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O D  R E D A K C J I

Przygotowany zosta³ pierwszy tom �Studiów Medycznych Akademii �wiêtokrzy-
skiej� � wydawnictwa cyklicznego Instytutu Kszta³cenia Medycznego, który po-
wsta³ 1 lutego 2001 roku w wyniku porozumienia podpisanego przez Urz¹d Mar-
sza³kowski Województwa �wiêtokrzyskiego i Rektora Akademii �wiêtokrzyskiej
im. Jana Kochanowskiego w Kielcach.

Zadaniem Instytutu by³o zorganizowanie kszta³cenia pielêgniarek i po³o¿nych
na poziomie wy¿szym w zwi¹zku z realizacj¹ rz¹dowego �Programu transforma-
cji kszta³cenia� w tych specjalno�ciach i dostosowaniem go do wymagañ Unii
Europejskiej.

Równocze�nie z zadaniami dydaktycznymi pracownicy Instytutu podjêli zada-
nia naukowe. Wówczas te¿ powsta³a koncepcja wydawania prac w formie �Stu-
diów Medycznych�. W zakresie naukowo-badawczym du¿e nadzieje wi¹¿emy
z utworzeniem w szpitalach oddzia³ów klinicznych, które bêd¹ miejscem nie tylko
doskonalenia dydaktycznego studentów, ale przede wszystkim o�rodkiem badañ
naukowych zatrudnionych tam pracowników Instytutu.

Pierwszy tom �Studiów� jest zró¿nicowany tematycznie i stanowi, w zamierze-
niu, otwart¹ propozycjê dla autorów z ró¿nych �rodowisk naukowych w kraju i za
granic¹ publikowania w³asnych wyników badañ.

�Studia Medyczne� otwiera cykl artyku³ów po�wiêconych zagadnieniom gine-
kologicznym, które referowane by³y na ogólnopolskiej konferencji naukowej Pol-
skiego Towarzystwa Ginekologicznego. Mimo licznych postêpów w diagnostyce
zaka¿eñ, w rozwoju metod diagnostyki mikrobiologicznej oraz sta³ego doskonale-
nia antybiotykoterapii, zaka¿enia nadal stanowi¹ istotny problem w klinice cho-
rób kobiecych i perinatologii. Czynnikami etiologicznymi zaka¿eñ ¿eñskich narz¹-
dów p³ciowych s¹ bakterie, wirusy, pierwotniaki i grzyby. Przedmiotem szczegól-
nego zainteresowania ginekologa s¹ zaka¿enia przenoszone drog¹ p³ciow¹ oraz
zaka¿enia, które wywieraj¹ znaczny wp³yw na p³odno�æ, przebieg ci¹¿y i na p³ód,
a tak¿e odgrywaj¹ rolê w procesach karcinogenezy.

W tomie tym znalaz³y siê równie¿ prace z zakresu: chirurgii, kardiologii, la-
ryngologii � onkologii, a tak¿e dotycz¹ce zespo³ów bólowych krzy¿a, aspektów
teoretycznych padaczki i historii padaczki, ciê¿kich urazów czaszkowo-mózgowych,
jako�ci ¿ycia chorych neurologicznie oraz �wiadomo�ci i odpowiedzialno�ci wspó³-
czesnego cz³owieka za zdrowie i jako�æ ¿ycia. Poza tym omawiane s¹ zagadnienia
prawa medycznego w odniesieniu do choroby Alzheimera i uznawania kwalifika-
cji zawodowych pielêgniarek w Unii Europejskiej. Podjêto te¿ trudny problem
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medyczny, spo³eczny i profilaktyczny uzale¿nieñ w�ród dzieci i m³odzie¿y. Zamiesz-
czono omówienie ksi¹¿ki oraz sprawozdania z miêdzynarodowych i krajowych kon-
gresów i konferencji naukowych.

Postarano siê, aby forma opracowañ naukowych odpowiada³a wymogom miê-
dzynarodowym (streszczenia, zapisy bibliograficzne). Przewidujemy, ¿e kolejne
tomy bêd¹ mog³y mieæ charakter monotematyczny b¹d� te¿ bêd¹ zawiera³y mate-
ria³y pokonferencyjne.

W niniejszym tomie nie zosta³y zachowane wszystkie wymogi regulaminowe,
jak choæby podzia³ na prace oryginalne, pogl¹dowe itp. Ta pewna dowolno�æ jest
wynikiem eksponowania tematyki ginekologicznej, co by³o zreszt¹ zamierzone.
Czê�æ niektórych okre�leñ i zwrotów pozostawiono na wyra�ne ¿yczenie Auto-
ra(ów).

Do udzia³u w Naukowym Komitecie Redakcyjnym zaprosili�my wiele znakomi-
tych osób ze �wiata nauki z ca³ej Polski, maj¹cych osi¹gniêcia i autorytet o miê-
dzynarodowej randze. Dziêkujemy cz³onkom Komitetu Naukowego za wyra¿enie
zgody na wspó³pracê i akceptacjê naszej inicjatywy, Recenzentom za ¿yczliwo�æ,
a wszystkim Autorom za wk³ad pracy, który by³ nieodzowny przy powstawaniu tego
wydawnictwa.

Dyrekcja Instytutu Redaktor naczelny
prof. dr hab. Waldemar Dutkiewicz prof. dr hab. n med. Stanis³aw Nowak

prof. dr hab. n. med. Andrzej Malarewicz
dr Monika Szpringer
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ZAKA¯ENIE POCHWY I SZYJKI MACICY

STRESZCZENIE

Autor przedstawia definicjê zaka¿enia, omawia problemy zapalenia i ich zwi¹zek z nowotworzeniem
oraz ustosunkowuje siê do leczenia stanów zapalnych w aspekcie profilaktyki nowotworów. W no-
woczesnej termodynamice medycznej, która z powodzeniem zast¹pi³a erê medycyny molekularnej �
zapalenie traktowane jest jako zdarzenie �wiadcz¹ce o lokalnych i/lub uogólnionych stanach dale-
kich od fizjologicznej hemostazy. W strukturach wewnêtrznych najbardziej zbli¿onych do �mierci
komórek dokonuje siê samoorganizacja nowotworowa niezale¿nie od przyczyn i uwarunkowañ do-
prowadzaj¹cych do tak krañcowo niestabilnych stanów dysypatogennych. Dziêki prawid³owej oce-
nie cytologicznej rozmazów pochwowych, tzn. uwzglêdniaj¹cej aspekty hormonalne, onkologiczne
i zapalne, mo¿na te stany przewidywaæ, czy nawet stwierdzaæ ju¿ ich istnienie. Zapalenie zawsze
dowodzi niewydolno�ci miejscowej i/lub uogólnionej organizmu. Zaka¿enie bakteriami czy wirusa-
mi mo¿e, ale nie musi prowadziæ do chorób, zwanych najogólniej zaka�nymi, w których nasilenie
objawów i dolegliwo�ci zale¿y od stanu wewnêtrznego organizmu. Klinicznie bezobjawowy prze-
bieg tych zdarzeñ �wiadczy o utrzymywaniu siê stanów oddalonych od równowagi, które s¹ poten-
cjalnie niebezpieczne, poniewa¿ dodatkowe i nawet niezbyt silne bod�ce ujemne mog¹ je zmieniæ
na dysypatogenn¹, jako pierwotn¹ przyczynê nowotworzenia.

S³owa kluczowe: vaginitis, bacterial vaginosis.

SUMMARY

The author presents a definition of infection, and discusses the issues of the inflammation and its
relation with tumour, and expresses his attitude as to the inflammation states treatment in the aspect
of tumours prophylaxis. In modern medical thermodynamics, which successfully replaced the era of
molecular medicine, the inflammation is perceived as a phenomenon proving local and/or general
states far from physiological hemostatis. In the internal structures, very similar to death of the cells,
tumoural self-organisation proceeds, independent of the causes and reasons leading to such extre-
mely unstable dissipathogenic states. Owing to correct histological diagnosis of the vaginal smear,
i.e. taking into account hormonal, oncological and inflammation aspects, these states could be anti-
cipated or even report their presences. The inflammation is always evidence that there is a local and/
or general insufficiency of the organisms. Infections with bacteria or viruses may, but does not have
to lead to the diseases generally referred to as �infectious� in which an intensity of the symptoms and
affections depends on the internal state of the organisms. Clinically, a symptomless course of these
events proves that the states far from a balance are maintained, and this is potentially a dangerous
situation as additional and even quite weak negative stimulus may shift them into a dissipathogenic
original reason of a tumour.

Key words: vaginitis, bacterial vaginosis.
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DEFINICJE

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

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

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

ZAKA¯ENIE I ZAPALENIE A NOWOTWORZENIE

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

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

Bakteryjna teoria nowotworów ma mniej zwolenników ni¿ powodowane wi-
rusami stany zapalne w¹troby lub szyjki macicy, w których z ok. 100 ró¿nych szcze-
pów wyró¿niono typy o niskiej i wysokiej onkogenno�ci. Papilloma wirusy uwa-
¿a siê nawet za czynniki inicjuj¹ce karcinogenezê, pomijaj¹c przy tym etap o wie-
le czêstszych stanów zapalnych i fakt pojawienia siê raka szyjki macicy bez ich
udzia³u lub z równoczesnym wspó³udzia³em chlamydii. Oczywi�cie, zorientowa-
ni wy³¹cznie na zaka¿enia, badacze zapominaj¹ o roli uk³adu neurohormonalnego
i odporno�ciowego w utrzymaniu lub przywracaniu prawid³owej homeostazy.
Zachowuj¹ siê tak, jakby w mieszanym lesie rozumianym jako ca³o�æ interesowa-
³y ich tylko pewne gatunki drzew, a nie wszystkie gatunki drzew z nieod³¹cznymi
relacjami miêdzy nimi, jak i geograficzne po³o¿enie lasu z jego ca³¹ flor¹ i faun¹.



14 Rudolf Klimek

Zak³adaj¹c, ¿e wymienione dotychczas czynniki mog¹ doprowadziæ do powsta-
nia nowotworu samodzielnie lub w ró¿nym wspó³dzia³aniu, to musi zachodziæ to
przy udziale tak¿e organizmu, a przynajmniej której� z jego czê�ci (loci minoris
resistentiae). W naszych rozwa¿aniach dotyczy to raka szyjki macicy lub pochwy.
Rzecz w tym, dlaczego i kiedy w destrukcyjnym zapalnym procesie pojawiaj¹ siê
nagle komórki rakowe, tak zasadniczo ró¿ne od dotychczasowych.

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

LECZENIE STANÓW ZAPALNYCH JAKO PROFILAKTYKA NOWOTWORÓW

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

ZAKOÑCZENIE

W nowoczesnej medycznej termodynamice, która z powodzeniem zast¹pi³a tak
owocno poznawcz¹ erê medycyny molekularnej, zapalenie jawi siê jako zdarze-
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nie �wiadcz¹ce o lokalnych i/lub uogólnionych stanach oddalonych od fizjologicz-
nej homeostazy. Stopieñ jego nasilenia zale¿y od rodzaju i si³y bod�ców zapalnych
oraz wydolno�ci organizmu z tym, ¿e w miarê oddalania siê od równowagi fizjo-
logicznej, coraz mniejsze si³y zewnêtrzne lub wewnêtrzne wywo³uj¹ zwielokrot-
nione efekty. Np. w zespo³ach nabytego, z powodu nadu¿ycia narkotyków, braku
odporno�ci immunologicznej (AIDS) najmniej wirulentne mikroby, jak HIV czy
wirusy opryszczki, �wiadczyæ mog¹ o �miertelnym nawet niebezpieczeñstwie.

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

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

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

STRESZCZENIE

Drobnoustroje chorobotwórcze zaka¿aj¹ce górny odcinek pochwy najczê�ciej przenoszone s¹ drog¹
p³ciow¹, mog¹ pochodziæ z uk³adu pokarmowego oraz zaka¿onego uk³adu moczowego. Wywo³uj¹
widoczny stan zapalny (vaginitis) lub stan bez oznak odczynu zapalnego (vaginosis). Biocenoza
pochwy jest �ci�le uzale¿niona od struktury morfologicznej b³ony �luzowej pochwy i fizjologii na-
rz¹du rodnego kobiety, nadrzêdnie podporz¹dkowana sytuacji hormonalnej. Procesy biologiczne
zachodz¹ce w b³onie �luzowej pochwy odpowiedzialne s¹ za sta³¹ równowagê �rodowiska z jej fi-
zjologiczn¹ flor¹, jak¹ jest Lactobacillus acidophilus varietas vaginalis. Równowaga �rodowiska
pochwy i flory fizjologicznej mo¿e zostaæ zachwiana zarówno ilo�ciowo, jak i jako�ciowo, np. w cyklu
miesiêcznym, ci¹¿y, po³ogu, w okresie przekwitania, przy niedoborach immunologicznych w miej-
scowej i ogólnej odporno�ci, wreszcie w niekontrolowanych dzia³aniach chemioterapeutycznych.
Mechanizmy odporno�ciowe w pochwie kobiet mo¿na podzieliæ na nieswoiste i swoiste. Za te pierw-
sze g³ównie odpowiedzialny jest Lactobacillus vaginosis, dziêki zakwaszaniu �rodowiska pochwy
i wytwarzaniu bakteriocyn, substancji o charakterze antybiotyków. Z³uszczanie komórek nab³onka,
wytwarzanie �luzu (czop), procesy fagocytozy uzupe³niaj¹ ten rodzaj mechanizmów. Wytwarzanie
przeciwcia³ IgA przez b³onê �luzow¹ oraz dostarczanie drog¹ krwi gotowych przeciwcia³, to swoista
odporno�æ, maj¹ca szczególne znaczenie w tych okresach ¿ycia kobiety, w których nie wystêpuje
flora fizjologiczna. W pracy omówiono zjawiska biologiczne w �rodowisku pochwy kobiet.

S³owa kluczowe: vaginitis, vaginosis, biocenoza pochwy, Lactobacillus vaginosis.

SUMMARY

Pathogenic microorganisms infecting the upper section of the vagina in majority of cases are trans-
ferred by sexual contacts, and may originate from the food system and infected urinary system. They
cause a visible infection (vaginitis) or a state without visible infection rate (vaginosis). The vagina
biocenosis strictly depends on the morphological structure of vagina mucous membrane and a wo-
man�s vagina physiology overruled by the hormonal situation. The biological process proceeding in
the vagina mucous membrane is responsible for a permanent balance in the environment with vagi-
na�s physiological flora which is Lactobacillus acidophilus varieats vaginalis. The vagina and phy-
siological flora environments balances may be disturbed in some periods in terms of both quantity
and quality, for instance in menstrual cycle, pregnancy, puerperium, menopause, with immunologi-
cal deficiencies in local and general immunity, and finally in uncontrolled chemotherapy operations.
The immunological mechanisms in women�s vaginas may be divided into non-specific and specific.
The first ones are mainly responsible Lactobactillus vaginosis due to making the vagina environ-
ment acid and creating bacteriocines � a substance of an antibiotic character. A mechanical decorti-
cation of the epithelium cells, generating of a mucus and phagotycosis processes supplement that
sort of mechanisms. Generating the IgA antibodies by a mucous membrane and providing, by way
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of blood, ready antibodies is a sort of specific immunity having particular significance in those pe-
riods of a woman�s life when no bacteriological flora is reported. In the paper biological processes in
the environment of the vagina are presented.

Key words: vaginitis, vaginosis, biocenosis of the vagina, Lactobacillus vaginalis.

Zaka¿enia bakteriami, wirusami i rzêsistkiem pochwowym lokalizuj¹ siê w gór-
nym odcinku pochwy w pobli¿u szyjki macicy. Drobnoustroje chorobotwórcze
bytuj¹ce w pochwie pochodz¹ z uk³adu pokarmowego albo niejednokrotnie z za-
ka¿onego uk³adu moczowego, ale najczê�ciej przenoszone s¹ drog¹ p³ciow¹. W za-
le¿no�ci od w³a�ciwo�ci zarazków i reakcji �rodowiska dochodzi do widocznego
stanu zapalnego pochwy (vaginitis). Natomiast stan �rodowiska pochwy z bytuj¹-
cymi w nim ró¿norodnymi drobnoustrojami przy braku oznak stanu zapalnego jest
ostatnio nazywany z angielskiego: vaginosis [1, 2, 3]. Vaginosis nie okre�la jed-
nak stanu fizjologicznego pochwy kobiet ani nie uwzglêdnia ¿adnych praw ekolo-
gicznych, ani zjawisk biologicznych maj¹cych miejsce w tym �rodowisku.

�rodowisko pochwy kobiet uznane jest powszechnie za wewn¹trzustrojow¹
biocenozê [4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14]. Biocenoza pochwy jest �ci�le uza-
le¿niona od struktury morfologicznej b³ony �luzowej pochwy i fizjologii narz¹du
rodnego kobiety, jest te¿ nadrzêdnie regulowana sytuacj¹ hormonaln¹ (z domina-
cj¹ hormonów p³ciowych). Procesy biologiczne zachodz¹ce w b³onie �luzowej
pochwy w prawid³owych warunkach odpowiedzialne s¹ za sta³¹ równowagê �ro-
dowiska, w którym bytuje fizjologiczna flora pochwy. Jest ni¹ jedyny biotyp tej
biocenozy Lactobacillus acidophilus varietes vaginalis [7, 15, 11, 16, 14] popu-
larnie zwany pa³eczk¹ Döderleina (od odkrywcy � Alberta Döderleina).

W warunkach prawid³owych Lactobacillus vaginalis kolonizuje nab³onek b³ony
�luzowej pochwy na przestrzeni 3/4 ca³ej pochwy, utrzymuj¹c bardzo istotn¹ ba-
rierê ochronn¹, ale tylko wówczas, gdy s¹ dogodne warunki dla rozwoju tej fizjo-
logicznej flory pochwy.

Istnieje jednak mo¿liwo�æ zachwiania równowagi w �rodowisku pochwy i flo-
ra fizjologiczna podlega zmianom ilo�ciowym i jako�ciowym (spadek ilo�ci bak-
terii i zmiany morfologiczne L. vaginalis), np. w cyklu miesiêcznym, ci¹¿y, po³o-
gu, w okresie przekwitania. Warunki �rodowiska mog¹ powodowaæ ca³kowite
zniszczenie prawid³owej biocenozy przez wyeliminowanie biotypu. Zjawisko to
ma miejsce najczê�ciej w zmianach sytuacji hormonalnej ustroju, niedoborach
immunologicznych w miejscowej i ogólnej odporno�ci, jak te¿ dokonuj¹cej siê
inwazji drobnoustrojów chorobotwórczych. Nie bez wp³ywu na eliminacjê pa³e-
czek Döderleina ze �rodowiska pochwy jest niekontrolowane dzia³anie chemiote-
rapeutyczne [7, 12].

Za Spitzbartem [13] utrwali³o siê przekonanie, ¿e pa³eczki Döderleina nie sta-
nowi¹ jednolitego sk³adu pa³eczek mlekowych w �normalnym� �rodowisku po-
chwy kobiet. W sk³ad flory fizjologicznej wchodz¹ ró¿ne gatunki rodzaju Lacto-
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bacillus. W wiêkszo�ci s¹ to pa³eczki mlekowe pochodz¹ce z uk³adu pokarmowe-
go, swym sk³adem przypominaj¹ kultury bakteryjne kefirów, jogurtów, a niekiedy
przetworów warzywnych czy soków. Bakterie te bardzo ³atwo wzrastaj¹ w warun-
kach sztucznej hodowli na zwyk³ych pod³o¿ach bakteriologicznych i s¹ odpowied-
nim materia³em badañ. W pochwie kobiet bytuj¹ jako flora przej�ciowa, nie s¹
zdolne kolonizowaæ b³ony �luzowej pochwy. Lactobacillus vaginalis, w przeci-
wieñstwie do tych pa³eczek mlekowych, wymaga bardzo specyficznych warunków
sztucznej hodowli. O ile w warunkach in vivo bakterie te dobrze poddaj¹ siê pro-
cesom adaptacyjnym, to w in vitro wymagaj¹ wzbogaconych pod³o¿y bakteriolo-
gicznych (pod³o¿e Weinsteina, Rogosy) i beztlenowych warunków hodowli.

Badaj¹c wiele gatunków pa³eczek mlekowych odkrywa siê nowe ich w³a�ci-
wo�ci, np. wytwarzanie nadtlenku wodoru [17, 1] czy w³a�ciwo�ci cytolityczne
[18, 17, 1, 2, 3]. Lactobacillus vaginalis nie ujawnia ¿adnych w³a�ciwo�ci proteo-
litycznych, prowadzi natomiast procesy fermentacyjne. Wykorzystuje najchêtniej
wêglowodany proste i dwucukry, ale rozk³adu glikogenu dokonuj¹ nie wszystkie
szczepy L. vaginalis [19].

Lactobacillus acidophilus var. vaginalis (R. Peter i wsp.)
zw. pałeczkami Döderleina (A. Döderlein)

Biotyp wewnatrzustrojowej biocenozy pochwy
(Sym. Mikrobiol. poświęcone Rodzajowi Lactobacillus Kopenhaga 1976)

Prowadzi procesy
fermentacji glikogenu,

dwu- i monosacharydów
(Stewart–Tull)

Kwas mlekowy
i inne kwasy

ph 3,5–4,5

Wytwarza bakteriocyny
(laktocyny) substancje

o charakterze polipeptydów
ważne w antagonizmach

z drobnoustrojami
chrobotwórczymi

Wytwarza H2O2
(Eschenbach i wsp. 1987)

Wskaźnik prawidłowej
biocenzy pochwy

Wskaźniki ilościowe
morfotypów Lactobacillus

i innej flory

G³ównym zadaniem tych bakterii jest zakwaszenie �rodowiska pochwy i w wa-
runkach fizjologicznych kwasota waha siê w granicach pH 3,5�4,5. Ten mecha-
nizm nieswoistej odporno�ci pochwy poznano w koñcu XIX wieku. Nowsze dane
dotycz¹ wykrycia bakteriocyn [20]. S¹ to substancje o charakterze polipeptydów
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w dzia³aniu przypominaj¹ce antybiotyki. Laktocyny wytwarzane przez L. vagina-
lis maj¹ wielkie znaczenie w zjawiskach antagonizmu bakteryjnego, a tym samym
w nieswoistej odporno�ci w �rodowisku pochwy.

W�ród wielu czynników nieswoistej odporno�ci, oprócz znacz¹cej roli L. va-
ginalis, nale¿y wymieniæ mechaniczne z³uszczanie komórek nab³onkowych, któ-
re wraz z drobnoustrojami usuwane s¹ do �wiat³a pochwy.

A. Nieswoiste mechanizmy odpornościowe w pochwie kobiet

I. Rola Lactobacillus
II. Złuszczenie komórek nabłonkowych
III. Wytwarzanie śluzu przez komórki błony śluzowej pochwy

(ważna rola czopa śluzowego w ujściu szyjki macicy)
IV. Procesy fagocytozy – w nieswoistej odporności biorą udział mikrofagi

(komórki wielojądrzaste obojętnochłonne) – pierwsza linia obrony

B. Swoiste mechanizmy odpornościowe
Błona śluzowa pochwy ma właściwości immunokompetentne

I – miejscowe wytwarzanie przeciwciał na bazie IgA wydzielniczej
II – wytwarzanie przeciwciał w gruczołach szyjkowych i w ednometrium na bazie IgG
III – przenoszenie gotowych przeciwciał z krwią miesiączkową (IgM, IgA, IgG)
IV – procesy fagocytozy prowadzone przez makrofagi – druga linia obrony.

 Opsonizacja drobnoustrojów chorobotwórczych, udział przeciwciał

Nale¿y wspomnieæ o wytwarzaniu przez b³onê �luzow¹ pochwy �luzu i o roli
czopa �luzowego umiejscowionego w uj�ciu zewnêtrznym szyjki macicy. Znacz¹ca
jest te¿ rola mikrofagów i makrofagów w procesie fagocytozy. Udowodniono, ¿e
b³ona �luzowa pochwy jest zdolna wytwarzaæ tzw. lokalne przeciwcia³a na bazie
IgA wydzielniczej, natomiast w gruczo³ach szyjkowych i endometrium na bazie
IgG. Krew miesi¹czkowa transportuje gotowe przeciwcia³a z krwiobiegu do szyj-
ki macicy i pochwy kobiet. Swoista miejscowa odporno�æ �rodowiska ma szcze-
gólne znaczenie w tych okresach ¿ycia organizmu ¿eñskiego, w których nie wy-
stêpuje fizjologiczna flora pochwowa.

Lactobacillus vaginalis nie jest stwierdzany w okresach spokoju hormonalnego,
a wiêc u niemowl¹t, a¿ do okresu pokwitania, u po³o¿nic i u kobiet w senium (nie-
stosuj¹cych zastêpczej terapii hormonalnej). Niedobory immunologiczne u kobiet
znacz¹co decyduj¹ o zmianie prawid³owej biocenozy w zaburzon¹ biocenozê.

W obrazach mikrobiologicznych tre�ci pochwowej mo¿na dok³adnie wyró¿niæ
prawid³owy stan biocenozy, wczesne stany jej zaburzenia oraz ostre i przewlek³e
stany zapalne, których wyrazem jest obraz wybitnie zaburzonej biocenozy pochwy.
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DIAGNOSTYKA MIKROBIOLOGICZNA
BAKTERYJNEGO ZAKA¯ENIA POCHWY

STRESZCZENIE

Bakteryjne zaka¿enie pochwy to z³o¿ony proces zachodz¹cy w ekosystemie pochwy, a przejawiaj¹-
cy siê zanikiem flory fizjologicznej i pojawieniem siê pojedynczych lub wielu innych gatunków
drobnoustrojów równocze�nie. Czêsto�æ wystêpowania tego zaka¿enia w populacji kobiet w wieku
rozrodczym waha siê od 4 do 40%. Czynnikami etiologicznymi bakteryjnego zaka¿enia pochwy s¹
g³ównie bakterie beztlenowe, m.in.: Gardnerella vaginalis, Mobiluncus mulieris, Mobiluncus curti-
sii, pa³eczki z rodzaju Bacterioides, Prevotella, oraz bakterie tlenowe i grzyby.
Bakteryjne zaka¿enie pochwy czêsto przebiega bezobjawowo. Prawid³owe rozpoznanie tego zaka-
¿enia opiera siê na kryteriach opracowanych przez Amsela (ocena pH tre�ci pochwowej, test amino-
wy, obecno�æ komórek �clue cells�, ocena charakteru tre�ci pochwowej), a w przypadkach w¹tpli-
wych i w zaka¿eniach mieszanych niepoddaj¹cych siê leczeniu na wykonaniu badania mikrobiolo-
gicznego. Pe³ne badanie bakteriologiczne powinno polegaæ na opracowaniu materia³u w kierunku
wszystkich potencjalnych patogenów dróg rodnych: bakterii tlenowych, bakterii beztlenowych, grzy-
bów dro¿d¿opodobnych, rzêsistka pochwowego, Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhaeae,
mykoplazm i ureaplazm.
Dostêpno�æ szybkich i wiarygodnych testów potwierdzaj¹cych wstêpne rozpoznanie kliniczne mo¿e
pomóc w uporaniu siê z tym, jak¿e uci¹¿liwym problemem wielu kobiet. Konieczne wydaj¹ siê dal-
sze wnikliwe badania nad ekologi¹ pochwy, a szczególnie nad rol¹ aktywnych biochemicznie, pro-
dukuj¹cych nadtlenek wodoru pa³eczek kwasu mlekowego, które w³a�nie ze wzglêdu na swe w³a�ci-
wo�ci powinny byæ u¿yte przez klinicystê w celach profilaktycznych i terapeutycznych.

S³owa kluczowe: bacterial vaginosis, zapalenie pochwy, diagnostyka microbiologiczna.

SUMMARY

Bacterial vaginosisis a comprehensive process proceeding in the vagina ecosystem, manifesting in
atrophy of the physiological flora and in emerging of a single or multiple species of the microorga-
nisms in a time. The frequency of occurrence of that infection in a population of parental age women
ranges from 4% to 40%. The etiological factors of the bacterial vaginosis are mainly anaerobic bac-
teria, among others Gardnerlla vaginalis, Mobiluncus mulieris, Mobiluncus curtisii, Bacterioides
spp, Prevotella, as well as aerobic bacteria and fungi.
Bacterial vaginosisis often proceeds asymptomatically. Correct diagnosis of this infection is based
on the criteria defined by Amsel (pH evaluation of the vagina content, amino test, presence of the
�clue cells, assessment of the vagina content character), and with doubtful cases and combined in-
fections not subjected to the treatment, on the microbiological testing. Complete bacteriological te-
sting should consist in treating the material in respect of any possible pathogens of vagina: anaero-
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bic and aerobic bacteria, candida, Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomiatis, Neisseria go-
norrhaeae, mycoplasma and ureoplasma.
Availability of fast and reliable tests to confirm a preliminary clinical diagnosis may be helpful in
managing with this so very arduous problem affecting many women. Further examinations on the
vagina ecology seem to be necessary, and particularly the examinations of the role of biochemically
active lactic acid rods producing hydrogen peroxide which, just due to their properties, should be
used by a clinical physician for a prophylaxis and therapeutic purposes.

Key words: bacterial vaginosis, vaginitis, microbiological diagnosis.

Bakteryjne zaka¿enie pochwy jest najbardziej rozpowszechnione u kobiet
w wieku rozrodczym. Ocena czêsto�ci jego wystêpowania jest ró¿na w zale¿no-
�ci od badanej populacji. Warto�ci podawane przez ró¿nych autorów wahaj¹ siê
od 4 do 40% [1, 2, 3].

Bakteryjne zaka¿enie pochwy to z³o¿ony proces zachodz¹cy w ekosystemie po-
chwy; przejawia siê zanikiem flory fizjologicznej i pojawieniem innych drobnoustro-
jów � pojedynczych lub wielu gatunków równocze�nie. Flora fizjologiczna pochwy
jest z³o¿ona i indywidualna dla danej osoby. Ekosystem zmienia siê jedynie pod
wp³ywem czynników zewnêtrznych, takich jak np. wahania poziomu hormonów,
i powraca do normy, kiedy dany czynnik zewnêtrzny przestaje dzia³aæ [4].

Mikroflora pochwy nie jest zatem sta³ym uk³adem, ale zmieniaj¹c¹ siê popula-
cj¹ ró¿nych drobnoustrojów w �rodowisku. Fakt ten bezwzglêdnie nale¿y braæ pod
uwagê w przypadku rozwa¿añ wyników badañ mikrobiologicznych. Do grupy
mikroorganizmów dominuj¹cych w stanie fizjologicznym pochwy nale¿¹ niew¹t-
pliwie gatunki Lactobacillus, takie jak: L. acidophilus, L. fermentans, L. planta-
rum, L. brevis, L. jenseni, L. casei, L. crispatus, L. gasseri [5, 6, 7].

Jak podaje wielu autorów, pochwa mo¿e byæ zasiedlana przez kilka gatunków
drobnoustrojów równocze�nie (od 1 do 7 gatunków). Przy tak wielkiej ró¿norod-
no�ci gatunków i biotypów rodzaju Lactobacillus nie ma kobiet o identycznym
sk³adzie fizjologicznym pochwy [7, 8].

Wa¿ne jest zatem przybli¿enie w tym miejscu roli i mechanizmów, jakie w eko-
systemie pochwy spe³niaj¹ pa³eczki kwasu mlekowego Lactobacillus. Mechani-
zmy, za które odpowiedzialne s¹ pa³eczki Lactobacillus, to: niskie pH, wspó³za-
wodnictwo w adherencji, produkcja H2O2, produkcja bakteriocyn i stymulacja
immunologiczna.
� Niskie pH pochwy (3,5�4,5) � jest to pierwotny mechanizm reguluj¹cy sk³ad

mikroflory �rodowiska. Kwa�ne �rodowisko pochwy jest wynikiem rozk³adu
glikogenu do cukrów prostych, z których na drodze fermentacji wytwarzany
jest kwas mlekowy. Reakcja ta przeprowadzana jest przez enzymy Lactobacil-
lus. Kwas mlekowy skutecznie zapobiega rozwojowi wielu drobnoustrojów.
W miarê podwy¿szania pH, a zw³aszcza kiedy nastêpuj¹ wahania pH od 4,0 do
9,0, dochodzi do nadka¿eñ. Je�li stan taki utrzymuje siê d³u¿ej, stwarza to do-
godne warunki do zaka¿eñ, dochodzi do zapalenia pochwy [9, 10, 11].
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� Wspó³zawodnictwo w adherencji. Aby dosz³o do zaka¿enia, bakterie kolo-
nizuj¹ce pochwê musz¹ wykazaæ zdolno�æ przylegania (adherencji) do komó-
rek nab³onka pochwy. Szczepy Lactobacillus maj¹ wiêksz¹ lub mniejsz¹ zdol-
no�æ do przylegania, a tym samym skutecznie blokuj¹ miejsca przylegania dla
innych drobnoustrojów [3, 7].

� Nadtlenek wodoru. Nastêpnym mechanizmem, dziêki któremu pa³eczki kwa-
su mlekowego utrzymuj¹ stan fizjologiczny, jest ich zdolno�æ do produkcji nad-
tlenku wodoru. W przypadku du¿ej liczby Lactobacillus, H2O2 wytwarzany jest
w du¿ej ilo�ci, dlatego nie s¹ w stanie roz³o¿yæ go pojawiaj¹ce siê inne bakte-
rie. Pozostaj¹cy w nadmiarze nadtlenek wodoru dzia³a bójczo na wszystkie
drobnoustroje, a szczególnie na bakterie beztlenowe i paciorkowce, które nie
posiadaj¹ zdolno�ci wytwarzania katalazy lub peroksydazy � enzymów rozk³a-
daj¹cych H2O2 [6, 8].

� Bakteriocyny. Szczepy pa³eczek kwasu mlekowego s¹ znane z produkcji ró¿-
nych inhibitorów ogólnie zwanych bakteriocynami. Nale¿¹ do nich m.in.: lac-
tocidina, acidolina i lactacina B. Bakteriocyny wytwarzane przez szczepy Lac-
tobacillus nie dzia³aj¹ na inne szczepy tego samego gatunku, natomiast hamu-
j¹ wzrost wielu innych gatunków bakterii, utrzymuj¹c w ten sposób stan fizjo-
logiczny pochwy [7, 8].
Ka¿de zaburzenie mechanizmów omówionych powy¿ej mo¿e prowadziæ do

zachwiania równowagi biologicznej, w której istotn¹ rolê odgrywaj¹ pa³eczki
kwasu mlekowego. Zjawisko takie mo¿e stwarzaæ dogodne warunki do rozwoju
ró¿nych gatunków drobnoustrojów, co prowadzi do zapalenia pochwy [2, 12].

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE ZAKA¯ENIA POCHWY

Do zaka¿enia pochwy dochodzi, kiedy zanikaj¹ drobnoustroje nale¿¹ce do ro-
dzaju Lactobacillus, stopniowo wzrasta pH z fizjologicznego 3,5�4,5 do niefizjo-
logicznego 4,5�8,0. Wraz ze wzrostem pH zaczynaj¹ intensywnie namna¿aæ siê
drobnoustroje zasiedlaj¹ce pochwê (jeszcze przy niskim pH), s¹ to w pierwszej
kolejno�ci g³ównie bakterie beztlenowe: Gardnerella vaginalis, Mobiluncus mu-
lieris, M. curtisii, pa³eczki z rodzaju Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas,
Eubacterium sp., Fusobacterium sp., Peptostreptococcus sp., a nastêpnie bakte-
rie tlenowe i grzyby, takie jak: pa³eczki Gram�ujemne, paciorkowce, Candida
albicans.

Bakteryjne zaka¿enie pochwy charakteryzuje siê zatem zmianami ekosystemu
pochwy, tj. zanikiem flory fizjologicznej a rozwojem flory tlenowej, beztlenowej
i czêsto mieszanej. Równocze�nie stan ten nie zawsze manifestuje siê ewidentny-
mi objawami klinicznymi [13, 12, 14, 2].
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ROZPOZNANIE ZAPALENIA POCHWY KLINICZNE I MIKROBIOLOGICZNE

Czêsto bywa, ¿e zapalenie pochwy ma przebieg bezobjawowy i tylko w nie-
których przypadkach wystêpuje nieprzyjemny �rybi� zapach, który mo¿e sugero-
waæ zaka¿enie [4]. W dodatku podobne objawy, jak nieprzyjemny zapach i szaro-
-bia³e up³awy, mog¹ byæ wywo³ane przez wiele ró¿nych drobnoustrojów.

Prawid³owe rozpoznanie zaka¿enia pochwy mo¿e byæ oparte:
a) w przypadku typowych objawów o schemat opracowany przez Amsela [15, 7],
b) w przypadkach w¹tpliwych i zaka¿eniach mieszanych, niepoddaj¹cych siê le-

czeniu, o posiew i identyfikacjê poszczególnych drobnoustrojów [10, 11, 16].
I tak w przypadku typowych objawów klinicznych, wed³ug kryteriów Amsela,

do rozpoznania niezbêdne jest stwierdzenie trzech spo�ród czterech parametrów.
Metodê tê mo¿emy uj¹æ nastêpuj¹co:

Kryteria rozpoznania bakteryjnego zaka¿enia pochwy (BV)

1* wydzielina pochwowa lepka, szaro-bia³a

2* pH 4,7

3* test aminowy dodatni

4* �clue cells� obecne

Ad 2*. Wiarygodno�æ pomiaru pH tre�ci pochwowej zale¿y od prawid³owego
jej pobrania, tzn. tre�æ nale¿y pobraæ suchym, sterylnym wacikiem z tylnego lub
bocznego sklepienia pochwy (nigdy z okolicy uj�cia szyjki macicy). Tak pobran¹
wydzielinê nale¿y nanie�æ na pasek wska�nikowy o odpowiednio dobranym za-
kresie, który umo¿liwia precyzyjny odczyt warto�ci pH.

Ad 3*. Test aminowy (test zapachowy) mo¿na wykonaæ dodaj¹c do pobranej
wydzieliny kroplê 10% roztworu KOH lub nak³adaj¹c pobran¹ wydzielinê na kr¹-
¿ek wysycony KOH. Istot¹ tego prostego testu jest stwierdzenie szybko przemija-
j¹cego, nieprzyjemnego zapachu zwi¹zanego z obecno�ci¹ amin (trimetyloamina,
putrescyna, kadaweryna), który nasila siê pod wp³ywem KOH.

Ad 4*. Obecno�æ komórek kluczowych (�clue cells�) nale¿y stwierdziæ na pod-
stawie preparatu bezpo�redniego tre�ci pochwowej, barwionego metod¹ Grama.
Analizuj¹c obraz mikroskopowy, nale¿y przy jego ocenie uwzglêdniæ wzajemne
proporcje poszczególnych elementów morfotycznych:
� leukocytów,
� pa³eczek kwasu mlekowego (istotne jest, ¿e pa³eczki kwasu mlekowego mog¹

wystêpowaæ w kilku formach morfotycznych, w zale¿no�ci od wieku i stanu
fizjologicznego pacjentki),

� innej flory bakteryjnej, ziarniaków Gram�dodatnich, a zw³aszcza drobnych
Gram�ujemnych i/lub Gram�zmiennych zakrzywionych pa³eczek (Gardnerella,
Bacteroides, Mobiluncus),
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� komórek kluczowych �clue cells�, tj. widocznych w preparacie z³uszczonych
komórek nab³onka o zatartych granicach, na powierzchni których znajduj¹ siê
liczne drobnoustroje, najczê�ciej Gardnerella vaginalis � bakteria o silnych w³a-
�ciwo�ciach adhezyjnych. Komórki te s¹ postrzegane w preparacie barwionym
metod¹ Grama jako te, które maj¹ postaæ ziarnist¹. Obecnie wiêkszo�æ bada-
czy uwa¿a, ¿e wiarygodne potwierdzenie obecno�ci �clue cells� mo¿liwe jest
wówczas, gdy komórki te stanowi¹ nie mniej ni¿ 20% ogó³u komórek nab³on-
kowych w badanej próbce wydzieliny.
Trudniejsze diagnostycznie s¹ przypadki wik³ane przez ró¿ne grupy drobno-

ustrojów. W tej grupie pacjentek nak³adaj¹ siê czêsto ró¿ne objawy kliniczne i rów-
nie czêsto, mimo leczenia, nie uzyskuje siê poprawy klinicznej. W takich przypad-
kach konieczne jest wykonanie pe³nego badania bakteriologicznego.

Pe³ne badanie bakteriologiczne powinno polegaæ na opracowaniu materia³u
w kierunku wszystkich potencjalnych patogenów dróg rodnych: bakterii tlenowych,
bakterii beztlenowych, grzybów dro¿d¿opodobnych, rzêsistka pochwowego, Chla-
mydia trachomatis, Neisseria gonorrhaeae, mykoplazm i ureaplazm.

Badanie mikrobiologiczne rozpoczyna siê w momencie podjêcia decyzji przez
lekarza o zakresie badañ, dlatego nale¿y zgodnie z zasadami pobraæ materia³ i w od-
powiedni sposób dostarczyæ go do pracowni mikrobiologicznej. Pracownia powin-
na dysponowaæ mo¿liwo�ci¹ wszechstronnego opracowania materia³u, w celu po-
twierdzenia lub wykluczenia czynnika etiologicznego w ka¿dym przypadku.

Na podstawie dokonanych posiewów, przeprowadzonych hodowli i testów dia-
gnostycznych nale¿y potwierdziæ lub wykluczyæ obecno�æ czynników etiologicz-
nych w badanym materiale. W przypadku ich wykrycia, czynnik etiologiczny na-
le¿y dok³adnie zdefiniowaæ, tzn. podaæ rodzaj i gatunek wyhodowanego drobno-
ustroju. Koñcowym etapem diagnostyki mikrobiologicznej powinno byæ okre�le-
nie wra¿liwo�ci na odpowiednio dobrane w danym przypadku klinicznym chemio-
terapeutyki.

Wykonuj¹c antybiogram, nale¿y przestrzegaæ zasad prawid³owego doboru an-
tybiotyku i stosowaæ siê do aktualnych zaleceñ Krajowego Zespo³u Specjalistycz-
nego ds. Diagnostyki Mikrobiologicznej [10, 17, 8, 18].

Codzienne kontakty z lekarzami i pacjentami potwierdzaj¹, jak wa¿ne jest
opracowanie czytelnego wyniku badania mikrobiologicznego. Powinien on sk³a-
daæ siê z dwóch czê�ci: opisowej i szczegó³owej.

Czê�æ pierwsza (o p i s o w a) � obok danych o pacjencie � powinna zawieraæ:
� opis wydzieliny tre�ci pochwowej,
� wynik pomiaru pH wydzieliny pochwowej,
� wynik testu aminowego,
� opis preparatu barwionego metod¹ Grama (z uwzglêdnieniem obecno�ci leu-

kocytów, pa³eczek kwasu mlekowego, innej flory bakteryjnej, grzybów dro¿d¿o-
podobnych, a nade wszystko �clue cells�),

� okre�lenie stopnia czysto�ci pochwy wed³ug Kuczyñskiej [11].
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W czê�ci drugiej (s z c z e g ó ³ o w e j) � nale¿y podaæ wyizolowany czynnik
etiologiczny (pe³na nazwa rodzajowa i gatunkowa) oraz wra¿liwo�æ wyizolowa-
nego drobnoustroju na odpowiednie chemioterapeutyki. Je�li jest to tylko mo¿li-
we, badanie mikrobiologiczne powinno byæ wykonane w sposób ilo�ciowy lub
pó³ilo�ciowy, z zaznaczeniem stopnia intensywno�ci wzrostu wyizolowanych drob-
noustrojów.

W wiêkszo�ci pracowni opisane powy¿ej postêpowanie nie jest praktykowa-
ne, ze wzglêdu na brak mo¿liwo�ci hodowli niektórych drobnoustrojów, wysokie
koszty testów i brak odpowiednio pobranego materia³u. Czêsto wykonywane s¹
badania wstêpne, tzn. oparte o kryteria Amsela, czasami poszerzone o hodowlê
bakterii tlenowych i grzybów. Do wyj¹tków nale¿y pe³ne opracowanie materia-
³ów z uwzglêdnieniem wszystkich czynników etiologicznych.

Dla uzmys³owienia, ¿e w niektórych przypadkach, zw³aszcza w trudnych do
leczenia przewlek³ych stanach zapalnych wik³anych przez ró¿ne drobnoustroje,
istnieje konieczno�æ wykonania pe³nego zakresu analizy mikrobiologicznej. Po-
ni¿ej przedstawiono tok postêpowania diagnostycznego i wyniki badañ uzyskanych
w Centrum Badañ Mikrobiologicznych i Autoszczepionek w Krakowie.

W pierwszej kolejno�ci przeanalizowano 300 materia³ów, które opracowano
równolegle dwiema metodami. Ka¿dy pobrany materia³ weryfikowano wed³ug
kryteriów rozpoznania BV [3]. Równolegle ka¿dy pobrany materia³ posiewano na
odpowiednie pod³o¿a do hodowli bakterii beztlenowych i tlenowych.

W tabeli 1 przedstawiono wyniki posiewu w kierunku bakterii beztlenowych
150 materia³ów, które wstêpnie na podstawie kryteriów zakwalifikowano jako BV.
Jak wynika z tabeli, najczê�ciej hodowano Gardnerella vaginalis (70%), a w nie-

Tabela 1. Porównanie wyników badañ wstêpnych z wynikami posiewu w kierunku
bakterii beztlenowych

Badanie wstêpne

Test aminowy dodatni

pH tre�ci pochwowej > 4,5

Komórki �clue cells� obecne

Wynik posiewu

Rodzaj drobnoustroju Odsetek izolacji

Gardnerella vaginalis 70

Mobiluncus sp. 40

Bacteroides sp. 32

Prevotella sp. 28

Peptostreptococcus sp. 13

Veilonella sp. 11

Fusobacterium sp. 9
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co mniejszym stopniu Mobiluncus sp. (40%), Bacteroides (32%). Tak wiêc hodowla
potwierdza wystêpowanie bakterii beztlenowych w materia³ach, które spe³niaj¹
kryteria BV.

W tabeli 2 natomiast przedstawiono wyniki posiewu materia³ów, które w ba-
daniach wstêpnych nie spe³nia³y kryteriów kwalifikuj¹cych do BV. Posiew wyka-
za³ w hodowli obecno�æ w 30%: tylko Lactobacillus sp., w 30% Streptococcus
agalactiae, a w 25% grzybów dro¿d¿opodobnych.

Tabela 2. Porównanie wyników badañ wstêpnych z wynikami posiewu w kierunku
bakterii tlenowych i grzybów

Badanie wstêpne

Test aminowy ujemny

pH tre�ci pochwowej 3,5�8,0

Komórki �clue cells� nie obecne

Wynik posiewu

Rodzaj drobnoustroju Odsetek izolacji

Lactobacillus sp. 30

Streptococcus agalactiae 30

Candida albicans 25

Pa³eczki Gram�ujemne 12

Enterococcus sp. 8

Z przedstawionych wyników badañ (tabela 1 i 2) wynika, ¿e wybiórcze bada-
nie materia³ów, np. tylko w kierunku bakterii tlenowych, tylko bakterii beztleno-
wych lub tylko grzybów, nie zawsze dostarcza wiedzy o czynniku etiologicznym.
Jedynie w przypadku typowego obrazu BV (spe³nienie wszystkich kryteriów
Amsela) mo¿na z du¿ym prawdopodobieñstwem okre�liæ czynnik i podj¹æ lecze-
nie antybiotykami z wyboru.

W niektórych przypadkach równie¿ i to nie gwarantuje pe³nego sukcesu tera-
peutycznego, poniewa¿ istniej¹ infekcje mieszane. Dla zobrazowania skali ró¿no-
rodno�ci infekcji mieszanych w naszej pracowni poddano kompleksowej analizie
mikrobiologicznej 1275 materia³ów klinicznych (tabela 3). Wyniki tych analiz
przedstawiono w kolejnych tabelach: 4, 5, 6, 7, 8.

Bakterie tlenowe stanowi¹ 38% izolacji, ale jako pojedynczy czynnik izolowano
je w 18% przypadków (tabela 3). Jako wspó³istniej¹ce zaka¿enie najczê�ciej ob-
serwowano: Chlamydia trachomatis (7%) i Candida albicans (4%) (tabela 4).

Chlamydia trachomatis wykrywana by³a w 35% przypadków, lecz jako poje-
dynczy czynnik tylko w 10% (tabela 3). Nadka¿enia najczê�ciej powodowane by³y
przez bakterie beztlenowe (8%) oraz bakterie tlenowe (7%) (tabela 5).

Bakterie beztlenowe stanowi³y 30% izolatów, natomiast w 7% przypadków
stanowi³y pojedynczy czynnik etiologiczny (tabela 3). W przypadku infekcji bez-
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tlenowcowych, drobnoustroje które do�æ czêsto wykrywano równolegle to: Chla-
mydia trachomatis (8%) i Candida albicans (6%) (tabela 6).

Grzyby dro¿d¿opodobne w badanych materia³ach izolowano w 29%, ale jako
pojedynczy czynnik stanowi³y tylko 9% (tabela 3). Do�æ czêsto razem z zaka¿e-
niami grzybiczymi wystêpowa³y bakterie beztlenowe (6%) i bakterie tlenowe (4%)
(tabela 7).

Ureaplasma urealyticum by³a stwierdzona w 16% przypadków. Jako pojedyn-
czy czynnik wystêpowa³a a¿ w 9% przypadków (tabela 3). W pozosta³ych Ure-
aplasma urealyticum wystêpowa³a z bakteriami tlenowymi (2%), beztlenowymi
(2%), z Candida albicans (2%) (tabela 8).

Trichomonas vaginalis izolowano w 1% przypadków, gdzie stanowi³ pojedyn-
czy czynnik etiologiczny. Obecno�ci Neisseria gonorrhoeae nie stwierdzono w ¿ad-
nym badanym przypadku.

Jak wynika z naszych badañ, u wiêkszo�ci pacjentek obecno�æ bakteryjnej
waginozy mo¿e byæ stwierdzona wiarygodnie na podstawie wstêpnej analizy tre-
�ci pochwy tylko, je�li czynnik etiologiczny stanowi wy³¹czny lub przewa¿aj¹cy
element flory pochwy. Natomiast w przypadku zaka¿eñ mieszanych, szczególnie
flor¹ tlenow¹ i beztlenow¹, ocena wstêpna nie jest wystarczaj¹ca dla postawienia

Tabela 3. Odsetek izolacji poszczególnych czynników etiologicznych w 1275 materia-
³ach klinicznych (%)

Odsetek Odsetek izolacji
Grupa drobnoustrojów izolacji jako pojedynczy

ogó³em czynnik etiologiczny

Bakterie tlenowe  38,0 18,0
najczê�ciej Streptococcus ß-hemolityczny

Enterococcus faecalis
Pa³eczki Gram-ujemne

Chlamydia trachomatis 35,0 10,0
Bakterie beztlenowe 30,0 7,0
najczê�ciej Gardnerella vaginalis

Bacteroides sp.
Prevotella melaninogenica
Mobiluncus sp.
Fusobacterium sp.
Peptostreptococcus sp.

Grzyby dro¿d¿opodobne
najczê�ciej Candida albicans 29,0 9,0

Ureaplasma urealyticum 16,0 9,0
Trichomonas vaginalis 1,0 1,0
Neisseria gonorrhoeae 0,0 0,0
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Tabela 4. Bakterie tlenowe w zaka¿eniach dróg rodnych (38%)

BT+CHT (7%)

BT+CA (4%)

BT+CHT+CA (2%)

BT+UU (2%)

BT+BB+CA (2%)

BT (18%)
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Tabela 5. Chlamydia trachomatis w zaka¿eniach dróg rodnych (35%)

CHT (10%)

CHT+BB (8%)

CHT+BT (7%) 

CHT+BT+BB (3%)

CHT+CA (2%)

CHT+CA+BT (2%)

CHT+CA+BB (2%)

CHT+UU (1%)

0 5 10 15 20

precyzyjnej diagnozy, tym samym przypadki te wymagaj¹ pe³nej, rzetelnej anali-
zy mikrobiologicznej.

Na przestrzeni lat � w miarê zdobywania nowych do�wiadczeñ, doskonalenia
metod diagnostycznych, wraz z pog³êbianiem siê wiedzy o roli poszczególnych
drobnoustrojów w patogenezie BV � zmieni³o siê nazewnictwo jednostek choro-

Legenda:
CA Candida albicans
BB Bakterie beztlenowe
BT Bakterie tlenowe
CHT Chlamydia trachomatis
UU Ureaplasma urealyticum

Legenda:
CA Candida albicans
BB Bakterie beztlenowe
BT Bakterie tlenowe
CHT Chlamydia trachomatis
UU Ureaplasma urealyticum

%

%
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Tabela 6. Bakterie beztlenowe w zaka¿eniach dróg rodnych (30,0%)

Tabela 7. Grzyby dro¿d¿opodobne w zaka¿eniach dróg rodnych (29,0%)

CA+BB+CHT (2%)

CA+BT+BB (2%)

CA+BT+CHT (2%)

CA+UU (2%)

CA+CHT (2%)

CA+BT (4%)

CA+BB (6%)
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bowych okre�laj¹cych zaka¿enia w obrêbie pochwy i fakt ten doskonale obrazuje
postêp w tej dziedzinie wiedzy. Obecnie bardziej uzasadniona wydaje siê hipote-
za, ¿e przyczyn¹ wystêpowania bakteryjnej waginozy nie jest pojedynczy patogen,
lecz raczej zaburzenia w endogennej florze tego regionu. Zmiany te mo¿na stwier-
dziæ przy pomocy hodowli, badaniem mikroskopowym lub korzystaj¹c z metod
chemicznych. Ci¹gle pozostaje jednak wiele do wyja�nienia i zrozumienia w etio-

Legenda:
CA Candida albicans
BB Bakterie beztlenowe
BT Bakterie tlenowe
CHT Chlamydia trachomatis
UU Ureaplasma urealyticum

Legenda:
CA Candida albicans
BB Bakterie beztlenowe
BT Bakterie tlenowe
CHT Chlamydia trachomatis
UU Ureaplasma urealyticum

%

%



33Diagnostyka mikrobiologiczna bakteryjnego zaka¿enia pochwy

logii, klinice i epidemiologii bakteryjnego zaka¿enia pochwy. Dostêpno�æ szyb-
kich i wiarygodnych testów potwierdzaj¹cych wstêpne rozpoznanie kliniczne mo¿e
pomóc w uporaniu siê z tym uci¹¿liwym problemem wielu kobiet. Z drugiej stro-
ny, konieczne wydaj¹ siê dalsze wnikliwe badania nad ekologi¹ pochwy, a szcze-
gólnie nad rol¹ aktywnych biochemicznie, produkuj¹cych nadtlenek wodoru pa-
³eczek kwasu mlekowego, które w³a�nie ze wzglêdu na swe w³a�ciwo�ci powinny
byæ u¿yte przez klinicystê w celach profilaktycznych i terapeutycznych.
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ROLA PROCESÓW ODPORNO�CIOWYCH
W INFEKCJACH POCHWY

STRESZCZENIE

Zaka¿enia bakteryjne i grzybicze pochwy stanowi¹ jeden z problemów ginekologii, bowiem dotych-
czas nie znaleziono odpowiedzi na pytania dotycz¹ce patomechanizmów pojawiania siê infekcji.
W zwalczaniu zaka¿eñ pochwy najwa¿niejsz¹ rolê odgrywa lokalna odporno�æ nieswoista: makro-
fagi, limfocyty NK, granulocyty obojêtno- i kwasoch³onne, bariera mechaniczna oraz czynniki hu-
moralne (lizozym, niskie pH). Odporno�æ swoista zale¿na od produkcji przeciwcia³ ma niewielkie
znaczenie kliniczne. Dla organizmu dysponuj¹cego sprawnym uk³adem immunologicznym mecha-
nizmy odporno�ci nieswoistej potrafi¹ ca³kowicie wyeliminowaæ rozwój grzybów. Inn¹ sytuacj¹
kliniczn¹ s¹ stany z zaburzeniami odporno�ci, takimi jak: niedo¿ywienie, immunosupresja, nowo-
twory, zaka¿enia, niewydolno�æ nerek. W powy¿szych sytuacjach mo¿e dochodziæ do zaniku grasi-
cy, wêz³ów ch³onnych oraz funkcji limfocytów T. Glikokortykoterapia powoduje zmniejszenie zdol-
no�ci makrofagów i granulocytów do fagocytozy. W przypadku nawracaj¹cych infekcji grzybiczych,
w zwi¹zku z podwy¿szeniem siê w tych stanach cytokoiny przeciwzapalnej IL-10, objawy infekcji
nale¿y raczej przypisaæ alergii.
Bakteryjne zapalenie pochwy jest zaburzeniem równowagi miêdzy bakteriami fizjologicznie kolo-
nizuj¹cymi pochwê. Charakterystyczn¹ cech¹ bacterial vaginosis jest brak nacieku leukocytarnego.
Wydaje siê, ¿e wydzielane przez bakterie kwasy bursztynowy i octowy hamuj¹ lokaln¹ odpowied�
immunologiczn¹. Natomiast w nawrotowych infekcjach pochwy i szyjki stwierdza siê zaburzenia im-
munologiczne w postaci zwiêkszonego poziomu bia³ek szoku termicznego. Powy¿sze dane wskazuj¹,
¿e prawid³owy stan immunologiczny kobiety jest warunkiem powstrzymania rozwoju infekcji pochwy.

S³owa kluczowe: dro¿d¿yca pochwy, zjawiska immunologiczne pochwy, bacterial vaginosis.

SUMMARY

Vagina bacterial and mycosis infections make one of the problems of the gynaecology as no answer
has been found yet to the questions of pathomechanisms of the infection occurring. The most impor-
tant role in controlling the vagina infections is played by a local non-specific immunity: macropha-
ges, NK lymphocytes, granulocytes, mechanical barrier, and humoral factors (lysozyme, low pH).
The specific immunity, dependent on the antibodies production, is of a minor clinical importance.
With an organism having in its disposal efficient immunological system, the non-specific immunity
mechanisms are capable of completely eliminating the growth of fungi. The states of immunity di-
sturbances, like malnutrition, immunosupression, tumours, infections and nephros insufficiency are
another clinical situations. In these situations a decay of thymus, lymph glands and T-lymphocytes
function is likely to occur. Cortisone therapy causes decrease of the macrophages and granulocytes
capabilities for fagocytosis. With re-occurring fungi infections, and with regard to increased IL-10
reported in that states, the infections symptoms shall be rather attributable to the allergy.
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Bacterial vaginosisis is a symptom of a disturbed balance between bacteria colonising the vagina by
physiology. The characteristic feature of the bacterial vaginosis is lack of the granulocytes. It seems
that the succinic and acetic acids inhibit a local immunological response. Instead, in re-occurring
vagina and neck infections immunological disturbances in form of the increased level of the thermal
shock proteins is reported. These data show that the correct immunological state of a woman is a pre-
condition of preventing from the vagina infection growth.

Key words: mycosis of the vagina, immunological phenomenons of the vagina, bacterial vaginosis.

Zaka¿enia bakteryjne i grzybicze pochwy stanowi¹ jeden z powa¿niejszych
problemów klinicznej ginekologii ze wzglêdu na czêsto�æ ich wystêpowania oraz
wielokrotne nawroty. Dotychczas nie znaleziono odpowiedzi na pytania dotycz¹-
ce patomechanizmów warunkuj¹cych pojawianie siê tych infekcji, a szczególnie
ich postaci nawrotowych. Wiadomym jest natomiast, ¿e jedn¹ z najwa¿niejszych
ról odgrywa tu stan odporno�ci organizmu zarówno w zakresie mechanizmów lo-
kalnych, jak i odpowiedzi immunologicznej systemowej.

W zwalczaniu zaka¿eñ pochwy grzybiczych i bakteryjnych najwa¿niejsz¹ rolê
odgrywa lokalna odporno�æ nieswoista. Na mechanizmy odporno�ci wrodzonej
sk³adaj¹ siê przede wszystkim: bariera mechaniczna w postaci nieuszkodzonej
skóry i b³on �luzowych oraz dzia³aj¹ce na powierzchni cia³a czynniki humoralne
(lizozym, niskie pH) i mechaniczne (ruch rzêsek, ³zy, wydzieliny gruczo³ów �lu-
zowych). Istotn¹ rolê w tej odpowiedzi odgrywa równie¿ uk³ad jednoj¹drzastych
fagocytów, czyli makrofagów, limfocytów NK oraz granulocytów obojêtno- i kwa-
soch³onne. Odporno�æ swoista, czyli nabyta, zale¿na jest od produkcji swoistych
przeciwcia³ i ma niewielkie znaczenie kliniczne w miejscowych zaka¿eniach grzy-
biczych i bakteryjnych pochwy i szyjki macicy.

GRZYBICZE ZAPALENIA POCHWY

Na ró¿nego rodzaju grzybice choruje na �wiecie ok. 15�20% ludzi, przy czym
flora mykologiczna nie jest sta³a. W szerzeniu siê zaka¿enia najwiêksz¹ rolê od-
grywa zaka�no�æ grzyba oraz odporno�æ organizmu � miejscowa i ogólnoustrojo-
wa. Grzyby stanowi¹ niewielkie zagro¿enie dla organizmu dysponuj¹cego spraw-
nym uk³adem immunologicznym. Mechanizmy odporno�ci nieswoistej potrafi¹
ca³kowicie wyeliminowaæ komórki grzybów lub te¿ kontrolowaæ ich rozwój.

Aktywno�æ neutrofili stanowi jeden z najwa¿niejszych mechanizmów obron-
nych przeciwko zaka¿eniom grzybiczym, np. Candida albicans. Wykazuj¹ one
zdolno�æ do fagocytozy tych patogenów nawet bez udzia³u opsonin, czyli czynni-
ków, które po po³¹czeniu z antygenem u³atwiaj¹ to zjawisko.

Makrofagi z kolei maj¹ receptory wi¹¿¹ce okre�lone cukry �ciany komórko-
wej grzybów, np. beta-glukan komórek Candida albicans. Niszcz¹ one równie¿
komórki grzybów przy udziale receptora dla FcIgG raz fragmentu C3b dope³-
niacza.
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Komórki NK w sposób bezpo�redni hamuj¹ wzrost niektórych grzybów. Po-
wy¿sze zjawisko wi¹¿e siê z dzia³aniem cytotoksycznym komórek NK oraz sty-
mulowaniem grzybobójczych w³a�ciwo�ci granulocytów poprzez wydzielanie TNF
(tumor necrosis factor).

Niewielk¹ rolê w zwalczaniu infekcji grzybiczych odgrywa odpowied� swo-
ista, a mianowicie limfocyty o fenotypie CD4. Ich aktywno�æ polega na stymulo-
waniu produkcji swoistych przeciwcia³ (wspomagaj¹cych fagocytozy, hamuj¹cych
adhezjê grzybni do komórek gospodarza, ADCC) oraz uwalnianiu cytokin, stymu-
luj¹cych komórki ¿erne (INF-gamma, GM-CSF).

W wielu pracach wykazano brak znaczenia systemowej odpowiedzi komórko-
wej o typie Th1 dla zwalczania infekcji pochwowych. Stwierdzono brak zmian
w surowiczych stê¿eniach cytokin odpowiedzi komórkowej typu Th1 (IL-2, IFN-
-gamma i IL-12), jak równie¿ nie zaobserwowano zmian w fenotypach limfocy-
tów T w �cianie pochwy podczas infekcji. Prób¹ wyja�nienia tego zjawiska jest
wykazanie zwiêkszonej ekspresji TGF beta1 (cytokiny charakterystycznej dla od-
powiedzi typu Th2) w �cianie pochwy. Ze wzglêdu na swój immunomoduluj¹cy
potencja³ uwa¿a siê, ¿e mo¿e byæ ona odpowiedzialna za brak adekwatnej odpo-
wiedzi komórkowej na zaka¿enie Candida albicans [1].

Inn¹ sytuacj¹ kliniczn¹ s¹ stany przebiegaj¹ce z zaburzeniami odporno�ci,
wynikaj¹ce z patologii wrodzonych (bardzo rzadkie wrodzone niedobory immu-
nologiczne) jak i zaburzeñ nabytych. Istnieje jednak wiele sytuacji, kiedy docho-
dzi do zaburzeñ odporno�ci, których czêstokroæ jedynym objawem s¹ nawracaj¹-
ce infekcje pochwy i szyjki macicy, górnych dróg oddechowych czy b³on �luzo-
wych górnego odcinka przewodu pokarmowego. W wiêkszo�ci z tych sytuacji
rutynowymi badaniami nie daje siê okre�liæ konkretnych niedoborów odporno�cio-
wych, poniewa¿ patologie te dotycz¹ g³ównie odporno�ci lokalnej. Sytuacje kli-
niczne, w których najczê�ciej dochodzi do niedoborów odporno�ciowych to: nie-
do¿ywienie, nowotwory, zaka¿enia (odra, gru�lica, HIV), immunosupresja, leki
cytotoksyczne, alkoholizm, narkotyki, urazy (operacje, oparzenia), niewydolno�æ
nerek, zaburzenia endokrynologiczne, nasilony katabolizm (zespó³ nerczycowy,
enteropatie z utrat¹ bia³ek).

W obecnych czasach w Polsce rzadko mamy do czynienia z takim stopniem
niedo¿ywienia, w którym obserwowano by zaburzenia immunologiczne. Niemniej
istnieje wiele sytuacji, w których dochodzi do nich w podobnym, jak w chronicz-
nym niedoborze kalorii i ró¿nych sk³adników od¿ywczych, mechanizmie. Z taki-
mi przypadkami mamy do czynienia u osób nadu¿ywaj¹cych alkoholu i u narko-
manów, w niewydolno�ci nerek, w sytuacjach przebiegaj¹cych z nasilonym kata-
bolizmem, np.: w zespole nerczycowym z du¿¹ utrat¹ bia³ek i przeciwcia³, w en-
teropatiach, po urazach i operacjach. W przypadku mechanizmów prowadz¹cych
do zaburzeñ odporno�ciowych w powy¿szych sytuacjach klinicznych, to przede
wszystkim w wyniku ciê¿kiego niedoboru bia³ka i kalorii dochodzi do zaniku gra-
sicy i stref grasiczo-zale¿nych wêz³ów ch³onnych. Charakterystyczne dla niedo-
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boru ¿elaza, witaminy A, E, B2, i kwasu foliowego s¹ zaburzenia czynno�ci limfo-
cytów T.

Inn¹ bardzo wa¿n¹ sytuacj¹ kliniczn¹, w której czêsto dochodzi do powstania
zaburzeñ obronno�ci organizmu, jest stosowanie glikokortykosterydów. Leki te
w Polsce stosowane s¹ czêsto w leczeniu chorób z autoagresji, u pacjentów po prze-
szczepieniu narz¹dów, w licznych schorzeniach dermatologicznych. Niestety s¹
one wielokrotnie zalecane bez wyra�nych wskazañ, a zatem czêsto nadu¿ywane.
Glikokortykosterydy hamuj¹ syntezê licznych bia³ek komórkowych m.in.: IL-1,
IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8 (interleukina 1, 3, 4, 5, 6, 8) oraz TNF. Cytokiny te od-
powiedzialne s¹ w najszerszym kontek�cie za przekazywanie sygna³ów miêdzy ko-
mórkami, a zatem za prawid³owe funkcjonowanie komórek immunokompetentych.
Glikokortykosterydy pobudzaj¹ równie¿ syntezê lipokortyn, które zmniejszaj¹
zdolno�æ makrofagów i granulocytów do fagocytozy. Hamuj¹ te¿ funkcjê recep-
tora FcIgG, uniemo¿liwiaj¹c proces opsonizacji antygenów, a w konsekwencji
blokuj¹c fagocytozê przez komórki ¿erne. Tak wiêc stosowanie sterydów zarów-
no w postaciach podawanych ogólnoustrojowo, jak i miejscowo zmienia w spo-
sób istotny zdolno�æ do odpowiedzi immunologicznej i musi byæ zawsze brane pod
uwagê w leczeniu nawracaj¹cych infekcji.

W zwi¹zku z du¿ymi trudno�ciami w ró¿nicowaniu nawracaj¹cych infekcji
Candida oraz reakcji alergicznej na obecno�æ tego patogenu, podjêto badania
maj¹ce na celu immunologiczn¹ charakterystykê tych schorzeñ. Przeprowadzono
analizê stê¿enia cytokiny przeciwzapalnej IL-10 (której obecno�æ �wiadczy naj-
prawdopodobniej o supresji odpowiedzi zapalnej i przemawia za alergicznym t³em
objawów) oraz prozapalnej IL-12 (�wiadcz¹cej o indukcji odpowiedzi zapalnej
o typie komórkowym) w wydzielinie pochwowej. Identyfikacji Candida albicans
dokonano przy pomocy PCR (³añcuchowej reakcji polimerazy). Stwierdzono, ¿e
w przypadkach definitywnie potwierdzonego zaka¿enia Candida albicans (iden-
tyfikacja szczepu) w wydzielinie pochwowej obserwuje siê podwy¿szone warto-
�ci IL-12, natomiast u kobiet z objawami klinicznymi, u których nie wyizolowano
patogenu wyra�nie zwiêksza siê stê¿enia IL-10. Obserwacje poczynione przez
autorów sugeruj¹, ¿e w wielu przypadkach vulvovaginitis objawy pacjentek nie
s¹ zwi¹zane z nawrotow¹ infekcj¹ grzybicz¹, a nale¿y je raczej przypisaæ alergii.
Mo¿e to �wiadczyæ o potencjalnej przydatno�ci oznaczeñ cytokinowych w trud-
nych diagnostycznie przypadkach [2].

BAKTERYJNE ZAPALENIA POCHWY (BACTERIAL VAGINOSIS BV)

Zaka¿enia bakteryjne pochwy obok grzybiczych stanowi¹ jeden z g³ównych
powodów zg³aszania siê kobiet do ginekologa. Rzadko stwierdza siê odosobnione
zaka¿enia grzybicze lub bakteryjne, zwykle s¹ to infekcje mieszane.
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Bakteryjne zapalenie pochwy jest wyrazem zaburzenia równowagi miêdzy
bakteriami fizjologicznie kolonizuj¹cymi pochwê zdrowej kobiety.

Do zaka¿eñ pochwy i szyjki macicy dochodzi w przypadku zaistnienia czynni-
ków sprzyjaj¹cych, do których zalicza siê m.in. zmiany pH wydzieliny pochwo-
wej. Wa¿ny jest równie¿ stan immunologiczny kobiety.

Do najwa¿niejszych mechanizmów odporno�ciowych bior¹cych udzia³ w od-
powiedzi na infekcjê bakteryjn¹ nale¿¹ lokalne mechanizmy obronne. W�ród nich
istotn¹ rolê spe³niaj¹: aktywacja uk³adu dope³niacza klasyczn¹ drog¹, fagocytoza
przez komórki ¿erne (makrofagi, granulocyty) oraz cytotoksyczno�æ komórkowa
zale¿na od przeciwcia³ (makrofagi, granulocyty). W kolejnym etapie ogranicza-
nia infekcji bakteryjnej udzia³ bior¹ �ródnab³onkowe limfocyty T, maj¹ce zdolno�æ
do rozpoznawania antygenów na powierzchni drobnoustrojów podobnych do HSP,
posiadaj¹ce w³a�ciwo�ci cytotoksyczne i produkuj¹ce cytokiny, które: przyci¹ga-
j¹ i aktywuj¹ granulocyty (TNFa, GM-CSF), aktywuj¹ makrofagi, aktywuj¹ lim-
focyty B. W odpowiedzi humoralnej, do której dochodzi w wyniku uogólnienia
procesu zapalnego, najwa¿niejsz¹ rolê odgrywa produkcja swoistych przeciwcia³,
które hamuj¹ przyleganie drobnoustrojów do komórek gospodarza, dzia³aj¹ bak-
teriobójczo przez aktywacjê dope³niacza, wykazuj¹ efekt bakteriostatyczny, u³a-
twiaj¹ fagocytozê, neutralizuj¹ toksyny oraz hamuj¹ inwazjê patogenów przez
blokowanie enzymów proteolitycznych.

Jak wspomniano, w pocz¹tkowym okresie zaka¿enia najwa¿niejsz¹ rolê w jego
zwalczaniu odgrywaj¹ niespecyficzne, lokalne mechanizmy obronne b³on �luzo-
wych. W normalnych warunkach mechanizmy te s¹ wystarczaj¹ce dla unikniêcia
przedostania siê do wnêtrza organizmu bakterii chorobotwórczych. Tkanka lim-
fatyczna zwi¹zana z b³onami �luzowymi stanowi g³ówne �ród³o sekrecyjnych IgA,
które zapobiegaj¹ przyleganiu bakterii do komórek nab³onka. W przypadku roz-
przestrzenienia siê zaka¿enia uruchamiane s¹ mechanizmy specyficzne wymienione
powy¿ej.

Charakterystyczn¹ cech¹ bacterial vaginosis jest jej obraz mikroskopowy, dla
którego charakterystyczny jest brak nacieku leukocytarnego. Wydaje siê, ¿e za
zjawisko to odpowiadaæ mo¿e obecno�æ w wydzielinie kwasów bursztynowego
i octowego, produkowanych przez szczepy Gardnerella, Prevotella i Mobiluncus.
Zwi¹zki te hamuj¹ chemotaksjê leukocytów, zmniejszaj¹c tym samym przeciwza-
paln¹ lokaln¹ odpowied� immunologiczn¹. Nie mo¿na wykluczyæ, ¿e wzmo¿ona
produkcja tych kwasów mo¿e byæ w niektórych przypadkach odpowiedzialna za
ciê¿szy przebieg infekcji lub jej rozprzestrzenianie w postaci zaka¿enia wstêpuj¹-
cego np. w ci¹¿y [3].

Kolejn¹ wa¿n¹ obserwacj¹, dotycz¹c¹ procesów immunologicznych w bacte-
rial vaginosis, jest fakt stwierdzenia w wydzielinie pochwowej w tych przypad-
kach obecno�ci zwiêkszonych stê¿eñ TNF-alfa i IL-1 beta. Stwierdzono, ¿e obie
te cytokiny s¹ bezpo�rednio odpowiedzialne za wzmo¿enie replikacji wirusa HIV,
a zatem zaka¿enie BV mo¿e stanowiæ bezpo�redni czynnik ryzyka infekcji tym
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wirusem. Stanowi to kolejny argument za konieczno�ci¹ prowadzenia adekwatnego
leczenia BV, nie tylko ze wzglêdu na aktualne dolegliwo�ci pacjentki, ale równie¿
jako szeroko pojêtej profilaktyki zaka¿enia wirusem HIV [4].

Otwartym wci¹¿ pozostaje pytanie o przyczynê istnienia nawrotowych postaci
zaka¿eñ grzybiczych oraz bakteryjnych pochwy i szyjki macicy. Fakt istnienia trud-
no�ci w leczeniu u niektórych pacjentek oraz czêsto�æ nawrotów zmusi³y badaczy
do poszukiwania zaburzeñ immunologicznych odpowiedzialnych za ten stan rze-
czy. W toku badañ stwierdzono u kobiet, u których obserwuje siê nawroty infekcji
grzybiczych i bacterial vaginosis, zwiêkszenie stê¿enia hsp60 i hsp70 (heat shock
protein) w surowicy krwi. Obecno�æ tych bia³ek wi¹¿e siê z obni¿eniem odpowie-
dzi immunologicznej przeciwzapalnej, st¹d powsta³o za³o¿enie, ¿e fakt ten mo¿e
mieæ zwi¹zek z nawrotowo�ci¹ objawów u niektórych pacjentek [5]. Potwierdze-
niem tej hipotezy s¹ doniesienia opisuj¹ce zwiêkszenie stê¿eñ bia³ek szoku termicz-
nego równie¿ w wydzielinie pochwowej kobiet z nawrotami infekcji, w porówna-
niu do grupy, w której stwierdzano w przesz³o�ci pojedyncze epizody choroby [6].

Temat roli procesów odporno�ciowych w infekcjach pochwy i szyjki macicy
jest bardzo szeroki i z pewno�ci¹ niedoceniany. Nie znamy dotychczas wszystkich
mechanizmów warunkuj¹cych prawid³ow¹ lokaln¹ odpowied� immunologiczn¹,
która jest w stanie powstrzymaæ rozwój infekcji i zwalczyæ objawy kliniczne. Nie
ma jednak w¹tpliwo�ci co do faktu, ¿e prawid³owy stan immunologiczny kobiety
jest tego warunkiem.

