stanowisko magistra medycyny i chirurgii, akuszera
Antoniego Andrzejowskiego (1807-1883). Temu
lekarzowi powierzono tez zadanie zorganizowania
Szpitala Gorniczego w Miedzianej Gorze. Szpital ten
w 1845 roku liczyt 25 16zek i zajmowat 5 sal w dwdch
murowanych domach. Rocznie leczono tam kilkuset
chorych. W 1844 roku Andrzejowski zostal lekarzem
powiatowym, a jego nastgpca w szpitalu w Miedzianej
Gorze byt dr Franciszek Kleszczowski. Szpital Gor-
niczy zlikwidowano przed 1855 rokiem [10].

Szpital Zydowski

W sasiedztwie Szpitala $w. Aleksandra w latach
1903-1908 wybudowano 20-t6zkowy Szpital Zy-
dowski. Podlegat on Gubernialnej Radzie Dobro-
czynno$ci Publicznej, ktéra powierzyta Feliksowi
Marberowi nadzor kuratorski nad szpitalem. Leka-
rzem zarzadzajacym zostat Jozef Lewinson (pracowat
do 1921 r.). W czasie | wojny $wiatowej szpital byt
miejscem leczenia duru brzusznego. Po odzyskaniu
niepodlegtosci borykal si¢ z problemami finanso-
wymi, a jego poziom i warunki sanitarne nie byty
zbyt wysoko oceniane. Pracowat tylko jeden lekarz
dr Stanistaw Silberszlag. Znajdowaly si¢ tam trzy od-
dziaty: Wewngtrzny, Chirurgiczny i Potozniczo-Gi-
nekologiczny, niemniej jednak 50 16zek, ktorymi
szpital dysponowal nie byto w pelni wykorzystanych.
Leczono tez chorych psychicznie, zakaznie i choroby
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oczu. Miejska sie¢ wodociagowo-kanalizacyjna pod-
taczono dopiero w 1934 roku. Szpital Zydowski zo-
stat zlikwidowany w 1935 roku przez potaczenie ze
Szpitalem $§w. Aleksandra. W 1938 roku zamknigto
rytualng kuchni¢ koszerna ze wzgledu na mate zainte-
resowanie (1-3 osoby dziennie) [11].

W czasie okupacji hitlerowskiej wsrod ludnosci
zydowskiej szerzyly si¢ epidemicznie choroby za-
kazne. Chorzy byli hospitalizowani w pomieszcze-
niach dawnego Szpitala Zydowskiego. Pod koniec
1940 roku oprocz Szpitala Miejskiego, Niemcy zajgli
takze i te pomieszczenia. Chorych Zydéw przenie-
siono do dwoch kamienic znajdujacych sig przy ul.
Radomskiej 18 (obecnie Warszawska 20 b i 20 c).
Stanowisko dyrektora tego szpitala objal dr med. mjr
WP Mojzesz Pelc (1888—1941), porzucajac funkcje
prezesa Judenratu. Pracowal tam tez felczer Dawid
Proszowski. Dr Pelc zostatl aresztowany w lipcu 1941
roku i zamordowany w Auschwitz. Dyrektorem zo-
stal Zyd dr Reiter. Zgodnie z planem eksterminacji
w ostatnim dniu likwidacji getta, 23 sierpnia 1943
roku, Niemcy wymordowali ok. 900 pacjentéw, zmu-
szajac personel zydowski do podania im zastrzykow
z trucizna. Zyjacych dobijat ciosami nozem chirur-
gicznym w serce lekarz esesman Breiner [12, 13].

Po II wojnie $wiatowej w budynku dawnego
Szpitala Zydowskiego miescity sie oddziaty we-
wngtrzne, Oddziat Dermatologiczny i pracownie
analityczne.

Szpitale epidemiczne

Istotnym problemem spotecznym w XIX wieku
byty epidemie choréb zakaznych. Szczegdlnie upor-
czywie nawracaty ogniska cholery. W 1847 roku wy-
dano rozporzadzenie o organizowaniu w kazdym mie-
$cie szpitali cholerycznych. Taki 12-t6zkowy szpital
dla os6b cywilnych zostal zorganizowany na czas
epidemii w 1866 roku w zaadaptowanym do tego celu
domu, mieszczacym si¢ przy ul. Przedmiescie Staro-
warszawskie 266. Zarzad nad szpitalem sprawowat
lekarz Drzazdzynski, a bezposredni nadzoér nad cho-
rymi miat felczer Franciszek Sarnecki. Na wyposa-
zenie w posciel, wanny, cebrzyki, kotty do grzania
wody, kamionki na goraca wod¢ do ogrzewania cho-
rych w budzecie magistratu Kielc nie wystarczyto juz
pienigdzy.

Podobny szpital dla wojskowych zorganizowano
w 1865 roku w domu obywatela Kucharskiego. Le-
czono powszechnie stosowanymi wtedy metodami:
puszczano krew, stawiano banki i pijawki, wyko-
nywano lewatywy, kapiele, masaze z czosnku, spi-
rytusu, octu, kamfory; podawano leki roslinne [14].
Zmartych grzebano w zbiorowych mogitach na spe-
cjalnie przeznaczonych do tego cmentarzach zloka-
lizowanych daleko od miasta. Znakiem charaktery-
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stycznym cmentarzy cholerycznych byt podwojny
krzyz — karawaka’.

W pomieszczeniach poklasztornych w Checinach
na czas epidemii duru plamistego zorganizowano
w latach 1937-1938 dorazny szpital zakazny dla 50
0sob. Leczono tam chorych (w wigkszo$ci narodo-
wosci zydowskiej) z Kielc, z Checin i okolicznych
miejscowosci. Podobne szpitale dziatalty w Jedrze-
jowie, Bodzentynie i Sobkowie.

Szpital Dzieciecy

Dr Wiadystaw Buszkowski (1884—1920), kapitan
Legionow Polskich, pracujacy jako ordynator od-
dzialu meskiego w Szpitalu Miejskim, obserwujac
niezwykle trudne warunki leczenia dzieci wérod do-
rostych pacjentow, zainicjowat w 1918 roku zbiorke
funduszy na budow¢ w Kielcach odrgbnego szpitala
dla dzieci. Powotano Towarzystwo Przyjaciot Szpitala
Dziecigcego, w ktorym obok W. Buszkowskiego zna-
lezli si¢: ks. Adam Btaszczyk, Gustaw Bukowinski,
Mieczystaw Lukasiewicz, Bolestaw Markowski, Ar-
kadiusz Ptoski.

Juz po przedwczesnej, tragicznej $mierci Busz-
kowskiego powstat w 1921 roku w Kielcach na
tzw. Psich Gorkach Szpital Dziecigey, potocznie
nazywany ,,Szpitalikiem”. Zbudowano go na bazie
budynkoéw nalezacych do matzenstwa Mokulskich
przy ul. Lipowej 25 (obecnie Wojska Polskiego
i Langiewicza), ktore zakupiono i zaadaptowano
z zebranych funduszy. Szpital liczyt poczatkowo 25
16zek. Tymczasowymi kierownikami byli dr Nowa-
kowski, a nastgpnie dr Michat Tworowski. Szpital
dla Dzieci pod wezwaniem Matki Boskiej Nieusta-
jacej Pomocy otrzymat w 1921 roku imig¢ dr. Wtady-
stawa Buszkowskiego. Po rozbudowie w 1927 roku
leczono w nim juz 65 pacjentow. Jedynym lekarzem,
a zarazem dyrektorem ,,Szpitalika” i ordynatorem
jedynego Oddziatu Obserwacyjno-Zakaznego byta
przybyta z Warszawy w 1927 roku pediatra dr Ha-
lina Lewkowiczowna.

Kolejna rozbudowa nastgpita w 1934 roku. Po
wyjezdzie dr H. Lewkowiczdwnej jej miejsce zajeta
pracujaca w Wilnie od czasu studiéw dr Maria Miko-
lajezyk (Kurowska). Jako ofiarny lekarz przez wiele
lat zapisata si¢ chlubnie nie tylko w dziatalno$ci me-
dycznej, ale takze w okupacyjnej, konspiracyjnej hi-
storii szpitala [15].

