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OD REDAKCIJI

Przygotowany zostal pierwszy tom ,, Studiow Medycznych Akademii Swietokrzy-
skiej” — wydawnictwa cyklicznego Instytutu Ksztatcenia Medycznego, ktory po-
wstat 1 lutego 2001 roku w wyniku porozumienia podpisanego przez Urzqd Mar-
szatkowski Wojewddztwa Swietokrzyskiego i Rektora Akademii Swietokrzyskiej
im. Jana Kochanowskiego w Kielcach.

Zadaniem Instytutu byto zorganizowanie ksztalcenia pielegniarek i potoznych
na poziomie wyzszym w zwiqzku z realizacjq rzqdowego ,, Programu transforma-
¢ji ksztalcenia” w tych specjalnosciach i dostosowaniem go do wymagan Unii
Europejskiej.

Rownoczesnie z zadaniami dydaktycznymi pracownicy Instytutu podjeli zada-
nia naukowe. Wowczas tez powstata koncepcja wydawania prac w formie ,, Stu-
diow Medycznych”. W zakresie naukowo-badawczym duze nadzieje wiqzemy
z utworzeniem w szpitalach oddziatow klinicznych, ktore bedq miejscem nie tylko
doskonalenia dydaktycznego studentow, ale przede wszystkim osrodkiem badan
naukowych zatrudnionych tam pracownikow Instytutu.

Pierwszy tom ,,Studiow” jest zroznicowany tematycznie i stanowi, w zamierze-
niu, otwartq propozycje dla autorow z roznych srodowisk naukowych w kraju i za
granicq publikowania witasnych wynikow badan.

., Studia Medyczne” otwiera cykl artykutow poswieconych zagadnieniom gine-
kologicznym, ktore referowane byty na ogolnopolskiej konferencji naukowej Pol-
skiego Towarzystwa Ginekologicznego. Mimo licznych postepow w diagnostyce
zakazen, w rozwoju metod diagnostyki mikrobiologicznej oraz statego doskonale-
nia antybiotykoterapii, zakazenia nadal stanowiq istotny problem w klinice cho-
rob kobiecych i perinatologii. Czynnikami etiologicznymi zakazen zenskich narzq-
dow plciowych sq bakterie, wirusy, pierwotniaki i grzyby. Przedmiotem szczegol-
nego zainteresowania ginekologa sq zakazenia przenoszone drogq plciowq oraz
zakazenia, ktore wywierajq znaczny wplyw na ptodnosc, przebieg ciqzy i na ptod,
a takze odgrywajq role w procesach karcinogenezy.

W tomie tym znalazty sie rowniez prace z zakresu: chirurgii, kardiologii, la-
ryngologii — onkologii, a takze dotyczqce zespotow bolowych krzyza, aspektow
teoretycznych padaczki i historii padaczki, ciezkich urazow czaszkowo-mozgowych,
Jakosci zycia chorych neurologicznie oraz swiadomosci i odpowiedzialnosci wspot-
czesnego cztowieka za zdrowie i jakos¢ zycia. Poza tym omawiane sq zagadnienia
prawa medycznego w odniesieniu do choroby Alzheimera i uznawania kwalifika-
¢ji zawodowych pielegniarek w Unii Europejskiej. Podjeto tez trudny problem



medyczny, spoteczny i profilaktyczny uzaleznien wsrod dzieci i mlodziezy. Zamiesz-
czono omowienie ksiqzki oraz sprawozdania z miedzynarodowych i krajowych kon-
gresow i konferencji naukowych.

Postarano sie, aby forma opracowan naukowych odpowiadata wymogom mie-
dzynarodowym (streszczenia, zapisy bibliograficzne). Przewidujemy, ze kolejne
tomy bedq mogly mie¢ charakter monotematyczny bqdz tez beda zawieraly mate-
rialy pokonferencyjne.

W niniejszym tomie nie zostaly zachowane wszystkie wymogi regulaminowe,
Jjak cho¢by podziat na prace oryginalne, pogladowe itp. Ta pewna dowolnosc¢ jest
wynikiem eksponowania tematyki ginekologicznej, co byto zresztq zamierzone.
Czes¢ niektorych okreslen i zwrotow pozostawiono na wyrazne Zyczenie Auto-
ra(ow).

Do udziatu w Naukowym Komitecie Redakcyjnym zaprosilismy wiele znakomi-
tych 0sob ze swiata nauki z catej Polski, majqcych osiqgniecia i autorytet o mie-
dzynarodowej randze. Dzigkujemy cztonkom Komitetu Naukowego za wyrazenie
zgody na wspolprace i akceptacje naszej inicjatywy, Recenzentom za zyczliwoscé,
a wszystkim Autorom za wkiad pracy, ktory byt nieodzowny przy powstawaniu tego
wydawnictwa.

Dyrekcja Instytutu Redaktor naczelny
prof. dr hab. Waldemar Dutkiewicz prof. dr hab. n med. Stanistaw Nowak
prof. dr hab. n. med. Andrzej Malarewicz
dr Monika Szpringer
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ZAKAZENIE POCHWY I SZYJKI MACICY

STRESZCZENIE

Autor przedstawia definicj¢ zakazenia, omawia problemy zapalenia i ich zwiazek z nowotworzeniem
oraz ustosunkowuje si¢ do leczenia stanow zapalnych w aspekcie profilaktyki nowotworow. W no-
woczesnej termodynamice medycznej, ktora z powodzeniem zastapita er¢ medycyny molekularnej —
zapalenie traktowane jest jako zdarzenie $wiadczace o lokalnych i/lub uogdlnionych stanach dale-
kich od fizjologicznej hemostazy. W strukturach wewngtrznych najbardziej zblizonych do $mierci
komorek dokonuje si¢ samoorganizacja nowotworowa niezaleznie od przyczyn i uwarunkowan do-
prowadzajacych do tak krancowo niestabilnych stanéw dysypatogennych. Dzigki prawidtowej oce-
nie cytologicznej rozmazow pochwowych, tzn. uwzgledniajacej aspekty hormonalne, onkologiczne
i zapalne, mozna te stany przewidywac, czy nawet stwierdza¢ juz ich istnienie. Zapalenie zawsze
dowodzi niewydolnosci miejscowej i/lub uogdlnionej organizmu. Zakazenie bakteriami czy wirusa-
mi moze, ale nie musi prowadzi¢ do chordb, zwanych najogdlniej zakaznymi, w ktorych nasilenie
objawow i dolegliwosci zalezy od stanu wewngtrznego organizmu. Klinicznie bezobjawowy prze-
bieg tych zdarzen §wiadczy o utrzymywaniu si¢ stanow oddalonych od rownowagi, ktore sa poten-
cjalnie niebezpieczne, poniewaz dodatkowe i nawet niezbyt silne bodZce ujemne moga je zmienié¢
na dysypatogenna, jako pierwotna przyczyng nowotworzenia.

Stowa 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.



12 Rudolf Klimek
DEFINICJE

Zakazenie (infectio, infection) stanowi nie tylko odrebne pojgcie od zapalenia
(inflammatio, inflammation), ale dotyczy przede wszystkim dwoch odmiennych
stanow lokalnych i/lub ogolnych ustroju czlowieka. Klasyczne objawy i dolegli-
wosci zapalenia w postaci: zaczerwienienia, obrzmienia, bolu, podwyzszonej tem-
peratury, uposledzonej funkc;ji itd. stanowia odczyn obronny na tak r6zne bodzce
zewnatrz- i wewnatrzpochodne, jak np.: urazy mechaniczne (ciata obce, ucisk,
zranienie), bodzce fizyczne (promieniowanie jonizujace i ultrafioletowe, ciepto
i zimno), chemiczne (kwasy, zasady, metale cigzkie, gazy, toksyny, alergeny) i bio-
logiczne (bakterie, wirusy, grzyby, pasozyty, owady, nowotwory), a takze choro-
botworcze produkty przemiany materii (uwalniane enzymy, hormony, kompleksy
immunologiczne). Zapalenie moze wigc powsta¢ nie tylko w wyniku zakazenia
drobnoustrojami, ale w razie wydolnych mechanizméw obronno-naprawczych
organizmu zakazenie si¢ drobnoustrojami moze by¢ bezobjawowe i przejSciowe
bez negatywnych skutkéw dla cztowieka. Co wigcej, zbyt czgsto zapomina si¢
o interakcjach zarazkow ze stala, najczesciej saprofityczna florg bakteryjna czto-
wieka, czego najlepszym i najwtasciwszym przykladem jest obecnos¢ Lactoba-
cillus acidophilus.

Nalezy podkresli¢ szczegodlne znaczenie catosci przy rozwazaniu kazdego pro-
blemu, ktore jeszcze wyrazniej manifestuje si¢ przy ocenie mechanizmoéw obron-
nych samego ustroju. Natura przy tym wykorzystuje te same mechanizmy i struk-
tury, a ustroj reaguje zawsze jako catos¢, ktora jest pojeciem szerszym, niz skla-
dajace si¢ na nig sktadniki (mikrouktady) i relacje migdzy nimi. Wydolnos¢ ustro-
ju uzalezniona jest jednak przede wszystkim od jego stanu wewngtrznego, czym
najlepiej thumaczy si¢ odmienna podatno$¢ ludzi na kazdy rodzaj zakazenia. De-
cyduje dobrze nam znany stan homeostazy, a jednocze$nie przypomina sig pojg-
cie punctum minoris resistentiae, jako miejsce organizmu, gdzie najtatwiej docho-
dzi do zmian patologicznych, blizej lub dalej odlegtych od stanu rownowagi we-
wnatrzustrojowe;.

Przypomnienie powyzszych pojec jest konieczne, poniewaz coraz czgsciej usi-
luje sig taczy¢ przyczynowo zakazenie nie tylko z zapaleniami i chorobami zakaz-
nymi, ale nawet nowotworami i chorobami nowotworowymi.

ZAKAZENIE 1 ZAPALENIE A NOWOTWORZENIE

Nie ulega watpliwosci, ze oprocz zarazkOw stany zapalne moga by¢ wywoty-
wane takze przez pozabiologiczne czynniki. Natomiast kazde zapalenie $wiadczy
o miejscowym lub ogdlnym oddaleniu stanu organizmu od jego rownowagi fizjo-
logicznej. Wieloczynnikowe uwarunkowanie stanow zapalnych rozni si¢ zasad-
niczo od podobnego, ale tylko z nazwy wieloczynnikowego uwarunkowania cho-
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rob nowotworowych, poniewaz do rozpoznania tych ostatnich wystarczajace jest
stwierdzenie komorek nowotworowych, nawet bez jakichkolwiek oznak zapal-
nych. Co prawda w 1926 roku przyznano nawet Nagrod¢ Nobla dunskiemu pa-
tologowi J. A. G. Fibigerowi za odkrycie Spiroptera carcinoma, jako kretka po-
wodujacego raka u zwierzat karmionych zakazonymi ta bakteria karaluchami.
Obecnie odnajdujemy echo tej pomyltki w pracach nad Helicobacter pylori. Dla-
tego warto, dla przestrogi przed podobnymi uproszczeniami, poréwna¢ dwie pra-
ce dostegpne w Polsce.

W pierwszej pt. ,,Postepy w patofizjologii i leczeniu choroby wrzodowe;j”
Helicobacter pylori jest gldownym czynnikiem ryzyka w rozwoju zapalenia btony
$luzowej zoladka i dwunastnicy, a by¢ moze takze raka zotadka [1]. W rok p6z-
niej, te same fakty opisane sa juz w pracy pt. ,,Cancerogenesis in Helicobacter pylori
infected stomach — role of growth factors, apoptosis and cyclooxygenases” [2].
Szczegotowe badania u chorych z infekcja Helicobacter pylori i zapaleniem zo-
tadka wykazaty, ze ,,w ciagu 10 lat wrzdd rozwinal sig¢ u 10% badanych w porow-
naniu z 1% o0sob bez tego zakazenia i zapalenia”. ,,Infekcja moze takze prowadzi¢
do rozwoju chtoniaka Zotadka i usposabia¢ do raka zotadka, gtdéwnie na skutek
uwalniania gastryny i zaniku btony §luzowej potaczonego z apoptoza (programo-
wang $miercig komorki)”. Na 100 przypadkow zakazenia Helicobacter pylori z ob-
jawami zapalenia wystgpuja wykrywalne objawy dyspeptyczne w 40%, wrzod
trawienny —w 15%, a rak zotadka w 2%. Tylko o potowe mniej wrzodoéw zoladka
powstaje w wyniku uszkodzenia blony sluzowej przez niesteroidowe srodki prze-
ciwzapalne. Prowadza do tego tez takie czynniki, jak np. stres i palenie tytoniu,
a nawet przyspieszone oprozniania zoladka z pokarmow ptynnych. Przy zatoze-
niu, ze tylko potowa populacji jest zarazona ta bakteria, ktora az w polowie takich
przypadkow wywotuje stany zapalne, oznacza to prawdopodobienstwo powstania
i to dopiero za 10 lat jednego raka na 400 osob, czyli rocznie u 0,0002% (!) ludzi.
Ten wynik najlepiej $wiadczy o wielkosci przyczynowo-skutkowego zwiazku He-
licobacter pylori z rakiem zotadka, a na pewno stawia pod znakiem zapytania ce-
lowos¢ stosowania antybiotykoterapii w kazdym przypadku tego zakazenia, czyli
u kilku tysigcy osob dla wyeliminowania raka zotadka!

Bakteryjna teoria nowotworéw ma mniej zwolennikoéw niz powodowane wi-
rusami stany zapalne watroby lub szyjki macicy, w ktorych z ok. 100 r6znych szcze-
poéw wyrozniono typy o niskiej 1 wysokiej onkogennosci. Papilloma wirusy uwa-
le czgstszych standw zapalnych i fakt pojawienia si¢ raka szyjki macicy bez ich
udziatu lub z rownoczesnym wspotudziatem chlamydii. Oczywiscie, zorientowa-
ni wylacznie na zakazenia, badacze zapominaja o roli uktadu neurohormonalnego
i odporno$ciowego w utrzymaniu lub przywracaniu prawidtowej homeostazy.
Zachowujag sig tak, jakby w mieszanym lesie rozumianym jako calo$¢ interesowa-
ly ich tylko pewne gatunki drzew, a nie wszystkie gatunki drzew z nieodlacznymi
relacjami migdzy nimi, jak i geograficzne potozenie lasu z jego calq flora i fauna.
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Zakladajac, ze wymienione dotychczas czynniki moga doprowadzi¢ do powsta-
nia nowotworu samodzielnie lub w r6znym wspotdziataniu, to musi zachodzi¢ to
przy udziale takze organizmu, a przynajmniej ktorej$ z jego czgsci (loci minoris
resistentiae). W naszych rozwazaniach dotyczy to raka szyjki macicy lub pochwy.
Rzecz w tym, dlaczego i kiedy w destrukcyjnym zapalnym procesie pojawiaja sig
nagle komorki rakowe, tak zasadniczo rézne od dotychczasowych.

W roku 1967 J. Prigogine opisat uniwersalne zjawisko samoorganizacji struk-
tur dysypatywnych jako alternatywe catkowitego ich zniszczenia w dotychczaso-
wym stanie, zbyt dalekim od ich wlasnej wewngtrznej rownowagi. Tak tezw 1977
roku opisatem przyczyng raka, jako alternatywg skazanej na $mier¢ komorki w or-
ganizmie wielokomorkowym. Wszystkie bowiem omawiane dotychczas czynniki
moga doprowadzi¢ kazda komoérke do takiego stanu, ze tylko moze ja uratowac
samoorganizacja w strukturg dysypatywna, ale kosztem niszczenia reszty organi-
zmu przez dysypacj¢ (rozpraszanie) w nim materii i energii.

LECZENIE STANOW ZAPALNYCH JAKO PROFILAKTYKA NOWOTWOROW

Wystegpowanie objawow i dolegliwosci zapalnych pochwy i/lub szyjki macicy
zawsze dowodzi stanu patologicznego (oddalonego od fizjologicznej rownowagi),
ktéremu sam organizm wiasnymi sitami nie byt w stanie zapobiec. Zbyt czgsto
niewlasciwa terapia antybiotykami nie utatwia pelnego wyleczenia, jesli jest zbyt
przedtuzona, jednokierunkowa czy nastawiona na usunigcie wszystkich mikrobow,
a wigc facznie z tak pozadanym Lactobacillus acidophilus, albo w ogdle nie moze
by¢ skuteczna z powodu pozabiologicznych uwarunkowan zapalenia. Dlatego tak
wazna jest diagnostyka cyto-kolposkopowa, w ktorej rownoczesnie nalezy oceniaé
obserwowane zmiany pod katem nie tylko istnienia i ewentualnie rodzaju zakaze-
nia, ale takze neurohormonalnym i onkologicznym. Zwtlaszcza nawracajace zapa-
lenia dowodza najczgsciej niedoczynnosci hormonalnej lub niewydolnosci immu-
nologicznej. W pierwszym wypadku wspomagajaca lub substytucyjna terapia
hormonalna jest bardziej skuteczna od $rodkow skierowanych na wyeliminowa-
nie zarazkow, a w drugim nadal niedoceniane sg dobrotliwe skutki immunopoten-
cjalizacji. Ta ostatnia w postaci 3 iniekcji Gynatrenu (Solco Trichovac), podawa-
nych co 2 tygodnie, wzmacnia uklad odpornosciowy, poniewaz zawarte w szcze-
pionce kokoidalne formy Lactobacillus vaginalis poprzez swoje plazmidy ukie-
runkowuja indukcjg przeciwcial na cate spektrum patologicznych zarazkow, znaj-
dujacych si¢ w narzadzie rodnym kobiety.

ZAKONCZENIE

W nowoczesnej medycznej termodynamice, ktora z powodzeniem zastapita tak
owocno poznawcza er¢ medycyny molekularnej, zapalenie jawi sig jako zdarze-
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nie $wiadczace o lokalnych i/lub uogolnionych stanach oddalonych od fizjologicz-
nej homeostazy. Stopien jego nasilenia zalezy od rodzaju i sity bodzcow zapalnych
oraz wydolnosci organizmu z tym, ze w miar¢ oddalania si¢ od rownowagi fizjo-
logicznej, coraz mniejsze sity zewngtrzne lub wewngtrzne wywotuja zwielokrot-
nione efekty. Np. w zespolach nabytego, z powodu naduzycia narkotykdw, braku
odpornosci immunologicznej (AIDS) najmniej wirulentne mikroby, jak HIV czy
wirusy opryszczki, $wiadczy¢ moga o $miertelnym nawet niebezpieczenstwie.

W stanach wewngtrznych najbardziej zblizonych do $mierci komorki — doko-
nuje si¢ samoorganizacja nowotworowa, niezaleznie od przyczyn i uwarunkowan
doprowadzajacych do tak krancowo niestabilnych stanow dysypatogennych. Dzigki
prawidlowej ocenie cytologicznej rozmazoéw pochwowych, tzn. uwzgledniajacej
aspekty hormonalne, onkologiczne i zapalne, mozna te stany przewidywac, czy
nawet stwierdza¢ juz ich istnienie. Stuzy temu nowoczesny podrg¢cznik A. Mala-
rewicza — ,,Ilustrowana cytodiagnostyka ginekologiczna”, ktorego forma i tres¢
pozwalaja na samoksztatcenie si¢ w tym kierunku nie tylko przez specjalistow, ale
tez—1to przede wszystkim — przez lekarzy pierwszego kontaktu. Jedynie powszech-
nos¢ profilaktycznych badan pozwala w porg na uniknigcie lub op6znienie poczatku
wielu chordb, facznie z nowotworowymi. Stany zapalne w tym ujeciu to nie tylko
efekt zadziatania bardzo r6znorodnych bodzcow, ale rownoczesnie sygnat poten-
cjalnego zagrozenia $miertelnego i/lub tylko nowotworowego. Na tym przyktadzie
jasno wida¢ r6znicg migdzy przyczynami standw zapalnych na czele z zakazenia-
mi, a patomechanizmami prowadzacymi do lokalnych atrofii, owrzodzen (wrzo-
dow, prawdziwych nadzerek itd.) lub nowotworow.

Infekcje pasozytnicze, bakteryjne czy wirusowe, podobnie jak wrodzone czy
nabyte mutacje w genomie, same nie powoduja raka, poniewaz nie zmieniaja bio-
logicznej tozsamosci komorek, a jedynie na tyle moga oddali¢ stan ich rownowa-
gi wewnetrznej, ze komorkom pozostaje alternatywa: §mier¢ lub stochastyczna
zmiana ich tozsamosci (m.in. genomu), by w tak niebezpiecznym otoczeniu utrzy-
mac¢ biologiczng egzystencjg kosztem wigkszego rozpraszania (dysypacji) materii
ienergii w reszcie organizmu. To przyspiesza $mier¢ calego ustroju i to wraz z no-
wotworem, poniewaz kazdy nowotwor jest przystosowany tylko do jednego bio-
logicznego otoczenia, tj. niepowtarzalnej tozsamosci wielokomoérkowego organi-
zmu, 1 tylko w nim moze istnie¢ i rozwijac sig, ale i razem z nim musi zgina¢. Nawet
nowotwory, ktorych samoorganizacja uwarunkowana jest dziataniem zarazkow, nie
sa zakazne.

Zapalenie zawsze dowodzi niewydolno$ci miejscowe;j i/lub uogdlnionej organi-
zmu. Zakazenie bakteriami czy wirusami moze, ale nie musi, prowadzi¢ do choréb
zwanych najogolniej zakaznymi, w ktorych nasilenie objawow 1 dolegliwosci zale-
zy od stanu wewngtrznego organizmu. Klinicznie bezobjawowy przebieg tych zda-
rzen $wiadczy o utrzymywaniu si¢ stanéw oddalonych od réwnowagi, ktore sa po-
tencjalnie niebezpieczne, poniewaz dodatkowe i nawet niezbyt silne ujemne bodz-
ce moga je zmieni¢ na dysypatogenne, jako pierwotng przyczyng nowotworzenia.
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BIOCENOZA POCHWY KOBIET

STRESZCZENIE

Drobnoustroje chorobotworcze zakazajace gorny odcinek pochwy najczgsciej przenoszone sa droga
plciowa, moga pochodzi¢ z uktadu pokarmowego oraz zakazonego uktadu moczowego. Wywotuja
widoczny stan zapalny (vaginitis) lub stan bez oznak odczynu zapalnego (vaginosis). Biocenoza
pochwy jest $cisle uzalezniona od struktury morfologicznej btony §luzowej pochwy i fizjologii na-
rzadu rodnego kobiety, nadrzednie podporzadkowana sytuacji hormonalnej. Procesy biologiczne
zachodzace w blonie §luzowej pochwy odpowiedzialne sa za stata rownowagg Srodowiska z jej fi-
zjologiczna flora, jaka jest Lactobacillus acidophilus varietas vaginalis. Rownowaga srodowiska
pochwy i flory fizjologicznej moze zosta¢ zachwiana zarowno ilosciowo, jak i jako$ciowo, np. w cyklu
miesigcznym, cigzy, potogu, w okresie przekwitania, przy niedoborach immunologicznych w miej-
scowej i ogolnej odpornosci, wreszcie w niekontrolowanych dziataniach chemioterapeutycznych.
Mechanizmy odpornosciowe w pochwie kobiet mozna podzieli¢ na nieswoiste i swoiste. Za te pierw-
sze glownie odpowiedzialny jest Lactobacillus vaginosis, dzigki zakwaszaniu §rodowiska pochwy
i wytwarzaniu bakteriocyn, substancji o charakterze antybiotykow. Ztuszczanie komorek nabtonka,
wytwarzanie §luzu (czop), procesy fagocytozy uzupelniaja ten rodzaj mechanizméw. Wytwarzanie
przeciwcial IgA przez btong §luzowa oraz dostarczanie droga krwi gotowych przeciwcial, to swoista
odporno$¢, majaca szczegolne znaczenie w tych okresach zycia kobiety, w ktorych nie wystepuje
flora fizjologiczna. W pracy oméwiono zjawiska biologiczne w §rodowisku pochwy kobiet.

Stowa 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.

Zakazenia bakteriami, wirusami i rzgsistkiem pochwowym lokalizuja si¢ w gor-
nym odcinku pochwy w poblizu szyjki macicy. Drobnoustroje chorobotworcze
bytujace w pochwie pochodza z uktadu pokarmowego albo niejednokrotnie z za-
kazonego uktadu moczowego, ale najczgsciej przenoszone sa droga ptciowa. W za-
leznosci od wlasciwosci zarazkow i reakeji sSrodowiska dochodzi do widocznego
stanu zapalnego pochwy (vaginitis). Natomiast stan sSrodowiska pochwy z bytuja-
cymi w nim réznorodnymi drobnoustrojami przy braku oznak stanu zapalnego jest
ostatnio nazywany z angielskiego: vaginosis [1, 2, 3]. Vaginosis nie okresla jed-
nak stanu fizjologicznego pochwy kobiet ani nie uwzglg¢dnia zadnych praw ekolo-
gicznych, ani zjawisk biologicznych majacych miejsce w tym srodowisku.

Srodowisko pochwy kobiet uznane jest powszechnie za wewnatrzustrojowa
biocenozg [4, 5, 6, 7, 8,9, 10, 11, 12, 13, 14]. Biocenoza pochwy jest Scisle uza-
lezniona od struktury morfologicznej blony §luzowej pochwy i fizjologii narzadu
rodnego kobiety, jest tez nadrzednie regulowana sytuacja hormonalna (z domina-
cja hormonoéw plciowych). Procesy biologiczne zachodzace w btonie sluzowej
pochwy w prawidtowych warunkach odpowiedzialne sa za stala rownowagg $ro-
dowiska, w ktorym bytuje fizjologiczna flora pochwy. Jest nia jedyny biotyp tej
biocenozy Lactobacillus acidophilus varietes vaginalis |7, 15, 11, 16, 14] popu-
larnie zwany pateczka Ddderleina (od odkrywcy — Alberta Doderleina).

W warunkach prawidlowych Lactobacillus vaginalis kolonizuje nabtonek btony
sluzowej pochwy na przestrzeni 3/4 catej pochwy, utrzymujac bardzo istotna ba-
rier¢ ochronna, ale tylko wowczas, gdy sa dogodne warunki dla rozwoju tej fizjo-
logicznej flory pochwy.

Istnieje jednak mozliwos$¢ zachwiania rownowagi w srodowisku pochwy i flo-
ra fizjologiczna podlega zmianom ilo$ciowym i jakosciowym (spadek ilosci bak-
terii i zmiany morfologiczne L. vaginalis), np. w cyklu miesigcznym, ciazy, poto-
gu, w okresie przekwitania. Warunki srodowiska moga powodowaé catkowite
zniszczenie prawidlowej biocenozy przez wyeliminowanie biotypu. Zjawisko to
ma miejsce najczesciej] w zmianach sytuacji hormonalnej ustroju, niedoborach
immunologicznych w miejscowej i ogdélnej odpornosci, jak tez dokonujacej sie
inwazji drobnoustrojow chorobotwodrczych. Nie bez wplywu na eliminacjg pate-
czek Doderleina ze srodowiska pochwy jest niekontrolowane dziatanie chemiote-
rapeutyczne [7, 12].

Za Spitzbartem [13] utrwalilo si¢ przekonanie, ze pateczki Doderleina nie sta-
nowia jednolitego sktadu paleczek mlekowych w ,,normalnym” srodowisku po-
chwy kobiet. W sktad flory fizjologicznej wchodza rozne gatunki rodzaju Lacto-
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bacillus. W wigkszosci sa to pateczki mlekowe pochodzace z uktadu pokarmowe-
go, swym sktadem przypominaja kultury bakteryjne kefiréw, jogurtow, a niekiedy
przetwordéw warzywnych czy sokow. Bakterie te bardzo tatwo wzrastaja w warun-
kach sztucznej hodowli na zwyktych podtozach bakteriologicznych i sa odpowied-
nim materiatem badan. W pochwie kobiet bytuja jako flora przejSciowa, nie sa
zdolne kolonizowa¢ btony $luzowej pochwy. Lactobacillus vaginalis, w przeci-
wienstwie do tych pateczek mlekowych, wymaga bardzo specyficznych warunkow
sztucznej hodowli. O ile w warunkach in vivo bakterie te dobrze poddaja si¢ pro-
cesom adaptacyjnym, to w in vitro wymagaja wzbogaconych podtozy bakteriolo-
gicznych (podloze Weinsteina, Rogosy) i beztlenowych warunkéw hodowli.

Badajac wiele gatunkéw pateczek mlekowych odkrywa si¢ nowe ich wlasci-
wosci, np. wytwarzanie nadtlenku wodoru [17, 1] czy wlasciwosci cytolityczne
[18,17, 1,2, 3]. Lactobacillus vaginalis nie ujawnia zadnych wtasciwosci proteo-
litycznych, prowadzi natomiast procesy fermentacyjne. Wykorzystuje najchgtniej
weglowodany proste i dwucukry, ale rozktadu glikogenu dokonuja nie wszystkie
szczepy L. vaginalis [19].

Lactobacillus acidophilus var. vaginalis (R. Peter i wsp.)
zw. pateczkami Déderleina (A. Doderlein)

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

Prowadzi procesy Whytwarza bakteriocyny Wskaznik prawidtowej
fermentacji glikogenu, (laktocyny) substancje biocenzy pochwy
dwu- i monosacharydow o charakterze polipeptydéw
(Stewart—Tull) wazne w antagonizmach
z drobnoustrojami
chrobotwérczymi
Kwas mlekowy Wytwarza H,O, Wskazniki ilosciowe
i inne kwasy (Eschenbach i wsp. 1987) morfotypow Lactobacillus
i innej flory
ph 3,5-4,5

Glownym zadaniem tych bakterii jest zakwaszenie srodowiska pochwy i w wa-
runkach fizjologicznych kwasota waha si¢ w granicach pH 3,5-4,5. Ten mecha-
nizm nieswoistej odpornosci pochwy poznano w koncu XIX wieku. Nowsze dane
dotycza wykrycia bakteriocyn [20]. Sa to substancje o charakterze polipeptydow
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w dziataniu przypominajace antybiotyki. Laktocyny wytwarzane przez L. vagina-
lis maja wielkie znaczenie w zjawiskach antagonizmu bakteryjnego, a tym samym
w nieswoistej odpornosci w §rodowisku pochwy.

Wsrod wielu czynnikéw nieswoistej odporno$ci, oprocz znaczacej roli L. va-
ginalis, nalezy wymieni¢ mechaniczne ztuszczanie komorek nabtonkowych, kto-
re wraz z drobnoustrojami usuwane sg do §wiatta pochwy.