Warto jest podkre�liæ, ¿e lecz¹c pacjentkê z powodu tych, jak¿e czêstych scho-
rzeñ, musimy oceniæ ogólny stan zdrowia kobiety i w miarê mo¿liwo�ci wyelimi-
nowaæ wszystkie czynniki, które mog¹ upo�ledzaæ jej odporno�æ. Ma to najwiêk-
sze znaczenie w przypadkach infekcji nawracaj¹cych. Wa¿ne jest dok³adne zebranie
wywiadu dotycz¹cego chorób ogólnoustrojowych, przyjmowanych leków (zarów-
no ogólnoustrojowo, jak i miejscowo), a w koniecznych przypadkach leczenie
immunomoduluj¹ce (maj¹ce na celu poprawienie odporno�ci).
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NOWOTWOROWEJ NAB£ONKA SZYJKI MACICY

STRESZCZENIE

Dotychczas, najistotniejsz¹ rolê w zmniejszeniu �miertelno�ci z powodu raka szyjki macicy przypi-
suje siê masowym badaniom cytologicznym. Postulowany udzia³ HPV w karcinogenezie tego scho-
rzenia i mo¿liwo�ci diagnostyczne otwieraj¹ nowe perspektywy we wczesnej diagnostyce zmian na
szyjce macicy i wy³onieniu grup kobiet zagro¿onych procesem nowotworowym. Nie opracowano jed-
nak dotychczas �cis³ych zaleceñ dotycz¹cych postêpowania diagnostycznego w infekcji HPV, szcze-
gólnie w masowych badaniach profilaktycznych. Do chwili obecnej nie znane s¹ równie¿ metody
terapeutyczne pozwalaj¹ce na przyczynowe leczenie zaka¿enia HPV.
W zwi¹zku z powy¿szym istnieje potrzeba odpowiedzi na nastêpuj¹ce pytania:
Czy oznaczanie zaka¿eñ HPV w populacji jest uzasadnione medycznie i ekonomicznie? Jak postê-
powaæ w okre�lonych przypadkach klinicznych u kobiet z rozpoznaniem infekcji? Jak rysuje siê
przysz³o�æ w leczeniu tych infekcji?

S³owa kluczowe: rak szyjki macicy, HPV, diagnostyka, postêpowanie.

SUMMARY

In spite of increasing knowledge concerning cervical cancer and documented role of Human Papil-
loma Virus (HPV), as the major causing factor, there have been no changes in the epidemiological
situation of that disease, especially in our country. The crucial impact on decrease in mortality in that
carcinoma has been made by cytological screening. HPV involvement in the cervical neoplasia and
new diagnostic methods give possibility for the early diagnosis of the cervical lesions and to form
a group of women of higher risk of cervical cancer. Nevertheless, there are no strict recommenda-
tions concerning HPV diagnostic procedures especially in the mass screening programs. There are
still not known therapeutic methods specifically for HPV infection treatment as well. Based on the
above, questions arise if it is medically and financially justifiable to detect HPV infection? What is
a clinical algorithm for the management of infected patient? And what is the future treatment?

Key words: cervical cancer, HPV, diagnosis, management.

Praca ma na celu przedstawienie obecnego stanu wiedzy dotycz¹cego zaka¿eñ
wirusem brodawczaka cz³owieka � HPV. Skupiono siê g³ównie na zastosowaniu
diagnostyki wirusologicznej w wy³onieniu kobiet zagro¿onych procesem transfor-
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macji nowotworowej na szyjce macicy, okre�leniu warto�ci predykcyjnej uzyska-
nych wyników, a tak¿e okre�leniu kierunków postêpowania eliminuj¹cego zaka-
¿enie HPV.

Rak szyjki macicy okre�lany jest ci¹gle mianem jednego z najczêstszych no-
wotworów narz¹du rodnego (Polska � wspó³czynnik stand. zachorowalno�ci � 15,1/
/100 tys. na rok 1996) [1]. Dzieje siê tak, pomimo funkcjonowania w wielu kra-
jach masowych programów profilaktycznych. Wielokierunkowe badania epidemio-
logiczne, prowadzone w krajach europejskich na przestrzeni kilkudziesiêciu lat,
wykaza³y jednak obni¿enie czêsto�ci wystêpowania i zmniejszenie umieralno�ci na
to schorzenie. Wielu autorów uwa¿a, ¿e ma to prawdopodobnie zwi¹zek, obok wspo-
mnianych dzia³añ zapobiegawczych, ze �cis³ym okre�leniem czynników ryzyka raka
szyjki macicy, tj.: paleniem tytoniu, wczesn¹ wiekowo inicjacj¹ seksualn¹, promi-
skuityzmem, higien¹ partnerów, z³ymi warunkami socjoekonomicznymi, a przede
wszystkim zaka¿eniami przenoszonymi drog¹ kontaktów p³ciowych [2, 3, 4].

W Polsce na przestrzeni ostatnich 30 lat nast¹pi³o zauwa¿alne obni¿enie zacho-
rowalno�ci na nowotwory szyjki macicy (ok. 33%), schorzenie to jednak¿e zaj-
muje ci¹gle jedno z czo³owych miejsc w klasyfikacji epidemiologicznej. Znajdu-
je to swoje odzwierciedlenie zarówno w warto�ci wspó³czynnika zachorowalno-
�ci (15,0/100 tys.), ustêpuj¹c jedynie rakowi sutka, jak równie¿ we wspó³czynni-
ku umieralno�ci (7,2/100 tys.), odpowiednio za rakiem sutka, p³uc i ¿o³¹dka. Wiel-
ko�æ ostatniego z wy¿ej wymienionych wska�ników lokuje Polskê na jednym
z ostatnich miejsc w krajach europejskich, nie wykazuj¹c trendu czasowego [1].

Wysoki poziom zachorowalno�ci obserwowany w ostatnim czasie szczególnie
w grupie kobiet m³odych (16% wzrost w populacji poni¿ej 35. roku ¿ycia) spowo-
dowa³, i¿ w wielu krajach po³o¿ono g³ówny nacisk na aktywne dzia³ania prewen-
cyjne, czêsto nie zaprzestaj¹c kontynuacji równocze�nie profilaktyki biernej.
Równolegle prowadzono dzia³ania o charakterze prewencji pierwotnej, zwraca-
j¹c szczególn¹ uwagê na leczenie wszelkich stanów stwarzaj¹cych ryzyko wy-
st¹pienia nowotworu [2, 5]. Opisywany wysoki poziom zachorowalno�ci w gru-
pie kobiet m³odych narzuca³ takie dwukierunkowe postêpowanie. Ocenia siê, ¿e
w grupie tej wiele kobiet dotkniêtych jest nie tylko nowotworami szyjki macicy
w postaci przedinwazyjnej czy mikroinwazji, ale nawet zaawansowanej � o wy-
sokim stopniu z³o�liwo�ci (ok. 37% wszystkich pacjentek z rakiem szyjki) [6, 7].
W strategii wielu programów przesiewowych, fakt ten spowodowa³ obni¿enie
dolnej granicy wieku badanych kobiet poni¿ej 30. roku ¿ycia i w³¹czenie ich do sche-
matu dzia³añ profilaktycznych. Wielu autorów uwa¿a, i¿ w grupie kobiet m³odych
stany przednowotworowe i tzw. raki przedkliniczne wielokrotnie nie by³y rozpozna-
wane i mog³y przechodziæ w manifestuj¹ce siê nowotwory wy¿szych stopni zaawan-
sowania klinicznego. Obni¿enie dolnej granicy wieku sta³o siê wiêc prób¹ wyeli-
minowania �swoistego rezerwuaru� stanów przednowotworowych [6, 8, 9].

Gwa³towny postêp, jaki dokona³ siê na przestrzeni ostatnich lat w poznaniu
histomorfologii zmian nowotworowych szyjki macicy, spowodowa³, i¿ sta³o siê
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mo¿liwe wykrywanie zmian zlokalizowanych w �ródb³onku, nie przechodz¹cych
przez b³onê podstawn¹ i nie wykazuj¹cych jeszcze cech inwazji. By³o to punktem
wyj�cia do wysuniêcia twierdzenia, ¿e rak szyjki macicy jako pierwszy i jedyny
rak narz¹dowy cz³owieka, mo¿e byæ zaliczany do schorzeñ, których mo¿na unik-
n¹æ. Warunkiem stwierdzenia jest diagnostyka mo¿liwie w najwcze�niejszej fa-
zie choroby. S³uszno�æ takiego rozumowania potwierdzi³y, uzyskane w ró¿nych
krajach, wyniki masowych dzia³añ profilaktycznych [10]. Z tego powodu g³ówne
kierunki zainteresowañ objê³y stany przednowotworowe, które okre�lono mianem
CIN (Cervical Intraepithelial Noeplasia) b¹d� SIL (Squamous Intraepithelial Le-
sion). Do wzrostu wykrywalno�ci zmian neoplastycznych jeszcze w fazie przed-
inwazyjnej, przyczyni³o siê wprowadzenie wed³ug sugestii Richarta [11] z jednej
strony cytologii jako g³ównego przesiewowego testu diagnostycznego, z drugiej
za� kolposkopii (standardowej + rozszerzonej) weryfikowanych celowan¹ biop-
sj¹ tkankow¹. W rezultacie postêpowanie takie umo¿liwi³o podjêcie prób zanie-
chania terapii radykalnej na rzecz metod oszczêdzaj¹cych, maj¹cych szczególne
znaczenie u kobiet m³odych z nie zakoñczonym procesem rozrodczym [12, 8].

Powy¿sze dzia³ania diagnostyczno-terapeutyczne odbiega³y jednak w swoich
za³o¿eniach od poszukiwania i eliminacji czynnika sprawczego, indukuj¹cego
karcinogenezê w nab³onku szyjki macicy. Dane kliniczno-epidemiologiczne, su-
geruj¹ce i¿ wystêpowanie drobnoustroju chorobotwórczego zaburzaj¹cego prawi-
d³ow¹ biocenozê pochwy jest odpowiedzialne za wyst¹pienie raka szyjki macicy,
opublikowa³ ju¿ w 1842 roku Regioni-Stern. W kolejnych dziesiêcioleciach wy-
suwane by³y ró¿ne teorie i przypuszczenia dotycz¹ce czynnika infekcyjnego (Tre-
ponema, Neisseria, Chlamydia, Trichomonas, HSV, CMV) indukuj¹cego karcino-
genezê na szyjce macicy. Koniec XX wieku skupi³ uwagê wszystkich na wirusach
brodawczaka cz³owieka (HPV � Human Papilloma Virus) [5, 13]. W 1972 roku
Zur Hausen, a w 1976 Meisels i Fortin zasugerowali, i¿ czynnikiem karcinogen-
nym przenoszonym drog¹ p³ciow¹ mo¿e byæ wirus brodawczaka cz³owieka. Za-
pocz¹tkowa³o to seriê badañ, w wyniku których teza o onkogennym potencjale
wirusa znalaz³a potwierdzenie w doniesieniach o charakterze klinicznym, epide-
miologicznym oraz laboratoryjnym [2, 3, 14, 15]. Wprowadzenie metod in¿ynie-
rii genetycznej do badañ nad HPV wykaza³o istnienie wielu typów wirusa. Do-
tychczas zidentyfikowano blisko 100 ludzkich wirusów Papilloma, dziel¹c je rów-
nie¿ na podtypy [16]. Stwierdzono, i¿ blisko 30 z nich odpowiada za infekcjê w ob-
rêbie narz¹du rodnego. Ze zmian patologicznych w narz¹dach p³ciowych wyizo-
lowano m.in. typy: 6, 11, 16, 18, 31, 33, 35, 42 do 45, 51, 52, 56, 58, 69. W opinii
wielu autorów ró¿ne wirusy, w ró¿nym stopniu, zwiêkszaj¹ ryzyko wyst¹pienia
dysplazji i raka inwazyjnego. Powszechnie uwa¿a siê, ¿e zaka¿enie typami: 16,
18, 45, 46, 56, 58, 69 wi¹¿e siê ze znacznie wiêkszym zagro¿eniem wystêpowania
zaawansowanych zmian dysplastycznych szyjki macicy, a w tym i nowotworu
inwazyjnego. Typy: 31, 33, 35, 51 i 52 zidentyfikowano jako nios¹ce zagro¿enie
umiarkowanego stopnia. Wirusy HPV typu: 6, 11, 42, 43 i 44 uznawane s¹ za ni-



46 Piotr A. Knapp , Tomasz Zbroch, Pawe³ G. Knapp

skoonkogenne, czy te¿ o nik³ym powi¹zaniu ze zmianami dysplastycznymi lub
chorob¹ nowotworow¹ [12, 6, 5].

Wirusy brodawczaka cz³owieka s¹ nab³onkowotropowymi, pozbawionymi
os³onki wirusami, nale¿¹cymi do rodzaju Papillomavirus, rodziny Papillomaviri-
dae. Zawieraj¹ materia³ genetyczny w postaci kolistego kwasu dezoksyrybonukle-
inowego (DNA), o d³ugo�ci ok. 8000 par zasad, tworz¹cego 72 kapsomery o �red-
nicy 55 nm i masie cz¹steczkowej 5,2 x 106 (Da) daltonów [17]. Genom wirusa
tworz¹ trzy regiony. Region wczesny (E) zawiera geny koduj¹ce bia³ka istotne we
wczesnych fazach cyklu ¿yciowego wirusa. W obrêbie fragmentów wczesnych
istniej¹ tzw. otwarte ramki odczytu (ORFs � Open Reading Frames) kieruj¹ce re-
plikacj¹ wirusowego DNA. Bia³ka E1, E2, E4, E5 spe³niaj¹ funkcje regulacyjne,
represorowe, cytopatyczne, proliferacyjne i immunomoduluj¹ce. Fragmenty E6
i E7 bior¹ udzia³ w transformacji komórkowej. Region pó�ny (L) zawiera geny
koduj¹ce bia³ka strukturalne kapsomerów wirusa (L1, L2), ulegaj¹ce ekspresji
w dojrza³ych komórkach i odpowiedzialne za swoisto�æ wirusa. Region kontrol-
ny (LCR � Long Control Region) zawiera sekwencje sygna³owe, uczestnicz¹ce
w replikacji wirusowego DNA i w kontroli ekspresji wirusowego genomu [17].

Pierwotnie wi¹zano wystêpowanie wirusa brodawczaka wy³¹cznie ze zmiana-
mi morfologicznymi o charakterze brodawek, czy k³ykcin wywodz¹cych siê z na-
b³onka p³askiego rogowaciej¹cego skóry (brodawka zwyk³a, brodawka p³aska) lub
b³on �luzowych okolicy odbytu i narz¹dów p³ciowych (k³ykcina koñczysta). W pó�-
niejszym okresie potwierdzono obecno�æ HPV w ³agodnych i z³o�liwych zmianach
innych tkanek i narz¹dów m.in.: uk³adu moczowego, prostaty, krtani, p³uc, prze-
³yku, jamy ustnej czy wreszcie szyjki macicy [5, 4, 17, 18].

Zaka¿enie wirusem brodawczaka zaliczane jest do schorzeñ przenoszon¹ dro-
g¹ p³ciow¹, niemniej jednak po�rednia transmisja ma równie¿ istotne znaczenie.
Niestety, niewiele wiadomo obecnie o naturalnym przebiegu zaka¿enia wirusem
Papilloma. Niektórzy autorzy wi¹¿¹cy proces nowotworzenia z infekcj¹ wiruso-
w¹ zak³adaj¹, ¿e rozwój dysplazji jest na tyle d³ugi, i¿ konieczne jest przej�cie przez
fazê zaka¿enia utajonego [15]. Niewykluczone jest równie¿, ¿e objawowa infek-
cja nie musi mieæ miejsca, by promowaæ karcinogenezê, a istotn¹ patogenetycz-
nie obecno�æ wirusa mo¿na jedynie wykryæ przy u¿yciu metod uwidaczniaj¹cych
wirion w komórce b¹d� izoluj¹c wirusowe DNA z genomu.

Rola zaka¿enia HPV w patogenezie raka szyjki macicy stanowi problem pod-
noszony i opisywany w literaturze w ostatnich latach wielokrotnie. Wyniki ba-
dañ na ca³ym �wiecie potwierdzaj¹ zwi¹zek epidemiologiczny pomiêdzy infek-
cj¹ wirusow¹ brodawczakiem cz³owieka, a �ródnab³onkowymi zmianami o cha-
rakterze neoplazji ró¿nego stopnia (CIN 1�3), w których wirus jest stwierdzany
w 69% do blisko 100% [2, 15]. Zaka¿enie HPV zosta³o równie¿ potwierdzone
w 85�100% raków p³askonab³onkowych i 67�95% gruczolakoraków szyjki ma-
cicy [15, 6, 4]. Dowodem na udzia³ tej grupy wirusów w powstawaniu raka szyjki
macicy mia³aby byæ zale¿no�æ pomiêdzy wystêpowaniem typów HPV okre�la-
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nych mianem wysokoonkogennych, a zmianami dysplastycznymi o wy¿szym
stopniu zaawansowania (HG�SIL), stanowi¹cymi bezpo�rednie stadium prekur-
sorowe raka inwazyjnego.

Rolê infekcji wirusowej wydaje siê równie¿ potwierdzaæ z jednej strony inte-
gracja genomu wysokoonkogennych wirusów brodawczaka z DNA chromosomal-
nym komórek nab³onkowych, a z drugiej strony obecno�æ poza j¹drem materia³u
genetycznego HPV o niskim potencjale onkogennym i ca³kowity brak wirusa w ko-
mórkach zmienionych odczynowo.

Do�wiadczalnym potwierdzeniem znaczenia infekcji HPV w indukcji procesu
nowotworowego jest rola produktów ekspresji genów wirusowych E6 i E7 w dez-
aktywacji bia³ek regulatorowych p53 i RBp, co ma miejsce poprzez aktywacjê
szeregu bia³ek enzymatycznych, m.in.: MCK, mdm-2, GADD45, WAF1/CIP1,
PCNA czy E2F. Wp³yw na wy¿ej wymienione bia³ka regulatorowe maj¹ tylko
onkoproteiny E6 i E7 wysokoonkogennych typów HPV, czego efektem jest gene-
tyczna niestabilno�æ komórki maj¹ca wyraz w nadmiernej proliferacji, zaburzo-
nym procesie ró¿nicowania, w utracie poprawno�ci przebiegu mechanizmów na-
prawczych i apoptotycznych [18].

Bior¹c pod uwagê HPV zale¿n¹ karcinogenezê, nale¿y zwróciæ uwagê, i¿ za-
ka¿enie wirusem Papilloma jest jednym z powszechniejszych w populacji kobiet
aktywnych p³ciowo. Interesuj¹ce jest, i¿ najwiêkszy odsetek zaka¿eñ wystêpuje
w trzeciej dekadzie ¿ycia i waha siê w granicach ± 5 lat, w zale¿no�ci g³ównie od
wieku inicjacji seksualnej w�ród kobiet danej strefy spo³eczno-kulturowej. Nie-
zmiernie istotny jest fakt, ¿e tylko 1% kobiet ma objawy kliniczne zaka¿enia HPV,
a u 4% doszukaæ siê mo¿na objawów subklinicznych. Potwierdzenie zaka¿enia
aktualnego b¹d� przebytego mo¿na uzyskaæ u wiêkszo�ci kobiet przy u¿yciu me-
tod molekularnych i diagnostyki immunologicznej. Wiêkszo�æ zaka¿eñ HPV ule-
ga ca³kowitej, spontanicznej remisji, która jest powi¹zana ze stopniem towarzy-
sz¹cej dysplazji komórkowej jak i zale¿na od czasu trwania samego zaka¿enia
[19]. Odsetek remisji oceniany jest na 80�90%, jednak¿e, z punktu widzenia kar-
cinogenezy w nab³onku szyjki macicy, zaka¿enie HPV o charakterze przewlek³ym,
trwaj¹ce kilkana�cie lat i utrzymuj¹ce siê po 30.�40. roku ¿ycia, jest najbardziej
istotne. Przyjmuj¹c za niemal pewne, i¿ powstanie inwazyjnego raka szyjki ma-
cicy trwa kilkana�cie lat, rysuje siê kolejna zale¿no�æ pomiêdzy wirusami Pa-
pilloma a rakiem szyjki, w postaci kilkunastoletniego przesuniêcia w czasie
szczytu zaka¿eñ w danej populacji w stosunku do szczytu zachorowañ na ten
nowotwór [5, 18].

Choæ zaka¿enie wirusowe mo¿e byæ przenoszone drog¹ po�redni¹, transmisja
na drodze kontaktów seksualnych ma tu najwiêksze znaczenie, co potwierdza roz-
miar infekcji w populacji kobiet m³odych, a wiêc najaktywniejszych seksualnie.
W eliminacji zaka¿enia HPV w miarê up³ywu czasu wiêksze znaczenie ma jednak
nie ograniczenie liczby partnerów, czy zmiana zachowañ i stylu ¿ycia, a nabycie
w³asnej efektywnej odpowiedzi immunologicznej [19, 20]. Z powy¿szego powo-
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du wszystkie czynniki dodatkowe o dzia³aniu immunosupresyjnym, pocz¹wszy od
nabytego zespo³u braku odporno�ci w przebiegu zaka¿enia HIV, leczenia immu-
nosupresyjnego czy wreszcie fizjologicznego w przebiegu ci¹¿y, mog¹ spowodo-
waæ, i¿ zaka¿enie to przejdzie w formê przewlek³¹ [19]. Po�redni¹ rolê w prze³a-
maniu obrony przeciwwirusowej mog¹ mieæ równie¿ takie czynniki ryzyka raka
szyjki macicy powi¹zane z HPV, jak: palenie tytoniu, liczba porodów, status so-
cjoekonomiczny czy dieta [3]. Nie mo¿na równie¿ zapominaæ o nak³adaj¹cych siê
infekcjach, szczególnie wirusem opryszczki p³ciowej oraz zaka¿eniu Chlamydia
trachomatis. To ostatnie � wed³ug wielu najnowszych doniesieñ � stanowiæ mo¿e
istotny i niezale¿ny czynnik w transformacji nowotworowej nab³onka szyjki ma-
cicy [21, 14]. Eliminacja zaka¿enia wirusem brodawczaka cz³owieka w przewa-
¿aj¹cym odsetku jest wynikiem efektywnej odpowiedzi immunologicznej. Ze
wzglêdu na niewielk¹ ekspresjê antygenów wirusowych rola odpowiedzi humo-
ralnej jest marginalna. Ca³y ciê¿ar spoczywa na aktywacji odpowiedzi komórko-
wej z miejscowym nagromadzeniem komórek prezentuj¹cych antygen � g³ównie
Langerhansa, zwiêkszeniem ilo�ci i aktywno�ci limfocytów T CD4 (cluster diffe-
rentiation), CD8, komórek NK (natural. killer) i makrofagów [30]. Potwierdzony
zosta³ równie¿ zwi¹zek przetrwa³ej infekcji HPV i progresji do raka szyjki maci-
cy zwiêkszon¹ ekspresj¹ DQw3, DR15, DR7 lub zmniejszon¹ DR13, antygenów
nale¿¹cych do klasy II HLA (human leukocyte anntigen). W wiêkszo�ci zaka¿o-
nych nab³onków raka szyjki macicy stwierdza siê dodatkowo zmniejszenie eks-
presji przynajmniej jednego z antygenów HLA II klasy oraz profil cytokin odpo-
wiadaj¹cy limfocytom Th2. Pomimo ogólnie przyjmowanego faktu o istotno�ci od-
powiedzi komórkowej w HPV zale¿nej karcinogenezie, mechanizmy eliminacji
wirusa nie zosta³y w pe³ni poznane i udokumentowane [19].

Przej�cie zaka¿enia w formê przetrwa³¹ jak i progresja w raka inwazyjnego mo¿e
równie¿ wynikaæ z uwarunkowania genetycznego, na co wskazuj¹ badania Storey
i wsp. [22]. Autorzy ci donie�li o obecno�ci czynnika genetycznego predysponu-
j¹cego do rozwoju raka szyjki macicy zale¿nego od infekcji HPV. Wykazali obec-
no�æ dwóch polimorficznych form prawid³owego bia³ka p53 � pierwszej posiada-
j¹cej w pozycji 72 argininê i drugiej zawieraj¹cej w tym samym miejscu prolinê.
Bia³ka p53 � kluczowe w przyjmowanym modelu karcinogenezy � w wyniku in-
fekcji wirusem brodawczaka cz³owieka w hodowli komórkowej nie podlegaj¹
w sposób jednakowy destrukcji pod wp³ywem onkoproteiny E6. Wyniki powy¿-
szej pracy wskazuj¹, ¿e bia³ko E6 wirusa HPV16 i HPV18 w sposób nieporówny-
walnie bardziej efektywny niszczy prawid³owe bia³ko p53 zawieraj¹ce argininê
ni¿ tzw. �prolinowe� p53. Praca Storey�a i wsp. dowodzi, i¿ model karcinogenezy
zwi¹zany z HPV zale¿ny jest od dodatkowego czynnika ryzyka, jakim jest gene-
tycznie uwarunkowana pierwszorzêdowa struktura bia³ka p53. Oceniane jest to jako
siedmiokrotne zwiêkszenie ryzyka rozwoju raka szyjki macicy w przypadku alle-
lu homozygotycznego koduj¹cego argininow¹ formê antyonkogenu p53 w porów-
naniu z form¹ prolinow¹.
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Diagnostyka zaka¿enia HPV opiera siê g³ównie na metodach molekularnych,
które mo¿na podzieliæ na przebiegaj¹ce z powieleniem DNA badanej próby i wy-
korzystuj¹ce istniej¹cy materia³ genetyczny wirusa. Do pierwszej grupy nale¿y
technika PCR (Polimerase Chain Reaction) � polimerazowej reakcji ³añcuchowej,
dysponuj¹ca najwy¿sz¹ czu³o�ci¹, mo¿liwo�ci¹ okre�lenia typu wirusa, choæ jed-
nocze�nie wysoce restrykcyjna metodologicznie i trudna do odniesienia miêdzy-
laboratoryjnego. Spo�ród technik nale¿¹cych do grupy drugiej na uwagê zas³ugu-
je hybrydyzacja in situ pozwalaj¹ca na identyfikacjê wirusa w preparatach cyto-
logicznych i histologicznych choæ dysponuj¹ca mniejsz¹ czu³o�ci¹ i bardziej pra-
coch³onna, a tak¿e odmiana Dot Blot � Hybrid Capture szybka, wysoce czu³a,
z mo¿liwo�ci¹ oceny pó³ilo�ciowej. Nie zosta³ jednak do chwili obecnej okre�lo-
ny standard laboratoryjny diagnostyki wirusów Papilloma [17].

Przedstawiane powy¿ej dane wydaj¹ siê potwierdzaæ niezbicie rolê zaka¿enia
HPV w karcinogenezie raka szyjki macicy. Nie zosta³o jednak dotychczas ustalo-
ne miejsce diagnostyki wirusologicznej w algorytmie postêpowania. Oznaczanie
klinicznego DNA HPV, jak siê wydaje, posiada du¿o wiêksz¹ warto�æ predykcyj-
n¹ w porównaniu z po�redni¹ diagnostyk¹ zmian na szyjce w badaniu klinicznym
czy z obrazem subklinicznym ocenianym w badaniu cytologicznym i kolposkopo-
wym. Pierwszym zastosowaniem oznaczania DNA HPV by³a weryfikacja rozpo-
znañ cytologicznych. Zgodno�æ w przypadku rozpoznañ LG�SIL (low grade squ-
amous intraepithelial lesion) oceniana by³a na 67% [6, 8], potwierdzaj¹c teoriê
o niskiej swoisto�ci i stosunkowo wysokim odsetku rozpoznañ fa³szywie dodat-
nich, stawianych na podstawie zmian cytopatologicznych. Zastosowanie podwój-
nej diagnostyki cytologiczno-wirusologicznej zwiêksza³o czu³o�æ badania 93�100%.
Prób¹ bardziej precyzyjnego wykorzystania metod molekularnych jest zastosowa-
nie oznaczania DNA HPV jako wtórnej metody diagnostycznej tylko w grupie
ASCUS/AGCUS (Atypical Squamous Cells of Undetermined Significance/Aty-
pical Glandular Cells of Undetermined Significance), a wiêc rozpoznañ, w których
stwierdza siê atypowe komórki nab³onka p³askiego lub gruczo³owego o trudnym
do okre�lenia znaczeniu prognostycznym. Przyjmuj¹c z kolei w pe³ni teoriê wiru-
sow¹ karcinogenezy, istnieje ci¹g³a pokusa o zast¹pienie dotychczasowych metod
diagnostyki przesiewowej opartej na cytologii z³uszczeniowej diagnostyk¹ HPV.
W niezale¿nych badaniach porównuj¹cych metodê Hybrid Capture i cytologiê
stwierdzono, i¿ czu³o�æ tej drugiej ustêpuje, ale tylko w niewielkim stopniu [23].
Wydaje siê wiêc uzasadniona hipoteza o korzy�ciach p³yn¹cych z pierwotnego
wyodrêbnienia nieprawid³owo�ci na podstawie testu wirusologicznego, a nastêp-
nie wtórnej, wnikliwej ocenie cytologicznej przeprowadzonej przez wykwalifiko-
wanego cytopatologa. Dodatkowym faktem przemawiaj¹cym za cytologiczn¹
weryfikacj¹ tylko wyników HPV pozytywnych jest niewielkie zwiêkszenie ca³ko-
witego odsetka rozpoznañ zmian dysplastycznych � tylko o 1�2%, w przypadku
wtórnej oceny cytologicznej ca³ej populacji. Niemniej, jak siê ocenia, równie¿ w tak
skonstruowanym algorytmie postêpowania diagnostycznego nie wykrytoby 2�3
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zmian SIL na tysi¹c kobiet z populacji pozornie zdrowej, poddanej badaniu prze-
siewowemu [23].

Opieraj¹c siê o hipotezê karcinogenezy z towarzysz¹cym zaka¿eniem wirusem
brodawczaka cz³owieka w d³ugotrwa³ym procesie, Walboomers i wsp. [23] stwier-
dzili, i¿ medycznie i ekonomicznie uzasadnione jest odst¹pienie od ponownych
badañ diagnostycznych w przypadku ujemnego testu DNA HPV i prawid³owej
cytologii nawet na okres 10 lat. Wi¹¿e siê to z kolejnym problemem, jakim jest
wp³yw oceny zaka¿enia HPV na dalsze postêpowanie kliniczne z pacjentk¹ i roko-
wanie. Dotychczas, wiêkszo�æ algorytmów przyjmowa³a, i¿ trzy prawid³owe wyni-
ki badania cytologicznego w 6. 12. i 24. miesi¹cu po leczeniu zmian o charakterze
HG�SIL pozwala na ponowne w³¹czenie kobiety do programu przesiewowego.
Okazuje siê jednak, ¿e oznaczanie HPV ma znacznie wiêksz¹ warto�æ predykcyjn¹
w porównaniu z cytologi¹ szczególnie w okresie bezpo�rednio po leczeniu. Powin-
no to obligowaæ do �cis³ego �ledzenia losów i monitorowania pacjentki [24]. Nale-
¿y tu podkre�liæ, ¿e klinicznie znaczenie ma tylko okre�lenie zaka¿enia HPV typami
wysokoonkogennymi. Obecno�æ typów niskoonkogennych przy braku zmian cyto-
morfologicznych pozwala na przeprowadzanie badañ w okresach trzyletnich, a wiêc
tak jak ma to miejsce w populacji ogólnej. Analogicznie ujemny wynik badania DNA
HPV typów wysokoonkogennych do 6 miesiêcy po leczeniu pozwala na wyd³u¿e-
nie badañ do okresów trzyletnich, jednak dotychczas nie jest postêpowaniem bez-
warunkowo przestrzeganym. Wi¹¿e siê to z faktem, ¿e pomimo i¿ wynik badania
cytologicznego bêdzie w ok. 15% fa³szywie ujemny w stosunku do zmian wywo³y-
wanych zaka¿eniem HPV, to istnieje niewielki odsetek zmian HG�SIL i raków, w któ-
rych nie jeste�my w stanie potwierdziæ DNA HPV. Tym samym w za³o¿eniu takiego
postêpowania diagnostycznego mo¿emy nie wykryæ nawet do 5�7% zmian. Przyjê-
cie wiêc powy¿szego algorytmu budziæ bêdzie obiekcje natury moralno-prawnej.
Z drugiej strony, jak oceniaj¹ niektórzy w aktualnym modelu postêpowania przesie-
wowego, nie wykrywa siê nawet do 1/3 dysplazji wysokiego stopnia [10]. Opiera-
j¹c siê na za³o¿eniu, i¿ w badaniach przesiewowych nale¿y u¿yæ najlepsz¹ z metod
(w jak najwiêkszej populacji badanej i w mo¿liwie najd³u¿szych odstêpach czasu,
bior¹c pod uwagê równie¿ ekonomiczne uzasadnienia), oznaczanie HPV stanowi
du¿o bardziej obiecuj¹c¹ alternatywê postêpowania diagnostycznego.

Jednym z wa¿niejszych ujemnych elementów diagnostyki HPV jest pozytyw-
na warto�æ predykcyjna testu, wynikaj¹ca z faktu, i¿ wiêkszo�æ stwierdzanych
infekcji ulegnie samoistnej remisji nawet poza grup¹ m³odych kobiet. Istotnym
czynnikiem wspomagaj¹cym by³by parametr odgraniczaj¹cy zaka¿enie przewle-
k³e, co pozwoli³oby na wyselekcjonowanie grupy kobiet bezpo�rednio zagro¿o-
nych progresj¹ zmiany i rakiem szyjki macicy.

Mo¿liwo�æ oznaczania HPV bezwarunkowo wnosi istotne �wiat³o w diagno-
stykê zmian na szyjce macicy. Czas rozpoczêcia badañ powinien zale¿eæ g³ównie
od zachowañ seksualnych w danej populacji kobiet. Na podstawie dostêpnych
danych mo¿na wnioskowaæ, ¿e dodatni wynik oznaczenia HPV ma najwiêksz¹
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warto�æ w rokowaniu w populacji miêdzy 30. a 45. rokiem ¿ycia oraz u pacjentek
z ju¿ rozpoznanymi zmianami w badaniu cytologicznym [9]. Oznaczenie wyso-
koonkogennych typów HPV, je¿eli nie bêdzie stanowiæ alternatywy w bliskiej
przysz³o�ci dla badania cytologicznego, to z pewno�ci¹ bêdzie uzupe³nieniem
pozwalaj¹cym na uzyskanie najwy¿szej czu³o�ci i wykrycie wiêkszej liczby zmian
dysplastycznych o wysokim stopniu zaawansowania oraz raków inwazyjnych.
Zastosowanie oznaczenia HPV w grupie kobiet m³odych i uzyskanie wyniku
ujemnego mo¿e stanowiæ warunek pewnego zakwalifikowania pacjentki do grupy
zdrowych i odst¹pienia od wykonywania testów diagnostycznych na przestrze-
ni d³u¿szego okresu. Dodatni wynik oznaczenia HPV winien zmobilizowaæ za-
równo pacjentkê, jak i prowadz¹cego lekarza do racjonalnego monitorowania
zaka¿enia i ewentualnych zmian cytomorfologicznych nab³onka szyjki macicy.
G³ównym powodem takiego postêpowania jest dotychczasowy brak swoistego
leczenia przyczynowego zaka¿enia HPV w obrêbie szyjki macicy. £atwiejsze
w postêpowaniu leczniczym s¹ HPV zale¿ne zmiany umiejscowione zewnêtrz-
nie, przy zastosowaniu miejscowym takich preparatów, jak: podofilina, widara-
bina, imiquimod. W leczeniu ogólnoustrojowym najwiêksze znaczenie ma sty-
mulacja uk³adu immunologicznego poprzez retinoidy, witaminy A, C [25, 20].
W próbach klinicznych ocenia siê skuteczno�æ ogólnoustrojowego podawania ul-
trafiltratów leukocytarnych [26]. Zastosowanie miejscowe i ogólnoustrojowe in-
terferonów alfa, beta i gamma nie przynios³o oczekiwanych nadziei.

Aktualnie najwiêksze znaczenie i obietnice pok³ada siê w stworzeniu szczepio-
nek o charakterze zarówno leczniczym, jak i profilaktycznym [27]. Pierwsza mia-
³aby bazowaæ na cz¹stkach wirusowych VLP (Virus Like Particle) pochodz¹cych
g³ównie z bia³ek kapsydowych HPV (L). Jej zastosowanie powinno pozwoliæ na
obni¿enie zachorowañ na raka inwazyjnego szyjki macicy do 44% [28]. Druga
bêdzie mobilizowa³a w³asne komórki cytotoksyczne CTL (Cytotoxic T Lympho-
cytes) poprzez bia³ko E7 wirusa, wykazuj¹ce najwy¿sz¹ immunogenno�æ [29].
Przej�cie jednak z fazy prób klinicznych do pe³nej dostêpno�ci na rynku potrwa
z pewno�ci¹ d³u¿szy czas.

W przypadku obecno�ci zaka¿enia HPV i równoczesnych zmian cytopatycz-
nych na szyjce macicy zalecane jest zastosowanie jak najbardziej oszczêdzaj¹cych
procedur terapeutycznych [12]. Nale¿¹ do nich: krioterapia, pêtla diatermiczna
(LEEP), nó¿ elektryczny, czy laser tn¹cy b¹d� waporyzacyjny. Atutem powy¿szych
metod jest, poza likwidacj¹ zmiany morfologicznej, równie¿ uaktywnienie lokal-
nej odpowiedzi immunologicznej poprzez uszkodzenie komórek. W nastêpstwie
dochodzi do zwiêkszenia ilo�ci antygenów wirusowych dostêpnych komórkom
prezentuj¹cym antygen, a poprzez wiêksz¹ ich ekspresjê na APC (Antigen Presen-
ting Cell) do zwiêkszenia aktywacji komórkowych mechanizmów przeciwwiru-
sowych i eliminacji komórek dysplastycznych [30, 19].

Przyjmuj¹c czynnik zaka�ny � HPV za najistotniejszy w karcinogenezie zmian
szyjki macicy, efektywne zapobieganie temu nowotworowi jest dzisiaj bli¿sze ni¿
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kiedykolwiek. Jednak przed wprowadzeniem skutecznej metody prewencji tzw.
pierwszej formy nale¿y skupiæ siê nad wprowadzaniem populacyjnych i aktyw-
nych masowych badañ przesiewowych, tak¿e z wykorzystaniem oznaczania wy-
sokoonkogennych typów wirusa [31]. Niezbêdne jest równie¿ polepszenie postê-
powania i �cis³a kontrola pacjentek po leczeniu zmian dysplastycznych. Pytaniem
pozostaj¹cym wci¹¿ bez jasnej odpowiedzi jest sposób postêpowania z kobiet¹
zaka¿on¹ wysokoonkogennymi typami HPV, ale bez jakichkolwiek zmian w ob-
rêbie nab³onka szyjki macicy.
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UJEDNOLICENIE POSTÊPOWANIA W ROZPOZNAWANIU
ZAKA¯EÑ SZYJKI MACICY I POCHWY

STRESZCZENIE

Ocena kliniczna zaburzeñ biocenozy pochwy, dokonywana wy³¹cznie na podstawie odczuwanych
dolegliwo�ci zg³aszanych przez pacjentkê lub na podstawie cech obserwowanego obrazu kliniczne-
go, jest ma³o wiarygodna i nieprecyzyjna. Prawid³owe rozpoznanie zapaleñ pochwy i szyjki macicy
powinno byæ oparte o szczegó³owe badania kliniczne i laboratoryjne, a przede wszystkim o kolpo-
skopiê, bakterioskopiê i cytologiê. Autor proponuje standard w diagnostyce zaka¿eñ szyjki macicy
i pochwy uwzglêdniaj¹cej kolposkopiê, pomiar pH tre�ci pochwowej, test aminowy z 10% roztwo-
rem KOH, okre�lenie stopnia czysto�ci pochwy i badanie cytologiczne.

S³owa kluczowe: biocenoza pochwy, waginoza, HPV, kolposkopia.

SUMMARY

The clinical evaluation of the vagina biocenosis disturbances as carried out only on the basis of felt
affections reported by a patient, or basing the features of the observed clinical picture, is hardly re-
liable and inaccurate. A correct diagnosis of the vagina and uterine cervix infections should be based
on detail clinical examinations and laboratory tests, first of all on colposcopy, bacterioscopy and
cytology. The author suggests a standard in cervical and vaginal infections diagnosis taking into
consideration colposcopy, pH measurement of the vagina matter, amino test with 10% KOH solu-
tion, determination of the vagina purity level and cytological tests.

Key words: biocenosis of the vagina, vaginosis, HPV, colposcopy.

Ocena kliniczna zaburzeñ biocenozy pochwy, dokonywana wy³¹cznie na pod-
stawie odczuwanych dolegliwo�ci zg³aszanych przez pacjentkê lub na podstawie
cech obserwowanego obrazu klinicznego, jest ma³o wiarygodna i nieprecyzyjna.
Prawid³owe rozpoznanie zapaleñ pochwy i szyjki macicy powinno byæ oparte
o szczegó³owe badania kliniczne i laboratoryjne, w których pierwszoplanow¹ rolê
odgrywa badanie kolposkopowe [1]. Pozwala ono, na podstawie oceny wygl¹du
tre�ci pokrywaj¹cej czê�æ pochwow¹ szyjki macicy i �ciany pochwy, ukierunko-
waæ dalsze postêpowanie diagnostyczne.
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Obfita, pienista, ¿ó³tozielona, cuchn¹ca tre�æ pochwowa jest najczê�ciej obja-
wem rzêsistkowego zara¿enia pochwy. W powiêkszeniu kolposkopowym po-
wierzchnia nab³onka pokrywaj¹cego tarczê czê�ci pochwowej szyjki macicy i �cia-
ny pochwy usiana jest rozmaitej wielko�ci ¿ywoczerwonymi plamkami i przypo-
mina swym wygl¹dem �materia³ wyjedzony przez mole�.

Tre�æ gêsta, grudkowata, bia³a i przylegaj¹ca �ci�le do �cian pochwy wskazuje
na istnienie grzybicy. Szczególnie dobrze widoczna jest ona w kolposkopie, od-
ró¿niaj¹c siê wyra�nie bia³¹ barw¹ od przekrwionej i zaczerwienionej powierzch-
ni b³ony �luzowej.

Przejrzysta, �luzowa tre�æ w uj�ciu zewnêtrznym szyjki macicy i jednocze�nie
homogenna, szarobia³a, pokrywaj¹ca �ciany pochwy jest charakterystyczn¹ dla
bakteryjnego beztlenowcowego zaka¿enia pochwy. Widoczne w tych przypadkach
w kolposkopie wyra�ne drobnoplamiste jodopozytywne �cêtkowanie� nab³onka
paraepidermoidalnego potwierdza podejrzenie wspomnianego zaka¿enia [2].

Badanie kolposkopowe umo¿liwia równie¿ rozpoznanie subklinicznej postaci
zaka¿enia szyjki macicy wirusem Papilloma oraz u³atwia ocenê le¿¹cych pod
nab³onkiem naczyñ krwiono�nych. Dziêki temu z zachowania siê tych naczyñ
mo¿na wnioskowaæ, czy obserwowany odczyn zapalny ma charakter rozlany lub
umiejscowiony.

Jednoczesne okre�lenie w kolposkopie charakteru obecnej na szyjce erytroplakii
jest podstawowym obowi¹zkiem klinicysty zajmuj¹cego siê diagnostyk¹ zmian
szyjki macicy [3].

W�ród stosowanych metod chemicznych przede wszystkim wymieniæ nale¿y
pomiar pH tre�ci pochwowej oraz test aminowy [4].

Identyfikacja obrazów tre�ci pochwowej w preparatach bezpo�rednich zajmu-
je siê badanie bakterioskopowe. Obraz bakterioskopowy zabarwionego metod¹
Grama preparatu bezpo�redniego, ogl¹dany pod mikroskopem, jest wska�nikiem
aktualnej sytuacji mikrobiologicznej w pochwie i niekiedy przewy¿sza rutynowe
posiewy tre�ci pochwowej. Dotyczy to zw³aszcza drobnoustrojów nie rosn¹cych
w warunkach sztucznej hodowli i drobnoustrojów uszkodzonych w wyniku dzia-
³ania �rodków bakteriostatycznych, np. w przebiegu nieskutecznego leczenia prze-
ciwzapalnego. W takich przypadkach hodowle s¹ ujemne, a preparat bezpo�redni
wykazuje obecno�æ bakterii.

Oceny bakterioskopowej tre�ci pochwowej mo¿na dokonaæ tylko na podstawie
barwienia preparatów metod¹ Grama. Metoda ta pozwala ró¿nicowaæ florê bakte-
ryjn¹ pod k¹tem w³a�ciwo�ci morfologicznych i barwliwo�ci oraz ³atwo ró¿nico-
waæ pa³eczki kwasu mlekowego od innej Gram-dodatniej flory bakteryjnej, umo¿-
liwiaj¹c zakwalifikowanie obrazu bakterioskopowego do odpowiedniego stopnia
czysto�ci pochwy [5].

Ponadto pozwala odró¿niæ formy pleomorficzne pa³eczek kwasu mlekowego,
pozwala wybarwiaæ dro¿d¿aki, oceniaæ leukocyty i �ledziæ procesy fagocytozy.
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Tre�æ pochwow¹ do badania bakterioskopowego pobiera siê we wzierniku ja-
³ow¹ ez¹ lub szpatu³k¹, wprowadzon¹ do tylnego sklepienia pochwy. Pobran¹ tre�æ
rozprowadza siê na dwóch szkie³kach podstawowych. Materia³ znajduj¹cy siê na
jednym szkie³ku utrwala siê nad p³omieniem i barwi metod¹ Grama. Materia³ na
drugim szkie³ku przygotowuje siê do przy¿yciowego badania w kierunku rzêsist-
kowicy. Ten drugi preparat ogl¹da siê w kropli roztworu fizjologicznego soli ku-
chennej albo podbarwia 0,1% roztworem safraniny (metoda Millera), u³atwiaj¹c
w ten sposób rozpoznanie form nieruchomych rzêsistka.

Obrazy cytologiczne wywo³ane zaburzon¹ biocenoz¹ pochwy maj¹ swe od-
zwierciedlenie w Protokole Cytologicznym Bethesda [6].

Zaburzona biocenoza pochwy nasila z³uszczanie siê nab³onków, pojawiaj¹ siê
w nich zmiany morfologiczne, takie jak: zatarcie granic komórek, zanik cytopla-
zmy, zwyrodnienie wodniczkowe, �halo� oko³oj¹drowe, hypernucleosis, kariorr-
hexis, kariolysis, polinucleosis, heterochromasio i pseudoeozynofilia.

Sta³ymi znamionami zaburzenia biocenozy pochwy, zw³aszcza w komórkach
gruczo³owych, s¹ powiêkszone j¹dra komórkowe, du¿a liczba wodniczek w cyto-
plazmie i zmiany cytolityczne.

Du¿a liczba granulocytów wieloj¹drzastych obojêtnoch³onnych, limfocytów,
komórek plazmatycznych, monocytów i histiocytów pokrywa niekiedy ca³e pole
widzenia mikroskopu i sprawia, ¿e rozmazy staj¹ siê trudno czytelne. Szczegól-
nie obfituj¹cymi w te komórki s¹ rozmazy pochwowe kobiet zara¿onych rzêsist-
kiem pochwowym. Granulocyty skupiaj¹ siê tu koncentrycznie wokó³ pseudoeozy-
nofilnych komórek nab³onkowych i tworz¹ tzw. �rozetki leukocytarne�.

Cytologicznym wyk³adnikiem zaka¿enia szyjki macicy wirusem Papilloma jest
pojawienie siê w rozmazach koilocytów [7]. Towarzysz¹ im nierzadko w rozma-
zach dyskeratocyty, czyli przedwcze�nie rogowaciej¹ce, intensywnie eozynoch³on-
ne komórki dojrza³ego nab³onka wielowarstwowego p³askiego.

Komórki zaka¿one wirusami opryszczki zwyk³ej � HSV � s¹ powiêkszone i ma-
j¹ powiêkszone ró¿nokszta³tne j¹dra komórkowe. Zmiany obserwowane s¹ zarówno
w komórkach nab³onka wielowarstwowego p³askiego szyjki macicy, jak i w ko-
mórkach endocerwikalnych.

Sta³¹ i wa¿n¹ cech¹ tych komórek jest jednorodny �szklany� wygl¹d j¹der
komórkowych. Sprawiaj¹ one wra¿enie, pustych w �rodku bowiem chromatyna
uk³ada siê na ich obwodzie i �ci�le przylega do b³ony j¹drowej [3].

Du¿¹ grup¹ bezwzglêdnych paso¿ytów wewn¹trzkomórkowych s¹ drobnoustro-
je Chlamydia trachomatis. Zainfekowanymi komórkami s¹ komórki endocerwi-
kalne. Wygl¹dem swym przypominaj¹ one komórki metaplastyczne. W d³ugotrwa-
³ych zaka¿eniach pojawiaj¹ siê w cytoplazmie liczne wakuole, wype³nione cha-
rakterystycznymi cia³kami wtrêtowymi [8].

W ca³ej gamie drobnoustrojów zaburzaj¹cych biocenozê pochwy znaczn¹ czê�æ
stanowi¹ bakterie beztlenowe, a w�ród nich dominuj¹cym gatunkiem jest Gard-
nerella vaginalis, która jest najwa¿niejszym czynnikiem wywo³uj¹cym nie¿yt
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pochwy � (Bacterial Vaginosis). Cytologicznym kryterium rozpoznawczym tego
schorzenia jest pojawienie siê w rozmazach komórek markerów (clue cells) [9].
S¹ to du¿e wieloboczne komórki powierzchniowe i po�rednie nab³onka wielowar-
stwowego p³askiego szyjki macicy, pokryte gêsto pa³eczkami Gardnerella vagi-
nalis. Charakterystyczn¹ cech¹ rozmazów zawieraj¹cych clue cells jest brak pa³e-
czek kwasu mlekowego i niewielka liczba granulocytów.

Wysoka czu³o�æ i specyficzno�æ rozmazów zawieraj¹cych clue cells pozwala
na cytologiczne rozpoznanie nie¿ytu pochwy.

Wydaje siê, ¿e w diagnostyce zaka¿eñ szyjki macicy i pochwy powinien obo-
wi¹zywaæ nastêpuj¹cy standard obligatoryjnie wykonywanych badañ:
Ocena wstêpna:
1. kolposkopia,
2. pomiar pH tre�ci pochwowej,
3. test aminowy z 10% roztworem KOH,
4. okre�lenie stopnia czysto�ci pochwy,

a) preparat barwiony metod¹ Grama (uwzglêdnienie obecno�ci pa³eczek kwasu
mlekowego, lekocytów, innej flory bakteryjnej, grzybów dro¿d¿opodobnych,
clue cells),

b) ogl¹danie �kropli wisz¹cej� lub barwienie przy¿yciowe metod¹ Millera,
5. rozmaz cytologiczny � formu³owanie rozpoznania wg Protoko³u Bethesda.
Ocena szczegó³owa:
1. okre�lenie wyizolowanego czynnika etiologicznego (pe³na nazwa gatunkowa

i rodzajowa drobnoustroju),
2. okre�lenie wra¿liwo�ci wyizolowanych drobnoustrojów na chemoterapeutyki.

Takie badania szczegó³owe, jak: testy serologiczne, wykrywanie specyficzne-
go DNA, fluorescencja i immunofluorescencja, testy aglutynacyjne, metody im-
munoenzymatyczne, hybrydyzacja molekularna, mikroskopia elektronowa s¹ bar-
dzo pomocne tylko w przypadkach wyj¹tkowych i nie nale¿¹ do standardu postê-
powania diagnostycznego w ocenie zaka¿eñ szyjki macicy i pochwy [10].
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WSPÓ£CZESNE POGL¥DY NA CIÊ¯KIE URAZY
CZASZKOWO-MÓZGOWE

STRESZCZENIE

Na podstawie pi�miennictwa omówiono problematykê ciê¿kich urazów czaszkowo-mózgowych,
poczynaj¹c od ich epidemiologii i g³ównych przyczyn. W artykule zawarte s¹ podstawowe dane na
temat obra¿eñ pierwotnych i wtórnych mózgowia, fizjologii i patofizjologii ci�nienia �ródczaszko-
wego oraz metabolizmu mózgowego w stanach prawid³owych i kryzysu energetycznego. Omówio-
no problem patofizjologii obrzêku mózgu i podstawowe drogi przemian metabolicznych w stanie
ostrych niedoborów energetycznych z uszkadzaj¹c¹ rol¹ jonów wapnia, metabolitów kaskady kwa-
su arachidonowego, wolnych rodników i peroksydacji lipidów. W koñcowej czê�ci przedstawiono
podstawowe zasady pierwszej pomocy i g³ówne za³o¿enia terapeutyczne.

S³owa kluczowe: ciê¿kie urazy g³owy, ci�nienie �ródczaszkowe, kryzys energetyczny, obrzêk mózgu, metabo-
lizm mózgowy.

SUMMARY

On the basis of literature, we have discussed some problems of severe head injures, beginning with
their epidemiology and their main causes. The paper contains elementary data concerning primary
and secondary brain injures, physiology and pathophysiology of intracranial pressure as well as bra-
in metabolism in normal states and in energetic crisis. We have discussed the problem of brain ede-
ma pathophysiology and basal metabolic pathways in the state of acute energetic deficit with inju-
ring role of calcium ions, metabolic cascade of arachnoid acid, free radicals and lipid peroxidation.
At the end we show basic principles of first aid and main therapeutic ways.

Key words: severe head injures, intracranial pressure, energetic crisis, brain edema, brain metabolism.

Urazy � zarówno w Polsce, jak i na �wiecie � uwa¿ane s¹ za trzeci¹ co do
czêsto�ci przyczynê zgonów po chorobach uk³adu kr¹¿enia i nowotworach.
W przedziale wiekowym 1�34 lat przyczyn¹ ok. 70% zgonów s¹ urazy czaszko-
wo-mózgowe. Przyjmuje siê, ¿e �rednio co pi¹ty uraz g³owy jest na tyle ciê¿ki,
¿e potencjalnie stanowi zagro¿enie ¿ycia. Oko³o 3/4 wszystkich urazów g³owy
jest wynikiem wypadków komunikacyjnych. Urazy g³owy zdarzaj¹ siê dwa razy
czê�ciej u mê¿czyzn ni¿ u kobiet. Poza wspomnianymi wypadkami komunika-
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cyjnymi inne przyczyny urazów g³owy to: pobicia, nieszczê�liwe upadki, wy-
padki w pracy, pierwotna utrata przytomno�ci z ró¿nych przyczyn nieurazowych,
rany postrza³owe.

Istotne znaczenie przyczynowe w urazach ma m.in.: nadu¿ywanie alkoholu,
szybko narastaj¹ca liczba pojazdów mechanicznych przy z³ym stanie technicznym
dróg, brawura i brak rozwagi wielu � szczególnie m³odocianych � kierowców, stale
wzrastaj¹ca przestêpczo�æ przy niewydolno�ci organów �cigania.

Jak wynika ze statystyki, leczenie urazów ma ogromne spo³eczne znaczenie.
Wymaga zorganizowania sprawnie dzia³aj¹cych s³u¿b ratunkowych, które docie-
ra³yby jak najszybciej na miejsca wypadków, udziela³y poszkodowanym facho-
wej pomocy polegaj¹cej na resuscytacji i stabilizacji fizjologicznej i szybkim trans-
porcie do o�rodków przygotowanych do prowadzenia wysokospecjalistycznej te-
rapii tego rodzaju przypadków [1, 2, 3, 4, 5, 6].

PIERWOTNE I WTÓRNE USZKODZENIA MÓZGU

Pierwotnym uszkodzeniem mózgu nazywa siê te obra¿enia, których ofiara do-
znaje w momencie urazu. Obejmuje ono lekkie urazy, przebiegaj¹ce z krótkotrwa³¹
utrat¹ przytomno�ci, jak i ciê¿kie, które powoduj¹ d³ugotrwa³y i g³êboki stan nie-
przytomno�ci z towarzysz¹cymi objawami ogniskowymi. Charakteryzuj¹ siê one
mechanicznym przerwaniem ci¹g³o�ci struktur CUN (centralny uk³ad nerwowy),
ogniskami st³uczenia i krwawieniami �ródmózgowymi. Pierwotne pourazowe
obra¿enia CUN s¹ poza zasiêgiem naszych mo¿liwo�ci terapeutycznych.

Wtórne obra¿enia mózgu mog¹ nast¹piæ w ró¿nym czasie od urazu, a ich dynami-
ka destrukcyjna na mózg zale¿y od uszkodzenia pierwotnego. S¹ one wynikiem zabu-
rzenia czynno�ci regulacyjnych uk³adu nerwowego i zaburzeñ ogólnoustrojowych.

Przyczyny wtórnych pourazowych zmian w CUN mo¿na podzieliæ na wewn¹trz-
czaszkowe i zewn¹trzczaszkowe.

Do przyczyn wewn¹trzczaszkowych zaliczamy:
1) upo�ledzony przep³yw krwi przez mózg jako wynik

a) zmniejszenia mózgowego ci�nienia perfuzyjnego wskutek: zwiêkszonego ci-
�nienia wewn¹trzczaszkowego (przekrwienie mózgowia, obrzêk, krwiaki,
wg³obienia) oraz zmniejszenia ci�nienia têtniczego krwi jako wynik wypad-
niêcia czynno�ci wspó³czulnej autonomicznego uk³adu nerwowego,

b) spastycznego obkurczenia naczyñ mózgowia wywo³anego: krwawieniem do
przestrzeni podpajêczynówkowych oraz nadmiern¹ hiperwentylacj¹ chorego,

2) zniesienia autoregulacji przep³ywu mózgowego,
3) uszkodzenia funkcji bariery krew-mózg,
4) nadmiernego zu¿ycia tlenu przez mózg jako rezultat: zwiêkszonego nap³ywu

bod�ców nerwowych do mózgowia i zwiêkszon¹ na nie wra¿liwo�æ oraz czyn-
ników jatrogennych.
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Z przyczyn zewn¹trzczaszkowych nale¿y wymieniæ:
1) niewydolno�æ oddechow¹ z hipoksemi¹ i hiperkapni¹,
2) uk³adowe niedoci�nienie têtnicze,
3) nadci�nienie w uk³adzie ¿ylnym,
4) zatory szpikowe i t³uszczowe,
5) hiperglikemiê,
6) zmiany osmolarno�ci surowicy krwi,
7) zaburzenia krzepliwo�ci krwi [2, 7, 6].

FIZJOLOGIA I PATOLOGIA CI�NIENIA WEWN¥TRZCZASZKOWEGO

Czaszka jest hermetycznie zamkniêtym uk³adem, którego zawarto�æ stanowi:
masa komórkowa (mózg) � ok. 80�85%
p³yn mózgowo-rdzeniowy (CSF) � ok. 5�15%
krew (w/czaszkowa obj. krwi � CBV) � ok. 3�6%.
Wed³ug regu³y Monro � Kelly [3] suma sk³adowych wnêtrza czaszki jest wiel-

ko�ci¹ sta³¹. W celu utrzymania ci�nienia wewn¹trz tego uk³adu � ci�nienia we-
wn¹trzczaszkowego (w/cz) � w granicach normy, tj. 5�20 mmHg (0,7�2 kPa) w po-
zycji le¿¹cej, zmiany w objêto�ci jednego z wy¿ej wymienionych sk³adników wy-
magaj¹ odpowiednich zmian pozosta³ych. W stanach patologii warto�ci ci�nienia
w/cz mog¹ siêgaæ nawet 75 mmHg (10 kPa).

Ci�nienie wewn¹trzczaszkowe (ICP) to tzw. parcie zawarto�ci czaszki na jej
�ciany. Ma ono charakter pulsuj¹cy z wahaniami czêstotliwo�ci ok. 0,3�20 Hz.
Uk³ad ten ma pewn¹ rezerwê umo¿liwiaj¹c¹ kompensacjê przyrostu ICP zarówno
w stanach fizjologicznych, jak i ró¿nego rodzaju patologiach. Zdolno�æ tê charak-
teryzuj¹ dwa pojêcia:

Elastancja (miara sztywno�ci uk³adu) =
V

P

∆
∆

Podatno�æ (miara zdolno�ci wyrówn. przyrostu obj.) =
P

V

∆
∆

∆P � przyrost ci�nienia w mmHg
∆V � przyrost objêto�ci w ml
Ilustracj¹ przyrostu ICP jest krzywa ci�nienia w/cz naniesiona na uk³ad wspó³-

rzêdnych, gdzie na osi odciêtych uwidoczniona jest przyrastaj¹ca objêto�æ w ml,
a na osi rzêdnych przyrastaj¹ce warto�ci ci�nienia w mmHg. Z obrazu krzywej
wynika, ¿e przyrastaj¹ca objêto�æ do pewnego momentu, dziêki mo¿liwo�ciom
kompensacyjnym wnêtrza czaszki, powoduje tylko nieznaczne przyrosty ci�nie-
nia. Moment ten to tzw. punkt krytyczny, w którym dalszy przyrost objêto�ci
powoduje ju¿ znaczny i niekontrolowany przyrost ci�nienia wewn¹trzczaszko-
wego.
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Omawiaj¹c mo¿liwo�ci kompensacyjne wnêtrza czaszki, nale¿y wspomnieæ
o tzw. autoregulacji naczyñ mózgowych. Przy wahaniach �redniego ci�nienia têt-
niczego (MAP) w granicach 50�150 mmHg, dziêki autoregulacji przep³yw móz-
gowy (CBF) jest warto�ci¹ sta³¹ i wynosi 50�60 ml krwi/100g tkanki mózgowej
na minutê. Si³¹ napêdow¹ przep³ywu mózgowego (CBF) jest mózgowe ci�nienie
perfuzyjne (CPP), stanowi¹ce ró¿nicê miêdzy �rednim ci�nieniem têtniczym a ci-
�nieniem wewn¹trzczaszkowym:

CPP = MAP � ICP
Narastaj¹ce ci�nienie w/cz prowadzi do spadku ci�nienia perfuzji mózgowej

(CPP), a to z kolei do spadku przep³ywu mózgowego (CBF). Przep³yw mózgowy
(CBF) jest zatem uwarunkowany mózgowym ci�nieniem perfuzyjnym (CPP).
Ustaj¹cy przep³yw mózgowy po ciê¿kich urazach czaszkowo-mózgowych jest
jedn¹ z g³ównych przyczyn zmian wtórnych w obrêbie CUN. W zale¿no�ci od
wieku chorych pourazowych jak i stopnia ciê¿ko�ci obra¿eñ wystêpuj¹ pewne
ró¿nice w odpowiedzi naczyñ mózgowia na uraz. U dzieci i m³odzie¿y w pierw-
szych godzinach po ciê¿kim urazie czaszkowo-mózgowym nastêpuje wzrost CBF,
u osób w �rednim wieku CBF utrzymuje siê w granicach normy, u osób starszych
w wieku podesz³ym wielko�æ CBF spada.

Zmniejszaj¹cy siê CBF powoduje niedotlenienie z niedokrwienia, znaczne
upo�ledzenie funkcji uk³adu nerwowego i ostatecznie �mieræ neuronów. Je¿eli
natomiast CBF pierwotnie ro�nie, to rezultatem tego jest wzrost objêto�ci krwi
(CBV) we wnêtrzu czaszki i przekrwienie. Powoduje to wzrost ICP wskutek uszko-
dzenia bariery krew-mózg i rozwijaj¹cego siê obrzêku mózgu, spadek CBF, a za-
tem niedotlenienie i kryzys energetyczny [2, 8, 3, 4, 9, 10, 11, 5, 6].

METABOLIZM MÓZGOWY W WARUNKACH FIZJOLOGII
I KRYZYSU ENERGETYCZNEGO

W warunkach prawid³owych sta³y CBF warunkuje sta³e mózgowe zu¿ycie tle-
nu � CMRO2 na poziomie 3,2�3,8 ml tlenu/100g tkanki mózgowej/min. G³ównym
substratem energetycznym metabolizmu mózgowego jest glukoza zu¿ywana w ilo-
�ci 60 mg/100g tk.m./min. 96% zapotrzebowania energetycznego mózgu pocho-
dzi z metabolizmu glukozy w procesie glikolizy, w wyniku której powstaj¹cy pi-
rogronian ulega przemianie do acetylo-CoA metabolizowanego, nastêpnie w cy-
klu Krebsa z wytworzeniem w procesie fosforylacji oksydacyjnej w ³añcuchu
oddechowym energii w postaci ATP. Reakcjê przemiany pirogronianu do acetylo-
CoA katalizuje enzym � dehydrogenaza pirogronianowa, która w stanach kryzysu
energetycznego jest unieczynniana i wówczas metabolizm glukozy jest kierowa-
ny na drogê przemian beztlenowych. W tych kryzysowych warunkach powstaj¹ce
cia³a ketonowe (acetooctan, β-hydroksyma�lan) s¹ g³ównymi substratami energe-
tycznymi dla mózgu.



65Wspó³czesne pogl¹dy na ciê¿kie urazy czaszkowo-mózgowe

Rozwijaj¹ca siê po ciê¿kich urazach czaszkowo-mózgowych patologia w/cz
powoduj¹ca spadek CBF prowadzi do niedotlenienia i kryzysu energetycznego,
w wyniku których mózgowe zu¿ycie tlenu � CMRO2 � spada do warto�ci 1,2�1,6
ml tlenu/100g tk.m./min i kieruje metabolizm na drogê przemian beztlenowych.
Rezultatem tego jest rozwój metabolicznej kwasicy mleczanowej.

Zmniejszenie CBF do warto�ci 18�22 ml/100g/min prowadzi do zniesienia �wia-
domo�ci i wyciszenia elektrycznej aktywno�ci kory mózgowej rejestrowanej zapi-
sem EEG. Dalszy spadek CBF do ok. 15�16 ml/100g/min powoduje kliniczny stan
arefleksji i brak mo¿liwo�ci rejestracji potencja³ów wywo³anych. CBF na poziomie
10�12 ml/100g/min powoduje upo�ledzenie czynno�ci b³on komórkowych i obrzêk
komórek CUN, a przy CBF ok. 6 ml/100g/min. nastêpuje �mieræ neuronów.

Stan energetyczny komórek CUN zale¿y od ich stanu czynno�ciowego. Im
wiêcej neuronów ulega pobudzeniu i im d³u¿ej ono trwa, tym wiêksze jest zu¿ycie
zapasów energetycznych. W sytuacji skrajnego pobudzenia i w stanach drgawko-
wych lub po alkoholu dochodzi do nadczynno�ci CUN. Przy nadmiernym nap³y-
wie bod�ców nerwowych do�rodkowych i znacznym na nie uwra¿liwieniu przez
dzia³anie hormonów glukokortykosteroidowych, uwalnianych w wiêkszych ilo-
�ciach w stanach zagro¿enia ¿ycia, nawet najwiêkszy strumieñ tlenu dochodz¹cy
do komórek mo¿e byæ niewystarczaj¹cy w stosunku do jego zu¿ycia.

Stany nadpobudzenia CUN mog¹ wystêpowaæ po zadzia³aniu silnych urazów
czaszkowo-mózgowych oraz krwawieniach wewn¹trzczaszkowych. W takich sy-
tuacjach mo¿e dzia³aæ wiele czynników jak nag³y odczyn stresowy, pojawiaj¹cy
siê w momencie zagro¿enia, a nastêpnie zadzia³ania czynnika urazowego z mak-
symalnym pobudzeniem autonomicznym uk³adu nerwowego i osi podwzgórzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej. Hormonalna faza odpowiedzi na uraz wi¹¿e siê
z uwolnieniem du¿ych ilo�ci wielu hormonów w tym glukokortykoidów. Obni¿a-
j¹ one próg pobudzenia komórek nerwowych, prowadz¹c do obrzêku i �mierci ko-
mórek piramidowych w polu CA1 kory hipokampa.

Dodatkowym czynnikiem pobudzaj¹cym CUN jest hiperkapnia. Upo�ledzenie
dro¿no�ci dróg oddechowych u chorych nieprzytomnych, powik³ane czêsto aspi-
racj¹ krwi lub tre�ci ¿o³¹dkowej do tchawicy i oskrzeli, powoduje duszenie siê,
spadek ci�nienia parcjalnego tlenu i wzrost ci�nienia parcjalnego dwutlenku wê-
gla, czyli hiperkapniê.

Innym czynnikiem pogarszaj¹cym niekorzystny bilans energetyczny mózgu
u chorych po urazach CUN jest ich nadwra¿liwo�æ na ból. Fakt ten jest rezultatem
dzia³ania mediatorów stanu zapalnego wytwarzanych przez komórki nerwowe i gle-
jowe w pierwszych godzinach po urazie. Mediatorami tymi s¹ TNF i interleukiny:
-1, - 2, - 6. Z odczynem zapalnym wi¹¿e siê dzia³anie ochronne, jakie wywieraj¹ jego
mediatory na CUN, zmniejszaj¹c aktywno�æ komórek uk³adu nerwowego, a z dru-
giej strony z odczynem zapalnym wi¹¿e siê narastaj¹cy obrzêk mózgu.

Omawiaj¹c wewn¹trzczaszkowe przyczyny wtórnych zmian pourazowych
w CUN, nale¿y zwróciæ uwagê na problem, który jeszcze jest nie do koñca wy-
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ja�niony, a mianowicie przyczyny spastycznego stanu naczyñ krwiono�nych móz-
gowia.

Podstawowym sposobem obni¿ania w/cz nadci�nienia jest uzyskanie stanu
hipokapni dziêki oddechowi zastêpczemu. Wykazano bowiem wprost proporcjo-
naln¹ zale¿no�æ miêdzy prê¿no�ci¹ dwutlenku wêgla a szeroko�ci¹ naczyñ krwio-
no�nych mózgu. Je¿eli zatem na drodze hyperwentylacji uzyskiwano obni¿enie
cz¹steczkowego ci�nienia dwutlenku wêgla, to doprowadzano do obkurczenia
naczyñ mózgowia i w konsekwencji do zmniejszenia wewn¹trzczaszkowej objê-
to�ci krwi (CBV) i ICP. Udowodniono jednak, ¿e korzystny efekt hiperwentylacji
trwa jedynie 6�8 godzin, po czym stan naczyñ mózgowia i CBF wracaj¹ do stanu
wyj�ciowego, normalizuj¹cy siê poziom ci�nienia parcjalnego dwutlenku wêgla
dzia³a jak hiperkapnia, powoduj¹c pobudzenie CUN, rozszerzenie naczyñ krwio-
no�nych, wzrost ci�nienia têtniczego krwi, krwawienia.

Stosowanie hiperwentylacji u chorych w podesz³ym wieku po urazach czasz-
kowo-mózgowych lub z uogólnionym niedokrwieniem mózgowia, u których ICP
nie jest podwy¿szone a CBF jest zmniejszony, pog³êbia tylko istniej¹cy ju¿ skurcz
naczyñ krwiono�nych i potêguje niedokrwienie CUN.

Istotne znaczenie w obkurczaniu naczyñ mózgowych ma obecno�æ krwi w p³y-
nie mózgowo-rdzeniowym (CSF) i zale¿no�æ ta jest wprost proporcjonalna do ilo�ci
krwi. Obecna w CSF trombina zwê¿a têtnice mózgowia, pobudza wydzielanie
endotelin, uwalnianie serotoniny (5-HT) z p³ytek krwi, kwasu arachidonowego
i prostaglandyny F2a.

Dzia³anie hemoglobiny upo�ledza grê naczyniow¹ przez zaburzenie dzia³ania
mechanizmów regulacyjnych. Si³a odpowiedzi naczyñ krwiono�nych na dzia³anie
obkurczaj¹ce ró¿nych substancji (NA, 5-HT, ET ii) zale¿y od gêsto�ci rozmiesz-
czenia w tych naczyniach odpowiednich receptorów. S¹ to receptory powoduj¹ce
zwê¿enie naczyñ krwiono�nych (α1, 5-HT1, endotelinowe ETA) i receptory o dzia-
³aniu przeciwstawnym (α2, 5-HT2, ETB).

Efekt skurczu naczyniowego zale¿y od stosunku ilo�ci receptorów agonistycz-
nych do receptorów powoduj¹cych rozszerzenie naczyñ. Im mniej receptorów
buforuj¹cych ma dane naczynie krwiono�ne, tym silniejszym skurczem reaguje na
substancje naczynioskurczowe.

Buforowanie, czyli ³agodzenie skurczu naczyñ przez pobudzenie receptorów
ETB,wynika z aktywacji syntetazy tlenku azotu (NOS) i wzmo¿onego wytwarza-
nia prostacykliny. Obecna w CSF hemoglobina unieczynnia wytwarzany przez NOS
tlenek azotu (EDRF), a zatem eliminuje jego efekt naczyniorozszerzaj¹cy.

Reasumuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e o dobrym rokowaniu mo¿emy mówiæ wów-
czas, je¿eli uszkodzenie CUN nie upo�ledza funkcji wiêkszo�ci mechanizmów
wyrównawczych i kiedy uszkodzenie pierwotne nie doprowadza a priori do �mierci
komórek nerwowych [2, 7, 8, 12, 9, 10, 11, 13, 6].

Jak z powy¿szych rozwa¿añ wynika, podstawow¹ patologi¹ napêdzaj¹c¹ ca³y
szereg nieprawid³owych reakcji w obrêbie CUN po ciê¿kich urazach jest upo�le-
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dzony przep³yw mózgowy, niedotlenienie i kryzys energetyczny. Na pod³o¿u tych
zaburzeñ dochodzi do:
� narastania obrzêku mózgu,
� uszkadzaj¹cego dzia³ania jonów wapnia,
� uaktywnienia fosfolipazy A2 i kaskady kwasu arachidonowego,
� uszkadzaj¹cego dzia³ania wolnych rodników,
� peroksydacji lipidów.

PATOFIZJOLOGIA OBRZÊKU MÓZGU

Przy braku zale¿nej od ci�nienia têtniczego krwi autoregulacji lub przy warto-
�ciach ci�nienia przekraczaj¹cych warto�ci progowe autoregluacji, przep³yw mó-
zgowy (CBF) staje siê zale¿ny w sposób bierny od ci�nienia perfuzyjnego mózgu
(CPP). Sytuacja ta powoduje, ¿e wysokie CPP prowadzi do rozdêcia naczyñ, uszko-
dzenia bariery krew-mózg i obrzêku naczyniopochodnego. Niskie za� CPP wywo-
³uje niedokrwienie i prowadzi do obrzêku cytotoksycznego.

Obrzêk mózgu jako patologiê towarzysz¹c¹ wielu schorzeniom CUN � rów-
nie¿ i urazom � mo¿na zdefiniowaæ jako stan zwiêkszonej objêto�ci tkanki mó-
zgowej, wynikaj¹cy ze zwiêkszonej zawarto�ci wody. W zale¿no�ci od stanu ba-
riery krew-mózg wyró¿nia siê dwa rodzaje obrzêku mózgu:
� naczyniopochodny (hydrostatyczny),
� cytotoksyczny.

Obrzêk naczyniopochodny rozwija siê w sytuacjach, kiedy pierwotnie zostaje
uszkodzona bariera krew-mózg i dochodzi do przenikania przez �cianê naczyñ
krwiono�nych do przestrzeni miêdzykomórkowej (PMK) bia³ka i p³ynu zgodnie
z gradientem ci�nieñ osmotycznych.

Obrzêk cytotoksyczny rozwija siê w sytuacjach, kiedy bariera krew-mózg jest
nieuszkodzona, natomiast dochodzi do przerwania zale¿nego od energii transpor-
tu jonów przez b³onê komórkow¹ i kontroli nawodnienia komórki, a zatem do
przewodnienia komórek nerwowych.

Naczyniopochodny obrzêk mózgu dominuje w nastêpuj¹cych stanach (tzn.
forma naczyniopochodna inicjuje patologiê):
� urazach czaszkowo-mózgowych,
� chorobach zapalnych CUN,
� wewn¹trzczaszkowych procesach ekspansywnych,
� encefalopatii nadci�nieniowej,
� pó�nych okresach ischemicznych udarów mózgowych.

Cytotoksyczny obrzêk mózgu dominuje w nastêpuj¹cych stanach (tzn. forma
upo�ledzenia transportu jonów przez b³onê komórkow¹ i kontroli nawodnienia
komórki jest form¹ inicjuj¹c¹ patologiê):
� encefalopatie metaboliczne,
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� wczesne okresy ischemicznych udarów mózgu,
� w stanach po zatrzymaniu kr¹¿enia,
� zatruciach.

Zarówno obrzêk naczyniopochodny, jak i cytotoksyczny nie s¹ izolowanymi
formami wystêpuj¹cymi tylko w jednorodnej postaci. Formy te przemieniaj¹ siê
wzajemnie jedna w drug¹, natomiast oddzielne ich omawianie pozwala na u�wia-
domienie sobie, która z tych patologii jest inicjuj¹ca [2, 7, 8, 3, 4, 10, 11, 5, 6].

ROLA JONÓW WAPNIA

Jak poprzednio wspomnia³em, kaskada nieprawid³owych reakcji w obrêbie
CUN po ciê¿kich urazach jest patologi¹, która przebiega wielokierunkowo. Du¿¹
rolê w procesach destrukcyjnych odgrywaj¹ jony wapnia � Ca2+. W warunkach
fizjologicznych wapñ wnika do komórki zgodnie z gradientem stê¿eñ poprzez:
� kana³y sterowane napiêciowo,
� kana³y sterowane receptorowo.

Wapñ jest magazynowany w mitochondriach i siateczce endoplazmatycznej.
Usuwanie wapnia z komórki dokonuje siê poprzez kana³y zale¿ne od energii, czy-
li ATP.