Po II wojnie $wiatowe] nastapil dalszy rozwdj
Szpitala Dziecigcego. Istniaty cztery oddziaty: We-
wnetrzny, ktorego ordynatorem zostal dr Aleksander

7 Karawaka — krzyz z dwoma poprzecznymi ramionami, zw. tez krzy-
zem lotarynskim, cholerycznym, $w. Benedykta. Ksztalt ten wywodzi sig
z hiszpanskiego miasta Caravaca, gdzie w tego ksztaltu relikwiarzu prze-
chowywano fragment krzyza Chrystusa. W Polsce popularny byt jako krzyz
chroniacy przed zaraza. Ten podwojny krzyz przyjety tez zostat w XX w.
jako symbol walki z gruzlica.
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Paszkiewicz, Niemowlecy — dr M. Mikotajczyk-Ku-
rowska, Zakazny — dr Czestaw Koztowski i Chirur-
giczny — dr med. Czestaw Kietkiewicz (dr n. med.
Helena Przedrzymirska-Malinowska).

Szpital Dziecigcy uzyskat rangg Szpitala Wo-
jewodzkiego w 1952 roku. Pawilon dla chorych na
chorobe Heinego-Medina uruchomiono w 1953 roku.
Prowadzita go dr Zofia Garmulewicz. Szpital liczyt
wtedy 225 tozek. Wzrastata liczba pacjentow i w 1960
roku placowka leczyta juz prawie 5000 dzieci. W la-
tach szes¢dziesiatych pracowaly nastgpujace oddziaty
szpitalne: Obserwacyjny — ordynator dr Aleksander
Paszkiewicz, Niemowlecy — dr M. Mikotajczyk-Ku-
rowska, Zakazny — dr Tadeusz Rumistrzewicz, We-
wnetrzny — dr Z. Garmulewicz, Gruzlicy i Chorob
Pluc — dr Maria Mtynarczyk, Chirurgiczny — dr med.
Andrzej Szymanski (dr n. med. Helena Przedrzymir-
ska-Malinowska, dr n. med. Wtodzimierz Jastrzgbski)
[16].

Wojewodzki Specjalistyczny Szpital Dziecigcy
im. W. Buszkowskiego zostal wtaczony w 1973 roku
w sktad Zespotu Nauczania Klinicznego AM w Kra-
kowie. Do Kielc przybyli samodzielni pracownicy
nauki. Szpital reorganizowano. Oddzialy Wewngetrzne
podzielono i uworzono: Oddzial Wewngtrzny A —
dr Zofia Garmulewicz i Wewngtrzny B — doc. dr hab.
med./prof. Maria Micewicz-Zawartka, a nastgpnie
polaczono je po odejsciu dr Z. Garmulewicz na eme-
ryturg. Nadzor nad cato$cia sprawowata prof. M. Mi-
cewicz-Zawartka. Wydzielono Oddziat Wewngtrzny
o profilu hematologicznym, ktérego ordynatorem
zostala dr n. med. Katarzyna Litwiniszyn-Krzewicka
i Oddzial Wewnetrzny o profilu kardiologicznym — dr
Hanna Restorff-Libiszowska (dr Andrzej Blaszczyk).
Pozostate oddziaty prowadzili i prowadza obecnie
(nazwiska w nawiasach): Niemowlgey I — dr n. med.
Krystyna Maszewska-Kuzniarz (dr n. med. Zdzistaw
Domagata), Niemowlecy II — dr Krystyna Iwanska,
Plucny — dr n. med. Krystyna Modelska (dr Stawomir
Wojcik), Chirurgiczny — doc. dr hab. Jan Zawartka
(doc. dr hab./prof. Zofia Umiastowska-Sawicka, dr n.
med. Anna Porgbska, dr Piotr Stgpien), Anestezjolo-
giczny — dr Maria Cichecka (dr n. med. Malgorzata
Szerla), Intensywnej Terapii — dr Adam Brodecki
(dr Stawomir Wojcik, dr Grzegorz Tokarski), Ob-
serwacyjno-Zakazny — dr n. med. Marian Patrzatek
(dr Halina Krzyzanowska), Hepatologiczny — dr
n. med. Alicja Mierzejewska-Rudnicka, Biegunkowy
— dr Alina Stawicka (dr Maria Rogdz).

Nowoczesna czgs¢ Szpitala Dziecigcego w kom-
pleksie Swigtokrzyskiego Centrum Onkologii przy ul.

Jerzy Krzewicki

Artwinskiego oddano do uzytku w 1998 roku®. Przenie-
siono tam Oddziat Hematologiczny (przemianowany
na Oddzial Hematologiczno-Onkologiczny) kierowany
od 1991 roku przez specjaliste pediatrii i chemioterapii
nowotworow dr n. med. Katarzyne Litwiniszyn-Krze-
wicka oraz Oddziat Endokrynologiczno-Diabetolo-
giczny kierowany przez dr n. med. Mieczystawa Sza-
leckiego. Obecnie uzywany emblemat Wojewodzkiego
Specjalistycznego Szpitala Dziecigcego im. W. Busz-
kowskiego w Kielcach byt pierwotnie logo Komitetu
Budowy Szpitala Dziecigcego na Czarnowie w Kiel-
cach zatozonego w 1991 roku’.

Po kolejnych reorganizacjach w Szpitalu Dzie-
cigcym pracuja obecnie oddziaty: I Chordb Dziecig-
cych (Kardiologiczno-Nefrologiczno-Pulmunolo-
giczno-Alergologiczny) — ordynator dr Marta Nowak-
Nagadowska, II Chorob Dziecigcych — dr n. med.
Zdzistaw Domagata, Il Choréb Dziecigcych (Endo-
krynologiczno-Diabetologiczny) — dr n. med. Mie-
czystaw Szalecki, Patologii i Intensywnej Terapii No-
worodka — dr Grzegorz Tokarski (dr Matgorzata Wojt-
czak), Chirurgii Urologii i Traumatologii Dziecigcej
— dr Piotr Stepien, Urazowo-Ortopedyczny — dr Piotr
Zajac, Hematologiczno-Onkologiczny — dr Grazyna
Karolczyk.

Lecznictwo resortowe

Przy obecnej ul. Zagodrskiej w miejscu dawnego
Szpitala $§w. Leonarda w czasie | wojny $wiatowej
miescily si¢ koszary wojskowe z lazaretem. W okresie
migdzywojennym dziatat tu niewielki szpital woj-
skowy — Garnizonowa Izba Chorych, przeznaczony
dla miejscowych zotierzy. Zlikwidowano go we
wrzesniu 1939 r. Budynki te wyburzono w latach 70.
XX wieku pod gmach Kieleckiego Centrum Kultury.

Szpital Urzedu Bezpieczenstwa Publicznego
(potem Ministerstwa Spraw Wewngtrznych) rozpo-
czeto organizowaé w 1945 roku w nalezacych do
banku pomieszczeniach mieszkalnych przy ul. Spa-
cerowej. Po rozbudowie utworzono oddzialy: Po-

8 W dhlugoterminowych zatozeniach inwestycyjnych nowy szpital dzie-
cigcy mial by¢ wybudowany wraz z onkologia na Czarnowie. Ponadstu-
letnie budynki przy ul. Langiewicza nie nadawaly si¢ do modernizacji.
Budowg jednak przerwano w 1991 r. Powstat wtedy Spoteczny Komitet
Budowy Szpitala Dziecigcego na Czarnowie w Kielcach. Inspiratorem
powotania fundacji ratujacej kielecka pediatri¢ byt 6wczesny ordynariusz
Diecezji Kieleckiej ks. bp dr Stanistaw Szymecki. Na spotkaniu w dniu
28 stycznia 1991 r., w ktorym wzigli udziat: ks. bp Stanistaw Szymecki,
mec. mgr Wojciech Czech, mgr inz. Stanistaw Patys, dr Krystyna Iwan-
ska, dyr. inz. Jarostaw Wojcicki, dr n. med. Katarzyna Litwiniszyn-Krze-
wicka 1 dr n. med. Jerzy Krzewicki powotano Komitet majacy na celu
kontynuacjg¢ budowy nowego szpitala dziecigcego.

°  Logo zaprojektowali dr n. med. Jerzy Krzewicki i dr n. med. Krystyna
Maszewska-Kuzniarz w 1991 r.



SZKICE Z DZIEJOW LECZNICTWA SZPITALNEGO W KIELCACH

tozniczy (1948) — ordynator dr Jan Rotter (nastgpnie
dr Henryk Wierzbicki, dr n. med. Mieczystaw Szczur-
kowski, dr Jozef Kowalczyk, dr n. med. Marian
Maczka, dr Andrzej Kocela), Chirurgiczny (1949) —
dr Natan Batanowski, (dr Zbigniew Niespodzianski,
dr Andrzej Myszkowski, dr n. med./dr hab. Stanistaw
Gluszek, dr Marta Kot, dr n. med. Jerzy Bukowski)
i Wewngetrzny (1949) — dr Witold Tylusinski (dr Win-
centyna Habuda, dr Zdzistaw Kaczmarzyk, dr Mag-
dalena Rakowska-Szewczyk). Pierwszym dyrek-
torem szpitala byt dr Stanistaw Sedek. Szpital i zwia-
zane z nim poradnie nadal funkcjonujq jako Szpital
MSWiA.