A. Nieswoiste mechanizmy odpornosciowe w pochwie kobiet

|. Rola Lactobacillus
Il. Zuszczenie komorek nabtonkowych
lIl. Wytwarzanie $luzu przez komaorki btony sluzowej pochwy
(wazna rola czopa sluzowego w ujsciu szyjki macicy)
IV. Procesy fagocytozy — w nieswoistej odpornosci biorg udziat mikrofagi
(komorki wielojadrzaste obojetnochfonne) — pierwsza linia obrony

B. Swoiste mechanizmy odpornosciowe
Btona $luzowa pochwy ma wiasciwosci immunokompetentne

— miejscowe wytwarzanie przeciwciat na bazie IgA wydzielniczej

Il — wytwarzanie przeciwciat w gruczotach szyjkowych i w ednometrium na bazie 1gG
Il — przenoszenie gotowych przeciwciat z krwig miesigczkowa (IgM, IgA, 1gG)

IV — procesy fagocytozy prowadzone przez makrofagi — druga linia obrony.
Opsonizacja drobnoustrojéw chorobotwérczych, udziat przeciwciat

Nalezy wspomnie¢ o wytwarzaniu przez btong $luzowa pochwy $luzu i o roli
czopa sluzowego umiejscowionego w ujsciu zewngtrznym szyjki macicy. Znaczaca
jest tez rola mikrofagdéw 1 makrofagdw w procesie fagocytozy. Udowodniono, ze
btona $luzowa pochwy jest zdolna wytwarzac tzw. lokalne przeciwciata na bazie
IgA wydzielniczej, natomiast w gruczolach szyjkowych i endometrium na bazie
IgG. Krew miesiaczkowa transportuje gotowe przeciwciata z krwiobiegu do szyj-
ki macicy i pochwy kobiet. Swoista miejscowa odpornos¢ srodowiska ma szcze-
gblne znaczenie w tych okresach zycia organizmu zenskiego, w ktorych nie wy-
stepuje fizjologiczna flora pochwowa.

Lactobacillus vaginalis nie jest stwierdzany w okresach spokoju hormonalnego,
a wigc u niemowlat, az do okresu pokwitania, u potoznic i u kobiet w senium (nie-
stosujacych zastepczej terapii hormonalnej). Niedobory immunologiczne u kobiet
znaczaco decyduja o zmianie prawidlowej biocenozy w zaburzong biocenozg.

W obrazach mikrobiologicznych tresci pochwowej mozna doktadnie wyrdznic
prawidlowy stan biocenozy, wczesne stany jej zaburzenia oraz ostre i przewlekte
stany zapalne, ktorych wyrazem jest obraz wybitnie zaburzonej biocenozy pochwy.
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DIAGNOSTYKA MIKROBIOLOGICZNA
BAKTERYJNEGO ZAKAZENIA POCHWY

STRESZCZENIE

Bakteryjne zakazenie pochwy to ztozony proces zachodzacy w ekosystemie pochwy, a przejawiaja-
cy sig zanikiem flory fizjologicznej i pojawieniem si¢ pojedynczych lub wielu innych gatunkow
drobnoustrojow rownoczesnie. Czgsto$¢ wystgpowania tego zakazenia w populacji kobiet w wieku
rozrodczym waha si¢ od 4 do 40%. Czynnikami etiologicznymi bakteryjnego zakazenia pochwy sa
glownie bakterie beztlenowe, m.in.: Gardnerella vaginalis, Mobiluncus mulieris, Mobiluncus curti-
sii, pateczki z rodzaju Bacterioides, Prevotella, oraz bakterie tlenowe i grzyby.

Bakteryjne zakazenie pochwy czgsto przebiega bezobjawowo. Prawidtowe rozpoznanie tego zaka-
zenia opiera sig¢ na kryteriach opracowanych przez Amsela (ocena pH tresci pochwowej, test amino-
wy, obecno$¢ komorek ,,clue cells”, ocena charakteru tresci pochwowej), a w przypadkach watpli-
wych i w zakazeniach mieszanych niepoddajacych si¢ leczeniu na wykonaniu badania mikrobiolo-
gicznego. Pelne badanie bakteriologiczne powinno polega¢ na opracowaniu materiatu w kierunku
wszystkich potencjalnych patogenow drog rodnych: bakterii tlenowych, bakterii beztlenowych, grzy-
bow drozdzopodobnych, rzg¢sistka pochwowego, Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhaeae,
mykoplazm i ureaplazm.

Dostgpnosé szybkich i wiarygodnych testow potwierdzajacych wstgpne rozpoznanie kliniczne moze
pomodc w uporaniu si¢ z tym, jakze uciazliwym problemem wielu kobiet. Konieczne wydaja si¢ dal-
sze wnikliwe badania nad ekologia pochwy, a szczeg6lnie nad rola aktywnych biochemicznie, pro-
dukujacych nadtlenek wodoru pateczek kwasu mlekowego, ktore wtasnie ze wzgledu na swe wilasei-
wosci powinny by¢ uzyte przez klinicystg w celach profilaktycznych i terapeutycznych.

Stowa 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 zakazenie pochwy jest najbardziej rozpowszechnione u kobiet
w wieku rozrodczym. Ocena czgstosci jego wystepowania jest rozna w zalezno-
sci od badanej populacji. Warto$ci podawane przez réznych autorow wahaja si¢
od 4 do40% [1, 2, 3].

Bakteryjne zakazenie pochwy to ztoZzony proces zachodzacy w ekosystemie po-
chwy; przejawia si¢ zanikiem flory fizjologicznej i pojawieniem innych drobnoustro-
jow —pojedynczych lub wielu gatunkow rownoczesnie. Flora fizjologiczna pochwy
jest ztozona i indywidualna dla danej osoby. Ekosystem zmienia si¢ jedynie pod
wplywem czynnikow zewnetrznych, takich jak np. wahania poziomu hormonéw,
i powraca do normy, kiedy dany czynnik zewnetrzny przestaje dziatac [4].

Mikroflora pochwy nie jest zatem statym uktadem, ale zmieniajaca si¢ popula-
cjaréznych drobnoustrojow w srodowisku. Fakt ten bezwzglednie nalezy brac¢ pod
uwage w przypadku rozwazan wynikéw badan mikrobiologicznych. Do grupy
mikroorganizméw dominujacych w stanie fizjologicznym pochwy naleza niewat-
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 autoréw, pochwa moze by¢ zasiedlana przez kilka gatunkow
drobnoustrojow rownoczesnie (od 1 do 7 gatunkow). Przy tak wielkiej réznorod-
nos$ci gatunkoéw 1 biotypow rodzaju Lactobacillus nie ma kobiet o identycznym
sktadzie fizjologicznym pochwy [7, §].

Wazne jest zatem przyblizenie w tym miejscu roli i mechanizmow, jakie w eko-
systemie pochwy spetniaja pateczki kwasu mlekowego Lactobacillus. Mechani-
zmy, za ktore odpowiedzialne sa pateczki Lactobacillus, to: niskie pH, wspotza-
wodnictwo w adherencji, produkcja H,O,, produkcja bakteriocyn i stymulacja
immunologiczna.

— Niskie pH pochwy (3,5-4,5) — jest to pierwotny mechanizm regulujacy sktad
mikroflory srodowiska. Kwasne srodowisko pochwy jest wynikiem rozktadu
glikogenu do cukrow prostych, z ktorych na drodze fermentacji wytwarzany
jest kwas mlekowy. Reakcja ta przeprowadzana jest przez enzymy Lactobacil-
lus. Kwas mlekowy skutecznie zapobiega rozwojowi wielu drobnoustrojow.
W miarg podwyzszania pH, a zwtaszcza kiedy nastepuja wahania pH od 4,0 do
9,0, dochodzi do nadkazen. Jesli stan taki utrzymuje si¢ dtuzej, stwarza to do-
godne warunki do zakazen, dochodzi do zapalenia pochwy [9, 10, 11].
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— Wspolzawodnictwo w adherencji. Aby doszto do zakazenia, bakterie kolo-
nizujace pochwe¢ musza wykaza¢ zdolno$¢ przylegania (adherencji) do komo-
rek nabtonka pochwy. Szczepy Lactobacillus maja wigksza lub mniejsza zdol-
no$¢ do przylegania, a tym samym skutecznie blokuja miejsca przylegania dla
innych drobnoustrojow [3, 7].

— Nadtlenek wodoru. Nastgpnym mechanizmem, dzigki ktoremu pateczki kwa-
su mlekowego utrzymuja stan fizjologiczny, jest ich zdolno$¢ do produkcji nad-
tlenku wodoru. W przypadku duzej liczby Lactobacillus, H,O, wytwarzany jest
w duzej ilodci, dlatego nie sg w stanie rozlozy¢ go pojawiajace sig inne bakte-
rie. Pozostajacy w nadmiarze nadtlenek wodoru dziala bojczo na wszystkie
drobnoustroje, a szczegolnie na bakterie beztlenowe i paciorkowce, ktore nie
posiadaja zdolno$ci wytwarzania katalazy lub peroksydazy — enzymow rozkta-
dajacych H,0, [6, 8].

— Bakteriocyny. Szczepy pateczek kwasu mlekowego sa znane z produkcji roz-
nych inhibitoréw ogolnie zwanych bakteriocynami. Naleza do nich m.in.: /ac-
tocidina, acidolina i lactacina B. Bakteriocyny wytwarzane przez szczepy Lac-
tobacillus nie dziataja na inne szczepy tego samego gatunku, natomiast hamu-
ja wzrost wielu innych gatunkow bakterii, utrzymujac w ten sposob stan fizjo-
logiczny pochwy [7, 8].

Kazde zaburzenie mechanizméw omoéwionych powyzej moze prowadzi¢ do
zachwiania rownowagi biologicznej, w ktorej istotng rolg odgrywaja pateczki
kwasu mlekowego. Zjawisko takie moze stwarza¢ dogodne warunki do rozwoju
roznych gatunkoéw drobnoustrojow, co prowadzi do zapalenia pochwy [2, 12].

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE ZAKAZENIA POCHWY

Do zakazenia pochwy dochodzi, kiedy zanikaja drobnoustroje nalezace do ro-
dzaju Lactobacillus, stopniowo wzrasta pH z fizjologicznego 3,5-4,5 do niefizjo-
logicznego 4,5-8,0. Wraz ze wzrostem pH zaczynaja intensywnie namnazac si¢
drobnoustroje zasiedlajace pochwe (jeszcze przy niskim pH), sa to w pierwszej
kolejnosci gtownie bakterie beztlenowe: Gardnerella vaginalis, Mobiluncus mu-
lieris, M. curtisii, pateczki z rodzaju Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas,
Eubacterium sp., Fusobacterium sp., Peptostreptococcus sp., a nastgpnie bakte-
rie tlenowe 1 grzyby, takie jak: pateczki Gram—ujemne, paciorkowce, Candida
albicans.

Bakteryjne zakazenie pochwy charakteryzuje si¢ zatem zmianami ekosystemu
pochwy, tj. zanikiem flory fizjologicznej a rozwojem flory tlenowej, beztlenowej
1 czgsto mieszanej. ROwnoczesnie stan ten nie zawsze manifestuje si¢ ewidentny-
mi objawami klinicznymi [13, 12, 14, 2].
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ROZPOZNANIE ZAPALENIA POCHWY KLINICZNE I MIKROBIOLOGICZNE

Czegsto bywa, ze zapalenie pochwy ma przebieg bezobjawowy i tylko w nie-
ktorych przypadkach wystepuje nieprzyjemny ,,rybi” zapach, ktéry moze sugero-
wac zakazenie [4]. W dodatku podobne objawy, jak nieprzyjemny zapach i szaro-
-biate uptawy, moga by¢ wywotane przez wiele roznych drobnoustrojow.

Prawidlowe rozpoznanie zakazenia pochwy moze by¢ oparte:

a) w przypadku typowych objawow o schemat opracowany przez Amsela [15, 7],
b) w przypadkach watpliwych i zakazeniach mieszanych, niepoddajacych sig le-

czeniu, o posiew i identyfikacje poszczegoélnych drobnoustrojow [10, 11, 16].

I tak w przypadku typowych objawow klinicznych, wedtug kryteriow Amsela,
do rozpoznania niezbgdne jest stwierdzenie trzech sposrod czterech parametrow.
Metodg t¢ mozemy ujac nastepujaco:

Kryteria rozpoznania bakteryjnego zakazenia pochwy (BV)

1 wydzielina pochwowa lepka, szaro-biata
2" pH 4,7

3" test aminowy dodatni

4" ,.clue cells” obecne

Ad 2. Wiarygodnoéé pomiaru pH tresci pochwowej zalezy od prawidlowego
jej pobrania, tzn. tre$¢ nalezy pobra¢ suchym, sterylnym wacikiem z tylnego lub
bocznego sklepienia pochwy (nigdy z okolicy ujscia szyjki macicy). Tak pobrana
wydzieling nalezy nanie$¢ na pasek wskaznikowy o odpowiednio dobranym za-
kresie, ktory umozliwia precyzyjny odczyt wartosci pH.

Ad 3. Test aminowy (test zapachowy) mozna wykonaé dodajac do pobranej
wydzieliny kroplg 10% roztworu KOH lub naktadajac pobrana wydzieling na kra-
zek wysycony KOH. Istota tego prostego testu jest stwierdzenie szybko przemija-
jacego, nieprzyjemnego zapachu zwiazanego z obecnoscia amin (trimetyloamina,
putrescyna, kadaweryna), ktory nasila si¢ pod wptywem KOH.

Ad4". Obecnoéé komorek kluczowych (,,clue cells”) nalezy stwierdzié¢ na pod-
stawie preparatu bezposredniego tresci pochwowej, barwionego metoda Grama.
Analizujac obraz mikroskopowy, nalezy przy jego ocenie uwzgledni¢ wzajemne
proporcje poszczegdlnych elementow morfotycznych:

— leukocytdw,

— pateczek kwasu mlekowego (istotne jest, ze pateczki kwasu mlekowego moga
wystepowac w kilku formach morfotycznych, w zaleznosci od wieku i stanu
fizjologicznego pacjentki),

— innej flory bakteryjnej, ziarniakow Gram—dodatnich, a zwtaszcza drobnych
Gram—ujemnych i/lub Gram—zmiennych zakrzywionych pateczek (Gardnerella,
Bacteroides, Mobiluncus),
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— komorek kluczowych ,.clue cells”, tj. widocznych w preparacie ztuszczonych
komorek nabtonka o zatartych granicach, na powierzchni ktorych znajduja sig
liczne drobnoustroje, najczesciej Gardnerella vaginalis — bakteria o silnych wta-
sciwosciach adhezyjnych. Komorki te sa postrzegane w preparacie barwionym
metoda Grama jako te, ktore maja postac ziarnista. Obecnie wigkszo$¢ bada-
czy uwaza, ze wiarygodne potwierdzenie obecnosci ,,clue cells” mozliwe jest
wowczas, gdy komorki te stanowia nie mniej niz 20% ogdtu komorek nabton-
kowych w badanej probce wydzieliny.

Trudniejsze diagnostycznie sa przypadki wiklane przez rézne grupy drobno-
ustrojow. W tej grupie pacjentek naktadaja si¢ czgsto ré6zne objawy kliniczne i row-
nie czgsto, mimo leczenia, nie uzyskuje si¢ poprawy klinicznej. W takich przypad-
kach konieczne jest wykonanie petnego badania bakteriologicznego.

Pelne badanie bakteriologiczne powinno polega¢ na opracowaniu materiatu
w kierunku wszystkich potencjalnych patogenow drog rodnych: bakterii tlenowych,
bakterii beztlenowych, grzybow drozdzopodobnych, rzgsistka pochwowego, Chla-
mydia trachomatis, Neisseria gonorrhaeae, mykoplazm i ureaplazm.

Badanie mikrobiologiczne rozpoczyna si¢ w momencie podjecia decyzji przez
lekarza o zakresie badan, dlatego nalezy zgodnie z zasadami pobra¢ materiati w od-
powiedni sposob dostarczy¢ go do pracowni mikrobiologicznej. Pracownia powin-
na dysponowa¢ mozliwoscia wszechstronnego opracowania materialu, w celu po-
twierdzenia lub wykluczenia czynnika etiologicznego w kazdym przypadku.

Na podstawie dokonanych posiewow, przeprowadzonych hodowli i testow dia-
gnostycznych nalezy potwierdzi¢ lub wykluczy¢ obecnosé¢ czynnikow etiologicz-
nych w badanym materiale. W przypadku ich wykrycia, czynnik etiologiczny na-
lezy doktadnie zdefiniowac¢, tzn. poda¢ rodzaj i gatunek wyhodowanego drobno-
ustroju. Koncowym etapem diagnostyki mikrobiologicznej powinno by¢ okresle-
nie wrazliwo$ci na odpowiednio dobrane w danym przypadku klinicznym chemio-
terapeutyki.

Wykonujac antybiogram, nalezy przestrzega¢ zasad prawidlowego doboru an-
tybiotyku i stosowac si¢ do aktualnych zalecen Krajowego Zespotu Specjalistycz-
nego ds. Diagnostyki Mikrobiologicznej [10, 17, 8, 18].

Codzienne kontakty z lekarzami i pacjentami potwierdzaja, jak wazne jest
opracowanie czytelnego wyniku badania mikrobiologicznego. Powinien on skta-
dac¢ si¢ z dwoch czesci: opisowej i szczegotowe.

Czgs¢ pierwsza (o pis o w a)— obok danych o pacjencie — powinna zawierac:
— opis wydzieliny tresci pochwowej,

— wynik pomiaru pH wydzieliny pochwowej,

— wynik testu aminowego,

— opis preparatu barwionego metoda Grama (z uwzglednieniem obecnosci leu-
kocytow, pateczek kwasu mlekowego, innej flory bakteryjne;j, grzybow drozdzo-
podobnych, a nade wszystko ,,clue cells”),

— okres$lenie stopnia czystosci pochwy wedlug Kuczynskiej [11].
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W czesci drugiej (szczegotowej) — nalezy poda¢ wyizolowany czynnik
etiologiczny (petna nazwa rodzajowa i gatunkowa) oraz wrazliwo$¢ wyizolowa-
nego drobnoustroju na odpowiednie chemioterapeutyki. Jesli jest to tylko mozli-
we, badanie mikrobiologiczne powinno by¢ wykonane w sposob ilosciowy lub
potilosciowy, z zaznaczeniem stopnia intensywno$ci wzrostu wyizolowanych drob-
noustrojow.

W wigkszosci pracowni opisane powyzej postgpowanie nie jest praktykowa-
ne, ze wzgledu na brak mozliwosci hodowli niektorych drobnoustrojéw, wysokie
koszty testow i brak odpowiednio pobranego materiatu. Czgsto wykonywane sa
badania wstgpne, tzn. oparte o kryteria Amsela, czasami poszerzone o hodowle
bakterii tlenowych i grzybow. Do wyjatkow nalezy pelne opracowanie materia-
1ow z uwzglednieniem wszystkich czynnikoéw etiologicznych.

Dla uzmystowienia, ze w niektorych przypadkach, zwlaszcza w trudnych do
leczenia przewleklych stanach zapalnych wiktanych przez rézne drobnoustroje,
istnieje koniecznos¢ wykonania pelnego zakresu analizy mikrobiologicznej. Po-
nizej przedstawiono tok postgpowania diagnostycznego i wyniki badan uzyskanych
w Centrum Badan Mikrobiologicznych i Autoszczepionek w Krakowie.

W pierwszej kolejnosci przeanalizowano 300 materiatow, ktore opracowano
rownolegle dwiema metodami. Kazdy pobrany material weryfikowano wedtug
kryteriow rozpoznania BV [3]. Rownolegle kazdy pobrany materiat posiewano na
odpowiednie podtoza do hodowli bakterii beztlenowych i tlenowych.

W tabeli 1 przedstawiono wyniki posiewu w kierunku bakterii beztlenowych
150 materialow, ktore wstepnie na podstawie kryteriow zakwalifikowano jako BV.
Jak wynika z tabeli, najczesciej hodowano Gardnerella vaginalis (70%), a w nie-

Tabela 1. Poréwnanie wynikow badan wstepnych z wynikami posiewu w kierunku

bakterii beztlenowych
Badanie wstgpne
Test aminowy dodatni
pH tresci pochwowej >4.5
Komoérki ,.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 wigc hodowla
potwierdza wystepowanie bakterii beztlenowych w materiatach, ktore spelniaja
kryteria BV.

W tabeli 2 natomiast przedstawiono wyniki posiewu materialow, ktore w ba-
daniach wstgpnych nie spetiaty kryteriow kwalifikujacych do BV. Posiew wyka-
zatl w hodowli obecno$¢ w 30%: tylko Lactobacillus sp., w 30% Streptococcus
agalactiae, a w 25% grzyboéw drozdzopodobnych.

Tabela 2. Porownanie wynikow badan wstepnych z wynikami posiewu w kierunku
bakterii tlenowych i grzybow

Badanie wstgpne
Test aminowy ujemny
pH tresci pochwowej 3,5-8,0
Komorki ,.clue cells” nie obecne
Wynik posiewu
Rodzaj drobnoustroju Odsetek izolacji
Lactobacillus sp. 30
Streptococcus agalactiae 30
Candida albicans 25
Pateczki Gram—ujemne 12
Enterococcus sp. 8

Z przedstawionych wynikow badan (tabela 1 i 2) wynika, ze wybidrcze bada-
nie materialow, np. tylko w kierunku bakterii tlenowych, tylko bakterii beztleno-
wych lub tylko grzybow, nie zawsze dostarcza wiedzy o czynniku etiologicznym.
Jedynie w przypadku typowego obrazu BV (spetienie wszystkich kryteriow
Amsela) mozna z duzym prawdopodobienstwem okresli¢ czynnik i podjaé lecze-
nie antybiotykami z wyboru.

W niektorych przypadkach rowniez i to nie gwarantuje petnego sukcesu tera-
peutycznego, poniewaz istnieja infekcje mieszane. Dla zobrazowania skali r6zno-
rodnosci infekcji mieszanych w naszej pracowni poddano kompleksowej analizie
mikrobiologicznej 1275 materialow klinicznych (tabela 3). Wyniki tych analiz
przedstawiono w kolejnych tabelach: 4, 5, 6, 7, 8.

Bakterie tlenowe stanowia 38% izolacji, ale jako pojedynczy czynnik izolowano
je w 18% przypadkdw (tabela 3). Jako wspotistniejace zakazenie najczgsciej ob-
serwowano: Chlamydia trachomatis (7%) 1 Candida albicans (4%) (tabela 4).

Chlamydia trachomatis wykrywana byta w 35% przypadkow, lecz jako poje-
dynczy czynnik tylko w 10% (tabela 3). Nadkazenia najczgsciej powodowane byty
przez bakterie beztlenowe (8%) oraz bakterie tlenowe (7%) (tabela 5).

Bakterie beztlenowe stanowity 30% izolatow, natomiast w 7% przypadkoéw
stanowily pojedynczy czynnik etiologiczny (tabela 3). W przypadku infekcji bez-
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Tabela 3. Odsetek izolacji poszczegdlnych czynnikow etiologicznych w 1275 materia-

tach klinicznych (%)
Odsetek Odsetek izolacji
Grupa drobnoustrojow izolacji jako pojedynczy
ogotem czynnik etiologiczny
Bakterie tlenowe 38,0 18,0

najczgsciej Streptococcus B-hemolityczny
Enterococcus faecalis
Pateczki Gram-ujemne

Chlamydia trachomatis 35,0 10,0
Bakterie beztlenowe 30,0 7,0
najczesciej Gardnerella vaginalis
Bacteroides sp.
Prevotella melaninogenica
Mobiluncus sp.
Fusobacterium sp.
Peptostreptococcus sp.

Grzyby drozdzopodobne

najczesciej Candida albicans 29,0 9,0
Ureaplasma urealyticum 16,0 9,0
Trichomonas vaginalis 1,0 1,0
Neisseria gonorrhoeae 0,0 0,0

tlenowcowych, drobnoustroje ktore dos¢ czgsto wykrywano rownolegle to: Chla-
mydia trachomatis (8%) 1 Candida albicans (6%) (tabela 6).

Grzyby drozdzopodobne w badanych materiatach izolowano w 29%, ale jako
pojedynczy czynnik stanowily tylko 9% (tabela 3). Do$¢ czesto razem z zakaze-
niami grzybiczymi wystgpowaly bakterie beztlenowe (6%) i bakterie tlenowe (4%)
(tabela 7).

Ureaplasma urealyticum byta stwierdzona w 16% przypadkow. Jako pojedyn-
czy czynnik wystgpowata az w 9% przypadkow (tabela 3). W pozostatych Ure-
aplasma urealyticum wystgpowala z bakteriami tlenowymi (2%), beztlenowymi
(2%, z Candida albicans (2%) (tabela 8).

Trichomonas vaginalis izolowano w 1% przypadkow, gdzie stanowit pojedyn-
czy czynnik etiologiczny. Obecnosci Neisseria gonorrhoeae nie stwierdzono w zad-
nym badanym przypadku.

Jak wynika z naszych badan, u wigkszosci pacjentek obecnos¢ bakteryjnej
waginozy moze by¢ stwierdzona wiarygodnie na podstawie wstepnej analizy tre-
sci pochwy tylko, jesli czynnik etiologiczny stanowi wytaczny lub przewazajacy
element flory pochwy. Natomiast w przypadku zakazen mieszanych, szczegdlnie
flora tlenowa i beztlenowa, ocena wstepna nie jest wystarczajaca dla postawienia
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Tabela 4. Bakterie tlenowe w zakazeniach drog rodnych (38%)
BT+BB+CA (2%) Legenda:
CA Candida albicans
BB Bakterie beztlenowe
:I BT+UU (2%) BT Bakterie tlenowe
CHT Chlamydia trachomatis
:I BT+CHT+CA (2%) UU Ureaplasma urealyticum
BT+CA (4%)
| BT+CHT (7%)
BT (18%)
0 5 10 15 20%
Tabela 5. Chlamydia trachomatis w zakazeniach drog rodnych (35%)
CHT+UU (1%)
Legenda:
CHT+CA+BB (2%) CA Candida albicans
BB Bakterie beztlenowe
CHT+CA+BT (2%) BT Bakterie tlenowe
CHT Chlamydia trachomatis
CHT+CA (2%) UU Ureaplasma urealyticum
CHT+BT+BB (3%)
CHT+BT (7%)
CHT+BB (8%)
CHT (10%)
0 5 10 15 20%

precyzyjnej diagnozy, tym samym przypadki te wymagaja peinej, rzetelnej anali-

zy mikrobiologiczne;j.

Na przestrzeni lat — w miar¢ zdobywania nowych do$wiadczen, doskonalenia
metod diagnostycznych, wraz z poglgbianiem si¢ wiedzy o roli poszczegdlnych
drobnoustrojow w patogenezie BV — zmienito si¢ nazewnictwo jednostek choro-
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Tabela 6. Bakterie beztlenowe w zakazeniach drog rodnych (30,0%)

BB+UU (2%) Legenda:

CA Candida albicans
BB+CHT+CA (2%) BB Bakterie beztlenowe

BT Bakterie tlenowe

CHT Chlamydia trachomatis
BB+BT+CA (2%) UU Ureaplasma urealyticum
BB+BT+CHT (3%)
BB+CA (6%)
BB+CHT (8%)

BB (7%)

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20%

Tabela 7. Grzyby drozdzopodobne w zakazeniach drog rodnych (29,0%)

] CA+CHT (2%) Legenda:
7 cavuu 2% BB Bakterc bertonows
| | CA+BT+CHT (2%) (B:L'Eacklzlez:riﬁ;clﬁg (;\rl\;zhomatis
:l CA+BB+CHT (2%) UU Ureaplasma urealyticum
| | CA+BT+BB(2%)
[ |cA+BT(4%

| CA+BB (6%)

| CA (9%)

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20%

bowych okreslajacych zakazenia w obregbie pochwy i fakt ten doskonale obrazuje
postep w tej dziedzinie wiedzy. Obecnie bardziej uzasadniona wydaje si¢ hipote-
za, 7e przyczyna wystgpowania bakteryjnej waginozy nie jest pojedynczy patogen,
lecz raczej zaburzenia w endogenne;j florze tego regionu. Zmiany te mozna stwier-
dzi¢ przy pomocy hodowli, badaniem mikroskopowym lub korzystajac z metod
chemicznych. Ciagle pozostaje jednak wiele do wyjasnienia i zrozumienia w etio-
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Tabela 8. Ureaplasma urealyticum w zakazeniach drog rodnych (16%)

UU+CHT (1%)
eg9endiida albicans

UU+BB (2%) BB Bakterie beztlenowe
BT Bakterie tlenowe
. CHT Chlamydia trachomatis
UU+BT (2%) UU Ureaplasma urealyticum

UU+CA (2%)

UU (9%)

0 5 10 15 20%

logii, klinice 1 epidemiologii bakteryjnego zakazenia pochwy. Dostepnos¢ szyb-
kich i wiarygodnych testow potwierdzajacych wstepne rozpoznanie kliniczne moze
pomoc w uporaniu si¢ z tym uciazliwym problemem wielu kobiet. Z drugiej stro-
ny, konieczne wydaja si¢ dalsze wnikliwe badania nad ekologia pochwy, a szcze-
g6lnie nad rolg aktywnych biochemicznie, produkujacych nadtlenek wodoru pa-
teczek kwasu mlekowego, ktore wlasnie ze wzgledu na swe wlasciwosci powinny
by¢ uzyte przez klinicyste w celach profilaktycznych i terapeutycznych.
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STRESZCZENIE

Zakazenia bakteryjne i grzybicze pochwy stanowia jeden z problemow ginekologii, bowiem dotych-
czas nie znaleziono odpowiedzi na pytania dotyczace patomechanizméw pojawiania si¢ infekcji.
W zwalczaniu zakazen pochwy najwazniejsza rolg odgrywa lokalna odpornos¢ nieswoista: makro-
fagi, limfocyty NK, granulocyty obojgtno- i kwasochtonne, bariera mechaniczna oraz czynniki hu-
moralne (lizozym, niskie pH). Odporno$¢ swoista zalezna od produkcji przeciwcial ma niewielkie
znaczenie kliniczne. Dla organizmu dysponujacego sprawnym uktadem immunologicznym mecha-
nizmy odporno$ci nieswoistej potrafia catkowicie wyeliminowa¢ rozwdj grzybow. Inna sytuacja
kliniczna sa stany z zaburzeniami odpornosci, takimi jak: niedozywienie, immunosupresja, nowo-
twory, zakazenia, niewydolnos¢ nerek. W powyzszych sytuacjach moze dochodzi¢ do zaniku grasi-
cy, weztow chtonnych oraz funkcji limfocytow T. Glikokortykoterapia powoduje zmniejszenie zdol-
nosci makrofagdéw i granulocytow do fagocytozy. W przypadku nawracajacych infekcji grzybiczych,
w zwiazku z podwyzszeniem si¢ w tych stanach cytokoiny przeciwzapalnej IL-10, objawy infekc;ji
nalezy raczej przypisac alergii.