Spadaj¹cy CBF i narastaj¹cy kryzys energetyczny powoduj¹ przesuniêcia jo-
nowe w obrêbie jonów sodowych, chlorkowych i potasowych (narastanie jonów
potasu w p³ynie pozakomórkowym), co prowadzi do otwarcia kana³ów napiêcio-
wych i wnikania jonów wapnia do komórki. Fakt ten powoduje uwalnianie neuro-
przeka�ników pobudzaj¹cych, uczynnienie takich enzymów wewnatrzkomórko-
wych, jak: fosfolipaza A2, proteazy, nukleazy, oksydazê ksantyny oraz uwalnienie
wapnia ze �ródkomórkowych magazynów � mitochondriów i siateczki endopla-
zmatycznej, co pog³êbia samonapêdzaj¹ce siê procesy utraty energii. Uwolnienie
aminokwasów pobudzaj¹cych (asaraginianów i glutaminianów) powoduje otwar-
cie kana³ów sterowanych receptorem NMDA (N-metylo-D-asparaginianowym)
w b³onie komórkowej i pozwala na dalsze dokomórkowe wnikanie jonów wapnia
[7, 14, 8, 10, 15, 11, 13, 6].

METABOLIZM KWASU ARACHIDONOWEGO

Kwas arachidonowy (kwas eikoza -5, 8, 11, 14-tetraenowy) jest wielonienasy-
conym kwasem t³uszczowym. Wiêkszo�æ tego kwasu w organizmie pozostaje w sta-
nie zwi¹zanym w trójglicerydach, estrach cholesterolu i fosfolipidach. Jest zatem
niewielka szansa na to, aby ilo�æ wolnego kwasu arachidonowego osi¹gnê³a we
krwi taki poziom, który móg³by zainicjowaæ biosyntezê prostanoidów i wywo³aæ
uk³adowe efekty biologiczne.
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Drogi utleniania kwasu arachidonowego w organizmie nazywamy kaskad¹
kwasu arachidonowego. Kwas ten znajduje siê w formie zestryfikowanej w fosfo-
lipidach b³on komórkowych, z których zostaje uwolniony przez enzym fosfolipa-
zê A2 uaktywnian¹ jonami wapnia. Najwa¿niejsza droga jego przemiany, to po-
wstawanie pod wp³ywem cyklooksygenazy cyklicznych nadtlenków prostaglan-
dynowych � PGG2 i PGH2, nastêpnie prostaglandyn � PGE2, PGD2, PGF2, trom-
boksanów � TXA2 i TXB2 i prostacykliny PGI2. Przemianom tym towarzyszy
powstawanie wolnych rodników nadtlenkowych i leukotrienów. Prostacykliny maj¹
dzia³anie naczyniorozszerzaj¹ce i hamuj¹ agregacjê p³ytek, tromboksan dzia³a
przeciwstawnie, leukotrieny za� zwê¿aj¹ naczynia, zwiêkszaj¹ ich przepuszczal-
no�æ i nasilaj¹ obrzêk naczyniopochodny [7, 16, 15, 13].

ROLA WOLNYCH RODNIKÓW (WR)

Wolnymi rodnikami s¹ atom, grupa atomów lub cz¹steczka posiadaj¹ca na
swojej ostatniej orbicie co najmniej jeden niesparowany elektron, który d¹¿y do
reakcji z inn¹ cz¹steczk¹, poprzez przy³¹czenie lub oddanie elektronu w celu uzy-
skania pary i stabilizacji. WR wykazuj¹ wysok¹ reaktywno�æ.

Znane s¹ nastêpuj¹ce �ród³a tworzenia siê wolnych rodników:
� aktywacja oksydazy NADPH, która bezpo�rednio wytwarza anion ponadtlen-

kowy bêd¹cy g³ównym �ród³em rodników i nadtlenku wodoru,
� transwersja dehydrogenazy ksantynowej w oksydazê ksantynow¹ w warunkach

hipoksji. Malej¹ce stê¿enie ATP i narastaj¹ce stê¿enie ADP i AMP (spadek
adenylowych rezerw energetycznych) prowadzi do reakcji szybkiego rozpadu
AMP do adenozyny katalizowanej przez 5-nukleotydazê, której czynno�æ w wa-
runkach normalnych (prawid³owego poziomu ATP) jest zahamowana. Narasta-
j¹cy poziom adenozyny w tkankach jest miar¹ ich niedotlenienia. Aktywacja
nukleotydazy zapocz¹tkowuje rozk³ad nukleotydów, z których powstaj¹ w na-
stêpnych reakcjach hipoksantyny. W warunkach niedotlenienia, pod wp³ywem
proteazy wewn¹trzkomórkowej aktywowanej przez jony wapnia, dehydroge-
naza ksantyny(DX) ulega konwersji do oksydazy ksantyny(OX) i jest to �ró-
d³em WR.

� samoutlenianie semichinonów. Semichinony nale¿¹ do reaktywnych WR, któ-
re wykazuj¹ zdolno�æ do kowalencyjnego wi¹zania siê z makrocz¹steczkami
komórkowymi, co prowadzi do powstania rodników ponadtlenkowych.
Powstaj¹ce w warunkach zdrowego organizmu WR s¹ buforowane przez dys-

mutazê nadtlenkow¹, glutation i jego reduktazê, kwas askorbinowy. Je¿eli w sta-
nach patologii ilo�æ wytwarzanych WR przekracza mo¿liwo�ci uk³adów buforo-
wych, stanowi¹ one istotny czynnik uszkadzaj¹cy komórki. Szczególn¹ toksycz-
no�ci¹ odznacza siê rodnik wodorotlenowy, wytwarzany w du¿ej ilo�ci w poura-
zowych obra¿eniach CUN, gdzie wynaczyniona krew jest dostarczycielk¹ jonów
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¿elazowych niezbêdnych do tworzenia siê tych rodników (reakcja Fentona). Rod-
niki te s¹ odpowiedzialne za zburzenia struktury bia³ek, kwasów nukleinowych
i peroksydacjê lipidów [7, 14, 8, 17, 15, 11, 6].

PEROKSYDACJA LIPIDÓW

Wielonienasycone kwasy t³uszczowe � WNKT s¹ wa¿nym sk³adnikiem b³on
komórkowych. Ilo�æ kwasów t³uszczowych i wystêpowanie w nich wi¹zañ niena-
syconych jest jednym z czynników decyduj¹cych o p³ynno�ci i lepko�ci b³on ko-
mórkowych. Wi¹zania nienasycone s¹ szczególnie podatne na utlenianie. Perok-
sydacja lipidów przebiega z du¿ym udzia³em WR i jest katalizowana przez metale
ciê¿kie, szczególnie jony ¿elaza. Proces ten, je¿eli w warunkach fizjologii jest
kontrolowany biologicznie, spe³nia okre�lone zadania, takie jak np. synteza eiko-
sanoidów, prostaglandyn i nadtlenków chemotaktycznych w procesie zapalnym i in.
Je¿eli jednak peroksydacja przebiega w wyniku niekontrolowanych reakcji rod-
nikowych, to dochodzi do rozbicia cz¹steczek kwasów. Katalitycznemu rozszcze-
pieniu mog¹ ulegaæ wi¹zania C � � � C przy grupie nadtlenkowej, uwalniaj¹ce krót-
ko³añcuchowe wêglowodory: pentan, etan oraz cykliczne nadtlenki, daj¹ce w wy-
niku rozpadu dwualdehyd malonowy � uwa¿any za miarê peroksydacyjnego roz-
padu kwasów t³uszczowych [7, 16, 15, 13].

TERAPIA CHORYCH Z OBRA¯ENIAMI CUN

Leczenie chorych z obra¿eniami CUN dyktowane jest rodzajem i dynamik¹
wewn¹trzczaszkowych zmian patologicznych. Obok zindywidualizowanego lecze-
nia swoistego, obowi¹zuj¹ tak¿e zasady ogólne maj¹ce na celu kontrolowanie i pod-
trzymywanie podstawowych czynno�ci ¿yciowych organizmu. Ogólne zasady tego
dzia³ania s¹ zawarte w tzw. systemie ABC:
� litera A (airways � drogi oddechowe) � zaleca udro¿nienie lub zabezpieczenie

dro¿no�ci dróg oddechowych metodami bezprzyrz¹dowymi i przyrz¹dowymi,
� litera B (breathing � oddychanie) � przypomina o podtrzymaniu wydolno�ci

oddechowej chorego,
� litera C (circulation � kr¹¿enie) � nakazuje stosowanie metod i �rodków zapew-

niaj¹cych prawid³owy przep³yw krwi przez tkanki i narz¹dy.
Postêpowanie lecznicze zapewniaj¹ce neuroprotekcjê winno byæ rozpoczête ju¿

na miejscu wypadku.

Niezmiernie wa¿nym elementem tego postêpowania jest zapewnienie dro¿no�ci
dróg oddechowych, a przy ocenie stopnia zaburzeñ przytomno�ci na 8 i mniej
punktów w skali Glasgow bezwzglêdne wykonanie intubacji dotchawiczej.
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Dalsze postêpowanie winno zawieraæ zasady standardowego postêpowania
resuscytacyjnego, uzupe³nionego podaniem �rodków sedatywnych i przeciwbólo-
wych szczególnie u chorych pobudzonych, oraz terapiê osmotyczn¹ przeciwobrzê-
kow¹. Transport chorego winien byæ dokonany do o�rodka dysponuj¹cego tomo-
grafi¹ komputerow¹, a po jej wykonaniu ocena wskazañ do leczenia operacyjne-
go neurochirurgicznego lub, przy ich braku, leczenie w warunkach oddzia³u in-
tensywnej terapii.

Monitorowanie chorych po urazach CUN przy burzliwej dynamice zmian we-
wn¹trzczaszkowych i ogólnoustrojowych, stanowi warunek skutecznego leczenia.

Niezmiernie istotne znaczenie ma tu baczna obserwacja kliniczna stanu cho-
rych oparta na powszechnie stosowanych skalach �pi¹czkowych, z których najbar-
dziej przydatn¹ jest GCS � Glasgow Coma Scale. Pozwala ona ustaliæ rodzaj za-
burzeñ przytomno�ci chorego, tj. oceniæ czy s¹ to zaburzenia jako�ciowe przytom-
no�ci, czy ilo�ciowe. W tych pierwszych mamy do czynienia z zaburzeniami �wia-
domo�ci o charakterze nielogicznego kontaktu, spl¹tania, bezkrytycyzmu, w tych
drugich za� oceniamy stopieñ narastania i g³êboko�æ �pi¹czki.

Poza monitorowaniem podstawowych parametrów hemodynamicznych, odde-
chowych, metabolicznych oraz w zale¿no�ci od stanu chorego powtarzanych ba-
dañ TK, istniej¹ takie metody monitorowania sytuacji wewn¹trzczaszkowej, jak:
� monitorowanie dynamiki zmian ci�nienia wewn¹trzczaszkowego przy u¿yciu

czujników podtwardówkowych, �ródmózgowych i dokomorowych,
� monitorowanie hemodynamiki wewn¹trzczaszkowej (metody drogie w fazie

oceny klinicznej): przezczaszkowa ultrasonografia Dopplerowska; dopplerow-
skie laserowe pomiary przep³ywu; rozcieñczenia termicznego; spektroskopiê
w pobli¿u podczerwieni; mikrodializê mózgu,

� monitorowanie czynno�ci elektrycznej mózgu: elektroencefalografia z mapo-
waniem czynno�ci elektrycznej mózgu, czuciowe, ruchowe, s³uchowe poten-
cja³y wywo³ane.
Ogólne kierunki intensywnego leczenia chorych po ciê¿kich urazach CUN win-

ny zawieraæ nastêpuj¹ce elementy:
� utrzymanie warunków normowentylacji lub umiarkowanej hiperwentylacji,
� utrzymanie ci�nienia perfuzji mózgowej CPP w granicach 75�85 mmHg,
� osmoterapia, z utrzymaniem osmolalno�ci osocza w granicach 300�310 mosm/l,
� tiopental w ci¹g³ym wlewie ok. 2,5 mg/kg/godz.,
� lidokaina w ci¹g³ym wlewie 20�40 ug/kg/min (dzia³a przeciwdrgawkowo, blo-

kuje fosfolipazê A2, poprawia czynno�æ barier mózgowych),
� miejscowe och³adzanie g³owy.

Jak wynika z przedstawionej prezentacji, problematyka ciê¿kich urazów CUN
jest niezwykle z³o¿ona i ci¹gle jeszcze nie do koñca wyja�niona. W miarê rozwo-
ju nauki, techniki i metod badawczych ukazuj¹ siê coraz to nowe wiadomo�ci na
ten temat, co skrótowo na�wietla niniejsza praca [1, 2, 14, 3, 4, 9, 11, 5, 6].
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DO�WIADCZALNE PODSTAWY STOSOWANIA POLITERAPII
W LECZENIU PADACZKI

STRESZCZENIE

Monoterapia jest postêpowaniem z wyboru w terapii nowo zdiagnozowanych przypadków padacz-
ki. Je�li to postêpowanie terapeutyczne nie jest efektywne, nale¿y rozwa¿yæ stosowanie kombinacji
leków przeciwpadaczkowych. Kombinacje leków, które w warunkach do�wiadczalnych powoduj¹
efekt hiperaddycyjny (synergistyczny), powinny byæ w polu zainteresowania epileptologów. Do�æ
czêsto hiperaddycyjny efekt przeciwdrgawkowy jest powi¹zany ze znacznym wzrostem dzia³añ nie-
po¿¹danych, co powoduje, i¿ indeks terapeutyczny kombinacji leków mo¿e nie ulec zmianie lub nawet
obni¿yæ siê w porównaniu do monoterapii.
W do�wiadczalnych modelach padaczki stwierdzono efekt hiperaddycyjny dla kombinacji walpro-
inian + fenytoina/etosuksymid, topiramat + karbamazepina/fenobarbital i felbamat + g³ówne pod-
stawowe leki przeciwpadaczkowe. Z drugiej strony przeciwdrgawkowe dzia³anie leków podstawo-
wych nie by³o potêgowane przez felbamat. Wskazuje to na istotne znaczenie proporcji, w jakich
pozostaj¹ do siebie leki stosowane w kombinacjach.

S³owa kluczowe: leki przeciwpadaczkowe, politerapia, interakcje lekowe, izobolografia.

SUMMARY

Monotherapy is a procedure of choice in the treatment of newly diagnosed cases of epilepsy. If this
is not effective then polytherapy needs to be considered. Combinations of antiepileptic drugs, exer-
ting supra-additive (synergistic) effects in experimental models of epilepsy, are mostly clinically
relevant. A possibility exists that a supra-additive anticonvulsant action is associated with increased
adverse effects, which may result in a decrease in therapeutic index. Basing on experimental data,
supra-additive effects were evident for combinations of valproate + phenytoin/ethosuximide, topira-
mate + carbamazepine/phenobarbital and felbamate + major conventional antiepileptics. On the other
hand, the protective activity of conventional antiepileptic drugs was not affected by felbamate. This
may be indicative of the importance of drug ratios used for the combined treatment.

Key words: antiepileptic drugs, polytherapy, drug interactions, izobolography.

WSTÊP

U oko³o 60�70% pacjentów chorych na padaczkê dobre efekty terapeutyczne
uzyskuje siê za pomoc¹ monoterapii [1, 2, 3]. U pozosta³ych pacjentów nale¿y
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liczyæ siê z konieczno�ci¹ politerapii. Wydaje siê, i¿ wyniki uzyskane w do�wiad-
czalnych modelach padaczki mog¹ dostarczyæ cennych informacji odno�nie do
kombinacji leków przeciwpadaczkowych z silnym przeciwdrgawkowym efektem
hiperaddycyjnym przy minimalnych dzia³aniach niepo¿¹danych [2].

INTERAKCJE POMIÊDZY PODSTAWOWYMI
LEKAMI PRZECIWPADACZKOWYMI

Bourgeois [4, 5, 6], Bourgeois i Wad [7] oraz Chez i wsp. [8] dokonali oceny
wielu kombinacji w dwóch podstawowych testach padaczki do�wiadczalnej � te-
�cie maksymalnego elektrowstrz¹su i te�cie drgawek pentetrazolowych, które
odpowiednio s¹ modelami uogólnionych napadów toniczno-klonicznych i mioklo-
nicznych (do pewnego stopnia tak¿e absencyjnych) [9]. Bourgeois [4] wykaza³ przy
u¿yciu analizy izobolograficznej, ¿e kombinacja fenytoiny z fenobarbitalem cha-
rakteryzowa³a siê addycyjnym (prostym sumowaniem dzia³ania) efektem przeciw-
drgawkowym przy widocznym antagonizmie w odniesieniu do dzia³añ niepo¿¹-
danych. Z drugiej strony wykazano synergizm dla tej kombinacji leków (potêgo-
wanie efektów przeciwdrgawkowych leków przeciwpadaczkowych w ten sposób,
¿e efekt koñcowy przekracza sumê ich efektów cz¹stkowych) u myszy i królików
w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su, jednak nie zbadano efektów niepo¿¹da-
nych [10]. W przypadku ³¹cznego stosowania karbamazepiny i fenobarbitalu
stwierdzono efekt addycyjny w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su u myszy, tak
dla dzia³ania przeciwdrgawkowego jak i efektów niepo¿¹danych [7]. Addycja tak¿e
towarzyszy³a kombinacjom walproinianu z fenobarbitalem lub karbamazepin¹
w powy¿szym te�cie. Neurotoksyczno�æ by³a odpowiednio addycyjna i subaddy-
cyjna, co �wiadczy o dobrym wspó³czynniku terapeutycznym tej drugiej kombi-
nacji leków [5]. Z kolei kombinacja walproinianu z fenytoin¹ wykazywa³a efekt
synergistyczny w odniesieniu do dzia³ania przeciwdrgawkowego w te�cie maksy-
malnego elektrowstrz¹su u myszy, a efekty neurotoksyczne by³y addycyjne, co tak¿e
prowadzi do bardzo dobrego wspó³czynnika terapeutycznego [8]. W te�cie drga-
wek pentetrazolowych interakcj¹ addycyjn¹ charakteryzowa³a siê kombinacja
walproinianu z etosuksymidem. Co ciekawe, obserwowano równoczesny antago-
nizm w odniesieniu do objawów niepo¿¹danych, a wiêc kombinacja ta tak¿e cha-
rakteryzowa³a siê bardzo dobrym wspó³czynnikiem terapeutycznym [6].

INTERAKCJE POMIÊDZY NOWYMI I PODSTAWOWYMI LEKAMI
PRZECIWPADACZKOWYMI

W roku 1994 Shank i wsp. [11] badali efekty ³¹cznego stosowania topiramatu
z podstawowymi lekami przeciwpadaczkowymi w drgawkach wywo³anych mak-
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symalnym elektrowstrz¹sem u myszy. Synergizm stwierdzono dla kombinacji to-
piramatu z karbamazepin¹ i fenobarbitalem, podczas gdy ³¹czne zastosowanie
topiramatu z fenytoin¹ mia³o dzia³anie addycyjne. Wyra�ny synergizm zachodzi³
podczas ³¹cznego stosowania gabapentyny z karbamazepin¹, fenobarbitalem, fe-
nytoin¹ i walproinianem w powy¿szym te�cie, gdy proste sumowanie siê efektów
wykazano dla dzia³añ niepo¿¹danych. Jedynie w przypadku kombinacji z fenobar-
bitalem prawdopodobny jest mechanizm farmakokinetyczny, poniewa¿ obserwo-
wano podwy¿szone stê¿enie gabapentyny w surowicy krwi [12]. Wyniki przedsta-
wione powy¿ej zosta³y otrzymane drog¹ analizy izobolograficznej.

Gordon i wsp. [13] zastosowali inny schemat eksperymentalny, polegaj¹cy na
badaniu wp³ywu jednego leku przeciwpadaczkowego w dawkach podprogowych
na efektywno�æ leku drugiego. Metoda ta nie pozwala nie jednoznaczne stwier-
dzenie, czy obserwowany efekt ma charakter addycyjny czy synergistyczny. Mo¿na
wiêc jedynie mówiæ o prawdopodobnym synergizmie. Na podstawie wyników uzy-
skanych w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su u myszy Gordon i wsp. [13] stwier-
dzili, ¿e podstawowe leki przeciwpadaczkowe nasila³y ochronne dzia³anie felbama-
tu, a jego wspó³czynnik terapeutyczny by³ wiêkszy w kombinacjach ni¿ w monote-
rapii. W ¿adnym przypadku nie stwierdzono wp³ywu leków przeciwpadaczkowych
na stê¿enie felbamatu we krwi, wiêc mo¿na wykluczyæ czynnik farmakokinetyczny.
Z drugiej strony Borowicz i wsp. [14], badaj¹c wp³yw felbamatu w dawkach pod-
progowych na dzia³anie przeciwdrgawkowe fenytoiny, fenobarbitalu, karbamazepiny
i walproinianu w powy¿szym te�cie, nie wykazali zmiany ich efektów ochronnych.
Wskazuje to wyra�nie na istotne znaczenie proporcji dawek stosowanych leków
przeciwpadaczkowych dla ostatecznego wyniku interakcji. �wi¹der i wsp. [15] ba-
dali wp³yw topiramatu w podprogowych dawkach (2,5 oraz 5 mg/kg) na dzia³anie
podstawowych leków przeciwpadaczkowych w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹-
su u myszy. Okaza³o siê, i¿ dawki efektywne fenytoiny, fenobarbitalu, karbamaze-
piny i walproinianu zosta³y odpowiednio obni¿one o 28, 31, 41% przez topiramat
w dawce 5 mg/kg. Topiramat (5 mg/kg) nie wp³yn¹³ na stê¿enie fenytoiny, fenobar-
bitalu i walproinianu w surowicy krwi, ale zwiêkszy³ stê¿enie karbamazepiny o 47%,
co wskazuje na interakcjê farmakokinetyczn¹ w tym konkretnym przypadku.

Kombinacja topiramatu z walproinianem, zapewniaj¹ca ochronê 50% myszy przed
drgawkami wywo³ywanymi maksymalnym elektrowstrz¹sem, nie powodowa³a efek-
tów neurotoksycznych. Jednak¿e sam walproinian w ekwiwalentnej dawce (tzw. ED50,
czyli dawce efektywnej, zapewniaj¹cej ochronê 50% zwierz¹t przed aktywno�ci¹
drgawkow¹) istotnie zaburza³ koordynacjê ruchow¹ i pamiêæ d³ugoterminow¹ [15].

W te�cie pentetrazolowym u myszy, dobre rezultaty obserwowano dla kombi-
nacji topiramatu z klobazamem lub fenobarbitalem. Znacznie s³absza interakcja
wystêpowa³a w przypadku ³¹cznego stosowania topiramatu z walproinianem, pry-
midonem i etosuksymidem [16].

Interakcje gabapentyny z podstawowymi lekami przeciwpadaczkowymi zosta³y
tak¿e zbadane w modelu padaczki odruchowej � drgawkach audiogennych u myszy
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[17]. W podprogowej dawce 2,5 mg/kg gabapentyna zmniejszy³a warto�ci: ED50
fenytoiny, fenobarbitalu, diazepamu, karbamazepiny i walproinianu. Indeksy tera-
peutyczne gabapentyny w kombinacjach by³y lepsze od gabapentyny zastosowa-
nej pojedynczo. Ponadto wykluczono ewentualne interakcje farmakokinetyczne.

W tabeli 1 podsumowano interakcje pomiêdzy podstawowymi i nowymi leka-
mi przeciwpadaczkowymi.

Tabela 1. Interakcje miêdzy podstawowymi i nowymi lekami przeciwpadaczkowymi
w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su u myszy

Podstawowe leki
Nowe leki

Felbamat Gabapentyna Topiramat

Karbamazepina -* ++ ++

Fenytoina -* ++ +

Fenobarbital -* ++ ++

Walproinian -* ++ +*

Nowe leki przeciwpadaczkowe podawano w dawkach podprogowych (*) lub stosowano analizê izobolograficz-
n¹, polegaj¹c¹ na stosowaniu aktywnych dawek obu leków. (-) brak interakcji; (+) pozytywna interakcja; (++)
bardzo silna interakcja. Dane zaczerpniêto z publikacji Borowicz i wsp. [14, 12]; Shank i wsp. [11]; �wi¹der
i wsp. [15]. Dzia³ania niepo¿¹dane powy¿szych kombinacji przedstawiono w tek�cie.

INTERAKCJE POMIÊDZY NOWYMI LEKAMI PRZECIWPADACZKOWYMI

Danych do�wiadczalnych na ten temat jest niewiele. Wed³ug De Sarro i wsp.
[17] pozytywn¹ interakcjê obserwowano w kombinacjach gabapentyny z felbama-
tem i lamotrygin¹. Jednak lepsze wyniki zanotowano w odniesieniu do kombina-
cji gabapentyny z podstawowymi lekami przeciwpadaczkowymi [17].

Topiramat w kombinacji z felbamatem lub z tiagabin¹ zapewnia³ bardzo dobr¹
ochronê w drgawkach pentetrazolowych, jednak¿e jego ³¹czne zastosowanie z ga-
bapentyn¹, lamotrygin¹, remacemidem lub wigabatryn¹ by³o pozbawione dzia³a-
nia ochronnego [16].

W te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su u myszy zastosowano metodê izobo-
lograficzn¹, która wykaza³a wyra�ny synergizm w dzia³aniu przeciwdrgawkowym
miêdzy lamotrygin¹ i topiramatem. Warto podkre�liæ, i¿ dla tej kombinacji stwier-
dzono ewidentny antagonizm w przypadku objawów niepo¿¹danych. Kombina-
cje tiagabiny z lamotrygin¹ lub topiramatem mia³y charakter addycyjny [18].

UWAGI KOÑCOWE

Chocia¿ niektóre kombinacje leków przeciwpadaczkowych wykazuj¹ korzystne
dzia³anie w do�wiadczalnych modelach padaczki, to ich przenoszenie do warun-
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ków klinicznych musi byæ bardzo ostro¿ne. Wydaje siê, i¿ wyniki do�wiadczalne
powinny byæ wskazówk¹ do klinicznej weryfikacji tych kombinacji leków prze-
ciwpadaczkowych, które wykazuj¹ ewidentne dzia³anie synergistyczne.
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BÓL KRZY¯A � OBJAW CZY CHOROBA*

STRESZCZENIE

Ból krzy¿a jest jednym z najczêstszych zespo³ów bólowych w praktyce lekarskiej i najczêstsz¹ przy-
czyn¹ niezdolno�ci do pracy. W wiêkszo�ci przypadków poza bólem nie stwierdza siê ¿adnych zmian
przedmiotowych. Ból krzy¿a sprawia du¿e trudno�ci diagnostyczne i tylko w ok. 10% przypadków
znajduje siê przyczynê bólu. Zmiany zwyrodnieniowe w krêgos³upie, uwa¿ane za najczêstsz¹ przy-
czynê, s¹ tak samo czêste jak w ca³ej populacji. Obok tych zmian przyczyn¹ mog¹ byæ zmiany w miê-
�niach w postaci odruchowego skurczu lub chorób, takich jak ból miê�niowo-powiêziowy czy fibro-
mialgia oraz psychiczna reakcja na ból. Trudno udowodniæ, który z tych komponentów jest bardziej
lub mniej odpowiedzialny za ból krzy¿a w danym przypadku. Leczenie bólu krzy¿a w wiêkszo�ci
przypadków jest ma³o skuteczne i powinno obejmowaæ wszystkie trzy komponenty.

S³owa kluczowe: ból krzy¿a, fibromialgia, fasciomialgia, zmiany zwyrodnieniowe, dyskopatia, postêpowanie,
leczenie.

SUMMARY

Low back pain is one of the most common pain syndrome in medical practice and often a cause of in-
ability to work. In majority of cases there are no any abnormal changes in neurological examination.
The cause of pain is possible to find only in 10% of patients so it is a very difficult diagnostic problem.
Degenerative changes of spine considered as responsible for low back pain mechanism are present
both in low back pain patients and in adult population. Three main components are taken into con-
sideration as responsible for pain mechanisms namely: spine degeneration, muscles (reactive spasm,
fibromyalgia or myofascial pain syndrome) and psychic reaction to pain. It is very difficult to recogni-
ze which one of these is more or less important in a just examined patient. The treatment of low back
pain in majority of patients is hardly effective but should be applied to all three components.

Key words: Back pain, Fibromyalgia,Fasciomyalgia, Degeneratio changes, Discopathy, Management, Treat-
ment.

Ból okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej to jeden z najczêstszych powodów wizyty
w gabinecie neurologa, reumatologa i ortopedy i najpowszechniejsza dolegliwo�æ
w starszej populacji. Jest to tak¿e bardzo kosztowne spo³ecznie cierpienie ze wzglê-
du na du¿e rozpowszechnienie, czêst¹ przyczynê absencji chorobowej, powód wielu
roszczeñ, rent i odszkodowañ. Jest to te¿ powa¿ny problem diagnostyczny, ponie-

* Artyku³ ma dydaktyczny charakter, dlatego �ród³owe pi�miennictwo nie jest cytowane, lecz
podane na koñcu w wykazie.
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wa¿ czêsto jedynym lub g³ównym objawem jest tylko ból, a wszelkie badania
pomocnicze nie daj¹ lekarzowi dowodów potwierdzaj¹cych jego istnienie.

Pod pojêciem ból krzy¿a nale¿y rozumieæ ból w dolnym odcinku krêgos³upa
i w okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej, po jednej lub po obu stronach. Dla okre�lenia
bólu krzy¿a w mowie potocznej, a tak¿e i w s³ownictwie medycznym u¿ywa siê
ró¿nej terminologii, nie zawsze w³a�ciwej. Zapalenie korzonków jest do�æ po-
wszechn¹, lecz najmniej odpowiedni¹ nazw¹, albowiem nie jest to zapalenie
i w anatomii cz³owieka nie ma korzonków, a s¹ korzenie. Lêd�wioból, lumbago,
postrza³ maj¹ jednakowe znaczenie i s¹ u¿ywane równoznacznie z bólem krzy¿a.
Dyskopatia jest nadu¿ywanym rozpoznaniem i odnosi siê tylko do zmian w kr¹¿ku
miêdzykrêgowym. Termin ból krzy¿a jest mo¿e ma³o precyzyjny i nie bywa u¿ywa-
ny jako rozpoznanie kliniczne choroby, ale zosta³ przyjêty jako odpowiednik angiel-
skiego low back pain i mie�ci w sobie wszystkie bóle zarówno objawowe, jak i tzw.
samoistne, zlokalizowane w tej okolicy. W niniejszym artykule pod tym pojêciem
nale¿y rozumieæ taki ból krzy¿a, dla którego nie mo¿na klinicznie znale�æ przy-
czyny, a jedynym obiektywnym objawem s¹ zmiany zwyrodnieniowe.

Czym jest ból krzy¿a � czy tylko objawem choroby lub zespo³u, czy te¿ oddziel-
n¹ chorob¹? Problem ten jest trochê zaniedbany przez naukê w ostatnich latach,
co znajduje swój wyraz w pi�miennictwie i na kongresach naukowych, na których
rzadko pojawiaj¹ siê sesje na ten temat, a je�li ju¿ s¹, to niewiele mo¿na znale�æ
o patomechanizmach bólu krzy¿a.

Ból krzy¿a jest bez w¹tpienia objawem ró¿nych spraw chorobowych i medy-
cyna zna ponad 100 przyczyn mog¹cych byæ tego powodem, ale tylko w ok. 10�
�20% udaje siê je wykryæ w ci¹gu roku obserwacji. S¹ to bóle objawowe, towa-
rzysz¹ce wielu sprawom chorobowym, które stanowi¹ odrêbne zagadnienie i nie
s¹ tematem niniejszego artyku³u.

W 80�90% przypadków przyczyna do koñca pozostaje nieznana, a jedynymi
obiektywnie stwierdzanymi zmianami w krêgos³upie s¹ objawy zwyrodnienia
okre�lane jako spondyloza. Badanie przedmiotowe jak i badania pomocnicze nie
wykazuj¹ innych odchyleñ, którym mo¿na by przypisaæ przyczynê bólu. Czy istot-
nie zmiany te s¹ wystarczaj¹cym usprawiedliwieniem istnienia bólów krzy¿a � brak
na to pewnych dowodów. Taki przewlek³y ból krzy¿a nêka cz³owieka nieraz przez
ca³e ¿ycie, a na staro�æ staje siê prawdziw¹ udrêk¹ znacznie obni¿aj¹c¹ sprawno�æ
fizyczn¹.

Z licznych badañ i obserwacji w³asnych wynika, ¿e patomechanizm tych bó-
lów jest bardziej z³o¿ony i sk³ada siê przynajmniej z trzech komponentów, a s¹ nimi:
zmiany zwyrodnieniowe, udzia³ miê�ni i psychiczna reakcja na ból, która z bie-
giem lat trwania dolegliwo�ci przybiera na intensywno�ci i odgrywa coraz bardziej
znacz¹c¹ rolê.

Zmiany zwyrodnieniowe ogl¹dane na zdjêciach radiologicznych, czy w bada-
niach innymi metodami obrazowania, nie s¹ proporcjonalne do natê¿enia bólu.
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Dynamika tych zmian maleje po 60. r. ¿., kiedy czêsto�æ i intensywno�æ bólu wzra-
sta. Proces zwyrodnieniowy zaczyna siê do�æ wcze�nie i obecno�æ zmian w krê-
gos³upie po 40. r. ¿. jest prawie norm¹. W starszej populacji trudno znale�æ cz³o-
wieka bez zmian radiologicznych w krêgos³upie, którym jednak nie zawsze towa-
rzyszy ból. Uwa¿a siê, ¿e zmiany zwyrodnieniowe s¹ wyrazem przeci¹¿eñ i zu¿y-
cia tkanki ³¹cznej, której �wytrzyma³o�æ� zale¿y od czynników genetycznych
� decyduj¹cych o jako�ci tkanki ³¹cznej i nabytych w postaci urazów i chorób pro-
wadz¹cych do wcze�niejszego jej zu¿ycia. W ka¿dym segmencie krêgos³upa jest
wiele elementów anatomicznych, mog¹cych byæ miejscem powstania bólu recep-
torowego w wyniku zmian zwyrodnieniowych. Zmiany zwyrodnieniowe powodu-
j¹ce ból dotycz¹ najczê�ciej kr¹¿ka miêdzykrêgowego (85%), którego pier�cieñ
w³óknisty od strony kana³u krêgowego oraz przylegaj¹ce do niego wiêzad³o ¿ó³te
s¹ bogato zaopatrzone w zakoñczenia bólowe. Zwi¹zek miêdzy tymi zmianami
i bólem mo¿na udowodniæ wtedy, gdy na skutek tych zmian dochodzi do przemiesz-
czenia j¹dra galaretowatego i ucisku na korzeñ. W takich przypadkach obecne s¹
objawy korzeniowe i ubytkowe. Jest to ju¿ jednak odrêbne zagadnienie, a ból krzy¿a
jest tylko objawem w neurologicznym zespole. Tylko w 3% przypadków bólów
krzy¿a wystêpuje taki zespó³.

Jedn¹ z mo¿liwych przyczyn trudnych do ustalenia s¹ zmiany w stawach miê-
dzykrêgowych. Uwa¿a siê, ¿e stawy miêdzykrêgowe mog¹ byæ przyczyn¹ dole-
gliwo�ci w 15% niejasnych przypadków i choæ jest to zrozumia³e z punktu widze-
nia patologii, to w praktyce klinicznej trudno w konkretnym przypadku udowod-
niæ taki zwi¹zek. Wy³¹czenie unerwienia tych stawów w ró¿ny sposób i ust¹pie-
nie bólu nie jest pewnym dowodem na ich udzia³ w patomechanizmie bólu.

Obok zmian zwyrodnieniowych, których udzia³ w mechanizmach bólu jest
powszechnie akceptowany i uwa¿any za najistotniejszy, brane s¹ pod uwagê dwa
inne komponenty nak³adaj¹ce siê na siebie. S¹ to: komponent miê�niowy i psy-
chiczny.

Komponent miê�niowy jest drugim wa¿nym �ród³em bólu, na który zwraca siê
mniejsz¹ uwagê lub czêsto w ogóle siê tego nie uwzglêdnia. Udzia³ miê�ni w pa-
tomechanizmie bólu krzy¿a mo¿e byæ po�redni lub bezpo�redni. Po�rednio zwiot-
czenie miê�ni prowadzi do destabilizacji krêgos³upa, czyni¹c go bardziej podat-
nym na przeci¹¿enia. Masa miê�niowa cz³owieka zanika ju¿ od 30.�40. r. ¿., a jej
miejsce zajmuje rozwijaj¹ca siê tkanka t³uszczowa. Mniejsza si³a miê�ni ma do
pokonania wiêkszy wysi³ek i powstaj¹ zaburzenia konfiguracji krêgos³upa.

Bezpo�redni udzia³ miê�ni by³ kontrowersyjny, ale ostatnio budzi coraz wiêksze
zainteresowanie i jest wci¹¿ badany. Sherrington uwa¿a³, ¿e miê�nie s¹ pozbawione
unerwienia bólowego i nie reaguj¹ bólem na podra¿nienie mechaniczne, a ból, jaki
odczuwany jest po ich ucisku, pochodzi z tkanki ³¹cznej. Dopiero pó�niejsze bada-
nia z lat 70. wykaza³y, ¿e miê�nie maj¹ w³asne liczne receptory reaguj¹ce na bod�ce
mechaniczne i chemiczne, powstaj¹ce w wyniku niedokrwienia i niedotlenienia.
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Ból pochodzenia miê�niowego mo¿e mieæ ró¿ne pochodzenie i np. mo¿e wy-
nikaæ z przetrwa³ej obronnej reakcji miê�niowej na ból, mo¿e byæ wyrazem prze-
ci¹¿enia miê�ni nadmiernym dla nich wysi³kiem, lub te¿ mo¿e byæ objawem cho-
roby miê�niowej. W odniesieniu do tzw. bólów krzy¿a samoistnych, mo¿e wyni-
kaæ z dwóch ma³o dotychczas znanych chorób miê�ni- fascio- i fibromialgii, o któ-
rych zaczyna siê coraz wiêcej pisaæ i mówiæ.

W celu okre�lenia, które z miê�ni krêgos³upa s¹ w g³ównej mierze odpowie-
dzialne za pochodzenie bólu, przeprowadzono wiele elektrofizjologicznych badañ
w czasie spoczynku i podczas obci¹¿eñ u cierpi¹cych na ból krzy¿a i u osób zdro-
wych. Wyniki tych badañ nie s¹ na tyle jednoznaczne, by mo¿na by³o odpowie-
dzieæ na to pytanie. Wiele danych przemawia za tym, ¿e napiêcie w miê�niach
prostownikach krêgos³upa, powoduj¹ce deformacje, jest wynikiem reakcji na ból,
a nie jego powodem. Jest to miê�niowa reakcja obronna, obecna w ka¿dej postaci
bólu ostrego i w bólu przewlek³ym, która po d³u¿szym czasie trwania mo¿e staæ
siê �ród³em bólu. S¹ tak¿e mo¿liwe i inne mechanizmy.

Ból miê�niowo-powiêziowy (fasciomialgia) jest bólem miejscowym, dotycz¹-
cym zwykle jednego miê�nia. Choroba ma ostry pocz¹tek i wystêpuje do�æ czêsto
po urazie, wysi³ku lub nawet po stresie. Szacuje siê ¿e 20% ludzi przynajmniej raz
w ¿yciu ma taki ból, w wiêkszo�ci s¹ to kobiety (60�90%). W roku 1927 Albee
opisa³ tê chorobê pod nazw¹ miofascitis, dlatego proponujê zamiast d³ugiego ze-
spó³ bólowy miê�niowo-powiêziowy skrót fasciomialgia, który podobnie jak fibro-
mialgia mo¿e byæ ³atwiej u¿ywany. Niektórzy uwa¿aj¹ fasciomialgiê za miejsco-
w¹ postaæ fibromialgii. W latach 1942�1983 Travell i Simons po�wiêcili wiele
badañ tej samoistnej chorobie miê�ni, wyodrêbniaj¹c j¹ z fibromialgii, do której
by³a zaliczana. Autorzy ci opisali szczegó³owo tzw. punkty spustowe, których
obecno�æ jest znamienna dla rozpoznania tej choroby. Punkt spustowy (trigger
point) jest bolesnym miejscem wielko�ci opuszki palca, dobrze wyczuwalnym,
którego ucisk powoduje ból promieniuj¹cy do odleg³ych miejsc. Wyczuwa siê
napiête pasma miê�niowe, po uci�niêciu których nastêpuje skurcz i ruch w stawie
poruszanym przez ten miêsieñ. Wstrzykniêcie �rodka znieczulaj¹cego w punkt
spustowy znosi ból. Punkt spustowy jest bolesny spontanicznie, ale te¿ mo¿e byæ
klinicznie niemy i wykrywalny tylko badaniem palpacyjnym. Wa¿nym dowodem
istnienia punktu spustowego jest powtarzalno�æ w wykrywaniu jego obecno�ci.
Przeprowadzono badania, gdzie kilku ekspertów, niezale¿nie od siebie, z du¿¹ zgod-
no�ci¹ potrafilo okre�liæ lokalizacjê tych punktów.

Ból spowodowany fasciomialgi¹ jest czêsto powodem bólu krzy¿a i mo¿e byæ
tak silny, ¿e uniemo¿liwia poruszanie koñczyn¹ lub chodzenie. W niektórych kli-
nicznych postaciach napiêty miesieñ mo¿e dra¿niæ lub uciskaæ przebiegaj¹cy obok
nerw, powoduj¹c ból charakterystyczny dla tego nerwu, co mo¿e myliæ w rozpo-
znaniu. Jest to zjawisko znane jako konflikt miê�niowo-nerwowy i ma ono miej-
sce w zespole miê�nia gruszkowatego.
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Za fasciomialgiê okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej odpowiedzialne s¹ bardzo czê-
sto miê�nie lêd�wiowe � wiêkszy i mniejszy (psoas major et minor). Asymetryczny
ból przypominaj¹cy rwê kulszow¹ mo¿e byæ spowodowany fasciomialgi¹ miê�nia
gruszkowatego, która czêsto wystêpuje po urazie po�ladka. Nerw kulszowy przebiega
tu¿ pod tym miê�niem, a w 25% przypadków przeszywa miêsieñ gruszkowaty. W li-
teraturze nosi to nazwê zespo³u miê�nia gruszkowatego. Wstrzykniêcie steroidów
ze �rodkiem znieczulaj¹cym w takim przypadku powoduje ust¹pienie bólu.

Jedn¹ z klinicznych postaci fasciomialgii jest ból miê�ni powysi³kowy, który
zdarza siê bardzo czêsto w ¿yciu ka¿dego cz³owieka. Ostry ból, który pojawia siê
w kilka godzin po wysi³ku � �rednio po 8 godzinach i ustêpuje po kilku dniach.
Pocz¹tkowo s¹dzono, ¿e przyczyn¹ jest nagromadzenie kwasu mlekowego. Oka-
za³o siê jednak, ¿e kiedy ból ten pojawia siê, nie ma zwiêkszonego poziomu tego
kwasu w miê�niach. Stwierdzono natomiast w biopsji miê�nia przerwanie w³ókien
miê�niowych i miofibrylli oraz ogniska krwotoczne. W moczu obecna jest mio-
globina. Ból powysi³kowy wynika wiêc z organicznych zmian w miê�niu, które
powstaj¹ po nadmiernym wysi³ku. Jest to rodzaj bólu miê�niowo-powiêziowego
� fasciomialgii.

Ból ostry przechodzi w przewlek³y, utrzymuj¹cy siê czasem latami, i jest trud-
ny do opanowania. Fasciomialgia wystêpuje czê�ciej ni¿ jest rozpoznawana, gdy¿
wielu lekarzy albo nic o niej nie wie, albo nie wierzy w jej istnienie, stawiaj¹c
zwykle rozpoznanie neuralgii lub bólu stawowego.

Badania biochemiczne krwi nie wykazuj¹ ¿adnych odchyleñ. W biopsjach
stwierdzano czasem zmiany zapalne. Badaniem elektromiograficznym punktów
spustowych udaje siê czasem zapisaæ obecno�æ spontanicznej czynno�ci.

Etiologia fasciomialgii nie zosta³a jeszcze wyja�niona. W wiêkszo�ci przypad-
ków uraz miejscowy mo¿e byæ powodem bólu. Opisywano wyst¹pienie bólu po
stresie, ale rozwa¿ane t³o psychogenne nie znalaz³o potwierdzenia w badaniach
psychologicznych. Niektórzy uwa¿aj¹ fasciomialgiê za miejscowy wariant uogól-
nionej fibromialgii, od której ró¿ni j¹ ból umiejscowiony, asymetryczny, ostry
i przewlek³y oraz charakterystyczne punkty spustowe, odmienne od licznych punk-
tów wra¿liwych w fibromialgii. Fasciomialgia reaguje na leczenie i ból znika po
miejscowej blokadzie �rodkiem znieczulaj¹cym oraz po wstrzykniêciu toksyny
botulinowej. Dobre wyniki uzyskuje siê te¿ leczeniem farmakologicznym, stosu-
j¹c niesterydowe leki przeciwzapalne/przeciwbólowe, miorelaksanty i antydepre-
santy. Poprawê daje te¿ leczenie fizykalne i æwiczenia relaksacyjne uwa¿ane przez
wielu autorów za podstawê leczenia.

Fibromialgia jest kolejn¹ czêst¹ chorob¹ miê�ni, w której ból dotyczyæ mo¿e
g³ównie okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej. Pierwsze doniesienia na temat tej choro-
by ukaza³y siê w pi�miennictwie niemieckim w drugiej po³owie XIX stulecia. Beard
w 1880 roku bóle miê�niowe przypisywa³ neurastenii. W roku 1904 Gowers pierw-
szy u¿y³ nazwy fibrositis dla rozlanego zespo³u bólowego miê�ni, wykrywaj¹c na-
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cieki zapalne w tkance ³¹cznej miê�ni. Pó�niejsze badania i wykonane biopsje
oraz badania mikroskopowe w kilku przypadkach wykaza³y nacieki zapalne, ale
kontrolne badania u wiêkszo�ci chorych nie potwierdzily jednoznacznie istnienia
takich zmian zapalnych, dlatego zmieniono nazwê choroby z fibrositis na fibro-
mialgia. Obecnie fibromialgia jest uznawana za chorobê reumatyczn¹, a Amery-
kañskie Kolegium Reumatologiczne ustali³o 3 g³ówne kryteria pozwalaj¹ce na
postawienie takiego rozpoznania. Te kryteria to:
1) uogólniony ból obustronny w miê�niach trwaj¹cy d³u¿ej ni¿ 3 miesi¹ce,
2) obecno�æ przynajmniej 10 punktów symetrycznych wra¿liwych na ucisk z si³¹

4 kg na cm2 z wyodrêbnionych 18,
3) oraz jeden dodatkowy objaw, spo�ród takich jak: zaburzenia snu, zmêczenie

czy sztywno�æ poranna, bóle i zawroty g³owy, stany podgor¹czkowe.
Fibromialgia jest do�æ czêsto spotykan¹ dolegliwo�ci¹ u ludzi starszych, prze-

wa¿nie u kobiet. Szacuje siê, ¿e 2% populacji cierpi na tê dolegliwo�æ.
Etiologia choroby jest nieznana, a wysuwane teorie budz¹ wiele w¹tpliwo�ci

i ¿adna z nich nie ma wystarczaj¹cych dowodów na poparcie i akceptacjê. Naj-
wiêcej uwagi po�wiêcono badaniom samych miê�ni, upatruj¹c tam przyczyny bólu.
S¹ doniesienia zarówno potwierdzaj¹ce, jak i przecz¹ce istnieniu jakichkolwiek
zmian strukturalnych, biochemicznych czy elektrofizjologicznych w miê�niach.
Brano pod uwagê niedotlenienie spowodowane skurczem naczyniowym i w nie-
których przypadkach przy pomocy badañ izotopowych wykazano obni¿ony prze-
p³yw w bolesnych miê�niach.

Inn¹, do�æ czêsto wysuwan¹ hipotez¹, jest powi¹zanie fibromialgii z zaburze-
niami snu. Istotnie, u wszystkich chorych sen jest zaburzony. Chorzy maj¹ trud-
no�ci w zasypianiu, utrzymaniu ciag³o�ci snu, i co bardzo znamienne � sen nie
przynosi wypoczynku ani ulgi w cierpieniu. Chorzy rano wstaj¹ z bólem i odczu-
waj¹ sztywno�æ w miê�niach. Badania elektrofizjologiczne snu wykazuj¹ przery-
wanie snu wolnofalowego NONREM, krótkimi seriami fal alfa, co nazwano snem
alfa-delta. Nie ma jednak¿e wystarczaj¹cych dowodów na potwierdzenie, czy za-
burzenia te s¹ przyczyn¹, czy te¿ mo¿e skutkiem choroby. Zespo³y alfa-delta ob-
serwowano tak¿e w innych zaburzeniach snu nie zwi¹zanych z fibromialgi¹.

Przyczyny upatrywano równie¿ w zaburzeniach powstawania i wydalania neu-
ropeptydów. Stwierdzono nawet obni¿enie poziomu tryptofanu, ale podawanie tego
aminokwasu nie spowodowa³o ust¹pienia dolegliwo�ci. Obni¿ona jest tak¿e pro-
dukcja serotoniny i kortyzolu, natomiast podwy¿szony jest poziom epinefryny we
krwi i substancji P w p³ynie mózgowo-rdzeniowym.

We krwi cierpi¹cych na fibromialgiê stwierdzano te¿ ró¿ne przeciwcia³a suge-
ruj¹ce przebyt¹ infekcjê wirusow¹ i udzia³ uk³adu immunologicznego w patoge-
nezie choroby.

Ciekaw¹ koncepcjê wysun¹³ Sicuteri, wskazuj¹c na zwi¹zek fibromialgii z mi-
gren¹. A¿ 90% cierpi¹cych na fibromialgiê ma w swej historii choroby migrenê
lub chorych na migrenê w rodzinie. Inhibitory syntezy 5HT, jak równie¿ nitrogli-
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ceryna, mog¹ wywo³aæ u nich napad migreny. Sicuteri uwa¿a fibromialgiê za uogól-
nion¹ formê migreny i proponuje nazwê panalgia centralis.

Te niepewno�ci i rozbie¿no�ci sk³aniaj¹ wielu badaczy i klinicystów do twier-
dzenia, ¿e choroba ma psychogenne pod³o¿e i jest form¹ utajonej depresji. Ból
miê�niowy jest bardzo czêstym objawem w depresji i mo¿e przypominaæ fibro-
mialgiê. Chorzy z fibromialgi¹ maj¹ te¿ liczne skargi uwa¿ane za nerwicowe. Prze-
prowadzone w latach ostatnich badania psychologiczne nie potwierdzaj¹ jedno-
znacznie istnienia depresji u tych chorych, a leki przeciwdepresyjne nie s¹ sku-
teczne i tylko w nielicznych doniesieniach osi¹gniêto przemijaj¹c¹ poprawê.
W wielu publikacjach i podrêcznikach dla fibromialgii u¿ywane s¹ terminy, takie
jak: napiêciowy ból, psychogenny reumatyzm, miê�niowy reumatyzm i inne.

Obecne osi¹gniêcia patologii molekularnej zacieraj¹ granice miêdzy psycho-
gennym a chorobowym pod³o¿em dziel¹cym dawniej choroby na czynno�ciowe
i organiczne. Byæ mo¿e w niedalekiej przysz³o�ci etiologia i patogeneza tej do�æ
czêstej dolegliwo�ci zostanie ostatecznie wyja�niona.

Rozpoznanie choroby jest wiêc oparte o do�æ subiektywne kryteria i wszel-
kie pomocnicze badania nie wykrywaj¹ ¿adnych odchyleñ od stanu prawid³o-
wego. Brak takich zmian i brak biochemicznych markerów choroby podwa¿a
wprawdzie jej istnienie, ale du¿a liczba cierpi¹cych wymaga powa¿nego trakto-
wania.

Leczenie fibromialgii nie przynosi z regu³y sukcesów, co jest te¿ znamienn¹
cech¹ dla rozpoznania tej choroby. U ponad po³owy chorych nie uzyskuje siê ¿ad-
nej poprawy, u pozosta³ych poprawa jest tylko czê�ciowa i krótkotrwa³a. Remisje
samoistne s¹ obserwowane tylko u ok. 5% leczonych w ci¹gu 3 lat.

Psychiczna reakcja na ból stanowi trzeci wa¿ny komponent przewlek³ego bólu
krzy¿a. W ka¿dym bólu przewlek³ym obserwuje siê tak¹ reakcjê o charakterze de-
presyjnym, nawarstwiaj¹c¹ siê na istniej¹ce organiczne �ród³o bólu i nasilaj¹c¹ cier-
pienie. Badania psychologiczne daj¹ podstawê do wyodrêbnienia szczególnego
zachowania siê chorego z bólem krzy¿a, okre�lanego jako postawa bólowa. Po-
stawê tê cechuj¹:
� reakcje obronne � skrzywienie, utykanie, trzymanie rêki na miejscu bólu,
� wokalizacja � wydawanie d�wiêków � stêkanie, jêczenie itp.,
� mimika, daj¹ca wyraz cierpienia na twarzy.

Obserwacja chorego i jego zachowania bólowego jest wa¿nym elementem
w rozpoznawaniu cierpienia i obiektywnej jego oceny. Takie demonstracyjne za-
chowanie siê chorego ma na celu udowodnienie istnienia cierpienia, ale niekiedy
daje odwrotny efekt i podwa¿a wiarygodno�æ podawanych skarg oraz jest powo-
dem drwiny i lekcewa¿enia dolegliwo�ci. Wynika to z braku zrozumienia mecha-
nizmów bólowych i reakcji na ból.

Zmiany zwyrodnieniowe kostno-stawowe, zmiany w miê�niach i psychiczna
reakcja na ból, to 3 g³ówne mechanizmy odpowiedzialne za przewlek³y ból krzy-



86 Teofan M. Dom¿a³

¿a. W konkretnym przypadku jest trudno ustaliæ, który z tych komponentów ma
najwiêkszy udzia³. Przyjmuje siê, ¿e najczê�ciej, bo w 80%, ból krzy¿a pochodzi
z kr¹¿ka i stawów miêdzykrêgowych z wtórnym du¿ym udzia³em miê�ni i reakcji
psychicznej. Na to nawarstwia siê mechanizm o�rodkowy z depresyjnym kompo-
nentem. W praktyce oznacza to, ¿e w postêpowaniu leczniczym nale¿y uwzglêd-
niaæ te wszystkie mo¿liwe mechanizmy.

Objawem g³ównym choroby jest ból i jego usuniêcie jest praktycznie równo-
znaczne z wyleczeniem, mimo i¿ nie ma to ¿adnego wp³ywu na proces zwyrod-
nieniowy. Jest to ból miejscowy, rozlany w ca³ym segmencie, który nasila siê przy
chodzeniu i obci¹¿eniu. Ból mo¿e byæ asymetryczny i promieniowaæ do po�lad-
ków. Krêgos³up jest zwykle usztywniony, ma³o ruchomy z wyrównan¹ lordoz¹ lub
widoczn¹ skolioz¹ w asymetrycznym bólu. Nie stwierdza siê obecno�ci wyra�nych
objawów korzeniowych, ubytkowych ani ¿adnej innej uchwytnej przyczyny bólu,
poza zmianami zwyrodnieniowymi.

Ból jak wiadomo jest nieprzyjemnym doznaniem fizycznym i emocjonalnym
spowodowanym uszkodzeniem tkanek lub odnoszonym do takiego uszkodzenia.
Ta definicja bólu podana przez Komisjê Taksonomii Bólu IASP (International As-
sotiation Study of Pain) jest ju¿ nieco przestarza³a i ma³o precyzyjna. Odnosi siê
ona tylko do czê�ci pojêcia o bólu, który jest zjawiskiem z³o¿onym z kilku ele-
mentów. Ból jako doznanie jest tylko czê�ci¹ informacyjn¹, czuciow¹ tego zjawi-
ska i wyzwalaj¹c¹ ³añcuch wydarzeñ okre�lanych mianem nocycepcji. Jest on ra-
mieniem wstêpuj¹cym, do�rodkowym ³uku odruchowego, w sk³ad którego wcho-
dz¹ jeszcze o�rodki i czê�æ od�rodkowa, zstêpuj¹ca � reakcja na ból. Na ten pierw-
szy komponent bólu, czyli do�rodkow¹ czê�æ odruchu, sk³ada siê recepcja bod�ca
bólowego za pomoc¹ receptorów bólowych, przewodzenie tego bod�ca do tylne-
go rogu rdzeniowego, sk¹d za po�rednictwem licznych dróg wstêpuj¹cych docie-
ra on do o�rodków korowych, gdzie zostaje rozpoznany i zlokalizowany. Jest to
czucie nocyceptywne, które jeszcze nie jest bólem. Dopiero w uk³adzie limbicz-
nym czucie to dostaje zabarwienia emocjonalnego i staje siê cierpieniem, czyli
w³a�ciwym bólem. Dalej nastêpuje szereg reakcji ze strony ró¿nych uk³adów, któ-
rych wspólnym celem jest obrona organizmu przed zagro¿eniem. Jest to kolejny �
ju¿ wtórny komponent bólu. Ca³o�æ jest odruchem obronnym � zwanym nocycep-
cj¹ powstaj¹c¹ w odpowiedzi na bodziec szkodliwy. Lekarz, podobnie jak chory,
widzi tylko pierwotny komponent i ma³¹ uwagê zwraca na psychiczne, miê�nio-
we czy wegetatywne pochodzenie bólu.

Kliniczna ocena bólu, który jest g³ównym objawem bólu krzy¿a, jest bardzo
trudna, wymaga du¿ego do�wiadczenia i znajomo�ci zagadnienia. Badaj¹c ból,
nale¿y braæ pod uwagê jego cechy kliniczne, jakimi s¹: natê¿enie, czas trwania,
lokalizacja i jako�æ. Badaæ te¿ nale¿y reakcje na ból, zw³aszcza reakcjê psychicz-
n¹ i reakcjê obronn¹ ze strony miê�ni, czyli ruchow¹.
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Natê¿enie bólu jest najtrudniejsz¹ do oceny cech¹. Pos³ugujemy siê tu ró¿ny-
mi skalami liczbowymi, np. od 1 do 10, czy analogowymi, porównuj¹cymi ból do
najsilniejszego, jaki by³ kiedykolwiek doznany w ¿yciu. Najczê�ciej w praktyce
u¿ywa siê prostej skali dziel¹cej ból na: bardzo silny, silny, umiarkowany, s³aby
i brak bólu. W odniesieniu do bólów krzy¿a opracowali�my skalê piêciostopnio-
w¹, w której 0 � oznacza brak bólu, 1 � ból s³aby, umo¿liwiaj¹cy chodzenie i pra-
cê, 2 � �redni, utrudniaj¹cy chodzenie, 3 � silny, wymagaj¹cy le¿enia i brania le-
ków przeciwbólowych i 4 � bardzo silny, powoduj¹cy zmiany w zachowaniu siê.

Czas trwania bólu jest cech¹ wymiern¹ i dzieli ból na ostry oraz przewlek³y.
W bólach krzy¿a po ostrym okresie mog¹ byæ nawroty i ból ostry staje siê prze-
wlek³ym z nawrotami.

Lokalizacja bólów krzy¿a jest typowa, mo¿e byæ asymetryczna z promienio-
waniem do po�ladków. Promieniowanie do ni¿szych odcinków koñczyny ka¿e
my�leæ o bólu korzeniowym spowodowanym uciskiem. Ból w krzy¿u mo¿e byæ
bardzo zlokalizowany do jakiego� punktu, co mo¿e wskazywaæ na miê�niowe
pochodzenie. Zwykle jest rozlany i obejmuje ca³y segment.

Jako�æ to cecha, która mo¿e wskazywaæ na pochodzenie bólu. Ból rw¹cy wska-
zuje na nerw lub korzeñ, ból pulsuj¹cy jest znamienny dla naczyniowego pochodze-
nia. Typowy przewlek³y ból krzy¿a jest têpy i nasila siê w okre�lonych sytuacjach.

Badaæ te¿ trzeba psychiczn¹ i miê�niow¹ reakcjê na ból, które tworz¹ obraz
zachowania siê w czasie bólu. Zachowanie bólowe jest form¹ postawy obronnej
i zwi¹zane jest z tolerancj¹ bólu oraz psychicznymi cechami chorego.

Psychiczna reakcja odpowiada za stopieñ cierpienia i zale¿y od tolerancji bólu,
co z kolei jest zale¿ne od cech osobniczych i stanu, w jakim znajduje siê chory
w czasie bólu. W ostrym bólu reakcja ta ma formê lêku, w bólu przewlek³ym jest
to zwykle depresja. Towarzyszyæ jej mog¹ zmiany w zachowaniu siê chorego, które
s¹ brane pod uwagê w skali bólu podanej wy¿ej.

Reakcja miê�niowa powoduje napiêcie miê�ni krêgos³upa, wyrównanie lordo-
zy lub boczne skrzywienia. Jest to obrona miê�niowa, która jest widoczna, wyczu-
walna palpacyjnie i mo¿liwa do zarejestrowania w zapisie elektromiograficznym.
Jej obecno�æ jest obiektywnym dowodem bólu. Po�redni¹ reakcj¹ wskazuj¹c¹ na
cierpienie, jest widok twarzy chorego, gdzie maluje siê cierpienie nasilaj¹ce siê
podczas chodzenia lub badania.

Reakcja ze strony uk³adu wegetatywnego i hormonalnego jest w praktyce ma³o
przydatna dla klinicznej oceny tego zjawiska. Wzrost ci�nienia krwi, przy�piesze-
nie akcji serca, rozszerzenie �renic i inne objawy ze strony uk³adu wegetatywne-
go maj¹ znaczenie w bólu do�wiadczalnym lub w ocenie nasilania siê bólu przy
badaniu objawów korzeniowych.

Kliniczny przebieg choroby mo¿na podzieliæ na dwa okresy: ostry i przewle-
k³y. Ka¿dy ból rozpoczyna siê ostro i koñczy siê albo przechodzi w przewlek³y.
Okres ostry trwa zwykle do miesi¹ca i je�li ból pojawi³ siê pierwszy raz w ¿yciu,
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to u po³owy chorych ustêpuje w ci¹gu 2 tygodni, a u kolejnych 25% � do 4 tygo-
dni. Tylko u 15% ból trwaæ mo¿e do 3 miesiêcy. W pozosta³ych 10% ból ostry
przechodzi w ból przewlek³y, który w latach pó�niejszych staje siê dolegliwo�ci¹
w wieku starszym. Ból taki staje siê chorob¹. Epizody bólu ostrego mog¹ siê po-
wtarzaæ w czasie trudnym do przewidzenia i staæ siê mog¹ codzienn¹ dolegliwo-
�ci¹ u wiêkszo�ci chorych.

Ból przewlek³y nie ma �cis³ej granicy czasowej. Przyjmuje siê umownie czas
trwania dolegliwo�ci d³u¿szy ni¿ 3 miesi¹ce. Zwykle jest to ból ci¹g³y, nasilaj¹cy
siê okresowo, ale umo¿liwiaj¹cy poruszanie siê. Je�li poruszanie siê nie jest mo¿-
liwe, to nale¿y przeprowadziæ szczegó³ow¹ diagnostykê oraz rewizjê rozpoznania.

Zasady postêpowania z chorym w ostrym okresie bólu, kiedy nie wiadomo jaka
jest tego przyczyna, powinny byæ znane ka¿demu lekarzowi i prowadzone wed³ug
przyjêtych miêdzynarodowych standardów.

W  o s t r y m  b ó l u  najpierw nale¿y wykluczyæ powa¿ne przyczyny, jakimi
s¹: z³amanie, zapalenie lub nowotwór, których nierozpoznanie jest b³êdem w sztuce
lekarskiej. Ból asymetryczny spowodowany jest najczê�ciej dyskopati¹, koksar-
troz¹, pó³pa�cem lub mo¿e te¿ byæ pochodzenia miê�niowego. Ból po�rodkowy,
symetryczny mo¿e byæ nastêpstwem z³amania, zapalenia stawów krzy¿owo-biodro-
wych i tak¿e dyskopatii. Nie zawsze przy pierwszym epizodzie bólu istnieje potrze-
ba wykonania badañ pomocniczych, które zaleca siê zwykle pó�niej, a nie w ostrym
okresie bólowym. Unieruchomienie na 1�2 dni, �rodki przeciwbólowe i miejsco-
we rozgrzewaj¹ce lub oziêbiaj¹ce powinny w ci¹gu kilku dni prowadziæ do po-
prawy i ust¹pienia bólu. Wiadomo z do�wiadczenia, ¿e w 50% przypadków ból
mija samoistnie po kilku lub kilkunastu dniach, niezale¿nie od sposobu leczenia.

Je�li w ostrym okresie pojawi¹ siê objawy ubytkowe, to nale¿y podj¹æ nie-
zw³ocznie postêpowanie diagnostyczne, wyja�niaj¹ce ich pochodzenie. Du¿y ze-
spó³ bólowy z objawami klinicznymi ucisku korzenia, potwierdzonymi w bada-
niach pomocniczych, jest wskazaniem do leczenia chirurgicznego. Odwlekanie
takiej decyzji na okres d³u¿szy mo¿e prowadziæ do nieodwracalnych zmian w ner-
wie i w konsekwencji do przewlek³ego bólu neurogennego trudnego do usuniê-
cia. Przed podjêciem takiej decyzji wykonuje siê badanie segmentu w tomografii
komputerowej lub rezonansie magnetycznym.

P r z e w l e k ³ y  b ó l  krêgos³upa jest bardzo trudny w leczeniu. Je�li nie ma
konkretnej przyczyny poza zmianami zwyrodnieniowymi, zaleca siê w takich przy-
padkach leczenie fizykalne i æwiczenia. Leki przeciwbólowe podaje siê tylko w za-
ostrzeniu bólu i nie d³u¿ej ni¿ przez 10�20 dni pod kontrol¹ lekarsk¹, szczególnie
u ludzi starszych. Mo¿na próbowaæ blokad nadtwardówkowych, wstrzykiwañ do miê-
�ni lub w punkty bólowe �rodków blokuj¹cych przewodnictwo bólowe, steroidów
lub z toksyny botulinowej. Je�li przyczyn¹ jest stwierdzona dyskopatia, to leczenie
operacyjne w okresie przewlek³ym mo¿e okazaæ siê ma³o skuteczne. Ból mo¿e trwaæ
d³ugo nawet po ca³kowitym uwolnieniu korzenia od stwierdzonego ucisku.
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Du¿e znaczenie w leczeniu bólu przewlek³ego ma aktywna postawa lekarza
lecz¹cego, który powinien osobi�cie przy pomocy wszystkich znanych mu me-
tod walczyæ z bólem. Powszechnym b³êdem, odbijaj¹cym siê na efektywno�ci le-
czenia, jest bierna postawa lekarza, oddalaj¹ca od siebie cierpi¹cego i brak dosta-
tecznej wiedzy o psychologicznych aspektach bólu. Bez odpowiedniej wiedzy w
tym zakresie i bez do�wiadczenia nie ma skuteczno�ci w leczeniu. Najczê�ciej
stosowan¹ praktyk¹ jest odes³anie chorego do domu z recept¹ lub pos³anie na
zabiegi. Chory walczy z bólem w osamotnieniu, za¿ywaj¹c w domu zalecone mu
leki przeciwbólowe.

Metody leczenia chorego z bólem krzy¿a bez wykrytej przyczyny poza zmia-
nami zwyrodnieniowymi sprowadzaj¹ siê do walki z bólem. Medycyna dysponu-
je wieloma metodami, których wybór zale¿y od stwierdzonego stanu, natê¿enia
bólu, do�wiadczenia i wiedzy lekarza. Do dyspozycji s¹ metody farmakologiczne,
fizykalne i chirurgiczne.

F a r m a k o t e r a p i a  jest najbardziej popularn¹ i najczê�ciej stosowan¹
w praktyce lekarskiej metod¹ zwalczania bólu. Do dyspozycji lekarza jest kilka
grup leków, tj.: analgetyki, narkotyki, leki psychotropowe, steroidy, miorelaksan-
ty i inne mniej znacz¹ce preparaty.

Farmakoterapia jest najwygodniejszym sposobem leczenia zarówno dla cho-
rego, jak i dla lekarza, ale te¿ ma swoje wady, do których nale¿y:
� du¿a liczba objawów niepo¿¹danych,
� brak w³a�ciwej kontroli lekarskiej i du¿a swoboda w dawkowaniu leków,
� uzale¿nienie psychiczne i fizyczne.

Analgetyki s¹ dzi� najczê�ciej stosowanymi lekami i jest ich bardzo wiele, a licz-
ba ich na rynku farmaceutycznym stale ro�nie. W Stanach Zjednoczonych na leki
przeciwbólowe wypisuje siê dziennie ponad 200 tysiêcy recept. S¹ to g³ównie
niesteroidowe leki przeciwbólowe i przeciwzapalne, których klasycznym przed-
stawicielem jest aspiryna. Lekarz powinien znaæ ich dzia³anie i wiedzieæ, ¿e efekt
przeciwbólowy nie zawsze pokrywa siê z efektem przeciwzapalnym. Niektóre
z nich maj¹ krótki okres pó³trwania i mog¹ byæ podawane dora�nie. Inne, o d³u-
gim okresie pó³trwania, skutkuj¹ dopiero po pewnym czasie. Dzia³aj¹ one na ob-
wodowe mechanizmy bólu, czyli na ból pochodzenia receptorowego, ból nocycep-
tywny. Takim jest ból zapalnego i zwyrodnieniowego pochodzenia, czyli ból kost-
no-stawowy. Skuteczno�æ tej grupy leków ocenia siê obecnie na 50�60%, z czego
po³owa to efekt placebo. Poznano ju¿ obwodowe mechanizmy dzia³ania tych le-
ków na ból polegaj¹ce na hamowaniu aktywno�ci cyklooksygenazy 1 i 2 (COX-1
i COX-2) w produkowaniu prostaglandyn. Maj¹ one bogat¹ literaturê i niezbyt
³adn¹ polsk¹ nazwê � koksyby. Mimo wysi³ków zmierzaj¹cych do znalezienia bez-
piecznych inhibitorów dzia³aj¹cych wybiórczo na COX-2, leki tej grupy wci¹¿
dostarczaj¹ du¿ej liczby powik³añ ze strony przewodu pokarmowego i narz¹dów
mi¹¿szowych i nie powinny byæ stosowane d³ugo. S¹ one najbardziej skuteczne
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w ostrym bólu i zaostrzeniach bólu przewlek³ego. Nie powinno siê ich stosowaæ
jako sta³e leczenie w bólu przewlek³ym. Stwierdzono tak¿e o�rodkowe przeciw-
bólowe dzia³anie tej grupy leków.

Narkotyki nale¿¹ do silnych �rodków przeciwbólowych dzia³aj¹cych na mecha-
nizmy o�rodkowe i obwodowe. Ich zalet¹ jest korzystny wp³yw na psychiczn¹
reakcjê na ból, co zwiêksza efektywno�æ nawet do 90%. S¹ one jednak ma³o sku-
teczne w bólu pochodzenia o�rodkowego, a szybkie uzale¿nienie ogranicza ich
szersze stosowanie. W ostatnich latach narkotyki s¹ coraz czê�ciej zalecane w le-
czeniu ostrego bólu bez obawy o uzale¿nienie, gdy¿ obecno�æ silnego bólu zmniej-
sza takie ryzyko. Leki tej grupy z wyboru stosowane s¹ w leczeniu bólu nowotwo-
rowego.

Leki psychotropowe, to g³ównie antydepresanty i �rodki przeciwdrgawkowe.
Udowodniono, ¿e trójcykliczne antydepresanty maj¹ silniejsze dzia³anie przeciw-
bólowe, ni¿ selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny nowej gene-
racji. Jedne i drugie zalecane s¹ w ka¿dym przewlek³ym bólu jako leki wspoma-
gaj¹ce, gdy¿ dzia³aj¹ na psychiczn¹ reakcjê na ból. Stosowane s¹ natomiast jako
leki z wyboru w bólu neurogennym (neuropatycznym), którego leczenie jest na-
dal wielkim wyzwaniem dla medycyny.

Steroidy zalecane s¹ w leczeniu bólu krzy¿a raczej w postaci iniekcji w punkty
bólowe lub do blokady nadtwardówkowej, rzadziej domiê�niowo lub doustnie
w silnych bólach, kiedy nie pomagaj¹ inne preparaty. Na ogó³ nie nale¿¹ do grupy
leków z wyboru.

Miorelaksanty znajduj¹ zastosowanie w bólu pochodzenia miê�niowego. Jest
obecnie kilka dobrych �rodków obni¿aj¹cych napiêcie miê�niowe i niewielkimi
tylko objawami niepo¿¹danymi w postaci senno�ci.

Podawanie witamin z grupy B, kokarboksylazy wci¹¿ jest do�æ popularne, ale
nie wykazano ich skuteczno�ci w leczeniu bólów krzy¿a. Podawane w iniekcjach
mog¹ niekiedy okazaæ siê pomocne. Niektórzy pacjenci wierz¹ w wiêksz¹ skutecz-
no�æ zastrzyków ni¿ doustnej drogi podawania leku i lekarz powinien poznaæ prze-
konania chorego, odpowiednio dobieraj¹c lek i sposób podawania.

Ostatnio pojawi³y siê doniesienia o stosowaniu toksyny botulinowej w bólu tam,
gdzie podejrzewa siê udzia³ miê�ni w patogenezie. Przede wszystkim wskazaniem
jest ból miê�niowo-powiêziowy (fasciomialgia). Toksynê wstrzykuje siê do miê-
�nia gruszkowatego, kiedy s¹ objawy tego zespo³u, lub do miê�ni lêd�wiowych
(psoas major et minor). Tu jednak trzeba byæ bardzo ostro¿nym, by nie wk³uæ siê
do nerki, albowiem miê�nie te le¿¹ do�æ g³êboko, dlatego zaleca siê wstrzykniêcia
pod kontrol¹ na obrazie komputerowym. Z technik¹ leczenia toksyn¹ botulinow¹
mo¿na zapoznaæ siê w podrêcznikach na ten temat.

Metody fizykalne dzia³aj¹ zwykle przez receptory zewnêtrzne i wp³ywaj¹ ³a-
godz¹co na ból. Powtarzane, mog¹ daæ nawet trwa³y efekt w niektórych postaciach
bólu. S¹ to zazwyczaj metody stymulacyjne zalecane w leczeniu bólu przewlek³e-
go. Do takich metod najczê�ciej stosowanych nale¿¹: laseroterapia, stymulacja
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pr¹dem elektrycznym i wiele innych zabiegów. Gabinety fizykoterapii maj¹ licz-
ne aparaty do tego celu. W u¿yciu s¹ te¿ ró¿ne stymulatory indywidualne, które
mo¿na nabyæ w sklepach, ale ich skuteczno�æ w bólach krzy¿a jest ma³a. Do tzw.
niekonwencjonalnych metod, których korzystny wp³yw na percepcjê bólu zosta³ udo-
wodniony, nale¿y te¿ akupunktura i akupresura. Mo¿na tak¿e stosowaæ terapiê ma-
nualn¹, której dora�ne efekty w niektórych przypadkach s¹ do�æ spektakularne, ale
niezbyt trwa³e. Nie ma w literaturze naukowych dowodów na to, aby uzyskane do-
ra�nie pozytywne wyniki zmienia³y naturalny przebieg choroby i zabezpiecza³y przed
nawrotami. Ogólnie skuteczno�æ metod fizykalnych oceniana jest ró¿nie w grani-
cach od 30% do 60%, zale¿nie od okresu choroby. Niewiele jest wiarygodnych pu-
blikacji ocenianych wed³ug Evidens Based Medicine z podwójnie �lep¹ prób¹.

Bardzo du¿e znaczenie ma aktywna postawa lekarza wobec cierpienia. Zazwy-
czaj rola lekarza ogranicza siê do zalecenia takiego lub innego sposobu leczenia,
którego wykonanie pozostawia siê albo samemu choremu, albo laborantom, fizy-
koterapeutom lub osobom z otoczenia chorego. Sukcesy znachorów, chiroprakty-
ków, uzdrawiaczy itp. polegaj¹ na tym, ¿e oni sami natychmiast przystêpuj¹ do
leczenia, dzia³aj¹c na miejsce bólu ró¿nymi sposobami. Takimi samymi sposoba-
mi mo¿e dzia³aæ lekarz, do którego trafi³ chory z nadziej¹ na pomoc. Ból jest zja-
wiskiem subiektywnym, zwi¹zanym wy³¹cznie z �wiadomo�ci¹ i podlega wp³y-
wom najprzeró¿niejszych czynników zewnêtrznych, o czym ma³o siê pamiêta
w walce z cierpieniem.