Lecznictwo psychiatryczne

Chorzy psychicznie byli leczeni w Szpitalu Insty-
tutowym (Miejskim $w. Aleksandra), co sprawiato
wiele klopotéw organizacyjnych. Staraniem Za-
rzadu Kielc w 1937 roku powstat pierwszy odrgbny
szpital psychiatryczny w Kielcach — Schronisko dla
Umystowo Uposledzonych ,,Gteboczka” przy ul. Za-
gnanskiej 74. Dysponowano 30 16zkami. Opiekg nad
chorymi sprawowaty siostry albertynki, a jedynym
zatrudnionym lekarzem byt dr Stanistaw Baran. Cho¢
lata okupacji byly dla szpitala bardzo cigzkie, Niemcy
oszczedzili chorych. Szpital ten noszacy nazwe Szpi-
tala Miejskiego dla Nerwowo i Psychicznie Chorych
w 1951 roku zostat przejety przez Szpital Wojewodzki
jako oddziat. Funkcjg ordynatora sprawowat dr Stefan
Dembowski. Rozpoczgto starania o utworzenie nowej
placowki spetniajacej wspotczesne wymagania psy-
chiatrii.

Wojewodzki Specjalistyczny Szpital dla Ner-
wowo i Psychicznie Chorych utworzono w 1957 roku
w zlikwidowanym Osrodku Szkolenia Traktorzystow
w Morawicy k. Kielc. Szpital stopniowo rozbudo-
wywano i unowocze$niano. W 1963 roku zorganizo-
wano w nim 3-letnia Szkol¢ Asystentek Pielggniar-
stwa dla Pracujacych (dyr. dr Stanistaw Horecki),
ktora nastgpnie w 1965 r. przeksztatcono w Szkote
Pielggniarstwa Psychiatrycznego, a w 1968 — w Po-
maturalne Studium Medyczne o kierunku psychia-
trycznym oraz ogolnopielegniarskim [17]. Obecnie
o$rodek ten nosi nazwe Swietokrzyskiego Centrum
Psychiatrii w Morawicy, a w jego sktad wchodza:
10 oddziatow psychiatrycznych, Oddziat Psychoso-
matyczny, Oddziat Nerwic, Oddziat Ftyzjatryczny,
Oddziat Neurologiczny, Osrodek Terapii Uzaleznien
1 Wspotuzaleznien.

Szpital Neuropsychiatryczny przy ul. Grunwaldz-
kiej 47 na Czarnowie uruchomiono w 1972 roku.
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Przeniesiono tu Oddziat Neurologiczny ze szpitala
przy ul. Kosciuszki — dr med. Tadeusz Michalski
(doc. dr hab. Stanistaw Nowak, dr n. med. Barbara
Blaszczyk). Otwarto tez nowe oddzialy psychia-
tryczne powotujac ordynatorow: Oddziat I — dr Wto-
dzimierz Gajewski (dr Barbara Gadowska), Oddziat
II — dr Krzysztof Pawelkiewicz (dr Pawet Kotodziej),
Oddziat Dzienny — dr Janusz Ciosek (dr Andrzej Plu-
tecki), Oddziat Dziecigcy — dr Danuta Cwiakata (dr
Grazyna Rybowska). Dyrektorem nowego szpitala
zostala dr Halina Zajdowska. Koordynatorem z ra-
mienia Zespotu Nauczania Klinicznego byt doc. dr
hab. Boguchwat Winid [18].

Wojewodzki Szpital Zespolony przy ul. Grunwaldzkiej

Szpital Wojewodzki przy ul. Grunwaldzkiej 45,
popularnie zwany ,,Na Czarnowie”, powstat w 1968
roku. Jego kierownictwo powierzono dr. Marianowi
Marcowi — dotychczasowemu szefowi Szpitala Wo-
jewodzkiego przy ul. Kosciuszki, ktéry zamknigto na
czas remontu. W nowym gmachu rozpoczely prace
oddziaty: Wewngetrzny IV (nastgpnie I) — ordynator
doc. dr hab. Zygmunt Dzigciotowski (dr n. med.
Janina Kepa, doc. dr hab. Jan Przybytowski, dr n.
med. Janusz Siedlecki), Wewngtrzny II — dr med.
Wiadystaw Wojtasik (dr n. med. Lidia Cheba), Chi-
rurgiczny [19] — doc. dr hab./prof. Henryk Belowski
(dr n. med. Jerzy Krzewicki, prof. dr hab. Stani-
staw Gtluszek), Neurochirurgiczny — dr med. Stani-
staw Lechowski (dr n. med. Zbigniew Stomkowski,
dr n. med. Jacek Golgbiowski ), Anestezjologia — dr
Andrzej Gawry$ (dr Marek Ostrowski), Kardio-
logiczny — dr med. Stefan Mareczek (dr n. med./
dr hab. Marianna Janion), Urologiczny — dr Jerzy
Muszynski (dr n. med. Stefan Olszewski), Gineko-
logiczno-Potozniczy — doc. dr hab. Andrzej Mieczni-
kowski (doc. dr hab. Zbigniew Zdebski, prof. dr hab.
Andrzej Miecznikowski, dr hab. Jozef Starzewski, dr
Rafal Rudzinski), Noworodkow — dr Agnieszka Du-
kalska (dr Jan Namirski, dr Anna Kazula-Kowalska,
dr Ewa Jankowska-Zbo$), Ortopedyczno-Urazowy
— dr n. med. Jézef Kudelski (doc. dr hab. Ryszard
Leydo, dr Michat Panka, dr Leszek Siuda), Laryn-
gologiczny — dr med. Cyprian Szczurkowski (doc.
dr hab. Jerzy Kuzniarz, doc. dr hab. Stanistaw Bien,
dr n. med. Jolanta Szendo-Kita, dr n. med. Tadeusz
Mierzwa), Okulistyczny — dr med. Tadeusz Osetek
(doc. dr hab. Lestaw Krwawicz, dr Magdalena Gie-
rada), Dermatologiczny [20] — dr med. Maria Ko-
walska-Bubnow (dr Maria Rokicka-Kwiecien, dr n.
med. Halina Brodecka, dr Elzbieta Ktujszo), Rehabi-
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litacji [21] — dr Krystyna Gronowska (dr Maria Irena
Ussowska, dr Grazyna Sciegienna-Zdeb), Obserwa-
cyjno-Zakazny — doc. dr hab./prof. Stanistaw Koba
(dr n. med. Wiestaw Kryczka), Laboratorium Dia-
gnostyczne, kierownik dr med. Marian Schmidt (dr
Barbara Sarnecka-Szunke, mgr Maria Grabowska,
mgr/dr n. med. Urszula Grabowska), Pracownia
RTG - dr Wincenty Ziarko (dr Edward Stojek, dr
Janusz Zaporowski, dr Alfred Gzyl, dr n. med. Sta-
nistaw Maj, dr Stanistaw Strzeszkowski, dr n. med.
Jacek Heciak), Blok Operacyjny [22] — kierownik dr
n. med. Wojciech Wactaw Musial (dr Romuald Zy-
wiecki, dr Anna Grudzien, dr Andrzej Postuta), 1zba
Przyje¢ — dr Marian Lorens (dr Henryk Karbowski, dr
Zbigniew Machejko, dr Dorota Adamczyk-Krupska).
Patomorfologia — dr med. Kazimierz Mierzwa (dr
n. med. Antoinette Stefanowa-Urbaniak, dr n. med.
Mirostaw Madej). Osrodek Dializ uruchomiono
przy Oddziale Wewngtrznym [ w 1972 roku (doc. dr
hab. Zygmunt Dzigciotowski), a w 1983 roku prze-
ksztatcono go w Oddzial Nefrologiczny — ordynator
dr n. med. Czestawa Dolinska-Lasko$ (dr n. med.
Krzysztof Bidas).

Po rozbudowie szpitala w 2000 roku na bazie Od-
dzialu Kardiologicznego utworzono Swigtokrzyskie
Centrum Kardiologii (dr n. med./dr hab. Marianna
Janion), ktére nastgpnie podzielono na oddziaty: I —
dr hab. n. med./prof. Marianna Janion, II — dr hab.
n. med. Beata Wozakowska-Kapton, Intensywnego
Nadzoru Kardiologicznego — dr n. med. Janusz
Sielski, Pracowni¢ Hemodynamiki — dr n. med. Stani-
staw Buda (dr Wojciech Gutkowski).