Bakteryjne zapalenie pochwy jest zaburzeniem rownowagi migdzy bakteriami fizjologicznie kolo-
nizujacymi pochwe. Charakterystyczna cecha bacterial vaginosis jest brak nacieku leukocytarnego.
Wydaje sig, ze wydzielane przez bakterie kwasy bursztynowy i octowy hamuja lokalna odpowiedz
immunologiczna. Natomiast w nawrotowych infekcjach pochwy i szyjki stwierdza sig zaburzenia im-
munologiczne w postaci zwigkszonego poziomu biatek szoku termicznego. Powyzsze dane wskazuja,
ze prawidlowy stan immunologiczny kobiety jest warunkiem powstrzymania rozwoju infekcji pochwy.

Stowa kluczowe: drozdzyca 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.

Zakazenia bakteryjne 1 grzybicze pochwy stanowia jeden z powazniejszych
problemow klinicznej ginekologii ze wzgledu na czgstos¢ ich wystgpowania oraz
wielokrotne nawroty. Dotychczas nie znaleziono odpowiedzi na pytania dotycza-
ce patomechanizméw warunkujacych pojawianie sig tych infekcji, a szczegodlnie
ich postaci nawrotowych. Wiadomym jest natomiast, ze jedna z najwazniejszych
rol odgrywa tu stan odpornosci organizmu zar6wno w zakresie mechanizmow lo-
kalnych, jak i odpowiedzi immunologicznej systemowe;.

W zwalczaniu zakazen pochwy grzybiczych i bakteryjnych najwazniejsza rolg
odgrywa lokalna odporno$¢ nieswoista. Na mechanizmy odpornosci wrodzonej
sktadaja si¢ przede wszystkim: bariera mechaniczna w postaci nieuszkodzonej
skory 1 blon $luzowych oraz dziatajace na powierzchni ciata czynniki humoralne
(lizozym, niskie pH) i mechaniczne (ruch rzgsek, tzy, wydzieliny gruczotow slu-
zowych). Istotng rolg w tej odpowiedzi odgrywa réwniez uklad jednojadrzastych
fagocytow, czyli makrofagow, limfocytow NK oraz granulocytéw obojetno- i kwa-
sochtonne. Odporno$¢ swoista, czyli nabyta, zalezna jest od produkcji swoistych
przeciwcial i ma niewielkie znaczenie kliniczne w miejscowych zakazeniach grzy-
biczych i bakteryjnych pochwy i szyjki macicy.

GRZYBICZE ZAPALENIA POCHWY

Na réznego rodzaju grzybice choruje na §wiecie ok. 15-20% ludzi, przy czym
flora mykologiczna nie jest stata. W szerzeniu si¢ zakazenia najwigksza rolg od-
grywa zakaznosc¢ grzyba oraz odporno$¢ organizmu — miejscowa i ogoélnoustrojo-
wa. Grzyby stanowia niewielkie zagrozenie dla organizmu dysponujacego spraw-
nym uktadem immunologicznym. Mechanizmy odpornosci nieswoistej potrafia
catkowicie wyeliminowa¢ komorki grzybow lub tez kontrolowaé ich rozwo;.

Aktywno$¢ neutrofili stanowi jeden z najwazniejszych mechanizmow obron-
nych przeciwko zakazeniom grzybiczym, np. Candida albicans. Wykazuja one
zdolno$¢ do fagocytozy tych patogendw nawet bez udziatu opsonin, czyli czynni-
koéw, ktore po polaczeniu z antygenem ultatwiaja to zjawisko.

Makrofagi z kolei maja receptory wiazace okreslone cukry $ciany komorko-
wej grzybow, np. beta-glukan komoérek Candida albicans. Niszcza one rowniez
komorki grzybow przy udziale receptora dla FelgG raz fragmentu C3b dopet-
niacza.
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Komorki NK w sposob bezposredni hamuja wzrost niektorych grzybow. Po-
wyzsze zjawisko wiaze si¢ z dziataniem cytotoksycznym komorek NK oraz sty-
mulowaniem grzybobdjczych wiasciwosci granulocytow poprzez wydzielanie TNF
(tumor necrosis factor).

Niewielka role w zwalczaniu infekcji grzybiczych odgrywa odpowiedz swo-
ista, a mianowicie limfocyty o fenotypie CD4. Ich aktywno$¢ polega na stymulo-
waniu produkcji swoistych przeciwcial (wspomagajacych fagocytozy, hamujacych
adhezjg grzybni do komoérek gospodarza, ADCC) oraz uwalnianiu cytokin, stymu-
lujacych komorki zerne (INF-gamma, GM-CSF).

W wielu pracach wykazano brak znaczenia systemowej odpowiedzi komorko-
wej o typie Thl dla zwalczania infekcji pochwowych. Stwierdzono brak zmian
w surowiczych stg¢zeniach cytokin odpowiedzi komorkowej typu Thl (IL-2, IFN-
-gamma i [L-12), jak rowniez nie zaobserwowano zmian w fenotypach limfocy-
tow T w $cianie pochwy podczas infekcji. Proba wyjasnienia tego zjawiska jest
wykazanie zwigkszonej ekspresji TGF betal (cytokiny charakterystycznej dla od-
powiedzi typu Th2) w $cianie pochwy. Ze wzgledu na swdj immunomodulujacy
potencjat uwaza sig, ze moze by¢ ona odpowiedzialna za brak adekwatnej odpo-
wiedzi komoérkowej na zakazenie Candida albicans [1].

Inna sytuacja kliniczng sa stany przebiegajace z zaburzeniami odpornosci,
wynikajace z patologii wrodzonych (bardzo rzadkie wrodzone niedobory immu-
nologiczne) jak i zaburzen nabytych. Istnieje jednak wiele sytuacji, kiedy docho-
dzi do zaburzen odpornosci, ktorych czgstokro¢ jedynym objawem sa nawracaja-
ce infekcje pochwy i szyjki macicy, gornych drog oddechowych czy bton sluzo-
wych gornego odcinka przewodu pokarmowego. W wigkszosci z tych sytuacji
rutynowymi badaniami nie daje sig okresli¢ konkretnych niedoboréw odpornoscio-
wych, poniewaz patologie te dotycza gtéwnie odpornosci lokalnej. Sytuacje kli-
niczne, w ktorych najczgsciej dochodzi do niedoboréw odpornosciowych to: nie-
dozywienie, nowotwory, zakazenia (odra, gruzlica, HIV), immunosupresja, leki
cytotoksyczne, alkoholizm, narkotyki, urazy (operacje, oparzenia), niewydolnosc¢
nerek, zaburzenia endokrynologiczne, nasilony katabolizm (zespot nerczycowy,
enteropatie z utrata biatek).

W obecnych czasach w Polsce rzadko mamy do czynienia z takim stopniem
niedozywienia, w ktorym obserwowano by zaburzenia immunologiczne. Niemniej
istnieje wiele sytuacji, w ktorych dochodzi do nich w podobnym, jak w chronicz-
nym niedoborze kalorii i réznych sktadnikéw odzywczych, mechanizmie. Z taki-
mi przypadkami mamy do czynienia u 0sob naduzywajacych alkoholu i u narko-
mandw, w niewydolnosci nerek, w sytuacjach przebiegajacych z nasilonym kata-
bolizmem, np.: w zespole nerczycowym z duza utrata bialek i przeciwciat, w en-
teropatiach, po urazach i operacjach. W przypadku mechanizméw prowadzacych
do zaburzen odpornosciowych w powyzszych sytuacjach klinicznych, to przede
wszystkim w wyniku cigzkiego niedoboru biatka i kalorii dochodzi do zaniku gra-
sicy 1 stref grasiczo-zaleznych weztow chionnych. Charakterystyczne dla niedo-
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boru zelaza, witaminy A, E, B,, i kwasu foliowego sa zaburzenia czynnosci limfo-
cytow T.

Inng bardzo wazna sytuacja kliniczna, w ktorej czgsto dochodzi do powstania
zaburzen obronnos$ci organizmu, jest stosowanie glikokortykosterydow. Leki te
w Polsce stosowane sa czgsto w leczeniu chorob z autoagresji, u pacjentdw po prze-
szczepieniu narzadoéw, w licznych schorzeniach dermatologicznych. Niestety sa
one wielokrotnie zalecane bez wyraznych wskazan, a zatem czgsto naduzywane.
Glikokortykosterydy hamuja syntezg licznych biatek komorkowych m.in.: IL-1,
IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8 (interleukina 1, 3, 4, 5, 6, 8) oraz TNF. Cytokiny te od-
powiedzialne sa w najszerszym kontekscie za przekazywanie sygnatow migdzy ko-
morkami, a zatem za prawidlowe funkcjonowanie komorek immunokompetentych.
Glikokortykosterydy pobudzaja rowniez synteze lipokortyn, ktore zmniejszaja
zdolno$¢ makrofagow i granulocytéw do fagocytozy. Hamuja tez funkcje recep-
tora FclgG, uniemozliwiajac proces opsonizacji antygenow, a w konsekwencji
blokujac fagocytoze przez komorki zerne. Tak wigc stosowanie sterydow zarow-
no w postaciach podawanych ogoélnoustrojowo, jak i miejscowo zmienia w spo-
sob istotny zdolnos¢ do odpowiedzi immunologicznej i musi by¢ zawsze brane pod
uwage w leczeniu nawracajacych infekcji.

W zwiazku z duzymi trudno$ciami w réznicowaniu nawracajacych infekcji
Candida oraz reakcji alergicznej na obecno$¢ tego patogenu, podjgto badania
majace na celu immunologiczna charakterystyke tych schorzen. Przeprowadzono
analizg stgzenia cytokiny przeciwzapalnej IL-10 (ktorej obecnos¢ swiadczy naj-
prawdopodobniej o supresji odpowiedzi zapalnej i przemawia za alergicznym ttem
objawow) oraz prozapalnej IL-12 (§wiadczacej o indukcji odpowiedzi zapalnej
o typie komoérkowym) w wydzielinie pochwowe;j. Identyfikacji Candida albicans
dokonano przy pomocy PCR (fanicuchowe;j reakcji polimerazy). Stwierdzono, ze
w przypadkach definitywnie potwierdzonego zakazenia Candida albicans (iden-
tyfikacja szczepu) w wydzielinie pochwowej obserwuje si¢ podwyzszone warto-
$ci IL-12, natomiast u kobiet z objawami klinicznymi, u ktorych nie wyizolowano
patogenu wyraznie zwigksza si¢ stezenia IL-10. Obserwacje poczynione przez
autorow sugeruja, ze w wielu przypadkach vulvovaginitis objawy pacjentek nie
sa zwigzane z nawrotowa infekcja grzybicza, a nalezy je raczej przypisac alergii.
Moze to $wiadczy¢ o potencjalnej przydatnosci oznaczen cytokinowych w trud-
nych diagnostycznie przypadkach [2].

BAKTERYJNE ZAPALENIA POCHWY (BACTERIAL VAGINOSIS BYV)

Zakazenia bakteryjne pochwy obok grzybiczych stanowig jeden z gtéwnych
powodow zglaszania sig¢ kobiet do ginekologa. Rzadko stwierdza si¢ odosobnione
zakazenia grzybicze lub bakteryjne, zwykle sa to infekcje mieszane.
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Bakteryjne zapalenie pochwy jest wyrazem zaburzenia rownowagi migdzy
bakteriami fizjologicznie kolonizujacymi pochwe zdrowej kobiety.

Do zakazen pochwy i szyjki macicy dochodzi w przypadku zaistnienia czynni-
koéw sprzyjajacych, do ktorych zalicza si¢ m.in. zmiany pH wydzieliny pochwo-
wej. Wazny jest rOwniez stan immunologiczny kobiety.

Do najwazniejszych mechanizméw odpornosciowych bioracych udzial w od-
powiedzi na infekcje bakteryjna naleza lokalne mechanizmy obronne. Wérdd nich
istotna rolg spetniaja: aktywacja uktadu dopetiacza klasyczna droga, fagocytoza
przez komorki zerne (makrofagi, granulocyty) oraz cytotoksycznos¢ komorkowa
zalezna od przeciwcial (makrofagi, granulocyty). W kolejnym etapie ogranicza-
nia infekcji bakteryjnej udziat biora srodnabtonkowe limfocyty T, majace zdolnos¢
do rozpoznawania antygenow na powierzchni drobnoustrojow podobnych do HSP,
posiadajace wlasciwosci cytotoksyczne i produkujace cytokiny, ktore: przyciaga-
jaiaktywuja granulocyty (TNFa, GM-CSF), aktywuja makrofagi, aktywuja lim-
focyty B. W odpowiedzi humoralnej, do ktorej dochodzi w wyniku uogdlnienia
procesu zapalnego, najwazniejsza rolg odgrywa produkcja swoistych przeciwcial,
ktére hamuja przyleganie drobnoustrojow do komorek gospodarza, dziataja bak-
teriobodjczo przez aktywacje¢ dopeliacza, wykazuja efekt bakteriostatyczny, uta-
twiaja fagocytozg, neutralizujg toksyny oraz hamuja inwazj¢ patogenow przez
blokowanie enzymo6w proteolitycznych.

Jak wspomniano, w poczatkowym okresie zakazenia najwazniejsza rolg w jego
zwalczaniu odgrywaja niespecyficzne, lokalne mechanizmy obronne bton §luzo-
wych. W normalnych warunkach mechanizmy te sa wystarczajace dla uniknigcia
przedostania si¢ do wngtrza organizmu bakterii chorobotworczych. Tkanka lim-
fatyczna zwiazana z blonami §luzowymi stanowi gldwne zrodlo sekrecyjnych IgA,
ktoére zapobiegaja przyleganiu bakterii do komorek nabtonka. W przypadku roz-
przestrzenienia si¢ zakazenia uruchamiane sa mechanizmy specyficzne wymienione
powyzej.

Charakterystyczna cecha bacterial vaginosis jest jej obraz mikroskopowy, dla
ktorego charakterystyczny jest brak nacieku leukocytarnego. Wydaje sig, ze za
zjawisko to odpowiada¢ moze obecnos¢ w wydzielinie kwaséw bursztynowego
i octowego, produkowanych przez szczepy Gardnerella, Prevotella i Mobiluncus.
Zwiazki te hamuja chemotaksjg leukocytow, zmniejszajac tym samym przeciwza-
palna lokalng odpowiedz immunologiczna. Nie mozna wykluczy¢, ze wzmozona
produkcja tych kwasow moze by¢ w niektorych przypadkach odpowiedzialna za
cigzszy przebieg infekcji lub jej rozprzestrzenianie w postaci zakazenia wstgpuja-
cego np. w ciazy [3].

Kolejna wazna obserwacja, dotyczaca proceséw immunologicznych w bacte-
rial vaginosis, jest fakt stwierdzenia w wydzielinie pochwowej w tych przypad-
kach obecnosci zwigkszonych stezen TNF-alfa i IL-1 beta. Stwierdzono, ze obie
te cytokiny sa bezposrednio odpowiedzialne za wzmozenie replikacji wirusa HIV,
a zatem zakazenie BV moze stanowi¢ bezposredni czynnik ryzyka infekcji tym
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wirusem. Stanowi to kolejny argument za koniecznos$cia prowadzenia adekwatnego
leczenia BV, nie tylko ze wzgledu na aktualne dolegliwosci pacjentki, ale rowniez
jako szeroko pojgtej profilaktyki zakazenia wirusem HIV [4].

Otwartym wciaz pozostaje pytanie o przyczyng istnienia nawrotowych postaci
zakazen grzybiczych oraz bakteryjnych pochwy i szyjki macicy. Fakt istnienia trud-
nos$ci w leczeniu u niektorych pacjentek oraz czgsto$¢ nawrotow zmusity badaczy
do poszukiwania zaburzen immunologicznych odpowiedzialnych za ten stan rze-
czy. W toku badan stwierdzono u kobiet, u ktorych obserwuje si¢ nawroty infekcji
grzybiczych i bacterial vaginosis, zwigkszenie st¢zenia hsp60 1 hsp70 (heat shock
protein) w surowicy krwi. Obecno$¢ tych bialek wiaze si¢ z obnizeniem odpowie-
dzi immunologicznej przeciwzapalnej, stad powstato zatozenie, ze fakt ten moze
mie¢ zwiazek z nawrotowos$cig objawdw u niektorych pacjentek [5]. Potwierdze-
niem tej hipotezy sa doniesienia opisujace zwigkszenie stezen biatek szoku termicz-
nego rowniez w wydzielinie pochwowej kobiet z nawrotami infekcji, w porowna-
niu do grupy, w ktorej stwierdzano w przesztosci pojedyncze epizody choroby [6].

Temat roli procesow odpornosciowych w infekcjach pochwy i szyjki macicy
jest bardzo szeroki i z pewnoscia niedoceniany. Nie znamy dotychczas wszystkich
mechanizméw warunkujacych prawidtowa lokalna odpowiedZ immunologiczna,
ktora jest w stanie powstrzymac rozwoj infekcji i zwalczy¢ objawy kliniczne. Nie
ma jednak watpliwosci co do faktu, ze prawidtowy stan immunologiczny kobiety
jest tego warunkiem.

Warto jest podkresli¢, ze leczac pacjentke z powodu tych, jakze czgstych scho-
rzen, musimy oceni¢ ogolny stan zdrowia kobiety i w miar¢ mozliwo$ci wyelimi-
nowac wszystkie czynniki, ktore moga uposledzac jej odpornos¢. Ma to najwigk-
sze znaczenie w przypadkach infekcji nawracajacych. Wazne jest doktadne zebranie
wywiadu dotyczacego chorob ogolnoustrojowych, przyjmowanych lekow (zarow-
no ogolnoustrojowo, jak i miejscowo), a w koniecznych przypadkach leczenie
immunomodulujace (majace na celu poprawienie odpornosci).
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ZAKAZENIE WIRUSEM BRODAWCZAKA CZEOWIEKA
— GLOWNY CZYNNIK INFEKCYJNY W TRANSFORMACJI
NOWOTWOROWEJ NABLONKA SZYJKI MACICY

STRESZCZENIE

Dotychczas, najistotniejsza rolg w zmniejszeniu $miertelnosci z powodu raka szyjki macicy przypi-
suje sig¢ masowym badaniom cytologicznym. Postulowany udziat HPV w karcinogenezie tego scho-
rzenia i mozliwos$ci diagnostyczne otwieraja nowe perspektywy we wczesnej diagnostyce zmian na
szyjce macicy i wylonieniu grup kobiet zagrozonych procesem nowotworowym. Nie opracowano jed-
nak dotychczas $cistych zalecen dotyczacych postgpowania diagnostycznego w infekeji HPV, szcze-
golnie w masowych badaniach profilaktycznych. Do chwili obecnej nie znane sa rowniez metody
terapeutyczne pozwalajace na przyczynowe leczenie zakazenia HPV.

W zwiazku z powyzszym istnieje potrzeba odpowiedzi na nastgpujace pytania:

Czy oznaczanie zakazen HPV w populacji jest uzasadnione medycznie i ekonomicznie? Jak postg-
powaé w okreslonych przypadkach klinicznych u kobiet z rozpoznaniem infekcji? Jak rysuje sig¢
przyszto$¢ w leczeniu tych infekcji?

Stowa kluczowe: rak szyjki macicy, HPV, diagnostyka, postgpowanie.

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 dotyczacego zakazen
wirusem brodawczaka cztowieka — HPV. Skupiono si¢ gtéwnie na zastosowaniu
diagnostyki wirusologicznej w wytonieniu kobiet zagrozonych procesem transfor-
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macji nowotworowej na szyjce macicy, okresleniu wartosci predykcyjnej uzyska-
nych wynikow, a takze okresleniu kierunkoéw postgpowania eliminujacego zaka-
zenie HPV.

Rak szyjki macicy okreslany jest ciagle mianem jednego z najczgstszych no-
wotwordw narzadu rodnego (Polska — wspotczynnik stand. zachorowalnosci— 15,1/
/100 tys. na rok 1996) [1]. Dzieje si¢ tak, pomimo funkcjonowania w wielu kra-
jach masowych programow profilaktycznych. Wielokierunkowe badania epidemio-
logiczne, prowadzone w krajach europejskich na przestrzeni kilkudziesigciu lat,
wykazaty jednak obnizenie czgsto$ci wystgpowania i zmniejszenie umieralno$ci na
to schorzenie. Wielu autorow uwaza, ze ma to prawdopodobnie zwiazek, obok wspo-
mnianych dziatan zapobiegawczych, ze Scistym okresleniem czynnikow ryzyka raka
szyjki macicy, tj.: paleniem tytoniu, wczesng wiekowo inicjacja seksualng, promi-
skuityzmem, higiena partnerow, ztymi warunkami socjoekonomicznymi, a przede
wszystkim zakazeniami przenoszonymi droga kontaktow ptciowych [2, 3, 4].

W Polsce na przestrzeni ostatnich 30 lat nastapilo zauwazalne obnizenie zacho-
rowalnosci na nowotwory szyjki macicy (ok. 33%), schorzenie to jednakze zaj-
muje ciagle jedno z czotowych miejsc w klasyfikacji epidemiologicznej. Znajdu-
je to swoje odzwierciedlenie zarowno w warto$ci wspotczynnika zachorowalno-
$ci (15,0/100 tys.), ustgpujac jedynie rakowi sutka, jak rowniez we wspotczynni-
ku umieralnosci (7,2/100 tys.), odpowiednio za rakiem sutka, ptuc i zotadka. Wiel-
ko$¢ ostatniego z wyzej wymienionych wskaznikéw lokuje Polske na jednym
z ostatnich miejsc w krajach europejskich, nie wykazujac trendu czasowego [1].

Wysoki poziom zachorowalnos$ci obserwowany w ostatnim czasie szczeg6lnie
w grupie kobiet mtodych (16% wzrost w populacji ponizej 35. roku zycia) spowo-
dowal, iz w wielu krajach potozono glowny nacisk na aktywne dziatania prewen-
cyjne, czg¢sto nie zaprzestajac kontynuacji rownoczesnie profilaktyki bierne;j.
Rownolegle prowadzono dzialania o charakterze prewencji pierwotnej, zwraca-
jac szczegdlng uwage na leczenie wszelkich stanéw stwarzajacych ryzyko wy-
stapienia nowotworu [2, 5]. Opisywany wysoki poziom zachorowalnos$ci w gru-
pie kobiet mtodych narzucat takie dwukierunkowe postgpowanie. Ocenia sig, ze
w grupie tej wiele kobiet dotknigtych jest nie tylko nowotworami szyjki macicy
w postaci przedinwazyjnej czy mikroinwazji, ale nawet zaawansowanej — o wy-
sokim stopniu ztosliwosci (ok. 37% wszystkich pacjentek z rakiem szyjki) [6, 7].
W strategii wielu programow przesiewowych, fakt ten spowodowat obnizenie
dolnej granicy wieku badanych kobiet ponizej 30. roku zycia i wlaczenie ich do sche-
matu dziatan profilaktycznych. Wielu autoréw uwaza, iz w grupie kobiet mtodych
stany przednowotworowe i tzw. raki przedkliniczne wielokrotnie nie byty rozpozna-
wane i mogty przechodzi¢ w manifestujace si¢ nowotwory wyzszych stopni zaawan-
sowania klinicznego. Obnizenie dolnej granicy wieku stalo si¢ wige proba wyeli-
minowania ,,swoistego rezerwuaru” stanow przednowotworowych [6, 8, 9].

Gwattowny postep, jaki dokonat si¢ na przestrzeni ostatnich lat w poznaniu
histomorfologii zmian nowotworowych szyjki macicy, spowodowal, iz stato sig¢
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mozliwe wykrywanie zmian zlokalizowanych w $rédbtonku, nie przechodzacych
przez blong podstawna i nie wykazujacych jeszcze cech inwazji. Byto to punktem
wyjscia do wysunigcia twierdzenia, ze rak szyjki macicy jako pierwszy i jedyny
rak narzadowy cztowieka, moze by¢ zaliczany do schorzen, ktorych mozna unik-
na¢. Warunkiem stwierdzenia jest diagnostyka mozliwie w najwczesniejszej fa-
zie choroby. Stuszno$¢ takiego rozumowania potwierdzity, uzyskane w r6znych
krajach, wyniki masowych dziatan profilaktycznych [10]. Z tego powodu gtowne
kierunki zainteresowan objely stany przednowotworowe, ktore okreslono mianem
CIN (Cervical Intraepithelial Noeplasia) badz SIL (Squamous Intraepithelial Le-
sion). Do wzrostu wykrywalnosci zmian neoplastycznych jeszcze w fazie przed-
inwazyjnej, przyczynito si¢ wprowadzenie wedtug sugestii Richarta [11] z jedne;j
strony cytologii jako gtéwnego przesiewowego testu diagnostycznego, z drugiej
zas$ kolposkopii (standardowej + rozszerzonej) weryfikowanych celowana biop-
sja tkankowa. W rezultacie postgpowanie takie umozliwito podjecie prob zanie-
chania terapii radykalnej na rzecz metod oszczgdzajacych, majacych szczegdlne
znaczenie u kobiet mtodych z nie zakonczonym procesem rozrodczym [12, 8].
Powyzsze dziatania diagnostyczno-terapeutyczne odbiegaly jednak w swoich
zatozeniach od poszukiwania i eliminacji czynnika sprawczego, indukujacego
karcinogeneze w nabtonku szyjki macicy. Dane kliniczno-epidemiologiczne, su-
gerujace iz wystgpowanie drobnoustroju chorobotworczego zaburzajacego prawi-
dlowa biocenozg pochwy jest odpowiedzialne za wystapienie raka szyjki macicy,
opublikowat juz w 1842 roku Regioni-Stern. W kolejnych dziesigcioleciach wy-
suwane byty rozne teorie i przypuszczenia dotyczace czynnika infekcyjnego (Tre-
ponema, Neisseria, Chlamydia, Trichomonas, HSV, CMV) indukujacego karcino-
genezg na szyjce macicy. Koniec XX wieku skupit uwage wszystkich na wirusach
brodawczaka czlowieka (HPV — Human Papilloma Virus) [5, 13]. W 1972 roku
Zur Hausen, a w 1976 Meisels i1 Fortin zasugerowali, iz czynnikiem karcinogen-
nym przenoszonym droga ptciowa moze by¢ wirus brodawczaka cztowieka. Za-
poczatkowato to serig badan, w wyniku ktorych teza o onkogennym potencjale
wirusa znalazta potwierdzenie w doniesieniach o charakterze klinicznym, epide-
miologicznym oraz laboratoryjnym [2, 3, 14, 15]. Wprowadzenie metod inzynie-
rii genetycznej do badan nad HPV wykazalo istnienie wielu typow wirusa. Do-
tychczas zidentyfikowano blisko 100 ludzkich wirusow Papilloma, dzielac je row-
niez na podtypy [16]. Stwierdzono, iz blisko 30 z nich odpowiada za infekcje w ob-
rebie narzadu rodnego. Ze zmian patologicznych w narzadach piciowych wyizo-
lowano m.in. typy: 6, 11, 16, 18, 31, 33, 35,42 do 45, 51, 52, 56, 58, 69. W opinii
wielu autoréw roézne wirusy, w roznym stopniu, zwickszaja ryzyko wystapienia
dysplazji i raka inwazyjnego. Powszechnie uwaza sig, ze zakazenie typami: 16,
18,45, 46,56, 58, 69 wiaze si¢ ze znacznie wigkszym zagrozeniem wystgpowania
zaawansowanych zmian dysplastycznych szyjki macicy, a w tym i nowotworu
inwazyjnego. Typy: 31, 33, 35, 51 i 52 zidentyfikowano jako niosace zagrozenie
umiarkowanego stopnia. Wirusy HPV typu: 6, 11, 42, 43 i 44 uznawane sa za ni-
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skoonkogenne, czy tez o niktym powiazaniu ze zmianami dysplastycznymi lub
choroba nowotworowa [12, 6, 5].

Wirusy brodawczaka cztowieka sa nablonkowotropowymi, pozbawionymi
ostonki wirusami, nalezacymi do rodzaju Papillomavirus, rodziny Papillomaviri-
dae. Zawieraja materiat genetyczny w postaci kolistego kwasu dezoksyrybonukle-
inowego (DNA), o dlugosci ok. 8000 par zasad, tworzacego 72 kapsomery o $red-
nicy 55 nm i masie czasteczkowej 5,2 x 10° (Da) daltonéw [17]. Genom wirusa
tworza trzy regiony. Region wczesny (E) zawiera geny kodujace bialka istotne we
wczesnych fazach cyklu zyciowego wirusa. W obrgbie fragmentéw wczesnych
istnieja tzw. otwarte ramki odczytu (ORFs — Open Reading Frames) kierujace re-
plikacja wirusowego DNA. Biatka E1, E2, E4, ES spelniaja funkcje regulacyjne,
represorowe, cytopatyczne, proliferacyjne i immunomodulujace. Fragmenty E6
i E7 biora udzial w transformacji komdrkowej. Region pézny (L) zawiera geny
kodujace biatka strukturalne kapsomerow wirusa (L1, L2), ulegajace ekspresji
w dojrzatych komoérkach i odpowiedzialne za swoisto$¢ wirusa. Region kontrol-
ny (LCR — Long Control Region) zawiera sekwencje sygnatowe, uczestniczace
w replikacji wirusowego DNA i w kontroli ekspresji wirusowego genomu [17].

Pierwotnie wigzano wystgpowanie wirusa brodawczaka wylacznie ze zmiana-
mi morfologicznymi o charakterze brodawek, czy ktykcin wywodzacych si¢ z na-
btonka ptaskiego rogowaciejacego skory (brodawka zwykta, brodawka plaska) lub
bton sluzowych okolicy odbytu i narzadoéw ptciowych (ktykcina konczysta). W po6z-
niejszym okresie potwierdzono obecnos¢ HPV w lagodnych i ztosliwych zmianach
innych tkanek i narzadéw m.in.: uktadu moczowego, prostaty, krtani, ptuc, prze-
lyku, jamy ustnej czy wreszcie szyjki macicy [5, 4, 17, 18].