Kolejnym wa¿nym problemem postêpowania lekarskiego jest orzecznictwo
w bólach krzy¿a. Jest to bardzo trudne zadanie ze wzglêdu na du¿e skargi i sk¹-
po�æ objawów przedmiotowych, a przecie¿ ka¿dy lekarz ogólny, jak równie¿ i spe-
cjalista, wci¹¿ musz¹ decydowaæ o zdolno�ci do pracy. Jest to proste w okresie
ostrym, kiedy chodzi o czasow¹ niezdolno�æ do pracy i udzielenie kilkudniowego
zwolnienia. Dalej s¹ ju¿ problemy, zw³aszcza tam, gdzie jest nacisk pacjenta na
zwolnienie lub wszczêcie postêpowania o rentê inwalidzk¹. Okre�la siê to jako po-
stawê roszczeniow¹. Badaj¹c i dyskutuj¹c ten problem na jednym z kursów dla
lekarzy orzeczników ZUS, ustalili�my 10 warunków wymaganych do rozpoczê-
cia takiego postêpowania, z których przynajmniej 5 winno byæ spe³nionych. S¹ one
nastêpuj¹ce:

1) udokumentowany ponad roczny czas trwania bólów,
2) pobyt w szpitalu,
3) objawy korzeniowe,
4) objawy krêgos³upowe,
5) objawy ubytkowe neurologiczne w zakresie czucia i odruchów,
6) objawy pora¿enne,
7) objawy radiologiczne,
8) inne objawy (w EKG, w p³ynie m.-rdzeniowym),
9) wiek powy¿ej 50. r.¿.,

10) zawód obci¹¿aj¹cy krêgos³up.



92 Teofan M. Dom¿a³

Nie ma jak dot¹d jednoznacznie zgodnej opinii co do tego, ¿e bóle krzy¿a mo¿na
uznaæ za chorobê zawodow¹. Dzisiejszy tryb ¿ycia w jakim� stopniu ka¿dego uspo-
sabia do powstania bólów krzy¿a, poniewa¿ pozycja siedz¹ca, samochodowo-te-
lewizyjno-biurowa najbardziej obci¹¿a krêgos³up. Ci�nienie mierzone wewn¹trz
kr¹¿ka miêdzykrêgowego przez Nachemsona w latach 70. wykaza³o najwy¿sze
warto�ci w takiej w³a�nie pozycji.

Mimo ogromnego postêpu w poznaniu tego z³o¿onego zjawiska jakim jest ból,
jak równie¿ postêpu w walce z cierpieniem, daleko jeszcze do doskona³o�ci i ca³-
kowitego uwolnienia cz³owieka od bólu. Wiedza o tym zjawisku, wci¹¿ jeszcze
jest ma³o znana ogó³owi lekarzy. Brak znajomo�ci mechanizmów bólu, s³abe wy-
korzystanie czynników psychologicznych w leczeniu bólu i ma³e osobiste anga-
¿owanie siê lekarza w walkê z cierpieniem, sk³ania wielu chorych do szukania po-
mocy w tzw. niekonwencjonalnej medycynie. Sukcesy stosuj¹cych te metody wy-
nikaj¹ g³ównie z bezpo�redniego oddzia³ywania lecz¹cego na cierpienie.

Podsumowuj¹c, mo¿na powiedzieæ, ¿e ból krzy¿a po miesi¹cach lub latach cier-
pienia staje siê chorob¹ dokuczliw¹, szczególnie u ludzi starszych. Na jej mo¿li-
w¹ przyczynê sk³adaj¹ siê trzy komponenty: zu¿ycie tkanki ³¹cznej na skutek prze-
ci¹¿eñ, urazów i chorób, udzia³ os³abionych miê�ni oraz komponent psychiczny,
decyduj¹cy o skali cierpienia i zachowaniu bólowym. Ból jest zwykle g³ównym
i jedynym objawem, a jego ust¹pienie mo¿e byæ uwa¿ane za wyleczenie, co zda-
rza siê do�æ rzadko.
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JAKO�Æ ¯YCIA CHORYCH NEUROLOGICZNIE

STRESZCZENIE

Przedstawiono w sposób kompleksowy ocenê jako�ci ¿ycia chorych neurologicznie w oparciu o prze-
gl¹d pi�miennictwa miêdzynarodowego. Uwzglêdniono m.in.: stwardnienie rozsiane, padaczkê,
migrenê, choroby zwyrodnieniowe, otêpienie, w tym chorobê Alzheimera i wielozawa³owe, zanik
mózgu oraz chorobê Parkinsona, guzy mózgu, stwardnienie zanikowe boczne, udary mózgu.

S³owa kluczowe: jako�æ ¿ycia, choroby neurologiczne.

SUMMARY

A comprehensive analysis of quality of life in neurological patients, based on the review of the
international litrature is presented. The patients with multiple sclerosis, epilepsy, migraine,
degenerative diseases, dementia, including Alzheimer�s disease, cerebral tumours, amyotrophic lateral
sclerosis, cerebral strokes and other diseases were analysed.

Key words: quality of life, neurological diseases.

Ocena jako�ci ¿ycia chorych jest jednym z wiod¹cych wspó³czesnych trendów
w medycynie. Dotyczy to tak¿e chorych z uszkodzeniami o�rodkowego uk³adu
nerwowego. Mimo sporej liczby opracowañ, wci¹¿ jest to tematyka nowatorska.
Kompleksowo�æ oceny wymaga opinii samego pacjenta, jego rodziny, otoczenia
oraz personelu lecz¹cego. W praktyce jest to bardzo trudne do zrealizowania, st¹d
bazuje siê g³ównie na ocenie pacjenta, czasem badaj¹cego. Jako�æ ¿ycia jest jed-
n¹ ze sk³adowych ca³o�ciowej sytuacji chorego, w jakim� stopniu równowa¿na
z ocen¹ kliniczn¹. Istot¹ badania jest pacjent, jego sytuacja osobista, zdrowotna
z odczuciami somatycznymi i psychicznymi, rodzinnymi, usytuowaniem spo³ecz-
nym, ró¿norodnymi interakcjami [1].

Badania powinny byæ d³ugotrwa³e, powtarzalne z uwzglêdnieniem czynnika
stresu i efektów terapii, ³¹cznie z lekami nowej generacji. Istnieje potrzeba stwo-
rzenia jednolitego systemu oceny stopnia uszkodzenia mózgu w schorzeniach
neurologicznych. Zdarza siê bowiem publikowanie prac, które nie maj¹ obiektyw-
nych, zweryfikowanych ocen.
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Jako�æ ¿ycia w chorobach neurologicznych oceniana jest g³ównie w: padacz-
ce, stwardnieniu rozsianym, udarach mózgu, chorobie Parkinsona, migrenie,
stwardnieniu zanikowym bocznym, otêpieniu, ³¹cznie z chorob¹ Alzheimera, otê-
pieniem wielozawa³owym, guzach mózgu, w tym leczonych chemi¹ i radiotera-
pi¹, cytostatykami, w przewlek³ych chorobach psychicznych, g³ównie w schizo-
frenii, chorobach psychosomatycznych, neurofibromatozie (chorobie Recklinghau-
sena), po operacjach neurochirurgicznych mózgu, m.in. przeciêcia cia³a modzelo-
watego [2].

Pojêcie jako�ci ¿ycia (Quality of Life) wprowadzono po raz pierwszy w latach
50. w Stanach Zjednoczonych. Nie jest to warto�æ w pe³ni wymierna. Mo¿na jed-
nak dokonywaæ takiej oceny poprzez odpowiednie wska�niki [3]. W ocenie jako-
�ci ¿ycia chorych na padaczkê zastosowano 7-stopniow¹ skalê semantyczn¹, da-
j¹c¹ wiêksze mo¿liwo�ci oceny przy zastosowaniu numerycznych technik staty-
stycznych [4].

Zgodnie z faktami historycznymi nale¿y dodaæ, ¿e ju¿ w Starym i Nowym Te-
stamencie istnia³a ocena jako�ci ¿ycia chorych na padaczkê [5]. Podobnie by³o
w teologii ewangelickiej [6]. Dokonano tak¿e psychospo³ecznej analizy proble-
matyki chorych na padaczkê z uwzglêdnieniem jako�ci ich ¿ycia w ówczesnym spo-
³eczeñstwie. Obecnie podkre�la siê znacz¹cy wp³yw leków nowej generacji w pa-
daczce na wyniki leczenia oraz wp³yw na jako�æ ich ¿ycia [7].

Istniej¹ znaczne trudno�ci w ocenie wyników operacyjnego leczenia padaczki,
w tym i jako�ci ¿ycia tych chorych [7]. Ocenê jako�ci ¿ycia chorych na padaczkê,
g³ównie dzieci i m³odzie¿y przeprowadzi³ T. Wolañczyk [8]. Podobnych badañ do-
konali inni badacze [9], ³¹cznie z ocen¹ jako�ci ¿ycia w padaczce lekoopornej wie-
ku rozwojowego [10] i u doros³ych, z podkre�leniem wp³ywu tego typu postaci pa-
daczki na jako�æ ¿ycia chorych oraz ich rodzin. Korzystny wp³yw leków nowej ge-
neracji (Gabitril, Lamictal) na zmniejszenie czêsto�ci napadów oraz poprawê jako-
�ci ¿ycia chorych w sferze funkcjonowania poznawczego, emocjonalnego i spo³ecz-
nego podkre�laj¹ te¿ inni autorzy [11]. Inni analizuj¹ perspektywy poprawy jako�ci
¿ycia w padaczce, bazuj¹c nie tylko na ocenie chorych, ale i pielêgniarek. Modyfi-
kacja leczenia chorych na padaczkê przy stosowaniu politerapii mo¿e mieæ wp³yw
na ich jako�æ ¿ycia [12]. Wielu autorów na �wiecie opracowa³o ró¿norodne aspek-
ty medyczne i inne dotycz¹ce jako�ci ¿ycia chorych na padaczkê [13, 14, 15, 16].

Badania dotycz¹ce jako�ci ¿ycia chorych na stwardnienie rozsiane (s. r.) obej-
mowaæ winny pewne rozpoznanie choroby. Ostatnio podkre�la siê uzale¿nienie
jako�ci ¿ycia od stanu zdrowia � HRQL (Health Related Quality of Life), wed³ug
terminologii Schippera funkcjonalny efekt choroby i wyniki leczenia w ocenie
pacjenta. Jak w innych chorobach, tak i w s. r. ocenie podlega stan psychiczny,
somatyczny, sprawno�æ ruchowa, ³¹cznie z samoobs³ug¹, uwarunkowania ekono-
miczne, spo³eczne, rodzinne, zawodowe, sfera uczuciowa i duchowa. W ocenie
jako�ci ¿ycia w s. r. uwzglêdnia siê wszystkie formy kliniczne (postaæ zwalniaj¹-
ca, mieszana, pierwotnie powoli postêpuj¹ca i ostra). Niew¹tpliwie postaæ choro-
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by i jej przebieg znacz¹co rzutuj¹ na jako�æ ¿ycia chorego. Charakterystyczne jest
podawanie przez chorych zmêczenia (zespó³ przemêczeniowy � S. Nowak) oraz
obawa przed izolacj¹ i sta³ym uzale¿nieniem od innych osób. Prowadziæ to mo¿e
do zespo³u przewlek³ego lêku, stanów sub- lub depresyjnych.

Ci¹g³a niepewno�æ towarzyszy chorym na s. r. Wi¹¿e siê to m.in. z nieprzewi-
dywaln¹ czêsto�ci¹ i nasileniem rzutów i ich nastêpstw. W ocenie ¿ycia chorych
na s. r. uwzglêdniaæ nale¿y nowoczesne metody leczenia, ³¹cznie ze stosowaniem
interferonu i innych leków.

Nasze wstêpne wyniki (S. Nowak i wsp.), po co najmniej rocznej obserwacji,
wskazuj¹ na korzystne dzia³anie interferonu beta przy stosunkowo ma³ych obja-
wach niepo¿¹danych [24, 25]. Ocena jako�ci ¿ycia nie jest czym� swoistym, co
mo¿na w sposób precyzyjny przedstawiæ liczbowo, chocia¿ i takie próby s¹ czy-
nione. Wielokierunkowe i wieloaspektowe opracowania przez mieszane zespo³y
badawcze wnios³y wiele cennych danych do oceny ¿ycia chorych na s. r. [17, 18,
19, 20, 21, 22].

Jako�æ ¿ycia chorych z bólami g³owy omawiana jest u nas tylko w�ród dzieci
i m³odzie¿y [23]. Autorki podaj¹, ¿e tego typu dolegliwo�ci bólowe wystêpuj¹ u ok.
75% populacji przed 15 r. ¿. Stwierdzono zaburzenia funkcjonowania bio-psycho-
spo³ecznego, negatywne stany emocjonalne oraz poczucie mniejszej warto�ci.

Oceny ¿ycia chorych na migrenê nie znale�li�my w dostêpnym pi�miennictwie
polskim. Wkrótce opublikujemy wyniki naszych w³asnych badañ (S. Nowak
i wsp.). W pi�miennictwie zagranicznym opracowañ jest wiêcej. Akcentowana jest
przewlek³o�æ migreny i zazwyczaj jej napadowy charakter z objawami bólowy-
mi, powoduj¹cymi dyskomfort ¿ycia codziennego, a tym samym i niekorzystnego
wp³ywu na jako�æ ¿ycia chorych. Podkre�lano korzystne dzia³anie leków [23, 24].

Zespo³y otêpienne, ³¹cznie z chorob¹ Alzheimera, s¹ uwzglêdnione szeroko
w ocenie jako�ci ¿ycia tych chorych [25, 26]. Ocena jako�ci ¿ycia w zespo³ach otê-
piennych jest zró¿nicowana i trudna. Zale¿y to od rodzaju otêpienia, jak równie¿,
a mo¿e przede wszystkim, od stadium procesu chorobowego � w pocz¹tkowej lub
�redniej fazie choroby; oceny dokonaæ mo¿e pacjent. Jest to jednak niemo¿liwe
w pe³nym stadium rozwoju choroby, np. Alzheimera. Mo¿na wówczas uzyskaæ ko-
nieczne dane od osób bezpo�rednio opiekuj¹cych siê chorym. W ocenie tej zazwy-
czaj dominuje pesymizm, uzasadniony w du¿ym stopniu stanem klinicznym pa-
cjenta. Choroba Parkinsona i parkinsonizm znajduj¹ stosunkowo czêst¹ ocenê
jako�ci ¿ycia, g³ównie w rozwiniêtym stadium choroby. Dodatkow¹ trudno�æ sta-
nowiæ mo¿e wspó³istniej¹ca depresja, dystymia czy otêpienie.

Niew¹tpliwie jednym z najistotniejszych czynników oceny jako�ci ¿ycia tych
chorych jest wystêpuj¹ce w przebiegu choroby zupe³ne uzale¿nienie od innych
osób. Znaczenie maj¹ tak¿e nastêpstwa niepo¿¹danego dzia³ania leków (dyskine-
zy, nag³e znieruchomienie). Stwardnienie zanikowe boczne jest szeroko omawia-
ne w pi�miennictwie, g³ównie postaæ opuszkowa (stany ekstremalne). W tym sta-
dium choroby pacjenci maj¹ ciê¿kie zaburzenia oddechowe i wymagaj¹ sta³ego
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intensywnego nadzoru wielospecjalistycznego zespo³u. Ocena jako�ci ¿ycia na tym
etapie jest niestety jednoznacznie niekorzystna, z mo¿liwo�ci¹ ograniczenia cier-
pienia [28].

Jako�æ ¿ycia u chorych z udarami oceniana jest stosunkowo czêsto. Istotny jest
tu nie tylko rodzaj i rozleg³o�æ udaru z jego nastêpstwami, ale i choroby wspó³ist-
niej¹ce (mia¿d¿yca, cukrzyca, niewydolno�æ kr¹¿eniowo-oddechowa, otêpienie,
depresja, napady padaczkowe). Nie zawsze jest mo¿liwa ocena jako�ci ¿ycia przez
pacjentów (afazja, otêpienie, depresja).

Brak jest równie¿ jednolitych w pe³ni porównywalnych kryteriów oceny jako-
�ci ¿ycia. W miarê kompleksowe i racjonalne kryteria zawieraj¹ prace J. Opary,
który jako pierwszy w Polsce okre�li³ �Skalê udarów mózgu� [29]. Dosyæ po-
wszechne jest opracowanie zagadnienia jako�ci ¿ycia w chorobach nowotworo-
wych, z uwzglêdnieniem pierwotnych przerzutowych guzów o�rodkowego uk³a-
du nerwowego. Jako�æ ¿ycia tu równie¿ zale¿y od: rodzaju nowotworu, jego loka-
lizacji, rozleg³o�ci, a nawet rodzaju stosowanego leczenia (na�wietlania).

Opracowania dotycz¹ce oceny jako�ci ¿ycia w chorobach przewlek³ych, w tym
i uk³adu nerwowego, zaburzeñ psychicznych (schizofrenia), schorzeñ reumatoidal-
nych, kr¹¿enia, metabolicznych, staje siê konieczno�ci¹. Wymagaj¹ jednak powta-
rzalno�ci oceny, by nad¹¿aæ za procesem chorobowym i jego nastêpstwami [30].
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PODSTAWY PATOFIZJOLOGICZNE ¯YWIENIA DOJELITOWEGO

STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono wspó³czesne pogl¹dy na temat wskazañ do ¿ywienia dojelitowego. Omówio-
no drogi podawania preparatów � sonda nosowo-¿o³¹dkowa, nosowo-jelitowa, gastrostomia, jejuno-
stomia oraz powik³ania zwi¹zane z tym ¿ywieniem. ¯ywienie dojelitowe spe³nia bardzo wa¿n¹ rolê
w okresie oko³ooperacyjnym, w leczeniu powik³añ chirurgicznych oraz w ostrym zapaleniu trzustki.

S³owa kluczowe: ¿ywienie dojelitowe, sonda nosowo-¿o³¹dkowa, sonda nosowo-jelitowa, ostre zapalenie trzustki,
rak okrê¿nicy.

SUMMARY

The contemporary outlook on indications for enteral nutrition is presented. The way of application
of drugs � nasogastric tube, nasoenteric tube, gastrostomy and jejunostomy, and complications con-
nected with this nutrition are discussed. Enteral nutrition is very important during the preoperative
period, in curing surgery complications and acute pancreatitis.

Key words: enteral nutrition, nosogastric tube, nosoenteric tube, acute pancreatitis, colon cancer.

Leczenie ¿ywieniowe odgrywa wa¿n¹ rolê w szeroko rozumianym okresie
oko³ooperacyjnym oraz w wielu chorobach uk³adu pokarmowego, takich jak: cho-
roby zapalne jelit, ostre zapalenie trzustki, przetoki przewodu pokarmowego
[1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

Badania do�wiadczalne na zwierzêtach, a tak¿e wyniki badañ i obserwacji kli-
nicznych dowodz¹ korzy�ci wynikaj¹cych ze stosowania ¿ywienia dojelitowego
i jego przewagi nad ¿ywieniem pozajelitowym [2, 3, 5, 7, 10, 11, 12].

¯ywienie dojelitowe utrzymuje integralno�æ b³ony �luzowej, odtwarza immu-
nologiczn¹ czynno�æ przewodu pokarmowego, zmniejsza translokacjê bakteryj-
n¹, obni¿a systemow¹ odpowied� na toksyny, zmniejsza czêsto�æ powik³añ sep-
tycznych w nastêpstwie obra¿eñ cia³a i zabiegów operacyjnych u chorych chirur-
gicznych �wysokiego ryzyka�, zwiêksza prze¿ycia w do�wiadczalnym krwotoku
i zapaleniu otrzewnej. Jest zdecydowanie mniej kosztowne ni¿ ¿ywienie parente-



102 Stanis³aw G³uszek, Jaros³aw Matykiewicz

ralne [6, 14]. W ¿ywieniu dojelitowym i pozajelitowym wa¿n¹ rolê w utrzymaniu
integralno�ci i czynno�ci b³ony �luzowej jelit odgrywa glutamina [14].

Wczesne ¿ywienie dojelitowe jest bardziej skuteczne ani¿eli ¿ywienie w opó�-
nionym okresie, bowiem puste jelito jest zagro¿one zanikiem b³ony �luzowej, z³e
wch³anianie prowadzi do rozci¹gniecia jelit i biegunki. Liczne badania dowodz¹,
¿e ¿ywienie dojelitowe jest bezpieczne i efektywne, jednak stosowane rzadko i zbyt
pó�no. Takiemu zachowaniu lekarzy towarzysz¹ obawy, ¿e wczesne ¿ywienie mo¿e
wi¹zaæ siê z zaburzeniami perystaltyki jelit w postaci: niedro¿no�ci, zalegania
w ¿o³¹dku i biegunki [1, 6, 10, 14].

Stosowanie ¿ywienia dojelitowego wymaga znajomo�ci pewnych zagadnieñ
fizjologii przewodu pokarmowego i wynikaj¹cych st¹d konsekwencji klinicznych.

MOTORYKA ¯O£¥DKA. OPRÓ¯NIANIE ¯O£¥DKA
PODCZAS OD¯YWIANIA PRZEZ SONDÊ ¯O£¥DKOW¥

¯o³¹dek mo¿na podzieliæ na dwa fizjologicznie oddzielne pola z ró¿n¹ aktyw-
no�ci¹ motoryczn¹. Dno ¿o³¹dka pe³ni czynno�æ zbiornika, odpowiada na du¿y
bolus sta³ego i p³ynnego pokarmu przez zwiotczenie i/lub przystosowanie do ob-
jêto�ci pokarmu. Czynno�æ ta jest kontrolowana przez nerw b³êdny. Dno ¿o³¹dka
jest odpowiedzialne za skurcze toniczne i wzrost gradientu ci�nienia ¿o³¹dkowo-
-dwunastniczego (skurcz dna � wzrost ci�nienia w dwunastnicy � skurcz od�wier-
nika). Antrum ma wiêksz¹ zdolno�æ kurczliwo�ci ni¿ dno, odpowiada na bod�ce
z ¿o³¹dkowego rozrusznika umiejscowionego w trzonie ¿o³¹dka od strony krzy-
wizny wiêkszej. Rozrusznik indukuje falê perystaltyczn¹ �rednio co 3 minuty.
Kurczliwo�æ ta ma bardzo wa¿ne znaczenie w transporcie, rozdrabnianiu, miesza-
niu sta³ego pokarmu. Opró¿nianie ¿o³¹dka z p³ynów jest regulowane przez ujem-
ne sprzê¿enie zwrotne miêdzy ¿o³¹dkiem a jelitem cienkim. Receptory hamuj¹ce
umiejscowione s¹ w dwunastnicy i jelicie czczym; odpowiadaj¹ one na charakte-
rystyczny sk³ad (aminokwasy, kwa�no�æ, osmolarno�æ) oraz kaloryczno�æ pokar-
mu. Aktywno�æ motoryczna jest najwy¿sza podczas III fazy wêdruj¹cego komplek-
su motorycznego (Migrating Motor Complex, MMC), jest ona skorelowana ze
wzrostem stê¿enia motyliny w surowicy krwi i skurczami perystaltycznymi. Po
ca³kowitym opró¿nieniu ¿o³¹dka (normalnie ok. 4�6 godzin po posi³ku) motoryka
miêdzyposi³kowa pojawia siê ponownie [14].

ZABURZENIA OPRÓ¯NIANIA ¯O£¥DKOWEGO

Du¿e zaleganie w ¿o³¹dku oraz wymioty s¹ najczêstsz¹ przyczyn¹ zaprzesta-
nia ¿ywienia. Z opó�nionym opró¿nianiem ¿o³¹dka zwi¹zane s¹ nastêpuj¹ce sytu-
acje kliniczne: operacje na ¿o³¹dku, choroba wrzodowa, powa¿ne, ostre choroby,
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jak: posocznica, zapalenie otrzewnej, przewlek³e choroby metaboliczne, onkolo-
giczne i endokrynologiczne, neuropatia autonomiczna, ostra hyperglykemia powy-
¿ej 250 mg%, polekowe uszkodzenie unerwienia autonomicznego jelit [14].

U wielu takich chorych skojarzenie nieskutecznego opró¿niania ¿o³¹dka z re-
fluksem ¿o³¹dkowo-prze³ykowym wi¹¿e siê z wysokim ryzykiem aspiracji tre�ci
do p³uc i zapalenia p³uc [14, 15]. Powik³ania te bywaj¹ przez lekarzy czêsto po-
mijane w postêpowaniu klinicznym. Wydaje siê, ¿e próba usprawnienia motoryki
¿o³¹dka i jelit w takich sytuacjach mo¿e poprawiæ tolerancjê objêto�ci pokarmu,
zmniejszyæ kolonizacjê ¿o³¹dka i mo¿liwo�æ zaka¿enia.

STRATEGIA POSTÊPOWANIA FARMAKOLOGICZNEGO

Ró¿norakie wysi³ki prowadz¹ce do poprawy motoryki u chorych, ¿ywionych
dojelitowo, uwzglêdniaj¹ ró¿ne leki, w tym grupê leków prokinetycznych. Meto-
klopramid, w dawkach jednorazowych 10�20 mg, mo¿e znacz¹co poprawiæ opró¿-
nianie ¿o³¹dka. Erytromycyna i cisaprid s¹ u¿ywane jako leki poprawiaj¹ce mo-
torykê podczas prowadzonego ¿ywienia dojelitowgo. Erytromycyna jako makro-
lidowy antybiotyk w dawkach 3x100 mg do 3x250 mg pobudza motorykê ¿o³¹d-
ka, gdy¿ jest agonist¹ receptorów motyliny. Cisaprid, stosowany w dawce 10�20
mg jednorazowo, selektywnie zwiêksza wydzielanie acetylocholiny w splocie
miê�niowym. Stosowanie razem dwóch leków prokinetycznych mo¿e byæ niebez-
pieczne, bowiem erytromycyna i cisaprid dzia³aj¹ na tej samej drodze metabolicznej
(cytochrom P-450) i w zwi¹zku z tym mog¹ powodowaæ uboczne objawy naczy-
niowo-sercowe [14].

MOTORYKA JELITA CIENKIEGO
PODCZAS CI¥G£EGO ¯YWIENIA DOJELITOWEGO

Podanie do¿o³¹dkowo dawki pokarmu o warto�ci energetycznej 500 kcal prze-
rywa miêdzyposi³kowy migruj¹cy kompleks motoryczny w jelicie cienkim na
3�4 godziny. Od¿ywianie dojelitowe z pominiêciem ¿o³¹dka zmienia nie tylko wy-
dzielanie, ale tak¿e aktywno�æ motoryczn¹ dwunastnicy i jelita. Po zakoñczeniu
¿ywienia dojelitowego aktywno�æ III fazy MMC jest przed³u¿ona. �Organizacja�
kurczliwo�ci jest inna w stosunku do obserwowanej po ¿ywieniu doustnym, natu-
ralnym. Podawanie do dwunastnicy od 30 do 100 kcal na godzinê nie zmienia czasu
przechodzenia tre�ci pokarmowej przez jelito, nie powoduje biegunki.

W okresie pooperacyjnym powrót normalnej aktywno�ci motorycznej jelita
cienkiego wyprzedza powrót aktywno�ci motorycznej ¿o³¹dka i jelita grubego.
Posocznica, stres, leki przeciwbólowe mog¹ zak³óciæ i opó�niæ pojawienie siê
regularnej motoryki jelitowej. U chorych mechanicznie wentylowanych leczonych
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morfin¹ motoryka ¿o³¹dkowo-jelitowa jest zaburzona i odznacza siê zaburzenia-
mi motoryki w obrêbie antrum. Obserwacje te ³¹cznie sugeruj¹, ¿e wczesne stoso-
wanie ¿ywienia dojelitowego do dwunastnicy i jelita czczego mo¿e byæ bardziej
efektywne ani¿eli do ¿o³¹dka [2, 3, 7, 16].

Obserwacje chorych i badania kurczliwo�ci (motoryki) pêcherzyka ¿ó³ciowe-
go podczas ¿ywienia dojelitowego wskazuj¹, ¿e ¿ywienie dojelitowe mo¿e zapo-
biegaæ tworzeniu siê b³ota ¿ó³ciowego i formowaniu z³ogów [14].

PREFEROWANA DROGA ¯YWIENIA DOJELITOWEGO

Jako ogóln¹ zasadê uznaje siê, ¿e ¿ywienie powinno byæ prowadzone, je¿eli
jest to tylko mo¿liwe, drog¹ dojelitow¹, poniewa¿ obci¹¿one jest ma³¹ liczb¹ po-
wik³añ, jest ³atwiejsze do stosowania, tañsze i bardziej fizjologiczne ni¿ ¿ywienie
pozajelitowe. Je¿eli ¿ywienie doustne jest nieadekwatne do stanu klinicznego
chorego, wówczas najprostsz¹, najlepsz¹ drog¹ na krótki okres jest sonda noso-
wo-¿o³¹dkowa. ̄ ywienie do¿o³¹dkowe jest na ogó³ dobrze tolerowane, ale wi¹¿e
siê z wysokim ryzykiem aspiracji do uk³adu oddechowego [3, 6, 15]. Chorzy z za-
rzucaniem ¿o³¹dkowo-prze³ykowym albo z³ym stanem psychicznym powinni mieæ
za³o¿on¹ sondê nosowo-jelitow¹. Je¿eli ¿ywienie jest wskazane przez d³ugi czas,
nale¿y rozwa¿yæ gastrostomiê albo jejunostomiê. Gastrostomia mo¿e byæ wyko-
nana technik¹ przezskórn¹ endoskopow¹, laparoskopow¹ lub jako ma³y chirurgicz-
ny zabieg, w miejscowym lub regionalnym znieczuleniu. Przezskórna endoskopowa
gastrostomia (PEG) staje siê ostatnio bardzo popularn¹ metod¹ [15]. Na d³u¿szy
okres ¿ywienie do jelita cienkiego jest preferowane ponad ¿ywienie do¿o³¹dko-
we, ale u wybranych krytycznie chorych wczesne do¿o³¹dkowe ¿ywienie jest
mo¿liwe. Wszystkie raporty powik³añ ró¿nych technik ¿ywienia koñcz¹ siê kon-
kluzj¹: do¿o³¹dkowe ¿ywienie jest obci¹¿one wysok¹ czêsto�ci¹ biegunki. Ponadto
dochodz¹ do tego zaburzenia opró¿niania ¿o³¹dka, refluks ¿o³¹dkowo-prze³yko-
wy i aspiracja do drzewa oskrzelowego. Lepsz¹ tolerancjê wykazuj¹ chorzy od¿y-
wiani do dwunastnicy (postpyloric feeding), co zapobiega znacz¹co zarzucaniu
tre�ci ¿o³¹dkowej do prze³yku i aspiracji do drzewa oskrzelowego. Wentylowa-
nym wielu chorym podczas operacji zak³ada siê sondê nosowo-jelitow¹, zastêpu-
j¹c jejunostomiê i unikaj¹c w ten sposób naciêcia jelita (enterostomii), zw³aszcza
u chorych po zabiegach resekcyjnych jelita itp. [1, 3, 15, 17, 18, 19, 20].

KIEDY ROZPOCZYNAÆ ¯YWIENIE DOJELITOWE?

Tradycyjnie ¿ywienie rozpoczyna siê wtedy, gdy os³uchiwaniem stwierdzamy
perystaltykê jelit. W rzeczywisto�ci motoryka jelita cienkiego powraca w kilka
godzin po leczeniu chirurgicznym. Inne czynniki jak stabilno�æ hemodynamiczna
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i rozwój niedro¿no�ci mog¹ byæ przyczyn¹ opó�nienia ¿ywienia dojelitowego.
Skuteczne ¿ywienie dojelitowe jest mo¿liwe przy prawid³owym ukrwieniu jelit,
a wiêc prawid³owym nawodnieniu. Zarówno niedowodnienie (niedokrwienie je-
lit), jak i przewodnienie (obrzêk b³ony �luzowej, hamuj¹cy perystaltykê jelit) ogra-
niczaj¹ skuteczno�æ ¿ywienia dojelitowego. Tak wiêc dba³o�æ o stan wyrównania
wodno-elektrolitowego chorego jest niezbêdna przy rozpoczêciu i podczas ¿ywie-
nia dojelitowego [4].

U wiêkszo�ci chorych z oparzeniami mo¿na rozpocz¹æ ¿ywienie dojelitowe do
18 godzin po urazie. Niektórzy akcentuj¹ problem, ¿e ¿ywienie dojelitowe mo¿e
prowokowaæ niedokrwienie jelita, kiedy jest obni¿ony przep³yw trzewny i wów-
czas wczesne agresywne ¿ywienie u krytycznie chorych jest przeciwwskazane.
U 85% chorych chirurgicznych po zabiegu operacyjnym ¿ywienie t¹ drog¹ mo¿-
na rozpocz¹æ w ci¹gu 48 godzin [4, 5, 11, 21].

KTÓRE PRODUKTY POWINNI�MY STOSOWAÆ?

Wiêkszo�æ chorych dobrze toleruje dietê zawieraj¹c¹ polimery bia³kowe po-
dawane do¿o³¹dkowo i dojelitowo. D³ugie peptydy nie maj¹ ¿adnej przewagi nad
bia³kiem. Ma³e peptydy stosowane s¹ z wyboru w zespole krótkiego jelita i nie-
wydolno�æi trzustkowej. W ¿ywieniu dojelitowym ma³e peptydy s¹ skuteczniej-
sze ani¿eli aminokwasy. Niskot³uszczowa i niskopeptydowa dieta dojelitowa jest
równie efektywna, jak ¿ywienie pozajelitowe w przebiegu ostrego zapalenia trzustki
i we wczesnym okresie pooperacyjnym [5, 13]. Hesling i wsp. [23] w prospektyw-
nych, randomizowanych badaniach wczesnego ¿ywienia dojelitowego, po opera-
cjach resekcyjnych nowotworów górnego odcinka przewodu pokarmowego, nie
stwierdzili istotnych ró¿nic miêdzy chorymi ¿ywionymi dojelitowo oraz chorymi
otrzymuj¹cymi tylko do¿ylne dawki krystaloidów. Brak rozpuszczalnych w³ókien
pokarmowych (resztek) w dietach elementarnych mo¿e pozbawiaæ kolonocyty ich
podstawowego �ród³a energii, jakim s¹ krótko³añcuchowe kwasy t³uszczowe: ma-
�lany, octany, propioniany, którym przypisuje siê pewn¹ rolê w zapobieganiu ra-
kowi jelita grubego. Wp³yw tych kwasów na przebieg choroby Le�niowskiego �
Crohna jest niejasny. Jak wynika z wstêpnych badañ ¿ywienie dojelitowe w tej
chorobie jest skuteczne i mo¿e wyd³u¿aæ okresy remisji. Nale¿y jednak podkre-
�liæ, ¿e w chorobach zapalnych jelit ¿ywienie pozajelitowe mo¿e byæ niezast¹pio-
ne, zw³aszcza w powik³aniach uniemo¿liwiaj¹cych wykorzystanie przewodu po-
karmowego oraz w przypadku chorych z zespo³em krótkiego jelita [5].
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OCENA WARTO�CI KLINICZNEJ ¯YWIENIA DOJELITOWEGO.
POWIK£ANIA ¯YWIENIA DOJELITOWEGO

Powik³ania ¿ywienia dojelitowego s¹ zwi¹zane:
1) z drog¹ prowadzenia ¿ywienia

� sond¹ nosowo-¿o³¹dkow¹ lub sond¹ nosowo-jelitow¹,
� jejunostomi¹ lub rzadziej gastrostomi¹ wytworzon¹ w koñcowej fazie ciê¿-

szych operacji; zabieg ten mo¿e byæ wykonany metod¹ endoskopow¹, kla-
syczn¹ lub laparoskopow¹,

2) powik³ania zwi¹zane z podawanymi preparatami � metaboliczne.
Przewaga jejunostomii nad sond¹ nosowo-jelitow¹ przy d³u¿szym ¿ywieniu

dojelitowym polega na mniejszym prawdopodobieñstwie jej przypadkowego usu-
niêcia przez chorego, a drugim bardzo wa¿nym problemem jest niedogodno�æ
zwi¹zana z sond¹ w nosie (przy konieczno�ci d³u¿szego ¿ywienia dojelitowego).
Nasze do�wiadczenie oparte jest na obserwacji chorych po du¿ych zabiegach on-
kologicznych, chorych z przetokami w obrêbie przewodu pokarmowego oraz z za-
paleniem trzustki.

Biffi i wsp. [2] przeanalizowa³ powik³ania zwi¹zane z jejunostomi¹ u 63 cho-
rych po du¿ych zabiegach chirurgicznych (ca³kowitej gastrektomii � 35, duode-
nopankreatektomii � 19, ezofagektomii � 4, innych zabiegach � 4). ̄ ywienie roz-
poczynano od 1. doby pooperacyjnej 15 ml/h diet¹ polimeryczn¹, zawieraj¹c¹ 1 kcal
w 1 ml, zwiêkszaj¹c przy dobrej tolerancji do 80 ml/h w 5. dobie pooperacyjnej.
Powik³ania, jakie mog¹ wystêpowaæ po za³o¿eniu jejunostomii, to przeciek obok
sondy (cewnika), z ropniem wewn¹trzbrzusznym i ropniem w pow³okach, niedro¿-
no�æ jelita cienkiego w miejscu za³o¿enia jejunostomii, zatkanie sondy lub zmia-
na jej po³o¿enia, a tak¿e jej usuniêcie. W analizowanym materiale autorzy stwier-
dzili tylko zatkanie sondy i biegunkê u 2 pacjentów, uznaj¹c ¿ywienie przez jeju-
nostomiê u chorych z du¿ymi zabiegami chirurgicznymi za bezpieczn¹ i efektyw-
n¹ procedurê.

U pacjentów w stanie krytycznym ¿ywionych dojelitowo istotnym problemem
jest utrudnione opró¿nianie ¿o³¹dka. Zwi¹zane to jest m.in. ze �rodkami sedatyw-
nymi, przeciwbólowymi, które os³abiaj¹ motorykê ¿o³¹dka. Ze zwiêkszeniem za-
legania w ¿o³¹dku podczas ¿ywienia dojelitowego wi¹¿e siê wzrost czêsto�ci za-
paleñ p³uc [15].

Chiarelli i wsp. [21] wykazali w badaniach kontrolowanych, ¿e bardzo wczesne
¿ywienie dojelitowe, porównuj¹c z ¿ywieniem �opó�nionym�, ma korzystne skutki
równie¿ w stosunku do powa¿nie oparzonych chorych. U tych chorych obni¿a siê
odpowied� na stres, zmniejsza siê wydzielanie hormonów stresowych, poprawia siê
bilans azotowy. Ponadto zaobserwowano mniej zaka¿eñ i krótszy pobyt w szpitalu.

Wczesne ¿ywienie stanowi w pewnym sensie równie¿ �oszczêdzanie� ustroju
na gorszy czas walki z ewentualnymi powik³aniami. Z badañ Windsor i wsp. [9]
wynika, ¿e ¿ywienie dojelitowe w porównaniu ¿ywieniem pozajelitowym os³abia
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odpowied� ostrej fazy, zmniejsza ciê¿ko�æ choroby, poprawia ostateczny wynik
kliniczny ostrego zapalenia trzustki, mimo pozostawienia bez zmian uszkodzenia
trzustki obserwowanego w CT.

Koszt leczenia dojelitowego ró¿nych chorób jamy brzusznej jest znacznie ni¿-
szy od leczenia ¿ywieniem pozajelitowym. Ocenia siê ten koszt jako ni¿szy od 3
do 10 razy [7, 16].

Pooperacyjne leczenie ¿ywieniowe stosujemy u wszystkich chorych po zabie-
gach radykalnych, wykonywanych z powodu raka ¿o³¹dka. Jest to najczê�ciej ca³-
kowite lub prawie ca³kowite usuniêcie ¿o³¹dka. We wcze�niejszym okresie by³o
to ¿ywienie pozajelitowe, rozpoczête w 1. albo 2. dobie pooperacyjnej i prowa-
dzone przez 6 do 10 dni, w zale¿no�ci od przebiegu pooperacyjnego. Za miernik
efektywno�ci ¿ywienia uwa¿amy stê¿enie bia³ka ca³kowitego i albumin we krwi
oraz ocenê bilansu azotowego w oparciu o pomiar stê¿enia mocznika w moczu.
¯ywienie dojelitowe zwykle przez jejunostomiê rozpoczynano w 4�5 dobie, a od
paru lat rozpoczynamy w 1. lub 2. dobie, najczê�ciej przez sondê nosowo-jelito-
w¹, rzadziej przez jejunostomiê. Stosujemy te same mierniki efektywno�ci ¿ywienia
dojelitowego. Zwykle po ca³kowitym usuniêciu ¿o³¹dka z limfadenektomi¹, nie-
kiedy ze splenektomi¹, a nawet resekcj¹ obwodowej czê�ci trzustki i czê�ci¹ w¹-
troby, kojarzymy w pierwszych dobach ¿ywienie pozajelitowe i dojelitowe do czasu
oceny tolerancji ¿ywienia dojelitowego. ̄ ywienie pozajelitowe w takich sytuacjach
prowadzimy drog¹ ¿y³ obwodowych [7]. ¯ywienie dojelitowe zapobiega zaniko-
wi i uszkodzeniu b³ony �luzowej, wzmacniaj¹c barierê jelitow¹ oraz zmniejsza
mo¿liwo�æ translokacji. W stanach pooperacyjnych zmniejsza siê wiêc ryzyko
endogennych powik³añ septycznych. Pokarm podawany dojelitowo w okresie
pooperacyjnym stymuluje jelito do prawid³owej motoryki. Byæ mo¿e ten czynnik
ma wp³yw na zmniejszenie stopnia nasilenia niedro¿no�ci pora¿ennej i na przy-
�pieszenie prawid³owego funkcjonowania jelit [7, 23].

Ostatnio podnoszonym, ciekawym i praktycznym zagadnieniem jest podawa-
nie wêglowodanów w okresie przedoperacyjnym. Wieczorem choremu podaje siê
800 ml odpowiedniego preparatu zawieraj¹cego 12% wêglowodany, nastêpnie 400
ml na 2 godziny przed operacj¹. Korzy�ci z takiego postêpowania odnosz¹ chorzy
w okresie pooperacyjnym. Wzrasta stê¿enie insuliny we krwi oraz wra¿liwo�æ
receptorów insulinowych. Poniewa¿ wêglowodany redukuj¹ g³ód i lêk, poprawia
siê przebieg okresu oko³ooperacyjnego. Ponadto podawanie wêglowodanów w ta-
kim schemacie przy�piesza powrót perystaltyki ¿o³¹dka i jelit, co jest bardzo istotne
w okresie pooperacyjnym.

Ostatnie badania wykaza³y, ¿e wcze�nie rozpoczête ¿ywienie dojelitowe i od-
powiednio wczesna mobilizacja chorych po elektywnej chirurgii kolorektalnej
mo¿e poprawiæ pooperacyjny metabolizm. Wzrasta wra¿liwo�æ na insulinê recep-
torów tkankowych, przy�piesza siê powrót chorego do pe³nej sprawno�ci i skraca
jego pobyt w szpitalu [12, 21]. W elektywnej chirurgii kolorektalnej proponuje siê
doustnie przejrzyste p³yny w dniu operacji, a w 1. dobie pooperacyjnej usuwa siê
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sondê do¿o³¹dkow¹, podaje siê p³yny doustnie ad libitum i usuwa siê liniê ¿yln¹,
je¿eli nie jest konieczna z innych powodów. Nale¿y zwróciæ szczególn¹ uwagê na
aktywn¹ mobilizacjê chorego.

PODSUMOWANIE

¯ywienie dojelitowe jest bardziej fizjologiczne ani¿eli ¿ywienie pozajelitowe.
Pozwala wyleczyæ wielu chorych, którzy 20�30 lat temu nie mieliby szans na prze-
¿ycie, albo mieliby je zdecydowanie mniejsze. G³ównie dotyczy to chorych po
du¿ych zabiegach operacyjnych oraz chorych z powa¿nymi powik³aniami, jak
rozej�cie siê zespolenia w obrêbie przewodu pokarmowego. W takich stanach i po-
dobnych ¿ywienie dojelitowe stanowi realn¹ mo¿liwo�æ wyleczenia chorych lub
utrzymania ich przy ¿yciu.
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TAMPONADA CHUSTAMI GAZY (PACKING)
JAKO SKUTECZNY SPOSÓB TAMOWANIA KRWAWIENIA

W WYJ¥TKOWO TRUDNYCH KRWOTOKACH
�RÓDOPERACYJNYCH I POURAZOWYCH

STRESZCZENIE

Autorzy przedstawili trzech chorych, u których w bardzo trudnych do opanowania krwawieniach
zastosowano skuteczn¹ tamponadê chustami gazy. W dwóch przypadkach zastosowano tamponadê
miednicy po odjêciu odbytnicy sposobem Milesa, a w jednym przypadku tamponadê oko³ow¹trobo-
w¹ po ciê¿kim wielomiejscowym urazie w¹troby. Wszyscy chorzy zostali wyleczeni. Opisano szcze-
gó³owo postêpowanie w ka¿dym przypadku.

S³owa kluczowe: masywne krwawienie, pêkniêcie w¹troby, tamponada chustami gazy.

SUMMARY

The authors describe 3 patients with hardly controllable hemorrhage when effective gauze pad par-
king was applied. In two cases pelvis packing was applied after a radical operation of the rectum
by Miles�s metod, and in another case perihepatic packing was used after severe and multi-local
trauma of the liver. All patients were succesfully cured. The authors report in detail the procedure
in each case.

Key words: uncontrollable hemorrhage, rupture of the liver, packing.

Krwotoki �ródoperacyjne s¹ powa¿nym wyzwaniem dla chirurga. Krwawienie
pourazowe z narz¹dów mi¹¿szowych jamy brzusznej, szczególnie w¹troby, lub
krwawienie �ródoperacyjne z okolicy miednicy, gdzie znajduje siê du¿a ilo�æ splo-
tów ¿ylnych, mo¿e stworzyæ niebezpieczn¹ dla chorego sytuacjê � niemo¿no�æ
skutecznego opanowania krwawienia przez chirurga, które mo¿e doprowadziæ do
oligowolemii, rozwiniêcia siê pe³nego obrazu wstrz¹su krwotocznego z jego na-
stêpstwami, a¿ do niewydolno�ci wielonarz¹dowej w³¹cznie [1, 2, 3, 4, 5].

W pracy przedstawiono zastosowanie tamponady chustami gazy � packingu � jako
sposobu tamowania krwawienia w dwóch przypadkach z lo¿y po usuniêtym guzie
odbytnicy oraz w jednym przypadku krwawienia po urazowym uszkodzeniu w¹troby.
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W£ASNE SPOSTRZE¯ENIA

1. Chora K. M., l. 54 (nr hist. choroby 281/97) przyjêta na oddzia³ chirurgii w celu lecze-
nia operacyjnego raka odbytnicy (T3 N0 M0). Dokonano odjêcia odbytnicy sposobem
Milesa, usuwaj¹c guz po okostnej ko�ci krzy¿owej, za³o¿ono odbyt sztuczny na esicy
oraz wykonano wyciêcie wyrostka robaczkowego. Podczas preparowania odbytnicy
stwierdzono krwawienie z ¿y³y biegn¹cej wzd³u¿ �rodkowej czê�ci ko�ci krzy¿owej oraz
ze splotów ¿ylnych dolnej czê�ci kana³u miednicy. Wykonano hemostazê, za³o¿ono dren
do przestrzeni zaotrzewnowej, zeszyto otrzewn¹ dna miednicy. W 5 godzin po zabiegu
operacyjnym stwierdzono intensywny wyp³yw krwi przez dren, u chorej wyst¹pi³y ob-
jawy wstrz¹su krwotocznego, a per vaginam stwierdzono opór wype³niaj¹cy kana³
miednicy (krwiak). Chor¹ powtórnie operowano. �ródoperacyjnie stwierdzono krwiak
okolicy zaotrzewnowej (400 ml) i bardzo intensywne krwawienie ze splotów ¿ylnych
ko�ci krzy¿owej i ko�ci ogonowej. W tym okresie stan ogólny chorej by³ krytyczny �
ci�nienie têtnicze krwi nieoznaczalne. Wobec niemo¿no�ci zaopatrzenia krwawienia
(podk³uciami, koagulacj¹) zastosowano packing z 5 chust gazowych, które umiesz-
czono w okolicy przedkrzy¿owej. Przed wykonaniem tamponady chusty po³¹czono
pojedynczymi niewch³anialnymi szwami, aby u³atwiæ ich usuwanie przez ranê kro-
czow¹. Uzyskano zatamowanie krwawienia. Za³o¿ono równie¿ dren Pezzera po bocz-
nej �cianie kana³u miednicy, obok chust; zeszyto otrzewn¹ dna miednicy nad chusta-
mi. Po wykonaniu tamponady stan ogólny chorej uleg³ poprawie jeszcze w trakcie
trwania operacji (wzrost ci�nienia têtniczego, zwolnienie czynno�ci serca). W okre-
sie pooperacyjnym nie stwierdzono istotnych powik³añ. Niedobory krwi uzupe³nio-
no, przetaczaj¹c KKCz. Chusty usuwano kolejno w 8. i 10. dobie pooperacyjnej przez
ranê kroczow¹. Antybiotykoterapiê (Claforan, Metronidazol, Cipronex) stosowano
przez 12 dni. Wynik badania histopatologicznego materia³u operacyjnego: Adenocar-
cinoma cylindrocellulare invasivum recti G2 Dukes B2. Lymphonodulitis chronica
reactiva, non specifica sine metastasibus 0:3. Chor¹ wypisano do domu w 20. dobie
pooperacyjnej, w stanie ogólnym dobrym, z zagojonymi ranami pooperacyjnymi. Chor¹
poddano uzupe³niaj¹cej radio- i chemioterapii; aktualnie bez cech wznowy i rozsiewu
nowotworowego.

2. Chora T. S., l. 73 (nr hist. choroby 2787/97) przyjêta na oddzia³ chirurgii w celu lecze-
nia operacyjnego raka odbytnicy (T3 N0 M0). Wykonano odjêcie odbytnicy sposobem
Milesa, odbyt sztuczny na esicy oraz wyciêcie wyrostka robaczkowego. Podczas pre-
parowania odbytnicy utrzymywa³o siê uporczywe krwawienie o typie s¹czenia ze splo-
tów ¿ylnych przedkrzy¿owych. W koñcowym etapie preparowania odbytnicy wyst¹pi-
³o intensywne krwawienie z ww. splotów z okolicy lo¿y po guzie odbytnicy, które sku-
tecznie zaopatrzono stosuj¹c packing du¿ymi chustami gazowymi. Chusty umieszczo-
no w przestrzeni przedkrzy¿owej, po uprzednim zeszyciu otrzewnej dna miednicy.
Ponadto za³o¿ono drena¿ jamy otrzewnej i okolicy przedkrzy¿owej. Badanie histopa-
tologiczne materia³u operacyjnego: Adenocarcinoma cylindrocellulare invasivum rec-
ti G2, Dukes B2. Chusty usuniêto przez ranê kroczow¹ � pierwsz¹ w 8. dobie, kolejn¹
w 9. dobie pooperacyjnej. Dreny usuniêto w 6. dobie pooperacyjnej. Antybiotykotera-
piê (Cefobid, Metronidazol) stosowano przez 12 dni � ze wzglêdu na za³o¿one chusty
i zwiêkszone ryzyko zaka¿enia. Chora zosta³a wypisana do domu w 22. dobie po za-
biegu operacyjnym, w stanie ogólnym dobrym, z zagojonymi ranami pooperacyjnymi.
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3. Chory K. W., l. 23, (nr hist. choroby 2758/97) przyjêty na oddzia³ chirurgii z powodu
mnogich obra¿eñ cia³a. Przy przyjêciu stan ogólny ciê¿ki; przytomny; ci�nienie têtni-
cze krwi 40/0 mm Hg, têtno 120/min.; brzuch miêkki. Chorego operowano w trybie
pilnym ze wzglêdu na objawy wstrz¹su krwotocznego. �ródoperacyjnie stwierdzono
800 ml krwi w jamie otrzewnej, pêkniêcia w¹troby umiejscowione nastêpuj¹co: w p³a-
cie prawym � na powierzchni trzewnej d³ugo�ci 2 cm, na powierzchni tylno-bocznej
d³ugo�ci 8 cm, na powierzchni bocznej d³ugo�ci 1,5 cm; w p³acie lewym na powierzch-
ni tylnej d³ugo�ci 4 cm, daj¹ce siê uwidoczniæ po odchyleniu struktur wiêzad³a w¹tro-
bowo-dwunastniczego, oraz krwiak pêcherzyka ¿ó³ciowego. Wykonano wyciêcie pê-
cherzyka ¿ó³ciowego, zaopatrzono pêkniêcia p³ata prawego. Ze wzglêdu na niemo¿no�æ
zeszycia w¹troby w obrêbie p³ata lewego, pod wiêzad³em w¹trobowo-dwunastniczym,
zastosowano packing za pomoc¹ chust gazowych. Jedn¹ chustê umieszczono przy�rod-
kowo od wiêzad³a i do ty³u od p³ata lewego, drug¹ nad wiêzad³em, trzeci¹ chust¹ uci-
�niêto lewy p³at od strony powierzchni bocznej. Utratê krwi przed zabiegiem i podczas
niego ca³o�ciowo oszacowano na 1500 ml. Chory zosta³ przekazany na OIOM, gdzie
przetoczono 600 ml KKCz, 5000 ml p³ynów. Chory zosta³ wyrównany pod wzglêdem
kr¹¿eniowym, nerki wydolne, diureza 2000 ml. Operowany ponownie po 60 godzinach
� �ródoperacyjnie stwierdzono 1200 ml p³ynu surowiczo-¿ó³ciowego. Usuniêto chus-
ty. Nie stwierdzono krwawienia. Z okolicy obra¿enia w¹troby pod wiêzad³em w¹tro-
bowo-dwunastniczym stwierdzono wyciek ¿ó³ci, miejsca wycieku dok³adnie nie zlo-
kalizowano. Zastosowano bierny drena¿ jamy otrzewnej typu Pezzera. W okresie po-
operacyjnym ilo�æ tre�ci ¿ó³ciowej z jamy otrzewnej stopniowo zmniejsza³a siê. Dreny
usuniêto w 14. dobie po reoperacji. Antybiotykoterapiê (Claforan, Metronidazol, Ci-
probay, Fluconazol) stosowano przez 12 dni. Chory zosta³ wypisany do domu w 25. dobie
po pierwszym zabiegu operacyjnym, w stanie ogólnym dobrym, z zagojon¹ ran¹ po-
operacyjn¹.

OMÓWIENIE

W przypadkach szczególnych trudno�ci w opanowaniu krwawienia z uszkodzo-
nej w¹troby, skutecznym sposobem postêpowania mo¿e okazaæ siê zastosowanie
tamponady oko³ow¹trobowej (perihepatic packing). Równie¿ w przypadkach ob-
fitych, trudnych do opanowania krwawieñ pourazowych do przestrzeni pozaotrzew-
nowej metoda packingu pozwala w sposób skuteczny i szybki zahamowaæ krwa-
wienie [2, 4, 6, 7, 8]. W krwotokach z w¹troby istniej¹ nastêpuj¹ce techniki kon-
troli krwawienia: 1) zastosowanie miejscowych czynników hemostatycznych albo
koagulacji argonem; 2) ucisk rêczny; 3) szycie w¹troby; 4) podwi¹zanie naczyñ
wewn¹trzw¹trobowych; 5) selektywne podwi¹zanie têtnicy w¹trobowej; 6) czê-
�ciowa resekcja mi¹¿szu w¹troby; 7) lobectomia; 8) packing [1, 3, 4].

Decyzjê o zastosowaniu tamponady w¹troby nale¿y niezw³ocznie podj¹æ, gdy:
1) chirurg i anestezjolog oceniaj¹, ¿e uszkodzenie jest �nieoczekiwane� i jego
opracowanie oraz kontrola krwawienia s¹ niemo¿liwe; 2) zaistnia³y niekorzystne
czynniki rokownicze u chorego, np. kwasica, hypotermia, koagulopatia, ciê¿ki
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wstrz¹s krwotoczny; 3) wyst¹pi³ masywny krwotok, wymagaj¹cy transfuzji powy-
¿ej 35% objêto�ci krwi kr¹¿¹cej [9].

Tamponada oko³ow¹trobowa (perihepatic packing) polega na zastosowaniu
kilku chust gazowych, odpowiednio u³o¿onych, uciskaj¹cych p³aty w¹troby mo¿-
liwie ze wszystkich stron, tak aby po zastosowaniu ucisku �przywróciæ� w¹trobie
anatomiczny kszta³t, bowiem packing polega na uciskaniu mi¹¿szu w¹troby z ze-
wn¹trz. Najczê�ciej do ucisku jednego p³ata u¿ywa siê 5�8 chust � w zale¿no�ci
od lokalizacji i wielko�ci uszkodzeñ. Nale¿y zwróciæ uwagê, aby wykonuj¹c tam-
ponadê, nie spowodowaæ jednocze�nie nadmiernego ucisku chustami innych na-
rz¹dów (dwunastnica, ¿o³¹dek, jelito grube) i struktur naczyniowych, w tym ele-
mentów wiêzad³a w¹trobowo-dwunastniczego lub ¿y³y g³ównej dolnej. Wiêkszo�æ
autorów [1, 4, 9], opisuj¹cych takie dzia³ania, nie zak³ada równocze�nie drenu do
jamy otrzewnej. Dren jednak stanowiæ mo¿e ewentualn¹ kontrolê krwawienia
w przypadku niedostatecznej tamponady, ale jednocze�nie stanowi zwiêkszone ry-
zyko zaka¿enia jamy otrzewnej. Chusty jako cia³o obce równie¿ zwiêkszaj¹ ryzy-
ko zaka¿enia, ale nale¿y pamiêtaæ o zasadniczym celu postêpowania � usuniêciu
bezpo�redniego zagro¿enia ¿ycia, jakim jest krwotok. Zachowanie siê chirurga
wobec tego zagro¿enia i zahamowanie krwawienia w ten sposób (packing) � sta-
nowi przecie¿ ultimum refugium.

W przypadku tamponady oko³ow¹trobowej po up³ywie 24�96 godzin wyko-
nuje siê ponownie laparotomiê i usuwa chusty. W wiêkszo�ci sytuacji, tak jak
i w omawianym przypadku, nie obserwuje siê ju¿ krwawienia [1, 3, 4, 7, 8, 9].

W innych sytuacjach, takich jak krwawienie z lo¿y po odjêciu odbytnicy, je¿e-
li chusty za³o¿ono do kana³u miednicy i zeszyto otrzewn¹ dna miednicy, istnieje
mo¿liwo�æ ich etapowego usuniêcia przez ranê kroczow¹. Usuwanie chust u³atwia
ich po³¹czenie przed wykonaniem tamponady przy pomocy szwów. Kieruj¹c siê
w³asnym do�wiadczeniem, uwa¿amy, ¿e w przypadku packingu miednicy nie po-
winno siê usuwaæ chust wcze�niej ni¿ w 4�5 dobie. Nale¿y jeszcze raz podkre�liæ,
¿e usuwanie chust przez ranê kroczow¹ powinno odbywaæ siê etapowo, aby nie
stworzyæ warunków do ponownego krwawienia. Je¿eli natomiast nie by³o mo¿li-
we zeszycie otrzewnej dna miednicy, usuniêcie chust nale¿y wykonaæ przez lapa-
rotomiê, jednoetapowo. W przypadku wykonywania packingu wskazane jest pro-
filaktyczne stosowanie antybiotyków ze wzglêdu na du¿e ryzyko zaka¿enia jamy
otrzewnej [6, 8].

W opisanych w³asnych przypadkach metoda packingu by³a jedynym, skutecz-
nym sposobem opanowania krwawienia ze splotów ¿ylnych przedkrzy¿owych z lo-
¿y po usuniêtym guzie odbytnicy i krwawienia z uszkodzonej w¹troby.

Tamowanie krwawienia przy pomocy chust jest przydatne w ciê¿kich obra¿e-
niach w¹troby, gdzie rozwa¿a siê mo¿liwo�æ czê�ciowej resekcji narz¹du, do he-
mihepatektomii w³¹cznie. Wiadomo, ¿e wykonywanie tego typu operacji u chore-
go w ciê¿kim stanie ogólnym jest bardzo ryzykowne i obarczone wysok¹ �mier-
telno�ci¹. Do�wiadczenia wykazuj¹, ¿e nawet w takich sytuacjach packing pozwala
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na zyskanie czasu, poprawia stan chorego, niekiedy umo¿liwia przes³anie chore-
go do o�rodka referencyjnego i podjêcie tam, w razie potrzeby, odpowiedniego
dzia³ania chirurgicznego.
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WARTO�Æ BADANIA ECHOKARDIOGRAFICZNEGO
W ROZPOZNAWANIU CHORÓB SERCA

STRESZCZENIE

Echokardiografia, dziêki swojej prostocie, nieinwazyjnej naturze i dostêpno�ci, jest podstawow¹
obrazow¹ metod¹ diagnostyczn¹ w kardiologii. Metoda ta wykorzystuje ultrad�wiêki dla wizualiza-
cji struktur serca i badania jego czynno�ci. S³u¿y do oceny: wielko�ci jam serca, grubo�ci miê�nia
komór i jego kurczliwo�ci, budowy i funkcji zastawek oraz stanu osierdzia i pocz¹tkowych odcin-
ków wielkich naczyñ têtniczych.

S³owa kluczowe: echokardiografia, diagnostyka, choroby serca.

SUMMARY

In echocardiography, short pulses of ultrasound are attenuated, scattered, and refracted as they pass
through tissue, with a small amount of energy reflected from deep structures to the transducer. Echo-
cardiography is the most powerful diagnostic accuracy, cost effectiveness, availability, and noninva-
sive nature have made it the most important noninvasive examination in cardiovascular medicine.
Combined M-mode, two-dimensional, and Doppler evaluation of the cardiac structures: chambers,
valves and pericardial can provide reliable information about their mass, geometry, regional wall
motion and function.

Key words: echocardiography, diagnostic, cardiovascular diseases.

Echokardiografia jest podstawow¹ obrazow¹ metod¹ diagnostyczn¹ w kardio-
logii. Metoda ta wykorzystuje ultrad�wiêki dla wizualizacji struktur serca i bada-
nia jego czynno�ci. Fale ultrad�wiêkowe (o czêstotliwo�ci 2�5 MHz przy badaniu
doros³ych i 4�7 MHz w badaniu dzieci) wysy³ane s¹ przez umieszczon¹ na po-
wierzchni klatki piersiowej sondê piezoelektryczn¹. Po ich odbiciu od struktur serca
ultrad�wiêki przyjmowane s¹ przez ten sam przetwornik (g³owicê) i przetwarza-
ne w impulsy elektryczne daj¹ce po odpowiedniej obróbce obraz dynamiczny na
ekranie monitora [1]. Obraz ten mo¿e byæ rejestrowany na kasecie wideo.

Badanie echokardiograficzne przeprowadza siê g³ównie trzema technikami:
jednowymiarow¹ (TM), dwuwymiarow¹ (2D) i dopplerowsk¹. Echokardiografia
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dopplerowska uzupe³nia informacje anatomiczne uzyskane badaniami TM i 2D
informacjami o dynamice przep³ywów w sercu i du¿ych naczyniach. Pomiary prêd-
ko�ci i kierunku przep³ywu krwi mo¿liwe s¹ dziêki wykorzystaniu efektu Dopple-
ra: ró¿nica czêstotliwo�ci pomiêdzy wi¹zk¹ emitowan¹ a odbit¹ jest proporcjonalna
do prêdko�ci przep³ywu erytrocytów i cosinusa k¹ta zawartego miêdzy kierunkiem

Ryc. 1. Projekcja przymostkowa w osi d³ugiej lewej komory
i lewego przedsionka. Przerost miê�nia lewej komory

Ryc. 2. Projekcja przymostkowa w osi krótkiej lewej komory,
na poziomie zastawki mitralnej
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przep³ywu krwi i kierunkiem wi¹zki ultrad�wiêkowej. Jednoczasowa analiza prêd-
ko�ci przep³ywów w wielu bramkach dopplerowskich, wielu znakowanych ko-
lorem wi¹zek ultrad�wiêkowych, oscyluj¹cych w badanym sektorze 2D, o k¹cie
30�60°, daje na ekranie monitora dwuwymiarowy kolorowy obraz fali przep³y-
wu [1, 5].

Ryc. 3. Projekcja koniuszkowa, obraz 4 jam serca.
Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Ryc. 4. Projekcja koniuszkowa dwujamowa.
Zwapnienia p³atków zastawki aortalnej
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Echokardiografia pozwala na ³atw¹ i szybk¹ ocenê kszta³tu i wymiarów jam
przedsionków i komór serca, grubo�ci ich �cian, kurczliwo�ci miê�nia serca, bu-
dowy i czynno�ci zastawek przedsionkowo-komorowych i têtniczych. Badanie
echokardiograficzne dostarcza równie¿ informacji o stanie morfologicznym osier-

Ryc. 5. Spectrum dopplerowskie przep³ywu przez zastawkê
mitraln¹. Cechy upo�ledzonej relaksacji lewej komory

Ryc. 6. Spectrum dopplerowskie przep³ywu przez zastawkê
aortaln¹. Cechy zwê¿enia zastawki aortalnej
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dzia oraz umo¿liwia ocenê piersiowego odcinka aorty i pnia p³ucnego wraz z prok-
symalnymi odcinkami ga³êzi p³ucnych [2].

Badanie echokardiograficzne jest zatem niezwykle przydatne w szybkiej dia-
gnostyce nieprawid³owo�ci strukturalnych, czynno�ciowych i niedokrwiennych
serca. Nieprawid³owo�ci strukturalne to g³ównie wady wrodzone i nabyte serca �
a w�ród nich najczêstsza: ubytek w przegrodzie miêdzprzedsionkowej, stanowi¹-
ca 10% wszystkich wad wrodzonych, oraz nabyte wady zastawki mitralnej i aor-
talnej, które mog¹ byæ wyczerpuj¹co zdiagnozowane badaniem echokardiograficz-
nym. Za pomoc¹ echokardiografii dopplerowskiej mo¿na oceniæ wielko�æ ubytku
lub uj�cia, a tak¿e rodzaj i wielko�æ zaburzeñ hemodynamicznych w przebiegu
wady. Badanie to pozwala kwalifikowaæ lub dyskwalifikowaæ pacjentów do lecze-
nia kardiochirurgicznego. Kompleksowa diagnostyka echokardiograficzna wyeli-
minowa³a konieczno�æ cewnikowania serca (poza koronarografi¹ zgodnie z usta-
lonymi wskazaniami) u chorych z nabytymi wadami serca. Tak¿e wskazania do
cewnikowania wad wrodzonych serca ograniczaj¹ siê prawie wy³¹cznie do oceny
oporów p³ucnych [2]. Nierzadkie te¿ s¹ sytuacje, kiedy po badaniu pacjent zostaje
�wyleczony� z rozpoznawanej od wielu lat wady serca.

W diagnostyce choroby wieñcowej badanie echokardiograficzne nie pozwala, co
prawda, na bezpo�redni¹ ocenê têtnic wieñcowych, ale obrazuje wp³yw ewentual-
nych zwê¿eñ naczyñ na regionaln¹ i globaln¹ kurczliwo�æ miê�nia serca. Bliznê
pozawa³ow¹ znamionuje ca³kowity brak kurczliwo�ci, tj. akineza okre�lonego ob-
szaru lewej lub prawej komory serca [4]. Badanie echokardiograficzne u chorych
z d³awic¹ piersiow¹ jest przydatne nie tylko dla celów diagnostycznych, ale równie¿
dla planowania i oceny przebiegu leczenia (fibrynolizy, zabiegów rewaskularyzacji:
PTCA, pomostowania aortalno-wieñcowego lub leczenia zachowawczego) oraz
rokowania w zale¿no�ci od rozleg³o�ci uszkodzenia i funkcji lewej komory [3].

Inny problem stanowi echokardiograficzna ocena zagro¿eñ zwi¹zanych z za-
burzeniami rytmu. Migotanie przedsionków jest najczêstsz¹ postaci¹ zaburzeñ
rytmu, których czêsto�æ wystêpowania wzrasta z wiekiem. Stanowi ono trudny
problem terapeutyczny i rokowniczy. Przywrócenie bowiem rytmu zatokowego za
pomoc¹ kardiowersji u pacjentów z migotaniem przedsionków wi¹¿e siê z jednej
strony z ewidentnymi korzy�ciami klinicznymi, a z drugiej strony niesie ryzyko
powik³añ zatorowych. Wprowadzenie do badañ klinicznych echokardiografii stwo-
rzy³o nowe mo¿liwo�ci oceny celowo�ci i ryzyka interwencji elektrycznej w tego
rodzaju niemiarowo�ciach [2].

Mo¿liwo�æ dok³adnej oceny echokardiograficznej funkcji skurczowej i rozkur-
czowej komór serca, wielko�ci ich jam i grubo�ci miê�nia pozwala na rozpozna-
nie kardiomiopatii i ich ró¿nicowanie. Badanie echokardiograficzne umo¿liwia
detekcjê p³ynu w worku osierdziowym, guzów wewn¹trzsercowych, a tak¿e wy-
krycie patologii pocz¹tkowego odcinka aorty.

Najistotniejsz¹ rolê odgrywa echokardiografia w stawianiu rozpoznania w sta-
nach ostrego zagro¿enia ¿ycia, jak np. mechaniczne powik³ania zawa³u, powik³a-
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nia bakteryjnego zapalenia wsierdzia, têtniak rozwarstwiaj¹cy aorty lub tampona-
da serca.

Uzyskanie dobrej jako�ci obrazu echokardiograficznego serca jest czasami trud-
ne lub nawet niemo¿liwe z powodu oty³o�ci pacjenta, deformacji klatki piersio-
wej lub zwiêkszenia przestrzeni powietrznej p³uc w przebiegu astmy oskrzelowej
lub w wyniku rozedmy.

Wprowadzenie do badañ g³owicy prze³ykowej rozszerzy³o zakres mo¿liwo�ci
tej metody, zw³aszcza u pacjentów z �trudn¹� klatk¹ lub w przypadku w¹tpliwo-
�ci diagnostycznych w trakcie standardowego badania przezklatkowego.

Wiele pytañ, na które echokardiografia potrafi udzieliæ odpowiedzi, oraz waga
decyzji podejmowanych na podstawie badania echokardiograficznego zwiêkszaj¹
odpowiedzialno�æ osób badaj¹cych i musz¹ sk³aniaæ do wnikliwo�ci diagnostycz-
nej, umiejêtnego wyci¹gania wniosków z badania i ustawicznego samokszta³cenia.

Echokardiografia jest dziedzin¹ o szybkim tempie rozwoju. Postêp dotyczy przede
wszystkim mo¿liwo�ci doskonalszej oceny kurczliwo�ci odcinkowej i globalnej
miê�nia serca. S³u¿¹ temu nowe rozwi¹zania techniczne. Pocz¹wszy od umieszcze-
nia echosondy w prze³yku i echokardiografii kontrastowej, poprzez opcjê �drugiej
harmonicznej�, tkankow¹ echokardiografiê dopplerowsk¹, ilo�ciow¹ analizê aku-
styczn¹, kinezê znakowan¹ kolorem, a¿ po echokardiografiê trójwymiarow¹.

Podsumowuj¹c, echokardiografia na dzisiejszym etapie rozwoju jest potê¿nym
narzêdziem diagnostycznym, wymagaj¹cym jednak najwy¿szej klasy specjalistycz-
nego sprzêtu, du¿ej wiedzy dla wykorzystania w pe³ni jego mo¿liwo�ci, �wiadomo-
�ci ograniczeñ metody oraz ustawicznego uzupe³niania wiedzy i do�wiadczenia.
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CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
� ASPEKTY KLINICZNE I SPO£ECZNE

STRESZCZENIE

Pierwszego klinicznego opisu d³awicy piersiowej dokona³ w czasach nowo¿ytnych Wiliam Heber-
den 230 lat temu. Ból w klatce piersiowej jest najwa¿niejszym objawem choroby niedokrwiennej
serca, której najczêstsz¹ przyczyn¹ jest mia¿d¿yca têtnic wieñcowych. Dyskomfort w klatce piersio-
wej pojawia siê w czasie zwiêkszonego zapotrzebowania miê�nia serca na tlen i jest wynikiem jego
niedostatecznej poda¿y. W pierwszym okresie choroby najczê�ciej powoduje go wysi³ek fizyczny.
Choroba niedokrwienna serca jest znacznie rozpowszechniona w Polsce, a czêsto�æ jej wystêpowa-
nia w ca³ej populacji wynosi ok. 2,5%. Schorzenie to stanowi istotny problem medyczny, spo³eczny
i ekonomiczny w krajach rozwiniêtych. Dok³adna znajomo�æ czynników ryzyka, metod rozpozna-
wania i leczenia oraz stosowanie szeroko zakrojonej profilaktyki stanowi obowi¹zek i wyzwanie dla
ka¿dego lekarza internisty i kardiologa.

S³owa kluczowe: choroba niedokrwienia serca, klinika, aspekty spo³eczne.

SUMMARY

The first description of cardiac ischemic pain in a course of coronary artery disease was done by
William Heberden 230 years ago. Chest pain is a common and important symptom of coronary arte-
ry disease and it is affecting many people all over the world. Recent estimates indicate that there are
about one million Poles with angina pectoris, and 100,000 cases of myocardial infarction each year.
The symptomatic discomfort that represents angina pectoris is usually associated with inadequate
oxygenation of the myocardium. Most often this reflects underlying coronary atherosclerosis that
involves at least a 50% diameter stenosis sufficent to reduce maximal blood flow during exercise.
The prevalence of angina pectoris in Polish population is about 2.5%. The socioeconomic implica-
tions of angina pectoris are staggering. A comprehensive approach to diagnostic assessment, risc
stratification, medical treatment, revascularization, and prevention of other cardiac complications
through secondary prevention is a key priority and resposibility of the physician.

Key words: coronary artery disease, clinical, social aspects.
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RYS HISTORYCZNY

Objawy choroby niedokrwiennej pod postaci¹ d³awicy piersiowej (angina pec-
toris) znali ju¿ lekarze staro¿ytni. Pierwsze doniesienie o d³awicy piersiowej po-
chodzi z Egiptu, gdzie 1500 lat przed narodzeniem Chrystusa opisywano dolegli-
wo�ci typowe dla niedokrwienia serca. O bezsilno�ci terapeutycznej w stosunku
do tej choroby �wiadczy okre�lenie 60 lat p.n.e. symptomów schorzenia jako me-
diatio mortis (przygotowanie do �mierci, rozmy�lanie o �mierci). Dopiero we
wczesnym �redniowieczu lekarz rzymski � Galen Claudius powi¹za³ objawy kli-
niczne choroby z niedomog¹ serca, okre�laj¹c je mianem �kardiolgii�.

Bardzo dok³adny i nadal aktualny opis objawów dusznicy bolesnej poda³ w 1772
roku, sam na ni¹ cierpi¹cy, Heberden: �Jest to dolegliwo�æ piersiowa (...). Tych,
którzy s¹ ni¹ dotkniêci, chwyta w czasie chodzenia, zw³aszcza pod górê i wkrótce
po jedzeniu, bolesne, nieprzyjemne uczucie, które wydaje siê, ¿e mog³oby po³o-
¿yæ kres ¿yciu, je¿eli wzrasta³oby b¹d� trwa³o nadal, lecz moment ca³kowitego
bezruchu ca³¹ tê dolegliwo�æ usuwa�.

Pierwsze mo¿liwo�ci farmakoterapii zaprezentowa³ w 1867 roku Brunton, wy-
kazuj¹c, ¿e amylium nitrosum redukuje skurcz têtnic i uwalnia chorego od bólu
wieñcowego. Wiek XX przyniós³ dalszy istotny postêp w poznaniu etiopatogene-
zy i kliniki tej choroby: w 1912 roku Herrick opisa³ morfologicznie zawa³ serca
a Bousfield zmiany niedokrwienne w elektrokardiogramie.

Prze³omem w diagnostyce i leczeniu choroby sta³o siê wprowadzenie badañ
hemodynamicznych i cewnikowania serca. W roku 1953 Seldinger opracowa³ tech-
nikê wprowadzania cewników do uk³adu naczyniowego poprzez nak³ucie têtnic
i ¿y³, zamiast ich chirurgicznego naciêcia. Sones Jr w Cleveland wprowadzi³ w 1959
roku now¹ technikê bezpo�redniej, selektywnej koronarografii obu têtnic wieñco-
wych, a Grunzig w 1978 roku opracowa³ technikê �ródnaczyniowej, przezskórnej
koronaroplastyki.

DEFINICJA

Wspó³czesna definicja choroby niedokrwiennej serca okre�la j¹ jako zespó³
objawów wywo³anych niedostateczn¹ poda¿¹ tlenu i substratów energetycznych
w stosunku do aktualnego zapotrzebowania miê�nia sercowego. Wystêpuje naj-
czê�ciej w przebiegu procesu mia¿d¿ycy powoduj¹cego organiczne zwê¿enie têt-
nic wieñcowych, mówimy wówczas o chorobie wieñcowej.