Oddziat Kardiochirurgii uruchomiono w 2008
roku — dr n. med. Edward Pietrzyk. Szpital nadal roz-
wija si¢ i rozbudowuje.

Szpital przy ul. Prostej

Utworzenie w 1960 roku 110-16zkowego Od-
dziatu Ginekologiczno-Potozniczego przy ul. Pro-
stej 30 ma $cisly zwiazek z dziatalno$cia Szkoty Po-
toznych, w ktorej dyrektorem i ordynatorem byt dr
Alfred Adamus. Ten samodzielny oddziat wtaczono
w 1972 roku w struktur¢ Wojewddzkiego Szpitala
Zespolonego na Czarnowie, a Szkot¢ Potoznych
przeksztatcono w Medyczne Studium Zawodowe.
Ordynatorem zostal dr n. med. Jan Pospiech. Po-
nowna zmiana nastapita w 1975 roku. Szpital przy
ul. Prostej wszedt w strukture Wojewddzkiego Spe-
cjalistycznego ZOZ nad Matka i Dzieckiem (do
roku dr n med. Andrzej Szczurowicz). Trwalo to do
1991 roku, kiedy powotano samodzielng jednostke
— Wojewodzki Specjalistyczny Szpital Potozniczo-
Ginekologiczny i Noworodkow. Dyrektorem zostat
dr med. Jan Pos$piech, a ordynatorami oddziatow:
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Ginekologicznego i Polozniczego dr n. med. An-
drzej Witczak i dr n. med. Stanistaw Gawlik, No-
worodkowego — dr Teresa Urbanek i Anestezjologii
— dr Pawet Szpak [23].

Szpital w Czerwonej Gorze

Szpital w Czerwonej Gorze zostat otwarty w 1971
roku. Powstaly tam Oddziaty: Chirurgii Ogdlnej — or-
dynator dr hab. Jerzy Manicki (dr n. med. Jozef Sido-
rowicz, dr n. med. Jerzy Bukowski, dr n. med. Wtodzi-
mierz Karcz), Chorob Wewngtrznych — dr med. Jerzy
Heltman (dr Jozef Wincewicz, dr Anna Majcherska-
Kwietniak), Oddziat I Pulmonologiczny — dr Kazi-
mierz Stanski (dr n. med. Malgorzata Jedrzejczak), Od-
dziat II Gruzlicy i Choréb Phuc — dr Krystyna Zmudz-
ka-Majchrzak (dr Janusz Dukalski, dr Elzbieta Sama-
towicz-Naumiuk, dr Barbara Czerwinska-Drobnik, dr
Mirostawa Pazdzierz), Oddziat III Ftyzjopulmonolo-
giczny (nastgpnie Zachowawczy II1) — dr n. med. Ma-
rian Krochmal (dr Barbara Chmielewska, dr Joanna
Ostrowska), Oddziat IV Pulmonologiczno-Alergolo-
giczny — dr n. med. Ryszard Burgielski (dr Marek Cyr-
kowicz, dr n. med. Zbigniew Bajor).

W kolejnych latach uruchomiono: Oddziat Urolo-
giczny (1978) — dr n. med. Andrzej Kowalski (dr Marek
Jonczyk, dr n. med. Mieczystaw Gatezia), Oddziat Ane-
stezjologii i Intensywnej Terapii (1983 roku) — dr Bogu-
staw Kowalski (dr Jacek Kadzik, dr Jacek Janowski),
Oddziat Chirurgii Klatki Piersiowej (1988) — dr Jakub
Perdeus, Oddziat Kardiologii (1989) — dr Stanistaw
Markowski (dr Piotr Wisniewski), Oddziatl Leczenia
Oparzen (1993) — dr Cezary Kotwa, Blok Operacyjny
— kier. dr hab. Jerzy Manicki (dr Marek Jonczyk, dr Bo-
gustaw Kowalski, dr n. med. Renata Szebla).

Obecnie szpital ten nosi nazwe: Wojewodzki Spe-
cjalistyczny ZOZ Gruzlicy i Chorob Pluc w Kielcach
z siedziba w Checinach, Szpital. im. Sw. Rafata Kali-
nowskiego [24].

Swietokrzyskie Centrum Onkologii

Kielecka Onkologia miata swdj poczatek w la-
tach 60. XX wieku. Poradni¢ Onkologiczna zwiazana
organizacyjnie ze Szpitalem Wojewodzkim, ktora
miescita si¢ w Przychodni przy ul. Ko$ciuszki 3 pro-
wadzita dr Krystyna Sozanska. W latach 80. rozpo-
czegto w dzielnicy Czarnow w Kielcach, w sasiedz-
twie Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego, budowe
szpitala onkologicznego. Dyrektorem szpitala w bu-
dowie mianowano dr. n. med. Stefana Olszewskiego.
W trakcie budowy Poradnia Onkologiczna uzyskata
administracyjna samodzielnos$¢ i zostata przeniesiona
naul. Jagiellonska 74 b. Stala si¢ zaczatkiem nowego,
specjalistycznego szpitala. Od 1988 roku kierowat nia
dr Wactaw Berens.
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Swietokrzyski Szpital Onkologiczny oddano do
uzytku w 1991 roku. Dyrektorem tej placowki zostat
dr n. med. Stanistaw G6zdz. Zmiana statusu i nazwy
na Swigtokrzyskie Centrum Onkologii nastapila
w 1995 roku. Obecnie SCO jest duza, nowoczesna,
dynamicznie rozwijajaca si¢, wysokospecjalistyczna
placéwka o europejskiej renomie.

Centrum podzielone jest na dziaty kliniczne (na
ktore sktadaja si¢ oddzialy szpitalne i zwiazane z nimi
specjalistyczne poradnie), zaktady oraz pracownie
diagnostyczne i terapeutyczne. Instalowana jest nowa
aparatura 1 wdrazane sa nowoczesne kierunki dzia-
fania. Dzialy byly uruchamiane sukcesywnie, a ich
organizacj¢ 1 prowadzenie powierzono kierownikom.
Dzialem Chemioterapii kieruje dr n. med. Stanistaw
Go6zdz, Radioterapii — dr n. med. Andrzej Wieczorek
(obecnie dr n. med. Piotr Kedzierawski), Brachyte-
rapii — dr Iwona Kubicka, Chirurgii Onkologicznej
— dr n. med. Janusz Stuszniak, Otolaryngologii Chi-
rurgii Glowy 1 Szyi — dr hab. med. prof. UJK Stani-
staw Bien, Urologii — dr n. med. Stefan Olszewski
(dr n. med. Piotr Chtosta), Ginekologii — dr hab. prof.
UJK Jozef Starzewski, Anestezjologii i Intensywnej
Terapii — dr Krzysztof Szczepaniak, Endokrynologii
— dr n. med. Aldona Kowalska, Hematologii — dr n.
med. Elzbieta Kisiel (dr Lidia Nowakowska-Doma-
gala), Nefrologii — dr n. med. Jacek Starzyk, Medy-
cyny Paliatywnej — dr n. med. Jolanta Smok-Kalwat
(dr Leszek Mierzwa) [25].

PODSUMOWANIE

Pod koniec XIX wieku w kilkunastotysigcznych
Kielcach pracowalo zaledwie kilku lekarzy, przy
czym tylko jeden byl zatrudniony w szpitalu. Obecnie
miasto liczace ponad 200 tysigcy mieszkancow po-
siada ok. 900 lekarzy, ponad 1700 pielggniarek
i prawie 300 potoznych. Wszyscy zwiazani ze shuzba
zdrowia stanowia grupg¢ ponad 3700 oséb [26].