Zakazenie wirusem brodawczaka zaliczane jest do schorzen przenoszong dro-
ga plciowa, niemniej jednak posrednia transmisja ma rowniez istotne znaczenie.
Niestety, niewiele wiadomo obecnie o naturalnym przebiegu zakazenia wirusem
Papilloma. Niektorzy autorzy wiazacy proces nowotworzenia z infekcja wiruso-
wa zakladaja, ze rozwdj dysplazji jest na tyle dhugi, iz konieczne jest przejscie przez
faz¢ zakazenia utajonego [15]. Niewykluczone jest rowniez, ze objawowa infek-
cja nie musi mie¢ miejsca, by promowac karcinogenezg, a istotna patogenetycz-
nie obecno$¢ wirusa mozna jedynie wykry¢ przy uzyciu metod uwidaczniajacych
wirion w komorce badz izolujac wirusowe DNA z genomu.

Rola zakazenia HPV w patogenezie raka szyjki macicy stanowi problem pod-
noszony i opisywany w literaturze w ostatnich latach wielokrotnie. Wyniki ba-
dan na catym $§wiecie potwierdzaja zwiazek epidemiologiczny pomigdzy infek-
cja wirusowa brodawczakiem cztowieka, a sSrodnablonkowymi zmianami o cha-
rakterze neoplazji roznego stopnia (CIN 1-3), w ktorych wirus jest stwierdzany
w 69% do blisko 100% [2, 15]. Zakazenie HPV zostalo rowniez potwierdzone
w 85—100% rakow ptaskonabtonkowych i 67-95% gruczolakorakoéw szyjki ma-
cicy [15, 6, 4]. Dowodem na udziat tej grupy wirusow w powstawaniu raka szyjki
macicy mialaby by¢ zalezno$¢ pomigdzy wystgpowaniem typow HPV okresla-



Zakazenie wirusem brodawczaka cztowieka 47

nych mianem wysokoonkogennych, a zmianami dysplastycznymi o wyzszym
stopniu zaawansowania (HG-SIL), stanowiagcymi bezposrednie stadium prekur-
sorowe raka inwazyjnego.

Rolg infekeji wirusowej wydaje si¢ rowniez potwierdzac z jednej strony inte-
gracja genomu wysokoonkogennych wirusow brodawczaka z DNA chromosomal-
nym komorek nablonkowych, a z drugiej strony obecno$¢ poza jadrem materiatu
genetycznego HPV o niskim potencjale onkogennym i catkowity brak wirusa w ko-
morkach zmienionych odczynowo.

Doswiadczalnym potwierdzeniem znaczenia infekcji HPV w indukcji procesu
nowotworowego jest rola produktow ekspresji gendw wirusowych E61 E7 w dez-
aktywacji biatek regulatorowych p53 i RBp, co ma miejsce poprzez aktywacje
szeregu biatek enzymatycznych, m.in.: MCK, mdm-2, GADD45, WAF1/CIP1,
PCNA czy E2F. Wptyw na wyzej wymienione biatka regulatorowe maja tylko
onkoproteiny E6 i E7 wysokoonkogennych typow HPYV, czego efektem jest gene-
tyczna niestabilno$¢ komorki majaca wyraz w nadmiernej proliferacji, zaburzo-
nym procesie roznicowania, w utracie poprawnosci przebiegu mechanizméw na-
prawczych i apoptotycznych [18].

Biorac pod uwage HPV zalezna karcinogenezg, nalezy zwroci¢ uwagg, iz za-
kazenie wirusem Papilloma jest jednym z powszechniejszych w populacji kobiet
aktywnych ptciowo. Interesujace jest, iz najwigkszy odsetek zakazen wystepuje
w trzeciej dekadzie zycia 1 waha si¢ w granicach £ 5 lat, w zalezno$ci gtownie od
wieku inicjacji seksualnej wsrod kobiet danej strefy spoteczno-kulturowej. Nie-
zmiernie istotny jest fakt, ze tylko 1% kobiet ma objawy kliniczne zakazenia HPV,
a u 4% doszukac si¢ mozna objawow subklinicznych. Potwierdzenie zakazenia
aktualnego badz przebytego mozna uzyska¢ u wigkszosci kobiet przy uzyciu me-
tod molekularnych i diagnostyki immunologicznej. Wigkszos$¢ zakazen HPV ule-
ga catkowitej, spontanicznej remisji, ktora jest powigzana ze stopniem towarzy-
szacej dysplazji komorkowej jak i zalezna od czasu trwania samego zakazenia
[19]. Odsetek remisji oceniany jest na 80-90%, jednakze, z punktu widzenia kar-
cinogenezy w nablonku szyjki macicy, zakazenie HPV o charakterze przewlektym,
trwajace kilkanascie lat i utrzymujace si¢ po 30.—40. roku zycia, jest najbardziej
istotne. Przyjmujac za niemal pewne, iz powstanie inwazyjnego raka szyjki ma-
cicy trwa kilkanascie lat, rysuje si¢ kolejna zalezno$¢ pomigdzy wirusami Pa-
pilloma a rakiem szyjki, w postaci kilkunastoletniego przesunigcia w czasie
szczytu zakazen w danej populacji w stosunku do szczytu zachorowan na ten
nowotwor [5, 18].

Cho¢ zakazenie wirusowe moze by¢ przenoszone droga posrednia, transmisja
na drodze kontaktow seksualnych ma tu najwigksze znaczenie, co potwierdza roz-
miar infekcji w populacji kobiet mtodych, a wigc najaktywniejszych seksualnie.
W eliminacji zakazenia HPV w miar¢ uptywu czasu wigksze znaczenie ma jednak
nie ograniczenie liczby partneréw, czy zmiana zachowan i stylu zycia, a nabycie
wiasnej efektywnej odpowiedzi immunologicznej [19, 20]. Z powyzszego powo-
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du wszystkie czynniki dodatkowe o dziataniu immunosupresyjnym, poczawszy od
nabytego zespotu braku odpornosci w przebiegu zakazenia HIV, leczenia immu-
nosupresyjnego czy wreszcie fizjologicznego w przebiegu ciazy, moga spowodo-
wac, iz zakazenie to przejdzie w forme przewlekla [19]. Posrednia rolg w przeta-
maniu obrony przeciwwirusowej moga mie¢ rowniez takie czynniki ryzyka raka
szyjki macicy powiazane z HPYV, jak: palenie tytoniu, liczba porodow, status so-
cjoekonomiczny czy dieta [3]. Nie mozna rowniez zapominac¢ o naktadajacych si¢
infekcjach, szczegolnie wirusem opryszczki plciowej oraz zakazeniu Chlamydia
trachomatis. To ostatnie — wedtug wielu najnowszych doniesien — stanowi¢ moze
istotny 1 niezalezny czynnik w transformacji nowotworowej nabtonka szyjki ma-
cicy [21, 14]. Eliminacja zakazenia wirusem brodawczaka cztowieka w przewa-
zajacym odsetku jest wynikiem efektywnej odpowiedzi immunologicznej. Ze
wzgledu na niewielka ekspresje antygenow wirusowych rola odpowiedzi humo-
ralnej jest marginalna. Caty cig¢zar spoczywa na aktywacji odpowiedzi komorko-
wej z miejscowym nagromadzeniem komorek prezentujacych antygen — gtoéwnie
Langerhansa, zwigkszeniem ilosci i aktywnos$ci limfocytow T CD4 (cluster diffe-
rentiation), CD8, komorek NK (natural. killer) i makrofagow [30]. Potwierdzony
zostal rowniez zwiazek przetrwatej infekcji HPV i progresji do raka szyjki maci-
cy zwigkszona ekspresja DQw3, DR15, DR7 lub zmniejszona DR13, antygenow
nalezacych do klasy II HLA (human leukocyte anntigen). W wigkszosci zakazo-
nych nabtonkow raka szyjki macicy stwierdza si¢ dodatkowo zmniejszenie eks-
presji przynajmniej jednego z antygenow HLA Il klasy oraz profil cytokin odpo-
wiadajacy limfocytom Th2. Pomimo ogélnie przyjmowanego faktu o istotnosci od-
powiedzi komorkowej w HPV zaleznej karcinogenezie, mechanizmy eliminacji
wirusa nie zostaty w pelni poznane i udokumentowane [19].

Przejscie zakazenia w formg przetrwata jak i progresja w raka inwazyjnego moze
rowniez wynika¢ z uwarunkowania genetycznego, na co wskazuja badania Storey
i wsp. [22]. Autorzy ci doniesli o obecnosci czynnika genetycznego predysponu-
jacego do rozwoju raka szyjki macicy zaleznego od infekcji HPV. Wykazali obec-
no$¢ dwoch polimorficznych form prawidlowego biatka p53 — pierwszej posiada-
jacej w pozycji 72 argining i drugiej zawierajacej w tym samym miejscu proling.
Biatka p53 — kluczowe w przyjmowanym modelu karcinogenezy — w wyniku in-
fekcji wirusem brodawczaka cztowieka w hodowli komoérkowej nie podlegaja
w sposob jednakowy destrukceji pod wptywem onkoproteiny E6. Wyniki powyz-
szej pracy wskazuja, ze biatko E6 wirusa HPV16 1 HPV 18 w sposob nieporowny-
walnie bardziej efektywny niszczy prawidlowe biatko p53 zawierajace argining
niz tzw. ,,prolinowe” p53. Praca Storey’a i wsp. dowodzi, iz model karcinogenezy
zwiazany z HPV zalezny jest od dodatkowego czynnika ryzyka, jakim jest gene-
tycznie uwarunkowana pierwszorzedowa struktura biatka p53. Oceniane jest to jako
siedmiokrotne zwigkszenie ryzyka rozwoju raka szyjki macicy w przypadku alle-
lu homozygotycznego kodujacego argininowa forme antyonkogenu p53 w porow-
naniu z forma prolinowa.
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Diagnostyka zakazenia HPV opiera si¢ gtdéwnie na metodach molekularnych,
ktére mozna podzieli¢ na przebiegajace z powieleniem DNA badanej proby i wy-
korzystujace istniejacy materiat genetyczny wirusa. Do pierwszej grupy nalezy
technika PCR (Polimerase Chain Reaction) — polimerazowej reakcji tancuchowe;j,
dysponujaca najwyzsza czutoscia, mozliwoscia okreslenia typu wirusa, cho¢ jed-
noczesnie wysoce restrykcyjna metodologicznie i trudna do odniesienia migdzy-
laboratoryjnego. Sposrod technik nalezacych do grupy drugiej na uwagg zastugu-
je hybrydyzacja in situ pozwalajaca na identyfikacj¢ wirusa w preparatach cyto-
logicznych i histologicznych cho¢ dysponujaca mniejsza czutoscia i bardziej pra-
cochtonna, a takze odmiana Dot Blot — Hybrid Capture szybka, wysoce czula,
z mozliwo$cig oceny potilosciowej. Nie zostat jednak do chwili obecnej okreslo-
ny standard laboratoryjny diagnostyki wirusow Papilloma [17].

Przedstawiane powyzej dane wydaja si¢ potwierdza¢ niezbicie role zakazenia
HPV w karcinogenezie raka szyjki macicy. Nie zostalo jednak dotychczas ustalo-
ne miejsce diagnostyki wirusologicznej w algorytmie postgpowania. Oznaczanie
klinicznego DNA HPYV, jak si¢ wydaje, posiada duzo wigksza warto$¢ predykceyj-
na w poroéwnaniu z posrednia diagnostyka zmian na szyjce w badaniu klinicznym
czy z obrazem subklinicznym ocenianym w badaniu cytologicznym i kolposkopo-
wym. Pierwszym zastosowaniem oznaczania DNA HPV byta weryfikacja rozpo-
znan cytologicznych. Zgodno$¢ w przypadku rozpoznan LG—SIL (low grade squ-
amous intraepithelial lesion) oceniana byta na 67% [6, 8], potwierdzajac teorig
o niskiej swoistosci 1 stosunkowo wysokim odsetku rozpoznan falszywie dodat-
nich, stawianych na podstawie zmian cytopatologicznych. Zastosowanie podwoj-
nej diagnostyki cytologiczno-wirusologicznej zwigkszato czutos¢ badania 93—100%.
Proba bardziej precyzyjnego wykorzystania metod molekularnych jest zastosowa-
nie oznaczania DNA HPV jako wtdérnej metody diagnostycznej tylko w grupie
ASCUS/AGCUS (Atypical Squamous Cells of Undetermined Significance/Aty-
pical Glandular Cells of Undetermined Significance), a wigc rozpoznan, w ktorych
stwierdza si¢ atypowe komorki nabtonka ptaskiego lub gruczotowego o trudnym
do okres$lenia znaczeniu prognostycznym. Przyjmujac z kolei w pelni teorig wiru-
sowa karcinogenezy, istnieje ciagta pokusa o zastapienie dotychczasowych metod
diagnostyki przesiewowej opartej na cytologii ztuszczeniowej diagnostyka HPV.
W niezaleznych badaniach poréwnujacych metod¢ Hybrid Capture i cytologig
stwierdzono, iz czutos¢ tej drugiej ustepuje, ale tylko w niewielkim stopniu [23].
Wydaje si¢ wigc uzasadniona hipoteza o korzys$ciach ptynacych z pierwotnego
wyodregbnienia nieprawidtowosci na podstawie testu wirusologicznego, a nastep-
nie wtornej, wnikliwej ocenie cytologicznej przeprowadzonej przez wykwalifiko-
wanego cytopatologa. Dodatkowym faktem przemawiajacym za cytologiczna
weryfikacja tylko wynikow HPV pozytywnych jest niewielkie zwigkszenie catko-
witego odsetka rozpoznan zmian dysplastycznych — tylko o 1-2%, w przypadku
wtornej oceny cytologicznej catej populacji. Niemniej, jak sig ocenia, réwniez w tak
skonstruowanym algorytmie post¢gpowania diagnostycznego nie wykrytoby 2—3
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zmian SIL na tysigc kobiet z populacji pozornie zdrowej, poddanej badaniu prze-
siewowemu [23].

Opierajac si¢ o hipotezg karcinogenezy z towarzyszacym zakazeniem wirusem
brodawczaka cztowieka w dtugotrwatym procesie, Walboomers i wsp. [23] stwier-
dzili, iz medycznie i ekonomicznie uzasadnione jest odstapienie od ponownych
badan diagnostycznych w przypadku ujemnego testu DNA HPV i prawidlowej
cytologii nawet na okres 10 lat. Wiaze si¢ to z kolejnym problemem, jakim jest
wplyw oceny zakazenia HPV na dalsze postgpowanie kliniczne z pacjentka i roko-
wanie. Dotychczas, wigkszos¢ algorytmow przyjmowala, iz trzy prawidtowe wyni-
ki badania cytologicznego w 6. 12. i 24. miesiacu po leczeniu zmian o charakterze
HG-SIL pozwala na ponowne wlaczenie kobiety do programu przesiewowego.
Okazuje si¢ jednak, ze oznaczanie HPV ma znacznie wigksza warto$¢ predykcyjna
w poréwnaniu z cytologia szczegdlnie w okresie bezposrednio po leczeniu. Powin-
no to obligowa¢ do $cistego §ledzenia losow i monitorowania pacjentki [24]. Nale-
zy tu podkresli¢, ze klinicznie znaczenie ma tylko okreslenie zakazenia HPV typami
wysokoonkogennymi. Obecno$¢ typéw niskoonkogennych przy braku zmian cyto-
morfologicznych pozwala na przeprowadzanie badan w okresach trzyletnich, a wigc
tak jak ma to miejsce w populacji ogdlnej. Analogicznie ujemny wynik badania DNA
HPV typow wysokoonkogennych do 6 miesigcy po leczeniu pozwala na wydtuze-
nie badan do okresoéw trzyletnich, jednak dotychczas nie jest postgpowaniem bez-
warunkowo przestrzeganym. Wiaze si¢ to z faktem, ze pomimo iz wynik badania
cytologicznego bedzie w ok. 15% fatszywie ujemny w stosunku do zmian wywoty-
wanych zakazeniem HPV, to istnieje niewielki odsetek zmian HG—SIL i rakow, w kto-
rych nie jesteSmy w stanie potwierdzi¢ DNA HPV. Tym samym w zatoZeniu takiego
postgpowania diagnostycznego mozemy nie wykry¢ nawet do 5—7% zmian. Przyje-
cie wigc powyzszego algorytmu budzi¢ bedzie obiekcje natury moralno-prawne;j.
Z drugiej strony, jak oceniaja niektorzy w aktualnym modelu postgpowania przesie-
wowego, nie wykrywa si¢ nawet do 1/3 dysplazji wysokiego stopnia [10]. Opiera-
jac si¢ na zatozeniu, iz w badaniach przesiewowych nalezy uzy¢ najlepsza z metod
(w jak najwigkszej populacji badanej i w mozliwie najdluzszych odstgpach czasu,
biorac pod uwage rowniez ekonomiczne uzasadnienia), oznaczanie HPV stanowi
duzo bardziej obiecujaca alternatywe postgpowania diagnostycznego.

Jednym z wazniejszych ujemnych elementow diagnostyki HPV jest pozytyw-
na warto$¢ predykcyjna testu, wynikajaca z faktu, iz wigkszo$¢ stwierdzanych
infekcji ulegnie samoistnej remisji nawet poza grupa mtodych kobiet. Istotnym
czynnikiem wspomagajacym bylby parametr odgraniczajacy zakazenie przewle-
kte, co pozwolitoby na wyselekcjonowanie grupy kobiet bezposrednio zagrozo-
nych progresja zmiany i rakiem szyjki macicy.

Mozliwo$¢ oznaczania HPV bezwarunkowo wnosi istotne $wiatto w diagno-
styke zmian na szyjce macicy. Czas rozpoczgcia badan powinien zaleze¢ gtéwnie
od zachowan seksualnych w danej populacji kobiet. Na podstawie dostgpnych
danych mozna wnioskowa¢, ze dodatni wynik oznaczenia HPV ma najwigksza
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warto$¢ w rokowaniu w populacji migdzy 30. a 45. rokiem Zzycia oraz u pacjentek
Z juz rozpoznanymi zmianami w badaniu cytologicznym [9]. Oznaczenie wyso-
koonkogennych typéw HPV, jezeli nie bedzie stanowi¢ alternatywy w bliskiej
przysztosci dla badania cytologicznego, to z pewnos$cia bedzie uzupehlieniem
pozwalajacym na uzyskanie najwyzszej czutosci i wykrycie wigkszej liczby zmian
dysplastycznych o wysokim stopniu zaawansowania oraz rakéw inwazyjnych.
Zastosowanie oznaczenia HPV w grupie kobiet mtodych i uzyskanie wyniku
ujemnego moze stanowi¢ warunek pewnego zakwalifikowania pacjentki do grupy
zdrowych i1 odstapienia od wykonywania testow diagnostycznych na przestrze-
ni dtuzszego okresu. Dodatni wynik oznaczenia HPV winien zmobilizowac¢ za-
rowno pacjentke, jak i prowadzacego lekarza do racjonalnego monitorowania
zakazenia i ewentualnych zmian cytomorfologicznych nabtonka szyjki macicy.
Gléwnym powodem takiego postgpowania jest dotychczasowy brak swoistego
leczenia przyczynowego zakazenia HPV w obrgbie szyjki macicy. Latwiejsze
w postgpowaniu leczniczym sa HPV zalezne zmiany umiejscowione zewngtrz-
nie, przy zastosowaniu miejscowym takich preparatow, jak: podofilina, widara-
bina, imiquimod. W leczeniu ogdlnoustrojowym najwigksze znaczenie ma sty-
mulacja uktadu immunologicznego poprzez retinoidy, witaminy A, C [25, 20].
W prébach klinicznych ocenia sig skutecznos¢ ogélnoustrojowego podawania ul-
trafiltratow leukocytarnych [26]. Zastosowanie miejscowe i ogolnoustrojowe in-
terferonow alfa, beta i gamma nie przyniosto oczekiwanych nadziei.

Aktualnie najwigksze znaczenie i obietnice poktada si¢ w stworzeniu szczepio-
nek o charakterze zarowno leczniczym, jak i profilaktycznym [27]. Pierwsza mia-
taby bazowac na czastkach wirusowych VLP (Virus Like Particle) pochodzacych
gtéwnie z bialek kapsydowych HPV (L). Jej zastosowanie powinno pozwoli¢ na
obnizenie zachorowan na raka inwazyjnego szyjki macicy do 44% [28]. Druga
bedzie mobilizowata wlasne komorki cytotoksyczne CTL (Cytotoxic T Lympho-
cytes) poprzez biatko E7 wirusa, wykazujace najwyzsza immunogenno$¢ [29].
Przej$cie jednak z fazy prob klinicznych do pelnej dostgpnosci na rynku potrwa
z pewnoscig dluzszy czas.

W przypadku obecnosci zakazenia HPV i rownoczesnych zmian cytopatycz-
nych na szyjce macicy zalecane jest zastosowanie jak najbardziej oszczgdzajacych
procedur terapeutycznych [12]. Naleza do nich: krioterapia, petla diatermiczna
(LEEP), n6z elektryczny, czy laser tnacy badz waporyzacyjny. Atutem powyzszych
metod jest, poza likwidacja zmiany morfologicznej, rowniez uaktywnienie lokal-
nej odpowiedzi immunologicznej poprzez uszkodzenie komoérek. W nastepstwie
dochodzi do zwigkszenia ilo$ci antygendw wirusowych dostgpnych komorkom
prezentujacym antygen, a poprzez wigksza ich ekspresjg na APC (Antigen Presen-
ting Cell) do zwigkszenia aktywacji komorkowych mechanizméw przeciwwiru-
sowych i eliminacji komorek dysplastycznych [30, 19].

Przyjmujac czynnik zakazny — HPV za najistotniejszy w karcinogenezie zmian
szyjki macicy, efektywne zapobieganie temu nowotworowi jest dzisiaj blizsze niz
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kiedykolwiek. Jednak przed wprowadzeniem skutecznej metody prewencji tzw.
pierwszej formy nalezy skupi¢ si¢ nad wprowadzaniem populacyjnych i aktyw-
nych masowych badan przesiewowych, takze z wykorzystaniem oznaczania wy-
sokoonkogennych typow wirusa [31]. Niezbedne jest rOwniez polepszenie postg-
powania i $cista kontrola pacjentek po leczeniu zmian dysplastycznych. Pytaniem
pozostajacym wciaz bez jasnej odpowiedzi jest sposob postgpowania z kobieta
zakazong wysokoonkogennymi typami HPV, ale bez jakichkolwiek zmian w ob-
rebie nabtonka szyjki macicy.
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UJEDNOLICENIE POSTEPOWANIA W ROZPOZNAWANIU
ZAKAZEN SZYJKI MACICY I POCHWY

STRESZCZENIE

Ocena kliniczna zaburzen biocenozy pochwy, dokonywana wylacznie na podstawie odczuwanych
dolegliwosci zgtaszanych przez pacjentke lub na podstawie cech obserwowanego obrazu kliniczne-
g0, jest mato wiarygodna i nieprecyzyjna. Prawidlowe rozpoznanie zapalen pochwy i szyjki macicy
powinno by¢ oparte o szczegdtowe badania kliniczne i laboratoryjne, a przede wszystkim o kolpo-
skopig, bakterioskopig i cytologig. Autor proponuje standard w diagnostyce zakazen szyjki macicy
i pochwy uwzgledniajacej kolposkopig, pomiar pH tresci pochwowej, test aminowy z 10% roztwo-
rem KOH, okreslenie stopnia czystosci pochwy i badanie cytologiczne.

Stowa 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 zaburzen biocenozy pochwy, dokonywana wylacznie na pod-
stawie odczuwanych dolegliwos$ci zgtaszanych przez pacjentke lub na podstawie
cech obserwowanego obrazu klinicznego, jest mato wiarygodna i nieprecyzyjna.
Prawidlowe rozpoznanie zapalen pochwy i szyjki macicy powinno by¢ oparte
o szczegotowe badania kliniczne i laboratoryjne, w ktorych pierwszoplanowa rolg
odgrywa badanie kolposkopowe [1]. Pozwala ono, na podstawie oceny wygladu
tresci pokrywajacej czes$¢ pochwowa szyjki macicy i §ciany pochwy, ukierunko-
wac dalsze postgpowanie diagnostyczne.
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Obfita, pienista, zo6ttozielona, cuchnaca tre$¢ pochwowa jest najczesciej obja-
wem rz¢sistkowego zarazenia pochwy. W powigkszeniu kolposkopowym po-
wierzchnia nabtonka pokrywajacego tarcze czesci pochwowej szyjki macicy i $cia-
ny pochwy usiana jest rozmaitej wielko$ci zywoczerwonymi plamkami i przypo-
mina swym wygladem ,,material wyjedzony przez mole”.

Tres¢ gesta, grudkowata, biala i przylegajaca $cisle do $cian pochwy wskazuje
na istnienie grzybicy. Szczegdlnie dobrze widoczna jest ona w kolposkopie, od-
rézniajac si¢ wyraznie biala barwa od przekrwionej i zaczerwienionej powierzch-
ni blony $luzowe;.

Przejrzysta, Sluzowa tres¢ w ujs$ciu zewngtrznym szyjki macicy i jednoczesnie
homogenna, szarobiata, pokrywajaca $ciany pochwy jest charakterystyczna dla
bakteryjnego beztlenowcowego zakazenia pochwy. Widoczne w tych przypadkach
w kolposkopie wyrazne drobnoplamiste jodopozytywne ,,cetkowanie” nabtonka
paraepidermoidalnego potwierdza podejrzenie wspomnianego zakazenia [2].

Badanie kolposkopowe umozliwia rowniez rozpoznanie subklinicznej postaci
zakazenia szyjki macicy wirusem Papilloma oraz utatwia oceng lezacych pod
nabtonkiem naczyn krwiono$nych. Dzigki temu z zachowania si¢ tych naczyn
mozna wnioskowac, czy obserwowany odczyn zapalny ma charakter rozlany lub
umiejscowiony.

Jednoczesne okreslenie w kolposkopie charakteru obecnej na szyjce erytroplakii
jest podstawowym obowiazkiem klinicysty zajmujacego si¢ diagnostyka zmian
szyjki macicy [3].

Wsrod stosowanych metod chemicznych przede wszystkim wymieni¢ nalezy
pomiar pH tresci pochwowej oraz test aminowy [4].

Identyfikacja obrazow tre$ci pochwowej w preparatach bezposrednich zajmu-
je sig badanie bakterioskopowe. Obraz bakterioskopowy zabarwionego metoda
Grama preparatu bezposredniego, ogladany pod mikroskopem, jest wskaznikiem
aktualnej sytuacji mikrobiologicznej w pochwie i niekiedy przewyzsza rutynowe
posiewy tresci pochwowej. Dotyczy to zwlaszcza drobnoustrojéw nie rosnacych
w warunkach sztucznej hodowli i drobnoustrojow uszkodzonych w wyniku dzia-
ania §rodkdw bakteriostatycznych, np. w przebiegu nieskutecznego leczenia prze-
ciwzapalnego. W takich przypadkach hodowle sa ujemne, a preparat bezposredni
wykazuje obecnos¢ bakterii.

Oceny bakterioskopowej tresci pochwowej mozna dokonacé tylko na podstawie
barwienia preparatéw metoda Grama. Metoda ta pozwala réznicowac flore bakte-
ryjna pod katem wtasciwosci morfologicznych i barwliwosci oraz tatwo réznico-
wac paleczki kwasu mlekowego od innej Gram-dodatniej flory bakteryjnej, umoz-
liwiajac zakwalifikowanie obrazu bakterioskopowego do odpowiedniego stopnia
czystosci pochwy [5].

Ponadto pozwala odrézni¢ formy pleomorficzne pateczek kwasu mlekowego,
pozwala wybarwia¢ drozdzaki, ocenia¢ leukocyty i sledzi¢ procesy fagocytozy.
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Tres¢ pochwowa do badania bakterioskopowego pobiera si¢ we wzierniku ja-
towa eza lub szpatutka, wprowadzona do tylnego sklepienia pochwy. Pobrang tres¢
rozprowadza sig¢ na dwoch szkietkach podstawowych. Materiat znajdujacy si¢ na
jednym szkietku utrwala si¢ nad ptomieniem i barwi metoda Grama. Material na
drugim szkietku przygotowuje si¢ do przyzyciowego badania w kierunku rzesist-
kowicy. Ten drugi preparat oglada si¢ w kropli roztworu fizjologicznego soli ku-
chennej albo podbarwia 0,1% roztworem safraniny (metoda Millera), utatwiajac
W ten sposob rozpoznanie form nieruchomych rzgsistka.

Obrazy cytologiczne wywolane zaburzong biocenoza pochwy maja swe od-
zwierciedlenie w Protokole Cytologicznym Bethesda [6].

Zaburzona biocenoza pochwy nasila ztuszczanie si¢ nabtonkow, pojawiaja si¢
w nich zmiany morfologiczne, takie jak: zatarcie granic komorek, zanik cytopla-
zmy, zwyrodnienie wodniczkowe, ,,halo” okotojadrowe, hypernucleosis, kariorr-
hexis, kariolysis, polinucleosis, heterochromasio i pseudoeozynofilia.

Stalymi znamionami zaburzenia biocenozy pochwy, zwlaszcza w komodrkach
gruczotowych, sa powigkszone jadra komorkowe, duza liczba wodniczek w cyto-
plazmie i zmiany cytolityczne.

Duza liczba granulocytéw wielojadrzastych obojgtnochtonnych, limfocytow,
komorek plazmatycznych, monocytow i histiocytow pokrywa niekiedy cale pole
widzenia mikroskopu i sprawia, ze rozmazy stajq si¢ trudno czytelne. Szczeg6l-
nie obfitujacymi w te komorki sa rozmazy pochwowe kobiet zarazonych rzgsist-
kiem pochwowym. Granulocyty skupiaja si¢ tu koncentrycznie wokoét pseudoeozy-
nofilnych komorek nabtonkowych i tworza tzw. ,,rozetki leukocytarne”.

Cytologicznym wyktadnikiem zakazenia szyjki macicy wirusem Papilloma jest
pojawienie si¢ w rozmazach koilocytow [7]. Towarzysza im nierzadko w rozma-
zach dyskeratocyty, czyli przedwczes$nie rogowaciejace, intensywnie eozynochton-
ne komorki dojrzalego nabtonka wielowarstwowego ptaskiego.