Mia¿d¿yca jest dynamicznym procesem chorobowym, rozpoczynaj¹cym siê ju¿
w pierwszych latach ¿ycia i po wieloletnim okresie utajenia, osi¹gaj¹cym swój
horyzont kliniczny w sposób ostry: jako zawa³ serca � ostry zespó³ wieñcowy lub
nag³a �mieræ sercowa � b¹d� przewlekle jako choroba wieñcowa.
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Znacznie rzadziej niedokrwienie serca wywo³ane jest przez: zatory, zmiany
zapalne, pourazowe i wrodzone anomalie têtnic lub te¿ przy prawid³owych têtni-
cach wieñcowych z nadmiernym zapotrzebowaniem serca na tlen, np. w napado-
wych czêstoskurczach, oraz w nadczynno�ci tarczycy. Choroba niedokrwienna
serca jest wiêc pojêciem szerszym ni¿ choroba wieñcowa, chocia¿ niemia¿d¿yco-
we przyczyny choroby wystêpuj¹ znacznie rzadziej.

Najczêstszym objawem choroby niedokrwiennej serca jest ból lub dyskomfort
w klatce piersiowej, nazywany d³awic¹ piersiow¹. Jest on wyk³adnikiem niedo-
krwienia miê�nia sercowego, �wo³aniem niedokrwionego serca o tlen�, jak obra-
zowo podaj¹ niektórzy autorzy. W wielu krajach, w tym równie¿ w Polsce, nadal
powszechnie u¿ywa siê ³aciñskiego okre�lenia bólu d³awicowego � angina pecto-
ris obejmuj¹cego swym znaczeniem równie¿ nazwê schorzenia.

EPIDEMIOLOGIA

Z powodu przewlek³ej choroby niedokrwiennej cierpi w Polsce 2,5% popula-
cji, tj. ok. 1mln osób, spo�ród których 100 tys. rocznie zapada na zawa³ serca.
W ostatnich 20 latach w naszym kraju a¿ dwukrotnie wzros³a umieralno�æ z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca u osób poni¿ej 65. r. ¿. (zarówno u mê¿czyzn
jak i u kobiet). Na pocz¹tku lat 90. poziom umieralno�ci mê¿czyzn w Polsce z po-
wodu chorób uk³adu kr¹¿enia by³ wy¿szy o 60% od przeciêtnego w Europie i o po-
nad 90% od �redniego w krajach Unii Europejskiej. Równie¿ kobiety umieraj¹
w naszym kraju z powodu schorzeñ uk³adu kr¹¿enia o 81% czê�ciej ni¿ w krajach
Unii Europejskiej. Przeciêtna wieku kobiet w Polsce jest o 4,5 roku krótsza ni¿
w Europie Zachodniej, a mê¿czyzn o 6 lat krótsza. W naszym kraju mê¿czy�ni ¿yj¹
�rednio o 8,5 lat krócej od kobiet, a g³ówn¹ przyczyn¹ tej dysproporcji jest choro-
ba wieñcowa czê�ciej dotykaj¹ca w³a�nie mê¿czyzn.

Mimo korzystnych tendencji, jakie zarysowa³y siê w latach 90. XX wieku,
choroba niedokrwienna serca nadal stanowi w Polsce g³ówn¹ przyczynê przedwcze-
snej �mierci. Uwa¿a siê, ¿e powoduje ona oko³o 40% zgonów mê¿czyzn w �red-
nim wieku i stanowi drug¹ po nowotworach z³o�liwych najczêstsz¹ przyczynê
przedwczesnej �mierci u kobiet. Jest nadal uwa¿ana za podstawowy problem zdro-
wotny, spo³eczny i ekonomiczny naszego kraju, a osobiste tragedie zwi¹zane ze
strat¹ bliskich, pogorszeniem sytuacji materialnej rodzin, konieczno�ci¹ radykal-
nej zmiany planów ¿yciowych, czy inwalidztwem dotykaj¹cym osoby m³ode
i w �rednim wieku, s¹ nie do oszacowania.

ETIOPATOGENEZA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Serce do wykonania pracy potrzebuje tlenu i substancji od¿ywczych dostarcza-
nych przez krew p³yn¹c¹ w têtnicach wieñcowych. Têtnice wieñcowe odchodz¹
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od aorty bezpo�rednio nad zastawkê aortaln¹, po³o¿one s¹ na powierzchni serca
i oplataj¹ je w kszta³cie wieñca (st¹d ich nazwa). Wyró¿niamy praw¹ i wiêksz¹
lew¹ têtnicê wieñcow¹, która rozga³êzia siê na ga³¹� miêdzykomorow¹ przedni¹
i ga³¹� okalaj¹c¹. Ich �rednica wynosi przeciêtnie 2�4 mm. Najwa¿niejsz¹ têtnic¹
wieñcow¹ jest ga³¹� miêdzykomorowa przednia, która zaopatruje wiêksz¹ czê�æ
serca, a zw³aszcza lew¹ komorê, i jest nazywana têtnic¹ ¿ycia lub têtnic¹ wdów,
gdy¿ jej nag³e zamkniêcie prowadzi do rozleg³ego zawa³u serca a nawet zgonu.

Im wiêksze jest zapotrzebowanie serca na tlen, np. w czasie wysi³ku fizyczne-
go, stresu, tachykardii, tym wiêkszy jest przep³yw przez naczynia wieñcowe.
Wzrost przep³ywu krwi przez naczynia wieñcowe w zale¿no�ci od zapotrzebowa-
nia nazywany jest rezerw¹ wieñcow¹ i w zdrowych naczyniach mo¿e zwiêkszyæ
siê nawet piêciokrotnie. Zdrowe têtnice wieñcowe s¹ elastyczne, o g³adkiej po-
wierzchni i pozwalaj¹ na autoregulacjê przep³ywu krwi w zale¿no�ci od zapotrze-
bowania serca.

�ciana têtnic jest wy�cielona od wewn¹trz �ródb³onkiem i w prawid³owych
warunkach jest idealnie g³adka i nieprzepuszczalna dla zwi¹zków t³uszczowych
i komórek krwi. W przypadku uszkodzenia b³ony wewnêtrznej têtnicy dochodzi
do przenikania i gromadzenia siê w �cianie naczynia cz¹steczek cholesterolu, p³y-
tek krwi, odk³adania soli wapnia i w³óknika. Powstaje blaszka mia¿d¿ycowa, któ-
ra wpukla siê do �wiat³a naczynia i powoduje jego zwê¿enie. Gdy blaszka mia¿d¿y-
cowa ulegnie uszkodzeniu w miejscu pêkniêcia tworzy siê zakrzep, który mo¿e
spowodowaæ ca³kowite zamkniêcie �wiat³a naczynia i powstanie zawa³u serca.

Najczêstszymi czynnikami uszkadzaj¹cymi b³onê wewnêtrzn¹ têtnic s¹ sk³ad-
niki dymu tytoniowego, podwy¿szony poziom cholesterolu we krwi i nadci�nie-
nie têtnicze. Organiczne zmiany przede wszystkim mia¿d¿ycowe, a tak¿e zakrze-
py naczyniowe, wzglêdnie wylewy �ród�cienne zwê¿aj¹ce �wiat³o têtnic powoduj¹
utrudniony przep³yw krwi, upo�ledzenie dostarczania tlenu do serca, zmniejsze-
nie rezerwy wieñcowej i ujawnienie siê klinicznych objawów niedokrwienia, tj.
bólu d³awicowego wysi³kowego lub spoczynkowego.

Poza przewlek³ymi zmianami mia¿d¿ycowymi wa¿n¹ rolê w etiopatogenezie
choroby niedokrwiennej serca odgrywaj¹ zaburzenia w napiêciu �cian têtnic i nie-
prawid³owa funkcja �ródb³onka naczyñ, który na skutek uszkodzeñ traci swoje
zdolno�ci relaksacyjne i nie równowa¿y dzia³ania substancji kurcz¹cych naczy-
nie i sprzyjaj¹cym wykrzepianiu. Wymienione wy¿ej trzy elementy (zwê¿enie
organiczne têtnic wieñcowych, kurcz têtnicy i lokalne zmiany zakrzepowo-zato-
rowe) sk³adaj¹ siê na chorobê du¿ych têtnic wieñcowych. Mo¿e przebiegaæ ona
zarówno w postaci przewlek³ej choroby wieñcowej, jak i zespo³ów ostrego niedo-
krwienia jako niestabilna dusznica bolesna lub ostry zawa³ serca.
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KOMU GROZI CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
I KTO NA NI¥ CHORUJE?

Do istotnego zwê¿enia têtnic wieñcowych dochodzi w przebiegu ich mia¿d¿y-
cy. Wyst¹pienie i rozwój choroby ³¹czy siê nie z jednym czynnikiem chorobotwór-
czym, ale z wieloma powi¹zanymi ze sob¹ czynnikami. Ryzyko rozwoju choroby
niedokrwiennej serca zale¿y od:
� trybu ¿ycia (palenie tytoniu, z³e nawyki ¿ywieniowe, alkoholizm, ma³a aktyw-

no�æ fizyczna),
� czynników patofizjologicznych (nadci�nienie têtnicze, dyslipidemia, cukrzy-

ca, oty³o�æ, sk³onno�æ do choroby zakrzepowej),
� cech osobniczych (wieku, p³ci, uwarunkowañ genetycznych).

Okre�la siê je mianem czynników ryzyka choroby niedokrwiennej serca i naj-
wa¿niejszymi z nich s¹: palenie papierosów, podwy¿szony poziom cholesterolu
i nadci�nienie têtnicze. Wyst¹pienie jednego z nich blisko dwukrotnie zwiêksza
ryzyko rozwoju choroby. Pozosta³e czynniki ryzyka to: nadwaga, brak aktywno-
�ci fizycznej, cukrzyca, czynniki genetyczne. Niektóre z nich s¹ od nas niezale¿-
ne, natomiast inne mog¹ byæ pozytywnie modyfikowane przez pacjenta.

Czynniki ryzyka choroby wieñcowej

A. Styl ¿ycia:

1. dieta obfituj¹ca w t³uszcze nasycone, cholesterol i kalorie
2. palenie tytoniu
3. nadmierne spo¿ycie alkoholu
4. ma³a aktywno�æ fizyczna

B. Cechy patofizjologiczne (poddaj¹ce siê modyfikacji):

1. podwy¿szone stê¿enie cholesterolu (LDL cholesterol)
2. niski HDL cholesterol
3. podwy¿szone stê¿enie trójglicerydów
4. podwy¿szone ci�nienie krwi
5. hiperglikemia / cukrzyca
6. oty³o�æ
7. czynniki trombogenne

C. Cechy indywidualne (nie poddaj¹ce siê modyfikacji):

1. wiek
2. p³eæ
3. wczesne wystêpowanie w rodzinie choroby niedokrwiennej serca lub innych

chorób naczyniowych na tle mia¿d¿ycy: u mê¿czyzn poni¿ej 55. r. ¿., u kobiet
poni¿ej 65. r. ¿.

4. istniej¹ca u pacjenta choroba niedokrwienna serca lub inne choroby naczynio-
we na tle mia¿d¿ycy
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PREWENCJA CHOROBY WIEÑCOWEJ

Prewencja pierwotna ma na celu zapobieganie wyst¹pieniu choroby wieñco-
wej, tj. na wykrywaniu i zwalczaniu czynników zagro¿enia zarówno w ca³ej po-
pulacji, jak i indywidualnie, jeszcze przed wyst¹pieniem zmian w têtnicach wieñ-
cowych. Wczesna prewencja wtórna polega na mo¿liwie szybkim wykryciu cho-
roby i rozpoczêciu leczenia w celu unikniêcia gro�nych incydentów wieñcowych
oraz niewydolno�ci serca na tle niedokrwienia.

Zalecenia dotycz¹ce zmiany stylu ¿ycia powinny wiêc dotyczyæ nie tylko osób,
u których wykryto chorobê, ale równie¿ tych, u których � na skutek pojawienia
siê jednego lub kilku czynników ryzyka wystêpuje wysokie prawdopodobieñstwo
jej rozwiniêcia. Na podstawie wyników badañ epidemiologicznych opracowano
tzw. kartê ryzyka wieñcowego. Bior¹c pod uwagê: wiek, p³eæ, stê¿enie choleste-
rolu, warto�æ ci�nienia têtniczego skurczowego oraz obecno�æ lub nie na³ogu pa-
lenia papierosów, mo¿na okre�liæ u danej osoby ryzyko wyst¹pienia epizodu wieñ-
cowego w ci¹gu najbli¿szych 10 lat. Przy zalecaniu zmiany stylu ¿ycia, podsta-
wowym zadaniem lekarza jest przekonanie chorego o konieczno�ci zaprzestania
palenia tytoniu.

W Polsce pali oko³o 40% mê¿czyzn i 20% kobiet. Palenie odpowiedzialne jest
za 3�42% zgonów z powodu schorzeñ uk³adu kr¹¿enia w zale¿no�ci od wieku i p³ci
[6]. Palenie 10 papierosów podwaja, a 20 potraja zachorowalno�æ na chorobê nie-
dokrwienn¹ serca. Substancje zawarte w dymie tytoniowym wch³aniaj¹ siê w p³u-
cach do uk³adu kr¹¿enia.

W�ród 4000 zwi¹zków chemicznych wystêpuj¹cych w dymie papierosów szcze-
gólnie gro�ne dla uk³adu kr¹¿enia s¹: nikotyna, tlenek wêgla, cyjanki (zwi¹zek
smo³owy), wêglowodory aromatyczne i wolne rodniki. Zwi¹zki te powoduj¹ uszko-
dzenie �ródb³onka, upo�ledzenie rozkurczu naczyñ, aktywacjê p³ytek krwi i mo-
nocytów, inicjuj¹c w ten sposób powstawanie ognisk ateromatycznych.

Jednocze�nie poprzez aktywacjê uk³adu wspó³czulnego nikotyna powoduje
przyspieszenie czynno�ci serca, zwiêkszenie oporu naczyniowego i wzrost ci�nienia
têtniczego, a tym samym wzrost zapotrzebowania serca na tlen. Nikotyna dzia³a
proarytmicznie, zwiêksza liczbê zaburzeñ rytmu i obni¿a próg migotania komór,
co w warunkach niedokrwienia mo¿e usposabiaæ do nag³ego zgonu sercowego.
Wykazano, ¿e podobne reakcje (zmiany w hemodynamice, wp³yw na �ródb³onek
naczyñ i uk³ad krzepniêcia oraz zaburzenia metaboliczne, obni¿enie stê¿enia cho-
lesterolu HDL) zachodz¹ u osób biernie wdychaj¹cych dym tytoniowy. Bierne
palenie wydaje siê byæ istotnym czynnikiem ryzyka zachorowalno�ci i umieral-
no�ci na choroby uk³adu kr¹¿enia. Wystêpowanie choroby niedokrwiennej serca
i udarów mózgu u by³ych palaczy zmniejsza siê o po³owê w ci¹gu 2�3 lat po za-
przestaniu palenia.

W badaniach populacji polskiej stwierdzono nadwagê u 65% doros³ych osób.
Wyró¿nia siê dwa typy oty³o�ci: typ brzuszny i typ biodrowo-udowy. Osoby z oty-
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³o�ci¹ brzuszn¹ s¹ bardziej podatne na mia¿d¿ycê têtnic, gdy¿ czê�ciej stwierdza
siê u nich: nadci�nienie têtnicze, cukrzycê, hipercholesterolemiê. Je¿eli chory cierpi
z powodu nadwagi lub oty³o�ci, niezbêdne jest zastosowanie odpowiedniej diety.

Zdrowe ¿ywienie nawet przy prawid³owej masie cia³a, odgrywa wa¿n¹ rolê
w zmniejszaniu ryzyka wyst¹pienia mia¿d¿ycy. T³uszcze w diecie powinny byæ
ograniczone najwy¿ej do 30% ogólnego zapotrzebowania kalorycznego. T³uszcze
nasycone mog¹ stanowiæ nie wiêcej ni¿ 1/3 ogó³em spo¿ywanych t³uszczów. Na-
le¿y je zastêpowaæ t³uszczami jedno- i wielonienasyconymi, pochodz¹cymi z ro-
�lin i ryb, oraz z³o¿onymi wêglowodanami. Spo¿ywanie �wie¿ych owoców, wa-
rzyw i niektórych produktów zbo¿owych jest istotnym elementem diety przeciw-
mia¿d¿ycowej. Im wy¿sze jest spo¿ycie t³uszczu zwierzêcego, tym wy¿szy poziom
cholesterolu i czêstsze wystêpowanie zawa³u serca.

Wed³ug zaleceñ Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 1998 roku,
w prewencji pierwotnej i wtórnej mia¿d¿ycy têtnic wieñcowych po¿¹dany poziom
cholesterolu ca³kowitego w surowicy wynosi <190mg%, jego frakcji niskiej gê-
sto�ci LDL (aterogennej, tzw. z³ego cholesterolu) <100mg%, frakcji wysokiej
gêsto�ci HDL (ochronnej � dobrego cholesterolu) >45mg%, a stê¿enia trójglice-
rydów <180mg%. Brak osi¹gniêcia warto�ci docelowych stê¿enia lipidów we krwi
przy zachowaniu odpowiedniej diety nakazuje rozpoczêcie farmakoterapii.

Nadci�nienie têtnicze, obok podwy¿szonego poziomu cholesterolu we krwi i pa-
lenia papierosów, nale¿y do najwa¿niejszych przyczyn powoduj¹cych rozwój cho-
roby niedokrwiennej serca. Zwiêkszone ci�nienie uszkadza �ródb³onek i powoduje
przedwczesny rozwój mia¿d¿ycy. Nadci�nienie têtnicze stwierdza siê, gdy ci�nie-
nie têtnicze w kilkakrotnych pomiarach przekracza 140/90mmHg i w Polsce do-
tyczy ok. 4 mln ludzi. W 95% przypadków przyczyna nadci�nienia nie jest znana,
mówimy wówczas o nadci�nieniu pierwotnym lub samoistnym. Zmiana diety z bo-
gatosodowej na bogatopotasow¹, redukcja ciê¿aru cia³a i zmniejszenie spo¿ycia
alkoholu powoduj¹ obni¿enie ci�nienia �redniego o 5 mmHg. Zasadniczym spo-
sobem leczenia tej choroby jest sta³a farmakoterapia, tzn. systematyczne przyjmo-
wanie leków przepisanych przez lekarza.

Wiele badañ epidemiologicznych wykaza³o wiêksz¹ zapadalno�æ, ciê¿szy prze-
bieg choroby niedokrwiennej serca i gorsze rokowanie u osób z cukrzyc¹ w po-
równaniu z pozosta³¹ czê�ci¹ populacji. Cukrzyca jest gro�nym czynnikiem ryzy-
ka chorób uk³adu kr¹¿enia, zw³aszcza u kobiet. Kontrola glikemii jest istotnym
elementem profilaktyki choroby niedokrwiennej serca.

Brak aktywno�ci fizycznej jest równie wa¿nym czynnikiem ryzyka wyst¹pie-
nia mia¿d¿ycy, a u osób prowadz¹cych siedz¹cy tryb ¿ycia choroba niedokrwien-
na serca wystêpuje 1,5�2,5 razy czê�ciej ni¿ u aktywnych ruchowo. Regularne
æwiczenia fizyczne, odpowiednio dobrane do wieku i stanu zdrowia cz³owieka maj¹
korzystny wp³yw na redukcjê stê¿enia trójglicerydów i cukru, podwy¿szaj¹ stê¿e-
nie frakcji HDL (dobry cholesterol), pozwalaj¹ utrzymaæ prawid³ow¹ masê cia³a.
Regu³a 3x30x130 oznacza, ¿e ka¿dy doros³y cz³owiek powinien wykonywaæ æwi-
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czenia fizyczne 3 razy w tygodniu, trwaj¹ce 30 minut, o intensywno�ci powodu-
j¹cej wzrost têtna do 130 uderzeñ na minutê.

Aktywno�æ fizyczna pomaga równie¿ roz³adowaæ stres i zwiêksza odporno�æ
psychiczn¹. Stres, którego nie mo¿na opanowaæ, staje siê stresem ci¹g³ym, sprzy-
jaj¹cym rozwojowi mia¿d¿ycy i choroby niedokrwiennej serca. Zdenerwowanie
powoduje uwalnianie siê hormonów stresu (adrenaliny i kortyzolu), które powo-
duj¹ przy�pieszon¹ czynno�æ serca, skurcz têtnic, wzrost ci�nienia têtniczego,
wzrost poziomu cukru we krwi i zaburzenia lipidowe.

OBJAWY CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Najbardziej typowym objawem choroby wieñcowej jest ból w klatce piersio-
wej. Zwykle opisywany jest przez chorych jako: ucisk, gniecenie, d³awienie, �ci-
skanie, rozpieranie, uczucie ciê¿aru. Typowo umiejscowiony jest w okolicy zamost-
kowej, mo¿e promieniowaæ do ¿uchwy, szyi lub barku. Najczê�ciej wywo³uje go
wysi³ek fizyczny (szybki marsz, wchodzenie po schodach), obfity posi³ek, ekspo-
zycja na mróz lub wiatr, emocje. Pojawia siê nagle, trwa kilka minut i ustêpuje po
zaprzestaniu wysi³ku b¹d� po za¿yciu nitrogliceryny.

Nie ka¿dy jednak ból w klatce piersiowej jest objawem choroby wieñcowej.
Mo¿e on pochodziæ z innych narz¹dów, np. z p³uc, przewodu pokarmowego, krê-
gos³upa i pow³ok klatki piersiowej b¹d� te¿ mieæ pochodzenie nerwicowe.

Pacjenci ze stabiln¹ postaci¹ choroby niedokrwiennej serca odczuwaj¹ bóle
wieñcowe przy okre�lonych czêsto stosunkowo du¿ych wysi³kach fizycznych, które
nie powoduj¹ drastycznego ograniczenia ich aktywno�ci. Pacjenci, u których do-
sz³o do skrócenia dystansu wystêpowania bólu wieñcowego lub tacy, u których bóle
wystêpuj¹ w spoczynku, prezentuj¹ niestabilny obraz choroby i stanowi¹ grupê
o du¿ym zagro¿eniu zawa³em serca.

JAK ROZPOZNAJEMY CHOROBÊ NIEDOKRWIENN¥ SERCA?

Badanie lekarskie rozpoczyna wywiad z chorym i na jego podstawie mo¿na
z du¿ym prawdopodobieñstwem postawiæ rozpoznanie u wielu chorych. Bada-
nie fizykalne (palpacja, os³uchiwanie, pomiar ci�nienia i têtna) mog¹ byæ pra-
wid³owe.

Z badañ dodatkowych zlecanych przez lekarza najbardziej podstawowy i po-
wszechny jest spoczynkowy zapis ekg. Niestety ma on ograniczon¹ czu³o�æ, tzn.
mo¿e byæ prawid³owy pomimo obecno�ci choroby.

Wiêcej informacji dostarcza badanie ekg w czasie kontrolowanego, stopniowo
wzrastaj¹cego wysi³ku fizycznego. Test wysi³kowy wykonywany jest diagnostycz-
nie w celu ustalenia rozpoznania, ale tak¿e u chorych po zawale serca, aby oceniæ
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wydolno�æ wieñcow¹ i wskazania do koronarografii. Test wysi³kowy jest te¿ przy-
datny dla prognozowania dalszego przebiegu choroby i oceny skuteczno�ci stoso-
wanej terapii wieñcowej oraz leczenia zaburzeñ rytmu serca.

W ostatnich latach coraz szerzej dostêpne staje siê badanie echokardiograficz-
ne. U pacjentów z chorob¹ niedokrwienn¹ serca badanie echo obrazuje, dziêki
wi¹zce ultrad�wiêków, struktury serca i ich czynno�æ, natomiast nie daje bezpo-
�redniego wgl¹du w naczynia wieñcowe; st¹d prawid³owy wynik badania echo-
kardiograficznego nie upowa¿nia do wykluczenia choroby wieñcowej. Echokar-
diografia pozwala na ocenê zaburzeñ kurczliwo�ci miê�nia serca spotykanych
w chorobie wieñcowej, przydatna jest równie¿ dla rozpoznawania niektórych po-
wik³añ zawa³u serca.

Niekiedy badanie echokardiograficzne wykonuje siê w czasie farmakologicz-
nej próby obci¹¿eniowej z dobutamin¹. Lek ten wywo³uje zwiêkszenie pracy i zu-
¿ycia tlenu przez serce. Obserwowane pogorszenie kurczliwo�ci stref dobrze kur-
cz¹cych siê przed wlewem dobutaminy �wiadczy o zwê¿eniu têtnicy wieñcowej,
natomiast poprawa kurczliwo�ci segmentów serca s³abo lub nie kurcz¹cych siê
uprzednio dowodzi ¿ywotno�ci miê�nia i korzy�ci, jakie mo¿e przynie�æ pacjen-
towi zabieg rewaskularyzacji, tzn. wszczepienia pomostów naczyniowych lub
angioplastyki.

Badania izotopowe s³u¿¹ do oceny ukrwienia miê�nia serca przy u¿yciu nie-
wielkich, bezpiecznych dla pacjenta dawek izotopu talu lub technetu. W sercu
zdrowym wychwyt izotopu jest jednorodny, w przypadku zwê¿eñ naczyniowych
stwierdza siê ubytki perfuzji.

Przedstawione wy¿ej badania nale¿¹ do nieinwazyjnych metod diagnostyki i je-
dynie po�rednio informuj¹ o stanie naczyñ wieñcowych.

Badaniem, które bezpo�rednio obrazuje �wiat³o têtnic i ewentualne istniej¹ce
przewê¿enia, jest koronarografia, czyli kontrastowanie têtnic wieñcowych �rod-
kiem podanym przez specjalny cewnik. Koronarografia jest badaniem wzglêdnie
bezpiecznym, niemniej jednak w 0,07�0,7% przypadków mog¹ wyst¹piæ powik³a-
nia, takie jak: zaburzenia rytmu, niedokrwienie mózgu, zator têtnicy udowej, obrzêk
p³uc, zawa³ serca, a nawet zgon. Ryzyko zwi¹zane z wykonaniem koronarografii
jest zazwyczaj wielokrotnie mniejsze, ni¿ ryzyko wynikaj¹ce z pozbawienia cho-
rego optymalnego sposobu leczenia, który mo¿e byæ wdro¿ony dziêki informacjom
dostarczonym poprzez cewnikowanie têtnic wieñcowych. Koronarografia jest
najcenniejszym i do dzisiaj niezast¹pionym badaniem potwierdzaj¹cym diagnozê
i wskazuj¹cym najkorzystniejsz¹ dla chorego metodê postêpowania. Wybór spo-
sobu leczenia zale¿y od stopnia miejsca i rodzaju zwê¿enia, a tak¿e stanu naczy-
nia za zwê¿eniem.

Kardiologia interwencyjna, dziedzina która rozwinê³a siê w ostatnich kilkuna-
stu latach, umo¿liwia usuwanie zwê¿eñ mia¿d¿ycowych w têtnicach wieñcowych
metodami niechirurgicznymi, bez otwierania klatki piersiowej.



132 Beata Wo¿akowska-Kap³on

LECZENIE

Chorzy z rozpoznan¹ chorob¹ niedokrwienn¹ powinni kontrolowaæ siê u leka-
rza internisty lub kardiologa i systematycznie przyjmowaæ przepisane leki. Typo-
wy objaw choroby � ból zamostkowy, zwi¹zany najczê�ciej z wysi³kiem fizycz-
nym lub emocjami, ustêpuje po zaprzestaniu wysi³ku lub przyjêciu podjêzykowym
(np. w postaci aerosolu, nitrogliceryny). Je¿eli ból wystêpuje w spoczynku, trwa
kilkana�cie minut, nie ustêpuje po przyjêciu nitrogliceryny, mo¿e byæ objawem za-
wa³u miê�nia serca. Nale¿y wtedy za¿yæ 1 tabletkê aspiryny i wezwaæ pogotowie.

Leczeniem zawa³u serca o udowodnionej skuteczno�ci jest fibrynoliza. Polega
ona na do¿ylnym podaniu leku, który rozpuszcza zakrzep w têtnicach wieñcowych
i przywraca dro¿no�æ naczynia. Najlepsze wyniki uzyskuje siê, je¿eli lek podany jest
w ci¹gu 1. godziny od wyst¹pienia bólu, dlatego chory z podejrzeniem zawa³u po-
winien jak najszybciej byæ przetransportowany do szpitala i umieszczony na oddziale
intensywnej terapii kardiologicznej. D³ugo�æ leczenia szpitalnego zale¿na jest od
przebiegu klinicznego zawa³u. Fakt przebycia zawa³u serca, mimo konieczno�ci kon-
troli lekarskiej i radykalnej zmianie trybu ¿ycia, nie zawsze wywo³uje trwa³e in-
walidztwo pacjenta. Po kilku miesi¹cach nale¿y rozwa¿yæ powrót chorego do pra-
cy. W Polsce jednak zbyt wielu chorych po przebytym zawale przechodzi na rentê.

Leczenie w chorobie niedokrwiennej serca ma na celu: zmniejszenie �miertel-
no�ci, zapobieganie zawa³owi i niewydolno�ci serca, z³agodzenie objawów cho-
roby i poprawê tolerancji wysi³ku. Cele te uzyskuje siê metodami niefarmakolo-
gicznymi, lekami oraz dzia³aniami inwazyjnymi. Dzia³ania profilaktyczne, o udo-
wodnionym wp³ywie na zmniejszenie umieralno�ci w chorobie wieñcowej, to:
ograniczenie palenia tytoniu, okresowe pomiary ci�nienia têtniczego, a w razie
nadci�nienia w³a�ciwe leczenie, zmiana diety polegaj¹ca na zmniejszeniu spo¿y-
cia t³uszczów zwierzêcych i zmniejszenie �redniego stê¿enia cholesterolu we krwi,
odpowiednia aktywno�æ fizyczna i normalizacja masy cia³a.

W leczeniu farmakologicznym stabilnej choroby wieñcowej stosuje siê leki wieñ-
cowe o dzia³aniu objawowym (azotany, blokery receptorów beta-adrenergicznych,
antagoni�ci wapnia), leki zmniejszaj¹ce agregacjê p³ytek krwi, leki normalizuj¹ce
poziom cholesterolu i trójglicerydów oraz leki poprawiaj¹ce metabolizm komórkowy.

Leczenie inwazyjne przynosi korzy�æ pacjentom o niestabilnym przebiegu
choroby oraz rozwijaj¹cym niewydolno�æ niedokrwienn¹ serca i polega na rewa-
skularyzacji chirurgicznej (pomostowanie zwê¿onych naczyñ tzw. by-passy) b¹d�
niechirurgicznej rewaskularyzacji miê�nia sercowego: angioplastyce balonowej
(PTCA), implantacji stentu wieñcowego, rotablacji i aterektomii.

¯adne jednak nawet najdoskonalsze leki i techniki inwazyjne nie zast¹pi¹ zdro-
wego stylu ¿ycia i nie zwolni¹ chorego od odpowiedzialno�ci za w³asne zdrowie.
Choroba pocz¹tkowo stanowi¹ca dotkliwe ograniczenie mo¿e daæ szansê na prze-
organizowanie naszego ¿ycia, korzystn¹ zmianê przyzwyczajeñ, a nawet wykszta³-
cenie nowej filozofii ¿yciowej u³atwiaj¹cej udane i satysfakcjonuj¹ce ¿ycie.
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DYNAMIKA ZACHOROWAÑ NA RAKA KRTANI I GARD£A DOLNEGO
W REGIONIE �WIÊTOKRZYSKIM W POWI¥ZANIU

Z PARAMETRAMI ZANIECZYSZCZEÑ ATMOSFERYCZNYCH

STRESZCZENIE

Przeprowadzono porównanie stopnia zanieczyszczeñ atmosferycznych na terenie Regionu �wiêto-
krzyskiego (w latach 1980�1999) ze wska�nikami zachorowalno�ci na raka krtani i gard³a dolnego
u mê¿czyzn na tym terenie. Mimo znacz¹cych ró¿nic w poziomie uprzemys³owienia ró¿nych czê�ci
Regionu, rozk³ad zanieczyszczeñ atmosferycznych nie odzwierciedla³ oczekiwanych ró¿nic. Nie
znaleziono dodatniej korelacji miêdzy zanieczyszczeniem powietrza atmosferycznego w ró¿nych
czê�ciach województwa, a zachorowalno�ci¹ na omawiane nowotwory.

S³owa kluczowe: rak krtani i gard³a dolnego, zachorowalno�æ na nowotwory, zanieczyszczenia atmosferyczne.

SUMMARY

Despite differences in localisation of industrial plants throughout the �wiêtokrzyski Region, the
concentration of industrial air pollution does not reflect these differences. The analysis of interrela-
tion between morbidity for men�s laryngeal and hypopharyngeal carcinoma in different parts of the
Region, and industrial air pollution does not reveal positive correlation. The results may suggest that
intensive chemical contamination of agricultural production increases the morbidity of laryngeal and
hypopharyngeal carcinoma.

Key words: carcinoma of larynx and hypopharynx, malignant tumours morbidity, air pollution.

Postêpowanie w przypadkach nowotworów z³o�liwych krtani i gard³a dolne-
go, obok dzia³añ stricte terapeutycznych, winno obejmowaæ dzia³ania profilaktycz-
ne zmierzaj¹ce do wcze�niejszego wykrywania nowotworów i szukaæ ewentualnych
czynników mog¹cych wp³ywaæ na proces karcinogenezy. Dzia³ania te winny byæ
ukierunkowane b¹d� na ca³¹ populacjê, b¹d� na wybran¹ grupê populacyjn¹.

Udokumentowanymi czynnikami zwiêkszaj¹cymi ryzyko zachorowania na raka
krtani i gard³a dolnego jest palenie tytoniu i nadu¿ywanie alkoholu. Inne czynniki
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ryzyka, jak infekcja wirusem HPV, ekspozycja krtani na promieniowanie radioak-
tywne, czy kontakt z czynnikami ryzyka zawodowego, takimi jak: py³ drzewny,
produkty destylacji wêgla, nikiel, produkty przemys³u garbarskiego, �rodki ochrony
ro�lin, farby, lakiery, czy spaliny olejów napêdowych � s¹ udokumentowane, lecz
bez wysokich statystycznie zale¿no�ci [1, 2, 3, 4, 5, 6].

W Polsce, mimo ilo�ciowego zró¿nicowania wska�nika zachorowañ w obrê-
bie poszczególnych województw czy gmin, niewiele jest prac potwierdzaj¹cych
b¹d� neguj¹cych zale¿no�æ zachorowañ na raka krtani i gard³a dolnego od stopnia
zanieczyszczeñ atmosferycznych [2, 3, 4, 5, 7, 8].

CEL PRACY

Celem pracy by³o zweryfikowanie hipotezy mówi¹cej, ¿e istniej¹ znacz¹ce
ró¿nice zachorowalno�ci na raka krtani i gard³a dolnego u mê¿czyzn, miêdzy prze-
mys³owymi a rolniczymi czê�ciami Regionu �wiêtokrzyskiego i ¿e zró¿nicowa-
nie stopnia zanieczyszczeñ atmosferycznych w jego obrêbie koreluje z wska�ni-
kiem zachorowalno�ci na omawiane nowotwory.

METODA

Dane epidemiologiczne dotycz¹ce raka krtani i gard³a dolnego uzyskano z Za-
k³adu Epidemiologii i Prewencji Nowotworów �wiêtokrzyskiego Centrum Onko-
logii w Kielcach, gdzie równie¿ przeprowadzono badania statystyczne. Z uwagi
na niewielk¹ liczebno�æ w badaniu pominiêto grupê kobiet. Dane dotycz¹ce g³ów-
nych parametrów zanieczyszczeñ atmosferycznych � �redni opad py³ów (g/m2/rok)
i �rednie stê¿enie SO2 (mg/m3/rok), w wybranych punktach pomiarowych na tere-
nie województwa, uzyskano z Wydzia³u Ochrony �rodowiska Urzêdu Wojewódz-
kiego w Kielcach. Dane, którymi pos³u¿ono siê, mia³y charakter przybli¿ony za-
równo z uwagi na czynnik niedorejestrowania nowotworów, jak te¿ z uwagi na
zmiany granic województwa w badanym okresie.

WYNIKI

W analizowanym okresie 1989�1999 obserwowano stabilizacjê zachorowal-
no�ci na raka krtani i gard³a dolnego tak na terenie Regionu �wiêtokrzyskiego, jak
i ca³ej Polski. Rok 1997 ze wzglêdu na strajk pracowników s³u¿by zdrowia i zwi¹-
zany z tym bojkot rejestrowania nowych zachorowañ, nie by³ analizowany (ryc. 1
i 2; tab. 1 i 2).
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Ryc. 1. Wspó³czynnik standaryzowany zachorowalno�ci na raka krtani i gard³a dolnego
u mê¿czyzn w Regionie �wiêtokrzyskim i w Polsce w latach 1989�1999

(bez 1997 roku)

Tabela 1. Zachorowalno�æ mê¿czyzn na raka krtani i gard³a dolnego w Polsce
i w Regionie �wiêtokrzyskim w latach 1989�1999 (bez 1997 roku) (%)

Rok Polska Region �wiêtokrzyski
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Ryc. 2. �redni roczny opad py³ów oraz �rednie roczne stê¿enie SO2 na terenie Regionu
�wiêtokrzyskiego w latach 1980�1999

Opad py³ów g/m2/rok Stê¿enie SO2

SO2

Tabela 2. Rozk³ad g³ównych parametrów zanieczyszczeñ atmosferycznych
(opad py³u i stê¿enie SO2) na terenie Regionu �wiêtokrzyskiego w latach 1980�1999

Rok Opad py³ów sta³ych (g/m2/rok) Stê¿enie SO2 (mg/m3/rok)

1975

1980

1985

1990

1991

1992

1993

1994

1995

1996

1997

1998

1999

230,0

155,0

142,5

96,6

86,7

93,7

86,3

83,7

84,1

70,3

72,4

74,8

73,0

79,9

60,1

56,7

40,5

21,1

24,8

25,4

16,3

11,9

10,7

11,6

9,1

8,9
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�rednie roczne opadu py³ów (g/m2) oraz �rednie roczne stê¿enie SO2 (mg/m3)
na terenie Regionu �wiêtokrzyskiego w latach 1980�1999 wykazuj¹ tendencjê
spadkow¹, zw³aszcza w odniesieniu do zanieczyszczenia powietrza dwutlenkiem
siarki, co nale¿y wi¹zaæ z jednej strony ze zmieniaj¹c¹ siê w ostatnich latach struk-
tur¹ zu¿ycia no�ników energii (wzrost zu¿ycia paliw gazowych i p³ynnych) kosz-
tem zmniejszonego zu¿ycia wêgla, stopniowym wprowadzaniem w tym okresie
odsiarczania i odpylania dymów kominowych w przemy�le, ale tak¿e z pog³êbia-
j¹c¹ siê recesj¹ gospodarcz¹ i restrukturyzacj¹ przemys³u, ograniczaj¹c¹ intensyw-
no�æ pracy wielkich zak³adów przemys³owych badanego terenu (ryc. 3 i tab. 3).

Przedstawiaj¹c obok siebie dane dotycz¹ce zachorowalno�ci na raka krtani i gar-
d³a dolnego oraz dane wskazuj¹ce na stopieñ zapylenia powietrza atmosferyczne-
go, w analizowanym przedziale czasowym, w odniesieniu do ca³ego wojewódz-
twa, nie mo¿na doszukaæ siê korelacji pomiêdzy tymi dwoma parametrami. Bio-
r¹c pod uwagê du¿e zró¿nicowanie struktury gospodarczej w ró¿nych czê�ciach
Regionu �wiêtokrzyskiego, podzielono go na sze�æ rejonów. Obok rejonów typo-
wo rolniczych, jak: Busko Zdrój, Miechów, Kazimierza Wielka czy W³oszczowa,
wydzielono rejony o wysokim uprzemys³owieniu � Ostrowiec �wiêtokrzyski,
Kielce, Koñskie. Mimo znacznego zró¿nicowania struktury gospodarczej Regio-
nu �wiêtokrzyskiego, opady py³ów w poszczególnych rejonach nie ró¿ni³y siê
w sposób istotny, zw³aszcza w ostatnich latach pomiarów. Albo py³y z zak³adów
przemys³owych przenoszone s¹ na s¹siednie rolnicze rejony, albo zapylenie z ko-
minów fabrycznych nie ma istotnego udzia³u w ogólnym zanieczyszczeniu po-
wietrza (ryc. 4 i tab. 4).

Na przyk³adzie 1999 roku zilustrowano wska�nik zachorowalno�ci w poszcze-
gólnych powiatach województwa �wiêtokrzyskiego (ryc. 5). Dystrybucja zacho-
rowañ na raka krtani i gard³a dolnego, w obrêbie znacznie zró¿nicowanych pod
wzglêdem uprzemys³owienia powiatów, nie wykaza³a dodatniej korelacji pomiê-
dzy zachorowalno�ci¹ na wymienione nowotwory a stopniem zanieczyszczeñ
obserwowanym w analizowanym 20-leciu. Najwy¿sze cztery wska�niki zachoro-
wañ notowano w powiatach o charakterze rolniczym, ze znacznym udzia³em upraw
sadowniczych i warzywniczych (tab. 5). Byæ mo¿e czynnik zwiêkszonej ekspozy-
cji na �rodki ochrony ro�lin ma wp³yw na obserwowane zjawisko, ale potwierdze-
nie tej hipotezy wymaga³oby znacznie dok³adniejszych badañ, w d³u¿szym prze-
dziale czasowym.

WNIOSKI

1. Porównanie stopnia zanieczyszczeñ atmosferycznych i wska�nika zachorowal-
no�ci na raka krtani i gard³a dolnego w Regionie �wiêtokrzyskim, nie potwier-
dza korelacji tych dwóch zjawisk, zarówno w odniesieniu do danych z ca³ego
województwa, jak i w odniesieniu do poszczególnych powiatów w obrêbie Re-
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Tabela 3. Zachorowalno�æ mê¿czyzn na raka krtani i gard³a dolnego, a opad py³ów
w Regionie �wiêtokrzyskim w latach 1989�1999

Rok Zachorowalno�æ (n/100 000) Opad py³ów (g/m2/rok)

1989

1990

1991

1992

1993

1994

1995

1996

1997

1998

1999

12,3

12,0

12,1

12,6

13,1

12,6

12,4

12,1

-

18,2

15,0
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Ryc. 3. Zachorowalno�æ na raka krtani i gard³a dolnego u mê¿czyzn, a �redni opad
py³ów w Regionie �wiêtokrzyskim w latach 1989�1999 (bez 1997 roku)
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Ryc. 5. Zró¿nicowanie wska�nika zachorowalno�ci na raka krtani i gard³a dolnego
w poszczególnych powiatach województwa �wiêtokrzyskiego w roku 1999

Tabela 4. Opad py³ów sta³ych w wybranych powiatach (rejonach)
Regionu �wiêtokrzyskiego w latach 1975�1999

Miejscowo�æ
Rok

1975 1980 1985 1990 1995 1999

Busko Zdrój

Koñskie

Ostrowiec
�wiêtokrzyski

Kielce

Miechów

W³oszczowa

  95

200

150

250

130

342

  97

165

142

250

125

100

  95

  97

142

200

110

150

  92

  90

102

  98

178

  58

  95

  75

  63

  80

107

107

  82

  70

  75

  68

100

  50
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gionu. Stabilizacji zachorowañ towarzyszy w ostatnich latach poprawa jako-
�ci parametrów zanieczyszczeñ powietrza atmosferycznego.

2. Mimo znacznego zró¿nicowania gospodarczego poszczególnych rejonów wo-
jewództwa �wiêtokrzyskiego, stopieñ zanieczyszczeñ atmosferycznych nie
odzwierciedla oczekiwanych ró¿nic, przybieraj¹c postaæ przypadkowego roz-
k³adu.

3. Zachorowalno�æ na raka krtani i gard³a dolnego w poszczególnych rejonach
województwa nie wykazuje korelacji z rejestrowanym tam poziomem zanie-
czyszczeñ atmosferycznych.

4. Porównanie wska�ników epidemiologicznych i ekologicznych nie daje podstaw
do uznania ogólnego zanieczyszczenia atmosfery za dodatkowy czynnik kar-
cinogenny w raku krtani i gard³a dolnego.

5. Ilo�æ zachorowañ powy¿ej �redniej wojewódzkiej w czterech powiatach, cha-
rakteryzuj¹cych siê intensywn¹ produkcj¹ warzywniczo-sadownicz¹, pozwala
sformu³owaæ przypuszczenie, ¿e intensywna chemizacja upraw i kontakt ze
�rodkami ochrony ro�lin mog¹ byæ �rodowiskowym czynnikiem karcinogen-
nym dla analizowanej grupy nowotworów.

Tabela 5. Zachorowalno�æ (wska�nik surowy � liczony na 100 000 mieszkañców) na raka
krtani i gard³a dolnego u mê¿czyzn w 1999 roku w poszczególnych powiatach

województwa �wiêtokrzyskiego

Powiat Wska�nik

Busko Zdrój 7

Jêdrzejów 9

Kazimierza Wielka 13

Kielce � powiat 9

Kielce � miasto 11

Koñskie 5,5

Opatów 15

Ostrowiec �wiêtokrzyski 8

Piñczów 16

Sandomierz 22

Skar¿ysko-Kamienna 6

Starachowice 10

Staszów 12

W³oszczowa 4

Województwo 10,5



144 Stanis³aw Bieñ i wsp.

Pi�miennictwo

[1] Schottenfeld D., Epidemiology, etiology and pathogenesis of head and neck cancer, w: Head and
Neck Cancer, vol. 1: Chretien P. B. i wsp., (red.). B. C. Decker, Philadelphia 1985; 6�30.

[2] Lissowska J., Zatoñski W. i wsp., Etiologia nowotworów krtani � wyniki badañ epidemiologicz-
nych na Górnym i Dolnym �l¹sku. Otolaryngol. Pol. 1992; 46: 350�357.

[3] Zatoñski W., Tyczyñski J., Didkowska J., Nowotwory z³o�liwe krtani w Polsce w latach 1963�
�1989. Otolaryngol. Pol. 1992; 46: 23�27.

[4] Zem³a B., �wi¹tnicka J., Ko³osza Z. i wsp., Epidemiologiczne czynniki ryzyka raka krtani w�ród
autochtonów i imigrantów Górnego �l¹ska. Otolaryngol. Pol. 1993; 47: 330�336.

[5] Zem³a B., Weryñski M., Sowa J. i wsp., Zachorowalno�æ na raka krtani na Górnym �l¹sku. Oto-
laryngol. Pol. 1996; 50: 248�253.

[6] Davis W. E., Zitsch R. P., Statistics of head and neck cancer, w: Comprehensive management of
head and neck tumors. Thawley S. E. i wsp., W. B. Saunders Comp., Philadelphia 1999; 283�
�295.

[7] Baran I., Rejestracja regionalna i jej wp³yw na organizacjê leczenia raka krtani. Prace Nauk. AM
Wroc³aw 1988; 20: 5�8.

[8] Barancewicz J., Kin-Dittmann I., Retrospektywna analiza umieralno�ci z powodu chorób nowo-
tworowych krtani w województwie jeleniogórskim (1982�1989). Otolaryngol. Pol. 1992; 46: 257�
�260.

[9] Bieñ S., Mê¿yk R., Pietraszek W. i wsp., Zachorowalno�æ na raka krtani i gard³a dolnego na te-
renie województwa kieleckiego i ich zale¿no�æ od poziomu zanieczyszczeñ atmosferycznych.
Otolaryngol. Pol. 1992; Supl. 14: 54�57.
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PRZYDATNO�Æ CYTOLOGICZNEJ OCENY OSADU MOCZU
U PACJENTÓW Z MIKROHEMATURI¥

� OCENA 105 PRZYPADKÓW

STRESZCZENIE

Opisujemy ocenê cytologii z³uszczeniowej moczu 105 przypadków z mikrohematuri¹ z zastosowa-
niem techniki miliporowej.
W badanej grupie � 48 osób (45,7%) to pacjenci po resekcji guza pêcherza moczowego, a 57 osób
(54,3%) by³o bez wywiadu chorobowego. W grupie po wcze�niejszej resekcji guza stwierdzono ko-
mórki rakowe w 5 przypadkach z pozytywn¹ weryfikacj¹ histopatologiczn¹. W grupie pacjentów bez
wywiadu chorobowego w 13 przypadkach (22,8%) stwierdzono stan zapalny (w 2 o etiologii grzybi-
czej), w 9 przypadkach (15,7%) stwierdzono komórki rakowe. W 2 ujemnie dodatnich badaniach
w weryfikacji histopatologicznej stwierdzono Papilloma urotheliale i Hyperplasia pa-pillaris.

S³owa kluczowe: cytologia moczu, krwiomocz, rak pêcherza moczowego.

SUMMARY

The usefulness of the cytological evaluation of the urine sediment among the patients with hematu-
ria- the evaluation of 105 cases.
We describe the evaluation of the cytological examination of the urine sediment performed by the
millipore method in 105 cases of the microhematuria. Among 48 of the cases (45.7%) there were
patients who had the transurethral resection of the bladder tumour. 57 of the cases (54.3%) were
patients without the date of illness. In a group with previous history of bladder cancer the neoplastic
cells were stated in 5 cases, where histopathological verification was positive. Among the patients in
the group without the date of illness there were 13 cases (22.8%) where inflammation was statek;
there were 9 cases (15.7%) with the statement of the cancer cells as well. Urothelial papilloma and
papillary hyperplasia were stated in the two false- positive examinations of histopathological verifi-
cation.

Key words: urinary cytology, hematuria, urinary bladder cancer.

Opisujemy ocenê cytologiczn¹ moczu 105 osób z mikrohematuri¹. W badanej
grupie � 48 osób (45,7%) przeby³o przezcewkow¹ resekcjê guza pêcherza (TUR),
a 57 osób (54,3%) to pacjenci bez wywiadu chorobowego. W grupie po wcze�niej-
szej resekcji guza stwierdzono komórki nowotworowe z pozytywn¹ weryfikacj¹
histopatologiczn¹ w 5 przypadkach, w drugiej grupie w 9 przypadkach (15,7%).
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Pozytywna weryfikacja histopatologiczna wyst¹pi³a w 7 przypadkach, a w 2 ujem-
nie dodatnich rozpoznano Papilloma urotheliale i Hyperplasia papillaris.

WSTÊP

Badanie cytologiczne moczu jest badaniem prostym, tanim i nieinwazyjnym.
W Polsce jest nadal ma³o rozpowszechnione.

Wskazania do oceny cytologicznej wed³ug WHO:
� kontrola pacjentów po TUR,
� mikrohematuria i hematuria,
� przewlek³e stany zapalne pêcherza moczowego,
� pacjenci nara¿eni na substancje rakotwórcze pêcherza, takie jak: aminy aroma-

tyczne, kadm, fenacytynê oraz uzale¿nieni od opium,
� przeciwwskazania do cystoskopii,
� infekcja Schistosoma haematobium (w Polsce bez wiêkszego znaczenia).

MATERIA£ I METODA

Pacjenci zg³aszali siê do Zak³adu Patologii, gdzie oddawali do badania dzien-
n¹ porcjê �wie¿ego moczu. Mocz natychmiast utrwalano w stosunku 1:1 w mie-
szaninie formaliny i alkoholu (750ml 10% zbuforowanej formaliny i 300 ml 96%
alkoholu), a po oko³o 30 min filtrowano za pomoc¹ filtra miliporowego.

Stosowano pory �rednicy 5 i 8 mikrometrów. Poddawano badaniu od 20�50 ml
mieszaniny moczu z utrwalaczem. Osad na miliporze barwiono do oceny cytolo-
gicznej hematoksylin¹ i eozyn¹.

Pacjenci objêci badaniem stanowi¹ grupê w przedziale 35�86 lat, �rednia wie-
ku wynios³a 49,4 lat; 58% stanowili mê¿czy�ni.

WYNIKI

W grupie pacjentów po TUR w 5 przypadkach rozpoznano komórki rakowe
o wysokim i �rednim stopniu zró¿nicowania. W przypadkach tych wykonano cy-
stoskopiê i pobrano materia³ do badania histopatologicznego, które potwierdzi³o
rozpoznanie cytologiczne.

W grupie pacjentów bez wywiadu chorobowego w 13 przypadkach (22,8%)
stwierdzono nasilony stan zapalny, w 2 przypadkach o etiologii grzybiczej.

W 9 przypadkach (15,7%) rozpoznano komórki rakowe (5 o morfologii G1,
4 o morfologii G2).
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Tabela 1. Porównanie dodatnich rozpoznañ cytologicznych
z weryfikacj¹ histopatologiczn¹

Przypadek Ocena cytologiczna Ocena histopatologiczna

1 Komórki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G1
transitionale G1

2 Komórki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G1
transitionale G1

3 Komórki o morfologii carcinoma Papilloma urotheliale
transitionale G1

4 Komórki o morfologii carcinoma Hyperplasia papillaris
transitionale G1

5 Komórki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G2
transitionale G1

6 Komórki o morfologii carcinoma Carcinoma transitinale G2
transitionale G2

7 Komórki o morfologii carcinoma Carcinoma transitinale G2
transitionale G2

8 Komórki o morfologii carcinoma Carcinoma transitinale G2
transitionale G2

9 Komórki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G3
transitionale G2

W dwóch ujemnie dodatnich przypadkach nie stwierdzono nowotworu z³o�li-
wego, a jedynie rozrosty brodawkowate b³ony �luzowej pêcherza.

DYSKUSJA

Czu³o�æ cytologii z³uszczeniowej dróg moczowych jest oceniana w granicach
40�100% w zale¿no�ci od stopnia zró¿nicowania i lokalizacji nowotworu [1, 2, 5].
W przypadku nowotworów moczowodu i miedniczki nerkowej jest znacznie ni¿-
sza ze wzglêdu na ubogokomórkowo�æ i nasilone zmiany wsteczne. W przypadku
gruczolakoraka, który wystêpuje do�æ rzadko w drogach moczowych czu³o�æ
wynosi oko³o 100% [2].

Ujemnie dodatnie wyniki stanowi¹ przy du¿ych badanych grupach do ok. 20%
i s¹ zwi¹zane przewa¿nie z nasilonymi zmianami odczynowymi nab³onka po ra-
dio- lub chemioterapii oraz zmianami odczynowymi w nab³onku zanikowym, któ-
remu czêsto towarzyszy stan zapalny [1, 5].

W pracy Tylocha i wsp. [3] w badaniach przesiewowych pacjentów bez choro-
by nowotworowej czêsto�æ zmian dysplastycznych oceniano na poziomie 9%, a ko-
mórki podejrzane o z³o�liwo�æ oceniano z czêsto�ci¹, 1,2%. Obroniecka i wsp. [6]



148 Piotr Lewitowicz, Maria Pyda-Karwicka, Agata Horecka-Lewitowicz

ocenia czêsto�æ pozytywnych rozpoznañ cytologicznych u pacjentów z nawraca-
j¹c¹ hematuri¹ na poziomie 5%.

Zwraca uwagê czu³o�æ metody rzêdu 60�100% w rakach in situ, gdzie badanie
usg nie jest w stanie uwidoczniæ patologii [1, 2].

Niskie koszty badania oraz ogólna dostêpno�æ badania wykazuj¹ jeszcze prze-
wagê na nad oznaczanymi w moczu markerami nowotworowymi (UBBTMs), któ-
rych czu³o�æ jest znacz¹co wy¿sza w nowotworach wysokozró¿nicowanych [4].

Pi�miennictwo
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ZMÊCZENIE, BÓL, LÊK I DEPRESJA
U CHORYCH ONKOLOGICZNYCH

STRESZCZENIE

Rozpoznanie i leczenie choroby nowotworowej wi¹¿e siê z pojawieniem wielu negatywnych obja-
wów ze strony sfery odczuæ (zmêczenia, lêku, bólu i depresji), które nadmiernie nasilone mog¹ mieæ
niekorzystny wp³yw na przebieg leczenia, os³abiaæ wolê walki i utrudniaæ procesy adaptacyjne. Sta-
nowi¹ te¿ �ród³o cierpienia i niezrozumienia niektórych zachowañ pacjentów przez opiekuj¹cy siê
nimi personel. By oceniæ skalê problemu, przeprowadzono badania w dniu przyjêcia do szpitala, na
grupie 45 chorych, zakwalifikowanych do leczenia radioterapi¹. W ocenie bólu i zmêczenia pos³u-
¿ono siê skalami analogowymi, natomiast w badaniu lêku i depresji wykorzystano kwestionariusz
HADS. W wyniku poczynionych obserwacji wykazano, ¿e dominuj¹cym odczuciem w dniu przyjê-
cia jest zmêczenie (53% badanych), okre�lane jako �rednie i du¿e, oraz objawy depresji na �rednim
poziomie (47% pacjentów). Ból na �rednim poziomie zg³asza³o 22% chorych. Natomiast najmniej-
sz¹ grupê stanowi³y osoby cechuj¹ce siê wysokim poziomem lêku (15%). Podsumowuj¹c wyniki
badañ stwierdzono, ¿e w�ród pacjentów cierpi¹cych na chorobê nowotworow¹, ju¿ w pierwszym dniu
leczenia, niepokoj¹co du¿y procent (85%) chorych wymaga udzielenia kompleksowej pomocy w ra-
mach zespo³u interdyscyplinarnego, ze wzglêdu na nadmierne manifestowanie objawów.

S³owa kluczowe: rak, zmêczenie, depresja, ból, lêk.

SUMMARY

Aims: Diagnosis and the treatment of cancer diseases are linked with several negative symptoms from
the side of emotional perception as fatigue, fear, pain and depression. Their intensification can have
unfavourable influence on treatment, weaken the will of fight and make the process of adaptation
more difficult. They are also the source of sufferings and lack of understanding some behaviour by
the nursing staff. Methods: In order to assess the scale of problems an investigation was carried out
on the day of admission to the hospital on a group of 45 patients, qualified for the radiotherapy tre-
atment. Analogue scales were used to the assessment of pain and fatigue as while questionnaire HADS
were used for pain and depression assessment. Results: In the day of admission to hospital 53% of
patients defined their fatigue as mean or pretty large as symptoms of depression on the mean level
were defined as dominated in 47% of patients. Pain on the mean level was notified by 22% of pa-
tients. Only 15% of patients felt fear on a high level. Conclusion: Intensive manifestation of symp-
toms on the day of admission to hospital of the cancer patients (85%) required applied complex-aid
by an interdisciplinary team.

Key words: cancer, fatigue, depression, pain, fears.
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Choroba nowotworowa jest �ród³em silnych zaburzeñ emocjonalnych o cha-
rakterze negatywnym. Uraz psychiczny spowodowany �piêtnem chorego na raka�
staje siê na tyle silny, ¿e mo¿e spowodowaæ przeci¹¿enie organizmu, w wyniku
którego nierzadko pojawia siê za³amanie funkcji adaptacyjnych z wszelkimi na-
stêpstwami. W zwi¹zku z tym dochodzi do uruchamiania siê ca³ego szeregu me-
chanizmów kontroluj¹cych emocje oraz mechanizmów obronnych, takich jak:
wyparcie, t³umienie, unikanie my�li i rozmów na temat choroby, odrzucenie dia-
gnozy, izolowanie siê, fantazjowanie itp. Mog¹ pojawiæ siê zachowania agresyw-
ne, dezintegracja osobowo�ci, czy w skrajnych przypadkach psychozy. Czê�cio-
wo t³umaczy to trudno�ci, z jakimi musi siê uporaæ pielêgniarka opiekuj¹ca siê pa-
cjentem leczonym z powodu choroby nowotworowej.

W celu rozpoznania problemów zwi¹zanych ze sfer¹ doznañ, poddano bada-
niom grupê 45 chorych zakwalifikowanych do leczenia radioterapi¹.

W dniu przyjêcia do szpitala oceniano przy pomocy dziesiêciopunktowej skali
zmêczenie i ból oraz lêk i depresjê, stosuj¹c kwestionariusz HADS. Z badañ wy-
kluczano osoby z zaburzeniami zwi¹zanymi z chorob¹ nowotworow¹ centralnego
uk³adu nerwowego. O�miu pacjentów w badanej grupie nie by³o w stanie, pomi-
mo pomocy, udzieliæ odpowiedzi na podstawowe pytania.

Po obliczeniu wyników okaza³o siê, ¿e dominuj¹cym odczuciem w dniu przy-
jêcia jest zmêczenie (53% badanych), okre�lane jako �rednie i du¿e. 47% pacjen-
tów wykazywa³o objawy depresji na �rednim poziomie. Ból na �rednim poziomie
zg³asza³o 22% chorych. Natomiast najmniejsz¹ grupê stanowi³y osoby cechuj¹ce
siê wysokim poziomem lêku (15%).
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Ryc. 1 Czêsto�æ zg³aszanych dolegliwo�ci przez pacjentów w dniu przyjêcia N=34
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ZMÊCZENIE

Zmêczenie jest mechanizmem o charakterze sygnalizacyjno-obronnym, pozwa-
laj¹cym wyrównaæ organizmowi niedobory, powstaj¹ce w czasie wykonywania
pracy. Ogólnie mo¿na okre�liæ zmêczenie jako �przej�ciowy i odwracalny stan
obni¿enia sprawno�ci organizmu w wyniku wykonywanej pracy, któremu towarzy-
sz¹ obiektywne zmiany fizjologiczne na przyk³ad chemizmu krwi, zapisu EKG, têt-
na, odruchu skórno-galwanicznego, oraz subiektywne, takie jak uczucie znu¿enia,
spadek zainteresowania prac¹�. Zmiany czynno�ciowe stwierdzane w zmêczeniu
mog¹ dotyczyæ zarówno ca³ego ustroju, jak i poszczególnych jego narz¹dów i uk³a-
dów, gdy obejmuj¹ niektóre funkcje psychiczne b¹d� niewielk¹ grupê miê�ni.

Zale¿nie od wysi³ku dominuj¹cego przy wykonywaniu danej czynno�ci wyró¿-
nia siê zmêczenie:
� fizyczne,
� psychiczne,
� psychonerwowe.

Natomiast ze wzglêdu na czas trwania i jego intensywno�æ:
� zmêczenie ostre i zmêczenie umiarkowane (podostre) uwa¿ane za reakcje obron-

ne organizmu,
� zmêczenie przewlek³e uwa¿ane za stan chorobowy.

Zmêczenie mo¿e wyst¹piæ wskutek wadliwie zorganizowanej i d³ugotrwa³ej
pracy, a tak¿e pracy wykonywanej w niekorzystnych warunkach �rodowiska fizycz-
nego lub ludzkiego. Jego intensywno�æ zale¿y od rodzaju i czasu wykonywanej
czynno�ci oraz od wydolno�ci fizycznej i psychicznej cz³owieka.

Zjawisko powstawania zmêczenia, pomimo licznych badañ, nadal nie jest do
koñca wyja�nione. Najbardziej znane teorie to:
� teoria zatrucia kwasem mlekowym powstaj¹cym w wyniku przemiany cukro-

wej w miê�niach,
� teoria opieraj¹ca siê na stwierdzeniu d³ugu tlenowego na skutek spadku pozio-

mu tlenu we krwi,
� teoria neuronalna przyjmuj¹ca jako przyczyny zmêczenia proces hamowania

w neuronach przedmiê�niowych.
Ró¿norodno�æ teorii wskazuje na mo¿liwo�æ wystêpowania wielu czynników

odpowiedzialnych za zmêczenie. Mo¿na powiedzieæ, ¿e jest to spadek aktywno-
�ci organizmu, wystêpuj¹cy mimo wzrostu si³y bod�ca. Pojawia siê �w¹skie gar-
d³o� w obwodzie czynno�ciowym, któremu towarzysz¹ okre�lone objawy i proce-
sy zmierzaj¹ce do wyrównania zak³óceñ.

Z punktu widzenia cz³owieka, zmêczenie jest subiektywnym wra¿eniem psy-
chologicznym, porównywalnym z wra¿eniami takimi jak pragnienie czy ból.
Zmêczenie jest te¿ wewnêtrznym doznaniem osoby stanowi¹cej ca³o�æ psychofi-
zyczn¹ i znajduj¹cej siê w okre�lonej sytuacji �rodowiskowej, z której nie potrafi
siê ona wy³¹czyæ.
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Ze zmêczeniem jako mechanizmem obronnym wi¹¿e siê zjawisko faz, mog¹-
cych zwiastowaæ gro¿¹ce uszkodzenia:
1. Faza wyrównawcza polega na pobudzeniu psychoruchowym, w którym silne

bod�ce odnosz¹ takie same skutki jak s³abe.
2. Faza paradoksalna charakteryzuje siê tendencj¹ do przerzucania uwagi na inne

bod�ce, nie maj¹ce zwi¹zku z bod�cami obci¹¿aj¹cymi. Wystêpuje roztargnie-
nie, niechêæ do koncentrowania uwagi. Nastêpuje hamowanie czynno�ci orga-
nizmu.

3. Faza ultraparadoksalna jest wynikiem nadmiernego zmêczenia. Zahamowana
pozornie komórka reaguje na bod�ce pobudzaj¹ce hamowaniem, natomiast
ulega pobudzeniu przez bod�ce hamuj¹ce.
Zmêczenie traktowane jest jako zaburzenie obejmuj¹ce ca³o�æ procesów zacho-

dz¹cych w organizmie. Czêsto dochodzi do dewiacji w odbiorze sygna³u zmêcze-
nia w sytuacjach wzmo¿onego napiêcia emocjonalnego. �Zmêczenie bêd¹ce od-
powiedzi¹ (sygna³em) na wywo³uj¹ce je uprzednio wysi³ek nazywamy »zdrowym«
zmêczeniem�. Stworzenie jednostce w³a�ciwych warunków odci¹¿eniowych likwi-
duje je. Natomiast zmêczeniem psychopatycznym nazywamy takie, które jest wy-
nikiem jakich� procesów somatycznych organizmu (np. zaburzenia gruczo³u tar-
czycowego czy nadnerczy) lub zaburzeñ psychicznych. Podobnym rodzajem zmê-
czenia jest takie, które, jak np. w neurastenii, zdaje siê nie wykazywaæ konkret-
nych powodów do wystêpowania. Musimy zdawaæ sobie jednak sprawê, ¿e mog¹
tu wystêpowaæ skumulowane, nie ujawniaj¹ce siê na zewn¹trz silne wysi³ki emo-
cjonalne czy nerwowe, które s¹ zupe³nie wystarczaj¹cym uzasadnieniem zmêcze-
nia. Jego �patologiczno�æ� przejawia siê uporczyw¹ reakcj¹ na ka¿dy, nawet s³a-
by bodziec.

Po�ród badanych osób, 47% okre�li³o swoje zmêczenie jako ma³e. Tyle samo
pacjentów ocenia³o zmêczenie jako �rednie. Du¿e natomiast podawa³o 6% ankie-
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153Zmêczenie, ból, lêk i depresja u chorych onkologicznych

towanych. Wiêkszo�æ chorych w pierwszej grupie rekrutowa³a siê z osób poni¿ej
60. r. ¿. (35%), co mo¿na wi¹zaæ z lepsz¹ wydolno�ci¹ organizmu i mo¿liwo�ci¹
sprawniejszej regeneracji si³. W grupie o �rednim zmêczeniu przewa¿ali pacjenci
powy¿ej 60. r. ¿. (26%), co potwierdza mniejsze mo¿liwo�ci odnowy w starszym
wieku. W�ród badanych o du¿ym stopniu zmêczenia znalaz³y siê tylko osoby po-
ni¿ej 60. r. ¿. Wydaje siê jednak, ¿e fakt ten nale¿y przypisaæ zastosowaniu skali
polegaj¹cej na samoocenie, bez kontroli przy pomocy na przyk³ad Obserwacyjnej
Skali Zmêczenia. Poniewa¿ osiem osób w trakcie badania by³o zbyt rozkojarzo-
nych i znu¿onych, by prawid³owo wype³niæ kwestionariusz, nie zosta³o uwzglêd-
nionych w prezentowanych wynikach. Mo¿na jednak domniemywaæ, ¿e wiêkszo�æ
z nich wykazywa³a silne zmêczenie.

Jak pokazuj¹ badania, ponad po³owa pacjentów ju¿ w pierwszym dniu lecze-
nia wymaga rozpoznania przyczyn zmêczenia i podjêcia �rodków zaradczych.
Nale¿y bowiem uwzglêdniæ fakt zwiêkszenia siê zmêczenia w wyniku wyczerpu-
j¹cej i d³ugotrwa³ej terapii.

BÓL

Ból jest mechanizmem przystosowawczo-obronnym, powstaj¹cym pod wp³y-
wem bod�ców uszkadzaj¹cych tkanki lub zagra¿aj¹cych ich zniszczeniu. Wra¿e-
nie bólu mo¿e powstaæ równie¿ na skutek podra¿nienia narz¹dów zmys³u, np. s³u-
chu czy wzroku, bod�cami w³a�ciwymi dla nich, ale przewy¿szaj¹cymi granice
fizjologiczne. Tak wiêc silny d�wiêk lub o�lepiaj¹ce �wiat³o, poza wywo³aniem
wra¿eñ s³uchowych czy wzrokowych, mog¹ wywo³aæ wra¿enie bólu. Impulsy
bólowe mog¹ staæ siê przyczyn¹ odruchowych zaburzeñ czynno�ci ustroju, ponie-
wa¿ mog¹ na ró¿nych piêtrach uk³adu nerwowego �przerzuciæ siê� na drogi odru-
chowe lub wp³ywaæ drog¹ indukcji na o�rodki wegetatywne. T³umaczy to mo¿li-
wo�æ powstania wstrz¹su, zw³aszcza w przypadkach, gdy nadmierne nasilenie bólu
pochodzi z okolic wstrz¹sorodnych. Specyficzne w³a�ciwo�ci maj¹ receptory bó-
lowe, zwane nocyceptorami. Odmiennie ni¿ pozosta³e receptory, pomimo d³ugo-
trwa³ego dra¿nienia, nie staj¹ siê mniej wra¿liwe na bod�ce (zjawisko sensytyza-
cji). Badania wykaza³y, ¿e ból ma nie tylko w³a�ciwo�ci wra¿enia, ale ma on rów-
nie¿ cechy o charakterze motywacyjno-emocjonalnym. Odnosi siê do tego defini-
cja Komitetu Taksonomii Miêdzynarodowego Towarzystwa Badania Bólu, która
mówi �ból jest zmys³owym i emocjonalnym odczuciem towarzysz¹cym obecne-
mu lub potencjalnie zagra¿aj¹cemu uszkodzeniu tkanki, b¹d� jedynie odnoszonym
do takiego uszkodzenia�.

Stwierdzenie charakteru psychicznego bólu, wskazuje na takie czynniki odpo-
wiedzialne za jego nasilenie i czas trwania, jak: lêk, strach, do�wiadczenia, oso-
bowo�æ itp. Tak wiêc, odczuwany jako reakcja negatywna, zawiera sk³adniki po-
znawcze i emocjonalne. Opieraj¹c siê na takich w³a�ciwo�ciach bólu, mo¿na go
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os³abiæ lub czê�ciowo znie�æ, stosuj¹c metody pozafarmakologiczne, przy czym
nale¿y uwzglêdniæ cztery grupy czynników zwi¹zanych:
1) z osobowo�ci¹ chorego, g³ównie z jego sugestywno�ci¹, motywacjami i ocze-

kiwaniami,
2) osobowo�ci¹ terapeuty,
3) z atrakcyjno�ci¹ formy leczenia,
4) z warunkami leczenia, m.in. atmosfer¹ i dodatkow¹ informacj¹ czy brakiem

przejawów bólu w otoczeniu pacjenta.
Ból, podobnie jak inne mechanizmy obronne, mo¿e poza sw¹ funkcj¹ alarmo-

w¹ staæ siê czynnikiem szkodliwym wtedy, gdy utrzymuje siê zbyt d³ugo i wywo-
³uje ujemne reakcje emocjonalne, doprowadzaj¹c w konsekwencji do upo�ledze-
nia funkcji niektórych organów na drodze odruchowej. Ponadto dzia³a destruktyw-
nie na aktywno�æ chorego, os³abiaj¹c wolê walki z chorob¹.

W badanej grupie pacjentów, w dniu przyjêcia na oddzia³ i rozpoczêcia radio-
terapii, znaczna czê�æ nie zg³asza³a wiêkszych dolegliwo�ci bólowych. 76% zg³a-
sza³o brak bólu lub tylko niewielkie dolegliwo�ci. 24% okre�li³o je jako �rednie,
natomiast nikt z ankietowanych nie zg³osi³ silnych dolegliwo�ci bólowych. Sto-
sunkowo dobra kontrola bólu w porównaniu z innymi negatywnymi odczuciami
wi¹¿e siê z pewno�ci¹ z dobrym opanowaniem zasad walki z nim, a tak¿e z wpro-
wadzeniem nowych, skuteczniejszych leków.

LÊK

Lêk jest jednym z podstawowych mechanizmów sygnalizacyjo-obronnych
o charakterze przystosowawczym. Jego pod³o¿em strukturalnym jest uk³ad emo-

0%

10%
20%

30%
40%

50%
60%

70%
80%

ma³y �redni du¿y

Ryc. 3. Wysoko�æ dolegliwo�ci bólowych N=34
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cyjny, z³o¿ony z uk³adu siatkowatego, limbicznego i podwzgórzowo-wzgórzowe-
go. Wskazuje siê równie¿ na rolê kory mózgowej w korygowaniu lêku, polegaj¹-
c¹ na dostrajaniu wielko�ci reakcji do bod�ca. Kora tworzy przy tym i przecho-
wuje sposoby zachowania siê redukuj¹cego emocje, po�redniczy w ich wywo³y-
waniu, jak równie¿ sama mo¿e byæ ich �ród³em.

Obawa, lêk, strach s¹ dominuj¹cymi uczuciami w stanie spowodowanym re-
akcj¹ na zachorowanie i dolegliwo�ci z tym zwi¹zane. Ka¿da choroba mo¿e roz-
poczynaæ siê obawami, strachem lub nieokre�lonym lêkiem, które po u�wiadomie-
niu sobie przyczyny uruchamiaj¹ nieco odmienne mechanizmy. Strach uruchamia
mechanizmy obronne w celu usuniêcia lub przeciwdzia³ania szkodliwemu czyn-
nikowi, natomiast lêk uruchamia przede wszystkim mechanizmy poznawcze w celu
ustalenia przyczyny. Lêk najczê�ciej okre�lany jest jako emocja zbli¿ona do stra-
chu, lecz bez uchwytnej, daj¹cej siê ³atwo okre�liæ i usun¹æ przyczyny. Powstaje
najczê�ciej w sytuacjach nieustabilizowanych, niezrozumia³ych, stawiaj¹cych
cz³owieka w wobec konfliktowych wymagañ.

Lêk mo¿e mieæ charakter przewlek³y lub krótkotrwa³y jako napad lêkowy.
Mo¿na wyró¿niæ w nim trzy komponenty:
1) Psychosomatyczny charakteryzuj¹cy siê pobudzeniem lub zahamowaniem psy-

chosomatycznym, odpowiedni¹ mimik¹.
2) Psychopatologiczny, w którym powstaje uczucie nieokre�lonego zagro¿enia,

skrêpowania, wewnêtrznego niepokoju i napiêcia. Pojawia siê przekonanie
o �sytuacji bez wyj�cia�.

3) Wegetatywny, gdzie mo¿na obserwowaæ rozszerzenie �renic, zbledniêcie twa-
rzy, poty, biegunkê, brak ³aknienia, wzrost ci�nienia krwi, bezsenno�æ i inne
objawy wegetatywne.
Z lêkiem �ci�le wi¹¿¹ siê formy przetwarzania, które stosowane s¹ �wiadomie

lub nie�wiadomie. Najkorzystniejsz¹ form¹ s¹ mechanizmy racjonalizacji, daj¹ce
poczucie komfortu psychicznego. Mechanizmy prowadz¹ce z regu³y do psycho-
patologicznych zespo³ów podlegaj¹ g³ównie procesom nie�wiadomym.

Reakcja emocjonalna u chorych onkologicznych jest typow¹ reakcj¹ na zagro-
¿enie, jakie niesie choroba i poczucie bezsilno�ci. Silny lêk powoduje pogorsze-
nie stanu psychicznego pacjentów, co sprawia, ¿e bardziej cierpi¹, pogarsza siê stan
somatyczny, trac¹ wiarê w siebie. Obserwuje siê równie¿ wzajemne zale¿no�ci
pomiêdzy lêkiem i bólem. Niski poziom lêku u pacjentów mo¿e �wiadczyæ o bra-
ku wykszta³conych mechanizmów przystosowawczych, co w sytuacjach zagro¿e-
nia mo¿e skutkowaæ agresj¹ i oporem. Pacjenci o �rednim poziomie lêku najczê-
�ciej opanowuj¹ emocje dziêki dostarczanym informacjom, s¹ sk³onni do wspó³-
pracy z personelem. Osoby o wysokim poziomie lêku maj¹ siln¹ motywacje do
rozwijania mechanizmów redukuj¹cych lêk, ale nie potrafi¹ go roz³adowaæ. Pró-
ba kontroli emocji jest u nich trudna i ma³o skuteczna.