Przez setki lat medycyna pozostawala nie-
zmiennie na tym samym poziomie, ktory stworzony
zostal jeszcze w starozytnosci. Rozwoj skutecznego
lecznictwa zapoczatkowany zostat dopiero pod ko-
niec XIX wieku. Tym przelomem otwierajacym droge
do wspdlczesnej medycyny bylo zastosowanie do
operacji znieczulenia eterowego oraz synteza lekow.
Od tego czasu postep jest nieustanny 1 coraz szybszy.
Wyznacznikiem zmian w medycynie XX wieku byty:
antybiotykoterapia, obrazowanie narzadow, endo-
skopia, genetyka, elektronika, informatyka. Postgp
w lecznictwie nie omingt Kielc. W tworzeniu aktu-
alnych, nowoczesnych warunkéw leczenia, wprowa-
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dzaniu nowych procedur i technik zawsze zasadnicza
rol¢ odgrywaly osoby aktywne. One to dzigki zaanga-
zZowaniu, poswigceniu i umiejetnosciom decydowaly
o tworzeniu nowych jakos$ci. Takich tworczych ludzi
byto wielu w historii Kielc. Wraz z rozwojem lecz-
nictwa zamknigtego i otwartego pojawialy si¢ nowe
potrzeby kadrowe — to owocowalo powstawaniem
réznego typu osrodkow dydaktycznych, ktore z kolei
generowaly dalszy postgp. Proces ten trwa nadal.
Kielce w ciagu wiekéw nadazaty za nowoczesna me-
dycyna, a wspolczesne mozliwosci sa zgodne z wy-
mogami XXI wieku.
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RECENZJE

HOWARD GARDNER, INTELIGENCJE WIELORAKIE.
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WARSZAWA 20089
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Kierownik: dr Aldona Kopik

Jest faktem bezspornym, ze w zyciu kazdego czto-
wieka ogromna rolg odgrywa inteligencja. H. Gardner
znaczaco przyczynit si¢ do poszerzenia pojgcia inteli-
gencji, gdy w 1983 roku zaproponowat wlasna teori¢
siedmiu inteligencji. Okreslit on réwniez jakosciowe
kryteria pozwalajace wyrdzni¢ poszczeg6lne inteli-
gencje. Sformulowana przez H. Gardnera teoria inte-
ligencji wielorakich przyjgta zostata na catym $wiecie
z duzym zainteresowaniem, ale i z dystansem.
W $wiecie wszechobecnego 1Q ta nowa teoria musiata
znalez¢ zrozumienie 1 akceptacje. Prace Gardnera sa
obecnie znane i cenione na catym $wiecie.

H. Gardner jest psychologiem i neurologiem, co
pozwala mu w sposob niestandardowy postrzegac
mozliwosci czlowieka. Jego teoria inteligencji wie-
lorakich opiera si¢ na zupelie odmiennym widzeniu
umystu. Gardner uwaza, ze zdolnosci intelektualne sa
nierozerwalnie zwiazane z kontekstem, w ktorym zy-
jemy, oraz z naszymi ludzkimi zasobami.

Na polskim rynku wydawniczym pojawita si¢ wla-
$nie nowa, dtugo oczekiwana praca H. Gardnera za-
tytulowana Inteligencje wielorakie. Nowe horyzonty.
Do niewatpliwych waloréw tej pracy mozna zaliczy¢
jej zakres merytoryczny, oryginalno$¢ i sposob ujecia
zagadnienia.

Recenzowana praca przedstawia calosciowy zarys
teorii inteligencji wielorakich, stan aktualny i osia-
gnig¢te przez 25 lat rezultaty. Autor ksiazki pokazuje,
jak w nowatorski sposob badania inteligencji przy-
czyniaja si¢ do odkrycia prawdziwych uzdolnien jed-
nostki i zmieniaja sposob postrzegania §wiata. Praca
sktada si¢ z trzech czesci tworzacych spojna catosc.
Umozliwia to czytelnikowi dowolnos¢ w doborze
odczytywanych tre§ci. Dla tych, ktérzy doskonale
znaja Gardnerowska koncepcje, ksiazka ta stanowi

istotne dopetienie. Dla tych, ktorzy jeszcze jej nie
poznali, jest przewodnikiem ukazujacym podstawy
teoretyczne oraz praktyczne implikacje. Tekst pracy
napisany zostal w sposob bardzo przystepny i komu-
nikatywny.

W czgsci pierwszej, krotko okreslonej jako Teoria,
autor prezentuje istote pierwotnej wersji teorii inteli-
gencji wielorakich, zmiany w niej zachodzace oraz
dodatkowe rodzaje inteligencji. W rozdziale 1 autor,
opierajac si¢ na zatozeniu, ze ,,r6zni ludzie maja rozne
zdolnos$ci poznawcze i odmienne style poznawania”,
przedstawia pluralistyczne podejscie do inteligencji,
prezentuje kryteria pozwalajace na rozpoznawanie
inteligencji i dokonuje charakterystyki kazdej wy-
odrgbnionej inteligencji. Wprowadzeniem do opisu
poszczegdlnych inteligencji sa krotkie biografie osob
niezwyktych. Poznajemy takie osoby, jak: Y. Me-
nuhin, B. Ruth, B. McClintock, T. S. Eliot, A. Sullivan
czy V. Woolf. Poznajemy tez cechy charakterystyczne
wszystkich typow inteligencji: muzycznej, cielesno-
kinestetycznej, logiczno-matematycznej, jezykowej,
przestrzennej, interpersonalnej, intrapersonalnej oraz
inteligencji przyrodniczej i egzystencjalnej. Zdaniem
autora, sprawa najwyzszej wagi jest wlasciwe rozpo-
znanie i pielggnowanie wszystkich rodzajow inteli-
gencji i ich r6znych kombinacji.

W rozdziale 2 autor prezentuje naukowe pod-
stawy teorii IW, definicje inteligencji, poszczegolne
dziedziny oraz profile inteligencji. Ukazuje trzy rozne
znaczenia terminu inteligencja. Kazde znaczenie ma
inny zakres i funkcjonuje w innej sferze. Inteligencja
okreslana jest jako:

1) cecha gatunkowa,

2) jako réznica migdzy jednostkami

3) jako wlasciwe wykonanie zadania.
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Najnowsze badania pozwolily takze na wzboga-
cenie interpretacji profilu inteligencji. Autor wyod-
rebnia i opisuje dwa kontrastowe typy profili inteli-
gencji. Styl 0so6b o profilu laserowym jest inny niz
styl 0sob o profilu szperaczcowym. Tworczos¢ i ma-
tryca utalentowania to problemy poruszane w ko-
lejnym 3 rozdziale pracy. Zagadnienia te zostaly
przedstawione w aspekcie rozwoju — dzieci, mto-
dziez, dorosli.

Rozdzial 4 pt. Most do edukacji stanowi odnie-
sienie teorii inteligencji wielorakich do rzeczywi-
stosci edukacyjnej. Krytyczne podejscie do jednoli-
tego sposobu postrzegania umystu ma przetozenie na
konstruktywny sposob stuzenia spoleczenstwu. Rodzi
to nowa wizj¢ szkoty przysztosci, w ktorej nauczy-
ciele potrafia uwzgledni¢ zdolnosci i zainteresowania
wszystkich uczniéw oraz uczy¢ ich w sposob dla nich
najbardziej odpowiedni. Wizja ta jest mozliwa do
spetnienia, jesli nauczyciele przyjma na siebie nowe
role. Autor proponuje okreslenie trzech instytucjonal-
nych roél niezbednych w strukturze tak ujmowanego
systemu szkolnego. W pierwszej roli wystepuje ,,spe-
cjalista od oceniania”. Rola ta wiaze si¢ z nowa forma
oceny, ktora bytaby sprawiedliwa wobec inteligencji
i odpowiednia do poziomu rozwoju. Druga role¢ od-
grywa ,,posrednik miedzy uczniem a programem”,
ktory — opierajac sie¢ na ocenie profilu inteligencji —
dobiera material odpowiadajacy potrzebom ucznia.
Rola trzecia zwiazana z poszukiwaniem szans edu-
kacji poza szkota, przypada ,posrednikowi migdzy
szkota a spotecznoscia”.

Autor podkresla, ze zadna wizja, cho¢by najbar-
dziej pociagajaca, nie jest wiele warta, jesli nie ma
planoéw jej urzeczywistnienia. Taka wizja wymaga-
faby ogromnych zmian i podjgcia dialogu na rzecz
reformy szkolnictwa. Konieczne jest takze aktywne
uczestnictwo w budowaniu $rodowiska, ktore sprzy-
jaloby uczeniu si¢. Podsumowaniem czg$ci pierwszej
pracy jest rejestr najczesciej powtarzajacych sig pytan
z zakresu teorii 1 praktyki wraz z odpowiedziami.