Komorki zakazone wirusami opryszezki zwyktej — HSV —sa powigkszone i ma-
japowigkszone réznoksztattne jadra komorkowe. Zmiany obserwowane sa zar6wno
w komorkach nabtonka wielowarstwowego ptaskiego szyjki macicy, jak i w ko-
morkach endocerwikalnych.

Stata i wazna cecha tych komorek jest jednorodny ,,szklany” wyglad jader
komorkowych. Sprawiaja one wrazenie, pustych w $rodku bowiem chromatyna
uktada si¢ na ich obwodzie i $cisle przylega do btony jadrowej [3].

Duza grupa bezwzglednych pasozytow wewnatrzkomoérkowych sg drobnoustro-
je Chlamydia trachomatis. Zainfekowanymi komorkami sa komorki endocerwi-
kalne. Wygladem swym przypominaja one komorki metaplastyczne. W dtugotrwa-
tych zakazeniach pojawiaja si¢ w cytoplazmie liczne wakuole, wypetione cha-
rakterystycznymi ciatkami wtrgtowymi [8].

W catej gamie drobnoustrojow zaburzajacych biocenozg pochwy znaczna czg$¢
stanowia bakterie beztlenowe, a wérdd nich dominujacym gatunkiem jest Gard-
nerella vaginalis, ktora jest najwazniejszym czynnikiem wywolujacym niezyt
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pochwy — (Bacterial Vaginosis). Cytologicznym kryterium rozpoznawczym tego
schorzenia jest pojawienie si¢ w rozmazach komorek markerow (clue cells) [9].
Sa to duze wieloboczne komorki powierzchniowe i posrednie nablonka wielowar-
stwowego plaskiego szyjki macicy, pokryte gesto pateczkami Gardnerella vagi-
nalis. Charakterystyczna cecha rozmazow zawierajacych clue cells jest brak pate-
czek kwasu mlekowego i niewielka liczba granulocytow.

Wysoka czuto$¢ i specyficzno$¢ rozmazoéw zawierajacych clue cells pozwala

na cytologiczne rozpoznanie niezytu pochwy.

Wydaje sig, ze w diagnostyce zakazen szyjki macicy i pochwy powinien obo-

wiazywac nastgpujacy standard obligatoryjnie wykonywanych badan:
Ocena wstgpna:

1. kolposkopia,

2. pomiar pH tre$ci pochwowej,

3. test aminowy z 10% roztworem KOH,

4. okreslenie stopnia czystosci pochwy,

a) preparat barwiony metoda Grama (uwzglednienie obecnosci pateczek kwasu
mlekowego, lekocytow, innej flory bakteryjnej, grzybow drozdzopodobnych,
clue cells),

b) ogladanie , kropli wiszacej” lub barwienie przyzyciowe metoda Millera,

5. rozmaz cytologiczny — formutowanie rozpoznania wg Protokotu Bethesda.

Ocena szczegolowa:

1. okreslenie wyizolowanego czynnika etiologicznego (petna nazwa gatunkowa
irodzajowa drobnoustroju),

2. okreslenie wrazliwosci wyizolowanych drobnoustrojow na chemoterapeutyki.

Takie badania szczegotowe, jak: testy serologiczne, wykrywanie specyficzne-

go DNA, fluorescencja i immunofluorescencja, testy aglutynacyjne, metody im-
munoenzymatyczne, hybrydyzacja molekularna, mikroskopia elektronowa sa bar-
dzo pomocne tylko w przypadkach wyjatkowych i nie naleza do standardu postg-
powania diagnostycznego w ocenie zakazen szyjki macicy i pochwy [10].
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WSPOLCZESNE POGLADY NA CIEZKIE URAZY
CZASZKOWO-MOZGOWE

STRESZCZENIE

Na podstawie pismiennictwa omowiono problematyke cigzkich urazéw czaszkowo-moédzgowych,
poczynajac od ich epidemiologii i gldownych przyczyn. W artykule zawarte sa podstawowe dane na
temat obrazen pierwotnych i wtérnych mézgowia, fizjologii i patofizjologii ci$nienia §rodczaszko-
wego oraz metabolizmu mézgowego w stanach prawidtowych i kryzysu energetycznego. Oméwio-
no problem patofizjologii obrzgku mdzgu i podstawowe drogi przemian metabolicznych w stanie
ostrych niedoboréw energetycznych z uszkadzajaca rola jonéw wapnia, metabolitow kaskady kwa-
su arachidonowego, wolnych rodnikow i peroksydacji lipidow. W koncowej czgséci przedstawiono
podstawowe zasady pierwszej pomocy i gtdéwne zatozenia terapeutyczne.

Stowa kluczowe: cigzkie urazy gtowy, ci$nienie srodczaszkowe, kryzys energetyczny, obrzgk mozgu, metabo-
lizm mozgowy.

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 — zarbwno w Polsce, jak i na §wiecie — uwazane sa za trzecia co do
czgstosci przyczyng zgondw po chorobach uktadu krazenia i nowotworach.
W przedziale wiekowym 1-34 lat przyczyna ok. 70% zgondw sq urazy czaszko-
wo-moézgowe. Przyjmuje sig, ze srednio co piaty uraz glowy jest na tyle cigzki,
ze potencjalnie stanowi zagrozenie zycia. Okoto 3/4 wszystkich urazow glowy
jest wynikiem wypadkow komunikacyjnych. Urazy glowy zdarzaja si¢ dwa razy
czgsciej u mezezyzn niz u kobiet. Poza wspomnianymi wypadkami komunika-
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cyjnymi inne przyczyny urazow gtowy to: pobicia, nieszczesliwe upadki, wy-
padki w pracy, pierwotna utrata przytomnosci z réznych przyczyn nieurazowych,
rany postrzatowe.

Istotne znaczenie przyczynowe w urazach ma m.in.: naduzywanie alkoholu,
szybko narastajaca liczba pojazdéw mechanicznych przy ztym stanie technicznym
drog, brawura i brak rozwagi wielu — szczeg6lnie mtodocianych — kierowcow, stale
wzrastajaca przestepczos$¢ przy niewydolnos$ci organow $cigania.

Jak wynika ze statystyki, leczenie urazOw ma ogromne spoteczne znaczenie.
Wymaga zorganizowania sprawnie dziatajacych stuzb ratunkowych, ktére docie-
ratyby jak najszybciej na miejsca wypadkow, udzielaty poszkodowanym facho-
wej pomocy polegajacej na resuscytacji i stabilizacji fizjologicznej i szybkim trans-
porcie do osrodkow przygotowanych do prowadzenia wysokospecjalistycznej te-
rapii tego rodzaju przypadkow [1, 2, 3, 4, 5, 6].

PIERWOTNE I WTORNE USZKODZENIA MOZGU

Pierwotnym uszkodzeniem mdzgu nazywa si¢ te obrazenia, ktorych ofiara do-
znaje w momencie urazu. Obejmuje ono lekkie urazy, przebiegajace z krotkotrwala
utrata przytomnosci, jak i ci¢zkie, ktore powoduja dtugotrwaty i glgboki stan nie-
przytomnosci z towarzyszacymi objawami ogniskowymi. Charakteryzuja si¢ one
mechanicznym przerwaniem ciagtosci struktur CUN (centralny uktad nerwowy),
ogniskami sttuczenia i krwawieniami §rodmozgowymi. Pierwotne pourazowe
obrazenia CUN sa poza zasiggiem naszych mozliwosci terapeutycznych.

Wtorne obrazenia mozgu moga nastapi¢ w roznym czasie od urazu, a ich dynami-
ka destrukcyjna na mozg zalezy od uszkodzenia pierwotnego. Sa one wynikiem zabu-
rzenia czynnosci regulacyjnych uktadu nerwowego i zaburzen ogolnoustrojowych.

Przyczyny wtornych pourazowych zmian w CUN mozna podzieli¢ na wewnatrz-
czaszkowe i zewnatrzczaszkowe.

Do przyczyn wewnatrzczaszkowych zaliczamy:

1) uposledzony przeptyw krwi przez moézg jako wynik
a) zmniejszenia mozgowego cisnienia perfuzyjnego wskutek: zwigkszonego ci-
$nienia wewnatrzczaszkowego (przekrwienie mozgowia, obrzek, krwiaki,
wglobienia) oraz zmniejszenia ci$nienia tgtniczego krwi jako wynik wypad-
nigcia czynnos$ci wspolczulnej autonomicznego uktadu nerwowego,
b) spastycznego obkurczenia naczyn moézgowia wywolanego: krwawieniem do
przestrzeni podpajgczynéwkowych oraz nadmierna hiperwentylacja chorego,
2) zniesienia autoregulacji przeplywu mozgowego,
3) uszkodzenia funkcji bariery krew-mozg,
4) nadmiernego zuzycia tlenu przez moézg jako rezultat: zwigkszonego naptywu
bodzcow nerwowych do mézgowia i zwigkszona na nie wrazliwo$¢ oraz czyn-
nikow jatrogennych.



Wspotczesne poglady na cigzkie urazy czaszkowo-mozgowe 63

Z przyczyn zewnatrzczaszkowych nalezy wymieni¢:
1) niewydolnos¢ oddechowa z hipoksemia i hiperkapnia,
2) uktadowe niedocis$nienie tetnicze,
3) nadcis$nienie w ukladzie zylnym,
4) zatory szpikowe i tluszczowe,
5) hiperglikemig,
6) zmiany osmolarnosci surowicy krwi,
7) zaburzenia krzepliwosci krwi [2, 7, 6].

FIZJOLOGIA I PATOLOGIA CISNIENIA WEWNATRZCZASZKOWEGO

Czaszka jest hermetycznie zamknigtym uktadem, ktorego zawarto$¢ stanowi:

masa komoérkowa (mozg) — ok. 80-85%

ptyn moézgowo-rdzeniowy (CSF) — ok. 5-15%

krew (w/czaszkowa obj. krwi — CBV) — ok. 3—6%.

Wedtug reguty Monro — Kelly [3] suma sktadowych wngtrza czaszki jest wiel-
koscia stata. W celu utrzymania ci$nienia wewnatrz tego uktadu — ci$nienia we-
wnatrzczaszkowego (w/cz) —w granicach normy, tj. 520 mmHg (0,7-2 kPa) w po-
zycji lezacej, zmiany w objetosci jednego z wyzej wymienionych sktadnikow wy-
magajq odpowiednich zmian pozostatych. W stanach patologii wartos$ci ci$nienia
w/cz moga sigga¢ nawet 75 mmHg (10 kPa).

Cisnienie wewnatrzczaszkowe (ICP) to tzw. parcie zawartosci czaszki na jej
$ciany. Ma ono charakter pulsujacy z wahaniami czgstotliwosci ok. 0,3-20 Hz.
Uktad ten ma pewna rezerwg umozliwiajaca kompensacje¢ przyrostu ICP zaréwno
w stanach fizjologicznych, jak i r6znego rodzaju patologiach. Zdolnos¢ t¢ charak-
teryzuja dwa pojgcia:

AP

Elastancja (miara sztywno$ci uktadu) = AV
P L , . AV
Podatno$¢ (miara zdolnos$ci wyrdwn. przyrostu obj.) = AP

AP — przyrost ci$nienia w mmHg

AV — przyrost objgtosci w ml

[lustracja przyrostu ICP jest krzywa cisnienia w/cz naniesiona na uktad wspot-
rzednych, gdzie na osi odcigtych uwidoczniona jest przyrastajaca objgtos¢ w ml,
a na osi rzednych przyrastajace warto$ci cisSnienia w mmHg. Z obrazu krzywej
wynika, ze przyrastajaca objetos¢ do pewnego momentu, dzigki mozliwosciom
kompensacyjnym wnetrza czaszki, powoduje tylko nieznaczne przyrosty ci$nie-
nia. Moment ten to tzw. punkt krytyczny, w ktérym dalszy przyrost objgtosci
powoduje juz znaczny i niekontrolowany przyrost ciSnienia wewnatrzczaszko-
wego.
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Omawiajac mozliwosci kompensacyjne wnetrza czaszki, nalezy wspomnie¢
o tzw. autoregulacji naczyn mozgowych. Przy wahaniach §redniego ci$nienia tgt-
niczego (MAP) w granicach 50—150 mmHg, dzigki autoregulacji przeplyw moz-
gowy (CBF) jest wartoscia stata i wynosi 50—60 ml krwi/100g tkanki mézgowej
na minutg. Sita napedowa przeptywu mozgowego (CBF) jest moézgowe cisnienie
perfuzyjne (CPP), stanowiace roznicg migdzy Srednim ci$nieniem te¢tniczym a ci-
$nieniem wewnatrzczaszkowym:

CPP=MAP - ICP

Narastajace cisnienie w/cz prowadzi do spadku cis$nienia perfuzji mézgowe;j
(CPP), a to z kolei do spadku przeptywu mozgowego (CBF). Przeptyw mézgowy
(CBF) jest zatem uwarunkowany mozgowym ci$nieniem perfuzyjnym (CPP).
Ustajacy przeptyw moézgowy po ciezkich urazach czaszkowo-médzgowych jest
jedna z gtdéwnych przyczyn zmian wtornych w obrgbie CUN. W zalezno$ci od
wieku chorych pourazowych jak i stopnia cigzkosci obrazen wystgpuja pewne
roéznice w odpowiedzi naczyn mozgowia na uraz. U dzieci i mlodziezy w pierw-
szych godzinach po cigzkim urazie czaszkowo-mozgowym nastgpuje wzrost CBF,
u 0s0b w $rednim wieku CBF utrzymuje si¢ w granicach normy, u osob starszych
w wieku podesztym wielkos¢ CBF spada.

Zmniejszajacy si¢ CBF powoduje niedotlenienie z niedokrwienia, znaczne
uposledzenie funkcji uktadu nerwowego i ostatecznie $mieré neuronow. Jezeli
natomiast CBF pierwotnie ro$nie, to rezultatem tego jest wzrost objgtosci krwi
(CBV) we wnetrzu czaszki i przekrwienie. Powoduje to wzrost ICP wskutek uszko-
dzenia bariery krew-mozg i rozwijajacego sig obrzeku mozgu, spadek CBF, a za-
tem niedotlenienie i kryzys energetyczny [2, 8, 3,4, 9, 10, 11, 5, 6].

METABOLIZM MOZGOWY W WARUNKACH FIZJOLOGII
I KRYZYSU ENERGETYCZNEGO

W warunkach prawidtowych staty CBF warunkuje stale moézgowe zuzycie tle-
nu— CMRO?2 na poziomie 3,2-3,8 ml tlenu/100g tkanki mozgowej/min. Glownym
substratem energetycznym metabolizmu mozgowego jest glukoza zuzywana w ilo-
$ci 60 mg/100g tk.m./min. 96% zapotrzebowania energetycznego moézgu pocho-
dzi z metabolizmu glukozy w procesie glikolizy, w wyniku ktérej powstajacy pi-
rogronian ulega przemianie do acetylo-CoA metabolizowanego, nastepnie w cy-
klu Krebsa z wytworzeniem w procesie fosforylacji oksydacyjnej w tancuchu
oddechowym energii w postaci ATP. Reakcje¢ przemiany pirogronianu do acetylo-
CoA katalizuje enzym — dehydrogenaza pirogronianowa, ktora w stanach kryzysu
energetycznego jest unieczynniana i wéwczas metabolizm glukozy jest kierowa-
ny na drogge przemian beztlenowych. W tych kryzysowych warunkach powstajace
ciata ketonowe (acetooctan, 3-hydroksymaslan) sa gtéwnymi substratami energe-
tycznymi dla mézgu.



Wspotczesne poglady na cigzkie urazy czaszkowo-mozgowe 65

Rozwijajaca si¢ po cigzkich urazach czaszkowo-moézgowych patologia w/cz
powodujaca spadek CBF prowadzi do niedotlenienia i kryzysu energetycznego,
w wyniku ktorych mozgowe zuzycie tlenu — CMRO, — spada do wartosci 1,2-1,6
ml tlenu/100g tk.m./min i kieruje metabolizm na drogg przemian beztlenowych.
Rezultatem tego jest rozwdj metabolicznej kwasicy mleczanowe;.

Zmniejszenie CBF do wartosci 18—22 ml/100g/min prowadzi do zniesienia $wia-
domosci 1 wyciszenia elektrycznej aktywnos$ci kory mozgowej rejestrowanej zapi-
sem EEG. Dalszy spadek CBF do ok. 15-16 ml/100g/min powoduje kliniczny stan
arefleks;ji i brak mozliwosci rejestracji potencjatow wywotanych. CBF na poziomie
10—12 ml/100g/min powoduje uposledzenie czynnosci blon komérkowych i obrzgk
komorek CUN, a przy CBF ok. 6 ml/100g/min. nastgpuje $mier¢ neuronow.

Stan energetyczny komorek CUN zalezy od ich stanu czynnos$ciowego. Im
wigcej neuronow ulega pobudzeniu i im dtuzej ono trwa, tym wigksze jest zuzycie
zapasOw energetycznych. W sytuacji skrajnego pobudzenia i w stanach drgawko-
wych lub po alkoholu dochodzi do nadczynno$ci CUN. Przy nadmiernym napty-
wie bodzcoOw nerwowych dosrodkowych 1 znacznym na nie uwrazliwieniu przez
dziatanie hormonéw glukokortykosteroidowych, uwalnianych w wigkszych ilo-
$ciach w stanach zagrozenia zycia, nawet najwigkszy strumien tlenu dochodzacy
do komoérek moze by¢ niewystarczajacy w stosunku do jego zuzycia.

Stany nadpobudzenia CUN moga wystgpowac po zadziataniu silnych urazow
czaszkowo-mozgowych oraz krwawieniach wewnatrzczaszkowych. W takich sy-
tuacjach moze dziata¢ wiele czynnikdéw jak nagly odczyn stresowy, pojawiajacy
si¢ W momencie zagrozenia, a nastgpnie zadziatania czynnika urazowego z mak-
symalnym pobudzeniem autonomicznym uktadu nerwowego i osi podwzgdrzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej. Hormonalna faza odpowiedzi na uraz wiaze sig
z uwolnieniem duzych ilosci wielu hormonow w tym glukokortykoidéw. Obniza-
ja one prog pobudzenia komoérek nerwowych, prowadzac do obrzgku i $mierci ko-
morek piramidowych w polu CA, kory hipokampa.

Dodatkowym czynnikiem pobudzajacym CUN jest hiperkapnia. Upos$ledzenie
droznosci drog oddechowych u chorych nieprzytomnych, powiktane czgsto aspi-
racja krwi lub tresci zoladkowej do tchawicy i oskrzeli, powoduje duszenie sig,
spadek ci$nienia parcjalnego tlenu i wzrost ci$nienia parcjalnego dwutlenku we-
gla, czyli hiperkapnig.

Innym czynnikiem pogarszajacym niekorzystny bilans energetyczny mozgu
u chorych po urazach CUN jest ich nadwrazliwo$¢ na bol. Fakt ten jest rezultatem
dzialania mediatorow stanu zapalnego wytwarzanych przez komorki nerwowe i gle-
jowe w pierwszych godzinach po urazie. Mediatorami tymi sq TNF i interleukiny:
-1,-2,- 6. Z odczynem zapalnym wiaze si¢ dziatanie ochronne, jakie wywieraja jego
mediatory na CUN, zmniejszajac aktywnos$¢ komorek uktadu nerwowego, a z dru-
giej strony z odczynem zapalnym wiaze si¢ narastajacy obrzgk mozgu.

Omawiajac wewnatrzczaszkowe przyczyny wtornych zmian pourazowych
w CUN, nalezy zwroci¢ uwagg na problem, ktory jeszcze jest nie do konca wy-



66 Jacek Styputa

jasniony, a mianowicie przyczyny spastycznego stanu naczyn krwiono$nych moz-
gowia.

Podstawowym sposobem obnizania w/cz nadci$nienia jest uzyskanie stanu
hipokapni dzigki oddechowi zastgpczemu. Wykazano bowiem wprost proporcjo-
nalna zalezno$¢ migdzy preznoscia dwutlenku wegla a szeroko$cia naczyn krwio-
nos$nych mozgu. Jezeli zatem na drodze hyperwentylacji uzyskiwano obnizenie
czasteczkowego cisnienia dwutlenku wegla, to doprowadzano do obkurczenia
naczyn mozgowia i w konsekwencji do zmniejszenia wewnatrzczaszkowej objg-
tosci krwi (CBV) 1 ICP. Udowodniono jednak, ze korzystny efekt hiperwentylacji
trwa jedynie 6—8 godzin, po czym stan naczyn mozgowia i CBF wracaja do stanu
wyjsciowego, normalizujacy si¢ poziom ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla
dziata jak hiperkapnia, powodujac pobudzenie CUN, rozszerzenie naczyn krwio-
no$nych, wzrost ci$nienia tgtniczego krwi, krwawienia.

Stosowanie hiperwentylacji u chorych w podesztym wieku po urazach czasz-
kowo-moézgowych lub z uogoélnionym niedokrwieniem mozgowia, u ktoérych ICP
nie jest podwyzszone a CBF jest zmniejszony, pogtebia tylko istniejacy juz skurcz
naczyn krwionos$nych i potgguje niedokrwienie CUN.

Istotne znaczenie w obkurczaniu naczyn moézgowych ma obecnos¢ krwi w ply-
nie mézgowo-rdzeniowym (CSF) i zalezno$¢ ta jest wprost proporcjonalna do ilosci
krwi. Obecna w CSF trombina zwgza t¢tnice mozgowia, pobudza wydzielanie
endotelin, uwalnianie serotoniny (5-HT) z ptytek krwi, kwasu arachidonowego
i prostaglandyny F, .

Dziatanie hemoglobiny uposledza gre naczyniowa przez zaburzenie dziatania
mechanizmoéw regulacyjnych. Sita odpowiedzi naczyn krwiono$nych na dziatanie
obkurczajace roznych substancji (NA, 5-HT, ET ii) zalezy od ggstosci rozmiesz-
czenia w tych naczyniach odpowiednich receptorow. Sa to receptory powodujace
zwezenie naczyn krwionosnych (a1, 5-HT1, endotelinowe ETA) i receptory o dzia-
faniu przeciwstawnym (02, 5-HT2, ETB).

Efekt skurczu naczyniowego zalezy od stosunku ilo$ci receptoréw agonistycz-
nych do receptorow powodujacych rozszerzenie naczyn. Im mniej receptorow
buforujacych ma dane naczynie krwiono$ne, tym silniejszym skurczem reaguje na
substancje naczynioskurczowe.

Buforowanie, czyli tagodzenie skurczu naczyn przez pobudzenie receptorow
ETB,wynika z aktywacji syntetazy tlenku azotu (NOS) i wzmozonego wytwarza-
nia prostacykliny. Obecna w CSF hemoglobina unieczynnia wytwarzany przez NOS
tlenek azotu (EDRF), a zatem eliminuje jego efekt naczyniorozszerzajacy.

Reasumujac nalezy stwierdzi¢, ze o dobrym rokowaniu mozemy mowi¢ wow-
czas, jezeli uszkodzenie CUN nie uposledza funkcji wigkszosci mechanizmow
wyréwnawczych i kiedy uszkodzenie pierwotne nie doprowadza a priori do $mierci
komorek nerwowych [2, 7, 8, 12,9, 10, 11, 13, 6].

Jak z powyzszych rozwazan wynika, podstawowa patologia napedzajaca caly
szereg nieprawidtowych reakcji w obrgbie CUN po cigzkich urazach jest uposle-
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dzony przeptyw mozgowy, niedotlenienie i kryzys energetyczny. Na podtozu tych
zaburzef dochodzi do:

— narastania obrz¢ku mozgu,

— uszkadzajacego dziatania jonow wapnia,

— uaktywnienia fosfolipazy A, i kaskady kwasu arachidonowego,

— uszkadzajacego dziatania wolnych rodnikow,

— peroksydacji lipidow.

PATOFIZJOLOGIA OBRZEKU MOZGU

Przy braku zaleznej od cisnienia t¢tniczego krwi autoregulacji lub przy warto-
$ciach ci$nienia przekraczajacych warto$ci progowe autoregluacji, przeptyw mo-
zgowy (CBF) staje si¢ zalezny w sposob bierny od cisnienia perfuzyjnego mozgu
(CPP). Sytuacja ta powoduje, ze wysokie CPP prowadzi do rozdgcia naczyn, uszko-
dzenia bariery krew-mozg i obrzeku naczyniopochodnego. Niskie zas CPP wywo-
huje niedokrwienie i prowadzi do obrzgku cytotoksycznego.

Obrzek mozgu jako patologig towarzyszacg wielu schorzeniom CUN — row-
niez i urazom — mozna zdefiniowac¢ jako stan zwigkszonej objetosci tkanki mo-
zgowej, wynikajacy ze zwigkszonej zawartosci wody. W zaleznos$ci od stanu ba-
riery krew-mozg wyrdznia si¢ dwa rodzaje obrzeku mozgu:

— naczyniopochodny (hydrostatyczny),
— cytotoksyczny.

Obrzek naczyniopochodny rozwija si¢ w sytuacjach, kiedy pierwotnie zostaje
uszkodzona bariera krew-mozg i dochodzi do przenikania przez §ciang naczyn
krwionosnych do przestrzeni migdzykomoérkowej (PMK) biatka i ptynu zgodnie
z gradientem ci$nien osmotycznych.

Obrzek cytotoksyczny rozwija si¢ w sytuacjach, kiedy bariera krew-mozg jest
nieuszkodzona, natomiast dochodzi do przerwania zaleznego od energii transpor-
tu jonow przez btong komodrkowa i kontroli nawodnienia komorki, a zatem do
przewodnienia komorek nerwowych.

Naczyniopochodny obrzgk mozgu dominuje w nastgpujacych stanach (tzn.
forma naczyniopochodna inicjuje patologig):

— urazach czaszkowo-mozgowych,

— chorobach zapalnych CUN,

— wewnatrzczaszkowych procesach ekspansywnych,

— encefalopatii nadci$nieniowej,

— pdznych okresach ischemicznych udarow mozgowych.

Cytotoksyczny obrzek mozgu dominuje w nastgpujacych stanach (tzn. forma
uposledzenia transportu jonow przez blong komdrkowa i kontroli nawodnienia
komorki jest forma inicjujaca patologie):

— encefalopatie metaboliczne,
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— weczesne okresy ischemicznych udarow mézgu,
— w stanach po zatrzymaniu krazenia,
— zatruciach.

Zarowno obrzek naczyniopochodny, jak i cytotoksyczny nie sa izolowanymi
formami wystepujacymi tylko w jednorodnej postaci. Formy te przemieniaja si¢
wzajemnie jedna w druga, natomiast oddzielne ich omawianie pozwala na uswia-
domienie sobie, ktora z tych patologii jest inicjujaca [2, 7, 8, 3, 4, 10, 11, 5, 6].

ROLA JONOW WAPNIA

Jak poprzednio wspomniatem, kaskada nieprawidtowych reakcji w obrgbie
CUN po cigzkich urazach jest patologia, ktora przebiega wielokierunkowo. Duza
role w procesach destrukcyjnych odgrywaja jony wapnia — Ca?*. W warunkach
fizjologicznych wapn wnika do komorki zgodnie z gradientem st¢zen poprzez:

— kanaty sterowane napigciowo,
— kanatly sterowane receptorowo.

Wapn jest magazynowany w mitochondriach i siateczce endoplazmatyczne;.
Usuwanie wapnia z komorki dokonuje si¢ poprzez kanaty zalezne od energii, czy-
li ATP.

Spadajacy CBF i narastajacy kryzys energetyczny powoduja przesunigcia jo-
nowe w obrgbie jonéw sodowych, chlorkowych i potasowych (narastanie jonow
potasu w ptynie pozakomorkowym), co prowadzi do otwarcia kanatlow napigcio-
wych i wnikania jonow wapnia do komorki. Fakt ten powoduje uwalnianie neuro-
przekaznikéw pobudzajacych, uczynnienie takich enzymoéw wewnatrzkomoérko-
wych, jak: fosfolipaza A,, proteazy, nukleazy, oksydazg ksantyny oraz uwalnienie
wapnia ze $rddkomorkowych magazyndéw — mitochondriéw i siateczki endopla-
zmatycznej, co pogiebia samonapedzajace sig¢ procesy utraty energii. Uwolnienie
aminokwasow pobudzajacych (asaraginianéw i glutaminianéw) powoduje otwar-
cie kanalow sterowanych receptorem NMDA (N-metylo-D-asparaginianowym)
w blonie komorkowej i pozwala na dalsze dokomorkowe wnikanie jonow wapnia
[7, 14, 8, 10, 15, 11, 13, 6].

METABOLIZM KWASU ARACHIDONOWEGO

Kwas arachidonowy (kwas eikoza -5, 8, 11, 14-tetracnowy) jest wielonienasy-
conym kwasem thuszczowym. Wigkszo$¢ tego kwasu w organizmie pozostaje w sta-
nie zwigzanym w trojglicerydach, estrach cholesterolu i fosfolipidach. Jest zatem
niewielka szansa na to, aby ilo$¢ wolnego kwasu arachidonowego osiagneta we
krwi taki poziom, ktory moglby zainicjowac biosynteze¢ prostanoidow i wywotaé
uktadowe efekty biologiczne.
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Drogi utleniania kwasu arachidonowego w organizmie nazywamy kaskada
kwasu arachidonowego. Kwas ten znajduje si¢ w formie zestryfikowanej w fosfo-
lipidach blon komorkowych, z ktorych zostaje uwolniony przez enzym fosfolipa-
z¢ A, uaktywniang jonami wapnia. Najwazniejsza droga jego przemiany, to po-
wstawanie pod wptywem cyklooksygenazy cyklicznych nadtlenkéw prostaglan-
dynowych — PGG, i PGH,, naste¢pnie prostaglandyn — PGE,, PGD,, PGF,, trom-
boksanéw — TXA, i TXB, i prostacykliny PGI,. Przemianom tym towarzyszy
powstawanie wolnych rodnikoéw nadtlenkowych i leukotrienéw. Prostacykliny maja
dzialanie naczyniorozszerzajace i hamuja agregacj¢ ptytek, tromboksan dziata
przeciwstawnie, leukotrieny za§ zwezaja naczynia, zwigkszaja ich przepuszczal-
no$¢ i nasilaja obrzek naczyniopochodny [7, 16, 15, 13].