W badanej grupie niskim lêkiem cechowa³o siê 47% pacjentów, co zdaje siê
potwierdzaæ opiniê wielu badaczy, mówi¹cych o typowym dla chorych na nowo-
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twory niskim poziomie lêku. T³umaczy siê to wzmo¿on¹ tendencj¹ do kontrolo-
wania emocji. Lêk na poziomie �rednim stwierdzono u 15% osób, a na poziomie
wysokim u 41%. Bior¹c pod uwagê mo¿liwo�ci wspó³pracy chorych z persone-
lem, taki rozk³ad nasilenia lêku, wydaje siê niezbyt korzystny, poniewa¿ tylko
niewielka grupa pacjentów wykazuje emocje na poziomie �rednim, a wiêc najbar-
dziej optymalnym.

DEPRESJA

Depresja czêsto pojawia siê u osób dotkniêtych chorob¹ nowotworow¹ w okre-
sie leczenia, remisji czy te¿ po wyleczeniu. G³ównym symptomem jest obni¿enie
nastroju, który utrzymuje siê stale, pogarszaj¹c komfort ¿ycia. Przygnêbienie trwa
ci¹gle i niezale¿nie od tego, co siê dzieje. Upo�ledza zdolno�æ utrzymania codzien-
nej aktywno�ci.

Wyst¹pienie depresji mo¿na podejrzewaæ u pacjentów wykazuj¹cych przez
wiêkszo�æ dnia smutny nastrój, brak zadowolenia i zainteresowania wykonywa-
nymi czynno�ciami. Zauwa¿alna jest utrata lub zwiêkszenie masy cia³a, po³¹czo-
ne ze zmianami apetytu. Do³¹czaj¹ siê zaburzenia snu. Chorzy staj¹ siê apatyczni
lub nadmiernie ruchliwi. Maj¹ uczucie ci¹g³ego zmêczenia. Pojawia siê poczucie
winy i obni¿enie poczucia w³asnej warto�ci, niekiedy z my�lami o �mierci b¹d�
samobójstwie. Pacjenci nie mog¹ skupiæ uwagi i maj¹ problemy z podejmowaniem
decyzji. Rozpoznanie depresji wymaga podjêcia dzia³añ psychoterapeutycznych
po³¹czonych czêsto z farmakoterapi¹.

W badanej grupie chorych 53% osób nie wykazywa³o objawów depresji, nato-
miast 47% wykazywa³o objawy na poziomie �rednim. W�ród ankietowanych nie
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zaobserwowano objawów �wiadcz¹cych o du¿ym poziomie depresji. Czêsto nasi-
lenie depresji w przebiegu choroby nowotworowej wi¹¿e siê z przekonaniem pa-
cjenta o w³asnej bezsilno�ci i beznadziejno�ci sytuacji, w której siê znalaz³, po-
woduj¹c pojawienie siê �chaosu psychicznego�. Najczê�ciej ten stan pojawia siê
w pocz¹tkowej fazie choroby.

Czas, jaki up³yn¹³ od postawienia diagnozy, w�ród ankietowanych wynosi³ od
jednego miesi¹ca do kilku lat. W badanej grupie pacjentów nie zaobserwowano
jednak zwi¹zku z nasileniem objawów depresji i czasu, jaki up³yn¹³ od rozpozna-
nia choroby.

PODSUMOWANIE

Podsumowuj¹c wyniki badañ, nale¿y stwierdziæ, ¿e w�ród pacjentów cierpi¹-
cych na chorobê nowotworow¹, ju¿ w pierwszym dniu leczenia, niepokoj¹co du¿y
procent chorych (85%) wymaga udzielenia kompleksowej pomocy, ze wzglêdu na
manifestowanie objawów nadmiernego zmêczenia, depresji, bólu czy lêku.

Objawy te wp³ywaj¹ niekorzystnie na wolê walki z chorob¹ i podwa¿aj¹ wiarê
w mo¿liwo�æ leczenia. Same w sobie s¹ �ród³em cierpienia. Zw³aszcza mo¿e nie-
pokoiæ du¿a liczba pacjentów zg³aszaj¹cych zmêczenie, czasami okre�lane jako
�najgorsze, jakie mo¿na sobie wyobraziæ�. Bior¹c pod uwagê fakt, ¿e pacjenci ci
zostali zakwalifikowani do d³ugotrwa³ego i wyczerpuj¹cego leczenia, a objawy
w takim nasileniu wystêpuj¹ w pierwszym dniu terapii, sugeruje, ¿e powinni oni
byæ objêci szczególn¹ opiek¹.

By zapobiec tak wielkiej liczbie negatywnych objawów, nale¿a³oby zdiagno-
zowaæ je i podj¹æ odpowiednie dzia³ania jeszcze przed hospitalizacj¹. Niezbêdne
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staje siê równie¿ stworzenie interdyscyplinarnych zespo³ów terapeutycznych w ra-
mach których, ju¿ przy przyjêciu, bêd¹ rozpoznane problemy pacjenta i zostanie
opracowany sposób postêpowania. Wa¿ne staje siê tak¿e oparcie opieki nad pa-
cjentem na wspó³pracy z jego rodzin¹ jako naturalnym i najbli¿szym mu �rodowi-
skiem. Aby osi¹gn¹æ te cele, konieczna jest edukacja personelu pielêgniarskiego
w kierunku wykrywania i oceny problemów natury psychologicznej u chorych
onkologicznych oraz wprowadzenie do praktyki prostych skal pomiaru zmêcze-
nia, bólu, lêku i depresji.
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MEDYCZNE, SPO£ECZNE I PROFILAKTYCZNE
ASPEKTY UZALE¯NIEÑ NARKOTYKOWYCH

DZIECI I M£ODZIE¯Y

STRESZCZENIE

W opracowaniu omówiono medyczne i spo³eczne skutki uzale¿nieñ narkotykowych dzieci i m³odzie¿y
oraz dzia³ania profilaktyczne w tym zakresie. Opisano kryteria diagnozowania uzale¿nieñ od sub-
stancji psychoaktywnych i w³a�ciwo�ci niektórych narkotyków w aspekcie skutków medycznych ich
za¿ywania z omówieniem objawów fizycznych i fizjologicznych zmian, jakie wywo³uj¹ w organi-
zmie.
Na przyk³adzie rozmiarów uzale¿nieñ w poszczególnych województwach Polski w latach 2001�2002,
omówiono ich skutki spo³eczne. W koñcowej czê�ci opracowania poruszono zagadnienia profilak-
tyki uzale¿nieñ narkotykowych. Wnioski sprowadzaj¹ siê do konieczno�ci przeciwdzia³ania uzale¿-
nieniom dzieci i m³odzie¿y poprzez wprowadzanie w szko³ach i w �rodowiskach lokalnych bardziej
skutecznych programów profilaktycznych.

S³owa kluczowe: uzale¿nienia narkotykowe, profilaktyka.

SUMMARY

Medical and social effects of drug addictions among children and youth are discussed in the study.
Criteria for diagnosing addictions to psychoactive substances, as well as characteristics of some drugs
and medical effects of taking them with the description of physical and physiological changes cau-
sed in the organism have been presented.
Social effects are discussed on the basis of the extent of addictions in Poland in particular provinces
in the years 2001�2002. Issues connected with the prevention of drug addiction are brought up in
the final part of the study. The conclusions call for the necessity of undertaking actions which aim at
counteracting children�s and youth�s addiction by introducing more effective preventive program-
mes at schools and in local communities.

Key words: drug addictions, prevention.

1. WPROWADZENIE

Ró¿norodne zjawiska patologii spo³ecznej w Europie [1] i w Polsce [2, 3, 4]
wyra�nie uwidoczni³y siê w koñcu XX wieku, kiedy intensywne przemiany mi-
nionej dekady spowodowa³y nowe zagro¿enia ludzkiego istnienia. Przejawia siê
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to w kryzysie warto�ci wywo³uj¹cym pró¿niê aksjologiczn¹, erozjê warto�ci w hie-
rarchii warto�ci zorientowanej na merkantyln¹ przedsiêbiorczo�æ.

Cz³owiek u progu XXI wieku prze¿ywa kryzys to¿samo�ci, kryzys podmioto-
wo�ci, indywidualno�ci, gdy¿ czêsto nie potrafi odpowiedzieæ na pytanie, kim jest
jako osoba i co to dla niego oznacza. W wielu relacjach traktowany jest jak przed-
miot i sprowadzany do okre�lonej grupy spo³ecznej.

Wspó³czesno�æ niesie ze sob¹ tak¿e kryzys godno�ci cz³owieka poprzez poni-
¿enie spo³eczne tych, którzy maj¹ niewiele lub nic. Tym samym warto�æ cz³owie-
ka wyznacza warto�æ posiadanych przez niego rzeczy. Zaznacza siê te¿ tendencja
do os³abienia wewnêtrznych mechanizmów regulacyjnych, a co za tym idzie ob-
ni¿enie progu odporno�ci na stres, utrudnienie adaptacji do nowych warunków,
³atwiejsze wchodzenie w kryzysy i ogólne zagubienie, szczególnie zauwa¿alne
w�ród m³odych. Sprzyja temu wszystkiemu atomizacja ¿ycia, czyli zerwanie wiê-
zi miêdzyludzkich, dezintegracja spo³eczno�ci lokalnej, która czêsto stanowi³a na-
turaln¹ grupê wsparcia, reifikacja osób i relacji, alienacja tych, którzy nie nad¹¿a-
j¹ za postêpem i eskaluj¹ca pauperyzacja spo³eczeñstwa.

Problem narastaj¹cej fali zachowañ patologicznych dzieci i m³odzie¿y jest
obecnie wyzwaniem dla rodziców, nauczycieli, wychowawców i ogó³u spo³eczeñ-
stwa, a tak¿e wa¿nym obszarem badawczym dla naukowców. Choæ literatura na-
ukowa na ten temat jest bogata, to rozumienie tych zjawisk, a szczególnie mo¿li-
wo�ci zapobiegania im, jest wci¹¿ niepe³ne. Do szczególnie niebezpiecznych zja-
wisk z zakresu patologii spo³ecznej nale¿y zaliczyæ uzale¿nienia. Z roku na rok
zwiêksza siê ilo�æ osób nieletnich uzale¿nionych od nikotyny, alkoholu, leków i nar-
kotyków. Skutki tej patologii budz¹ niepokój w spo³eczeñstwie i stanowi¹ bardzo
powa¿ny problem psychologiczny, medyczny i spo³eczny. W�ród m³odych do�æ
powszechne panuje przekonanie, ¿e sporadyczne i krótkotrwa³e u¿ywanie narko-
tyków nie doprowadza do uzale¿nienia i nie jest szkodliwe dla zdrowia. Istnieje
moda na za¿ywanie substancji uzale¿niaj¹cych, traktowanych jako element zaba-
wy, relaksu, rozrywki, pomocy w nauce, wspomagania prze¿yæ i doznañ. M³odzie¿
dobrze zna nazwy, sposoby za¿ywania, ceny i mo¿liwo�ci zakupu narkotyków. S¹
³atwo dostêpne ju¿ nie tylko w du¿ych, ale i w ma³ych miastach i na wsiach. By-
waj¹ rozprowadzane: na podwórkach i klatkach schodowych, w klubach, dysko-
tekach, pubach i restauracjach, w s¹siedztwie szkó³ i internatów, dworców, baza-
rów, publicznych deptaków, skwerów i parków oraz kawiarni internetowych, mo¿na
zamawiaæ je przez telefon a nawet Internet. Polska narkomania w swojej wielopo-
staciowo�ci plasuje siê w rzêdzie problemów zrodzonych ze specyficznej sytuacji
spo³eczno-politycznej i kulturowo-cywilizacyjnej.
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2. KRYTERIA DIAGNOZOWANIA NADU¯YWANIA I UZALE¯NIENIA
OD SUBSTANCJI PSYCHOAKTYWNYCH

Amerykañskie Towarzystwo Psychiatryczne (1994 rok) podaje kryteria dla zdia-
gnozowania uzale¿nienia i nadu¿ycia substancji zgodnie z DSM-IV. W kryteriach
tych takie same okre�lenia stosowane s¹ dla uzale¿nienia, jak i nadu¿ywania wszyst-
kich narkotyków oraz klas leków przez ludzi w celach niemedycznych. Nie mo¿-
na rozpoznaæ u jednej osoby uzale¿nienia i nadu¿ywania jednej substancji, cho-
cia¿ mo¿e spe³niaæ kryteria dla uzale¿nienia od jednej substancji i nadu¿ywania
innej.

W przypadku uzale¿nienia mówi siê o �na³ogowym za¿ywaniu narkotyku� lub
uzale¿nieniu od narkotyków (narkomanii). Zasadniczo ¿ycie takiej osoby skupia
siê na za¿ywaniu narkotyków i zaopatrywaniu siê w nie, pomimo ryzyka ponie-
sienia za to powa¿nych konsekwencji. Niemo¿liwe jest równie¿ zaprzestanie lub
zmniejszenie za¿ywania narkotyków na jakikolwiek czas. Zjawisko to nazywane
jest �utrat¹ kontroli� [5].

Chorobowy schemat za¿ywania substancji, prowadz¹cy do znacznego pod
wzglêdem klinicznym upo�ledzenia lub ciê¿kiego stanu, wystêpuje pod postaci¹
nastêpuj¹cych symptomów, pojawiaj¹cych siê kiedykolwiek w takim samym rocz-
nym okresie, czyli:
1. tolerancji, tj. potrzebie zwiêkszonych ilo�ci substancji, aby uzyskaæ po¿¹dane

dzia³anie, a tak¿e znacznie zmniejszonemu skutkowi dzia³ania przy kontynu-
owanym spo¿ywaniu takiej samej ilo�ci substancji;

2. odstawieniu, objawiaj¹cym siê w charakterystycznym zespole odstawienia dla
danej substancji, lub za¿ywaniu takiej samej (lub bardzo podobnej) substan-
cji, aby z³agodziæ lub unikn¹æ zespó³ odstawienia;

3. substancji za¿ywanej w wiêkszych ilo�ciach lub przez d³u¿szy czas ni¿ zamierzano;
4. nieustannym pragnieniu lub nieudanych wysi³kach zmniejszenia lub kontrolo-

wania za¿ywania substancji;
5. po�wiêcaniu du¿o czasu czynno�ciom niezbêdnym do zdobycia substancji (np.

wizyty u wielu lekarzy lub pokonywanie du¿ych odleg³o�ci), za¿yciu substan-
cji (np. palenie ³añcuchowe) lub na dochodzeniu do siebie po ust¹pieniu skut-
ków jej dzia³ania;

6. zarzucaniu lub ograniczaniu wa¿nych, spo³ecznych, zawodowych lub rekreacyj-
nych zajêæ z powodu za¿ywania substancji;

7. kontynuowaniu za¿ywania substancji bez wzglêdu na �wiadomo�æ starych czy
nawracaj¹cych problemów fizycznych lub psychicznych, które najprawdopo-
dobniej spowodowane lub zaostrzone s¹ przez za¿ywanie substancji (np. za¿y-
wanie kokainy pomimo rozpoznania depresji wywo³anej kokain¹, czy te¿ kon-
tynuowanie picia alkoholu po rozpoznaniu, ¿e na skutek jego spo¿ywania za-
ostrzy³a siê dolegliwo�æ wrzodowa);



162 Monika Szpringer

8. powtarzaj¹cemu za¿ywaniu substancji uniemo¿liwiaj¹cych wykonywanie pod-
stawowych obowi¹zków w pracy, szkole lub domu (np. nieobecno�ci lub s³abe
wyniki w pracy, zaniedbanie dzieci lub domu);

9. powtarzaj¹cemu za¿ywaniu substancji w sytuacjach, w których powoduje to
fizyczne niebezpieczeñstwo (np. prowadzenie samochodu lub obs³ugiwanie
maszyny).
Wa¿ny jest fakt, i¿ istnieje wiele czynników ryzyka prowadz¹cych do nadu¿y-

wania substancji psychoaktywnych. W�ród nich s¹ to np.: czynniki genetyczne,
uwarunkowana podatno�æ i psychofizjologiczna podatno�æ [6].

3. W£A�CIWO�CI NIEKTÓRYCH NARKOTYKÓW
I SKUTKI MEDYCZNE ICH ZA¯YWANIA

Najczê�ciej za¿ywanymi przez m³odzie¿ narkotykami s¹: pochodne konopi
indyjskich � marihuana i haszysz, amfetamina, tabletki ekstazy, grzyby halucyno-
genne, bieluñ dziêdzierzawa. Nadal popularne w�ród m³odych jest w¹chanie kle-
jów, rozpuszczalników, benzyny samochodowej.

Haszysz i marihuanê otrzymuje siê z górnych pêdów kwitn¹cych konopi, które
zawieraj¹ ¿ywicê. Kanabis zawiera liczne aktywne zwi¹zki chemiczne, psycho-
aktywne, a wiêc zdolne zmieniaæ psychikê ludzk¹ i dzia³aæ na ni¹ szkodliwie.
W konopiach wykryto dotychczas ponad 400 zwi¹zków chemicznych, m.in.: te-
trahydrokanabinol (THC) i wiele innych zwi¹zków (kanabinoidy, kanabinole �
(CBN), kanabidiole (CBD), kanabichromen (CBC), kanabigerol (CBG), kanabi-
waryna (THCV). Wszystkie te zwi¹zki maj¹ bardzo silne dzia³anie farmakologicz-
ne. Spalany haszysz i marihuana wydzielaj¹ tak¿e smo³owce, smo³ê, kwasy, alde-
hydy [7]. Ten przejaw toksykomanii obejmuje uzale¿nienie od pochodnych konopi,
znanych bardziej z ³aciñskiej i botanicznej nazwy jako kanabis (Cannabis indica).
W wielu krajach palenie haszyszu i marihuany czy ich za¿ywanie w ró¿nych posta-
ciach staje siê coraz bardziej powszechne i tolerowane. Czynione s¹ nawet próby
zalegalizowania tych �rodków. Obecnie prowadzi siê bardzo intensywne badania
nad pochodnymi kanabisu i nad psychoaktywnymi w³a�ciwo�ciami tej ro�liny, sto-
sowanej w medycynie jako �rodek uspokajaj¹cy w chorobach nerwowych, psy-
chicznych, bezsenno�ci i histerii. Z polskiej farmacji usuniêty zosta³ w 1984 roku.
Kanabis najczê�ciej jest palony, ale mo¿e byæ wstrzykiwany do¿ylnie, za¿ywany
doustnie, a nawet wdychany jak tabaka. Przetwory kanabisu dodawane s¹ do ta-
kich produktów ¿ywno�ciowych, jak: herbata, ciastka, cukierki. Kanabis daje
bogate spektrum prze¿yæ psychicznych, st¹d jest tak powszechnie stosowany.

D z i a ³ a n i e  i  s k u t k i. Tetrahydrokanabinol (THC) wprowadzony do or-
ganizmu dostaje siê do krwiobiegu i dzia³a na centralny uk³ad nerwowy i na wszyst-
kie struktury mózgowe. Pierwsze efekty pojawiaj¹ siê ju¿ po kilkunastu minutach
i obserwowane s¹ w postaci euforii trwaj¹cej do 4 godzin i d³u¿ej. Objawy dzia³a-



163Medyczne, spo³eczne i profilaktyczne aspekty uzale¿nieñ narkotykowych dzieci i m³odzie¿y

nia utrzymuj¹ siê do 48 godzin, ale metabolity tych substancji mog¹ pozostawaæ
w organizmie przez wiele dni a nawet miesiêcy. W intoksykacji kanabisowej wy-
stêpuje uczucie b³ogo�ci, podwójna wra¿liwo�æ na bod�ce wizualne, d�wiêkowe,
ha³as; przestrzeñ i czas trac¹ realne wymiary, wzrasta impulsywno�æ, pojawiaj¹ siê
z³udzenia, urojenia paranoidalne i halucynacje. W nasilonej intoksykacji wystêpu-
j¹: zaburzenia pamiêci, uwagi, uczuæ i orientacji oraz z³udzenia s³uchowe. Stany te
mog¹ przej�æ w fazê lêku i paniki, stany depresyjne, apatie, objawy amotywacyjne.
Mog¹ wyst¹piæ objawy depersonalizacji i zaburzenia orientacji. Psychoza, powsta-
j¹ca w wyniku ostrego zatrucia kanabinolami, skutkuje omamami wzrokowymi, s³u-
chowymi, przyspieszeniem toku my�lenia (a¿ do �gonitwy my�li�), urojeniami i nie-
pokojem. Kanabinole obni¿aj¹ tak¿e sprawno�æ psychomotoryczn¹, a zatem oso-
by pal¹ce marihuanê nie powinny prowadziæ pojazdów samochodowych.

O b j a w y  f i z y c z n e. Zatruty tetrahydrokanabinolem organizm reaguje
uczuciem zimna, mro¿enia i lodowato�ci. Mog¹ pojawiæ siê: dr¿enie miê�niowe,
wzmo¿one ³aknienie, biegunki lub zaparcia; przy du¿ych dawkach obserwowano
nudno�ci, wymioty, zawroty g³owy, przyspieszon¹ diurezê i moczenie. U na³ogow-
ców obserwuje siê: nieskoordynowane dr¿enie, niezborno�æ, tiki, ruchy pl¹sawi-
cze, oczopl¹s i �wiat³owstrêt; rejestruje siê alergie, wysypki pokrzywkowe. Oprócz
uszkodzeñ dróg oddechowych, p³uc i w¹troby, stwierdzono zmiany w pracy ser-
ca, kr¹¿enia i du¿e ryzyko chorób infekcyjnych.

D³ugotrwa³e przyjmowanie kanabisu wywo³uje: umiarkowan¹ zale¿no�æ fizycz-
n¹ oraz tolerancjê, bardzo siln¹ zale¿no�æ psychiczn¹ i czasem zale¿no�æ spo³ecz-
n¹. Chroniczne nadu¿ywanie kanabisu prowadzi do: przewlek³ego bronchitu, raka
p³uc, utraty wydolno�ci seksualnej, a tak¿e uczenia siê i zapamiêtywania oraz
odporno�ci na infekcje. U palaczy marihuany obserwowano uszkodzenie chromo-
somów i obni¿enie wydolno�ci hormonów. Kanabis stanowi ryzyko dla matki
noworodka. U noworodków stwierdzono opó�nienie w rozwoju oraz objawy ze-
spo³u abstynencyjnego [7].

Pochodne kanabisu za¿ywa obecnie powszechnie m³odzie¿ szkolna przekona-
na czêsto o efektach odchudzaj¹cych, które przepisywano amfetaminie i fenme-
trazynie (Preludin). Dzisiaj ten sposób leczenia oty³o�ci uznawany jest za niesku-
teczny.

A m f e t a m i n i z m  nale¿y do szeroko pojêtej toksykomanii typu uzale¿nie-
nia lekowego. Polega na przyjmowaniu leków stymuluj¹cych niezgodnie z prze-
pisem lekarza i nie w celach medycznych. Amfetamina produkowana jest maso-
wo w Polsce i wysy³ana za granicê. Prognozy wskazuj¹, ¿e wobec ryzyka zara¿e-
nia wirusem HIV m³odzie¿ bêdzie przechodziæ w³a�nie na amfetaminê. Obecnie
jest nadu¿ywana w celu zwiêkszenia wydolno�ci psychofizycznej przez sportow-
ców, lotników, kierowców, studentów, robotników pracuj¹cych na nocnych zmia-
nach. Jest tak¿e za¿ywana dla osi¹gniêcia stanów euforycznych [7].

S z k o d l i w e  d z i a ³ a n i e  a m f e t a m i n y. Amfetamina ma w³a�ciwo�ci
pobudzaj¹ce i obejmuje sam¹ amfetaminê, dextro-amfetaminê, fenmetrazynê.
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Wiele leków z tych grup by³o nadu¿ywanych w celu hamowania ³aknienia oraz
usuwania poczucia zmêczenia i senno�ci. �rodki te przyjmowane s¹ najczê�ciej
doustnie, ale niekiedy do¿ylnie. Ten sposób jest bardzo ryzykowny ze wzglêdu na
u¿ywanie strzykawek niesterylnych i zaka¿enie wirusem HIV czy tê¿cem, zapale-
niem w¹troby, powstaniem ropni po wstrzykniêciach. Amfetamina wzmacniana jest
niekiedy alkoholem. Leki z grupy amfetaminy powoduj¹ psychiczne, a niekiedy
i fizyczne uzale¿nienie, wywo³uj¹ stan euforii, podniecenie, wzrost energii, wzrost
ci�nienia i pracy serca. �rodki te dzia³aj¹ szkodliwie na korê mózgow¹, nadner-
cza, serce, p³uca oraz inne organy cz³owieka. Ostre zatrucie pochodnymi amfeta-
miny prowadzi do: pobudzenia sensomotorycznego, poczucia si³y i wy¿szo�ci,
agresji, iluzji i halucynacji, urojeñ paranoidalnych, gwa³townych reakcji niekon-
trolowanych. Z objawów fizycznych wystêpuje: sucho�æ w ustach, dreszcze, poty,
bezsenno�æ, ból g³owy, wysoka gor¹czka.

Z a l e ¿ n o � æ  a m f e t a m i n o w a. Przyjmowanie leków amfetaminowych
systematycznie powoduje tolerancjê na nie i potrzebê zwiêkszania dawki. Chro-
niczni amfetaminomani z regu³y uzale¿niaj¹ siê psychicznie od branego �rodka,
ich zachowanie (my�li, emocje) oraz aktywno�æ maj¹ charakter na³ogowy, przy-
musowy, niekontrolowany. Psychiczna potrzeba brania �rodka jest bardzo trudna
do opanowania. Po d³u¿szym okresie brania mo¿e rozwin¹æ siê tak¿e fizyczna
zale¿no�æ. Po nag³ym odstawieniu leku pojawia siê zespó³ abstynencyjny, charak-
teryzuj¹cy siê takimi objawami, jak: poczucie zmêczenia, bezsenno�æ, podniece-
nie, silne uczucie g³odu, depresja mog¹ca prowadziæ do tendencji samobójczych.
U niektórych osób mog¹ pojawiæ siê zachowania agresywne. Amfetamina jest
�rodkiem dzia³aj¹cym pobudzaj¹co na korê mózgow¹. Psychofizyczne skutki jej
za¿ywania u niektórych ludzi prowadz¹ do dalekiej psychodegradacji. Nadu¿ywa-
nie amfetaminy przez d³ugi czas traktowane by³o jako uzale¿nienie s³abszego typu
i jako toksykomania mniejszej wagi.

Amfetaminê dawniej za¿ywali pacjenci lecz¹cy siê z depresji, oty³o�ci, zabu-
rzeñ snu. Dzieciom najczê�ciej podawano j¹ w przypadku nadreaktywno�ci. Obec-
nie mo¿na wyró¿niæ dwie grupy osób za¿ywaj¹cych amfetaminê: do pierwszej
nale¿¹ ci, którzy �truj¹, siê� lekami z przyzwyczajenia, w wyniku d³ugotrwa³ego
za¿ywania bez kontroli lekarza i uzale¿nili siê od leku. Drug¹ grupê lekomanów
stanowi¹ ci, którzy �wiadomie i celowo za¿ywaj¹ te leki jako narkotyk, wywo³u-
j¹cy stan euforii i odurzenia. Wzmacniaj¹ jego si³ê alkoholem b¹d� zmieniaj¹
sposób u¿ywania z doustnego na do¿ylny. Tê grupê mo¿na uznaæ za narkomanów,
a rodzaj lekozale¿no�ci za narkomaniê. W zwi¹zku z tym niebezpieczeñstwem
nale¿a³oby wprowadziæ do programu wychowania w rodzinie i w szkole od-
powiednie informacje na temat szkodliwo�ci niektórych leków tak ³atwo dostêp-
nych, a jednak szkodliwych dla organizmu i psychiki cz³owieka. Nadu¿ywanie
amfetaminy czêsto prowadzi do nadu¿ywania innych leków oraz �rodków: nasen-
nych, barbituranów, opiatów, alkoholu, palenia tytoniu oraz picia du¿ej ilo�ci
mocnej kawy lub herbaty [7].
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Do grupy opiatów zalicza siê morfinê, kodeinê i heroinê (czyli acetylomorfi-
nê). Morfinê i kodeinê otrzymujemy z maku lekarskiego lub za pomoc¹ syntezy.
Heroina produkowana jest z morfiny przez jej acetylacjê lub syntetycznie, podob-
nie jak leki przeciwbólowe, np. metodan, petydyna. Sok z niedojrza³ych makówek
wysuszony i sformowany w grudki lub cegie³ki to opium, znane ju¿ w staro¿ytno-
�ci. Oko³o 3000 roku p.n.e. mak opisywany by³ jako �ro�lina rado�ci�.

W Polsce u¿ywanie opiatów rozpowszechni³o siê w latach 70., kiedy to zapo-
cz¹tkowana w Gdañsku produkcja �polskiej heroiny� ze s³omy makowej rozesz³a
siê na ca³y kraj. W domowej produkcji otrzymuje siê wywar ze s³omy makowej
barwy, wydalany z moczem. Niewielkie ilo�ci morfiny i kodeiny mog¹ pojawiæ
siê w moczu po spo¿yciu maku.

3.1. Fizjologiczne zmiany w organizmie
w zwi¹zku z za¿ywaniem niektórych narkotyków

Stymulanty s¹ klasycznym przyk³adem narkotyków wspó³czulnona�ladow-
czych, dzia³aj¹ pobudzaj¹c lub na�laduj¹c aktywno�æ wspó³czulnej czê�ci auto-
nomicznego uk³adu nerwowego. Tak wiêc wiele fizjologicznych efektów ich dzia-
³ania jest identycznych z efektami pobudzenia emocjonalnego: przy�pieszona praca
serca, zwiêkszone ci�nienie krwi, uk³ad oddechowy pracuje szybciej, zwiêksza siê
wydzielanie potu; jednocze�nie zmniejsza siê ukrwienie podbrzusza i koñczyn,
a wzrasta nap³yw krwi do du¿ych miê�ni i mózgu. Ostatecznie podnosi siê tempe-
ratura cia³a i rozszerzaj¹ �renice.

Wysokim dawkom kokainy lub amfetaminy zawsze towarzyszy ryzyko �mier-
ci. Kokaina mo¿e wywo³aæ drgawki toniczno-kloniczne lub napady sza³u (pobu-
dzenie ruchowe) oraz spowodowaæ niewydolno�æ uk³adu oddechowego przez jego
pora¿enie. Dzia³a bezpo�rednio na miêsieñ sercowy, co mo¿e byæ przyczyn¹ aryt-
mii serca. Mo¿e tak¿e nast¹piæ fibrylacja polegaj¹ca na tym, ¿e serce pracuje, ale
nie t³oczy krwi na obwód. Powoduje skurcz têtnicy wieñcowej, prowadz¹c do
os³abionego ukrwienia miê�nia sercowego, w wyniku czego nastêpuje zawa³ ser-
ca. Zawa³, je¿eli nie jest �miertelny, mo¿e trwale uszkodziæ serce. Przedawkowa-
nie, poprzez wzrost ci�nienia krwi, mo¿e doprowadziæ do pêkniêcia têtnicy mó-
zgowej.

Kokaina jest stymulantem o�rodkowego uk³adu nerwowego. Zwiêksza aktyw-
no�æ behawioraln¹, mo¿e powodowaæ dreszcze. Stymuluje o�rodek pnia mózgo-
wia odpowiedzialny za wymiotowanie (tolerancja na ten efekt wytwarza siê szyb-
ko), stymuluje uwalnianie hormonów antydiuretycznych z podwzgórza, zwiêksza-
j¹c zatrzymywanie p³ynów, zmniejsza napiêcie miê�ni przez zmniejszenie aktyw-
no�ci nerwów doprowadzaj¹cych z miê�ni, polepsza czujno�æ, uczenie siê, pamiêæ
i inne dzia³ania, przyspiesza pracê serca, zwiêksza ci�nienie krwi i skurcze serca.

Powa¿ne komplikacje powoduj¹ benzodiazepiny [5]. Tak, jak w przypadku
innych depresantów, ciê¿kimi skutkami ubocznymi benzodiazepin s¹ m.in. ospa-
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³o�æ i upo�ledzenie ruchowe. Mimo ¿e nawet te skutki uboczne s¹ rzadkie w przy-
padku samych benzodiazepin [8], mog¹ staæ siê problemem, kiedy benzodiazepi-
ny za¿ywane s¹ w po³¹czeniu z alkoholem lub innymi �rodkami hamuj¹cymi czyn-
no�æ OUN.

Ostatnio odkryto, ¿e benzodiazepiny mog¹ zak³ócaæ zapamiêtywanie nowych
informacji, co ma szczególne znaczenie u m³odzie¿y ucz¹cej siê. Zjawisko to na-
zywane jest postêpuj¹c¹ amnezj¹. I tak, je¿eli dana osoba przebudzona jest ze snu
wywo³anego benzodiazepinami przez dzwonek telefonu, mo¿e nie zapamiêtaæ
zdarzeñ omawianych podczas rozmowy. Lek mo¿e byæ obecny nastêpnego ranka
w dawce wystarczaj¹cej do tego, by osoba zapomnia³a, co jad³a na �niadanie i co
czyta³a w porannej gazecie. Pojawia siê coraz wiêcej dowodów na to, ¿e jest to
powszechny problem, szczególnie w przypadku niektórych popularnych benzodia-
zepin [9, 10].

Barbiturany i metakwalon równie¿ powoduj¹ utratê przytomno�ci, co sugeru-
je, ¿e pewna utrata pamiêci mo¿e byæ charakterystyczna dla ka¿dego �rodka ha-
muj¹cego czynno�æ OUN.

Silne fizjologiczne skutki dzia³ania opiatów przypominaj¹ skutki dzia³ania �rod-
ków hamuj¹cych czynno�ci OUN, ale istnieje równie¿ kilka ró¿nic. Opiaty spo-
walniaj¹ oddychanie i powoduj¹ obni¿enie temperatury cia³a, natomiast skutki ich
oddzia³ywania na czêsto�æ akcji serca s¹ z³o¿one [11]. Po ich za¿yciu czêsto poja-
wiaj¹ siê nudno�ci i wymioty. Byæ mo¿e najbardziej zauwa¿aln¹ oznak¹ za¿ywa-
nia opiatów jest zwê¿enie �renic. Efekt ten jest tak wyra�ny przy przedawkowa-
niu, ¿e ��renice jak ostrze szpilki� mog¹ byæ uznane za diagnostyczny objaw za-
trucia opiatami. Przy du¿ej �miertelnej dawce heroiny natychmiastowym skutkiem
dzia³ania jest niewydolno�æ oddechowa. Jednak¿e �miertelna dawka tego �rodka
jest zaskakuj¹co du¿a. Jak wspomnia³ Brecher [12], autopsja wielu ofiar przedaw-
kowania znalezionych na ulicy wykazuje, ¿e wstrzyknêli sobie mniejsz¹ ilo�æ ni¿
ta, która uznawana jest za dawkê �mierteln¹. Wiele z tych przypadków dotyczy³o
nie tylko przedawkowania heroiny, ale �miertelnych interakcji narkotyków pomiê-
dzy heroin¹ i alkoholem lub innymi �rodkami hamuj¹cymi czynno�ci OUN. Opia-
ty i �rodki hamuj¹ce czynno�ci OUN wzmacniaj¹ wzajemnie swoje dzia³anie [13].

3.2. Zmiany w funkcjonowaniu ró¿nych narz¹dów i uk³adów
w wyniku za¿ywania marihuany

Marihuana nale¿y do najbardziej rozpowszechnionych naturalnych halucyno-
genów. U¿ywanie tej substancji budzi wiele kontrowersji, gdy¿ jest ona czêsto
uwa¿ana za nieszkodliw¹, a przynajmniej porównywaln¹ do nikotyny. Dlatego
wyszczególniono tê substancjê, okre�laj¹c jej wp³yw na poszczególne uk³ady.

U k ³ a d  o d d e c h o w y. Znana jest niewielka liczba wyników badañ kontro-
lowanych, dotycz¹cych d³ugotrwa³ych skutków palenia konopi. Za konsekwencjê
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palenia marihuany uwa¿a siê zmianê prawid³owych czynno�ci p³uc, ale wiêksza
czê�æ tego os³abienia, na przyk³ad niedro¿no�æ dróg oddechowych, ustêpuje po
odstawieniu narkotyku. Papierosy z marihuany zawieraj¹ wiêcej smo³y ni¿ papie-
rosy z tytoniu. Ponadto smo³a konopi zawiera wiêksz¹ ilo�æ czynników rakotwór-
czych ni¿ smo³a tytoniowa [14]. Jest to szczególnie wa¿ne, poniewa¿ palacze
marihuany dla osi¹gniêcia maksymalnego poziomu skutków dzia³ania narkotyku,
wdychaj¹ g³êboko dym i przetrzymuj¹ go w p³ucach. Nieznane s¹ d³ugotrwa³e
skutki takiego¿ dzia³ania. Jedna z trudno�ci w okre�leniu tych skutków wynika st¹d,
¿e palacze konopi czêsto pal¹ równie¿ tytoñ, a oddzielenie skutków dzia³ania ka¿-
dej z tych substancji jest trudne. Niemniej istnieje zagro¿enie nieodwracalnego
uszkodzenia p³uc spowodowanego paleniem marihuany. Szczególnie niebezpieczne
mo¿e byæ ono dla osób cierpi¹cych na przewlek³y nie¿yt górnych dróg oddecho-
wych, alergie i astmê.

U k ³ a d  s e r c o w o - n a c z y n i o w y. Zdecydowan¹ wiêkszo�æ sercowo-na-
czyniowych skutków dzia³ania zwi¹zanych z paleniem konopi jako krótkotrwa³e
(lub ostre) opisano wcze�niej. Wywo³anie ostrych konsekwencji, np. zwiêkszona
czêsto�æ akcji serca, jest potencjalnie niebezpieczne dla osób z istniej¹cymi ju¿
problemami sercowo-naczyniowymi, takimi jak zaburzenia czynno�ci serca lub
mia¿d¿yca têtnic.

U k ³ a d  o d p o r n o � c i o w y. Konopie nie stwarzaj¹ znacznego d³ugotrwa-
³ego zagro¿enia dla uk³adu odporno�ciowego. Zatem, mimo ¿e mog¹ dzia³aæ jak
czynnik immunodepresyjny i zmniejszaæ odporno�æ na niektóre wirusy i bakte-
rie, kliniczne znaczenie takich reakcji dzia³ania jest nadal w¹tpliwe. Nie zidenty-
fikowano jeszcze mechanizmu, w którym dochodzi do zaburzenia uk³adu odpor-
no�ciowego.

U k ³ a d  r o z r o d c z y. Badania na zwierzêtach i ludziach sugeruj¹, ¿e kono-
pie zak³ócaj¹ dzia³anie uk³adu rozrodczego zarówno u mê¿czyzn, jak i u kobiet.
D³ugotrwa³e za¿ywanie marihuany zwi¹zane jest u mê¿czyzn ze zmniejszeniem
ilo�ci spermy i obni¿eniem ruchliwo�ci plemników. Potencjalny wp³yw tych za-
k³óceñ na p³odno�æ jest trudny do okre�lenia [15]. Czêste za¿ywanie konopi przez
kobiety mo¿e wywo³aæ cykle menstruacyjne bez jajeczkowania, w których przed
menstruacj¹ uwalniane jest jajeczko. Tak jak w przypadku mê¿czyzn, opó�nione
skutki oddzia³ywania tych zak³óceñ na p³odno�æ nie s¹ znane. Bardziej niepoko-
j¹ce s¹ mo¿liwe teratogenne skutki dzia³ania. Czynne sk³adniki obecne przy pale-
niu marihuany pokonuj¹ z ³atwo�ci¹ barierê ³o¿yskow¹, wystawiaj¹c tym samym
p³ód na dzia³anie ca³ej gamy kanabinoli. Za¿ywanie marihuany przez ciê¿arne
osoby wi¹¿e siê ze zwiêkszeniem ryzyka przedwczesnego porodu, ma³ej d³ugo�ci
cia³a i niskiej wagi urodzeniowej noworodka [16, 17]. Palenie marihuany mo¿e
wp³ywaæ na ró¿ne zaburzenia uk³adu oddechowego. Negatywne skutki dzia³ania
zwi¹zane s¹ z wiêkszymi dawkami i czêstszym za¿ywaniem, ni¿ te opisywane przez
wielu palaczy marihuany w USA. Niemniej wymagaj¹ potwierdzenia poprzez prze-
prowadzenie bardziej systematycznych i kontrolowanych badañ [5].
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4. ROZMIARY UZALE¯NIEÑ W POLSCE W LATACH 2001�2002
W POSZCZEGÓLNYCH WOJEWÓDZTWACH I SKUTKI SPO£ECZNE
OKRE�LANE PRZESTÊPSTWAMI NARKOTYKOWYMI

Zjawisko narkomanii, podobnie jak i inne objawy patologii, dalece wysz³o dzi�
poza tradycyjnie spatologizowane �rodowiska tzw. marginesu spo³ecznego i objêto
wiele jednostek i grup ze �rodowisk o �rednim statusie ekonomiczno-spo³ecznym [18].
Czêste konflikty w rodzinie i w innych najbli¿szych cz³owiekowi �rodowiskach wy-
chowawczych powoduj¹, ¿e m³odzie¿ reaguje izolacj¹ emocjonaln¹ i wyborem de-
strukcyjnych i autodestrukcyjnych form zachowañ, w tym narkomanii. M³odzie¿ trak-
tuje substancje odurzaj¹ce jako �rodki zastêpcze, s³u¿¹ce do realizacji ró¿norakich
celów, m.in. adaptacyjnych czy obrony przed trudno�ciami, oraz jako sposób uciecz-
ki od rzeczywisto�ci. Do najwa¿niejszych przyczyn narkomanii w�ród m³odych na-
le¿y niedojrza³o�æ emocjonalna, np. zaburzenia osobowo�ci z obni¿eniem poczucia
w³asnej warto�ci, a tak¿e czêsto chêæ eksperymentowania i na�ladownictwa.

Inne motywy, podawane przez m³odzie¿, siêgania po �rodki odurzaj¹ce, to:
poszukiwanie nowych, mocnych, niezwyk³ych doznañ psychicznych, metafizycz-
nych oraz egzystencjalnych, ucieczka przed nud¹, szko³¹, sytuacj¹ rodzinn¹ oraz
problemami (generalnie przed ¿yciem). Równie¿ szukanie odpowiedzi na podsta-
wowe pytania dotycz¹ce ludzkiej egzystencji (wype³nienie �pustki�), zlikwidowa-
nie poczucia dyskomfortu psychicznego, chêæ zaliczania siê do danej grupy rówie-
�niczej, chêæ dobrej zabawy oraz relaks i zaspokojenie potrzeby przyjemno�ci,
poczucie siê wolnym, wyzwalanie nowych, twórczych pomys³ów, np. podczas
tworzenia muzyki, niwelowanie zmêczenia (na techno party), stymulacja zabawy,
chêæ bycia modnym i zaimponowania rówie�nikom, potrzeba czucia siê wa¿nym
i potrzebnym w grupie [19].

Wyra�nie wzrasta ilo�æ osób uzale¿nionych od opiatów, halucynogenów, ko-
kainy i amfetamin. Liczba zgonów w ostatnich latach oscyluje w granicach 143�
�180 przypadków, co równa siê ich wzrostowi w ci¹gu ostatnich trzech lat o 25%.
Wed³ug danych Komendy G³ównej Policji w 1998 roku odnotowano w Polsce ok.
60 tys. osób za¿ywaj¹cych narkotyki, w tym na³ogowo 18 tys. Wiek narkomanów
waha³ siê od 18�20 lat.

W roku 1997 zlikwidowano 10 laboratoriów amfetaminy, a do roku 1998 ³¹cz-
nie 36 nielegalnych laboratoriów amfetaminy. Nale¿y dodaæ, ¿e produkcja polskiej
amfetaminy, osi¹gaj¹cej czysto�æ 90�100%, wymagaj¹ca profesjonalnej techno-
logii oraz importowanych prekursorów, stanowi domenê najsilniejszych i coraz
lepiej zorganizowanych grup przestêpczych, powi¹zanych z legalnym biznesem.
Zorganizowane grupy dealerów dostarczaj¹ narkotyki praktycznie do ka¿dego
miejsca i w ka¿dym czasie. W 1998 roku zlikwidowano ³¹cznie 470 miejsc pro-
dukcji �polskiej heroiny�.

W�ród polskich narkomanów notuje siê od 70�80 % zaka¿onych wirusem HIV
[20]. Zbyt liberalne prawo, niezbyt konsekwentne jego stosowanie zarówno wo-



169Medyczne, spo³eczne i profilaktyczne aspekty uzale¿nieñ narkotykowych dzieci i m³odzie¿y

bec producentów, dystrybutorów, jak i konsumentów narkotyków stanowi jeszcze
jeden spo³eczny czynnik warunkuj¹cy zjawisko narkomanii w�ród m³odzie¿y [21].

Zjawisko narkomanii w�ród m³odzie¿y nale¿y ujmowaæ w szerokim kontek�cie
patologii spo³ecznej, a wiêc w kontek�cie przestêpczo�ci nieletnich i doros³ych,
podkultur m³odzie¿owych, nadu¿ywania alkoholu, uzale¿nienia od tytoniu, sek-
su, prostytucji i konsumpcyjnego traktowania ¿ycia. Przestêpczo�æ nieletnich od
lat 90. wykazuje tendencje wzrostowe, co do ilo�ci pope³nianych czynów i liczby
nieletnich sprawców. Zwiêkszeniu uleg³ te¿ udzia³ nieletnich w zabójstwach, bój-
kach i pobiciach, w zgwa³ceniach, rozbojach, kradzie¿ach i znêcaniu siê nad in-
nymi. Szczególnie niepokoj¹cym zjawiskiem jest prostytucja nieletnich i m³odo-
cianych dziewcz¹t zatrudnianych w agencjach towarzyskich. Znaczna czê�æ prze-
stêpstw i wykroczeñ, jak wskazuj¹ dane statystyczne z KG Policji, pope³niana jest
pod wp³ywem alkoholu lub po spo¿yciu narkotyków. Te �rodowiskowe uwarun-
kowania narkomanii m³odzie¿y pomijane s¹ czêsto w analizie zjawiska siêgania
po narkotyki i uzale¿niania siê od nich.

Z analizy danych (tab. 1) widaæ wzrost ogólnej liczby przestêpstw narkotyko-
wych (o 48,8%) oraz czynów dokonanych przez nieletnich sprawców (o 55,2%).
Tylko w 4 województwach (kujawsko-pomorskim, lubelskim, opolskim i �wiêto-
krzyskim) zmala³a ogólna liczba przestêpstw. Natomiast w 2 województwach (po-
morskim i �l¹skim) zmala³a liczba czynów dokonanych przez nieletnich. Jedno-
cze�nie obserwujemy, ¿e a¿ w 5 województwach nast¹pi³ o ponad 100% wzrost
czynów dokonanych przez nieletnich [22].

Pod wp³ywem narkotyków dokonywane s¹ samobójstwa. Liczba samobójstw
narkotycznych w 2000 roku wynosi³a 100 (w tym 80 mê¿czyzn). Wed³ug B. Ho-
³ysta [23] prognozy wskazuj¹, ¿e liczba ta w nastêpnych latach bêdzie mala³a.

W 2001 roku statystyki policyjne zanotowa³y 9952 podejrzanych (w tym 856
kobiet) o dokonanie przestêpstw naruszaj¹cych przepisy �Ustawy o przeciwdzia-
³aniu narkomanii�. Ujawniono równie¿ 9 sprawców do 13. roku ¿ycia. Miêdzy
13. a 16. rokiem ¿ycia odnotowano 1804 osób, a 3467 podejrzanych by³o w wieku
17�20 lat.

Do najczêstszych dokonywanych przestêpstw narkotykowych w 2001 roku
nale¿a³o: udzielanie �rodków odurzaj¹cych, nak³anianie do u¿ycia w celu osi¹gniê-
cia korzy�ci maj¹tkowej (art. 46 ustawy), posiadanie �rodków odurzaj¹cych (art.
48), udzielanie, u³atwienie u¿ycia i nak³anianie (art. 45), wprowadzenie do obrotu
�rodków odurzaj¹cych (art. 43).

Wzrasta narkotykowa przestêpczo�ci nieletnich sprawców. W ostatnim okre-
sie odnotowano wzrost czynów nieletnich o 55,2% i wzrost liczby nieletnich spraw-
ców o 33,2%.

M³odzie¿ bardzo interesuje siê �rodkami odurzaj¹cymi i nadal eksperymentu-
je, wprowadzaj¹c nowe sposoby za¿ywania. Do nich zaliczyæ mo¿na:
� ³¹czenie tabletek uspakajaj¹cych z alkoholem,
� mieszanie marihuany z alkoholem,
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 Tabela 1. Czyny nieletnich naruszaj¹ce przepisy �Ustawy o przeciwdzia³aniu narkoma-
nii� w poszczególnych województwach w latach 2000�2001

Ogó³em stwierdzone
Czyny nieletnich

przestêpstwa narkotykowe

Województwa Rok  Rok Wska�nik Rok  Rok Wska�nik
2000 2001 dynamiki 2000 2001 dynamiki

N N (%) N N (%)

Dolno�l¹skie 1925 2590 134,5 638 846 132,6

Kujawsko-
-Pomorskie

801 775 96,8 96 268 279,2

Lubelskie 1168 1086 93,0 144 219 152,1

Lubuskie 678 1499 221,1 51 112 219,6

£ódzkie 533 1002 188,0 61 261 427,9

Ma³opolskie 1304 3803 291,6 272 1252 460,3

Mazowieckie 341 746 218,8 57 66 115,8

Opolskie 1018 755 74,2 104 115 110,6

Podkarpackie 463 1077 232,6 110 113 102,7

Podlaskie 450 709 157,6 75 268 357,3

Pomorskie 665 1057 158,9 288 156 54,2

�l¹skie 2843 3449 121,3 714 510 71,4

�wiêtokrzyskie 774 625 80,7 131 156 119,1

Warmiñsko-
-Mazurskie

1231 1929 156,7 188 198 105.3

Wielkopolskie 2960 3661 123,7 240 332 138.3

Zachodnio-
pomorskie

1096 1537 140,2 180 211 117,2

m. st. Warszawa 1399 2 930 209,4 957 1598 167,0

Razem 19 649 29 230 148,8 4306 6681 155,2

�ród³o: Biuro S³u¿by Prewencyjnej Komendy G³ównej Policji. Raport o rozpoznanych zjawi-
skach patologii spo³ecznej, przestêpczo�ci i demoralizacji nieletnich, Warszawa 2002.

� ³¹czenie tabaki z amfetamin¹,
� gotowanie wywaru z konopi siewnej z mlekiem, kakao lub miodem,
� spo¿ywanie kiszonych (amoniakiem lub kwasem LSD) li�ci marihuany,
� palenia �skunów� nas¹czonych �polsk¹ heroin¹�,
� za¿ywanie np. syropu Tussipect, Gripexu, leków przeciwbólowych z napoja-

mi energetyzuj¹cymi.
Problem narkomanii przez wiele lat by³ lekcewa¿ony, traktowany jako margi-

nalny. �rodki masowego przekazu nie informowa³y opinii publicznej o tym zja-
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wisku, nie prowadzono dzia³añ profilaktycznych. Podejmowano jedynie dzia³ania
maj¹ce na celu ograniczenie dostêpno�ci do substancji toksycznych. Obecnie pro-
wadzona jest na szerok¹ skalê profilaktyka spo³eczna, zw³aszcza w�ród dzieci i m³o-
dzie¿y. Tworzone s¹ coraz liczniejsze o�rodki leczenia dla osób uzale¿nionych.

5. PROFILAKTYKA UZALE¯NIEÑ NARKOTYKOWYCH

W krajach Unii Europejskiej wprowadzone zosta³y programy profilaktyczne,
które informuj¹ dzieci i m³odzie¿ o skutkach nadu¿ywania narkotyków. Kieruje
siê do nich 15- i 16-latków, którzy deklaruj¹, ¿e przynajmniej raz w ¿yciu mieli
kontakt z tzw. �ciê¿kimi� narkotykami [24].

Wiêksza skuteczno�æ przeciwdzia³ania przestêpczo�ci narkotykowej jest uza-
le¿niona od �rodków finansowych, skutecznych instrumentów prawnych i pozio-
mu zaanga¿owania wszystkich resortów, a przede wszystkim od dop³ywu infor-
macji. Specyfika pospolitej przestêpczo�ci narkotykowej, wynikaj¹ca z braku kla-
sycznych �sprawców� i �ofiar�, powoduje konieczno�æ zacie�nienia wspó³pracy
praktyków wszystkich zaanga¿owanych organów i instytucji pañstwa. Z satysfakcj¹
mo¿na zaobserwowaæ, ¿e Policja ma coraz wiêcej sojuszników w walce z narko-
mani¹ tak w�ród w³adz samorz¹dowych, jak i instytucji pozarz¹dowych. Ma to swój
wyraz we wspólnym organizowaniu wojewódzkich, powiatowych, miejskich,
gminnych programów lub strategii przeciwdzia³ania narkomanii. Ka¿dy podmiot
realizuj¹cy w swoim specjalistycznym zakresie trudne zadania przeciwdzia³ania
narkomanii, maj¹c wsparcie w partnerach, mo¿e liczyæ na pozytywne efekty.

6. PROGRAMY ZAPOBIEGANIA NARKOMANII

Z pocz¹tkiem lat 90. tempo przemian i nak³adanie siê ró¿nych procesów po-
woduj¹, ¿e niektóre warto�ci i idea³y humanistyczne zostaj¹ os³abione, a niekiedy
wrêcz zanikaj¹. Coraz czê�ciej zdarza siê, ¿e zakres tych przemian zbli¿a siê do
pewnego poziomu, okre�lanego jako krytyczny. Zaczynaj¹ siê coraz silniej obja-
wiaæ zjawiska dewiacyjne i patologiczne. To determinuje potrzebê dzia³añ zmie-
rzaj¹cych do ograniczenia eskalacji tych niepo¿¹danych zjawisk spo³ecznych.

Celem strategii profilaktycznych skupionych na �rodkach odurzaj¹cych jest
przede wszystkim redukcja ich dostêpno�ci (poda¿, reklama, cena i wielko�æ da-
wek, etykiety). Strategie profilaktyczne skoncentrowane na kosztach maj¹ na celu
pomagaæ jednostkom rozwijaæ siê i zachowywaæ zdrowy styl ¿ycia, poczucie kom-
petencji (poprawy percepcji, wzrostu odpowiedzialno�ci, umiejêtno�ci podejmo-
wania decyzji, komunikowania siê, samodyscypliny). Natomiast strategie profi-
laktyczne skoncentrowane na �rodowisku powinny uwzglêdniaæ ró¿norodne czyn-
niki �rodowiskowe (prawne, ekonomiczne, rodzinne, kulturowe, polityczne, geo-
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graficzne, religijne, etniczne). Wszystkie musz¹ byæ wzajemnie powi¹zane i obej-
mowaæ ca³e ¿ycie cz³owieka od poczêcia a¿ do �mierci, a tak¿e ludzi wolnych, jak
i uwik³anych w �rodki odurzaj¹ce [25].

�Ustawa o przeciwdzia³aniu narkomanii� z dnia 24 kwietnia 1997 roku obej-
muje:
� dzia³alno�æ zapobiegawcz¹, leczenie, rehabilitacjê i readaptacjê osób uzale¿-

nionych,
� nadzór nad substancjami, których u¿ywanie mo¿e prowadziæ do narkomanii,
� zwalczanie niedozwolonego obrotu, wytwarzania, przetwarzania, przerobu i po-

siadania substancji, których u¿ywanie mo¿e prowadziæ do narkomanii,
� nadzór nad uprawami ro�lin zawieraj¹cych substancje, których u¿ywanie mo¿e

prowadziæ do narkomanii.
Zadania w zakresie przeciwdzia³ania narkomanii s¹ realizowane przez organy

administracji rz¹dowej i samorz¹du terytorialnego, ale tak¿e przez:
� szko³y i placówki objête systemem o�wiaty oraz szko³y wy¿sze,
� zak³ady opieki zdrowotnej i inne jednostki organizacyjne dzia³aj¹ce w dziedzi-

nie ochrony zdrowia,
� jednostki wojskowe i policji, kluby sportowe,
� zak³ady poprawcze, areszty �ledcze i zak³ady karne.

W realizacji zadañ z zakresu przeciwdzia³ania narkomanii mog¹ uczestniczyæ:
w szczególno�ci stowarzyszenia, organizacje spo³eczne, fundacje, ko�cio³y i inne
zwi¹zki wyznaniowe, medyczne samorz¹dy zawodowe, rodziny osób uzale¿nio-
nych oraz grupy samopomocy osób uzale¿nionych i ich rodzin. Podstawê do dzia-
³añ w zakresie przeciwdzia³ania narkomanii stanowi Krajowy Program Przeciw-
dzia³ania Narkomanii [26].

Walka z narkomani¹ nie rozpoczê³a siê w Polsce wraz z Ogólnopolsk¹ Ak-
cj¹ Antynarkotykow¹. Akcje profilaktyczne prowadzone s¹ przez policjê, peda-
gogów szkolnych ju¿ od wielu lat. Nie od dzi� dzia³aj¹ na terenie naszego kraju
organizacje pozarz¹dowe wspieraj¹ce walkê z narkomani¹. Pierwsz¹ tak¹ orga-
nizacj¹ by³o Stowarzyszenie MONAR, które powsta³o 15 pa�dziernika 1978 roku.
Za³o¿ycielem jej by³ Marek Kotañski. Jest to organizacja �rodowiskowa, o za-
siêgu ogólnopolskim, dzia³aj¹ca na rzecz rodzin, kobiet, dzieci i m³odzie¿y.
MONAR zajmuje siê w szczególno�ci przeciwdzia³aniem patologiom spo³ecz-
nym w �rodowisku rodzin (narkomania, alkoholizm, bezrobocie, przestêpczo�æ
nieletnich). Wspó³pracuje z policj¹ i prokuratur¹ oraz z innymi organizacjami
o to¿samym lub podobnym zakresie dzia³añ. Jednym z g³ównych zadañ Stowa-
rzyszenia MONAR jest prowadzenie domów dla narkomanów. Koncepcja pro-
filaktyki wed³ug Kotañskiego opiera siê zasadniczo na m³odzie¿y, na dzia³aniach
�wewn¹trz niej�. Uznaje on protagonizm m³odzie¿y w wychowaniu. Zdaniem
Kotañskiego profilaktykê nale¿y organizowaæ w p³aszczyznach: czynnego uczest-
nictwa m³odzie¿y i wybranych nauczycieli w programie pomocy kolegom cho-
rym lub wchodz¹cym w tê chorobê, systemu edukacji nauczycieli i rodziców
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prowadzonej przez ludzi praktycznie dzia³aj¹cych z narkomanami. System dzia-
³añ szkolnych kó³ MONAR przyczynia siê do poszukiwania skutecznych i do-
stosowanych do �rodowiska m³odzie¿y, bo wykszta³conych przez ni¹ sam¹, spo-
sobów przeciwdzia³ania narkomanii i innych niekorzystnych zjawisk, wystêpu-
j¹cych u ludzi m³odych [25].

 Reforma systemu edukacji zak³ada, ¿e szko³a w wiêkszym stopniu ni¿ dotych-
czas przygotowywaæ bêdzie ucznia do m¹drego i odpowiedzialnego ¿ycia, a nie
tylko do nastêpnego etapu edukacji. W ramach profilaktyki szkolnej mo¿na wy-
ró¿niæ dzia³ania zapobiegawcze, do których nale¿¹:
� dzia³alno�æ psychoedukacyjna w�ród populacji uczniów (edukacja zdrowotna,

programy profilaktyczne),
� dzia³alno�æ psychokorekcyjna i terapeutyczna adresowana do m³odzie¿y zagro-

¿onej uzale¿nieniem,
� dzia³alno�æ zabezpieczaj¹ca szko³ê przed dealerami [27].

Szko³a najpe³niej spe³nia za³o¿enia profilaktyki narkomanii, realizuj¹c poszcze-
gólne programy profilaktyczne. Do placówek szkolnych kierowana jest coraz bo-
gatsza oferta programowa, z której mog¹ one korzystaæ na zasadzie dobrowolno-
�ci i wyboru. Programy te uwzglêdniaj¹ specyficzne potrzeby ró¿nych grup dzie-
ci i m³odzie¿y, proponuj¹ rozmaite metody i formy pracy. Przygotowane s¹ przez
dobrze znaj¹cych problematykê specjalistów. Dobrych, nowoczesnych programów
profilaktycznych jest ju¿ wiele. W ich konstruowaniu autorzy twórczo wykorzy-
stali do�wiadczenia obce; istniej¹ te¿ oryginalne polskie propozycje. Z roku na rok
wzrasta liczba osób uczestnicz¹cych w ich realizacji. W ostatnim roku objêto nimi
ponad 450 tys. uczniów oraz oko³o 50 tys. nauczycieli i uczniów [28].

Istnieje w szko³ach wiele programów profilaktycznych znanych jako �Szko³y
bez �rodków odurzaj¹cych�. Opieraj¹ siê na za³o¿eniu, ¿e zapobieganie uzale¿nie-
niom w �rodowiskach m³odzie¿owych jest skuteczne jedynie wtedy, gdy uczest-
nicz¹ w nich jednocze�nie: rodzice, dzieci, administracja o�wiatowa, nauczycie-
le, przedstawiciele resortu sprawiedliwo�ci, Ko�ció³, instytucje pomocy spo³ecz-
nej oraz �rodki masowej informacji [25].

W polskim systemie wczesnej profilaktyki uzale¿nieñ dominuj¹c¹ rolê odgry-
waj¹ w³a�nie szkolne programy profilaktyczne. Stanowi¹ one integraln¹ czê�æ
dzia³añ wychowawczych, podejmowanych przez szko³ê w ramach realizacji jej
podstawowych funkcji. Szeroko rozumiana dzia³alno�æ profilaktyczna obejmuje
m.in. rozwijanie zainteresowañ i ukazywanie mo¿liwo�ci warto�ciowego gospo-
darowania w³asnym czasem wolnym, sk³anianie do autorefleksji, planowania i stop-
niowego realizowania wizji w³asnego ¿ycia, ukazywanie sposobów postêpowania
w sytuacjach trudnych, bez konieczno�ci u¿ywania �rodków odurzaj¹cych, prze-
kazywanie wiedzy o zagro¿eniach i  skutkach u¿ywania �rodków toksycznych
(szczególnie nikotyny, alkoholu i narkotyków) [29].

Realizacja celów wychowawczo-profilaktycznych wymaga rozszerzenia kon-
taktów uczniów ze szko³¹ i stworzenia im mo¿liwo�ci udzia³u w ró¿norodnych
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zajêciach pozalekcyjnych. Organizacja takich zajêæ powinna uwzglêdniaæ zró¿ni-
cowane potrzeby uczniów i umo¿liwiaæ im rozwój zainteresowañ poznawczych,
praktycznych, sportowych, artystycznych oraz zdobywanie atrakcyjnych i cenio-
nych przez nich umiejêtno�ci [30].

WNIOSKI

1. Uzale¿nienia narkotykowe powoduj¹ powa¿ne konsekwencje zdrowotne w sfe-
rze fizycznej, fizjologicznej i psychicznej.

2. Substancje psychoaktywne indukuj¹ nieprawid³owe funkcjonowanie ró¿nych
narz¹dów i uk³adów, tj.: oddechowego, sercowo-naczyniowego, odporno�cio-
wego, rozrodczego.

3. Zwi¹zki miêdzy u¿ywaniem narkotyków a innymi zachowaniami problemowy-
mi potwierdzaj¹, i¿ zachowania te nie pojawiaj¹ siê w postaci izolowanej, lecz
stanowi¹ spójny wewnêtrznie syndrom.

4. Uzyskane informacje sygnalizuj¹, ¿e narkomania u m³odych Polaków zajmuje
istotne, wcale nie marginalne � jak s¹dzono wcze�niej � miejsce w konstelacji
zachowañ problemowych, w której dotychczas centraln¹ pozycjê zajmowa³o
picie alkoholu.

5. Negatywny model rówie�niczy i brak g³êbszych wiêzi emocjonalnych stwarzaj¹
wysokie ryzyko inicjacji u¿ywania �rodków psychoaktywnych.

6. Istnieje pilna potrzeba wprowadzania programów profilaktycznych ukierunko-
wanych na wczesn¹ interwencjê edukacyjn¹ (ubieganie pojawienia siê inicja-
cji), specyficzn¹ dla problemu narkotykowego, a tak¿e profilaktykê aspecyficzn¹
dotycz¹c¹ wszystkich zachowañ problemowych.

7. Wydaje siê zasadne opracowanie lokalnych strategii profilaktycznych ukierun-
kowanych na problematykê uzale¿nieñ przez w³¹czenie wielu podmiotów dzia-
³aj¹cych na polu edukacji i opieki nad dzieæmi i m³odzie¿¹.
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PRZYCZYNY PIERWSZORAZOWYCH ZG£OSZEÑ
DO PORADNI ZDROWIA PSYCHICZNEGO

DZIECI W WIEKU 1�16 LAT

STRESZCZENIE

Poddano analizie 1017 historii chorób dzieci przyjêtych w Poradni Zdrowia Psychicznego dla Dzie-
ci 2002 roku w celu oceny najczêstszych przyczyn zg³oszeñ. W grupie badanych 67% stanowili
ch³opcy, z których pierwszy raz zg³osi³o siê 71,3%, a przyjêtych pierwszy raz dziewcz¹t by³o 28,7%.
Wizyty kolejne stanowi³y 48% wszystkich ocenianych przypadków. Najczêstsz¹ diagnoz¹ u ch³o-
pów i dziewcz¹t by³y zaburzenia zachowania i emocji F90-98 (ICD 10), zespo³y hiperkinetyczne
stanowi³y 24%, upo�ledzenia umys³owe 18,8%, w tym lekkie 53,4%. Zaburzenia nerwicowe stwier-
dzono u 8,9% z przewag¹ rozpoznania F 43. Zespo³y behawioralne zwi¹zane z zaburzeniami fizjo-
logicznymi i czynnikami fizycznymi F 50-59 stanowi³y 1,7%, z przewag¹ zaburzeñ od¿ywiania na
poziomie 79%.

S³owa kluczowe: psychiatria dzieciêca, zaburzenia zachowania, zespo³y hiperkinetyczne.

SUMMARY

The causes of the first time visit to the Clinic of the Psychiatric Health of Children at the age of 1-16
are presented. In 2002, 1,017 cases of the history of the children�s disease were analysed in the clinic
of the psychiatric health of children in order to evaluate the most common disease. 67% of the esti-
mated group were boys, 71.3% of whom appeared the first time. The girls of the group of the first
time examination were stated as 28.7%. The subsequent consultations were estimated as 48% of all
the cases taken into consideration. The most common diagnosis of both boys and girls included
behaviour disorders and emotional disturbances (F 90-98 ICD 10); ADHD syndrom was stated as
24%; mental retardation as 18.8% (among which the mild ones were 53.4%). Neurosis disorder were
stated in 8.9% of the cases with the superiority of the F 43 recognitions. Behavioural disorders con-
nected with the physiological disturbances and the physical features were stated as 1.7% with the
superiority of the eating disorder on the 79% level.

Key words: child psychiatry, behaviour disorders, ADHD syndrom.

Poddano analizie 1017 historii chorób dzieci w wieku 1�16 lat przyjêtych po
raz pierwszy do Poradni Zdrowia Psychicznego w 2002 roku pod k¹tem oceny
przyczyn zg³oszeñ oraz czêsto�ci wystêpowania poszczególnych zaburzeñ psy-
chicznych.
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W grupie 1017 dzieci 67% (678 osób) stanowili ch³opcy, a dziewczêta 33% (339
osób). Po raz pierwszy zarejestrowano 526 osób, z tego ch³opców by³o 71,3% (375
osób), a dziewcz¹t 28,7% (151 osób). Pacjentów z poprzednich lat zg³osi³o siê 48%
wszystkich przyjêtych, tj. 491 osób.

Rozpoznania stawiane by³y zgodnie z kryteriami Klasyfikacji zaburzeñ psy-
chicznych i zaburzeñ zachowania ICD 10 [1] i obejmowa³y nastêpuj¹ce grupy:
� zaburzenia zachowania i emocji rozpoczynaj¹ce siê zwykle w dzieciñstwie

i wieku m³odzieñczym � stanowi³y one 51,9 % wszystkich rozpoznañ,
� upo�ledzenia umys³owe � 18,8%,
� zaburzenia rozwoju psychicznego � 11,4%,
� zaburzenia nerwicowe, zwi¹zane ze stresem i pod postaci¹ somatyczn¹ � 8,9%,
� zespo³y behawioralne zwi¹zane z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami

fizycznymi � 1,7%,
� schizofrenia, zaburzenia typu schizofrenii i urojeniowe � 0,7%,
� zaburzenia nastroju � 0,7%,
� zaburzenia osobowo�ci � 0,5%,
� zaburzenia psychiczne i zaburzenia zachowania spowodowane u¿ywaniem sub-

stancji psychoaktywnych � 0,2%.
W grupie ch³opców, zg³aszaj¹cych siê po raz pierwszy, najczêstszym roz-

poznaniem by³y zaburzenia emocjonalne rozpoczynaj¹ce siê zwykle w dzie-
ciñstwie (16,3%). Do grupy tej nale¿¹ w wiêkszo�ci zaburzenia emocjonalne
zwi¹zane z wystêpowaniem lêku, m.in. lêk separacyjny, lêk spo³eczny w dzie-
ciñstwie, zaburzenia lêkowe w postaci fobii, rywalizacja w rodzeñstwie [1].
Proces separacji zaczyna siê w ok. 6 miesi¹ca ¿ycia dziecka i w prawid³owych
warunkach ulega zakoñczeniu ok. 2 roku ¿ycia dziecka. W wyniku tego procesu
dziecko uzyskuje poczucie odrêbno�ci, ale �p³aci� za to lêkiem. Najistotniejszym
momentem na tym etapie rozwoju jest uzyskanie równowagi miêdzy przynale¿-
no�ci¹ a wolno�ci¹, natomiast zablokowanie mo¿liwo�ci rozwi¹zania lêku sepa-
racyjnego mo¿e prowadziæ do ró¿nych odpowiedzi behawioralno-psychologicz-
nych o walorach psychopatologicznych [2]. Lêk separacyjny jest rodzajem
wzorca dla lêków o podobnej tematyce pojawiaj¹cych siê w nastêpnych fazach
¿ycia. Jest on rozpoznawany, gdy jego nasilenie nie jest odpowiednie dla okresu
rozwoju dziecka i prowadzi do istotnego pogorszenia jego funkcjonowania
spo³ecznego [3].

Uogólnione zaburzenie lêkowe dotyczy ok. 3 % ca³ej populacji dzieci, czê�ciej
wystêpuje po 10. r. ¿., towarzysz¹ mu swoiste fobie oraz ró¿nie nasilone zaburze-
nia depresyjne, dolegliwo�ci somatyczne. Stosunkowo czêsto po 6. r. ¿. wystêpu-
je u dzieci lêk spo³eczny, objawiaj¹cy siê w kontakcie z doros³ymi lub/i rówie�ni-
kami i utrudniaj¹cy funkcjonowanie dziecka. Równie czêsto spotyka siê zaburze-
nia zwi¹zane z rywalizacj¹ w rodzeñstwie, a objawiaj¹ce siê zwykle w sytuacji po-
jawienia siê niemowlêcia w rodzinie. Aby uznaæ zazdro�æ i rywalizacjê za niepra-
wid³ow¹, nale¿y stwierdziæ skrajnie nasilone negatywne uczucia wobec kolejne-
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go dziecka, wyst¹pienie zachowañ regresywnych. W grupie omawianej powy¿sze
zaburzenia zosta³y stwierdzone u 28,9% przyjmowanych po raz pierwszy dziew-
czynek.

U 11,5% ch³opców i 4,6% zg³oszonych dziewczynek rozpoznano zaburzenia
z grupy F 90, tj. zaburzenia hiperkinetyczne. Czêsto�æ wystêpowania nadruchli-
wo�ci w populacji ogólnej szacowana jest na 1�3% [3]. Stosunek liczby ch³op-
ców do dziewcz¹t wynosi 3:1. Cechami charakterystycznymi s¹: niepokój rucho-
wy, zaburzenia koncentracji uwagi, impulsywno�æ, przy czym cechy te wystêpuj¹
we wszystkich obszarach funkcjonowania dziecka. Powtarzaj¹ce siê niepowodzenia
w szkole, domu, grupie rówie�niczej powoduj¹ wtórne wyst¹pienie takich obja-
wów, jak: np. obni¿enie samooceny, chwiejno�æ emocjonalna, dra¿liwo�æ, zabu-
rzenia snu, zaburzenia kontaktów spo³ecznych. U ok. 25% dzieci z zespo³em nad-
ruchliwo�ci rozwija siê w kolejnych latach osobowo�æ o cechach antysocjalnych
[2]. Badania neuroobrazowe potwierdzaj¹ tezê o nieprawid³owo�ciach struktural-
nych i czynno�ciowych mózgu u tych dzieci [4].

Stosunkowo liczne by³y w analizowanym materiale rozpoznania F 92, tj. mie-
szane zaburzenia zachowania i emocji. Stwierdzono je u 5,3% ch³opców i 5,9%
dziewcz¹t. W populacji ogólnej rozpowszechnienie zaburzeñ zachowania okre�lane
jest na 4% z przewag¹ ch³opców [3]. Dyskusyjny jest fakt, czy zaburzenia zachowa-
nia s¹ problemem psychiatrycznym. Z pewno�ci¹ mo¿na stwierdziæ, ¿e w proce-
sie terapeutycznym nie wystarczy samo leczenie psychiatryczne, konieczne s¹
oddzia³ywania psychologiczne, socjologiczne, pedagogiczne w �cis³ej wspó³pra-
cy z rodzin¹. Powa¿nym problemem jest czêste wspó³istnienie zaburzeñ depresyj-
nych wymagaj¹cych interwencji farmakologicznej [5].

W badanej grupie dzieci upo�ledzenie umys³owe stwierdzono u 9,9% ch³op-
ców, w tym upo�ledzenie lekkie � 4,8%, umiarkowane � 4%, znaczne � 1,1%.
W�ród dziewcz¹t upo�ledzenie umys³owe stwierdzono u 18,5%, z tego w stopniu
lekkim � 7,3%, umiarkowanym � 6,6%, znacznym � 4,6%.

Definicja upo�ledzenia umys³owego obejmuje okre�lenie ilorazu inteligencji
oraz jako drugiej sk³adowej � stwierdzenie zaburzeñ funkcjonowania spo³eczne-
go. Upo�ledzenie umys³owe stopnia lekkiego dotyczy ok. 2% populacji ogólnej,
a pozosta³ych postaci upo�ledzenia � 0,4%. Powodem zg³aszania dzieci z powy¿-
szym rozpoznaniem by³y zw³aszcza towarzysz¹ce mu zaburzenia. I tak u dzieci
upo�ledzonych w stopniu lekkim s¹ to zaburzenia zachowania, zaburzenia emo-
cji, nadruchliwo�æ, natomiast u dzieci g³êbiej upo�ledzonych najczê�ciej wspó³-
istnia³y zaburzenia z krêgu autyzmu, samookaleczenia. W celu okre�lenia pozio-
mu upo�ledzenia umys³owego konieczne jest tak¿e wykonanie testów psycholo-
gicznych � skala inteligencji Psyche-Cattell (dla wieku 2�30 miesiêcy), skala
Wechslera odpowiednia do wieku [6].

U 4,8% ch³opców i 10,6% dziewcz¹t rozpoznano zgodnie z wymogami klasy-
fikacji ICD 10 inne zaburzenia zachowania i emocji, rozpoczynaj¹ce siê zwykle
w dzieciñstwie i w wieku m³odzieñczym (F 98). Nale¿¹ tu: moczenie mimowolne,
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zanieczyszczanie ka³em nieorganiczne, zaburzenia od¿ywiania w niemowlêctwie
i dzieciñstwie, stereotypie ruchowe, j¹kanie i inne.

Moczenie mimowolne (enuresis) stwierdzano czê�ciej w postaci nocnej i jako
pierwotne (78% tej grupy). Rozpowszechnienie moczenia w populacji dzieci
7-letnich wynosi 5% (stosunek choruj¹cych ch³opców do dziewcz¹t wynosi 1:1,4)
[3]. Moczenie mimowolne mo¿na rozpoznaæ u dzieci powy¿ej 5. r. ¿. i po wyklu-
czeniu organicznego t³a zaburzeñ [1].

Zanieczyszczanie siê kalem (encopresis) nieorganiczne wystêpuje znacznie rza-
dziej � w populacji ogólnej ok. 1% z trzykrotn¹ przewag¹ ch³opców [3]. Mo¿e byæ
ono rozpoznane u dzieci powy¿ej 4. r. ¿. i praktycznie nie wystêpuje po 16. r. ¿. [2].