W drugiej czgsci pracy zatytutowanej Perspektywy
edukacji autor prezentuje edukacyjne konsekwencje
swojej teorii i edukacyjne eksperymenty, ktére za-
inspirowane zostaty teoria inteligencji wielorakich.
Teoria ta pozwala okresli¢ rézne koncepcje i wizje
szkoty, ktore z pozoru moga wydawac si¢ sprzeczne.
Autor podejmuje rozwazania na temat szkoly przy-
sztosci. Kresli wizjg szkoty skoncentrowanej na jed-
nostce, na indywidualnym rozwoju i indywidualnie
okreslonym profilu inteligencji. Autor przedstawia
mozliwosci praktycznego zastosowania swojej teorii,
ale nie daje ,,gotowych recept”. W kolejnych rozdzia-
fach przedstawione zostaty istniejace programy edu-
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kacyjne, prowadzone i dostosowane do ré6znych grup
wiekowych. Odbiorca moze zapoznac sig z istota i za-
lozeniami Projektu Spectrum czy Arts Propel. Opisy
dotycza zastosowania teorii inteligencji wielorakich
w szkole podstawowej, w gimnazjum, w szkole $red-
niej. Poznajemy alternatywne sposoby uczenia sztuki
czy wykorzystania muzeow. Szczegolnie interesujace
aspekty zawiera rozdzial dotyczacy oceniania. Autor
wskazuje nowe podejscie i nawiazuje do oceniania
w perspektywie rozwoju, dla dobra ucznia. Uwaza,
ze podstawowym celem edukacji powinno by¢ zrozu-
mienie. Rozwaza, czym jest zrozumienie, jak mozna
je osiagna¢ i wykazac.

W czedci trzeciej zatytutowanej Nowe widoki za-
prezentowane zostaly obecne poglady na inteligencjg.
Rozdzial 11 (napisany we wspotautorstwie z M. Korn-
haber i M. Krechevsky) przedstawia spoleczne i kul-
turowe aspekty widzenia inteligencji. Rozdziat 12, pt.
W miejscu pracy podejmuje problem wykorzystania
teorii IW w zmieniajacych sig¢ kontekstach pracy, przy
organizowaniu pracy i planowaniu kariery.

Moim zdaniem, na szczeg6lna uwage zashuguje
rozdzial zamykajacy recenzowana pracg. Autor pro-
ponuje czytelnikowi niezwykly esej pozwalajacy
zajrze¢ w przyszios¢. Sa to sugestie, ktore — zda-
niem autora — moga pomodc zardéwno badaczom, jak
i praktykom zajmujacym sig teorig IW. Autor prezen-
tuje osiem kolejnych stadiow badan na inteligencja.
Od koncepcji laikdw poczynajac, poprzez naukowy
zwrot, pluralizacje, kontekstualizacje, rozproszenie,
indywidualizacje, ksztalcenie inteligencji do huma-
nizacji inteligencji zmierzajac. Gardner podkresla, ze
kazda jednostka ma jedyna w swoim rodzaju konfi-
guracj¢ zdolnosci intelektualnych. Wazne jest jednak,
czy i jak to zostanie wykorzystane, czy nastapi ,,sprze¢-
zenie naszych zdolnosci intelektualnych z poczuciem
odpowiedzialno$ci moralnej”. W rozdziale tym autor
wskazuje na wielo$¢ 1 roznorodnos$¢ odbiorcéw kon-
cepcji IW (oswiata, muzea, instytucje kulturalne,
swiat przedsigbiorstw itp.), opisuje i przedstawia naj-
oryginalniejszy pokaz praktycznego zastosowania
swojej teorii.

Prezentowana praca ukazuje, jak prowadzone ba-
dania inteligencji w nowatorski sposob przyczyniaja
si¢ do odkrycia prawdziwych uzdolnien jednostki.
Pozwala inaczej spojrze¢ na samego siebie i innych
ludzi. Pozwala dostrzec mozliwosci cztowieka z roz-
nych perspektyw i zrozumie¢ jak wazny jest rowno-
mierny rozwo6j wszystkich sfer. Pobudza czytelnika
do refleksji nad natura ludzkiej inteligencji, inspiruje
i zachgca do tworzenia interpretacji wtasnych. Po-
zwala dostrzec mocne strony i mozliwosci kazdego
cztowieka. Wtasnie z tego powodu teoria inteligencji
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wielorakich budzi obecnie tak ogromne zaintereso-
wanie, szczeg6lnie wsrod pedagogdw, nauczycieli
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praktykow i rodzicow. Ksigzka ta kreuje nowe, inne
spojrzenie na szeroko rozumiang edukacje.
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A REVIEW OF THE MONOGRAPH BY W. CZARNY AND THE ASSOCIATES ENTITLED
RZESZOW CHILD 2008, RZESZOW 2008

Andrzej Malinowski

Instytut Antropologii Uniwersytetu Adama Mickiewicza w Poznaniu

Dyrektor: prof. dr hab. Janusz Piontek

Czterdziesci lat temu (1976) publikacja Dziecko
poznanskie, zainicjowatem cykl wydawniczy re-
gionalnych standardow rozwoju fizycznego dzieci
i mtodziezy. Duza liczba tego typu opracowan do-
kumentuje poziom rozwoju miodej generacji w okre-
slonym czasie. Pozycje te sa pod wzgledem doboru
tresci zroznicowane, niektore, oprocz wskaznikdéw
rozwoju, poruszaja problemy stratyfikacji spotecznej,
inne ukazuja zachodzaca migdzypokoleniowo akce-
leracje rozwoju, a niektore z nich prezentuja rozwoj
motoryczny. Do$¢ dynamiczny rozwdj auksologii
i kultury fizycznej na Uniwersytecie Rzeszowskim
moze stanowi¢ powod do zadowolenia wtadz uczelni
i czasem moze wywota¢ powod do zazdrosci tych
srodowisk akademickich, w ktorych wf. i auksologia
nie moga si¢ przebi¢ na naleznag tym dyscyplinom
pozycjg. Dziecko rzeszowskie 2008 spina niejako
klamra dorobek tego $rodowiska. Monografia jest
dobrze pomys$lana, tadnie opracowana edytorsko.
Cykl badawczy i wydawniczy uzyskat wsparcie bu-
dzetu miasta Rzeszowa w ramach projektu Zdrowe
Miasto. Przed laty uczestniczylem w takim pro-
jekcie w Lodzi, gdzie potrzeby zdrowotne byly
duze, a stosunek wladz do naszych badan wyjatkowo
przychylny. Warto podkresli¢, ze dos§wiadczenie na-
ukowe szescioosobowego zespotu badawczego i au-
torskiego opracowujacego omawiana publikacje nie
sa na razie duze, stad spora jest liczba usterek, ktore
dla dobra przysztych prac chcg podkreslic. W czesci
pierwszej pt. Teoretyczne przestanki pracy omo-
wiono: problem norm rozwojowych i sposoby oceny
rozwoju, przedstawiono rys historyczny badan onto-
genetycznych w Polsce, opisano takie zagadnienia,
jak: czynniki rozwoju osobniczego; konsekwencje
otylosci; sprawnos$¢ fizyczna — pojecia i uwarunko-
wania jej rozwoju. W tej czesci zdarzaja si¢ liczne
usterki w tek$cie pracy, a mianowicie: przy nazwi-

skach czgsto brak jest inicjatow imion, niepoprawnie
zapisane sa nazwiska autorow, np. na stronie 13 jest
L. Durewicz, gdy ma by¢ L. Dudrewicz. Przy niekto-
rych pozycjach, np. Z. Chominskiego brak jest roku
wydania. Nazwisko prof. Jana Strzatko na stronie
15 jest btednie przypisane do Zaktadu Antropologii
PAN. Mankamenty tego rodzaju zdarzaja si¢ czgsto
w tek$cie monografii. W drugiej czgsci publikacji za-
rysowano cel pracy — zdjecie antropologiczne dzieci
i mtodziezy Rzeszowa w 2008 r., natomiast w czgSci
trzeciej omowiono materiat i metody. Ogdlnie zmie-
rzono 4663 osobnikow w wieku 7—18 lat. Na stronie
35 napisano: ,,Badania przeprowadzono za pomoca
przyrzadow antropometrycznych Martina-Sallera
zgodnie z ich opisem podanym przez A. Malinow-
skiego 1 W. Bozitowa”. Przyrzady, o ktérych mowa
nie zostaly przeciez opracowane przez Martina-Sal-
lera, lecz jedynie sg tam opisane, tak jak w licznych
innych podrgcznikach antropometrii i antropologii .
W wykazie piS$miennictwa nie ma ani roku, ani tytutu,
a wigc tylko domyslamy si¢ co to za pozycja. W nie-
ktorych tabelach sumy badanych oséb po zliczeniu
nie chca by¢ zgodne z podanymi, jednak ogodlnie
cze$¢ czwarta — wyniki badan — jest najlepsza czg-
$cia tej monografii. Przekonujace sa zamieszczone tu
siatki centylowe, jak rowniez tabele. Warto§ciowe sa
dane liczbowe odnoszace si¢ do postawy ciata i spo-
sobu odzywiania dzieci i mtodziezy. Kolejna, nie-
stety stabsza, czg¢$cia monografii jest piSmiennictwo,
poniewaz mimo bogatego zestawu 213 pozycji nie
uwzglednia ono wielu tych, ktore nalezalo zamiescic.
Takze i tu nie uniknigto usterek, np. poz. 11 — zly
tytul czasopisma; poz. 52 — winno by¢ Goncarze-
wicz; poz. 98 — brak tytutu czasopisma, roku, strony;
poz. 115 — red. A. Malinowski i D. a powinno by¢:
i D. Chlebna-Sokot, poz. 122 jest zbgdna, ta sama
bowiem jest pod poz. 150.