ROLA WOLNYCH RODNIKOW (WR)

Wolnymi rodnikami sa atom, grupa atomow lub czasteczka posiadajaca na
swojej ostatniej orbicie co najmniej jeden niesparowany elektron, ktory dazy do
reakcji z inng czasteczka, poprzez przylaczenie lub oddanie elektronu w celu uzy-
skania pary i stabilizacji. WR wykazuja wysoka reaktywnosc¢.

Znane sa nastgpujace zrodta tworzenia si¢ wolnych rodnikow:

— aktywacja oksydazy NADPH, ktora bezposrednio wytwarza anion ponadtlen-
kowy bedacy glownym Zrodlem rodnikow i nadtlenku wodoru,

— transwersja dehydrogenazy ksantynowej w oksydazg¢ ksantynowa w warunkach
hipoksji. Malejace stezenie ATP i narastajace stezenie ADP i AMP (spadek
adenylowych rezerw energetycznych) prowadzi do reakcji szybkiego rozpadu
AMP do adenozyny katalizowanej przez 5-nukleotydazg, ktorej czynnos¢ w wa-
runkach normalnych (prawidtowego poziomu ATP) jest zahamowana. Narasta-
jacy poziom adenozyny w tkankach jest miara ich niedotlenienia. Aktywacja
nukleotydazy zapoczatkowuje rozktad nukleotydow, z ktorych powstaja w na-
stepnych reakcjach hipoksantyny. W warunkach niedotlenienia, pod wptywem
proteazy wewnatrzkomorkowej aktywowanej przez jony wapnia, dehydroge-
naza ksantyny(DX) ulega konwersji do oksydazy ksantyny(OX) i jest to zro-
diem WR.

— samoutlenianie semichinonéw. Semichinony naleza do reaktywnych WR, kto-
re wykazuja zdolnos$¢ do kowalencyjnego wigzania si¢ z makroczasteczkami
komoérkowymi, co prowadzi do powstania rodnikéw ponadtlenkowych.
Powstajace w warunkach zdrowego organizmu WR sa buforowane przez dys-

mutaz¢ nadtlenkowa, glutation i jego reduktaze, kwas askorbinowy. Jezeli w sta-

nach patologii ilo$¢ wytwarzanych WR przekracza mozliwosci uktadow buforo-
wych, stanowig one istotny czynnik uszkadzajacy komorki. Szczeg6lna toksycz-
nos$cig odznacza si¢ rodnik wodorotlenowy, wytwarzany w duzej ilo$ci w poura-
zowych obrazeniach CUN, gdzie wynaczyniona krew jest dostarczycielka jonow
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zelazowych niezbednych do tworzenia sig tych rodnikow (reakcja Fentona). Rod-
niki te sa odpowiedzialne za zburzenia struktury biatek, kwasow nukleinowych
i peroksydacje lipidow [7, 14, 8, 17, 15, 11, 6].

PEROKSYDACJA LIPIDOW

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe — WNKT sa waznym sktadnikiem bton
komorkowych. Ilo$¢ kwasow ttuszczowych i wystgpowanie w nich wigzan niena-
syconych jest jednym z czynnikéw decydujacych o ptynnosci i lepkosci bton ko-
morkowych. Wigzania nienasycone sa szczegolnie podatne na utlenianie. Perok-
sydacja lipidow przebiega z duzym udziatem WR 1 jest katalizowana przez metale
cigzkie, szczegolnie jony zelaza. Proces ten, jezeli w warunkach fizjologii jest
kontrolowany biologicznie, spetia okreslone zadania, takie jak np. synteza eiko-
sanoidow, prostaglandyn i nadtlenkow chemotaktycznych w procesie zapalnym i in.
Jezeli jednak peroksydacja przebiega w wyniku niekontrolowanych reakcji rod-
nikowych, to dochodzi do rozbicia czasteczek kwasow. Katalitycznemu rozszcze-
pieniu moga ulega¢ wigzania C ——— C przy grupie nadtlenkowej, uwalniajace krot-
kotancuchowe weglowodory: pentan, etan oraz cykliczne nadtlenki, dajace w wy-
niku rozpadu dwualdehyd malonowy — uwazany za miarg peroksydacyjnego roz-
padu kwasow thuszczowych [7, 16, 15, 13].

TERAPIA CHORYCH Z OBRAZENIAMI CUN

Leczenie chorych z obrazeniami CUN dyktowane jest rodzajem i dynamika
wewnatrzczaszkowych zmian patologicznych. Obok zindywidualizowanego lecze-
nia swoistego, obowiazuja takze zasady ogdlne majace na celu kontrolowanie i pod-
trzymywanie podstawowych czynnosci zyciowych organizmu. Ogolne zasady tego
dziatania sa zawarte w tzw. systemie ABC:

— litera A (airways — drogi oddechowe) — zaleca udroznienie lub zabezpieczenie
droznosci drog oddechowych metodami bezprzyrzadowymi i przyrzadowymi,

— litera B (breathing — oddychanie) — przypomina o podtrzymaniu wydolnosci
oddechowej chorego,

— litera C (circulation — krazenie) — nakazuje stosowanie metod i sSrodkow zapew-
niajacych prawidtowy przeptyw krwi przez tkanki i narzady.

Postepowanie lecznicze zapewniajace neuroprotekcje winno by¢ rozpoczete juz
na miejscu wypadku.

Niezmiernie waznym elementem tego postgpowania jest zapewnienie droznosci
drog oddechowych, a przy ocenie stopnia zaburzen przytomnos$ci na 8 i mniej
punktow w skali Glasgow bezwzgledne wykonanie intubacji dotchawicze;j.
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Dalsze postgpowanie winno zawiera¢ zasady standardowego postgpowania
resuscytacyjnego, uzupetionego podaniem srodkow sedatywnych i przeciwbolo-
wych szczegolnie u chorych pobudzonych, oraz terapig osmotyczna przeciwobrzg-
kowa. Transport chorego winien by¢ dokonany do osrodka dysponujacego tomo-
grafig komputerowa, a po jej wykonaniu ocena wskazan do leczenia operacyjne-
go neurochirurgicznego lub, przy ich braku, leczenie w warunkach oddziatu in-
tensywnej terapii.

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

Niezmiernie istotne znaczenie ma tu baczna obserwacja kliniczna stanu cho-
rych oparta na powszechnie stosowanych skalach $piaczkowych, z ktorych najbar-
dziej przydatna jest GCS — Glasgow Coma Scale. Pozwala ona ustali¢ rodzaj za-
burzen przytomnosci chorego, tj. ocenic czy sa to zaburzenia jako$ciowe przytom-
nosci, czy ilosciowe. W tych pierwszych mamy do czynienia z zaburzeniami §wia-
domosci o charakterze nielogicznego kontaktu, splatania, bezkrytycyzmu, w tych
drugich za$ oceniamy stopien narastania i gtgbokos¢ $piaczki.

Poza monitorowaniem podstawowych parametréw hemodynamicznych, odde-
chowych, metabolicznych oraz w zaleznosci od stanu chorego powtarzanych ba-
dan TK, istnieja takie metody monitorowania sytuacji wewnatrzczaszkowej, jak:
— monitorowanie dynamiki zmian ci$nienia wewnatrzczaszkowego przy uzyciu

czujnikéw podtwardowkowych, §rodmoézgowych i dokomorowych,

— monitorowanie hemodynamiki wewnatrzczaszkowej (metody drogie w fazie
oceny klinicznej): przezczaszkowa ultrasonografia Dopplerowska; dopplerow-
skie laserowe pomiary przeptywu; rozcienczenia termicznego; spektroskopie
w poblizu podczerwieni; mikrodializ¢ mozgu,

— monitorowanie czynnosci elektrycznej mozgu: elektroencefalografia z mapo-
waniem czynnosci elektrycznej mozgu, czuciowe, ruchowe, stuchowe poten-
cjaly wywotane.

Ogolne kierunki intensywnego leczenia chorych po cigzkich urazach CUN win-
ny zawiera¢ nastgpujace elementy:

* utrzymanie warunkow normowentylacji lub umiarkowanej hiperwentylacji,

* utrzymanie ci$nienia perfuzji moézgowej CPP w granicach 75-85 mmHg,

* osmoterapia, z utrzymaniem osmolalnosci osocza w granicach 300—3 10 mosm/I,

 tiopental w ciaglym wlewie ok. 2,5 mg/kg/godz.,

* lidokaina w ciagtym wlewie 20—40 ug/kg/min (dziata przeciwdrgawkowo, blo-
kuje fosfolipazg A,, poprawia czynnos¢ barier mozgowych),

* miejscowe ochtadzanie glowy.

Jak wynika z przedstawionej prezentacji, problematyka cigzkich urazéw CUN
jest niezwykle ztozona i ciagle jeszcze nie do konca wyjasniona. W miarg rozwo-
ju nauki, techniki i metod badawczych ukazujq si¢ coraz to nowe wiadomosci na
ten temat, co skrotowo naswietla niniejsza praca [1, 2, 14, 3,4, 9, 11, 5, 6].
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DOSWIADCZALNE PODSTAWY STOSOWANIA POLITERAPII
W LECZENIU PADACZKI

STRESZCZENIE

Monoterapia jest postgpowaniem z wyboru w terapii nowo zdiagnozowanych przypadkéw padacz-
ki. Jesli to postgpowanie terapeutyczne nie jest efektywne, nalezy rozwazy¢ stosowanie kombinacji
lekow przeciwpadaczkowych. Kombinacje lekow, ktore w warunkach doswiadczalnych powoduja
efekt hiperaddycyjny (synergistyczny), powinny by¢ w polu zainteresowania epileptologow. Do$¢
czesto hiperaddycyjny efekt przeciwdrgawkowy jest powiazany ze znacznym wzrostem dzialan nie-
pozadanych, co powoduje, iz indeks terapeutyczny kombinacji lekow moze nie ulec zmianie lub nawet
obnizy¢ si¢ w porownaniu do monoterapii.

W doswiadczalnych modelach padaczki stwierdzono efekt hiperaddycyjny dla kombinacji walpro-
inian + fenytoina/etosuksymid, topiramat + karbamazepina/fenobarbital i felbamat + gtéwne pod-
stawowe leki przeciwpadaczkowe. Z drugiej strony przeciwdrgawkowe dziatanie lekow podstawo-
wych nie bylo potggowane przez felbamat. Wskazuje to na istotne znaczenie proporcji, w jakich
pozostaja do siebie leki stosowane w kombinacjach.

Stowa 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.

WSTEP

U okoto 60-70% pacjentéw chorych na padaczke¢ dobre efekty terapeutyczne
uzyskuje si¢ za pomoca monoterapii [1, 2, 3]. U pozostatych pacjentow nalezy
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liczy¢ si¢ z koniecznoscia politerapii. Wydaje sig, iz wyniki uzyskane w doswiad-
czalnych modelach padaczki moga dostarczy¢ cennych informacji odnos$nie do
kombinacji lekow przeciwpadaczkowych z silnym przeciwdrgawkowym efektem
hiperaddycyjnym przy minimalnych dziataniach niepozadanych [2].

INTERAKCJE POMIEDZY PODSTAWOWYMI
LEKAMI PRZECIWPADACZKOWYMI

Bourgeois [4, 5, 6], Bourgeois i Wad [7] oraz Chez i wsp. [8] dokonali oceny
wielu kombinacji w dwoch podstawowych testach padaczki doswiadczalnej — te-
scie maksymalnego elektrowstrzasu i tescie drgawek pentetrazolowych, ktore
odpowiednio sa modelami uogélnionych napadow toniczno-klonicznych i mioklo-
nicznych (do pewnego stopnia takze absencyjnych) [9]. Bourgeois [4] wykazat przy
uzyciu analizy izobolograficznej, ze kombinacja fenytoiny z fenobarbitalem cha-
rakteryzowata si¢ addycyjnym (prostym sumowaniem dziatania) efektem przeciw-
drgawkowym przy widocznym antagonizmie w odniesieniu do dziatan niepoza-
danych. Z drugiej strony wykazano synergizm dla tej kombinacji lekow (potggo-
wanie efektow przeciwdrgawkowych lekow przeciwpadaczkowych w ten sposob,
ze efekt koncowy przekracza sumg ich efektow czastkowych) u myszy i krolikow
w tescie maksymalnego elektrowstrzasu, jednak nie zbadano efektow niepozada-
nych [10]. W przypadku tacznego stosowania karbamazepiny i fenobarbitalu
stwierdzono efekt addycyjny w tescie maksymalnego elektrowstrzasu u myszy, tak
dla dziatania przeciwdrgawkowego jak i efektow niepozadanych [7]. Addycja takze
towarzyszyta kombinacjom walproinianu z fenobarbitalem lub karbamazepina
w powyzszym tescie. Neurotoksycznos$¢ byta odpowiednio addycyjna i subaddy-
cyjna, co $wiadczy o dobrym wspotezynniku terapeutycznym tej drugiej kombi-
nacji lekow [5]. Z kolei kombinacja walproinianu z fenytoing wykazywata efekt
synergistyczny w odniesieniu do dziatania przeciwdrgawkowego w tescie maksy-
malnego elektrowstrzasu u myszy, a efekty neurotoksyczne byty addycyjne, co takze
prowadzi do bardzo dobrego wspdtczynnika terapeutycznego [8]. W tescie drga-
wek pentetrazolowych interakcja addycyjna charakteryzowata si¢ kombinacja
walproinianu z etosuksymidem. Co ciekawe, obserwowano rdwnoczesny antago-
nizm w odniesieniu do objawdw niepozadanych, a wigc kombinacja ta takze cha-
rakteryzowala sig¢ bardzo dobrym wspoétczynnikiem terapeutycznym [6].

INTERAKCJE POMIEDZY NOWYMI I PODSTAWOWYMI LEKAMI
PRZECIWPADACZKOWYMI

W roku 1994 Shank i wsp. [11] badali efekty facznego stosowania topiramatu
z podstawowymi lekami przeciwpadaczkowymi w drgawkach wywotanych mak-
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symalnym elektrowstrzasem u myszy. Synergizm stwierdzono dla kombinacji to-
piramatu z karbamazepina i fenobarbitalem, podczas gdy taczne zastosowanie
topiramatu z fenytoing miato dziatanie addycyjne. Wyrazny synergizm zachodzit
podczas tacznego stosowania gabapentyny z karbamazepina, fenobarbitalem, fe-
nytoing i walproinianem w powyzszym tescie, gdy proste sumowanie si¢ efektow
wykazano dla dzialan niepozadanych. Jedynie w przypadku kombinacji z fenobar-
bitalem prawdopodobny jest mechanizm farmakokinetyczny, poniewaz obserwo-
wano podwyzszone stezenie gabapentyny w surowicy krwi [12]. Wyniki przedsta-
wione powyzej zostaty otrzymane droga analizy izobolograficzne;j.

Gordon i wsp. [13] zastosowali inny schemat eksperymentalny, polegajacy na
badaniu wptywu jednego leku przeciwpadaczkowego w dawkach podprogowych
na efektywnos¢ leku drugiego. Metoda ta nie pozwala nie jednoznaczne stwier-
dzenie, czy obserwowany efekt ma charakter addycyjny czy synergistyczny. Mozna
wigc jedynie mowi¢ o prawdopodobnym synergizmie. Na podstawie wynikow uzy-
skanych w tescie maksymalnego elektrowstrzasu u myszy Gordon i wsp. [13] stwier-
dzili, ze podstawowe leki przeciwpadaczkowe nasilaty ochronne dziatanie felbama-
tu, a jego wspotczynnik terapeutyczny byt wigkszy w kombinacjach niz w monote-
rapii. W zadnym przypadku nie stwierdzono wptywu lekow przeciwpadaczkowych
na stezenie felbamatu we krwi, wigc mozna wykluczy¢ czynnik farmakokinetyczny.
Z drugiej strony Borowicz i wsp. [14], badajac wptyw felbamatu w dawkach pod-
progowych na dziatanie przeciwdrgawkowe fenytoiny, fenobarbitalu, karbamazepiny
i walproinianu w powyzszym tescie, nie wykazali zmiany ich efektow ochronnych.
Wskazuje to wyraznie na istotne znaczenie proporcji dawek stosowanych lekow
przeciwpadaczkowych dla ostatecznego wyniku interakcji. Swiader i wsp. [15] ba-
dali wptyw topiramatu w podprogowych dawkach (2,5 oraz 5 mg/kg) na dziatanie
podstawowych lekoéw przeciwpadaczkowych w tescie maksymalnego elektrowstrza-
su u myszy. Okazato sig, iz dawki efektywne fenytoiny, fenobarbitalu, karbamaze-
piny i walproinianu zostaly odpowiednio obnizone o 28, 31, 41% przez topiramat
w dawce 5 mg/kg. Topiramat (5 mg/kg) nie wplynat na stgzenie fenytoiny, fenobar-
bitalu i walproinianu w surowicy krwi, ale zwigkszyt stezenie karbamazepiny o 47%,
co wskazuje na interakcj¢ farmakokinetyczna w tym konkretnym przypadku.

Kombinacja topiramatu z walproinianem, zapewniajaca ochrong 50% myszy przed
drgawkami wywotywanymi maksymalnym elektrowstrzasem, nie powodowata efek-
tow neurotoksycznych. Jednakze sam walproinian w ekwiwalentnej dawce (tzw. ED,
czyli dawce efektywnej, zapewniajacej ochrong 50% zwierzat przed aktywnoscia
drgawkowa) istotnie zaburzat koordynacje ruchowa i pamig¢ dlugoterminowa [15].

W tescie pentetrazolowym u myszy, dobre rezultaty obserwowano dla kombi-
nacji topiramatu z klobazamem lub fenobarbitalem. Znacznie stabsza interakcja
wystgpowala w przypadku tacznego stosowania topiramatu z walproinianem, pry-
midonem i etosuksymidem [16].

Interakcje gabapentyny z podstawowymi lekami przeciwpadaczkowymi zostaty
takze zbadane w modelu padaczki odruchowej — drgawkach audiogennych u myszy
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[17]. W podprogowej dawce 2,5 mg/kg gabapentyna zmniejszyta wartosci: ED,,
fenytoiny, fenobarbitalu, diazepamu, karbamazepiny i walproinianu. Indeksy tera-
peutyczne gabapentyny w kombinacjach byly lepsze od gabapentyny zastosowa-
nej pojedynczo. Ponadto wykluczono ewentualne interakcje farmakokinetyczne.

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

Tabela 1. Interakcje migdzy podstawowymi i nowymi lekami przeciwpadaczkowymi
w tescie maksymalnego elektrowstrzasu u myszy

Podstawowe leki Nowe leki
Felbamat Gabapentyna Topiramat
Karbamazepina - ++ ++
Fenytoina - T+ N
Fenobarbital - ++ ++
Walproinian - T+ 1

Nowe leki przeciwpadaczkowe podawano w dawkach podprogowych (*) lub stosowano analiz¢ izobolograficz-
na, polegajaca na stosowaniu aktywnych dawek obu lekow. (-) brak interakcji; (+) pozytywna interakcja; (++)
bardzo silna interakcja. Dane zaczerpnigto z publikacji Borowicz i wsp. [14, 12]; Shank i wsp. [11]; Swiader
i wsp. [15]. Dzialania niepozadane powyzszych kombinacji przedstawiono w tek$cie.

INTERAKCJE POMIEDZY NOWYMI LEKAMI PRZECIWPADACZKOWYMI

Danych do$wiadczalnych na ten temat jest niewiele. Wedlug De Sarro i wsp.
[17] pozytywna interakcje obserwowano w kombinacjach gabapentyny z felbama-
tem 1 lamotryging. Jednak lepsze wyniki zanotowano w odniesieniu do kombina-
cji gabapentyny z podstawowymi lekami przeciwpadaczkowymi [17].

Topiramat w kombinacji z felbamatem lub z tiagabina zapewniat bardzo dobra
ochron¢ w drgawkach pentetrazolowych, jednakze jego taczne zastosowanie z ga-
bapentyna, lamotrygina, remacemidem lub wigabatryna byto pozbawione dziata-
nia ochronnego [16].

W tescie maksymalnego elektrowstrzasu u myszy zastosowano metodg izobo-
lograficzna, ktora wykazata wyrazny synergizm w dziataniu przeciwdrgawkowym
migdzy lamotrygina i topiramatem. Warto podkresli¢, iz dla tej kombinacji stwier-
dzono ewidentny antagonizm w przypadku objawdw niepozadanych. Kombina-
cje tiagabiny z lamotryging lub topiramatem miaty charakter addycyjny [18].

UWAGI KONCOWE

Chociaz niektore kombinacje lekow przeciwpadaczkowych wykazuja korzystne
dziatanie w do$wiadczalnych modelach padaczki, to ich przenoszenie do warun-
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koéw klinicznych musi by¢ bardzo ostrozne. Wydaje sig, iz wyniki doswiadczalne
powinny by¢ wskazowka do klinicznej weryfikacji tych kombinacji lekow prze-
ciwpadaczkowych, ktore wykazuja ewidentne dziatanie synergistyczne.
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BOL KRZYZA — OBJAW CZY CHOROBA*

STRESZCZENIE

Bol krzyza jest jednym z najczgstszych zespotdw bolowych w praktyce lekarskiej i najczgstsza przy-
czyna niezdolnosci do pracy. W wigkszosci przypadkéw poza bolem nie stwierdza sig¢ zadnych zmian
przedmiotowych. Bél krzyza sprawia duze trudnosci diagnostyczne i tylko w ok. 10% przypadkow
znajduje si¢ przyczyng bolu. Zmiany zwyrodnieniowe w kregostupie, uwazane za najczgstsza przy-
czyng, sa tak samo czgste jak w catej populacji. Obok tych zmian przyczyna moga by¢ zmiany w mig-
$niach w postaci odruchowego skurczu lub chordb, takich jak bol migsniowo-powigziowy czy fibro-
mialgia oraz psychiczna reakcja na bol. Trudno udowodnié, ktory z tych komponentow jest bardziej
lub mniej odpowiedzialny za bol krzyza w danym przypadku. Leczenie bolu krzyza w wigkszosci
przypadkow jest mato skuteczne i powinno obejmowac wszystkie trzy komponenty.

Stowa kluczowe: bol krzyza, fibromialgia, fasciomialgia, zmiany zwyrodnieniowe, dyskopatia, post¢gpowanie,
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.

Bl okolicy ledzwiowo-krzyzowej to jeden z najczgstszych powodow wizyty
w gabinecie neurologa, reumatologa i ortopedy i najpowszechniejsza dolegliwos¢
w starszej populacji. Jest to takze bardzo kosztowne spotecznie cierpienie ze wzgle-
du na duze rozpowszechnienie, czgsta przyczyng absencji chorobowej, powod wielu
roszczen, rent i odszkodowan. Jest to tez powazny problem diagnostyczny, ponie-

* Artykut ma dydaktyczny charakter, dlatego zrédtowe pismiennictwo nie jest cytowane, lecz
podane na koncu w wykazie.
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waz czesto jedynym lub gtownym objawem jest tylko bol, a wszelkie badania
pomocnicze nie daja lekarzowi dowodow potwierdzajacych jego istnienie.

Pod pojeciem bo! krzyza nalezy rozumie¢ bol w dolnym odcinku krggostupa
i w okolicy ledzwiowo-krzyzowej, po jednej lub po obu stronach. Dla okreslenia
bolu krzyza w mowie potocznej, a takze i w stownictwie medycznym uzywa si¢
roznej terminologii, nie zawsze wlasciwej. Zapalenie korzonkow jest do$¢ po-
wszechna, lecz najmniej odpowiednia nazwa, albowiem nie jest to zapalenie
1 w anatomii cztowieka nie ma korzonkoéw, a sa korzenie. Ledzwiobol, lumbago,
postrzal maja jednakowe znaczenie 1 s uzywane rownoznacznie z bolem krzyza.
Dyskopatia jest naduzywanym rozpoznaniem i odnosi si¢ tylko do zmian w krazku
migdzykregowym. Termin bo/ krzyza jest moze mato precyzyjny i nie bywa uzywa-
ny jako rozpoznanie kliniczne choroby, ale zostat przyjgty jako odpowiednik angiel-
skiego low back pain i miesci w sobie wszystkie bole zarowno objawowe, jak i tzw.
samoistne, zlokalizowane w tej okolicy. W niniejszym artykule pod tym pojeciem
nalezy rozumie¢ taki bol krzyza, dla ktorego nie mozna klinicznie znalez¢ przy-
czyny, a jedynym obiektywnym objawem sa zmiany zwyrodnieniowe.

Czym jest bol krzyza — czy tylko objawem choroby lub zespotu, czy tez oddziel-
na choroba? Problem ten jest trochg zaniedbany przez nauk¢ w ostatnich latach,
co znajduje swoj wyraz w pisSmiennictwie i na kongresach naukowych, na ktérych
rzadko pojawiaja si¢ sesje na ten temat, a jesli juz sa, to niewiele mozna znalez¢
o patomechanizmach bolu krzyza.

Bol krzyza jest bez watpienia objawem réznych spraw chorobowych i medy-
cyna zna ponad 100 przyczyn mogacych by¢ tego powodem, ale tylko w ok. 10—
—20% udaje sig¢ je wykry¢ w ciagu roku obserwacji. Sa to bole objawowe, towa-
rzyszace wielu sprawom chorobowym, ktore stanowia odrgbne zagadnienie i nie
sa tematem niniejszego artykutu.

W 80-90% przypadkow przyczyna do kofica pozostaje nieznana, a jedynymi
obiektywnie stwierdzanymi zmianami w krggostupie sa objawy zwyrodnienia
okreslane jako spondyloza. Badanie przedmiotowe jak i badania pomocnicze nie
wykazuja innych odchylen, ktérym mozna by przypisa¢ przyczyng bolu. Czy istot-
nie zmiany te sa wystarczajacym usprawiedliwieniem istnienia bolow krzyza —brak
na to pewnych dowodow. Taki przewlekty bol krzyza ngka cztowieka nieraz przez
cale zycie, a na starosc staje si¢ prawdziwa udreka znacznie obnizajaca sprawnosc¢
fizyczna.

Z licznych badan i1 obserwacji wlasnych wynika, ze patomechanizm tych bo-
16w jest bardziej ztozony i sktada sig przynajmniej z trzech komponentow, a sa nimi:
zmiany zwyrodnieniowe, udziat migéni i psychiczna reakcja na bol, ktora z bie-
giem lat trwania dolegliwosci przybiera na intensywnosci i odgrywa coraz bardziej
znaczaca role.

Zmiany zwyrodnieniowe ogladane na zdjgciach radiologicznych, czy w bada-
niach innymi metodami obrazowania, nie sa proporcjonalne do natg¢zenia bolu.
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Dynamika tych zmian maleje po 60. 1. z., kiedy czgsto$¢ 1 intensywno$¢ bolu wzra-
sta. Proces zwyrodnieniowy zaczyna si¢ do§¢ wczesnie i obecno$¢ zmian w kre-
gostupie po 40. r. z. jest prawie norma. W starszej populacji trudno znalez¢ czto-
wieka bez zmian radiologicznych w kregostupie, ktérym jednak nie zawsze towa-
rzyszy bol. Uwaza sig, ze zmiany zwyrodnieniowe sa wyrazem przecigzen i zuzy-
cia tkanki tacznej, ktorej ,,wytrzymato$¢” zalezy od czynnikéw genetycznych
—decydujacych o jakosci tkanki tacznej i nabytych w postaci urazow i chorob pro-
wadzacych do wezesniejszego jej zuzycia. W kazdym segmencie kregostupa jest
wiele elementow anatomicznych, mogacych by¢ miejscem powstania bolu recep-
torowego w wyniku zmian zwyrodnieniowych. Zmiany zwyrodnieniowe powodu-
jace bol dotycza najczesciej krazka migdzykregowego (85%), ktorego pierscien
wloknisty od strony kanatu krggowego oraz przylegajace do niego wigzadlo zotte
sa bogato zaopatrzone w zakonczenia bolowe. Zwigzek migdzy tymi zmianami
1 bélem mozna udowodni¢ wtedy, gdy na skutek tych zmian dochodzi do przemiesz-
czenia jadra galaretowatego i ucisku na korzen. W takich przypadkach obecne sa
objawy korzeniowe i ubytkowe. Jest to juz jednak odrgbne zagadnienie, a bol krzyza
jest tylko objawem w neurologicznym zespole. Tylko w 3% przypadkow bolow
krzyza wystepuje taki zespot.

Jedna z mozliwych przyczyn trudnych do ustalenia sa zmiany w stawach mig-
dzykrggowych. Uwaza sig, ze stawy migdzykrggowe moga by¢ przyczyna dole-
gliwosci w 15% niejasnych przypadkow i cho€ jest to zrozumiate z punktu widze-
nia patologii, to w praktyce klinicznej trudno w konkretnym przypadku udowod-
ni¢ taki zwiazek. Wylaczenie unerwienia tych stawdéw w rozny sposob i ustapie-
nie bolu nie jest pewnym dowodem na ich udziat w patomechanizmie bolu.

Obok zmian zwyrodnieniowych, ktorych udziat w mechanizmach bolu jest
powszechnie akceptowany i uwazany za najistotniejszy, brane sg pod uwage dwa
inne komponenty naktadajace si¢ na siebie. Sa to: komponent migsniowy i psy-
chiczny.

Komponent mig$niowy jest drugim waznym zrodlem bolu, na ktory zwraca si¢
mniejsza uwagg lub czgsto w ogole sig tego nie uwzglednia. Udziat migsni w pa-
tomechanizmie bolu krzyza moze by¢ posredni lub bezposredni. Posrednio zwiot-
czenie migsni prowadzi do destabilizacji kregostupa, czyniac go bardziej podat-
nym na przecigzenia. Masa migsniowa czlowieka zanika juz od 30.40. 1. z., a jej
miejsce zajmuje rozwijajaca si¢ tkanka ttuszczowa. Mniejsza sita mig$ni ma do
pokonania wigkszy wysitek i powstaja zaburzenia konfiguracji kregostupa.

Bezposredni udziat migsni byt kontrowersyjny, ale ostatnio budzi coraz wigksze
zainteresowanie i jest wcigz badany. Sherrington uwazat, ze migsnie sa pozbawione
unerwienia bolowego i nie reaguja bolem na podraznienie mechaniczne, a bol, jaki
odczuwany jest po ich ucisku, pochodzi z tkanki facznej. Dopiero pozniejsze bada-
nia z lat 70. wykazaty, ze mig$nie maja wtasne liczne receptory reagujace na bodzce
mechaniczne i chemiczne, powstajace w wyniku niedokrwienia i niedotlenienia.
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B4l pochodzenia migsniowego moze mie¢ rozne pochodzenie i np. moze wy-
nika¢ z przetrwatej obronnej reakcji migsniowej na bol, moze by¢ wyrazem prze-
cigzenia mig$ni nadmiernym dla nich wysitkiem, lub tez moze by¢ objawem cho-
roby migsniowej. W odniesieniu do tzw. bolow krzyza samoistnych, moze wyni-
ka¢ z dwoch mato dotychczas znanych chorob mig$ni- fascio- 1 fibromialgii, o kto-
rych zaczyna sig coraz wigcej pisa¢ i mowic.