Pica jest to spo¿ywanie rzeczy niejadalnych przez dziecko, które ukoñczy³o
1. r. ¿. i nie stwierdzono u niego upo�ledzenia umys³owego, przy czym wystêpuje
to przynajmniej 2 razy w tygodniu przez 1 miesi¹c i d³u¿ej [1]. Istotne jest tu okre-
�lenie wieku umys³owego dziecka, poniewa¿ spo¿ywanie rzeczy niejadalnych
znacznie czê�ciej wystêpuje u dzieci z g³êbszymi postaciami upo�ledzenia umy-
s³owego, czemu czêsto towarzysz¹ stereotypie ruchowe. Stereotypie ruchowe to
powtarzaj¹ce siê celowe, rytmiczne i niefunkcjonalne ruchy, mog¹ce prowadziæ
do urazów fizycznych.

Aby rozpoznaæ j¹kanie, nale¿y potwierdziæ wyst¹pienie upo�ledzenia p³ynno-
�ci mowy i czasu trwania zaburzenia powy¿ej 3 miesiêcy [1], natomiast przej�cio-
wo wystêpuj¹ce u dzieci problemy o charakterze j¹kania, niepowoduj¹ce zaburze-
nia p³ynno�ci mowy, nie wymagaj¹ interwencji psychiatrycznej i zwykle ustêpuj¹
samoistnie.

Ca³o�ciowe zaburzenia rozwojowe, do których zaliczane s¹: autyzm dzieciêcy,
autyzm atypowy, zespó³ Retta, inne dzieciêce zaburzenia dezintegracyjne, zespó³
Aspergera i inne, w grupie dzieci przyjêtych po raz pierwszy stwierdzono u 3,7%
ch³opców i 0,7% dziewczynek. Rozpowszechnienie autyzmu w populacji ogólnej
ocenia siê na 0,5 na 1000 osób z trzykrotn¹ przewaga p³ci mêskiej [3]. Najbardziej
charakterystyczne cechy autyzmu, to brak dynamiki rozwojowej i stacjonarno�æ,
zaburzenia komunikacji i funkcjonowania spo³ecznego, ograniczony i stereotypo-
wy wzorzec aktywno�ci i zachowañ [7, 8]. Charakterystyczne jest m.in. to, ¿e dzieci
autystyczne nie tylko wygl¹daj¹ na inteligentne, ale te¿ zdradzaj¹ ograniczone ob-
szary prawid³owej, a nawet przedwcze�nie rozwiniêtej funkcji intelektualnej, jed-
nocze�nie w innych obszarach funkcjonuj¹ na obni¿onym poziomie.

Autyzm atypowy ró¿ni siê od autyzmu dzieciêcego albo pó�niejszym okresem
wyst¹pienia (po 3. r. ¿.), albo brakiem spe³nienia wszystkich wymienionych kry-
teriów.

Zespó³ Retta ujawnia siê natomiast miêdzy 7. a 24. miesi¹cem ¿ycia, dochodzi
wtedy do utraty nabytych zdolno�ci i wyst¹pienia nasilonych objawów neurolo-
gicznych. Etiologia zespo³u nie jest znana, wystêpuje wy³¹cznie u dziewczynek.

Do grupy inne dzieciêce zaburzenia dezintegracyjne nale¿¹ m.in.: otêpienie
dzieciêce, zespó³ Hellera, psychoza dezintegracyjna [1]. S¹ to zaburzenia o niezna-
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nej etiologii, najprawdopodobniej zwi¹zane z organiczn¹ dysfunkcj¹ mózgu, w któ-
rych postaæ zej�ciowa w du¿ym stopniu podobna jest do autyzmu.

Zespó³ Aspergera traktowany jest niekiedy jako ³agodna postaæ autyzmu [3]
i charakteryzuje siê tymi samymi objawami osiowymi co autyzm, a ró¿ni siê bra-
kiem opó�nienia rozwoju mowy i rozwoju poznawczego. Wystêpowaæ ma u ch³op-
ców o prawid³owym ilorazie inteligencji. Dzieci z zespo³em Aspergera spostrze-
gaj¹ w otoczeniu inne osoby, ale traktuj¹ je jako przeszkadzaj¹ce [2].

Specyficzne zaburzenia rozwoju umiejêtno�ci szkolnych stwierdzono u 3,7%
ch³opców i 1,9% dziewcz¹t przyjêtych po raz pierwszy. Obejmuj¹ one specyficz-
ne zaburzenia czytania, analizy d�wiêkowo-literowej, liczenia. U dzieci z powy¿-
szym rozpoznaniem inteligencja jest prawid³owa, ale nie radz¹ sobie one z opano-
waniem materia³u szkolnego i wymagaj¹ specjalistycznej terapii pedagogicznej.
Zaburzenia czytania wystêpuj¹ u 3�10% wszystkich dzieci szkolnych, czêsto to-
warzysz¹ im zaburzenia artykulacji. W zwi¹zku z trudno�ciami szkolnymi mog¹
pojawiaæ siê wtórne nawarstwienia nerwicowe.

Specyficzne zaburzenia rozwoju mowy i jêzyka czêsto poprzedzaj¹ wyst¹pie-
nie zaburzenia umiejêtno�ci szkolnych. Najczê�ciej rozpoznawane s¹ zaburzenia
artykulacji, gdzie w wyniku b³êdów w wymawianiu d�wiêków przez dziecko jego
mowa staje siê niezrozumia³a dla osób postronnych, przy czym poziom umiejêt-
no�ci jêzykowych dziecka jest prawid³owy. Zaburzenia ekspresji mowy mog¹ byæ
rozpoznane, je�li dziecko 2-letnie nie wypowiada s³ów, a w wieku 3 lat nie potrafi
zbudowaæ frazy z³o¿onej z 2 s³ów [1]. Najciê¿sz¹ postaci¹ zaburzeñ w tej grupie
jest zaburzenie rozumienia mowy, gdy dziecko nie osi¹ga poziomu rozumienia
mowy odpowiedniej do wieku umys³owego. Najczê�ciej towarzysz¹ mu zaburze-
nia artykulacji i ekspresji mowy. W badanej grupie zaburzenia rozwoju mowy i jê-
zyka wystêpowa³y u 2,1% ch³opców i 1,9% dziewczynek.

Rozpoznanie F 41 w klasyfikacji ICD 10 oznacza inne zaburzenia lêkowe, roz-
poznane zosta³y u 2,2% ch³opców i 2,6% dziewcz¹t. Objawy obejmuj¹ wystêpo-
wanie uporczywego, �wolnop³yn¹cego� lêku, niezale¿nego od czynników ze-
wnêtrznych, któremu towarzysz¹ ró¿norodne dolegliwo�ci somatyczne. Lêk pa-
niczny, rzadziej wystêpuj¹cy, charakteryzuje siê nawracaj¹cymi napadami ciê¿kie-
go lêku z nasilonymi objawami somatycznymi, którego wyst¹pienia nie mo¿na
przewidzieæ. Lêk jako samodzielny zespó³ chorobowy pojawia siê w 5�10% po-
pulacji ogólnej [9], w populacji dzieci rozpowszechnienie wynosi 2�10% z prze-
wag¹ u dziewczynek [3].

Zaburzenia zachowania s¹ szacowane na 5�15% w populacji [10], czêsto to-
warzysz¹ im niekorzystne warunki psychospo³eczne. W�ród badanych zaburzenia
te wystêpowa³y u 4% ch³opców i 4,6% dziewczynek. Najbardziej charakterystyczn¹
cech¹ tej grupy zaburzeñ jest nawracaj¹ce wystêpowanie zachowañ typu agresyw-
nego, buntowniczego i dyssocjalnego.

Zaburzenia lêkowe w postaci fobii dotyczy³y u badanych najczê�ciej sytuacji
szkolnej (1,3% ch³opców i 2,6% dziewczynek). Fobia szkolna mo¿e wyst¹piæ
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w postaci ostrej, kiedy po wyst¹pieniu sytuacji stresowej w szkole dziecko odma-
wia stanowczo pój�cia do niej, lub w sposób przewlek³y (bez uchwytnego powo-
du), kiedy uczeñ coraz niechêtniej wyrusza do szko³y, zaczyna zg³aszaæ dolegli-
wo�ci somatyczne i stopniowo dochodzi do odmowy chodzenia do szko³y. Zawsze
nale¿y braæ pod uwagê okoliczno�ci wyst¹pienia problemu oraz mo¿liwo�æ wy-
st¹pienia w okre�lonych przypadkach lêku separacyjnego [3].

Tiki s¹ to nag³e, szybkie, stereotypowo powtarzaj¹ce siê ruchy ró¿nych, ograni-
czonych grup miê�ni, ponadto mog¹ wystêpowaæ tiki wokalne (d�wiêkowe), lub mog¹
one wspó³istnieæ [11]. Tiki proste wystêpuj¹ u ok.10% dzieci, a przewlek³e u 0,01�
�5%, w grupie badanej tiki wystêpowa³y u 1,3% ch³opców i 0, 7% dziewczynek
i w wiêkszo�ci by³y to tiki przewlek³e. Najciê¿sz¹ postaci¹ tików jest zespó³ Gil-
les de la Tourette`a, gdzie dodatkowo wystêpuj¹ objawy o typie koprolalii.

Wystêpuj¹ce u dzieci reakcje na ciê¿ki stres i zaburzenia adaptacyjne (1,3%
ch³opców i 4,6% dziewczynek) najczê�ciej zwi¹zane by³y z niekorzystn¹, a nawet
dramatyczn¹ sytuacj¹ rodzinn¹ (przemoc fizyczna zwi¹zana z uzale¿nieniem od
alkoholu).

Nieorganiczne zaburzenia snu wystêpowa³y w�ród badanych dzieci najczê�ciej
pod postaci¹ lêków nocnych, koszmarów sennych i somnabulizmu (0,8% ch³op-
ców i 0,1 % dziewcz¹t). Lêki nocne i somnabulizm s¹ zaburzeniami pokrewnymi,
uwarunkowanymi przez czynniki genetyczne, rozwojowe, organiczne i psycholo-
giczne.

Zaburzenia wystêpuj¹ce pod postaci¹ somatyczn¹ wystêpuj¹ czê�ciej u dziew-
cz¹t (4,6%) ni¿ u ch³opców (0,8%). Charakteryzuj¹ siê nawracaj¹cymi, zmienny-
mi skargami na dolegliwo�ci somatyczne, czemu czêsto towarzysz¹ objawy depre-
syjne, lêkowe.

W badanej grupie u 0,8% ch³opców i 3,3% dziewczynek rozpoznano zaburze-
nie obsesyjno-kompulsyjne [1]. Rozpowszechnienie w populacji ogólnej wynosi
ok. 0,5% i w 2/3 przypadków rozpoczyna siê przed 15. r. ¿. W przebiegu OCD
wystêpuj¹ my�li i czynno�ci natrêtne, przy czym u dzieci mog¹ one przebiegaæ bez
wewnêtrznego oporu i z w³¹czaniem rodziny do rytua³ów.

Z grupy zaburzenia funkcjonowania spo³ecznego, rozpoczynaj¹ce siê zwykle
w dzieciñstwie i wieku m³odzieñczym, stwierdzono mutyzm wybiórczy u 0,8%
ch³opców i 1,9% dziewczynek. Dzieci te nie nawi¹zuj¹ kontaktu werbalnego zwy-
kle z nikim, oprócz bliskiej rodziny i czasem kilkorga znajomych dzieci. Milcz¹ce,
zahamowane i nie�mia³e w szkole � w �rodowisku domowym przejawiaj¹ zwykle
¿yw¹ ekspresjê werbaln¹, chêæ dominacji, ma³¹ tolerancjê stresu. W populacji
ogólnej mutyzm wystêpuje w ilo�ci 2�5 dzieci na 10 000 z przewag¹ p³ci ¿eñskiej.

Epizod depresyjny wyst¹pi³ po raz pierwszy u 0,5% ch³opców i 1,3% dziew-
czynek. W danych z pi�miennictwa rozpowszechnienie depresji w�ród dzieci sza-
cowane jest w bardzo szerokich granicach 0,1�60%. Jest to zwi¹zane z niejedno-
rodnymi kryteriami rozpoznawczymi i przebiegiem choroby u dzieci w innej po-
staci, ni¿ u doros³ych z du¿¹ zmienno�ci¹ objawów.
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Schizofrenia, a w³a�ciwie zaburzenia schizofreniczne wyst¹pi³y po raz pierwszy
u 0,5% ch³opców i 0,5% dziewcz¹t. Cechuj¹ siê one charakterystycznymi zaburze-
niami my�lenia i spostrzegania oraz niedostosowanym i sp³yconym afektem. U dzieci
najczê�ciej wystêpuje postaæ hebefreniczna, katatoniczna i paranoidalna.

WNIOSKI

Ilo�æ dzieci przyjêtych po raz pierwszy jest wiêksza ni¿ przyjmowanych po raz
kolejny (52 % i 48%). Widaæ wyra�n¹ przewagê zg³aszanych do Poradni Zdrowia
Psychicznego ch³opców ni¿ dziewcz¹t (68% i 32%).

Najczê�ciej stawianymi zarówno u dziewcz¹t, jak i ch³opców rozpoznaniami
by³y zespo³y z grupy F 90-98 (wg ICD 10), tj. zaburzenia zachowania i emocji,
rozpoczynaj¹ce siê zwykle w dzieciñstwie i wieku m³odzieñczym (51,9% wszyst-
kich postawionych rozpoznañ), w tym F 93 (zaburzenia emocjonalne rozpoczyna-
j¹ce siê g³ównie w dzieciñstwie) stanowi³y 36,4% tej grupy, a zaburzenia hiperki-
netyczne (F 90) � 24%.

Kolejnymi pod wzglêdem stawianych rozpoznañ by³y upo�ledzenia umys³owe
(18,8% ca³ej grupy), w tym najliczniejsz¹ grupê stanowi³y upo�ledzenia umys³o-
we lekkie (53,4% tej grupy).

Grupa badanych � ca³o�ciowe zaburzenia rozwojowe stanowi³a 11,4% wszyst-
kich rozpoznañ, przy czym najliczniej stwierdzano F 84.1, tj. autyzm atypowy.

Zaburzenia nerwicowe zwi¹zane ze stresem i pod postaci¹ somatyczn¹ stwier-
dzono u 8,9% wszystkich badanych dzieci, z przewag¹ rozpoznania F 43, tj. reak-
cja na ciê¿ki stres i zaburzenia adaptacyjne (29% rozpoznañ w tej grupie). Zespo-
³y behawioralne zwi¹zane z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami fizyczny-
mi (F 50-59 wg ICD 10) stanowi³y 1,7% rozpoznañ z przewag¹ zaburzeñ od¿y-
wiania � 79%).
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�WIADOMO�Æ I ODPOWIEDZIALNO�Æ
ZA ZDROWIE WSPÓ£CZESNEGO CZ£OWIEKA

A JAKO�Æ ¯YCIA

STRESZCZENIE

�wiadomo�æ stanu zdrowia jest wysoka tak w�ród studentów studiów podyplomowych Akademii
�wiêtokrzyskiej, jak i personelu medycznego szpitala neuropsychiatrycznego w Kielcach. Du¿¹ ak-
tywno�æ fizyczn¹ wykazali studenci, mniejsz¹ pracownicy medyczni. Sposób od¿ywiania by³ zawsze
odpowiedni w�ród studentów. Czas snu by³ krótszy u kobiet pracuj¹cych i w�ród mê¿czyzn (studen-
tów). Wiêcej palaczy by³o w�ród personelu medycznego. Kobiety w obydwu grupach pali³y du¿o
papierosów. Grupy preferuj¹ napoje alkoholowe niskoprocentowe: kobiety � wino, mê¿czy�ni � piwo.
Uzale¿nienia od narkotyków nie podawa³a ¿adna z grup. Obydwie grupy wykaza³y du¿¹ �wiadomo�æ
i odpowiedzialno�æ za stan swojego zdrowia, rzutuj¹cego na mo¿liwo�æ znalezienia �dobrej� pracy.

S³owa kluczowe: jako�æ ¿ycia, �wiadomo�æ, odpowiedzialno�æ.

SUMMARY

Self-awareness of health state is high among the students of �wiêtokrzyska  Academy and among
the medical staff as well. The students declared higher physical activity than the medical staff. Die-
tary habits were always proper in students. The sleep period was shorter in working women and in
men (students). There were more smokers among the medical staff. The woman in both groups smo-
ked a lot of cigarettes. Low-percentage alcoholic beverages were preferred in both groups: women �
wine, men � beer. None of the group was drug-addicted. Both groups presented high awareness and
responsibility of their health state, which could affect the possibility of finding a �good� job.

Key words: quality of life, awareness, responsibility.

Zdrowie jest jedn¹ z najwiêkszych warto�ci cz³owieka, warunkuj¹c¹ mo¿liwo�æ
dzia³ania, rado�æ ¿ycia i poczucie szczê�cia. Z czasem wytworzy³a siê, jakby z ko-
nieczno�ci, dziedzina zwana kultur¹ zdrowotn¹. Cz³owiek ma wp³yw, nieraz zna-
cz¹cy na stan w³asnego zdrowia. Jest on zró¿nicowany indywidualnie i wynika
z predyspozycji osobniczych, ale i z nawyków kulturowych otoczenia, rodziny, spo-
³eczeñstwa, wykszta³cenia.

Wielce interesuj¹cy wyda³ siê problem ewentualnej zale¿no�ci miêdzy �wia-
domo�ci¹ i odpowiedzialno�ci¹ za w³asne zdrowie, a jako�ci¹ ¿ycia u pracowni-
ków s³u¿by zdrowia oraz osób kontynuuj¹cych naukê na studiach pedagogicznych
w Akademii �wiêtokrzyskiej.
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Wed³ug definicji �wiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) s¹ trzy p³aszczyzny
zdrowia:
1. Zdrowie fizyczne, czyli somatyczne (soma � cia³o), dotyczy bezpo�rednio or-

ganizmu, który ulegaæ mo¿e ró¿norodnym zaburzeniom, chorobom. Na stan tego
zdrowia wp³ywaj¹ czynniki genetyczne (genom) oraz tryb ¿ycia, czynniki ze-
wnêtrzne, trening.

2. Zdrowie psychiczne, ma zwi¹zek z procesem integracyjnym osobowo�ci, ale
tak¿e z mo¿liwo�ci¹ rozwoju osobniczego, w³a�ciwej percepcji bod�ców, wy-
korzystywania zasobów uczuciowo�ci wy¿szej, tonowania emocji, posiadaniem
zdolno�ci intelektualnych. Wszystko to zapewniæ ma �równowagê psychicz-
n¹� w sposób naturalny, bez nakazu bez przymusu.

3. Zdrowie spo³eczne bazuje na w³a�ciwych reakcjach miêdzy jednostk¹ a spo³e-
czeñstwem. Syntonia jest okre�leniem tego �spo³ecznego wspó³brzmienia�.
Definicje zdrowia nie w pe³ni odpowiadaj¹ wymogom jego promocji. Szcze-

gólnie dotyczy to wyidealizowanej, jakby ¿yczeniowej definicji WHO. Do takie-
go stanu zdrowia powinni�my d¹¿yæ, ale z drugiej strony i za³o¿enia promocji
zdrowia s¹ maksymalistyczne. Inaczej zreszt¹ byæ nie mo¿e.

Chodzi przecie¿ o doskona³o�æ fizyczn¹, psychiczn¹ i spo³eczn¹ oraz znako-
mit¹ synchronizacjê ze �rodowiskiem. Tu rola cz³owieka jest znacz¹ca, szczegól-
nie jako istoty dynamicznej, �wiat³ej, koryguj¹cej swe zachowania i nawyki w cza-
sie. Istniej¹ zreszt¹ w ¿yciu cz³owieka etapy (dzieciñstwo, m³odo�æ, wiek dojrza-
³y, starzenie siê) z indywidualnymi rytmami, nawet dobowymi, rzutuj¹cymi na
ca³o�æ zdrowia ludzkiej istoty oraz metodykê promocji zdrowia tak bezpo�redniej
(cz³owiek), jak i po�redniej (otoczenie). Nale¿y d¹¿yæ do tego (M. Kacprzak), by
zdrowie osi¹gnê³o taki stopieñ biologicznego, psychologicznego i spo³ecznego
przystosowania, jaki mo¿e osi¹gn¹æ cz³owiek w najbardziej sprzyjaj¹cych dla niego
warunkach. Homeostaza (równowaga wewnêtrzna) gwarantuje w³a�ciwe funkcjo-
nowanie organizmu. Jest to system praktycznie autonomiczny.

Wed³ug �wiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) �zdrowie jest warto�ci¹ naj-
wy¿sz¹, zasobem, bogactwem dla spo³eczeñstwa�. Idea³em spo³ecznym by³oby
utrwalone zdrowie powszechne, choæ tak nie jest, ale choroba nie odbiera prze-
cie¿ ludzkiej istocie cz³owieczeñstwa [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

�WIADOMO�Æ I ODPOWIEDZIALNO�Æ
ZA ZDROWIE WSPÓ£CZESNEGO CZ£OWIEKA

Samo zdrowie zale¿y w du¿ym stopniu od: stylu ¿ycia, sposobu od¿ywiania,
rodzaju pracy, w³a�ciwego spêdzania czasu wolnego (aktywno�ci ruchowej), prze-
strzegania zasad higieny i bezpieczeñstwa, unikania u¿ywek (nikotyny, alkoholu,
narkotyków), w³a�ciwych zachowañ seksualnych oraz zachowania �psychicznej
równowagi�. Podobnie jak szczê�cia, zdrowia nie da siê zdefiniowaæ ¿adnymi
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�cis³ymi, wymiernymi kategoriami, gdy¿ jego istnienie jest w du¿ym stopniu spraw¹
subiektywnych ocen. To, jak cz³owiek postrzega w³asne zdrowie, wp³ywa na jego
samopoczucie, aktywno�æ ¿yciow¹, a tak¿e zachowania zdrowotne.

Opinie i deklaracje Polaków dotycz¹ce stanu w³asnego zdrowia s¹ zbie¿ne z da-
nymi najprostszych mierników epidemiologicznych. Wska�nikiem najbardziej
syntetycznym i stosunkowo dobrze odzwierciedlaj¹cym sytuacjê zdrowotn¹ ca³e-
go spo³eczeñstwa jest wspó³czynnik umieralno�ci niemowl¹t. Mimo wielu dzia-
³añ podejmowanych przez resort zdrowia, a w ich konsekwencji obserwowanej
tendencji spadkowej warto�ci tego wspó³czynnika, poziom umieralno�ci niemowl¹t
w Polsce jest nadal wysoki, lokuj¹c nas na jednym z ostatnich miejsc w�ród kra-
jów europejskich. Niepokój wzbudza fakt, ¿e oko³o jedna trzecia populacji dzieci
i m³odzie¿y w wieku od 4�18 lat jest zakwalifikowana do grup dyspanseryjnych
z powodu schorzeñ przewlek³ych i wad wrodzonych oraz nabytych. Mimo, ¿e
stwierdzono podczas badañ profilaktycznych najczêstsze odchylenia od przyjêtych
norm zdrowotnych, nie stanowi¹ one istotnego zagro¿enia dla ¿ycia dzieci i m³o-
dzie¿y. Istotne znaczenie ma fakt, ¿e m³odzie¿ i dzieci w Polsce choruj¹ i umiera-
j¹ czê�ciej ni¿ ich rówie�nicy w krajach Europy Zachodniej.

W porównaniu z innymi krajami m³odzie¿ szkolna w Polsce gorzej postrzega
swoje zdrowie. Za �nie bardzo zdrowych� uwa¿a siê 8% ch³opców i 18% dziew-
cz¹t. Odsetek ten jest znacznie wy¿szy ni¿ w innych krajach. Podobne zjawisko
mo¿na obserwowaæ u ludzi doros³ych.

Poszukuj¹c przyczyn takiego stanu rzeczy, wskazaæ nale¿y nie tylko na wadli-
wie dzia³aj¹cy w Polsce system ochrony zdrowia, ale równie¿ na rolê indywidual-
nych zachowañ. Na przyk³ad przy codziennym pozdrowieniu �Jak siê masz?�,
oczekuje siê odpowiedzi pozytywnej ��wietnie�. W Polsce w takiej sytuacji mó-
wimy o swoich dolegliwo�ciach. Rozmawiamy o chorobach, niepowodzeniach,
a nie o zdrowiu i sukcesach [1, 2, 3].

Czêsto licytujemy siê, kto jest �bardziej chory�. Byæ mo¿e wychowane w ta-
kiej atmosferze dzieci ju¿ w wieku 11-15 lat czuj¹ siê �nie bardzo zdrowe�.

Istot¹ nowego podej�cia do zdrowia jest u�wiadomienie ludziom, ¿e oni sami
podejmuj¹ decyzje i wybory w sprawie swojego zdrowia. Wybory te dotycz¹ m.in.
stylu ¿ycia, zachowañ zdrowotnych, a wiêc tego, jak siê od¿ywiamy, wypoczywa-
my, jeste�my aktywni fizycznie, czy zachowujemy siê bezpiecznie, palimy, nad-
u¿ywamy alkoholu i leków.

Nowa filozofia zdrowia zak³ada, ¿e ka¿dy cz³owiek ponosi sam odpowiedzial-
no�æ za w³asne zdrowie. W odniesieniu do dzieci odpowiedzialno�æ ta spoczywa
na rodzicach, lecz w procesie edukacji powinni�my kszta³towaæ j¹ u dzieci jak
najwcze�niej.

�Staæ siê samym sob¹ � to przede wszystkim wzi¹æ odpowiedzialno�æ za swoje
cia³o, swoje zdrowie�. Nie pozostawiaæ go innym, nie czekaæ na chorobê, która
dopiero pozwoli nam odkryæ, ¿e kompleksowa i delikatna budowla, jak¹ jest nasz
organizm, potrzebuje pomocy. Staæ siê samym sob¹, to nie znaczy dzieñ po dniu
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niszczyæ to cia³o, tego ducha, siebie, niepowtarzalnego, znajduj¹cego siê w ser-
cu �wiata. To daæ swojemu duchowi � nie zapominaj¹c, ¿e jedno nie mo¿e byæ
oddzielone od drugiego � mo¿liwo�ci rozkwitu. Nale¿y tak¿e mieæ �wiadomo�æ,
¿e wszystkie osobiste zachowania, decyzje i wybory jednostki maj¹ wp³yw nie
tylko na jej zdrowie, lecz tak¿e na zdrowie innych osób. Na przyk³ad moje zde-
nerwowanie, napiêcie udziela siê cz³onkom mojej rodziny, wspó³pracownikom,
uczniom; pal¹c papierosy, nara¿am na bierne palenie inne osoby, z którymi miesz-
kam lub pracujê; prowadz¹c samochód w stanie nietrze�wym, zagra¿am innym
ludziom.

To ludzie ludziom zanieczyszczaj¹ �rodowisko naturalne. Ka¿dy cz³owiek za-
tem ponosi odpowiedzialno�æ za zdrowie (samopoczucie) swoje i innych w codzien-
nym ¿yciu. Choæ rodzaj i zakres tej odpowiedzialno�ci zale¿y od ról, które pe³ni.
Szczególna rola przypada oczywi�cie �decydentom� [4, 5, 9].

JAKO�Æ ¯YCIA UWARUNKOWANA STANEM ZDROWIA

Jako�æ ¿ycia jest jedn¹ z tych kategorii, której zdefiniowanie w sposób po-
wszechnie akceptowany nastrêcza wiele trudno�ci i k³opotów. Paul de L. Harwo-
od stwierdza, ¿e jako�æ ¿ycia to odczucie dobrobytu przez jednostkê, jej zadowo-
lenie b¹d� niezadowolenie z ¿ycia. R. Gillingham i W. Reece podaj¹, ¿e jako�æ ¿ycia
jednostki jest poziomem satysfakcji, jaki otrzymuje ona w wyniku spo¿ycia dóbr
i us³ug nabywanych na rynku, spêdzania czasu wolnego i pozosta³ych charaktery-
styk (materialnych spo³ecznych) �rodowiska, w którym siê znajduje.

Pojêcie jako�ci ¿ycia pojawi³o siê po II wojnie �wiatowej w Stanach Zjedno-
czonych Ameryki i przechodzi³o stopniow¹ ewolucjê. Pocz¹tkowo oznacza³o ono
�dobre ¿ycie� w sensie typowo konsumpcyjnym, wyra¿aj¹ce siê zasobnym stanem
posiadania samochodu, mieszkania i dóbr u¿ytkowych. Nastêpnie zosta³o rozsze-
rzone na obszary �byæ�, zamiast dotychczasowego �mieæ�, co spowodowa³o ko-
nieczno�æ wprowadzenia nowych kryteriów zdrowia, szczê�cia, wolno�ci.

Ostatecznie zdefiniowano ogóln¹ ocenê jako�ci ¿ycia jako obszaru w³asnego
po³o¿enia ¿yciowego, dokonanego przez cz³owieka w wybranym odcinku czasu.
Jest to, inaczej mówi¹c, ocena pewnego fragmentu ¿ycia, który siê wydarza miê-
dzy cz³owiekiem � przedmiotem, a otaczaj¹cym go �rodowiskiem zewnêtrznym
oraz jego �rodowiskiem wewnêtrznym.

Próby u�ci�lenia definicji doprowadzi³y ostatecznie do stworzenia nowego
pojêcia jako�ci ¿ycia nadaj¹cego siê do zastosowania w medycynie. Jest to mia-
nowicie �jako�æ ¿ycia uwarunkowana stanem zdrowia� (Health Related Ouality
of Live). Pro�ciej mo¿na okre�liæ HROL jako ocenê w³asnego po³o¿enia ¿ycio-
wego dokonan¹ w okresie choroby i leczenia. HROL obejmuje cztery dziedziny:
stan fizyczny i sprawno�æ ruchow¹, stan psychiczny, sytuacjê spo³eczn¹ i warunki
ekonomiczne.
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Jako�æ ¿ycia ludzkiego jest pojêciem wieloaspektowym, bardzo z³o¿onym i za-
le¿y w du¿ym stopniu od indywidualnych cech i potrzeb cz³owieka. Tradycyjnie
jako podstawowe czynniki, które maj¹ wp³yw na jako�æ ¿ycia wymienia siê: wy-
miar fizyczny, psychiczny, spo³eczny i duchowy. Pod tym kryje siê jeszcze wiele
innych czê�ci sk³adowych, np. osobowo�æ, rola w rodzinie, w³asne przemy�lenia,
t³o kulturowe, potrzeba relacji z Bogiem, oczekiwanie wzglêdem przysz³o�ci.

Jako�æ ¿ycia dotyczy sfery psychicznej, okre�lana bywa jako zaspokojenie
potrzeb typu egzystencjalnego �mieæ�, zaspokojenie potrzeb bezpieczeñstwa �byæ�,
zaspokojenie potrzeb kontaktu spo³ecznego �kochaæ� [5, 6, 7, 9].

Wed³ug J. Wiench, warto�ci sk³adaj¹ce siê na jako�æ ¿ycia i mo¿liwe do osi¹-
gniêcia w procesie zagospodarowania przestrzennego uj¹æ mo¿na w cztery grupy,
które s¹ zwi¹zane z:
1) zaspokojeniem potrzeby podmiotowo�ci i bezpieczeñstwa cz³owieka w zbio-

rowo�ci terytorialnej,
2) mo¿liwo�ci¹ wyboru warto�ci, pluralizmem potrzeb, preferencji,
3) dystrybucj¹ dóbr � ocena rozdzia³u nagród i obci¹¿eñ,
4) poczuciem zwi¹zku z innym cz³owiekiem i grupami zbiorowo�ci terytorialnej,

J. Rutkowski uwa¿a, ¿e jako�æ ¿ycia to stopieñ zaspokojenia ogó³u (material-
nych, duchowych i spo³ecznych) potrzeb ludno�ci, stan satysfakcji spo³ecznej,
bêd¹cy rezultatem postrzegania przez ludno�æ ca³okszta³tu warunków, wszystkich
istotnych wymiarów ¿ycia.

Jako�æ ¿ycia jest pojêciem w znacznym stopniu normatywnym, zwi¹zanym
z przyjêtymi systemami warto�ci, aspiracjami i oczekiwaniami jednostek b¹d� grup
spo³ecznych, wynikaj¹cym ze �wiadomo�ci zaspakajania w³asnych potrzeb, takich
jak: potrzeba samorealizacji, potrzeby emocjonalne, spo³eczne oraz postrzeganie
mo¿liwo�ci osi¹gniêcia pe³nego rozwoju jednostkowego i spo³ecznego.

Jako�æ ¿ycia w ujêciu pedagogicznym odnosi siê do hierarchii warto�ci, celów
i aspiracji ¿yciowych jednostek lub grup spo³ecznych w ró¿nym wieku, w ujêciu
psychologicznym sprowadzana bywa do poczucia zadowolenia (dobrostanu)
i szczê�liwo�ci.

Cel pracy jest zawarty w pytaniu: W jakim stopniu wspó³czesny cz³owiek jest
�wiadomy i odpowiedzialny za swoje zdrowie?

W pracy badawczej celem teoretycznym by³o uzyskanie informacji o odpowie-
dzialno�ci w³asnej za zdrowie osób wykonuj¹cych ró¿ne zawody oraz o ich za-
chowaniach warunkuj¹cych zdrowie.

Materia³ i metoda. Badaniem objêto pracowników medycznych zatrudnionych
w Wojewódzkim Specjalistycznym Zespole Opieki Neuropsychiatrycznej w Kiel-
cach za zgod¹ samych badanych oraz dyrektora szpitala. Drug¹ grup¹ badanych
by³y osoby z wy¿szym wykszta³ceniem. Obecnie kontynuuj¹ edukacjê na studiach
podyplomowych Wychowania Fizycznego na Akademii �wiêtokrzyskiej im. Jana
Kochanowskiego w Kielcach.
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Badania przeprowadzono w�ród kobiet i mê¿czyzn za zgod¹ samych badanych,
po wcze�niejszym poinformowaniu ka¿dego. W pracy zastosowano metodê son-
da¿u diagnostycznego, technikê ankietowania, a jako narzêdzie ankietê [8].

Do oceny zwi¹zku pomiêdzy zmiennymi pos³u¿ono siê testem chi-kwadrat.
Badaniami objêto 75 osób personelu medycznego oraz 59 absolwentów Aka-

demii �wiêtokrzyskiej w Kielcach na Wydziale Pedagogicznym i Nauk o Zdro-
wiu, kontynuuj¹cych naukê na podyplomowych studiach wychowania fizyczne-
go. Obie grupy dobierane by³y losowo.

Grupê personelu medycznego Wojewódzkiego Specjalistycznego Zespo³u
Opieki Neuropsychiatrycznej w Kielcach stanowi³o: 41 (54,7%) kobiet i 34 (45,3%)
mê¿czyzn. Natomiast w�ród studentów Akademii �wiêtokrzyskiej by³o: 38 kobiet
(64,4%) i 21 mê¿czyzn (35,6%) (tabela 1).

Wyniku niskiej �wiadomo�ci nie uzyska³a ¿adna z badanych osób. Wobec tego
dla celów analizy statystycznej wynik ten odrzucono, badaj¹c zale¿no�ci pomiê-
dzy �wiadomo�ci¹ a p³ci¹ (tabela 1).

Zale¿no�æ ta dla personelu medycznego wynios³a:

2 2

0,05; 10,876 3,841χ χ= 〈 = , df=1 a=0,05,

dla studentów A�:

2 2

0,05; 10,562 3,841χ χ= 〈 = , df=1 a=0,05.

Obliczona zale¿no�æ pomiêdzy personelem medycznym a studentami A�, bez

wzglêdu na p³eæ, wynios³a: 2 2

0,05; 1
3,432 3,841χ χ= 〈 = , df=1 a=0,05

Wyniki badañ obrazuj¹ stan odpowiedzialno�ci obu ankietowanych grup (ta-
bela 2). Jednoznacznie wskazuj¹ na bardzo du¿y udzia³ osób odpowiedzialnych
za swoje zdrowie w grupie personelu medycznego � 92,0%. Studenci A� wykazy-
wali du¿y rozrzut wyników � najwiêksz¹ grupê stanowi³y osoby odpowiedzialne
� 57,6%; nastêpne dwie grupy przedstawia³y zbli¿on¹ liczebno�æ: 18,6% osoby
raczej odpowiedzialne i 20,3% ma³o odpowiedzialne. Przy czym w grupie studen-
tów A� wyst¹pi³y osoby nieodpowiedzialne � 3,4%, podczas gdy w�ród persone-
lu medycznego takich osób nie by³o.

Wyniki przedstawione w pracy pozwalaj¹ na wysuniêcie nastêpuj¹cych wnio-
sków:
1. �wiadomo�æ swojego zdrowia w grupie personelu medycznego jest wy¿sza od

�wiadomo�ci studentów A�. Zdecydowana wiêkszo�æ badanych z obu grup
wykaza³a wysoki poziom �wiadomo�ci.

2. Studenci A� wykazali siê wysokim poziomem stylu ¿ycia dla zdrowia z nie-
wielkim zró¿nicowaniem pomiêdzy kobietami i mê¿czyznami. Wysoki styl ¿ycia
wykazali równie¿ pracownicy medyczni, charakteryzuj¹c siê du¿ym zró¿nico-
waniem ze wzglêdu na p³eæ.
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Medical staff

Men
N - 2 32 34

% - 5,9 94,1 100,0

Women
N - 5 36 41

% - 12,2 87,8 100,0

Total
N - 7 68 75

% - 9,3 90,7 100,0

Students of Saint-Cross Academy

Men
N - - 21 21

% - - 100,0 100,0

Women
N - 1 37 38

% - 2,6 97,4 100,0

Total
N - 1 58 59

% - 1,7 98,3 100,0

Tabela 1. �wiadomo�æ swojego zdrowia badanych grup

�wiadomo�æ
zdrowia Niska �redna Wysoka

Razem
P³eæ 0-8 pkt 9-16 pkt 17-24 pkt
badanych

Personel medyczny

Mê¿czy�ni
N - 2 32 34

% - 5,9 94,1 100,0

Kobiety
N - 5 36 41

% - 12,2 87,8 100,0

Razem
N - 7 68 75

% - 9,3 90,7 100,0

Studenci A�

Mê¿czy�ni
N - - 21 21

% - - 100,0 100,0

Kobiety
N - 1 37 38

% - 2,6 97,4 100,0

Razem
N - 1 58 59

% - 1,7 98,3 100,0

Table 1. Self-awareness of health in studied groups

Awareness of
health

Low Medium High
Total

Sex
0-8 points 9-16 points 17-24 points
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Table 2. Responsibility of health in both groups

Responsi-
bility

Sex
Responsible

Rather
responsible

Low
responsible

Not
 responsible

Total

Medical staff

Men
N 28 - 6 - 34

% 82,4 - 17,6 - 100,0

Women
N 41 - - - 41

% 100,0 - - - 100,0

Total
N 69 - 6 - 75

% 92,0 - 8,0 - 100,0

Students of Saint-Cross Academy

Men
N 8 6 5 2 21

% 38,1 28,6 23,8 9,5 100,0

Women
N 26 5 7 - 38

% 68,4 13,2 18,4 - 100,0

Total
N 34 11 12 2 59

% 57,6 18,6 20,3 3,4 100,0

Tabela 2. Odpowiedzialno�æ za zdrowie w obu grupach

Odpowie-
dzialno�æ

P³eæ
badanych

Odpowie-
dzialny

Raczej
odpowie-
dzialny

Ma³o odpo-
wiedzialny

Nie odpo-
wiedzialny Razem

Personel medyczny

Mê¿czy�ni N 28 - 6 - 34

% 82,4 - 17,6 - 100,0

Kobiety N 41 - - - 41

% 100,0 - - - 100,0

Razem N 69 - 6 - 75

% 92,0 - 8,0 - 100,0

Studenci A�

Mê¿czy�ni N 8 6 5 2 21

% 38,1 28,6 23,8 9,5 100,0

Kobiety N 26 5 7 - 38

% 68,4 13,2 18,4 - 100,0

Razem N 34 11 12 2 59

% 57,6 18,6 20,3 3,4 100,0
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3. Dla personelu medycznego nie ma istotnych zale¿no�ci pomiêdzy wykszta³ce-
niem a �wiadomo�ci¹ swojego zdrowia. Natomiast w przypadku studentów A�
figuruje jedynie wykszta³cenie wy¿sze, wiêc nie mo¿na stwierdziæ statystycz-
nej istotno�ci �wiadomo�ci swojego zdrowia od wykszta³cenia.

4. Wyniki przeprowadzonych badañ wykaza³y, ¿e du¿¹ i bardzo du¿¹ aktywno-
�ci¹ fizyczn¹ charakteryzowali siê studenci A�. Mniejsz¹ aktywno�æ fizyczn¹
ni¿ u studentów stwierdzono w�ród personelu medycznego.
Sposób od¿ywiania ankietowanych w obu grupach by³ prawid³owy. Czê�æ stu-
dentów oceni³o swój sposób od¿ywiania jako z³y.
Zestawienie ilo�ci przesypianych godzin na dobê wskaza³o na w³a�ciwe za-
chowania w�ród personelu medycznego, kobiety sypia³y krócej. Studenci
równie¿ wykazali prawid³owe zachowania zdrowotne, przy czym mê¿czy�ni
sypiali krócej.
Du¿e ró¿nice miêdzy obydwoma grupami ujawni³y siê w ilo�ci wypalanych pa-
pierosów. Podczas gdy studenci A� nie palili papierosów, personel medyczny
pali³. Szczególn¹ uwagê nale¿y zwróciæ na wiêksz¹ ilo�æ wypalanych papiero-
sów przez kobiety z obu grup badanych.
Z badañ wynika, ¿e zarówno personel medyczny, jak i studenci preferuj¹ na-
poje niskoalkoholowe. Zwracaj¹ uwagê preferencje charakterystyczne dla p³ci,
bez wzglêdu na przynale¿no�æ do której� z grup, wiêkszo�æ mê¿czyzn pije piwo,
kobiety czê�ciej wybieraj¹ wino.
Brak zainteresowania wykaza³y obie grupy, je�li chodzi o za¿ywanie �rodków
odurzaj¹cych.

5. Wyniki badañ pokazuj¹ stan odpowiedzialno�ci za swoje zdrowie obu grup
ankietowanych. Jednocze�nie wskazuj¹ na bardzo du¿y stopieñ tej odpowie-
dzialno�ci. W badaniu znaczenia zdrowia, jako warunku uzyskania �dobrej�
pracy, zaznaczy³y siê du¿e ró¿nice, choæ wiêkszo�æ ankietowanych uwa¿a³a,
¿e zdrowie ma znaczenie dla znalezienia �dobrej� pracy.
Badania dowiod³y, ¿e �wiadomo�æ i odpowiedzialno�æ za swoje zdrowie w obu

grupach jest du¿a. Choæ zaznaczaj¹ siê ró¿nice w zachowaniach prozdrowotnych
i stylu ¿ycia, obie grupy wykaza³y siê równie¿ w praktyce du¿¹ �wiadomo�ci¹
swojego zdrowia. Dlatego te¿ nie potwierdzi³o siê za³o¿enie zawarte w hipotezie
g³ównej.
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PIELÊGNIARSTWO W UNII EUROPEJSKIEJ
WOBEC NOWYCH AKTÓW PRAWNYCH

REGULUJ¥CYCH UZNAWANIE KWALIFIKACJI ZAWODOWYCH

STRESZCZENIE

Na tle zmian spo³eczno-ekonomicznych dokonuj¹cych siê w Europie pielêgniarki i po³o¿ne musz¹
odegraæ znacz¹c¹ rolê w trudnym procesie reformy sektora opieki zdrowotnej, gdy¿ stanowi¹ naj-
wiêksz¹ grup¹ zawodow¹, reprezentowan¹ przez Standing Committee of Nurses of the EU (PCN).
Opieraj¹c siê na dyrektywach dotycz¹cych edukacji i swobodnego przemieszczania siê, PCN stara
siê zapewniæ status i praktykê pielêgniarsk¹ w UE.
Konsekwencj¹ wyznaczonych celów i dzia³añ jest opinia PCN w sprawie Nowej Dyrektywy doty-
cz¹cej uznawania kwalifikacji zawodowych COM(2002)119, która przejê³a warunki Dyrektyw 89/
48/EEC i 92/51/EEC oraz Dyrektyw Sektorowych. PCN podkre�la fakt, ¿e ta nowa propozycja sta-
nowi pe³n¹ modernizacjê unijnego systemu uznawania zawodu od momentu powstania � 40 lat temu.
Nadal jednak trwaj¹ dyskusje na forum Parlamentu Europejskiego nad u�ci�leniem zaproponowa-
nych rozwi¹zañ.

S³owa kluczowe: pielêgniarstwo, prawo unijne.

SUMMARY

Taking into mind the socio-economic changes in Europe, nurses and midwives have to play a leading
role in the process of reforms in the health-care sector. In Europe they are the biggest health group.
An organisation representing the interests of this profession in the EU is the Standing Committee of
Nurses of the EU (PCN). Basing on the directives concerning education and unconstrained translo-
cation the PCN is to safeguard the status and practice of the profession of nursing in the EU. A con-
sequence of the goals and actions taken is the opinion of the PCN on the New Drective concerning
recognition of professional qualifications COM(2002)119, which takes over existing provisions in
Directives 89/48/EEC and 92/51/EEC and the sectoral directives concerning different levels of hi-
gher education. PCN underlines the fact that this new directive shall fully modernise the union sys-
tem of recognition of professional qualifications from the moment of its creation 40 years ago.
However disussions are still being held in the European Parliament on the precise range of offered
solutions.

Key words: professional qualifications, nurses.

D¹¿enie do doskonalenia procesu i programu kszta³cenia kadr pielêgniarskich,
odpowiadaj¹cych wspó³czesnym i przysz³ym potrzebom stale rozszerzaj¹cego siê
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pola aktywno�ci tej grupy zawodowej, jest nakazem chwili. Ca³kowita populacja
Europejczyków, którzy przekroczyli 65. rok ¿ycia, wykazuje tendencjê wzrosto-
w¹ � 16,1% w 2000 roku, przewidywane 22% w roku 2025 i 27,5% w roku 2050.
Przeciêtna d³ugo�æ ¿ycia w UE jest jedn¹ z najwy¿szych w �wiecie i ci¹gle wzra-
sta. Przewiduje siê, ¿e mê¿czy�ni urodzeni w 2000 roku bêd¹ ¿yli prawie 75 lat
(74,7), a kobiety urodzone w 2000 roku oko³o 81 lat (81,1). W tym samym czasie
zwiêkszy siê liczba osób starszych. Ten trend demograficzny nie tylko bêdzie
wp³ywa³ na rozwój Unii Europejskiej, ale równie¿ na rodzaj us³ug �wiadczonych
przez pielêgniarki.

Próby sformu³owania programów wyznaczaj¹cych poszerzone funkcje wspó³-
czesnego pielêgniarstwa i ugruntowania roli pielêgniarki w systemie opieki zdro-
wotnej s¹ podejmowane przez WHO oraz wiêkszo�æ krajów europejskich � o sta-
bilnej ekonomice i rozwijaj¹cych siê: sta³ych cz³onków Unii Europejskiej i stara-
j¹cych siê o wej�cie do Unii [1, 2].

Na tle zmian spo³eczno-ekonomicznych dokonuj¹cych siê w Europie, a tak¿e
wobec coraz bardziej skomplikowanych problemów zdrowotnych, pielêgniarki
i po³o¿ne potrzebuj¹ lobby, które bêdzie wywieraæ �rodkami ekonomicznymi i po-
litycznymi wp³yw na organy w³adzy pañstwowej i parlamenty. Wydaje siê, ¿e ta-
kim ugrupowaniem na terenie Unii Europejskiej jest Standing Committee of Nur-
ses of the EU (PCN). Sta³y Komitet Pielêgniarek UE (PCN) zosta³ za³o¿ony w 1971
roku w celu reprezentowania tej grupy zawodowej oraz jej interesów w instytu-
cjach europejskich. Opieraj¹c siê na dyrektywach, dotycz¹cych edukacji pielêgniar-
skiej i swobodnego przemieszczania siê, Sta³y Komitet Pielêgniarek UE stara siê
zapewniæ status i praktykê pielêgniarsk¹ oraz interesy tej grupy zawodowej w UE
i w Europie. Uznaje, ¿e edukacja stanowi podstawê dla przysz³ego rozwoju pro-
mocji zdrowia i opieki medycznej. PCN reprezentuje ponad 3/4 miliona pielêgnia-
rek i jest niezale¿nym g³osem tej grupy zawodowej. Cz³onkami s¹ narodowe zwi¹z-
ki pielêgniarek z 15 krajów UE oraz stowarzyszeni cz³onkowie z organizacji pie-
lêgniarskich pañstw bêd¹cych cz³onkami Rady Europy. Przewodnicz¹c¹ Standing
Committee of Nurses of the EU jest Ria von Bonninghausen, a biuro PCN mie�ci
siê w Brukseli. Polskie Towarzystwo Pielêgniarskie jest sta³ym cz³onkiem PCN,
a jego przedstawicielkami do rozmów w Brukseli s¹: Teresa Grzywna z Akademii
Medycznej w Katowicach i Gra¿yna Nowak-Starz z Akademii �wiêtokrzyskiej
w Kielcach. Szczególn¹ pomoc zarówno merytoryczn¹, jak i finansow¹ towarzystwa
z krajów wstêpuj¹cych do Unii uzyskuj¹ od Royal College of Nursing z Londynu.

Wspólny europejski rynek oznacza liberalizacjê przep³ywu towarów, normali-
zacjê zawodow¹ i �wiadczenie us³ug w taki sposób, by zaspokoi³y potrzeby oby-
wateli. Pielêgniarki musz¹ odegraæ znacz¹c¹ rolê w trudnym procesie reformy
sektora opieki zdrowotnej. Na terenie Europy s¹ najwiêksz¹ grup¹ zawodow¹
w sektorze opieki zdrowotnej. Korzystaj¹ z szerokiej wiedzy nastêpuj¹cych dys-
cyplin: medycyny, psychologii i prawa, pracuj¹c w wielu instytucjach, pocz¹w-
szy od szpitali i sektora psychiatrycznego poprzez instytucje dzia³aj¹ce na rzecz
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promocji zdrowia publicznego i zapobiegania chorobom. Pielêgniarki s¹ wa¿nym
partnerem w europejskim programie zdrowia. Zajmuj¹ zatem kluczow¹ pozycjê
i mog¹ w sposób konstruktywny przyczyniæ siê do uprawomocnienia kompeten-
cji zdrowia w instytucjach UE.

Prawo swobodnego przep³ywu pielêgniarek odpowiedzialnych za ogóln¹ opiekê
obowi¹zuje w UE od 1997 roku. Powy¿sza legislacja zosta³a oparta na minimal-
nych standardach nauczania pielêgniarek. Od momentu wdro¿enia tych przepisów
zasz³o jednak wiele zmian, prowadz¹cych do powstania nowych potrzeb zdrowot-
nych populacji europejskiej. Równie¿ kompetencje instytucji UE (i same instytu-
cje) uleg³y zmianie na przestrzeni lat.

Rada Europy w Lizbonie w 2000 roku wskaza³a na fakt, ¿e do roku 2010 Unia
powinna staæ siê najbardziej konkurencyjnym i dynamicznym spo³eczeñstwem na
�wiecie. Wysi³ki zmierzaj¹ce w kierunku promocji lepszej edukacji i szkoleñ,
polepszenia zasobów ludzkich i rozwoju swobodnego ryku pracy sprawi¹, ¿e cele
postawione w Lizbonie bêd¹ mo¿liwe do osi¹gniêcia.

Mimo ¿e postanowienia Traktatu Rzymskiego mówi³y o swobodnym przep³ywie
osób, to pañstwa cz³onkowskie nie by³y zobowi¹zane do wzajemnego uznawania
kwalifikacji zawodowych. Stanowi³o to g³ówn¹ przeszkodê w swobodnym przep³y-
wie grup zawodowych pomiêdzy poszczególnymi pañstwami i wymaga³o wypraco-
wania systemu wzajemnego uznawania wykszta³cenia, szkoleñ i kwalifikacji.

Z czasem pojawi³y siê dwa oddzielne systemy � Generalny System Dyrektyw,
zarz¹dzany przez Generalny Zarz¹d ds. Rynku Wewnêtrznego oraz, Dyrektywy
Sektorowe [2].

Generalny System Dyrektyw oznacza, ¿e ka¿da profesja uznawana urzêdowo
w jednym pañstwie cz³onkowskim musi byæ równie¿ uznawana w taki sam spo-
sób w innym pañstwie cz³onkowskim. ¯adne standardy kszta³cenia ani szkolenia
nie by³y okre�lone w Dyrektywach, ale poszczególne kwalifikacje ocenia³o indy-
widualnie kompetentne grono osób z danego pañstwa. W wiêkszo�ci przypadków
konieczny by³ okres adaptacyjny oraz egzamin. Generalny System Dyrektyw
wymaga³ ocenienia kwalifikacji ka¿dego kandydata pod k¹tem tego, czy mia³ on
odpowiednie wykszta³cenie, szkolenie i do�wiadczenie zawodowe, aby sprostaæ
pañstwowym standardom danego zawodu. Ale nawet po podjêciu procesu aplika-
cji dana osoba nie mog³a nigdy byæ pewna uznania kwalifikacji zawodowych.

Dyrektywy Sektorowe zosta³y przygotowane dla okre�lonych zawodów poprzez
proces dostosowawczy wprowadzony przez Komitety Doradcze UE. Komitety
Doradcze zgodzi³y siê na minimalne standardy wymagañ dla programów eduka-
cyjnych i szkoleniowych daj¹cych okre�lone kwalifikacje, które by³yby automa-
tycznie uznawane poprzez wszystkie pañstwa cz³onkowskie. Zawody zwi¹zane ze
s³u¿b¹ zdrowia, uwzglêdnione w tym systemie, to: po³o¿ne, pielêgniarki odpowie-
dzialne za ogóln¹ opiekê, lekarze, denty�ci, farmaceuci i lekarze weterynarii.
Wszystkie zawody uwzglêdnione w Dyrektywach Sektorowych automatycznie
korzysta³y z uznania ich dyplomów, opartego na pewnym skoordynowanym mini-
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mum wymagañ szkoleniowych. Zatem, wszystkie dyplomy wyszczególnione
w aneksach, które w pe³ni uwzglêdnia³y minimum warunków szkoleniowych, mo-
g³y i musia³y byæ automatycznie uznawane we wszystkich pañstwach cz³onkow-
skich. Jednak¿e stosowanie Dyrektyw Sektorowych nie nad¹¿a³o za zmianami
w opiece zdrowotnej.

Stwierdzono wiêc potrzebê stworzenia prostszego procesu uznawania kwalifika-
cji, który pobudzi³by mobilno�æ pielêgniarek w UE i sta³ siê jednym ze sposobów
pogodzenia niedoboru pielêgniarek w jednych krajach, a nadwy¿ek w innych. Jest
to szczególnie widoczne w przypadku rozszerzania UE, dlatego zasadniczym celem
sta³o siê okre�lenie nowych Dyrektyw, uwzglêdniaj¹cych nastêpuj¹ce zadania:
1. Zapewnienie pielêgniarkom (pielêgniarzom) jasno�ci ich praw i mo¿liwo�ci

funkcjonowania w zawodzie w UE.
2. Zagwarantowanie pracodawcom w³a�ciwego poziomu wykszta³cenia i wyszko-

lenia pielêgniarek zatrudnianych z innego pañstwa UE.
3. Zwiêkszenie mobilno�ci pielêgniarek w UE poprzez jasne i szybkie uznawa-

nie procedur.
4. Wyszczególnienie wszystkich problemów edukacji pielêgniarek (monitoring)

oraz opracowanie rozwi¹zania tych problemów (propozycje poprawy).
Nowa Dyrektywa dotycz¹ca uznawania kwalifikacji zawodowych

COM(2002)119 [3] przejê³a istniej¹ce warunki Dyrektywy 89/48/EEC i 92/51/EEC
oraz Dyrektyw Sektorowych. Sta³y Komitet Pielêgniarek UE uzna³, ¿e Nowa Dy-
rektywa u³atwi konieczne zmiany w zakresie kszta³cenia pielêgniarek tak, aby ta
grupa zawodowa sprosta³a wymaganiom wynikaj¹cym z opieki zdrowotnej w  uchu
rozwoju Unii. PCN podkre�la fakt, ¿e ta nowa propozycja stanowi pe³n¹ moderni-
zacjê unijnego systemu uznawania zawodu od momentu powstania � 40 lat temu.
Nadal jednak trwaj¹ dyskusje na forum Parlamentu Europejskiego nad u�ci�leniem
zaproponowanych rozwi¹zañ.

Podczas spotkañ pomiêdzy zwi¹zkami zawodowymi zwi¹zanymi z opiek¹
medyczn¹, PCN a Dyrektorem Generalnym Internal Market [4] zwrócono uwagê
na fakt, ¿e poziomy kwalifikacji w ró¿nych krajach nie koresponduj¹ z ogóln¹
polityk¹ edukacyjn¹ UE, rozwojem i wprowadzaniem Procesu Boloñskiego doty-
cz¹cego wy¿szego wykszta³cenia. Nale¿y wspomnieæ, ¿e Proces Boloñski zosta³
stworzony w celu restrukturyzacji stopni naukowych wystêpuj¹cych w UE i spro-
wadzenia ich do trzech poziomów: licencjata, magistra i doktora. Nawet gdy Pro-
ces Boloñski zostanie ca³kowicie przyjêty, pozostan¹ w poszczególnych krajach
formy szkolenia na poziomie ni¿szym ni¿ w nim okre�lone. Dlatego proponuje siê,
by Nowa Dyrektywa objê³a równie¿ i te formy szkolenia, za� prawodawstwo wspól-
notowe bêdzie musia³o stworzyæ przepisy uwzglêdniaj¹ce ró¿nice w kwalifikacjach
zdobywanych w pañstwach cz³onkowskich. Johnatan Stoodley � Dyrektor Gene-
ralny Europejskiej Komisji Internal Market, odpowiedzialnej za wwym. sprawy
na forum Parlamentu Europejskiego, uwa¿a, ¿e spraw¹ fundamentalnej wagi jest
zapewnienie gwarancji swobodnego ruchu pracowników, nawet wtedy, gdy te
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ró¿nice bêd¹ wystêpowaæ. Komisja Europejska (DG Internal Market) s¹dzi, ¿e
w tym zakresie konieczna jest wspó³praca z PCN i partnerami spo³ecznymi.

PCN uwa¿a, ¿e mniej skomplikowany proces uznawania zawodu zachêci pie-
lêgniarki do mobilno�ci wewn¹trz Unii. System przewiduje klarowne i szybkie
w realizacji procedury oraz oferuje pielêgniarkom przejrzysto�æ ich praw w UE
i rozszerzonej Unii, a pracodawcom zapewnia okre�lony poziom wykszta³cenia pie-
lêgniarki zatrudnionej z innego kraju Unii. Jednak¿e pojawia siê wiele problemów
wynikaj¹cych z wdra¿ania w ¿ycie przyjêtych rozwi¹zañ. Miêdzy innymi PCN
zwraca uwagê na fakt, ¿e proponowana Dyrektywa nie uwzglêdnia w wystarcza-
j¹cym stopniu problemów w³a�ciwych dla ustalenia jako�ci us³ug.

Nowa Dyrektywa przewiduje prowadzenie praktyki zawodowej do 16 tygodni
w roku w innym pañstwie cz³onkowskim, bez konieczno�ci rejestracji na jego te-
rytorium, pod warunkiem dokonania rejestracji we w³asnym pañstwie cz³onkow-
skim i prowadzenia w nim praktyki przez co najmniej 2 lata. W kompetencjach
urzêdnika kraju goszcz¹cego le¿y zatem, aby odnale�æ dowód rejestracji w innym
kraju, je�li zachodzi taka potrzeba. Oznacza to, ¿e nowa propozycja przenosi od-
powiedzialno�æ za odszukanie dowodów rejestracji z osoby fizycznej na kompe-
tentnego urzêdnika.

W zwi¹zku z powy¿szym PCN jest zaniepokojony udzielaniem zezwoleñ pie-
lêgniarkom z UE na prowadzenie praktyki bez zarejestrowania i opowiada siê za
jak najszybszym wprowadzeniem odno�nych ustaleñ zawartych w Nowej Dyrek-
tywie.

PCN proponuje, by w przypadku du¿ych ró¿nic w zakresie wykszta³cenia i szko-
lenia kandydata pañstwo goszcz¹ce mia³o mo¿liwo�æ stosowania �rodków kom-
pensuj¹cych (art. 14), takich jak test kwalifikacji lub okres adaptacji. Ta mo¿li-
wo�æ do tej pory by³a ograniczona do zawodów uwzglêdnionych w �ogólnym
systemie�. Zatem istotne jest dla PCN skoncentrowanie siê na kompetencjach, a nie
na pocz¹tkowym szkoleniu kandydata.

PCN zg³asza te¿ poprawkê do Nowej Dyrektywy w zakresie zwiêkszenia roli
stowarzyszeñ pracowniczych w przegl¹dzie systemów kszta³cenia i uznawania
kwalifikacji zawodowych, ich wdra¿ania i egzekwowania.

PCN podkre�la pozytywny fakt istnienia wspólnych europejskich programów
dotycz¹cych uznawania ogólnych kwalifikacji zawodowych, co jest uwzglêdnio-
ne w art. 15 Nowej Dyrektywy (Wspólne programy), ale wyra¿a pogl¹d, ¿e Nowa
Dyrektywa powinna równie¿ uwzglêdniaæ wzajemne uznawanie specjalistycznych
kwalifikacji pielêgniarskich, jednak¿e funkcjonowanie programów specjalistycz-
nych musi byæ dok³adnie wyja�nione.

PCN wyra¿a przekonanie, ¿e jako�ciowe gwarancje dotycz¹ce wykszta³cenia,
szkolenia i �wiadczenia us³ug w stosunku do pacjenta musz¹ byæ utrzymane (rozdz.
III. Uznawanie na podstawie koordynacji minimalnych warunków szkolenia).

Sta³y Komitet Pielêgniarek UE stoi na stanowisku, ¿e znajomo�æ jêzyka/ów
pañstwa goszcz¹cego jest niezbêdna w celu w³a�ciwej komunikacji. Art. 49 No-
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wej Dyrektywy (znajomo�æ jêzyków) niezbyt jasno okre�la, czy sprawdzenie bie-
g³o�ci jêzykowej migrantów ma byæ czê�ci¹ procesu rejestracyjnego. PCN uwa-
¿a, ¿e w celu zagwarantowania bezpieczeñstwa pacjenta, zdolno�æ do efektywne-
go porozumiewania siê w jêzyku(ach) pañstwa goszcz¹cego musi byæ warunkiem
zasadniczym praktyki pielêgniarskiej. Ponadto s¹dzi, ¿e ka¿da pielêgniarka powin-
na mieæ niezbêdne kompetencje komunikacji w jêzyku angielskim.

PCN zgadza siê, by stworzyæ jeden komitet ds. uznawania kwalifikacji zawo-
dowych w miejsce wielu dotychczasowych (art. 54).

Sta³y Komitet Pielêgniarek UE jest zainteresowany rozwojem przejrzystego
systemu automatycznego uznawania kwalifikacji zawodowych, aby radziæ sobie
z migracj¹ zawodow¹ w praktyczny i skuteczny sposób oraz aby zapewniæ pacjen-
tom i konsumentom opieki zdrowotnej w UE zachowanie okre�lonego poziomu
ochrony zdrowia.

Narodowe organizacje pielêgniarskie w Europie, bêd¹ce cz³onkami PCN, zgod-
nie uzna³y, ¿e w procesie rozszerzania Unii Europejskiej nale¿y udzielaæ krajom
wstêpuj¹cym do Unii wsparcia w zakresie rozwoju ich w³asnych narodowych stan-
dardów kszta³cenia i szkolenia.
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OCHRONA ZDROWIA DZIECI I M£ODZIE¯Y W ZAK£ADACH
POPRAWCZYCH W STANACH ZJEDNOCZONYCH

STRESZCZENIE

W Stanach Zjednoczonych w ostatnich latach odnotowano wzrost liczby przestêpców. Nieletni prze-
bywaj¹cy w zak³adach poprawczych mieli problemy zdrowotne. Taka sytuacja mog³a byæ rezulta-
tem: wcze�niejszych problemów prawnych, zaniedbania przez rodziców, chorób umys³owych lub
fizycznych, brania narkotyków czy wykorzystywania na tle seksualnym. Choroby te jednak mog³y
te¿ rozwijaæ siê w zak³adzie poprawczym. M³odzi przestêpcy czêsto nie mieli dostêpu do lekarzy,
opieka zdrowotna w zak³adzie poprawczym mog³a byæ ich jedynym �ród³em ochrony zdrowia. Le-
karze byli wiêc zobligowani do ochrony zdrowia tej grupy m³odzie¿y.
Od 1973 roku Amerykañska Akademia Pediatrii publikuje o�wiadczenie na temat opieki zdrowot-
nej w zak³adach poprawczych. Akademia ta jest jedn¹ z 30 organizacji wchodz¹cych w sk³ad zarz¹-
du Komisji Nadzoru nad Opiek¹ Zdrowotn¹ w o�rodkach poprawczych. Ma ona przedstawicieli
w takich dziedzinach, jak: prawo, prawo wykonawcze, medycyna, psychiatria. Jej g³ównym celem
jest wspó³praca z zak³adami poprawczymi w celu poprawienia w nich warunków zdrowotnych.

S³owa kluczowe: ochrona zdrowia, dzieci, m³odzie¿, zak³ady poprawcze.

SUMMARY

Over the past decade, there has been a dramatic increase in the population of juvenile offenders in
the United States. Juveniles detained or confined in correctinonal care facilities have been shown to
have numerous health problems. Such conditions may have existed before incarceration; they may
be closely associated with legal problems; may have resulted from parental neglect, mental health
disorders, or psychical, drug or sexual abuse; or may have developed within the institutional enviro-
ment. Delinquent youths are often disenfranchised from traditional health care services in the com-
munity.
For these adolescents, health care provided through correctial services may be their major source of
health services. Pediatricians and correctional health care systems have an opportunity and respon-
sibility to help improve the health of this underserved and vulnerable group of adolescents.
Since 1973, the American Academy of Pediatrics has published policy statements about health care
for correctional care facilites. The American Academy of Pediatrics is one of more than 30 organi-
zations represented on the Board of Directors of the National Commision on Correctional Health
Care, a not-for-profit organization that comprises representatives from the fields of corrections, law,
law erforcement, and medical, dental, and mental health care. Its primary purprose is to work with
correctional facilities to assist in improving their systems for providing health care.

Key words: juvenile, The American Academy of Pediatrics, The United State.
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Problemem istotnym w aktualnej rzeczywisto�ci spo³ecznej, w tym socjalnej,
staje siê przeciwdzia³anie wzrostowi przestêpczo�ci ma³oletnich, niedostosowa-
nych spo³ecznie i wchodz¹cych w kolizjê z prawem, a tak¿e zapewnienie im opie-
ki zdrowotnej. Przyk³adem mo¿e byæ raport Amerykañskiej Akademii Pediatrii,
w którym autorzy wskazuj¹ na wzrost przestêpczo�ci nieletnich i ich niezadowa-
laj¹cy stan zdrowia. Raport ten mo¿e pos³u¿yæ do refleksji na temat spo³ecznego
niedostosowania tak¿e w Polsce.

Z upowa¿nienia kongresu Amerykañskiej Akademii Pediatrii udostêpniono
w 1994 roku opracowanie, które donosi, ¿e roczne przyjêcia do zak³adów popraw-
czych osi¹gnê³y prawie 960 000 osób w 1990 roku [1]. M³odzie¿ zwolniona z za-
k³adów poprawczych w 1990 roku spêdzi³a �rednio 15 dni w areszcie i 32 tygo-
dnie w o�rodku poprawczym [1]. W Stanach Zjednoczonych w 1996 roku s¹dy do
spraw przestêpczo�ci nieletnich prowadzi³y ok. 1,8 mln spraw, w których m³odzie¿
by³a skazywana za ciê¿kie przestêpstwa. W porównaniu z ilo�ci¹ spraw prowa-
dzonych 1997 roku liczba ta wzros³a o 49%. W 1997 roku w zak³adach popraw-
czych znajdowa³o siê 105 790 nieletnich przestêpców. Pañstwowe zak³ady popraw-
cze mie�ci³y 76 335 m³odocianych przestêpców, natomiast w zak³adach prywat-
nych by³o ich 29 445 [2]. Liczba przestêpców poni¿ej 18. roku ¿ycia zwiêkszy³a
siê z 3400 w 1985 roku do 7400 w 1997 roku [3].

W roku 1994 jedna osoba na cztery aresztowane by³a kobiet¹. Miêdzy 1992
a 1996 rokiem przestêpców � kobiet by³o wiêcej ni¿ mê¿czyzn, w³¹czaj¹c prze-
stêpstwa z u¿yciem przemocy i broni, kradzie¿e, uzale¿nienia od narkotyków.
W roku 1997 odnotowano 748 000 aresztowanych kobiet poni¿ej 18. roku ¿ycia;
stanowi³y one 26% aresztowanej tego roku m³odzie¿y [4].  Jednak wiêkszo�æ osób
(86%) przebywaj¹cych w zak³adach poprawczych to mê¿czy�ni.

Na 10 osób przebywaj¹cych w zak³adach poprawczych by³o 6 czarnoskórych
lub latynosów. Czarnoskórych przestêpców s¹dzonych na wszystkich szczeblach
m³odzie¿owego systemu s¹downictwa jest wielu. Chocia¿ stanowi¹ oni tylko 15%
spo³eczeñstwa miêdzy 10. a 17. rokiem ¿ycia w Stanach Zjednoczonych, daje to
ok. 45% osób przebywaj¹cych w zak³adach poprawczych i aresztach.

Na dzieñ 29 pa�dziernika 1997 roku na 100 000 wiê�niów by³o 1018 czarnoskó-
rych przestêpców, latynosów � 515, natomiast bia³ych � 204 [2]. Przyczyna wiêk-
szej liczby ciemnoskórych przestêpców jest nieznana, ale mo¿e byæ zwi¹zana z ta-
kimi czynnikami, jak: status spo³eczno-ekonomiczny lub uprzedzenia rasowe.

Wspó³czynnik recydywy w o�rodkach poprawczych dla nieletnich jest wyso-
ki. �rednio 40% m³odzie¿y pope³nia przestêpstwa kilka razy. Odnotowuje siê rów-
nie¿ coraz ni¿szy wiek m³odocianych przestêpców [5].

Nieletni przebywaj¹cy w zak³adach poprawczych s¹ bardziej podatni na choro-
by ni¿ m³odzi ludzie poza nimi. Na ich zdrowie mog¹ wp³ywaæ, takie czynniki jak:
� choroby przenoszone drog¹ p³ciow¹ (STDs), za¿ywanie narkotyków,
� kwestia dotycz¹ca ci¹¿y i rodzicielstwa,
� infekcje wirusowe (w tym HIV),
� wcze�niejsze choroby umys³owe.
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WARUNKI MEDYCZNE � ZDROWIE OGÓLNE

W roku 1980 poinformowano, ¿e 46% m³odzie¿y w zak³adach poprawczych
ma problemy zdrowotne [6]. Zaliczono do nich: astmê, nadci�nienie, tr¹dzik i cu-
krzycê. Ryzyko zachorowania by³o wiêksze u osób przebywaj¹cych w zak³adach
poprawczych, ni¿ u osób przebywaj¹cych na wolno�ci. 7% m³odych ludzi z za-
k³adów by³o zara¿onych gru�lic¹ (potwierdzon¹ przez pozytywny wynik badania
skóry), natomiast 90% mia³o uszkodzone lub zainfekowane zêby [6].  Dalsze ba-
dania ujawni³y, ¿e 10% m³odzie¿y by³o uzale¿nione od alkoholu i narkotyków oraz
chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹, które nie leczone mog³y mieæ du¿y wp³yw
na wzrost i codzienne funkcje organizmu. Najbardziej powszechne choroby to
astma, problemy ortopedyczne i laryngologiczne. Tylko 1/3 przebadanych korzy-
sta³a wcze�niej z opieki medycznej i 1/5 osób mia³a prywatnego lekarza. Ponad
po³owa m³odzie¿y z wcze�niejszymi problemami zdrowotnymi nie chcia³a wierzyæ,
¿e mo¿e otrzymaæ odpowiedni¹ pomoc medyczn¹ po opuszczeniu zak³adu popraw-
czego [7].

CHOROBY PRZENOSZONE DROG¥ P£CIOW¥ (STDs)

M³odzie¿ z zak³adów poprawczych przyzna³a, ¿e mia³a kontakty seksualne i za-
¿ywa³a narkotyki. Badania mê¿czyzn dowodz¹, ¿e wielu z nich zosta³o zaka¿onych
drog¹ p³ciow¹ [8]. Ponad 50% badanych by³o zaka¿onych rze¿¹czk¹ [9], natomiast
90% nie wykazywa³o ¿adnych objawów choroby, choæ wykrywano j¹ w dalszych
badaniach [8]. M³odzie¿ przyzna³a, ¿e wcze�nie rozpoczê³a ¿ycie seksualne (�rednio
w 13. roku ¿ycia) i mia³a wielu partnerów (�rednio 8), nieregularnie u¿ywa³a te¿
prezerwatyw (tylko 37% zawsze u¿ywa³o prezerwatywy).

Badania opublikowane w 1990 roku wykaza³y, ¿e wiele kobiet ma chorobê
szyjki macicy i pochwy [10]. W 1998 roku prowadzono badania na wykrycie cho-
rób Neisseria gonorrhoeaei Chlamydia trachomatis i udokumentowano, ¿e 28%
dziewcz¹t by³o chorych na C trachomatis, natomiast N gonorrhoeae wykryto
u 13% badanych [11]. Ogólnie 33% dziewcz¹t mia³o pozytywny wynik testu na
wyst¹pienie jednej z chorób. Dodatkowo równie¿ badania przeprowadzone
w Chicago i San Francisco potwierdzi³y istnienie chorób p³ciowych w�ród uwiê-
zionych kobiet [12].

CI¥¯A I RODZICIELSTWO

Liczba dziewcz¹t w ci¹¿y przebywaj¹cych w amerykañskich zak³adach popraw-
czych wzrasta. �rednio w ci¹¿y jest 6% doros³ych kobiet osadzonych w wiêzieniu
[13]; dok³adna liczba nie jest jednak znana. Ogólnokrajowy przegl¹d dotycz¹cy
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o�rodków dla m³odocianych wykaza³, ¿e �rednio 2/3 z 261 o�rodków poprawczych
któregokolwiek dnia mie�ci³o od 1 do 5 nieletnich ciê¿arnych [14]. Tylko 1/3 o�rod-
ków zapewnia s³u¿by rodzicielskie, a 30% zajêcia z nauczania rodzicielstwa [14].

Z kolei 1/4 m³odych mê¿czyzn ma dziecko, a 40% przyznaje siê do posiadania
wiêcej ni¿ 1 dziecka. Wiêkszo�æ ojców twierdzi, ¿e s¹ zdolni do ojcostwa i s¹
w stanie odpowiadaæ za dziecko i matkê [15]. Czarnoskórzy m³odzi twierdz¹, ¿e
gdyby zostali rodzicami zarówno oni, jak i ich rodzice i przyjaciele byliby z tego
bardzo zadowoleni [15].

ZAKA¯ENIA WIRUSEM HIV

W o�rodkach poprawczych wykryto kilka przypadków zaka¿enia wirusem HIV
i zachorowania na AIDS. Badania, przeprowadzone w 73 miastach w 1994 roku
przez Narodowy Instytut Sprawiedliwo�ci oraz Centrum Kontroli i Zapobiegania
Chorób, dowiod³y, ¿e 60 uwiêzionych m³odych ludzi (50 ch³opców i 10 dziewcz¹t)
by³o chorych na AIDS [16]. Podobnie liczba osób zara¿onych wirusem HIV wy-
daje siê byæ niewielka. W wielu stanach odnotowano mniej ni¿ 10% m³odzie¿y
maj¹cych HIV pozytywny [16]. Pomimo tych danych, ryzyko zaka¿enia wirusem
HIV i zachorowania na AIDS w�ród m³odych ludzi bêd¹cych w zak³adach popraw-
czych jest wysokie. Przyczyn¹ tego jest za¿ywanie narkotyków, stosunki seksual-
ne z wieloma partnerami oraz nieregularne u¿ywanie prezerwatyw [8].

CHOROBY UMYS£OWE

Najczêstsze choroby umys³owe, na które choruj¹ m³odzi z o�rodków popraw-
czych to: nadwra¿liwo�æ, zaburzenia w zachowaniu, zaburzenia odporno�ci i de-
presja. Badania przeprowadzone w 1992 roku ujawni³y, ¿e:
� przynajmniej 20% osób mia³o zaburzenia w zachowaniu,
� nadwra¿liwo�æ stwierdzono u 50% badanych,
� zaburzenia emocjonalne odnotowano u 38�78% osób,
� zaburzenia osobowo�ci wyst¹pi³y u 2�17% badanych,
� 28% osób próbowa³o pope³niæ samobójstwo,
� choroby psychiczne wyst¹pi³y u 1�6% osób.