82

Uczymy si¢ na btedach, czgsto takowe sa wynikiem
pracy redaktora opracowania, jednak w przypadku tej
monografii sa one wynikiem pospiechu, poniewaz
W tym samym roku badano, analizowano material
i wydano monografi¢. Na stronie 10 monografii au-
torzy przypominaja tez zastrzezenia J. Szopy (1997) co
do norm rozwojowych, konstruowanych na podstawie
badan przekrojowych, a wigc to ze takie normy nie
sa dobrym biologicznym uktadem odniesienia. Szopa
wytknat réwniez odnosnie mojej osoby to, ze sformu-
lowanie ,,dziecko poznanskie 1967” brzmi megalo-
mansko. Odpowiedzialem na te zarzuty, jednak sa one
przypominane, moim zdaniem — biednie. Standardy
rozwojowe stanowig bowiem zawsze aproksymacje
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prof. zw. dr hab. Andrzej Malinowski
Instytut Antropologii UAM Poznan
61-294 Poznan, Os. Lecha 22/8
e-mail: studiamedyczne@ujk.edu.pl
tel. 48 61 877 78 84

Andrzej Malinowski

— przyblizenie w stosunku do norm biologicznych.
Owo przyblizenie czgsto jest absolutyzowane. Warto
zapozna¢ si¢ z moimi do$¢ licznymi opracowaniami
odnoszacymi si¢ do norm biologicznych. Norma bio-
logiczna kazdego cztowieka jest bowiem zawsze jego
funkcjonalne optimum. To optimum miesci si¢ w ra-
mach normy reakcji organizmu. Statystyczne standardy
budza watpliwosci, zwlaszcza w obszarach granicz-
nych norm. Standardy rozwojowe niekiedy uwzgled-
niaja cechy biologiczne rodzicow, np. wysokos¢ ciata,
somatotyp, poziom wyksztalcenia itp., ale dla badan
przesiewowych takich norm sig nie stosuje. Z tego po-
wodu nie nalezy wraca¢ do problemu norm rozwojo-
wych z okazji kolejnego publikowania standardow.
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REGULAMIN PUBLIKACJI PRAC W ,,STUDIACH MEDYCZNYCH”

*  Kwartalnik ,,Studia Medyczne” (“Medical Stu-
dies”) przyjmuje do druku prace w jezyku polskim
iangielskim, oryginalne, pogladowe, kazuistyczne,
historyczne, listy do redakcji, recenzje ksiazek,
sprawozdania ze zjazdow naukowych, z medycyny
oraz z dziedzin pokrewnych: psychologii, etyki,
historii medycyny, organizacji ochrony zdrowia.

*  Wszystkie prace oryginalne musza spelnia¢ wymo-
gi Deklaracji Helsinskiej z 1989 r. W uzasadnio-
nych przypadkach musi by¢ zalaczona informacja
o0 zgodzie Komisji Bioetycznej na przeprowadzenie
badania lub przestanie odpowiedniej dokumentacji.
W opisie przypadkow kazuistycznych obowiazuje
zakaz podawania danych personalnych, chyba ze
chory wyraza na to $wiadomie zgodg, np. na pu-
blikowanie zdjgc¢.

PRZYGOTOWANIE MANUSKRYPTU
(MASZYNOPISU)

Maszynopis pracy winien by¢ przygotowany w forma-
cie A-4. Tekst pisany czcionka 12 pkt, z zachowaniem
marginesow: gorny i dolny — po 2 cm, lewy — 3 cm,
prawy — 4 cm. Na kartce wydruku powinno by¢ ok.
30 wierszy, w kazdym wierszu ok. 60 znakow, liczac
lacznie z odstgpami migdzy wyrazami, interlinia —
przynajmniej 24 pkt.

Strona tytulowa

1. Tytul pracy: (w jezyku polskim i angielskim).

2. Imig (imiona) i nazwisko autora(6w), tytuty na-

ukowe.

Instytucja(e), z ktorej pochodzi praca.

4. Kierownik instytucji (tytul, stopien naukowy, imi¢
i nazwisko kierownika).

(98]

Streszczenie (W jezyku polskim i angielskim) dla
prac oryginalnych od 200 do 250 stow w uktadzie: cel
pracy, material i metody, wyniki i wnioski; dla prac
kazuistycznych i pogladowych —od 100 do 150 stow).

Stowa kluczowe. 4—5 terminow indeksujacych lub
stow kluczowych (w jezyku polskim i angielskim) opi-
sujacych przedmiot pracy (jesli to mozliwe — zgodnie
z Index Medicus Medical Subject Headings (MESH).

Tekst pracy. W zalezno$ci od rodzaju, praca powinna

by¢ podzielona na:

— praca oryginalna — wstep (wprowadzenie do za-
gadnienia, opis problemu i zatozenia), cel(e) pracy,

material i metody (opis projektu badania naukowe-
g0, miejsca), wyniki (o ile jest to mozliwe, moga
by¢ czgéciowo przedstawione w tabelarycznym
uktadzie), omowienie (na tle aktualnego pismien-
nictwa) i wnioski (nie powinny by¢ powtorzeniem
wynikoéw pracy);

— praca kazuistyczna — wstep, opis przypadku, omo-
wienie 1 wnioski;

— pracapogladowa —wstep, rozwinigcie omawianego
tematu (problemu), wnioski.

Objetos¢ pracy oryginalnej nie powinna przekraczaé
14 stron maszynopisu znormalizowanego, pracy kazu-
istycznej 8 stron, a pracy pogladowej 18 stron tacznie
z piSmiennictwem. W niektorych przypadkach prace
moga przekraczac limit objetosci za zgoda Komitetu
Redakcyjnego.

Skroty stosowane w tek$cie nalezy zawsze objasniac
przy pierwszym wystapieniu terminu, nie nalezy sto-
sowac skrotow w tytule pracy. Okreslenia statystyczne,
skroty 1 symbole powinny by¢ jasno zdefiniowane.
Niezaleznie od tematyki w tekscie nalezy uzywaé
migdzynarodowych nazw lekow.

Wyniki badan laboratoryjnych oraz odpowiednie nor-
my i odchylenia standardowe powinny by¢ wyrazone
w jednostkach przyjetych przez Migdzynarodowy
Uktad Miar SI.

Tabele kombinowane, ryciny, zdjgcia, mapy, wzory itp.
powinny by¢ zataczone w osobnej kopercie, rowniez na
plycie z zaznaczeniem miejsca ich umieszczenia w tek-
$cie. Rozmiar rycin 12—14 cm, tabele do formatu A4.

Podzi¢gkowania. Dotycza osob lub instytucji, ktore
przyczynity si¢ do powstania pracy, w tym zrodet
finansowych, dzigki ktérym powstata praca. Osoby
wymienione w podzigkowaniach musza da¢ zgode
na ujawnienie swojego nazwiska. Uzyskanie zgody
nalezy do autorow.

Pi$miennictwo powinno by¢ umieszczone na koncu
pracy — pisane takg sama czcionka jak tekst. Uktad
pi$miennictwa musi by¢ zgodny ze standardem Van-
couver, tj. wg kolejnosci cytowania w pracy. Nalezy
uwzgledni¢ nazwisko, pierwsze litery imion, tytut
pracy, skrot tytutu czasopisma (wg Index Medicus),
rok, tom i strony poczatkowa i koncowa. Jezeli licz-
ba autoréw przekracza 3, to po 3 nazwiskach doda¢:
i wsp. W pracach oryginalnych i pogladowych nale-
zy uwzgledni¢ do 40 pozycji, w kazuistycznych do
10. Kazda publikacj¢ umieszcza¢ nalezy od nowego
wiersza.
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Przyktady prawidlowego pismiennictwa:

— Artykut:

Andrzejewski AM, Kolasinski Z, Bryk A i wsp. Wihasne
10-letnie doswiadczenia w cholecystektomii laparosko-
powej. Wideochirurgia 2006; 1: 82—89.