W celu okreslenia, ktére z migéni kregostupa sa w gtéwnej mierze odpowie-
dzialne za pochodzenie bolu, przeprowadzono wiele elektrofizjologicznych badan
w czasie spoczynku i podczas obcigzen u cierpiacych na bol krzyza i u 0sob zdro-
wych. Wyniki tych badan nie sa na tyle jednoznaczne, by mozna byto odpowie-
dzie¢ na to pytanie. Wiele danych przemawia za tym, ze napigcie w migsniach
prostownikach krggostupa, powodujace deformacje, jest wynikiem reakcji na bol,
anie jego powodem. Jest to migsniowa reakcja obronna, obecna w kazdej postaci
bolu ostrego i w bolu przewlektym, ktora po dtuzszym czasie trwania moze sta¢
si¢ zrodlem bolu. Sa takze mozliwe i inne mechanizmy.

Bol migsniowo-powigziowy (fasciomialgia) jest bolem miejscowym, dotycza-
cym zwykle jednego migsnia. Choroba ma ostry poczatek i wystgpuje dos¢ czgsto
po urazie, wysitku lub nawet po stresie. Szacuje si¢ ze 20% ludzi przynajmniej raz
w zyciu ma taki bol, w wigkszosci sa to kobiety (60-90%). W roku 1927 Albee
opisat t¢ chorobg pod nazwa miofascitis, dlatego proponuje¢ zamiast dlugiego ze-
spot bolowy miesniowo-powieziowy skrot fasciomialgia, ktory podobnie jak fibro-
mialgia moze by¢ latwiej uzywany. Niektorzy uwazaja fasciomialgi¢ za miejsco-
wa posta¢ fibromialgii. W latach 1942—1983 Travell i Simons pos$wigcili wiele
badan tej samoistnej chorobie migsni, wyodrebniajac ja z fibromialgii, do ktorej
byla zaliczana. Autorzy ci opisali szczegélowo tzw. punkty spustowe, ktorych
obecnos¢ jest znamienna dla rozpoznania tej choroby. Punkt spustowy (trigger
point) jest bolesnym miejscem wielkos$ci opuszki palca, dobrze wyczuwalnym,
ktorego ucisk powoduje bol promieniujacy do odlegtych miejsc. Wyczuwa sig
napigte pasma migsniowe, po ucisnigciu ktorych nastgpuje skurcz i ruch w stawie
poruszanym przez ten migsien. Wstrzyknigcie srodka znieczulajacego w punkt
spustowy znosi bol. Punkt spustowy jest bolesny spontanicznie, ale tez moze by¢
klinicznie niemy i wykrywalny tylko badaniem palpacyjnym. Waznym dowodem
istnienia punktu spustowego jest powtarzalno$¢ w wykrywaniu jego obecnosci.
Przeprowadzono badania, gdzie kilku ekspertow, niezaleznie od siebie, z duzg zgod-
noscig potrafilo okresli¢ lokalizacjg tych punktow.

Bol spowodowany fasciomialgia jest czesto powodem bolu krzyza i moze by¢
tak silny, ze uniemozliwia poruszanie konczyna lub chodzenie. W niektorych kli-
nicznych postaciach napigty miesien moze drazni¢ lub uciskac przebiegajacy obok
nerw, powodujac bol charakterystyczny dla tego nerwu, co moze myli¢ w rozpo-
znaniu. Jest to zjawisko znane jako konflikt migéniowo-nerwowy i ma ono miej-
sce w zespole migénia gruszkowatego.
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Za fasciomialgig okolicy lgdzwiowo-krzyzowej odpowiedzialne sg bardzo czg-
sto mig$nie ledzwiowe — wigkszy i mniejszy (psoas major et minor). Asymetryczny
bol przypominajacy rwe kulszowa moze by¢ spowodowany fasciomialgia mig$nia
gruszkowatego, ktora czgsto wystegpuje po urazie posladka. Nerw kulszowy przebiega
tuz pod tym mig$niem, a w 25% przypadkow przeszywa migsien gruszkowaty. W li-
teraturze nosi to nazwe zespotu migsnia gruszkowatego. Wstrzyknigcie steroidow
ze $rodkiem znieczulajacym w takim przypadku powoduje ustapienie bolu.

Jedna z klinicznych postaci fasciomialgii jest bol mig$ni powysitkowy, ktory
zdarza si¢ bardzo czgsto w zyciu kazdego cztowieka. Ostry bol, ktory pojawia sig
w kilka godzin po wysitku — §rednio po 8 godzinach i ustgpuje po kilku dniach.
Poczatkowo sadzono, ze przyczyna jest nagromadzenie kwasu mlekowego. Oka-
zato sig jednak, ze kiedy bol ten pojawia sig, nie ma zwigkszonego poziomu tego
kwasu w migéniach. Stwierdzono natomiast w biopsji migénia przerwanie witdkien
mig$niowych 1 miofibrylli oraz ogniska krwotoczne. W moczu obecna jest mio-
globina. Bol powysitkowy wynika wigc z organicznych zmian w mig$niu, ktore
powstaja po nadmiernym wysitku. Jest to rodzaj bélu migsniowo-powigziowego
— fasciomialgii.

B0l ostry przechodzi w przewlekty, utrzymujacy si¢ czasem latami, 1 jest trud-
ny do opanowania. Fasciomialgia wystepuje czgsciej niz jest rozpoznawana, gdyz
wielu lekarzy albo nic o niej nie wie, albo nie wierzy w jej istnienie, stawiajac
zwykle rozpoznanie neuralgii lub bolu stawowego.

Badania biochemiczne krwi nie wykazuja zadnych odchylen. W biopsjach
stwierdzano czasem zmiany zapalne. Badaniem elektromiograficznym punktow
spustowych udaje si¢ czasem zapisa¢ obecnos¢ spontanicznej czynnosci.

Etiologia fasciomialgii nie zostata jeszcze wyjasniona. W wigkszo$ci przypad-
koéw uraz miejscowy moze by¢ powodem bolu. Opisywano wystapienie bolu po
stresie, ale rozwazane tlo psychogenne nie znalazto potwierdzenia w badaniach
psychologicznych. Niektorzy uwazaja fasciomialgi¢ za miejscowy wariant uogol-
nionej fibromialgii, od ktorej r6zni ja bol umiejscowiony, asymetryczny, ostry
i przewlekly oraz charakterystyczne punkty spustowe, odmienne od licznych punk-
tow wrazliwych w fibromialgii. Fasciomialgia reaguje na leczenie i bol znika po
miejscowej blokadzie $rodkiem znieczulajacym oraz po wstrzyknigciu toksyny
botulinowej. Dobre wyniki uzyskuje si¢ tez leczeniem farmakologicznym, stosu-
jac niesterydowe leki przeciwzapalne/przeciwbolowe, miorelaksanty i antydepre-
santy. Poprawe daje tez leczenie fizykalne i ¢wiczenia relaksacyjne uwazane przez
wielu autorow za podstawe leczenia.

Fibromialgia jest kolejna czgsta choroba migsni, w ktdérej bol dotyczy¢ moze
glownie okolicy ledzwiowo-krzyzowej. Pierwsze doniesienia na temat tej choro-
by ukazaly si¢ w piSmiennictwie niemieckim w drugiej potowie XIX stulecia. Beard
w 1880 roku bole migsniowe przypisywat neurastenii. W roku 1904 Gowers pierw-
szy uzyt nazwy fibrositis dla rozlanego zespotu bolowego migsni, wykrywajac na-
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cieki zapalne w tkance tacznej migéni. Pozniejsze badania i wykonane biopsje
oraz badania mikroskopowe w kilku przypadkach wykazaly nacieki zapalne, ale
kontrolne badania u wigkszos$ci chorych nie potwierdzily jednoznacznie istnienia
takich zmian zapalnych, dlatego zmieniono nazwe¢ choroby z fibrositis na fibro-
mialgia. Obecnie fibromialgia jest uznawana za chorobg reumatyczna, a Amery-
kanskie Kolegium Reumatologiczne ustalito 3 gtowne kryteria pozwalajace na
postawienie takiego rozpoznania. Te kryteria to:

1) uogoélniony bol obustronny w migsniach trwajacy dtuzej niz 3 miesiace,

2) obecnos$¢ przynajmniej 10 punktow symetrycznych wrazliwych na ucisk z sita
4 kg na cm? z wyodrebnionych 18,

3) oraz jeden dodatkowy objaw, sposrod takich jak: zaburzenia snu, zmgczenie
czy sztywnos¢ poranna, bole 1 zawroty glowy, stany podgoraczkowe.
Fibromialgia jest do$¢ czgsto spotykang dolegliwoscia u ludzi starszych, prze-

waznie u kobiet. Szacuje sig, ze 2% populacji cierpi na t¢ dolegliwos¢.

Etiologia choroby jest nieznana, a wysuwane teorie budza wiele watpliwosci
i zadna z nich nie ma wystarczajacych dowodéw na poparcie i akceptacjg. Naj-
wigcej uwagi poswigcono badaniom samych migéni, upatrujac tam przyczyny bolu.
Sa doniesienia zarowno potwierdzajace, jak i przeczace istnieniu jakichkolwiek
zmian strukturalnych, biochemicznych czy elektrofizjologicznych w migéniach.
Brano pod uwagg niedotlenienie spowodowane skurczem naczyniowym i w nie-
ktorych przypadkach przy pomocy badan izotopowych wykazano obnizony prze-
ptyw w bolesnych migéniach.

Inna, do$¢ czgsto wysuwana hipoteza, jest powiazanie fibromialgii z zaburze-
niami snu. Istotnie, u wszystkich chorych sen jest zaburzony. Chorzy maja trud-
no$ci w zasypianiu, utrzymaniu ciagto$ci snu, i co bardzo znamienne — sen nie
przynosi wypoczynku ani ulgi w cierpieniu. Chorzy rano wstajg z bolem i odczu-
waja sztywno$¢ w migsniach. Badania elektrofizjologiczne snu wykazuja przery-
wanie snu wolnofalowego NONREM, krotkimi seriami fal alfa, co nazwano snem
alfa-delta. Nie ma jednakze wystarczajacych dowodow na potwierdzenie, czy za-
burzenia te sa przyczyna, czy tez moze skutkiem choroby. Zespoly alfa-delta ob-
serwowano takze w innych zaburzeniach snu nie zwigzanych z fibromialgia.

Przyczyny upatrywano roéwniez w zaburzeniach powstawania i wydalania neu-
ropeptydow. Stwierdzono nawet obnizenie poziomu tryptofanu, ale podawanie tego
aminokwasu nie spowodowato ustapienia dolegliwosci. Obnizona jest takze pro-
dukcja serotoniny i kortyzolu, natomiast podwyzszony jest poziom epinefryny we
krwi 1 substancji P w plynie mézgowo-rdzeniowym.

We krwi cierpiacych na fibromialgi¢ stwierdzano tez rozne przeciwciala suge-
rujace przebyta infekcje wirusowa i udzial uktadu immunologicznego w patoge-
nezie choroby.

Ciekawa koncepcje wysunat Sicuteri, wskazujac na zwiazek fibromialgii z mi-
greng. Az 90% cierpiacych na fibromialgi¢ ma w swej historii choroby migreng
lub chorych na migreng w rodzinie. Inhibitory syntezy SHT, jak rowniez nitrogli-
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ceryna, moga wywota¢ u nich napad migreny. Sicuteri uwaza fibromialgig za uogol-
niong form¢ migreny i proponuje nazwe panalgia centralis.

Te niepewnosci 1 rozbiezno$ci sktaniaja wielu badaczy i klinicystow do twier-
dzenia, ze choroba ma psychogenne podtoze i jest forma utajonej depresji. Bol
mig$niowy jest bardzo czgstym objawem w depresji i moze przypominac fibro-
mialgi¢. Chorzy z fibromialgia maja tez liczne skargi uwazane za nerwicowe. Prze-
prowadzone w latach ostatnich badania psychologiczne nie potwierdzaja jedno-
znacznie istnienia depresji u tych chorych, a leki przeciwdepresyjne nie sa sku-
teczne i tylko w nielicznych doniesieniach osiagnigto przemijajaca poprawe.
W wielu publikacjach i podrgcznikach dla fibromialgii uzywane sa terminy, takie
jak: napigciowy bol, psychogenny reumatyzm, mig§éniowy reumatyzm i inne.

Obecne osiagnigcia patologii molekularnej zacieraja granice migdzy psycho-
gennym a chorobowym podlozem dzielacym dawniej choroby na czynno$ciowe
i organiczne. By¢ moze w niedalekiej przysztosci etiologia i patogeneza tej dos¢
czgstej dolegliwos$ci zostanie ostatecznie wyjasniona.

Rozpoznanie choroby jest wigc oparte o dos¢ subiektywne kryteria i wszel-
kie pomocnicze badania nie wykrywaja zadnych odchylen od stanu prawidto-
wego. Brak takich zmian i brak biochemicznych markeréw choroby podwaza
wprawdzie jej istnienie, ale duza liczba cierpiacych wymaga powaznego trakto-
wania.

Leczenie fibromialgii nie przynosi z reguty sukcesow, co jest tez znamienna
cecha dla rozpoznania tej choroby. U ponad polowy chorych nie uzyskuje si¢ zad-
nej poprawy, u pozostatych poprawa jest tylko czgSciowa i krotkotrwata. Remisje
samoistne sa obserwowane tylko u ok. 5% leczonych w ciagu 3 lat.

Psychiczna reakcja na bol stanowi trzeci wazny komponent przewlektego bolu
krzyza. W kazdym bolu przewlektym obserwuje si¢ taka reakcj¢ o charakterze de-
presyjnym, nawarstwiajaca si¢ na istniejace organiczne zrodto bolu i nasilajaca cier-
pienie. Badania psychologiczne daja podstawg do wyodrgbnienia szczeg6lnego
zachowania si¢ chorego z bolem krzyza, okreslanego jako postawa bolowa. Po-
stawe te cechuja:

— reakcje obronne — skrzywienie, utykanie, trzymanie reki na miejscu bolu,
— wokalizacja — wydawanie dzwigkow — stgkanie, jgczenie itp.,
— mimika, dajaca wyraz cierpienia na twarzy.

Obserwacja chorego i jego zachowania bolowego jest waznym elementem
W rozpoznawaniu cierpienia i obiektywnej jego oceny. Takie demonstracyjne za-
chowanie si¢ chorego ma na celu udowodnienie istnienia cierpienia, ale niekiedy
daje odwrotny efekt i podwaza wiarygodno$¢ podawanych skarg oraz jest powo-
dem drwiny i lekcewazenia dolegliwosci. Wynika to z braku zrozumienia mecha-
nizmoéw bolowych i reakcji na bol.

Zmiany zwyrodnieniowe kostno-stawowe, zmiany w migs$niach i psychiczna
reakcja na bol, to 3 gtowne mechanizmy odpowiedzialne za przewlekty bol krzy-
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za. W konkretnym przypadku jest trudno ustali¢, ktory z tych komponentoéw ma
najwigkszy udziat. Przyjmuje sig, ze najczgsciej, bo w 80%, bol krzyza pochodzi
z krazka i stawow migdzykregowych z wtornym duzym udzialem migséni i reakcji
psychicznej. Na to nawarstwia si¢ mechanizm osrodkowy z depresyjnym kompo-
nentem. W praktyce oznacza to, ze w postgpowaniu leczniczym nalezy uwzgled-
nia¢ te wszystkie mozliwe mechanizmy.

Objawem glownym choroby jest bol 1 jego usunigceie jest praktycznie rowno-
znaczne z wyleczeniem, mimo iz nie ma to zadnego wptywu na proces zwyrod-
nieniowy. Jest to bol miejscowy, rozlany w catym segmencie, ktory nasila si¢ przy
chodzeniu i obciazeniu. Bol moze by¢ asymetryczny i promieniowa¢ do poslad-
kow. Kregostup jest zwykle usztywniony, mato ruchomy z wyréwnang lordoza lub
widoczna skolioza w asymetrycznym bolu. Nie stwierdza si¢ obecnosci wyraznych
objawow korzeniowych, ubytkowych ani zadnej innej uchwytnej przyczyny bolu,
poza zmianami zwyrodnieniowymi.

B0l jak wiadomo jest nieprzyjemnym doznaniem fizycznym i emocjonalnym
spowodowanym uszkodzeniem tkanek lub odnoszonym do takiego uszkodzenia.
Ta definicja bolu podana przez Komisje Taksonomii Bolu IASP (International As-
sotiation Study of Pain) jest juz nieco przestarzala i mato precyzyjna. Odnosi sig
ona tylko do czgsci pojgcia o bolu, ktory jest zjawiskiem ztozonym z kilku ele-
mentow. B0l jako doznanie jest tylko czgsécig informacyjna, czuciowa tego zjawi-
ska 1 wyzwalajaca tancuch wydarzen okreslanych mianem nocycepcji. Jest on ra-
mieniem wstgpujacym, dosrodkowym tuku odruchowego, w sktad ktérego wcho-
dza jeszcze osrodki 1 czg$¢ odsrodkowa, zstgpujaca —reakcja na bol. Na ten pierw-
szy komponent bolu, czyli dosrodkowa cz¢$¢ odruchu, sktada si¢ recepcja bodzca
boélowego za pomoca receptoréw bolowych, przewodzenie tego bodzca do tylne-
go rogu rdzeniowego, skad za posrednictwem licznych drog wstepujacych docie-
ra on do osrodkdéw korowych, gdzie zostaje rozpoznany i zlokalizowany. Jest to
czucie nocyceptywne, ktore jeszcze nie jest bolem. Dopiero w uktadzie limbicz-
nym czucie to dostaje zabarwienia emocjonalnego i staje si¢ cierpieniem, czyli
wiasciwym bolem. Dalej nastgpuje szereg reakcji ze strony roznych uktadow, kto-
rych wspolnym celem jest obrona organizmu przed zagrozeniem. Jest to kolejny —
juz wtorny komponent bolu. Calos¢ jest odruchem obronnym —zwanym nocycep-
cja powstajaca w odpowiedzi na bodziec szkodliwy. Lekarz, podobnie jak chory,
widzi tylko pierwotny komponent i malq uwagg zwraca na psychiczne, migsnio-
we czy wegetatywne pochodzenie bolu.

Kliniczna ocena bolu, ktory jest gtownym objawem bolu krzyza, jest bardzo
trudna, wymaga duzego doswiadczenia i znajomos$ci zagadnienia. Badajac bol,
nalezy bra¢ pod uwagg jego cechy kliniczne, jakimi sa: natgzenie, czas trwania,
lokalizacja i jako$¢. Badac tez nalezy reakcje na bol, zwtaszcza reakcje psychicz-
na i reakcj¢ obronng ze strony migsni, czyli ruchowa.
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Natgzenie bolu jest najtrudniejsza do oceny cecha. Postugujemy sig tu rézny-
mi skalami liczbowymi, np. od 1 do 10, czy analogowymi, porownujacymi bol do
najsilniejszego, jaki byt kiedykolwiek doznany w zyciu. Najczgsciej w praktyce
uzywa sig prostej skali dzielacej bol na: bardzo silny, silny, umiarkowany, staby
i brak bolu. W odniesieniu do boléw krzyza opracowalismy skale pigciostopnio-
wa, w ktorej 0 — oznacza brak bolu, 1 — bol staby, umozliwiajacy chodzenie i pra-
cg, 2 — $redni, utrudniajacy chodzenie, 3 — silny, wymagajacy lezenia i brania le-
koéw przeciwbolowych i 4 — bardzo silny, powodujacy zmiany w zachowaniu sig.

Czas trwania bolu jest cecha wymierna i dzieli bol na ostry oraz przewlekty.
W bolach krzyza po ostrym okresie moga by¢ nawroty i bol ostry staje si¢ prze-
wleklym z nawrotami.

Lokalizacja bolow krzyza jest typowa, moze by¢ asymetryczna z promienio-
waniem do posladkow. Promieniowanie do nizszych odcinkow konczyny kaze
mysle¢ o bolu korzeniowym spowodowanym uciskiem. Bol w krzyzu moze by¢
bardzo zlokalizowany do jakiego$ punktu, co moze wskazywac¢ na mig$niowe
pochodzenie. Zwykle jest rozlany i obejmuje caty segment.

Jakosc¢ to cecha, ktora moze wskazywac na pochodzenie bolu. Bol rwacy wska-
zuje na nerw lub korzen, bol pulsujacy jest znamienny dla naczyniowego pochodze-
nia. Typowy przewlekly bol krzyza jest tgpy i nasila si¢ w okre§lonych sytuacjach.

Badac tez trzeba psychiczna i mig$niowa reakcje na bol, ktore tworza obraz
zachowania si¢ w czasie bolu. Zachowanie bolowe jest forma postawy obronne;j
1 zwigzane jest z tolerancja bolu oraz psychicznymi cechami chorego.

Psychiczna reakcja odpowiada za stopien cierpienia i zalezy od tolerancji bolu,
co z kolei jest zalezne od cech osobniczych i stanu, w jakim znajduje si¢ chory
w czasie bolu. W ostrym bolu reakcja ta ma forme lgku, w bolu przewlektym jest
to zwykle depresja. Towarzyszy¢ jej moga zmiany w zachowaniu si¢ chorego, ktore
sa brane pod uwage w skali bolu podanej wyzej.

Reakcja migsniowa powoduje napigcie migsni krggostupa, wyréwnanie lordo-
zy lub boczne skrzywienia. Jest to obrona migsniowa, ktora jest widoczna, wyczu-
walna palpacyjnie i mozliwa do zarejestrowania w zapisie elektromiograficznym.
Jej obecnosc jest obiektywnym dowodem bolu. Posrednia reakcja wskazujaca na
cierpienie, jest widok twarzy chorego, gdzie maluje si¢ cierpienie nasilajace sig
podczas chodzenia lub badania.

Reakcja ze strony uktadu wegetatywnego i hormonalnego jest w praktyce mato
przydatna dla klinicznej oceny tego zjawiska. Wzrost ci$nienia krwi, przyspiesze-
nie akcji serca, rozszerzenie zrenic 1 inne objawy ze strony ukladu wegetatywne-
g0 maja znaczenie w bolu doswiadczalnym lub w ocenie nasilania si¢ bolu przy
badaniu objawow korzeniowych.

Kliniczny przebieg choroby mozna podzieli¢ na dwa okresy: ostry i przewle-
kty. Kazdy bol rozpoczyna si¢ ostro i konczy si¢ albo przechodzi w przewlekly.
Okres ostry trwa zwykle do miesiaca i jesli bol pojawit si¢ pierwszy raz w zyciu,
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to u potowy chorych ustepuje w ciagu 2 tygodni, a u kolejnych 25% — do 4 tygo-
dni. Tylko u 15% bol trwa¢ moze do 3 miesigcy. W pozostatych 10% bdl ostry
przechodzi w bol przewlekty, ktory w latach pozniejszych staje sig dolegliwoscia
w wieku starszym. Bol taki staje si¢ choroba. Epizody bolu ostrego moga si¢ po-
wtarza¢ w czasie trudnym do przewidzenia i sta¢ si¢ moga codzienna dolegliwo-
$cig u wigkszosci chorych.

Bol przewlekty nie ma Scistej granicy czasowej. Przyjmuje si¢ umownie czas
trwania dolegliwosci dtuzszy niz 3 miesiace. Zwykle jest to bol ciagly, nasilajacy
si¢ okresowo, ale umozliwiajacy poruszanie sig. Jesli poruszanie si¢ nie jest moz-
liwe, to nalezy przeprowadzi¢ szczegdtowa diagnostyke oraz rewizjg rozpoznania.

Zasady postepowania z chorym w ostrym okresie bolu, kiedy nie wiadomo jaka
jest tego przyczyna, powinny by¢ znane kazdemu lekarzowi i prowadzone wedtug
przyjetych migdzynarodowych standardow.

W ostrym bolu najpierw nalezy wykluczy¢ powazne przyczyny, jakimi
sa: zkamanie, zapalenie lub nowotwor, ktorych nierozpoznanie jest btedem w sztuce
lekarskiej. Bol asymetryczny spowodowany jest najczgsciej dyskopatia, koksar-
troza, polpascem lub moze tez by¢ pochodzenia mig$niowego. Bol posrodkowy,
symetryczny moze by¢ nastepstwem ztamania, zapalenia stawow krzyzowo-biodro-
wych i takze dyskopatii. Nie zawsze przy pierwszym epizodzie bolu istnieje potrze-
ba wykonania badan pomocniczych, ktore zaleca sig¢ zwykle pozniej, anie w ostrym
okresie bolowym. Unieruchomienie na 1-2 dni, srodki przeciwbolowe i miejsco-
we rozgrzewajace lub ozigbiajace powinny w ciagu kilku dni prowadzi¢ do po-
prawy i ustapienia bolu. Wiadomo z do$wiadczenia, ze w 50% przypadkow bol
mija samoistnie po kilku lub kilkunastu dniach, niezaleznie od sposobu leczenia.

Jesli w ostrym okresie pojawia si¢ objawy ubytkowe, to nalezy podja¢ nie-
zwlocznie postgpowanie diagnostyczne, wyjasniajace ich pochodzenie. Duzy ze-
spot bolowy z objawami klinicznymi ucisku korzenia, potwierdzonymi w bada-
niach pomocniczych, jest wskazaniem do leczenia chirurgicznego. Odwlekanie
takiej decyzji na okres dtuzszy moze prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian w ner-
wie i w konsekwencji do przewlektego bolu neurogennego trudnego do usunig-
cia. Przed podjeciem takiej decyzji wykonuje si¢ badanie segmentu w tomografii
komputerowej lub rezonansie magnetycznym.

Przewlekly bodl kregostupa jest bardzo trudny w leczeniu. Jesli nie ma
konkretnej przyczyny poza zmianami zwyrodnieniowymi, zaleca si¢ w takich przy-
padkach leczenie fizykalne i ¢wiczenia. Leki przeciwbolowe podaje sig tylko w za-
ostrzeniu bolu i nie dtuzej niz przez 10-20 dni pod kontrola lekarska, szczegolnie
u ludzi starszych. Mozna probowac blokad nadtwardowkowych, wstrzykiwan do mig-
$ni lub w punkty bolowe srodkéw blokujacych przewodnictwo bolowe, steroidow
lub z toksyny botulinowej. Jesli przyczyna jest stwierdzona dyskopatia, to leczenie
operacyjne w okresie przewlektym moze okaza¢ si¢ mato skuteczne. Bol moze trwac
dlugo nawet po catkowitym uwolnieniu korzenia od stwierdzonego ucisku.
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Duze znaczenie w leczeniu bolu przewleklego ma aktywna postawa lekarza
leczacego, ktéry powinien osobiscie przy pomocy wszystkich znanych mu me-
tod walczy¢ z bolem. Powszechnym bledem, odbijajacym si¢ na efektywnosci le-
czenia, jest bierna postawa lekarza, oddalajaca od siebie cierpiacego i brak dosta-
tecznej wiedzy o psychologicznych aspektach bolu. Bez odpowiedniej wiedzy w
tym zakresie 1 bez do§wiadczenia nie ma skutecznosci w leczeniu. Najczgsciej
stosowang praktyka jest odestanie chorego do domu z recepta lub postanie na
zabiegi. Chory walczy z bolem w osamotnieniu, zazywajac w domu zalecone mu
leki przeciwbolowe.

Metody leczenia chorego z bolem krzyza bez wykrytej przyczyny poza zmia-
nami zwyrodnieniowymi sprowadzajq si¢ do walki z bélem. Medycyna dysponu-
je wieloma metodami, ktorych wybor zalezy od stwierdzonego stanu, nat¢zenia
bolu, doswiadczenia i wiedzy lekarza. Do dyspozycji sa metody farmakologiczne,
fizykalne i chirurgiczne.

Farmakoterapia jest najbardziej popularng i najczgsciej stosowanag
w praktyce lekarskiej metoda zwalczania bolu. Do dyspozycji lekarza jest kilka
grup lekow, tj.: analgetyki, narkotyki, leki psychotropowe, steroidy, miorelaksan-
ty 1 inne mniej znaczace preparaty.

Farmakoterapia jest najwygodniejszym sposobem leczenia zarowno dla cho-
rego, jak i dla lekarza, ale tez ma swoje wady, do ktorych nalezy:

— duza liczba objawow niepozadanych,
— brak wlasciwej kontroli lekarskiej i duza swoboda w dawkowaniu lekow,
— uzaleznienie psychiczne i fizyczne.

Analgetyki sa dzi$ najczgsciej stosowanymi lekami i jest ich bardzo wiele, a licz-
ba ich na rynku farmaceutycznym stale ro$nie. W Stanach Zjednoczonych na leki
przeciwbolowe wypisuje si¢ dziennie ponad 200 tysiecy recept. Sa to gtownie
niesteroidowe leki przeciwbolowe i przeciwzapalne, ktorych klasycznym przed-
stawicielem jest aspiryna. Lekarz powinien zna¢ ich dzialanie i wiedzie¢, ze efekt
przeciwbolowy nie zawsze pokrywa si¢ z efektem przeciwzapalnym. Niektore
z nich maja krotki okres poltrwania i moga by¢ podawane doraznie. Inne, o diu-
gim okresie pottrwania, skutkuja dopiero po pewnym czasie. Dzialaja one na ob-
wodowe mechanizmy bolu, czyli na bol pochodzenia receptorowego, bol nocycep-
tywny. Takim jest bol zapalnego i zwyrodnieniowego pochodzenia, czyli bol kost-
no-stawowy. Skuteczno$¢ tej grupy lekow ocenia si¢ obecnie na 50-60%, z czego
potowa to efekt placebo. Poznano juz obwodowe mechanizmy dziatania tych le-
koéw na bol polegajace na hamowaniu aktywnosci cyklooksygenazy 112 (COX-1
i COX-2) w produkowaniu prostaglandyn. Maja one bogata literaturg i niezbyt
fadna polska nazwg — koksyby. Mimo wysitkow zmierzajacych do znalezienia bez-
piecznych inhibitorow dziatajacych wybiorczo na COX-2, leki tej grupy wciaz
dostarczaja duzej liczby powiktan ze strony przewodu pokarmowego i narzadow
migzszowych i nie powinny by¢ stosowane dtugo. Sa one najbardziej skuteczne
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w ostrym bolu i zaostrzeniach bolu przewlektego. Nie powinno sig ich stosowaé
jako state leczenie w bolu przewlektym. Stwierdzono takze osrodkowe przeciw-
bolowe dziatanie tej grupy lekow.