Badania te dowiod³y, ¿e du¿a ilo�æ nieletnich przestêpców jest hospitalizowa-
na [17]. W szpitalach psychiatrycznych przebywa 12�26% pacjentów przed umiesz-
czeniem w zak³adzie poprawczym. Dodatkowo pacjentów ambulatoryjnych jest
od 38% do 66%. Równocze�nie du¿a liczba osób ma problemy zwi¹zane ze stre-
sem. Przyczynami tych chorób mog³y byæ: brak rozwoju, ró¿ne miejsca zasiedle-
nia i przebywanie w ró¿nych spo³eczeñstwach (np. miasto i wie�).
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Wiele badañ potwierdzi³o, ¿e zanim m³odzie¿ zosta³a umieszczona w zak³adzie
poprawczym, dozna³a wiele urazów emocjonalnych i fizycznych. Dzieci, które maj¹
problemy prawne, by³y wykorzystywane i zaniedbywane przez rodziców. Skala
wykorzystywania i zaniedbywania waha siê w granicach 25�31%.

Od 7% do 15% badanych ma trudno�ci w nauce [17].  Liczba ta mo¿e byæ jed-
nak wiêksza, poniewa¿ m³odzie¿ nie otrzymuje pomocy od s¹dów dla nieletnich.

PROBLEMY PRAWNE

P o s i a d a n i e  b r o n i. Ryzyko �mierci w�ród m³odzie¿y przebywaj¹cej w za-
k³adach poprawczych jest bardzo du¿e. Wed³ug badañ przeprowadzonych w szko-
³ach �rednich, wielu m³odych ludzi, którzy uczestniczyli w przestêpstwach, posia-
da³o broñ [18]. Inne badania pokazuj¹, ¿e a¿ 605 m³odocianych przestêpców mia-
³o broñ [19]. Prawie 50% zatrzymanych i 68% w³a�cicieli broni zezna³o, ¿e w prze-
sz³o�ci strzela³o do kogo�, natomiast 78% zezna³o, ¿e gro¿ono im broni¹ [20].
Wed³ug rezultatów badañ najwiêksz¹ motywacj¹ do posiadania broni jest w³asne
bezpieczeñstwo (tak uzna³o 52% ankietowanych) [20].

U ¿ y w k i. Badania przeprowadzone przez Narodowy Instytut Sprawiedliwo-
�ci wykaza³y, ¿e od 1990 roku coraz wiêcej m³odzie¿y z o�rodków poprawczych
za¿ywa narkotyki (nie wy³¹czaj¹c picia alkoholu) [21]. W 1995 roku w badanych
o�rodkach przynajmniej jedna osoba siêgnê³a po narkotyki. Równie¿ ch³opcy aresz-
towani za przestêpstwa narkotykowe (sprzeda¿ lub posiadanie) za¿ywali narkoty-
ki. Narkotyki bra³y te¿ osoby, które stosowa³y przemoc, krad³y lub pope³nia³y inne
przestêpstwa [21, 22].

PROBLEMY ZDROWOTNO-WYCHOWAWCZE M£ODZIE¯Y
W ZAK£ADACH POPRAWCZYCH

M³odzie¿ przebywaj¹ca w zak³adach poprawczych wymaga opieki zdrowotnej.
Badania ujawniaj¹ fakt, ¿e 60% ch³opców i 35% dziewcz¹t wymaga leczenia ran
odniesionych podczas aresztowania. 20% m³odzie¿y by³o uwik³anych w bójki, 13%
zosta³o zranionych przypadkowo, natomiast 9% dokona³o samookaleczeñ [23].

Wysoka liczba osób chorych umys³owo jest zwi¹zana z du¿¹ ilo�ci¹ pope³nio-
nych samobójstw lub prób samobójczych [18]. U m³odzie¿y z problemami psychia-
trycznymi wystêpuje du¿e ryzyko pope³nienia samobójstwa [24]. Badania z 1984
roku wskazuj¹, ¿e �rednio z 16% ankietowanych w ci¹gu piêciu lat jedna osoba
zmar³a, natomiast �rednio 67% tych zgonów to samobójstwa [25].

Inne czêsto spotykane w zak³adach poprawczych choroby to: choroby zaka�-
ne, choroby menstruacyjne i problemy ze skór¹ [6, 26]. Dodatkowo m³odzi czêsto
s¹ ofiarami przemocy fizycznej i wykorzystywania seksualnego przez wspó³wiê�-
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niów lub personel. Takie przypadki s¹ rezultatem s³abej kontroli lub nadmiernych
ograniczeñ [10].

FINANSE  ZAK£ADÓW POPRAWCZYCH

Wiêkszo�æ �rodków finansowych jest dostarczana z bud¿etu instytucji opiekuñ-
czych. Inne �ród³a dochodów to oddzielne fundusze z krajowego lub stanowego
departamentu zdrowia, darowizny i zwrot kosztów za us³ugi. Rz¹d federalny za-
broni³ przekazywania zak³adom poprawczym funduszy z programu Medicaid na
opiekê zdrowotn¹. Jednak rz¹dy w niektórych stanach przekazuj¹ fundusze o�rod-
kom poprawczym.

STANDARDY OPIEKI ZDROWOTNEJ

Narodowa Komisja Nadzoru nad Opiek¹ Zdrowotn¹ w Zak³adach Poprawczych
opublikowa³a zalecenia, które musz¹ spe³niaæ o�rodki poprawcze:
1. Dzieci i m³odzie¿, przebywaj¹ce w zak³adach poprawczych, powinny mieæ

zapewnion¹ opiekê medyczn¹ zgodn¹ z wymogami Amerykañskiej Akademii
Pediatrii. Du¿o uwagi powinno po�wiêcaæ siê uodpornieniu, rozwojowi i kwe-
stiom psychosocjalnym oraz zapewnieniu opieki zdrowotnej po opuszczeniu
zak³adu poprawczego.

2. Dzieci i m³odzie¿ powinni otrzymaæ wszechstronn¹, profilaktyczn¹ pomoc
pediatryczn¹. Okoliczno�ci pobytu w areszcie mog¹ byæ okazj¹ do sta³ej opie-
ki medycznej, w³¹czaj¹c historiê choroby, badania fizyczne i stomatologiczne,
testy na choroby przenoszone drog¹ p³ciow¹ (równie¿ N gonorrhoeae, C tra-
chomatis) oraz badania ginekologiczne dla nastoletnich dziewcz¹t. Inne bada-
nia powinny byæ przeprowadzone w razie potrzeby, w³¹czaj¹c badania: psychia-
tryczne, neurologiczne, psychofarmakologiczne, chorób umys³owych, neurop-
sychologicznych oraz problemy z nauk¹ i testy przestrzenne. Z rekomendacji
Amerykañskiej Akademii Pediatrii badania odporno�ciowe powinny byæ prze-
prowadzone przez Doradczy Komitet Badañ Odporno�ciowych przy Rodzin-
nym Centrum Kontroli i Zapobiegania Chorób oraz Amerykañsk¹ Akademiê
Zdrowia Psychicznego.

3. Podczas pobytu w areszcie mê¿czy�ni i kobiety powinni mieæ dostêp do po-
mocy im jako rodzicom, kuracji odwykowych (alkohol, narkotyki).

4. Praca pediatrów i innych lekarzy specjalistów w zak³adach poprawczych po-
winna byæ kontrolowana.

5. Dzieci i m³odzie¿ powinni przebywaæ tylko w zak³adach, gdzie jest realizowa-
ny program Amerykañskiej Akademii Pediatrii i gdzie jest przeszkolony per-
sonel. Je�li jednak musz¹ oni przebywaæ w zak³adach dla doros³ych, powinni
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byæ odseparowani od doros³ych i przebywaæ w �rodowisku umo¿liwiaj¹cym
im odpowiedni rozwój.

6. Pediatrzy powinni pracowaæ zgodnie z zaleceniami Amerykañskiej Akademii
Pediatrii, przepisami s¹dowymi i powinni upewniæ siê, ¿e okre�lone potrzeby
medyczne, edukacyjne i emocjonalne wychowanków zak³adów poprawczych
s¹ zaspokajane oraz, ¿e o�rodek poprawczy ma na to okre�lone fundusze.

7. Pediatrzy powinni zachêcaæ zak³ady poprawcze do kierowania siê zasadami
Narodowej Komisji Ochrony Zdrowia.
W Polsce ju¿ w latach 60. (�S³u¿ba Zdrowia� 9 XII 1962 r.) na podstawie da-

nych dostarczonych przez lekarzy stwierdzono, ¿e przestêpczo�æ wynika bardzo
czêsto z niedomagañ fizycznych. Bez wspó³pracy w takich dziedzinach, jak: me-
dycyna, psychologia, prawo, pedagogika nie mo¿na mówiæ o w³a�ciwie pojêtej
resocjalizacji m³odzie¿y.

Dla nieletniego po wyroku niezbêdna jest diagnoza lekarska, a nastêpnie skie-
rowanie do zak³adu poprawczego. M³odociani spotykaj¹ siê tam ze swoistymi wa-
runkami zdrowotnymi i higienicznymi, nie mówi¹c ju¿ o ograniczeniu swobody.

Wydaje siê, ¿e zak³ady zamkniête bêd¹ wype³niaæ swoje zadania resocjalizacyj-
ne wtedy, gdy bêd¹ mia³y charakter zak³adów leczniczo-wychowawczych przezna-
czonych dla m³odzie¿y, przejawiaj¹cej deprawacjê charakterologiczn¹, b¹d� dotkniê-
tej schorzeniem psychicznym, które wymaga d³u¿szego leczenia w spokoju.

Bior¹c pod uwagê wyniki tego raportu, mo¿na postawiæ nastêpuj¹ce pytania:
Czy i w jakim stopniu interesujemy siê w Polsce warunkami zdrowotnymi w za-
k³adach poprawczych? Jakie problemy zdrowotne ma m³odzie¿ przebywaj¹ca
w tych zak³adach? Czy problemy te maj¹ wp³yw na rozwój m³odocianych? Czy
ryzyko zachorowania jest wiêksze w zak³adzie poprawczym czy na wolno�ci?

Mo¿e warto wykorzystaæ do�wiadczenia innych krajów w zakresie ochrony
zdrowia m³odocianych w zak³adach poprawczych na nasz u¿ytek. Na przyk³ad
praca w zak³adach poprawczych oparta o standardy opieki zdrowotnej wydaje siê
jak najbardziej wskazana tak¿e w Polsce.
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�WIÊTA CHOROBA CZYLI HISTORIA PADACZKI

STRESZCZENIE

Przedstawiono rys historyczny pogl¹dów na etiologiê i sposób leczenia padaczki od czasów staro-
¿ytnych do okresu renesansu.

S³owa kluczowe: padaczka � �wiêta choroba � historia padaczki.

SUMMARY

A short history of beliefs concerning the etiology and treatment of epilepsy from ancient times to the
Renaissance is presented.

Key words: epilepsy, holy dissease, history of epilepsy.

Z kart dziejów ludzko�ci mo¿na wyczytaæ zadziwiaj¹c¹ opowie�æ o �wiêtej choro-
bie, znanej dzi� pod nazw¹ padaczki (epilepsji) [2]. Wzmianki o tej chorobie znale�æ
mo¿na w papirusach egipskich, Ewangelii, Koranie i Talmudzie [4, 2, 10]. Padaczk¹
zajmowali siê filozofowie, duchowni, lekarze, arty�ci, a tak¿e ludzie innych zawodów
[2, 1, 8]. By³a przyczyn¹ licznych debat i sporów. Padaczk¹ by³o dotkniêtych wiele
postaci historycznych. W German Epilepsy Museum w Kork na li�cie znanych posta-
ci choruj¹cych na padaczkê znajduj¹ siê: Herkules, król Saul, Sokrates, Aleksander,
Juliusz Cezar, �wiêty Pawe³, Joanna d�Arc, Ludwig II, Richelieu, Moliere, Napoleon,
lord Byron, Pius IX, Helmholtz, Flaubert, Dostojewski, Nobel, van Gogh, Lenin [5].
Jak podaje dr Stefan Soko³owski w �Problemach� z 1950 roku [2], chorowali na ni¹:
Empedokles, Sybilla, Kaligula, Druzus, Petrarka, Mahomet, Karol V i wielu innych.

Jednym z najstarszych dokumentów zawieraj¹cych informacje medyczne, w tym
równie¿ dotycz¹ce padaczki, jest papirus Edwina Smitha napisany ok. 1700 lat p.n.e.
[3, 4]. Papirus d³ugo�ci 15 stóp i szeroko�ci 1 stopy, przet³umaczony przez Towa-
rzystwo Historyczne Nowego Jorku, zosta³ wydany w limitowanej edycji [3, 4].

W napisanym 500 lat pó�niej kodeksie Hammurabiego znale�æ mo¿na infor-
macje o padaczce, mo¿liwo�ciach leczenia operacyjnego, wynagrodzeniu i odpo-
wiedzialno�ci lekarza za wykonany zabieg chirurgiczny [3].
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Podej�cie do padaczki zmienia³o siê z biegiem lat. Ze wzglêdu na ¿ywio³owo�æ
napadów, które maj¹ w sobie co� z boskiej prasi³y lub mocy kosmicznej, jak uwa-
¿a Paracelsus, staro¿ytni nazywali padaczkê wielk¹ chorob¹, morbus maior. We
Francji utrzyma³o siê ludowe okre�lenie: grand mal [2, 3, 6].

W�ród ludu padaczka uchodzi³a za �wiêt¹ chorobê (morbus sacer, morbus di-
vinus). Byæ mo¿e korzenie tej nazwy tkwi¹ w wierzeniach mitologicznych, wed³ug
których padaczka jest wynikiem zemsty obra¿onej bogini Ksiê¿yca, Selene. Pla-
ton uwa¿a, ¿e przyczyn¹ padaczki jest uszkodzenie mózgu, który wed³ug niego by³
najbardziej bosk¹ czê�ci¹ cia³a. St¹d nazwa choroba boska lub �wiêta choroba.

Pierwszym, który o�mieli³ siê powiedzieæ, ¿e padaczka nie jest bardziej �wiêta
ni¿ inne choroby, by³ Hipokrates � uwa¿any za ojca medycyny [2, 3, 4, 11]. Usi³o-
wa³ wyja�niæ jej pochodzenie w sposób przyrodzony: wyobra¿a³ sobie, ¿e z mó-
zgu wydziela siê czasem w nadmiarze �luz, czyli flegma. Wtedy ¿y³y zatykaj¹ siê
czopem �luzu i wystêpuje napad drgawkowy. Poniewa¿ ¿y³y s¹ zaczopowane,
powietrze nie dociera przez nie do mózgu i chory traci przytomno�æ. P³uca pozba-
wione oddechu wydzielaj¹ pianê. Powietrze uwiêzione w ¿y³ach koñczyn powo-
duje gwa³towne drganie. Hipokrates uwa¿a³ poza tym, ¿e na padaczkê choruj¹
g³ównie ci ludzie, których mózg zawiera nadmiar flegmy, flegmatycy [2].

Platon i Arystoteles obwiniali o zatkanie ¿y³ nie czop �luzu, lecz czarn¹ ¿ó³æ,
czyli melancholiê. Wed³ug nich bardziej sk³onni do zachorowania byli melancho-
licy. Platon pisa³ o tym m.in. w dziele �Timaios�. Dla Arystotelesa g³ównym or-
ganem cz³owieka by³o serce, z którego wychodzi³y wszystkie nerwy [3, 4].

Szko³a aleksandryjska, reprezentowana g³ównie przez Herophilosa i Erasistra-
tosa, zajmowa³a siê szczególnie anatomi¹ uk³adu nerwowego, w której rolê zna-
cz¹c¹ przypisywano uk³adowi komorowemu.

Genialny Galen, którego pogl¹dy przeniknê³y wieki �rednie, utrzymywa³, ¿e �lu-
zem lub czarn¹ ¿ó³ci¹ zatykaj¹ siê w³a�nie komory mózgu, utrudniaj¹c przez to kr¹-
¿enie �psychicznej pneumy�, co jest bezpo�redni¹ przyczyn¹ napadów [4, 2, 1]. Galen
urodzi³ siê w 130 r. n.e. w Pergamonie (Ma³a Azja). Studiowa³ nie tylko w swojej
ojczy�nie, ale równie¿ w Smyrnie, nastêpnie w Koryncie, a tak¿e w Aleksandrii. Przez
4 lata by³ lekarzem gladiatorów w Pergamonie, co pozwoli³o mu szczególnie dok³ad-
nie zapoznaæ siê z anatomi¹ i fizjologi¹ cz³owieka i zyskaæ opiniê wy¿ej cytowan¹.

Magiczno-mistyczno-religijne spojrzenie na padaczkê wyra¿a siê w kolejnych
okre�leniach tej choroby. Apulejusz nazywa j¹ caducos, czyli szatan. �wiêty Au-
gustyn passio caduca, a chorych na padaczkê caducarii. W Rosji u¿ywano okre-
�lenia czornaja bole�ñ, czarny demon, duch potêpiony. Okre�lano j¹ równie¿ jako
lunatyzm, kaduk [2, 1].

�wiêty Mateusz pisze w Ewangelii (XVII, 14-20) o wypêdzeniu czarta z cho-
rego na padaczkê, nazywaj¹c chorego �lunatykiem�. Chorego z padaczk¹ wrodzon¹
lub nabyt¹ we wczesnym dzieciñstwie opisuje te¿ �wiêty Marek (IX, 14�20). Pa-
daczkê ³¹czono z szatanem, ale i z niektórymi �wiêtymi, np. z Janem i Walentym
� obaj uznawani za patronów chorych na padaczkê.
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Trzej biblijni królowie mogli byæ byli równie¿ opiekunami chorych na padaczkê,
a pó�niejszy ludowy przes¹d kaza³ nosiæ w woreczku na szyi, w celach leczniczych,
mirrê, kadzid³o i z³oto, odmawiaæ co wieczór przez miesi¹c � 3 razy Ojcze nasz,
3 razy Zdrowa� za dusze ojców i matek Kacpra, Melchiora i Baltazara, zapijaj¹c
mod³y piwem [2, 6]. Inne metody leczenia polega³y na smarowaniu ust chorego
krwi¹ ludzk¹, a najlepszym sposobem leczenia by³o picie ludzkiej krwi prosto
z rany [2, 6].

Istniej¹ opisy � np. Pliniusza � jak na zranionego i upad³ego na arenie gladia-
tora rzucaj¹ siê chorzy na padaczkê, wysysaj¹c krew prosto z ran [2, 6]. Opieraj¹c
siê na wcze�niej przedstawionych teoriach powstawania padaczki, by przywróciæ
dro¿no�æ uk³adu ¿ylnego i komorowego, stosowano �rodki moczopêdne, napotne,
przeczyszczaj¹ce, wymiotne i upusty krwi [6, 2, 3, 4]. Mia³y one usun¹æ lub roz-
pu�ciæ czop gêstej cieczy blokuj¹cej uk³ad ¿ylny czy komorowy. Stosowano le-
czenie polegaj¹ce na wstrzymaniu oddechu i potrz¹saniu g³ow¹, namaszczaniu cho-
rych winem, olejkiem ró¿anym, przystawianiu pijawek. Inne metody leczenia to
spo¿ywanie w¹troby ¿abiej, krwi psa, picie moczu osoby, która pierwsza widzia³a
napad � koniecznie z buta chorego [6, 7]. Zabraniano chorym sypiania na otwartym
powietrzu w noc ksiê¿ycow¹. Unikaæ nale¿a³o nadu¿yæ p³ciowych, szczególnie sa-
mogwa³tu. Niektórzy wrêcz zakazywali wspó³¿ycia p³ciowego, uwa¿aj¹c, za
Hipokratesem i Demokrytem, ¿e by³o ono lekk¹ postaci¹ napadu padaczkowego
[8, 9, 2, 4]. Czasem jako �rodek leczniczy zalecano sterylizacjê. W Szkocji mê¿-
czyzn chorych na padaczkê kastrowano, a kobiety skazywano na do¿ywotnie dzie-
wictwo. Ta, która zasz³a w ci¹¿ê, by³a niezw³ocznie palona na stosie [12, 15].

Uwzglêdniaj¹c zwi¹zek padaczki z ¿yciem p³ciowym, stosowano leczenie, które
dzisiaj nazwaliby�my hormonalnym, przepisuj¹c chorym gruczo³y p³ciowe � j¹-
dra koguta lub wêgorza [6, 4, 2]. Arabowie utrzymywali, ¿e padaczka jest choro-
b¹ dziedziczn¹. Dziecko zrodzone z rodzica chorego na padaczkê musia³o byæ
wed³ug ich pogl¹dów nieuleczalnie chore [12]. Magiczne pojmowanie padaczki
sprawia³o, ¿e ¿ycie chorego by³o pasmem cierpieñ i upokorzeñ. Uznawano chore-
go za nieczystego, unikano, zakazywano spo¿ywania posi³ków z tej samej miski,
picia z tego samego pucharu, korzystania z tej samej ³a�ni. Pogl¹d o zaka�no�ci
padaczki spowodowa³, ¿e chorych zamykano w miejscach odosobnionych, wyga-
niano z miast, albo zakutych w kajdany wtr¹cano do wiêzieñ. Synody odmawia³y
chorym na padaczkê komunii �wiêtej, aby sw¹ obecno�ci¹ w ko�ciele nie zbez-
cze�cili po�wiêconego miejsca i nie zainfekowali naczyñ liturgicznych. W zaka�-
no�æ padaczki przestano wierzyæ dopiero w XVI wieku po dok³adnym zbadaniu
istoty choroby [14, 15, 16].

�redniowieczni uczeni czêsto komentowali prace i magiczne spojrzenie na
padaczkê uczonych staro¿ytnych. Odrodzenie a nawet O�wiecenie podtrzymywa-
³o wiarê w si³ê i moc szatana [3, 9]. Teologowie i �lekarze� wierzyli tak¿e w cza-
rownice rozsiewaj¹ce padaczkê, co opisano w haniebnym dziele z XV wieku �
�Melleus Maleificarum�, czyli �M³ot na czarownice� [3, 9].
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Nastêpne okresy dziejów ludzko�ci przynosz¹ powoln¹ zmianê w spojrzeniu
na etiologiê i leczenie padaczki [1, 4]. Dzieje padaczki pokazuj¹, ¿e nie jest to �wiêta
choroba, nie diabe³ wywo³uje napady drgawkowe i leczenie wod¹ �wiêcon¹, krwi¹
je¿a, moczem ludzkim, p³omieniem stosu nie przynosi poprawy.

Osi¹gniêcia wspó³czesnej epileptologii u�wiadamiaj¹ nam, jak d³ug¹ drogê
przebyli�my od czasów najdawniejszych, czasów przes¹dów, uprzedzeñ i zabobo-
nów do dzi�.
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CHORY NEUROLOGICZNIE W ASPEKCIE PRAWA MEDYCZNEGO
� CHOROBA ALZHEIMERA

STRESZCZENIE

Artyku³ w za³o¿eniu ma stanowiæ przyczynek do dyskusji dotycz¹cej ewolucji relacji lekarz-pacjent.
Autor wskazuje kierunek zmian i podaje argumenty przemawiaj¹ce za wzmocnieniem praw pacjen-
ta i coraz powszechniejszym uwzglêdnianiem jego woli. Punktem wyj�cia jest teza zak³adaj¹ca prze-
kszta³canie zasady salus aegroti suprema lex esto w voluntas aegroti suprema lex esto w duchu in-
formed consent. Tendencjê tê wzmacnia jako�ciowe i ilo�ciowe zwiêkszanie �róde³ prawa oraz wzrost
�wiadomo�ci prawnej i medycznej.
Autor podkre�la rolê, jak¹ odgrywaj¹ w tym procesie zmiany w prawie, rozwój organizacji zrzesza-
j¹cych pacjentów oraz postêp wiedzy w medycynie. Na przyk³adzie choroby Alzheimera i jej cha-
rakterystycznych objawów zostaje dokonana ocena podejmowanych przez chorego czynno�ci praw-
nych. Ich skuteczno�æ uzale¿niona jest bowiem od okoliczno�ci, w których zosta³y podjête.

S³owa kluczowe: choroby neurologiczne, choroba Alzheimera, prawo medyczne, relacje lekarz-pacjent.

SUMMARY

The article is a contribution to the discussion relating to the evolution of the relation the doctor - the
patient. The Author shows the direction of changes and presents arguments, which speak for streng-
thening patient�s rights and more and more general regard to his preferences. The point of departure
is the thesis assuming the transformation of the principle salus aegroti suprema lex esto into volun-
tas aegroti suprema lex esto in the spirit of informed consent. Qualitative and quantitative enlarging
the sources of the rights as well as growth of legal and medical awareness strengthens this tendency.
The author underlines the part which is played in this case by changes in law, the development of
organization uniting patients as well as the progress of knowledge in medicine. By the example of
Alzheimer�s disease and its characteristic symptoms can be accomplished the assessment of legal
actions taken by patients. However, their effectiveness depends on circumstances in which they were
undertaken.

Key words: disease�s of nerven, disease�s Alzheimer, medical law, system relation evolution the doctor � the
patient.

Powszechna jurydyzacja ¿ycia codziennego implikuje zmiany stopnia �wiado-
mo�ci prawnej oraz zwiêksza kr¹g osób poddanych oddzia³ywaniu prawa. W�ród
nich s¹ pacjenci ze schorzeniami neurologicznymi, tj. osoby czêsto ¿yciowo nie-
poradne, zazwyczaj w podesz³ym wieku i maj¹ce ograniczony kontakt ze swymi
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bliskimi. Omówienie, na kanwie obowi¹zuj¹cego prawa oraz doktryny, upraw-
nieñ oraz sytuacji prawnej tego specyficznego krêgu osób u³atwi wskazanie skut-
ków prawnych sk³adanych o�wiadczeñ woli oraz podejmowanych czynno�ci
prawnych. Wypowied� tê oczywi�cie nale¿y traktowaæ jako sui generis przyczy-
nek do dyskusji.

Obecnie w pi�miennictwie prawniczym zauwa¿alna jest tendencja zmierzaj¹-
ca do ustalenia zakresu pojêcia prawo medyczne, jak czyni to L. Kubicki [1],
czy M. Nesterowicz w monografii �Prawo Medyczne� (Toruñ 2000). Podkre�liæ
nale¿y, ¿e na rozwój prawa medycznego maj¹ wp³yw, poza oczywi�cie parlamen-
tem, doktryn¹ oraz orzecznictwem s¹dowym, stowarzyszenia i organizacje poza-
rz¹dowe zajmuj¹ce siê popularyzacj¹ prawa i edukacj¹ prawn¹. Nie do przecenienia
jest tak¿e rola zwi¹zków osób nios¹cych pomoc chorym cierpi¹cym na ró¿norod-
ne schorzenia (Polskie Stowarzyszenie Pomocy Osobom z Chorob¹ Alzheimera,
Polskie Towarzystwo Stwardnienia Rozsianego, Sto³eczne Stowarzyszenie Osób
z Chorob¹ Parkinsona i inne).

Ju¿ choæby wstêpna analiza obowi¹zuj¹cych przepisów wskazuje na znacz-
ne przyspieszenie procesu tworzenia �róde³ prawa medycznego � ustawy doty-
cz¹ce zawodów i korporacji medycznych, ustawy ustrojowe dla zak³adów opie-
ki zdrowotnej, system ubezpieczenia zdrowotnego, ustawa o rehabilitacji osób
niepe³nosprawnych � by wymieniæ tylko niektóre. �Wystêpuje tu, bowiem nie
tylko wielo�æ �róde³ normatywnych, lecz przede wszystkim brak ich nale¿ytej
synchronizacji, fragmentaryczno�æ regulacji, a tak¿e wzajemne krzy¿owanie siê.
Rozwój ustawodawstwa medycznego nie tylko nie postêpowa³ planowo, lecz
rz¹dzi³a nim wyra�na przypadkowo�æ. (...) W tym stanie rzeczy wêz³owe zagad-
nienia polskiego prawa medycznego musz¹ byæ rekonstruowane na podstawie
wielu aktów normatywnych i zawartych w nich licznych przepisów, zawieraj¹-
cych unormowania cz¹stkowe, nie zawsze zbie¿ne, w niektórych przypadkach
sprzeczne� [1].

Oczywi�cie mo¿na staraæ siê o wskazanie zakresu omawianego pojêcia sensu
stricto i sensu largo, na pewno natomiast nale¿y zgodziæ siê, ¿e �wi¹¿e siê niew¹t-
pliwie ze sta³ym, a nawet dynamicznym wzrostem �róde³ prawnych zarówno usta-
wowych, jak te¿ innych kategorii aktów normatywnych, a tak¿e aktów prawno-
miêdzynarodowych, dotycz¹cych szeroko rozumianej relacji, jaka zachodzi pomiê-
dzy pacjentem a ca³¹ z³o¿on¹ infrastruktur¹ instytucjonaln¹ oraz ró¿nymi krêga-
mi osobowymi, które udzielaj¹ � by pos³u¿yæ siê terminologi¹ ustawow¹ � wszel-
kiego rodzaju �wiadczeñ zdrowotnych�. W procesie terapii mamy do czynienia nie
tylko z lekarzem, lecz tak¿e z rehabilitantem, diagnost¹ laboratoryjnym a nierzad-
ko z psychologiem. £¹cznikiem elementów sk³adaj¹cych siê na pojêcie prawo
medyczne jest relacja pacjent � osoby wykonuj¹ce zawód medyczny. Poniewa¿
skutki podjêcia (zaniechania) diagnozy i terapii s¹ czêsto nieodwracalne, w rela-
cji lekarz-pacjent powstaje psychiczna wiê�, bêd¹ca przejawem szczególnego
zaufania, mimo depersonalizacji procesu leczenia.
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Przyk³adem schorzenia, które w czasie jego przebiegu i rozwoju implikuje sze-
reg ró¿norodnych skutków, maj¹cych wp³yw na sytuacjê prawn¹ chorego, jest
choroba Alzheimera. Polega ona na zwyrodnieniu tkanki mózgowej powoduj¹cej
zanik komórek nerwowych, spowodowany odk³adaniem siê w mózgu substancji
bia³kowej, zwanej amyloidem. Klasycznym objawem jest otêpienie wystêpuj¹ce
w ró¿nym stopniu nasilenia: chory przestaje interesowaæ siê otoczeniem, w któ-
rym przebywa, periodycznie traci pamiêæ, zaczynaj¹ pojawiaæ siê problemy z po-
czuciem czasu i miejsca, w którym znajduje siê. Nasilenie otêpienia uzale¿nione
jest od poszczególnych faz choroby.

Innym z objawów choroby Alzheimera w zaawansowanych jej stadiach
s¹ urojenia nieprawid³owej identyfikacji, zwi¹zane z nierozpoznawaniem wspól-
nie mieszkaj¹cych bliskich, czy nawet w³asnego mieszkania. Charakterystycz-
ne jest w tego rodzaju stanach, ¿e chorzy z regu³y znacznie lepiej pamiêtaj¹ wy-
darzenia z odleg³ej przesz³o�ci � mamy tu do czynienia z tzw. nadczynno�ci¹ pa-
miêci dawnej.

W oparciu o analizy wyników prowadzonych badañ przesiewowych, na cho-
robê Alzheimera w Polsce mo¿e cierpieæ nawet do 250 tys. osób. �Chorobê
Alzheimera zaliczono do schorzeñ zwi¹zanych z wiekiem, chocia¿ wydaje siê, ¿e
granica wieku nie istnieje � wed³ug doniesieñ najm³odszy chory mia³ tylko 28 lat.
Chorobê tê stwierdza siê u ok. 5% osób po 65. r. ¿. W roku 1900 65. r. ¿. przekro-
czy³o tylko 4% spo³eczeñstwa Stanów Zjednoczonych. Do 1980 roku odsetek osób
po 65. r. ¿. wzrós³ do 12%. W roku 2020 prawdopodobnie osi¹gnie 20%. Jeszcze
wa¿niejszy jest znaczny wzrost liczby osób po 80. r. ¿., poniewa¿ chorobê Alzhe-
imera stwierdza siê u 20�40% ludzi po 80. r. ¿.�[3].

Chorzy w fazie ³agodnego otêpienia s¹ �na ogó³ zdolni do samodzielnego ¿y-
cia, jakkolwiek mog¹ sprawiaæ pewne problemy, np. przy przyjmowaniu leków,
i wymagaæ pomocy w bardziej z³o¿onych sprawach, takich jak gospodarowanie
pieniêdzmi czy planowanie posi³ków. Pomocne s¹ tu proste �rodki mnemotech-
niczne, takie jak plansze do przyczepiania kartek z informacjami, schematy przyj-
mowania leków, specjalne pude³ka z przegródkami na tabletki, czy czêste przypo-
minanie przez telefon. W miarê zmniejszania siê zdolno�ci chorego, to rodzina
powinna z rozwag¹ i spokojem przejmowaæ bardziej z³o¿one czynno�ci we w³a-
sne rêce. W tym stadium chory powinien z³o¿yæ o�wiadczenie woli albo przedsta-
wiæ swoje ¿yczenia, co do pó�niejszej opieki. (...) Chorzy ze �rednio zaawanso-
wanym otêpieniem uzyskuj¹ w te�cie Mini-Mental State Examination kilkana�cie
punktów. Czêsto mog¹ mieszkaæ samodzielnie, ale wymagaj¹ istotnej pomocy
w codziennych sprawach. Zazwyczaj nie radz¹ sobie w zmieniaj¹cych siê lub nie-
znanych okoliczno�ciach. (...) Chorzy z otêpieniem znacznego stopnia zwykle
uzyskuj¹ poni¿ej 10 punktów w Mini-Mental State Examination. Potrzebuj¹ po-
mocy w podstawowych czynno�ciach dnia codziennego. W tym okresie dochodzi
zazwyczaj do upo�ledzenia niektórych funkcji fizjologicznych: chorzy nie panuj¹
nad zwieraczami i maj¹ trudno�ci z poruszaniem siê. Zaburzenia somatyczne pro-
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wadz¹ do znacznej niepe³nosprawno�ci, a ostatecznie do �mierci. W tej fazie nie-
zbêdny jest sta³y nadzór nad chorym� [3].

W celu poprawy jako�ci ¿ycia pacjentów oraz ich opiekunów opracowana zo-
sta³a przez Alzheimer�s Disease International (ADI) karta zasad w opiece nad
osobami z chorob¹ Alzheimera i ich opiekunami:
1. Choroba Alzheimera oraz pokrewne choroby otêpienne s¹ schorzeniami postê-

puj¹cymi i degeneracyjnymi. Maj¹ ogromny wp³yw na osoby nimi dotkniête,
jak równie¿ na ich rodziny.

2. Cierpi¹cy z powodu chorób otêpiennych s¹ nadal lud�mi warto�ciowymi, po-
siadaj¹cymi w³asn¹ godno�æ i zas³uguj¹cymi na tyle samo szacunku, co inni
ludzie.

3. Osoby cierpi¹ce z powodu otêpienia potrzebuj¹ bezpiecznego �rodowiska do
¿ycia oraz ochrony przed wykorzystaniem i przemoc¹.

4. Odpowiednia opieka nad tymi osobami wymaga dostêpu do us³ug medycznych
i socjalnych. Ka¿da osoba, u której podejrzewa siê chorobê otêpienn¹, wyma-
ga oceny medycznej, a osoby, u których stwierdzono chorobê, potrzebuj¹ sta-
³ej opieki i leczenia.

5. Osoby cierpi¹ce z powodu otêpienia powinny uczestniczyæ, je�li to jest mo¿li-
we, w decyzjach maj¹cych wp³yw na ich ¿ycie codzienne i przysz³¹ opiekê.

6. Potrzeby opiekunów rodzinnych osób z otêpieniem powinny byæ oceniane i stale
zaspokajane.

7. Nale¿y zapewniæ odpowiednie �rodki dla wspierania osób z chorobami otêpien-
nymi oraz ich opiekunów przez ca³y okres choroby.

8. Wszyscy ludzie, którzy anga¿uj¹ siê w opiekê nad osobami dotkniêtymi chorob¹
Alzheimera i innymi chorobami otêpiennymi, potrzebuj¹ informacji, wiedzy
i mo¿liwo�ci kszta³cenia w dziedzinie skutków choroby i sposobów opieki.
Opracowane zasady s¹ klasycznym przyk³adem upodmiotowienia pacjenta,

podkre�lenia jego autonomii oraz przejawem odchodzenia od paternalistycznej
relacji lekarz-pacjent. Z prawnego punktu widzenia istotne dla o�wiadczeñ woli
sk³adanych przez chorego jest, oczywi�cie poza stadium choroby, w której siê
znajduje, tak¿e okres trwania zaburzeñ pamiêci. O ile w pocz¹tkowej fazie cho-
roby mo¿na mówiæ o wzglêdnie krótkotrwa³ych upo�ledzeniach pamiêci krót-
koterminowej, to okresy utraty pamiêci w pó�niejszych fazach ju¿ mog¹ budziæ
w¹tpliwo�ci, czy sk³adane o�wiadczenia woli s¹ skuteczne, a je¿eli tak, to w ja-
kim zakresie. Mo¿na bowiem przyj¹æ, ¿e przy pogorszeniu pamiêci przy otêpie-
niu niewielkiego stopnia, z³o¿one o�wiadczenia woli jest sk³adane �wiadomie
z w³a�ciwym mu rozeznaniem, a w razie zaistnienia potrzeby jest mo¿liwa jego
konwalidacja.

Kwestie prawne zwi¹zane ze sk³adaniem o�wiadczeñ woli s¹ uregulowane przez
prawo cywilne. Podstawowe znaczenie ma tre�æ art. 60 kodeksu cywilnego (dalej
k.c.) w relacji do art. 82 k.c. Z zastrze¿eniem wyj¹tków w ustawie przewidzianych,
wola osoby dokonywaj¹cej czynno�ci prawnej mo¿e byæ wyra¿ona przez ka¿de
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zachowanie siê tej osoby, które ujawnia jej wolê w sposób dostateczny (o�wiad-
czenie woli).

�Art. 60 wyra¿a regu³ê, wedle której wola osoby skierowana na wywo³anie
zamierzonego skutku prawnego zwi¹zanego z dokonywan¹ czynno�ci¹ prawn¹
mo¿e byæ uzewnêtrzniona w ka¿dy dowolny sposób ujawniaj¹cy j¹ tak, ¿e staje
siê dostatecznie zrozumia³a dla adresata. Przede wszystkim sposobem tym jest
bezpo�redni przejaw woli s³owem lub pismem za pomoc¹ powszechnie zrozumia-
³ych zwrotów, nie wymagaj¹cych t³umaczenia i zastanawiania siê nad tym, co w rze-
czywisto�ci dany akt woli oznacza. (...) Ujawnienie woli osoby dokonuj¹cej czyn-
no�ci prawnej mo¿e nast¹piæ tak¿e w sposób dorozumiany przez jakiekolwiek
zachowanie siê, uzewnêtrzniaj¹ce tê wolê w sposób obiektywnie zrozumia³y, a wiêc
albo wyra�nie, albo dorozumianie przez jakiekolwiek zachowanie siê (z u¿yciem
s³ów lub bez � potakiwaniem, mimik¹, gestami, czynem), które w okoliczno�ciach
towarzysz¹cych w sposób dostatecznie zrozumia³y wyra¿¹ wolê wywo³ania skut-
ków prawnych objêtych tre�ci¹ czynno�ci prawnej�[4].

Podkre�liæ jednak nale¿y, ¿e przewidziany tu przejaw autonomii woli nie ma
charakteru bezwzglêdnego, albowiem w sytuacji, gdy ustawa zastrzega szczegól-
n¹ formê z³o¿enia o�wiadczenia woli, brak wymaganych przes³anek powoduje jego
nieskuteczno�æ. Lini¹ graniczn¹ przedmiotowej skuteczno�ci s¹ przepisy mówi¹-
ce o formie czynno�ci prawnych. Czynno�æ prawna dokonana bez zachowania
zastrze¿onej formy jest niewa¿na tylko wtedy, gdy ustawa przewiduje rygor nie-
wa¿no�ci (ad solemnitatem). W sytuacji, gdy zostanie z³o¿one przez chorego ust-
ne o�wiadczenie woli o np. przeniesieniu w³asno�ci nieruchomo�ci, nie potwier-
dzone sporz¹dzeniem aktu notarialnego, o ile dla samego o�wiadczenia woli usta-
wa nie zastrzega specjalnej formy, to ju¿ umowa sprzeda¿y czy darowizny nie-
ruchomo�ci powinna byæ sporz¹dzona w formie aktu notarialnego pod rygorem
niewa¿no�ci. Zamiarem ustawodawcy by³o, aby wyra¿aæ sw¹ wolê w taki spo-
sób, który zmierza do wywo³ania skutków prawnych, o�wiadczenia �dla pozo-
ru� nie mog¹ byæ tre�ci¹ czynno�ci prawnych. Niewa¿ne jest o�wiadczenie woli
z³o¿one przez osobê, która z jakichkolwiek powodów znajdowa³a siê w stanie
wy³¹czaj¹cym �wiadome albo swobodne powziêcie decyzji i wyra¿enie woli.
Dotyczy to w szczególno�ci choroby psychicznej, niedorozwoju umys³owego
albo innego, chocia¿by nawet przemijaj¹cego, zaburzenia czynno�ci psychicznych
(art. 82 k.c.).

Z przewidzianymi w cytowanym przepisie sytuacjami bêdziemy mieæ do czy-
nienia w zaawansowanym stadium choroby Alzheimera. W razie zaistnienia spo-
ru, dotycz¹cego interpretacji z³o¿onego o�wiadczenia woli, konieczna bêdzie opi-
nia bieg³ego lekarza. Aby z³o¿one o�wiadczenie woli by³o wa¿ne, powziêcie de-
cyzji i wyra¿enie woli musi byæ poczynione z pe³nym rozeznaniem skutków i tre-
�ci samego o�wiadczenia. Ustawodawca nie wymaga, aby zaistnia³y konkretne po-
wody braku rozeznania, nadto nie jest on stopniowany, co oznacza, ¿e tylko zu-
pe³ny brak �wiadomo�ci albo swobody wy³¹cza powziêcie decyzji i wyra¿enie woli.
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�Do przyjêcia, ¿e o�wiadczenie woli zosta³o z³o¿one przez osobê znajduj¹c¹
siê w stanie, o jakim mowa w art. 82, nie jest konieczne, a¿eby osoba ta by³a ubez-
w³asnowolniona w chwili sk³adania o�wiadczenia. Je¿eli jednak o�wiadczenie
zosta³o z³o¿one przez osobê ca³kowicie ubezw³asnowolnion¹, to jest ono niewa¿-
ne, i to bez wzglêdu na to, czy podstawa ubezw³asnowolnienia ca³kowitego nadal
istnieje, czy te¿ usta³a na przyk³ad na skutek wyleczenia z pijañstwa lub narkoma-
nii. Jest tak dlatego, ¿e ubezw³asnowolnienie ca³kowite powoduje utratê zdolno-
�ci do czynno�ci prawnych (art. 12), a czynno�æ prawna dokonana przez osobê nie
maj¹c¹ zdolno�ci do czynno�ci prawnych jest niewa¿na (art. 14 § 1). Podstaw¹
niewa¿no�ci jest wówczas art. 12 w zw. z art. 14 § 1, a wiêc brak zdolno�ci do
czynno�ci prawnych, a nie wada o�wiadczenia woli; brak ten mo¿e byæ uchylony
dopiero przez uchylenie ubezw³asnowolnienia, czyli przez przywrócenie zdolno-
�ci do czynno�ci prawnych. Natomiast osoba, która nie zosta³a ubezw³asnowol-
niona, ma pe³n¹ zdolno�æ do czynno�ci prawnych (art. 11), pomimo istnienia pod-
staw do jej ca³kowitego u b e z w ³ a s n o w o l n i e n i a  (podkre�lenie � P. M.).
Jej o�wiadczenia woli musz¹ byæ uwa¿ane za wa¿ne dopóty, dopóki nie zostanie
wykazane, ¿e zosta³y z³o¿one w stanie, o którym mowa w art. 82. Wy³¹czenie
�wiadomego powziêcia decyzji i wyra¿enia woli mo¿e nast¹piæ bez ca³kowitej
utraty �wiadomo�ci, a jedynie przy takim ilo�ciowym albo jako�ciowym nasile-
niu dzia³aj¹cych przyczyn, które powoduje, ¿e powziêcie decyzji i wyra¿enie woli
by³o na tyle wadliwe, ¿e nie by³o dzia³aniem w pe³ni �wiadomym. Ustalenie, czy
wadliwo�æ taka in concreto mia³a miejsce, wymaga z regu³y wiadomo�ci facho-
wych, którymi s¹d nie dysponuje, co uzasadnia powo³anie bieg³ego odpowiedniej
specjalno�ci. Opinia bieg³ego powinna byæ stanowcza, to znaczy wyra�nie i kate-
gorycznie stwierdzaæ, czy w chwili z³o¿enia o�wiadczenia woli sk³adaj¹cy znaj-
dowa³ siê w stanie wy³¹czaj¹cym �wiadome albo swobodne powziêcie i wyra¿e-
nie woli. Oparcie natomiast przez bieg³ego opinii na wysokim stopniu prawdopo-
dobieñstwa nie oznacza jeszcze, ¿e opinia nie jest stanowcza� [4].

Przejawem zmian w relacjach lekarz-pacjent jest pewien rodzaj ich ewolucji.
Naczeln¹ i nadal niekwestionowan¹ zasad¹, wynikaj¹c¹ z etyki i deontologii le-
karskiej, jest maksyma salus aegroti suprema lex esto. Obecnie jednak po analizie
tre�ci ustawodawstwa medycznego, niekiedy wrêcz ¿ywio³owego rozwoju orga-
nizacji samopomocowych zrzeszaj¹cych pacjentów i ich rodziny czy opiekunów,
widaæ, ¿e pacjenci coraz aktywniej bior¹ udzia³ w procesie terapii. Tym bardziej,
¿e tak¿e coraz czê�ciej oczekuje siê od samego pacjenta podejmowania okre�lo-
nych decyzji, np. udzielanie zgody na leczenie w sytuacjach podwy¿szonego ry-
zyka dla ¿ycia i zdrowia, co jest potwierdzeniem ewoluowania w kierunku volun-
tas aegroti suprema lex esto.

Do niedawna bowiem podstawowe znaczenie dla procesu leczenia, a w zasa-
dzie jego inicjacji, tj. zgody na zabieg dokonywany przez lekarza mia³o orzecze-
nie SN z 4 grudnia 1974 r. (IICR 688/74). Zgoda na zabieg, jako o�wiadczenie woli,
mo¿e byæ z³o¿one w ka¿dy sposób, z którego wynika tre�æ tego o�wiadczenia,
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a wiêc tak¿e przez z³o¿enie jej ustnie, czy w sposób dorozumiany. Kodeks cywil-
ny, jak i inne przepisy, nie przewiduje bowiem tutaj innej szczególnej formy. Obec-
nie ustawa z 5 grudnia 1996 r. o zawodzie lekarza (tekst jednolity Dz.U. z 2002 r.
Nr 21, poz. 204) w art. 34 przewiduje, ¿e lekarz mo¿e wykonaæ zabieg operacyjny
albo zastosowaæ metodê leczenia lub diagnostyki, stwarzaj¹c¹ podwy¿szone ry-
zyko dla pacjenta, po uzyskaniu jego pisemnej zgody. Uchybienie tym wymogom
mo¿e stanowiæ o winie lekarza i poddaæ w w¹tpliwo�æ legalno�æ stosowanej tera-
pii. W sytuacji powstania szkody mo¿e byæ podstaw¹ odpowiedzialno�ci cywil-
nej. Domaganie siê odszkodowania w oparciu o przepisy prawa cywilnego nie
wyklucza tak¿e mo¿liwo�ci dochodzenia roszczeñ na gruncie odpowiedzialno�ci
karnej, pracowniczej czy korporacyjnej.
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OMÓWIENIE KSI¥¯KI BRUNONA HO£YSTA �SUICYDOLOGIA� *

Prof. Brunon Ho³yst znany jest z wielu znakomitych publikacji. Kolejna praca tego
uczonego sk³ada siê z 8 czê�ci podzielonych na rozdzia³y i liczy 1207 stron.

W czê�ci pierwszej zatytu³owanej �Zagadnienia wstêpne� znajduj¹ siê definicje pojêæ
i ogólna charakterystyka samobójstw w aspekcie filozoficznym, prawnym i religijnym;
dokonano równie¿ charakterystyki sucydologii jako nauki.

Czê�æ druga � �Metodologia badañ suicydologicznych� zawiera omówienie kierunków
badañ suicydologicznych w ujêciu suicydogennych uk³adów sytuacyjnych (SUS). Tu znaj-
duje siê klasyfikacja typów osobowych o sk³onno�ciach samobójczych (OSS) oraz zagad-
nienia czêstotliwo�ci suicydalnych uwarunkowañ socjologicznych w skali od grup spo³ecz-
nych do spo³eczeñstw i narodów. Zagadnienia te omówione s¹ w po³¹czeniu z takimi ce-
chami demograficznymi, jak wiek i sytuacja rodzinna w ró¿nych uk³adach tych zmiennych,
w aspekcie wahañ okresowych i trendów. Interesuj¹cy jest fragment dotycz¹cy wyników
badañ opinii spo³ecznej na temat samobójstw.

Czê�æ trzecia nosi tytu³ �Samobójstwa w Polsce i w niektórych innych pañstwach�.
Zawiera ona dane o zamachach samobójczych w Polsce w latach 1992�2000 z podzia³em
na grupy spo³eczno-demograficzne, p³eæ i wiek, wykszta³cenie, pozycjê spo³eczn¹ i moty-
wy, a tak¿e analizê natê¿enia samobójstw w skali roku, kwarta³u, miesi¹ca z uwzglêdnie-
niem technik samobójczych, wieku i p³ci.

W tej czê�ci znajduj¹ siê te¿ opisy metody badañ wahañ dobowych rytmów samobój-
czych w dniach tygodnia i porach dnia.

Czê�æ czwarta � �Etiologia zachowañ suicydalnych� omawia motywy i czynniki oraz
uwarunkowania zachowañ suicydalnych w stosunku do takich grup, jak wojsko, policja,
wiê�niowie, a tak¿e biologiczne uwarunkowania samobójstw.

W czê�ci pi¹tej pracy pt. �Kryminalistyczna problematyka suicydologii� poruszone s¹
zagadnienia zachowañ samobójczych, takich jak: powieszenie, zadzierzgniêcie, samobój-
cze otrucia, z u¿yciem broni palnej, zadaniem ran ciêtych, z obra¿eniem g³owy, przez uto-
pienie, skok z wysoko�ci, pora¿enia pr¹dem elektrycznym, samospalenie, zamachy samo-
bójcze w ruchu drogowym.

Czê�æ szósta dotyczy programów pomocy osobom po usi³owaniu samobójstwa. Dla
nauczycieli i rodziców szczególnie wa¿ne mog¹ byæ informacje o postêpach zapobiegaw-
czo-leczniczych wobec dzieci i m³odzie¿y ze sk³onno�ciami samobójczymi. W tej czê�ci

* Wydawnictwo Prawnicze Lexis Nexis, Warszawa 2002.
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jest równie¿ rozdzia³ o pomocy psychologicznej po samobójczej �mierci uczniów; inny
z rozdzia³ów po�wiêcony jest problemom ponawianych zamachów samobójczych.

W czê�ci siódmej � �System zapobiegania zamachom samobójczym� � Autor, podkre-
�laj¹c ujemne skutki zachowañ autodestrukcyjnych, proponuje, aby sta³y siê one przes³an-
k¹ do dzia³añ profilaktycznych. Pisze o konieczno�ci programowania profilaktyki w zwi¹zku
z motywami i warunkami zachowañ suicydalnych. Omawia profilaktykê programu miêdzy-
narodowego stowarzyszenia zapobiegania samobójstwom, akcentuje rolê higieny psychicz-
nej w zapobieganiu agresji. Jeden z podrozdzia³ów po�wiêcony jest profilaktyce u osób
w podesz³ym wieku. W tej czê�ci znajdujemy równie¿ programy zapobiegania samobój-
stwom w amerykañskich szko³ach, samobójstwom w wojsku, w policji, w�ród wiê�niów.
Na koniec przedstawiono kryminalistyczne metody zapobiegania samobójstwom.

Czê�æ ósma nosi tytu³ �Pogl¹dy spo³eczeñstwa polskiego na problematykê samobój-
stwa�. Prof. Ho³yst pisze o metodologii badañ z punktu widzenia konstrukcji ankiety oraz
wp³ywu cech osobowych respondentów na ich wypowiedzi (zagadnienie artefaktów). Wyniki
badañ przedstawione s¹ z uwzglêdnieniem m.in. takich cech spo³eczno-demograficznych,
jak: p³eæ, wiek, wykszta³cenie, miejsce zamieszkania i po³o¿enie materialne, stosunek do
religii.

Ksi¹¿ka przygotowana jest bardzo starannie, z wyra�nym podzia³em na omawiane w niej
zagadnienia. Bardzo klarowna jest klasyfikacja zjawisk suicydalnych: od teorii, poprzez
wyniki badañ empirycznych, przyczyny a¿ do zapobiegania. Publikacja ta zatem mo¿e byæ
traktowana jako podrêcznik akademicki dla studiuj¹cych na ró¿nych kierunkach studiów
g³ównie z zakresu: nauk medycznych, resocjalizacji, prawa karnego, socjologii, pedagogi-
ki i psychologii. Ze wzglêdu na prezentowane w niej wyniki badañ, niektórych w ujêciu
czasowym, jest nie tylko pozycj¹ dydaktyczn¹, ale równie¿ naukow¹, któr¹ mo¿na wyko-
rzystywaæ w przegl¹dach literatury i okre�laniu problemów wchodz¹cych w zakres krymi-
nologii jako dyscypliny naukowej. Mo¿e tak¿e s³u¿yæ jako pomoc dla praktyków, g³ównie
projektuj¹cych postêpowanie resocjalizacyjne i przygotowuj¹cych programy profilaktyczne
z zakresu suicydologii.

Monika Szpringer

KONFERENCJA NAUKOWA
��L¥SKIE DNI MEDYCYNY SPO£ECZNEJ

I ZDROWIA PUBLICZNEGO�

Z inicjatywy Oddzia³u �l¹skiego Polskiego Towarzystwa Medycyny Spo³ecznej i Zdro-
wia Publicznego w Zabrzu oraz Zarz¹du G³ównego tego¿ Towarzystwa w dniach 26�28
wrze�nia 2002 roku odby³a siê w Szczyrku konferencja po�wiêcona medycynie spo³ecznej
i zdrowiu publicznemu; uczestniczy³o w niej ok. 150 osób.

Obrady rozpoczê³y siê sesj¹ plenarn¹, któr¹ prowadzili prof. dr hab. n. med. Zygmunt
Stêplewski i dr n. med. Janusz Kasperczyk. Wys³uchali�my kilku bardzo interesuj¹cych
wyk³adów nt.:
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� �Dostêpno�ci �wiadczeñ zdrowotnych jako elementu polityki zdrowotnej pañstwa� (prof.
zw. dr hab. n. med. Maciej Latalski � cz³onek Prezydium Rady Naukowej Ministra Zdro-
wia RP),

� �Prognostyki zagro¿eñ epidemiologicznych na trzecie tysi¹clecie� (dr n. med. Marek
Grabowski � zastêpca G³ównego Inspektora Sanitarnego),

� �Zasad solidaryzmu spo³ecznego w finansowaniu �wiadczeñ zdrowotnych, a sposobów
ich realizacji przez Kasy Chorych� (Micha³ Zemojda � Prezes Urzêdu Nadzoru Ubez-
pieczeñ Spo³ecznych).

� �Orzecznictwa lekarskiego w systemie zabezpieczenia spo³ecznego� (prof. dr hab. n.
med. Anna Wilmowska-Pietruszyñska � G³ówny Lekarz ZUS); referat ten wyzwoli³ nie-
ma³o emocji.
Problemy i kierunki rozwi¹zañ systemowych w medycynie szkolnej omawia³ prof.

dr hab. n. med. Janusz Szymborski, cz³onek Rz¹dowej Rady Ludno�ciowej, a znacze-
nie konsultacji �rodowiskowej w tworzeniu uregulowañ prawnych kszta³cenia specja-
lizacyjnego lekarzy � dr n. med. Aleksander Tulczyñski, dyrektor G³ównej Biblioteki
Lekarskiej.

Na kolejnej sesji plenarnej, prowadzonej przez prof. dr hab. n. med. Wojciecha Dryga-
sa i dr n. med. Halinê Miarczyñsk¹-Joñczyk, referuj¹cy zajmowali siê: perspektywami
zdrowia publicznego jako systemem wiedzy i dzia³ania (prof. dr hab. n. med. Henryk Kir-
schner), strategi¹ ekorozwoju a zmniejszeniem zagro¿enia zdrowia (dr hab. Ewa Marchwiñ-
ska-Wyrwa³), profilaktyk¹ chorób uk³adu kr¹¿enia w Polsce, (prof. dr hab. n. med. Woj-
ciech Drygas), równie¿ perspektywami rehabilitacji medycznej (prof. dr hab. n. med. An-
drzej Kwolka), prozdrowotnym dzia³aniem aktywno�ci fizycznej (prof. dr hab. n. med.
Zbigniew Jethon) oraz kompetencjami Unii Europejskiej a integracj¹ w zakresie zabezpie-
czenia spo³ecznego (dr n. med. Krystyna Radecka).

Po podsumowaniu sesji posterowej odby³o siê 7 równoleg³ych sesji (z dyskusjami w gru-
pach) obejmuj¹cych nastêpuj¹ce zagadnienia:
� epidemiologii chorób spo³eczno-cywilizacyjnych,
� roli rehabilitacji leczniczej w systemie ubezpieczeñ spo³ecznych,
� dostêpno�ci, jako�ci us³ug medycznych i satysfakcji pacjentów,
� ¿ywienia jako determinanty zdrowia,
� profilaktyki i promocji zdrowia,
� edukacji podyplomowej w szko³ach medycznych,
� jako�ci ¿ycia chorych i sposobów jego poprawy.

Równolegle prowadzonych 5 kolejnych sesji tematycznych skupia³o siê na:
� epidemiologii chorób spo³eczno-cywilizacyjnych,
� analizie zachowañ prozdrowotnych,
� dostêpno�ci, jako�ci us³ug medycznych i satysfakcji pacjentów,
� filozoficznych i etycznych aspektów medycyny,
� profilaktyce i promocji zdrowia.

Wszystkie sesje tematyczne prowadzone by³y przez uznane autorytety w swojej dzie-
dzinie; korzystano z najnowszych technik prezentacji.

Ostatni dzieñ konferencji obfitowa³ równie¿ w liczne spotkania tematyczne. Równo-
cze�nie odbywa³o siê 7 spotkañ tematycznych po�wiêconych:
� stanowi zdrowia ludno�ci �l¹ska w aspekcie zmian �rodowiskowych w ostatnim 20-le-

ciu,
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� uwarunkowaniom i profilaktyce uzale¿nieñ,
� psychospo³ecznym, chemicznym i fizycznym czynnikom �rodowiska jako determinan-

tom stanu zdrowia,
� problemom zdrowotnym i rozwojowym dzieci i m³odzie¿y,
� organizacji i ekonomice ochrony zdrowia,
� edukacji i �wiadomo�ci zdrowotnej,
� dostêpno�ci, jako�ci us³ug medycznych i satysfakcji pacjentów.

Po przerwie odby³o siê 6 ostatnich sesji tematycznych � kontynuuj¹cych omawiane
zagadnienia, a tak¿e podnosz¹ce problem rehabilitacji jako elementu dzia³añ przywracaj¹-
cych zdrowie. Du¿e zaniepokojenie wywo³a³y doniesienia o uzale¿nieniach, g³ównie od
alkoholu i narkotyków dzieci i m³odzie¿y, oraz znikome efekty programów profilaktyki
uzale¿nieñ w szko³ach i placówkach opiekuñczo-wychowawczych.

Na zakoñczenie konferencji podsumowano obrady, podkre�laj¹c wysoki poziom refe-
ratów i dyskusji oraz zaproszono do udzia³u w nastêpnych ��l¹skich dniach medycyny
spo³ecznej i zdrowia publicznego�.

Barbara B³aszczyk, Monika Szpringer

V EUROPEJSKI KONGRES PADACZKOWY

W dniach 6�10 X 2002 roku odby³ siê w Madrycie Europejski Kongres Padaczkowy,
zorganizowany przez Miêdzynarodow¹ Ligê Padaczkow¹ oraz Hiszpañsk¹ Ligê Padacz-
kow¹.

Obrady zgromadzi³y ok. 3200 osób, w tym liczne grono lekarzy neurologów i epilepto-
logów oraz specjalistów innych dziedzin nauki zwi¹zanych z t¹ problematyk¹.

Kongres otworzyli przewodnicz¹cy Miêdzynarodowego Komitetu Organizacyjnego
prof. Martin J. Brodie, prof. Antonio Russi i prof. Ines Picornell-Darder � przewodnicz¹ca
Ligi Hiszpañskiej.

Kolejne dni obrad rozpoczyna³y siê warsztatami szkoleniowymi, po nich odbywa³y siê
sesje plenarne i sesje tematyczne, sponsorowane przez zaanga¿owane w zorganizowanie
kongresu firmy.

Prezentowane by³y postery, istnia³a mo¿liwo�æ nie tylko zapoznania siê z nowymi do-
niesieniemi, ale równie¿ udzia³u w dyskusji z ich autorami.

Pierwszego dnia sesja g³ówna, dotycz¹ca padaczki w nowym stuleciu prowadzona by³a
przez Martina J. Brodie z Wielkiej Brytanii oraz Antonia Russiego z Hiszpanii. Podnoszo-
no aspekty rozwoju mo¿liwo�ci terapeutycznych padaczki, farmakogenetyki, neuroobra-
zowania w diagnostyce padaczki, epileptogenezy, leczenia stymulacj¹ oraz nowych mo¿-
liwo�ci leczenia neurochirurgicznego, a tak¿e terapii genowej.

W grupach dyskusyjnych analizowano ryzyko i korzy�ci odstawiania leków przeciw-
padaczkowych u osób z remisj¹ padaczki, praktyczne zastosowanie nowoczesnych me-
tod neuroobrazowania, farmakokinetykê leków przeciwpadaczkowych, napady zaburzeñ
�wiadomo�ci u osób w wieku starszym, paradoksalny efekt pro-padaczkowy GABA,
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specyfikê padaczki mioklonicznej oraz 35-letnie do�wiadczenia w stosowaniu valproinia-
nu sodu.

G³ówna sesja prowadzona przez Guntera Kramera (Szwajcaria) oraz Tomasa Ortiz-
Alonso (Hiszpania) dotyczy³a nowych mo¿liwo�ci leczenia padaczki, w tym eksperymen-
talnego. Próbowano odpowiedzieæ na pytania, kiedy zaczynaæ leczenie i jakim lekiem, kiedy
wskazana jest politerapia, leczenie stymulacj¹ nerwu b³êdnego. Rozwa¿ano mo¿liwo�ci
leczenia neurochirurgicznego z wykorzystaniem laserów oraz przezczaszkowej magnetycz-
nej stymulacji.

Inne spotkania dotyczy³y: funkcjonalnego rezonansu magnetycznego oraz spektrosko-
pii, genetyki padaczki, padaczki doros³ych. Kilka sesji dotyczy³o padaczki dzieci, neurop-
sychologii i psychatrii oraz eksperymentalnych modeli padaczki.

W jednej z grup dyskusyjnych zastanawiano siê nad ulepszeniem definicji padaczki
skroniowej ze stwardnieniem hipokampa. Rozwa¿ano, czy jest to zespó³ czy choroba.
Omawiano równie¿ padaczkê wieku podesz³ego, a g³ównie wp³yw d³ugotrwa³ych napadów
na pamiêæ.

Liczne spotkania po�wiêcono terapii � stosowaniu nowych leków, objawom ubocznym,
specyfice leczenia kobiet z padaczk¹ z uwzglêdnieniem okresu ci¹¿y.

Podjêto temat wp³ywu padaczki na styl ¿ycia. Uwzglêdniono czynniki prowokuj¹ce na-
pady padaczkowe, m.in.: u¿ywanie alkoholu, znacznych ilo�ci kawy, herbaty, ogl¹dania
niektórych programów telewizyjnych.

W ostatnim dniu kongresu, poza licznymi innymi spotkaniami tematycznymi, komen-
towano przydatno�æ dotychczasowej klasyfikacji napadów padaczkowych. Kongres obfi-
towa³ równie¿ w liczne spotkania, które sprzyja³y nawi¹zywaniu nowych kontaktów i umo¿-
liwia³y wymianê opinii i do�wiadczeñ pomiêdzy uczestnikami pochodz¹cymi z ró¿nych
o�rodków medycznych Europy.

Barbara B³aszczyk

KONFERENCJA NAUKOWA
�PARTNERSTWO I ODPOWIEDZIALNO�Æ

W O�WIACIE ZDROWOTNEJ I PROMOCJI ZDROWIA�

W dniach 2�5 XI 2002 roku odby³a siê w O¿arowie Mazowieckim, miêdzynarodowa
konferencja pod has³em �Partnerstwo i odpowiedzialno�æ w o�wiacie zdrowotnej i promocji
zdrowia�, zorganizowana przez Polskie Towarzystwo O�wiaty Zdrowotnej. Wspó³organi-
zatorami byli: G³ówny Inspektorat Sanitarny, Pañstwowy Zak³ad Higieny, Instytut Matki
i Dziecka, Instytut Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera w £odzi. Patronat nad konferencj¹
sprawowa³ minister zdrowia Mariusz £apiñski, a zgromadzi³a ona ok. 300 lekarzy, peda-
gogów, psychologów i nauczycieli. Otwarcia dokona³a Halina Osiñska � prezes Polskiego
Towarzystwa O�wiaty Zdrowotnej.

Tematem konferencji by³y problemy o�wiaty zdrowotnej i promocji zdrowia we wspó³-
czesnym �wiecie. Jest to jeden z g³ównych problemów, którym zajmuj¹ siê ró¿ne dyscypli-
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ny i subdyscypliny naukowe. Poprzez udzia³ w konferencji przedstawicieli ró¿nych dyscy-
plin naukowych powsta³a mo¿liwo�æ wymiany do�wiadczeñ w zakresie realizowanych
programów edukacyjnych i profilaktycznych.

Obrady prowadzono na IV sesjach plenarnych. Obradom I sesji przewodniczyli Z. J.
Brzeziñski i M. Miller. W czasie jej trwania wyg³oszono 14 referatów, wliczaj¹c w to wy-
st¹pienie przedstawiciela ambasadora ONZ w Polsce Colina Glennie i przedstawicielki
WHO � Anny Fawcett-Henesy. Go�cie podkre�lali wagê poruszanych problemów i ich
wp³yw na jako�æ ¿ycia spo³eczeñstwa. Wskazywali na konieczno�æ podejmowania wspól-
nych wielopoziomowych dzia³añ sektora publicznego, organizacji pozarz¹dowych i �ro-
dowisk lokalnych w promocji pozytywnych zachowañ spo³ecznych w nowoczesnej eduka-
cji zdrowotnej i promocji zdrowia, a tak¿e w rozwi¹zywaniu problemów zdrowia publicz-
nego. Zaprezentowano wymogi i zadania, jakie staj¹ przed instytucjami i placówkami zaj-
muj¹cymi siê problematyk¹ o�wiaty zdrowotnej i promocj¹ zdrowia w procesie integracji
Polski z UE.

Przewodnicz¹cymi II sesji plenarnej byli Z. J. Zieliñski i L. Szponar. Zaprezentowano
na niej 6 referatów zwi¹zanych z profilaktyk¹ ró¿nych schorzeñ, takich jak: astma, obtura-
cyjna choroba p³uc, wady cewki nerwowej, choroby uk³adu kr¹¿enia. III sesja plenarna
obradowa³a pod przewodnictwem D. Cianciary oraz A. Sito. Obejmowa³a 10 referatów,
w tym 2 pracowników naszego Instytutu Kszta³cenia Medycznego. Pierwsze na temat �Sy-
tuacji psychospo³ecznej chorych na padaczkê� by³o autorstwem Barbary B³aszczyk, Mo-
niki Szpringer i Stanis³awa Nowaka i zawiera³o materia³ dotycz¹cy problemów ludzi cho-
rych na padaczkê. Podkre�lono, i¿ wiedza na temat padaczki i mo¿liwo�ci funkcjonowania
chorych w spo³eczeñstwie jest niedostateczna i nale¿y j¹ intensywniej upowszechniaæ.
Chorzy nie czuj¹ siê pe³nowarto�ciowymi cz³onkami spo³eczeñstwa. Choroba powoduje
utratê ich niezale¿no�ci. W leczeniu padaczki konieczna jest nie tylko w³a�ciwa farmako-
terapia, ale równie¿ wsparcie psychologiczne i spo³eczne chorych, co mo¿e prowadziæ do
poprawy jako�ci ich ¿ycia. Drugie wyst¹pienie autorstwa Moniki Szpringer dotyczy³o prze-
ciwdzia³ania zagro¿eniom patologii spo³ecznej zawartych w regionalnych i lokalnych pro-
gramach profilaktycznych. Na przyk³adzie województwa �wiêtokrzyskiego pokazano, jak
wymiar programów profilaktycznych przeciw patologiom spo³ecznym mo¿e byæ wkompo-
nowany w lokaln¹ strategiê i politykê rozwoju spo³eczeñstw lokalnych w oparciu o zasady
wzajemnego integrowania, z uwzglêdnieniem ró¿nych warunków, w jakich spo³eczno�ci
te funkcjonuj¹. W IV sesji plenarnej, której przewodniczyli E. £ata i H. Osiñska, wyg³o-
szono 3 referaty. Rozpocz¹³ j¹ referat przedstawiciela ministra zdrowia po�wiêcony roz-
wojowi o�wiaty zdrowotnej i promocji zdrowia w Polsce. Referuj¹cy zaakcentowa³ prio-
rytety w polityce zdrowotnej, zwróci³ uwagê na konieczno�æ zmian w strukturze organiza-
cyjnej, a tak¿e w sposobach finansowania o�wiaty zdrowotnej w Polsce.

Oprócz sesji plenarnych, prowadzone by³y tak¿e obrady w sekcjach problemowych.
Pierwsza dotyczy³a promocji zdrowia w miejscu pracy, a jej moderatorem by³a E. Korze-
niowska. Tematem wiod¹cym w sekcji II z moderatorem B. Woynarowsk¹ by³y problemy
edukacji zdrowotnej i promocja zdrowia w szkole. Zwrócono uwagê na nowe tendencje
i wyzwania w edukacji zdrowotnej i ich znaczenie dla szko³y, a tak¿e konieczno�æ wspie-
rania edukacji prozdrowotnej w szkole przez resort zdrowia, edukacji i inne organizacje.
Zaprezentowano rozwój szkó³ promuj¹cych zdrowie na terenie Polski i Europy.

Konferencja zakoñczy³a siê odczytaniem wniosków i prognoz na najbli¿sze lata w za-
kresie o�wiaty zdrowotnej i promocji zdrowia. Podkre�lono, i¿ partnerska wspó³praca osób
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i instytucji reprezentuj¹cych sektor publiczny, prywatny i organizacje pozarz¹dowe mo¿e
rozwi¹zaæ wiele lokalnych i �rodowiskowych problemów i przyczyniæ do zachowania i po-
prawy zdrowia spo³eczeñstwa.

Konferencja by³a wa¿nym wydarzeniem naukowym o du¿ej randze spo³ecznej, a tak-
¿e spotkaniem osób, które ³¹czy troska o zdrowie spo³eczeñstwa i budowanie systemu dla
jego zachowania. Byæ mo¿e przyczyni siê ona do rozwoju wspó³pracy administracji pu-
blicznej z innymi instytucjami i organizacjami. Stworzy³a równie¿ okazjê do wymiany opinii
i do�wiadczeñ pomiêdzy uczestnikami pochodz¹cymi z ró¿nych o�rodków akademickich.
Udzia³ wielu krajowych i miêdzynarodowych autorytetów ze �wiata nauki w dziedzinie
o�wiaty zdrowotnej i promocji zdrowia oraz osób do�wiadczonych w praktycznym dzia³a-
niu, sprawi³, i¿ konferencja ta by³a wyrazem rangi, jak¹ Polska nadaje problemom spo³ecz-
nych i behawioralnych uwarunkowañ zdrowia.

Monika Szpringer
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Kielce 2003

WSKAZÓWKI DLA AUTORÓW PRAC SK£ADANYCH DO DRUKU
W �STUDIACH MEDYCZNYCH AKADEMII �WIÊTOKRZYSKIEJ�

1. Do druku w �Studiach Medycznych Akademii �wiêtokrzyskiej� przyjmowane s¹ prace
z dziedziny medycyny, dotycz¹ce zagadnieñ zdrowia oraz nauk pokrewnych.

2. Formy opracowañ to: prace oryginalne, pogl¹dowe informuj¹ce o postêpach w bada-
niach w poszczególnych dyscyplinach, doniesienia kazuistyczne, komunikaty z kongre-
sów, zjazdów i konferencji naukowych, recenzje ksi¹¿ek, notatki kronikarskie oraz inne
(varia). Mog¹ byæ tak¿e zamieszczane artyku³y redakcyjne (na zamówienie).

3. Objêto�æ prac oryginalnych nie mo¿e przekraczaæ 10 stron, pogl¹dowych 12 stron,
kazuistycznych 6 stron (³¹cznie z pi�miennictwem, rycinami i streszczeniami); sprawoz-
dania i recenzje ksi¹¿ek do 2 stron maszynopisu. Wyj¹tkowo mog¹ byæ przyjmowane
do druku prace o wiêkszej objêto�ci, nie przekraczaj¹cej jednak 20 stron maszynopisu
znormalizowanego (1aa).

4. Maszynopis pracy winien byæ przygotowany w formacie A-4. Tekst pisany czcionk¹
12 pkt, z zachowaniem marginesów: górny i dolny � po 2 cm, lewy � 3 cm a prawy �
4 cm. Na kartce wydruku powinno byæ ok. 30 wierszy, w ka¿dym wierszu ok. 60 zna-
ków, licz¹c ³¹cznie z odstêpami miêdzy wyrazami (interlinia) przynajmniej 24 pkt.

5. Tabele kombinowane, ryciny, zdjêcia, mapy, wzory itp. powinny byæ za³¹czone w osob-
nej kopercie, równie¿ na dyskietce z zaznaczeniem miejsca ich umieszczenia w tek�cie.
Rozmiar rycin 12�14 cm. Tabele do formatu A4.

6. W nag³ówku pracy musi byæ umieszczone imiê (imiona) autora(ów), tytu³ pracy, na-
zwa o�rodka w którym praca zosta³a wykonana, tytu³, stopieñ, imiê i nazwisko kierow-
nika.
Wzór rozmieszczenia tytu³u opracowania oraz danych o autorze (autorach) i instytucji
(instytucjach) jest nastêpuj¹cy:
a) Imiê i nazwisko autora(ów):
b) Tytu³ pracy:
c) Instytucja(e), z której pochodzi praca:
d) Kierownik(cy) instytucji:
e) Streszczenia w jêzyku polskim i angielskim oraz do 5 s³ów kluczowych (key words).

Streszczenie musi zawieraæ cel pracy, materia³ i metody, wyniki oraz omówienie
i wnioski. Zalecana jest l strona streszczenia do prac oryginalnych i 1/2 dla prac ka-
zuistycznych.

7. Pi�miennictwo powinno byæ umieszczone na koñcu pracy � pisane tak¹ sam¹ czcionk¹
jak tekst. Uk³ad pi�miennictwa musi byæ zgodny ze standardem Vancouver, tj. wg ko-
lejno�ci cytowania w pracy. Nale¿y uwzglêdniæ nazwisko, pierwsze litery imion, tytu³
pracy, skrót tytu³u czasopisma (wg Index Medicus), rok, tom i strony pocz¹tkow¹ i koñ-
cow¹. Je¿eli liczba autorów przekracza 3, to po 3 nazwiskach dodaæ: i wsp. W pracach
oryginalnych i pogl¹dowych nale¿y uwzglêdniæ do 20 pozycji, w kazuistycznych do 10.
Ka¿d¹ publikacjê umieszczaæ nale¿y od nowego wiersza.
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8. Prace winny byæ przes³ane w 2 egzemplarzach maszynopisu i niezale¿nie od tego na
dyskietkach komputerowych formatu IBM-3,5. Zalecane s¹ formaty: Word dla Win-
dows programie Word 6.

9. Na koñcu pracy musi byæ adres autora(ów) oraz nr telefonu, faxu, e-mail.
10. Do pracy nale¿y do³¹czyæ o�wiadczenie, ¿e nie by³a publikowana i ¿e nie zosta³a z³o-

¿ona do druku w innym czasopi�mie.