Vant RM, Vrijland WW, Lange JF et al. Mesh repair
of incisional hernia: comparison of laparoscopic and
open repair. Eur J Surg 2002; 168: 684—689.

— Ksigzka:

Franklin MA. Thoracoscopy. MTP Press. Lancaster,
UK 1986.

— Rozdziat w ksigzce:

Bron JD. Early events in the infection of the arthopod
gut by pathogenic insect viruses. In: Invertebrate Im-
munity. Ed. K Maramorosch, RE Shope. Academic
Press. New York, San Francisco, London 1976; 80—111.
Orkiszewska A. Badania u chorych chirurgicznych.
W: Chirurgia dla pielggniarek. Red. W Rowinski,
A Dziaka, Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa
1999; 4: 48-72.

Adres do korespondencji. Na koncu pracy musi by¢
zamieszczony adres autora oraz nr telefonu, faksu,
e-mail.

Oswiadczenie. Do pracy nalezy dotaczy¢ o$wiadcze-
nie, ze nie byta publikowana i ze nie zostata zlozona
do druku w innym czasopismie oraz ze autor wyraza
zgodg na opublikowanie pracy w Internecie.

REGULAMIN PUBLIKACJI PRAC W ,STUDIACH MEDYCZNYCH"

Odpowiedzialno$¢ prawng i merytoryczna za nieprawi-
dltowosci zwiazane z przygotowaniem pracy ponosza
WSZzyscy autorzy w rownym stopniu.

*  Prace powinny by¢ przestane w 2 egzemplarzach
maszynopisu i niezaleznie od tego na opisanej ply-
cie CD. Zalecane sg formaty: Word pod Windows
98/2000/XP.

REDAKCYJNE OPRACOWANIE

*  Wszystkie prace sa recenzowane zgodnie ze wspol-
czesnymi wymogami oceny tego typu opracowan.
Prace sa oceniane przez recenzentOw anonimowo,
a autor otrzymuje z redakcji zawiadomienie o przy-
jeciu lub odrzuceniu pracy. Autor moze podac
nazwiska osob, ktore (jego zdaniem) nie powinny
opiniowa¢ artykutu. Korekty tekstu dokonuje
pierwszy autor lub jeden ze wspotautorow.

Prace niezakwalifikowane do druku Redakcja
zwraca jedynie na zadanie.

*  Wydawca nabywa na zasadzie wytacznosci ogot
praw autorskich do wydrukowanych prac, w tym
prawo do wydawania drukiem, na nos$nikach elek-
tronicznych i innych oraz w Internecie.

Redakcja
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PUBLICATION INSTRUCTION IN “MEDICAL STUDIES”

* The quarterly ,,Studia Medyczne” (“Medical
Studies™) accepts for publication in Polish and
English original papers, demonstrative and casu-
istic papers as well as historical accounts, letters
to the Editor, reviews, short reports from scien-
tific conferences devoted to medicine and related
areas: psychology, ethics, history of medicine,
organization of health care.

» All original papers must fulfil the requirements
of the Helsinki Declaration from 1989. In justi-
fied cases information must be attached about the
consent of the Bioethical Commission concerning
the investigation, or relevant information should
be sent. In the description of casuistic cases, it
is forbidden to provide personal data, unless the
patient consciously gives his or her consent, e.g.
for the publication of photos.

PREPARATION OF THE MANUSCRIPT (TYPESCRIPT)

The typescript of the paper should be prepared in the
format A-4. The text of the type of 12 points, with the
maintenance of margins: upper and bottom — 2 cm,
left — 3 cm, right — 4 cm. On the printout there should
be approx. 30 lines, in every line approx. 60 signs with
spaces at least 24 points.

Title page

1. Title of the paper: (in Polish and English).

2. Full name (names) of the author(s), academic titles.
3. Institution(s) from which the paper originates.

4. Head of the institution (title, degree, full name).

Summary (in Polish and English) for original studies
from 200 to 250 words in the arrangement: the aim of
the study, material and methods, results and conclu-
sions; for casuistic and demonstrative papers — from
100 to 150 words).

Key words. 4-5 index terms or key words (in Polish

and English) describing the subject of the study (if

possible — in compliance with Index Medicus Medical

Subject Headings (MESH).

Text of the contribution. Depending on the kind, the

contribution should be divided into:

— original paper — introduction (introduction to the
problem, problem description and assumptions),
aim(s) of the contribution, material and methods
(description of the investigation and its venue),

results (as far as it is possible, they can be partly
represented in tabular arrangement), discussion
(against the background of current literature),
and conclusions (they should not be a repetition
of results of the study);

— case study — introduction, description of case,
discussion and conclusions;

— review paper — introduction, development of the
problem, conclusions.

Volume of the original work should not exceed 14 pag-
es of standardized typescript, a case studies — 8 pages,
and a review paper — 18 pages including the literature.
In some cases contributions can exceed the volume
limit upon the agreement of the Editorial Committee.
Abbreviations in the text must be always explained at
the first appearance of the term; no abbreviations can
be in the title of the contribution.

Statistical data, abbreviations and symbols should be
clearly defined.

Aside from of the subject matter, international names
of medicaments should be used.

Findings of laboratory investigations and suitable stan-
dards and standard deviations should be expressed in units
accepted by the International System of Measures SI.

Tables combined, pictures, photos, maps, examples,
etc. should be attached in a separate envelope, also on
the diskette with the mark of the place of their location
in the text. The size of pictures is 12—14 cm; tables —
up to A4 size.

Acknowledgments refer to persons or institutions
who/which contributed to the creation of the study,
including financial sources thanks to which it came into
being. Persons mentioned in Acknowledgments must
give their consent to disclose their names. Authors are
responsible to obtain the consent.

Bibliography should be listed at end of the paper — it
must be typed by the same fonts as the text. The ar-
rangement of the literature must be compatible with the
Vancouver Standard, i.e. according to the sequence of
quotation in the paper. The name, initials, the title of the
work, abbreviation of the title of the periodical (accord-
ing to Index Medicus), year, volume, and first and final
page numbers. If the number of authors exceeds 3, after
the third name add: et al. In original and demonstrative
papers one ought to take into account up to 40 items;
in casuistic papers up to 10. Every publication must be
placed from a new line.
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Examples of the correct literature:

— Article:

Andrzejewski AM, Kolasinski Z, Bryk A i wsp. Wihasne
10-letnie doswiadczenia w cholecystektomii laparosko-
powej. Wideochirurgia 2006; 1: 82—89.

Vant RM, Vrijland WW, Lange JF et al. Mesh repair
of incisional hernia: comparison of laparoscopic and
open repair., Eur J Surg 2002; 168: 684—689.

— Book:

Franklin HAS. Thoracoscopy. MTP Press. Lancaster,
UK 1986.

— Book chapter:

Bron JD. Early events in the infection of the arthopod gut
that pathogenic insect viruses. In: Invertebrate Immunity.
Ed. K Maramorosch, RE Shope. Academic Press. New
York, San Francisco, London 1976; 80—111.
Orkiszewska A. Badania u chorych chirurgicznych.
W: Chirurgia dla pielggniarek. Red. W Rowinski,
A Dziaka, Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa
1999; 4: 48-72.

Address for correspondence. At the end of the paper
the author’s address and the number of telephone, fax,
and e-mail address must be given.

Declaration. A declaration must be attached to the
paper that it was not published and/or submitted for
publication in another periodical, and that the author
assents to publish the paper on the Internet.

PUBLICATION INSTRUCTION IN "MEDICAL STUDIES”

Legal and substantial responsibility for any errors

related to the preparation of the paper shall be shared

by all authors equally.

*  Contributions should be sent in 2 typescript copies
and on a diskette. Word for Windows 98/2000/XP
is recommended.

EDITORIAL ELABORATION

*  All contributions are reviewed in accordance with
current requirements for the assessment of this
type of elaborations. Contributions are assessed
by reviewers anonymously, and the author receives
anotice from the Editorial Board about acceptance
or rejection of the paper. The author may provide
names of persons who (in his or her opinion) sho-
uld not assess the article. Corrections of the text
is made by the first author or one of co-authors.
Papers not qualified for print are returned only on
request.

*  The Publisher acquires the general exclusive co-
pyright to print the publication including dissemi-
nation of the publication on electronic media and
on the Internet.

The Editorial Board