Narkotyki naleza do silnych srodkow przeciwbolowych dziatajacych na mecha-
nizmy o$rodkowe i obwodowe. Ich zaleta jest korzystny wptyw na psychiczna
reakcj¢ na bol, co zwigksza efektywnos¢ nawet do 90%. Sa one jednak mato sku-
teczne w bolu pochodzenia osrodkowego, a szybkie uzaleznienie ogranicza ich
szersze stosowanie. W ostatnich latach narkotyki sa coraz czgsciej zalecane w le-
czeniu ostrego bolu bez obawy o uzaleznienie, gdyz obecnos¢ silnego bolu zmniej-
sza takie ryzyko. Leki tej grupy z wyboru stosowane sa w leczeniu bolu nowotwo-
rowego.

Leki psychotropowe, to gtéwnie antydepresanty i $rodki przeciwdrgawkowe.
Udowodniono, ze trojcykliczne antydepresanty maja silniejsze dziatanie przeciw-
bolowe, niz selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny nowej gene-
racji. Jedne i drugie zalecane sa w kazdym przewlektym bolu jako leki wspoma-
gajace, gdyz dziataja na psychiczna reakcj¢ na bol. Stosowane sa natomiast jako
leki z wyboru w bolu neurogennym (neuropatycznym), ktorego leczenie jest na-
dal wielkim wyzwaniem dla medycyny.

Steroidy zalecane sa w leczeniu bolu krzyza raczej w postaci iniekcji w punkty
boélowe lub do blokady nadtwardéwkowej, rzadziej domig$niowo lub doustnie
w silnych bdlach, kiedy nie pomagaja inne preparaty. Na ogot nie naleza do grupy
lekoéw z wyboru.

Miorelaksanty znajduja zastosowanie w bolu pochodzenia migsniowego. Jest
obecnie kilka dobrych $rodkow obnizajacych napigcie migsniowe i niewielkimi
tylko objawami niepozadanymi w postaci sennosci.

Podawanie witamin z grupy B, kokarboksylazy wciaz jest do$¢ popularne, ale
nie wykazano ich skutecznosci w leczeniu bolow krzyza. Podawane w iniekcjach
moga niekiedy okazac si¢ pomocne. Niektorzy pacjenci wierza w wigksza skutecz-
nos$¢ zastrzykow niz doustnej drogi podawania leku i lekarz powinien poznac prze-
konania chorego, odpowiednio dobierajac lek i sposoéb podawania.

Ostatnio pojawily si¢ doniesienia o stosowaniu toksyny botulinowej w bolu tam,
gdzie podejrzewa si¢ udziat mig$ni w patogenezie. Przede wszystkim wskazaniem
jest bol migéniowo-powigziowy (fasciomialgia). Toksyng wstrzykuje si¢ do mig-
$nia gruszkowatego, kiedy sa objawy tego zespotu, lub do migsni ledzwiowych
(psoas major et minor). Tu jednak trzeba by¢ bardzo ostroznym, by nie wktu¢ sig
do nerki, albowiem migsnie te leza do$¢ gleboko, dlatego zaleca si¢ wstrzyknigcia
pod kontrola na obrazie komputerowym. Z technika leczenia toksyna botulinowa
mozna zapoznac si¢ w podrgcznikach na ten temat.

Metody fizykalne dzialaja zwykle przez receptory zewngtrzne i wptywaja ta-
godzaco na bol. Powtarzane, moga da¢ nawet trwaty efekt w niektorych postaciach
boélu. Sa to zazwyczaj metody stymulacyjne zalecane w leczeniu bolu przewlekte-
go. Do takich metod najczgsciej stosowanych naleza: laseroterapia, stymulacja
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pradem elektrycznym i wiele innych zabiegdw. Gabinety fizykoterapii maja licz-
ne aparaty do tego celu. W uzyciu sa tez rézne stymulatory indywidualne, ktore
mozna naby¢ w sklepach, ale ich skuteczno$¢ w bolach krzyza jest mata. Do tzw.
niekonwencjonalnych metod, ktorych korzystny wptyw na percepcje bolu zostat udo-
wodniony, nalezy tez akupunktura i akupresura. Mozna takze stosowac terapi¢ ma-
nualna, ktérej dorazne efekty w niektorych przypadkach sa dos¢ spektakularne, ale
niezbyt trwate. Nie ma w literaturze naukowych dowodow na to, aby uzyskane do-
raznie pozytywne wyniki zmienialy naturalny przebieg choroby i zabezpieczaty przed
nawrotami. Ogdlnie skuteczno$¢ metod fizykalnych oceniana jest roznie w grani-
cach od 30% do 60%, zaleznie od okresu choroby. Niewiele jest wiarygodnych pu-
blikacji ocenianych wedhug Evidens Based Medicine z podwojnie $lepa proba.
Bardzo duze znaczenie ma aktywna postawa lekarza wobec cierpienia. Zazwy-
czaj rola lekarza ogranicza si¢ do zalecenia takiego lub innego sposobu leczenia,
ktorego wykonanie pozostawia sig albo samemu choremu, albo laborantom, fizy-
koterapeutom lub osobom z otoczenia chorego. Sukcesy znachordw, chiroprakty-
koéw, uzdrawiaczy itp. polegaja na tym, ze oni sami natychmiast przystgpuja do
leczenia, dzialajac na miejsce bolu réznymi sposobami. Takimi samymi sposoba-
mi moze dziata¢ lekarz, do ktorego trafil chory z nadzieja na pomoc. Bdl jest zja-
wiskiem subiektywnym, zwigzanym wytacznie z $wiadomo$cia i podlega wply-
wom najprzerdzniejszych czynnikow zewngtrznych, o czym malo si¢ pamigta
w walce z cierpieniem.
Kolejnym waznym problemem postgpowania lekarskiego jest orzecznictwo

w bolach krzyza. Jest to bardzo trudne zadanie ze wzgledu na duze skargi i ska-
pos¢ objawow przedmiotowych, a przeciez kazdy lekarz og6lny, jak rowniez i spe-
cjalista, wciaz musza decydowaé o zdolnosci do pracy. Jest to proste w okresie
ostrym, kiedy chodzi o czasowa niezdolno$¢ do pracy i udzielenie kilkudniowego
zwolnienia. Dalej sa juz problemy, zwtaszcza tam, gdzie jest nacisk pacjenta na
zwolnienie lub wszczgcie postgpowania o rentg inwalidzka. Okresla sig to jako po-
stawg roszczeniowa. Badajac 1 dyskutujac ten problem na jednym z kurséw dla
lekarzy orzecznikow ZUS, ustalilismy 10 warunkéw wymaganych do rozpocze-
cia takiego postgpowania, z ktorych przynajmniej 5 winno by¢ spelnionych. Sa one
nastgpujace:

1) udokumentowany ponad roczny czas trwania bolow,

2) pobyt w szpitalu,

3) objawy korzeniowe,

4) objawy kregostupowe,

5) objawy ubytkowe neurologiczne w zakresie czucia i odruchow,

6) objawy porazenne,

7) objawy radiologiczne,

8) inne objawy (w EKG, w ptynie m.-rdzeniowym),

9) wiek powyzej 50. r.Z.,
10) zawod obciazajacy kregostup.
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Nie ma jak dotad jednoznacznie zgodnej opinii co do tego, ze bole krzyza mozna
uznac za chorobg zawodowa. Dzisiejszy tryb zycia w jakims stopniu kazdego uspo-
sabia do powstania bolow krzyza, poniewaz pozycja siedzaca, samochodowo-te-
lewizyjno-biurowa najbardziej obciaza kregostup. Cisnienie mierzone wewnatrz
krazka migdzykregowego przez Nachemsona w latach 70. wykazato najwyzsze
warto$ci w takiej wlasnie pozycji.

Mimo ogromnego postgpu w poznaniu tego ztozonego zjawiska jakim jest bol,
jak rowniez postepu w walce z cierpieniem, daleko jeszcze do doskonatosci i cal-
kowitego uwolnienia cztowieka od bolu. Wiedza o tym zjawisku, wciaz jeszcze
jest mato znana ogotowi lekarzy. Brak znajomos$ci mechanizmoéw bolu, stabe wy-
korzystanie czynnikow psychologicznych w leczeniu bolu i male osobiste anga-
zowanie si¢ lekarza w walkg z cierpieniem, sktania wielu chorych do szukania po-
mocy w tzw. niekonwencjonalnej medycynie. Sukcesy stosujacych te metody wy-
nikaja gtéwnie z bezposredniego oddziatywania leczacego na cierpienie.

Podsumowujac, mozna powiedzie¢, ze bol krzyza po miesiacach lub latach cier-
pienia staje si¢ choroba dokuczliwa, szczegdlnie u ludzi starszych. Na jej mozli-
wa przyczyng sktadaja sig trzy komponenty: zuzycie tkanki tacznej na skutek prze-
cigzen, urazow i chorob, udziat ostabionych migsni oraz komponent psychiczny,
decydujacy o skali cierpienia i zachowaniu bolowym. Bol jest zwykle glownym
i jedynym objawem, a jego ustapienie moze by¢ uwazane za wyleczenie, co zda-
rza si¢ dos¢ rzadko.
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JAKOSC ZYCIA CHORYCH NEUROLOGICZNIE

STRESZCZENIE

Przedstawiono w sposob kompleksowy oceng jakosci zycia chorych neurologicznie w oparciu o prze-
glad piSmiennictwa migdzynarodowego. Uwzgledniono m.in.: stwardnienie rozsiane, padaczkg,
migreng, choroby zwyrodnieniowe, otgpienie, w tym chorobg Alzheimera i wielozawatowe, zanik
modzgu oraz chorobg Parkinsona, guzy mézgu, stwardnienie zanikowe boczne, udary mozgu.

Stowa kluczowe: jako$¢ zycia, 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 jakosci zycia chorych jest jednym z wiodacych wspotczesnych trendow
w medycynie. Dotyczy to takze chorych z uszkodzeniami osrodkowego uktadu
nerwowego. Mimo sporej liczby opracowan, wciaz jest to tematyka nowatorska.
Kompleksowo$¢ oceny wymaga opinii samego pacjenta, jego rodziny, otoczenia
oraz personelu leczacego. W praktyce jest to bardzo trudne do zrealizowania, stad
bazuje si¢ glownie na ocenie pacjenta, czasem badajacego. Jakos¢ zycia jest jed-
na ze skladowych calosciowej sytuacji chorego, w jakims$ stopniu rownowazna
z oceng kliniczna. Istota badania jest pacjent, jego sytuacja osobista, zdrowotna
z odczuciami somatycznymi i psychicznymi, rodzinnymi, usytuowaniem spotecz-
nym, réznorodnymi interakcjami [1].

Badania powinny by¢ dtugotrwale, powtarzalne z uwzglgdnieniem czynnika
stresu 1 efektow terapii, lacznie z lekami nowej generacji. Istnieje potrzeba stwo-
rzenia jednolitego systemu oceny stopnia uszkodzenia mézgu w schorzeniach
neurologicznych. Zdarza si¢ bowiem publikowanie prac, ktore nie maja obiektyw-
nych, zweryfikowanych ocen.
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Jako$¢ zycia w chorobach neurologicznych oceniana jest glownie w: padacz-
ce, stwardnieniu rozsianym, udarach mézgu, chorobie Parkinsona, migrenie,
stwardnieniu zanikowym bocznym, otgpieniu, tacznie z choroba Alzheimera, otg-
pieniem wielozawatowym, guzach mézgu, w tym leczonych chemia i radiotera-
pia, cytostatykami, w przewlektych chorobach psychicznych, gtownie w schizo-
frenii, chorobach psychosomatycznych, neurofibromatozie (chorobie Recklinghau-
sena), po operacjach neurochirurgicznych mozgu, m.in. przecigcia ciata modzelo-
watego [2].

Pojgcie jakosci zycia (Quality of Life) wprowadzono po raz pierwszy w latach
50. w Stanach Zjednoczonych. Nie jest to warto§¢ w petni wymierna. Mozna jed-
nak dokonywac takiej oceny poprzez odpowiednie wskazniki [3]. W ocenie jako-
$ci zycia chorych na padaczkeg zastosowano 7-stopniowa skalg semantyczna, da-
jaca wigksze mozliwos$ci oceny przy zastosowaniu numerycznych technik staty-
stycznych [4].

Zgodnie z faktami historycznymi nalezy doda¢, ze juz w Starym i Nowym Te-
stamencie istniata ocena jako$ci zycia chorych na padaczke [5]. Podobnie byto
w teologii ewangelickiej [6]. Dokonano takze psychospotecznej analizy proble-
matyki chorych na padaczke z uwzglgdnieniem jakosci ich zycia w Owczesnym spo-
leczenstwie. Obecnie podkresla si¢ znaczacy wptyw lekow nowej generacji w pa-
daczce na wyniki leczenia oraz wptyw na jako$¢ ich zycia [7].

Istnieja znaczne trudnosci w ocenie wynikdéw operacyjnego leczenia padaczki,
w tym i jakos$ci zycia tych chorych [7]. Oceng jako$ci zycia chorych na padaczke,
glownie dzieci i mlodziezy przeprowadzil T. Wolanczyk [8]. Podobnych badan do-
konali inni badacze [9], tacznie z ocena jakosci zycia w padaczce lekoopornej wie-
ku rozwojowego [10] i u dorostych, z podkresleniem wptywu tego typu postaci pa-
daczki na jakos¢ zycia chorych oraz ich rodzin. Korzystny wptyw lekéw nowej ge-
neracji (Gabitril, Lamictal) na zmniejszenie czestosci napadéw oraz poprawe jako-
$ci zycia chorych w sferze funkcjonowania poznawczego, emocjonalnego i spotecz-
nego podkreslaja tez inni autorzy [11]. Inni analizuja perspektywy poprawy jakosci
zycia w padaczce, bazujac nie tylko na ocenie chorych, ale i pielegniarek. Modyfi-
kacja leczenia chorych na padaczke przy stosowaniu politerapii moze mie¢ wpltyw
naich jako$¢ zycia [12]. Wielu autorow na $wiecie opracowato roznorodne aspek-
ty medyczne i inne dotyczace jakosci zycia chorych na padaczke [13, 14, 15, 16].

Badania dotyczace jakosci zycia chorych na stwardnienie rozsiane (s. r.) obej-
mowac¢ winny pewne rozpoznanie choroby. Ostatnio podkresla si¢ uzaleznienie
jakosci zycia od stanu zdrowia — HRQL (Health Related Quality of Life), wedlug
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$¢ ruchowa, facznie z samoobstuga, uwarunkowania ekono-
miczne, spoteczne, rodzinne, zawodowe, sfera uczuciowa i duchowa. W ocenie
jakosci zycia w s. 1. uwzglednia sig¢ wszystkie formy kliniczne (posta¢ zwalniaja-
ca, mieszana, pierwotnie powoli postgpujaca i ostra). Niewatpliwie posta¢ choro-
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by i jej przebieg znaczaco rzutuja na jakos¢ zycia chorego. Charakterystyczne jest
podawanie przez chorych zmeczenia (zespot przemeczeniowy — S. Nowak) oraz
obawa przed izolacja i stalym uzaleznieniem od innych oséb. Prowadzi¢ to moze
do zespotu przewlektego lgku, stanow sub- lub depresyjnych.

Ciagla niepewno$¢ towarzyszy chorym na s. r. Wigze si¢ to m.in. z nieprzewi-
dywalna czgstoscia i nasileniem rzutdw i ich nastgpstw. W ocenie zycia chorych
na s. 1. uwzglednia¢ nalezy nowoczesne metody leczenia, tacznie ze stosowaniem
interferonu i innych lekow.

Nasze wstgpne wyniki (S. Nowak 1 wsp.), po co najmniej rocznej obserwacji,
wskazujq na korzystne dziatanie interferonu beta przy stosunkowo matych obja-
wach niepozadanych [24, 25]. Ocena jako$ci zycia nie jest czym$ swoistym, co
mozna w sposob precyzyjny przedstawic liczbowo, chociaz i takie proby sa czy-
nione. Wielokierunkowe i wieloaspektowe opracowania przez mieszane zespoly
badawcze wniosty wiele cennych danych do oceny zycia chorychnas. r.[17, 18,
19, 20, 21, 22].

Jako$¢ zycia chorych z bolami glowy omawiana jest u nas tylko wéréd dzieci
i mlodziezy [23]. Autorki podaja, ze tego typu dolegliwosci bolowe wystepuja u ok.
75% populacji przed 15 r. z. Stwierdzono zaburzenia funkcjonowania bio-psycho-
spolecznego, negatywne stany emocjonalne oraz poczucie mniejszej wartosci.

Oceny zycia chorych na migreng nie znalezli$my w dostgpnym piSmiennictwie
polskim. Wkrotce opublikujemy wyniki naszych wtasnych badan (S. Nowak
1 wsp.). W piSmiennictwie zagranicznym opracowan jest wigcej. Akcentowana jest
przewlekto$¢ migreny i zazwyczaj jej napadowy charakter z objawami bolowy-
mi, powodujacymi dyskomfort Zycia codziennego, a tym samym i niekorzystnego
wplywu na jakos¢ zycia chorych. Podkreslano korzystne dziatanie lekow [23, 24].

Zespoly otegpienne, tacznie z choroba Alzheimera, sa uwzglednione szeroko
w ocenie jakosci zycia tych chorych [25, 26]. Ocena jakosci zycia w zespotach ote-
piennych jest zr6znicowana i trudna. Zalezy to od rodzaju otgpienia, jak rowniez,
amoze przede wszystkim, od stadium procesu chorobowego — w poczatkowej lub
$redniej fazie choroby; oceny dokona¢ moze pacjent. Jest to jednak niemozliwe
w pelnym stadium rozwoju choroby, np. Alzheimera. Mozna wowczas uzyskac ko-
nieczne dane od 0s6b bezposrednio opiekujacych si¢ chorym. W ocenie tej zazwy-
czaj dominuje pesymizm, uzasadniony w duzym stopniu stanem klinicznym pa-
cjenta. Choroba Parkinsona i parkinsonizm znajduja stosunkowo czgsta oceng
jakosci zycia, glownie w rozwinigtym stadium choroby. Dodatkowa trudno$¢ sta-
nowi¢ moze wspotistniejaca depresja, dystymia czy otgpienie.

Niewatpliwie jednym z najistotniejszych czynnikow oceny jakosci zycia tych
chorych jest wystepujace w przebiegu choroby zupetne uzaleznienie od innych
0s0b. Znaczenie maja takze nastgpstwa niepozadanego dziatania lekow (dyskine-
zy, nagle znieruchomienie). Stwardnienie zanikowe boczne jest szeroko omawia-
ne w piSmiennictwie, gtdwnie posta¢ opuszkowa (stany ekstremalne). W tym sta-
dium choroby pacjenci maja ci¢zkie zaburzenia oddechowe 1 wymagaja stalego
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intensywnego nadzoru wielospecjalistycznego zespotu. Ocena jakoS$ci zycia na tym
etapie jest niestety jednoznacznie niekorzystna, z mozliwo$cia ograniczenia cier-
pienia [28].

Jako$¢ zycia u chorych z udarami oceniana jest stosunkowo czgsto. Istotny jest
tu nie tylko rodzaj i rozleglo$¢ udaru z jego nastgpstwami, ale i choroby wspotist-
niejace (miazdzyca, cukrzyca, niewydolno$¢ krazeniowo-oddechowa, otgpienie,
depresja, napady padaczkowe). Nie zawsze jest mozliwa ocena jakosci zycia przez
pacjentow (afazja, otgpienie, depresja).

Brak jest rowniez jednolitych w petni pordéwnywalnych kryteriow oceny jako-
$ci zycia. W miar¢ kompleksowe i racjonalne kryteria zawieraja prace J. Opary,
ktory jako pierwszy w Polsce okreslit ,,Skalg udarow mozgu” [29]. Dosy¢ po-
wszechne jest opracowanie zagadnienia jako$ci zycia w chorobach nowotworo-
wych, z uwzglednieniem pierwotnych przerzutowych guzéw osrodkowego ukta-
dunerwowego. Jako$¢ zycia tu rowniez zalezy od: rodzaju nowotworu, jego loka-
lizacji, rozlegto$ci, a nawet rodzaju stosowanego leczenia (naswietlania).

Opracowania dotyczace oceny jakos$ci zycia w chorobach przewlektych, w tym
iuktadu nerwowego, zaburzen psychicznych (schizofrenia), schorzen reumatoidal-
nych, krazenia, metabolicznych, staje si¢ koniecznoscia. Wymagaja jednak powta-
rzalnosci oceny, by nadazac za procesem chorobowym i jego nastepstwami [30].
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PODSTAWY PATOFIZJOLOGICZNE ZYWIENIA DOJELITOWEGO

STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono wspotczesne poglady na temat wskazan do zywienia dojelitowego. Oméwio-
no drogi podawania preparatéw — sonda nosowo-zotadkowa, nosowo-jelitowa, gastrostomia, jejuno-
stomia oraz powiklania zwiazane z tym zywieniem. Zywienie dojelitowe spetnia bardzo wazna role
w okresie okotooperacyjnym, w leczeniu powiktan chirurgicznych oraz w ostrym zapaleniu trzustki.

Stowa kluczowe: zywienie dojelitowe, sonda nosowo-zotadkowa, sonda nosowo-jelitowa, ostre zapalenie trzustki,
rak okreznicy.
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 zywieniowe odgrywa wazna rol¢ w szeroko rozumianym okresie
okotooperacyjnym oraz w wielu chorobach uktadu pokarmowego, takich jak: cho-
roby zapalne jelit, ostre zapalenie trzustki, przetoki przewodu pokarmowego
[1,2,3,4,5,6,7,8].

Badania doswiadczalne na zwierzetach, a takze wyniki badan i obserwacji kli-
nicznych dowodza korzysci wynikajacych ze stosowania zywienia dojelitowego
1 jego przewagi nad zywieniem pozajelitowym [2, 3, 5, 7, 10, 11, 12].

Zywienie dojelitowe utrzymuje integralno$¢ btony $luzowej, odtwarza immu-
nologiczna czynnos$¢ przewodu pokarmowego, zmniejsza translokacje bakteryj-
na, obniza systemowa odpowiedZ na toksyny, zmniejsza czgsto$¢ powiktan sep-
tycznych w nastgpstwie obrazen ciata i zabiegéw operacyjnych u chorych chirur-
gicznych ,,wysokiego ryzyka”, zwigksza przezycia w do§wiadczalnym krwotoku
i zapaleniu otrzewne;j. Jest zdecydowanie mniej kosztowne niz zywienie parente-
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ralne [6, 14]. W zywieniu dojelitowym i pozajelitowym wazna rol¢ w utrzymaniu
integralnosci i czynnos$ci blony §luzowe;j jelit odgrywa glutamina [14].

Wezesne zywienie dojelitowe jest bardziej skuteczne anizeli zywienie w op6z-
nionym okresie, bowiem puste jelito jest zagrozone zanikiem blony $luzowej, zle
wchlanianie prowadzi do rozciagniecia jelit i biegunki. Liczne badania dowodza,
ze zywienie dojelitowe jest bezpieczne i efektywne, jednak stosowane rzadko i zbyt
pozno. Takiemu zachowaniu lekarzy towarzysza obawy, ze wczesne Zywienie moze
wiazac¢ si¢ z zaburzeniami perystaltyki jelit w postaci: niedroznosci, zalegania
w zotadku i biegunki [1, 6, 10, 14].

Stosowanie zywienia dojelitowego wymaga znajomosci pewnych zagadnien
fizjologii przewodu pokarmowego i wynikajacych stad konsekwencji klinicznych.

MOTORYKA ZOLADKA. OPROZNIANIE ZOLADKA
PODCZAS ODZYWIANIA PRZEZ SONDE ZOELADKOWA

Zotadek mozna podzieli¢ na dwa fizjologicznie oddzielne pola z rézna aktyw-
no$cig motoryczna. Dno Zotadka pelni czynno$¢ zbiornika, odpowiada na duzy
bolus statego i ptynnego pokarmu przez zwiotczenie i/lub przystosowanie do ob-
jetosci pokarmu. Czynno$¢ ta jest kontrolowana przez nerw btedny. Dno Zzotadka
jest odpowiedzialne za skurcze toniczne i wzrost gradientu ci$nienia zotadkowo-
-dwunastniczego (skurcz dna — wzrost ci$nienia w dwunastnicy — skurcz odzwier-
nika). Antrum ma wigksza zdolno$¢ kurczliwosci niz dno, odpowiada na bodzce
z zotadkowego rozrusznika umiejscowionego w trzonie zotadka od strony krzy-
wizny wigkszej. Rozrusznik indukuje falg perystaltyczng $rednio co 3 minuty.
Kurczliwos¢ ta ma bardzo wazne znaczenie w transporcie, rozdrabnianiu, miesza-
niu statego pokarmu. Opréznianie zotadka z ptyndw jest regulowane przez ujem-
ne sprzgzenie zwrotne migdzy zotadkiem a jelitem cienkim. Receptory hamujace
umiejscowione sa w dwunastnicy i jelicie czczym; odpowiadaja one na charakte-
rystyczny sktad (aminokwasy, kwasno$¢, osmolarno$¢) oraz kalorycznos¢ pokar-
mu. Aktywno$¢ motoryczna jest najwyzsza podczas 111 fazy wedrujacego komplek-
su motorycznego (Migrating Motor Complex, MMC), jest ona skorelowana ze
wzrostem stgzenia motyliny w surowicy krwi i skurczami perystaltycznymi. Po
catkowitym opréznieniu zotadka (normalnie ok. 4—6 godzin po positku) motoryka
mig¢dzypositkowa pojawia si¢ ponownie [14].

ZABURZENIA OPROZNIANIA ZOLADKOWEGO

Duze zaleganie w zotadku oraz wymioty sa najczestsza przyczyna zaprzesta-
nia zywienia. Z opoéznionym opréznianiem zotadka zwiazane sa nastgpujace sytu-
acje kliniczne: operacje na zotadku, choroba wrzodowa, powazne, ostre choroby,
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jak: posocznica, zapalenie otrzewnej, przewlekte choroby metaboliczne, onkolo-
giczne i endokrynologiczne, neuropatia autonomiczna, ostra hyperglykemia powy-
zej 250 mg%, polekowe uszkodzenie unerwienia autonomicznego jelit [14].

U wielu takich chorych skojarzenie nieskutecznego oprozniania zotadka z re-
fluksem zoladkowo-przetykowym wiaze si¢ z wysokim ryzykiem aspiracji tresci
do ptuc i zapalenia ptuc [14, 15]. Powiklania te bywaja przez lekarzy czgsto po-
mijane w postgpowaniu klinicznym. Wydaje sig, ze proba usprawnienia motoryki
zoladka 1 jelit w takich sytuacjach moze poprawic tolerancj¢ objgtosci pokarmu,
zmniejszy¢ kolonizacj¢ zotadka i mozliwo$¢ zakazenia.

STRATEGIA POSTEPOWANIA FARMAKOLOGICZNEGO

Roéznorakie wysitki prowadzace do poprawy motoryki u chorych, zywionych
dojelitowo, uwzgledniaja rozne leki, w tym grupg lekow prokinetycznych. Meto-
klopramid, w dawkach jednorazowych 10-20 mg, moze znaczaco poprawi¢ oproz-
nianie zotadka. Erytromycyna i cisaprid sa uzywane jako leki poprawiajace mo-
toryke podczas prowadzonego zywienia dojelitowgo. Erytromycyna jako makro-
lidowy antybiotyk w dawkach 3x100 mg do 3x250 mg pobudza motoryke Zotad-
ka, gdyz jest agonista receptoréw motyliny. Cisaprid, stosowany w dawce 10-20
mg jednorazowo, selektywnie zwigksza wydzielanie acetylocholiny w splocie
migsniowym. Stosowanie razem dwodch lekow prokinetycznych moze by¢ niebez-
pieczne, bowiem erytromycyna i cisaprid dziataja na tej samej drodze metaboliczne;j
(cytochrom P-450) i w zwiazku z tym moga powodowac uboczne objawy naczy-
niowo-sercowe [14].

MOTORYKA JELITA CIENKIEGO
PODCZAS CIAGLEGO ZYWIENIA DOJELITOWEGO

Podanie dozotadkowo dawki pokarmu o wartosci energetycznej 500 kcal prze-
rywa migdzypositkowy migrujacy kompleks motoryczny w jelicie cienkim na
3—4 godziny. Odzywianie dojelitowe z pomini¢ciem zotadka zmienia nie tylko wy-
dzielanie, ale takze aktywno$¢ motoryczna dwunastnicy i jelita. Po zakonczeniu
zywienia dojelitowego aktywno$¢ 111 fazy MMC jest przedtuzona. ,,Organizacja”
kurczliwosci jest inna w stosunku do obserwowanej po zywieniu doustnym, natu-
ralnym. Podawanie do dwunastnicy od 30 do 100 kcal na godzing nie zmienia czasu
przechodzenia tresci pokarmowej przez jelito, nie powoduje biegunki.

W okresie pooperacyjnym powr6ot normalnej aktywnosci motorycznej jelita
cienkiego wyprzedza powrét aktywnosci motorycznej zotadka i jelita grubego.
Posocznica, stres, leki przeciwbolowe moga zaktoci¢ i op6znic¢ pojawienie sig
regularnej motoryki jelitowej. U chorych mechanicznie wentylowanych leczonych
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morfing motoryka zotadkowo-jelitowa jest zaburzona i odznacza si¢ zaburzenia-
mi motoryki w obrgbie antrum. Obserwacje te tacznie sugeruja, ze wczesne stoso-
wanie zywienia dojelitowego do dwunastnicy i jelita czczego moze by¢ bardziej
efektywne anizeli do zotadka [2, 3, 7, 16].

Obserwacje chorych i badania kurczliwo$ci (motoryki) pecherzyka zotciowe-
go podczas zywienia dojelitowego wskazuja, ze zywienie dojelitowe moze zapo-
biegac tworzeniu sig btota zotciowego i formowaniu ztogow [14].

PREFEROWANA DROGA ZYWIENIA DOJELITOWEGO

Jako ogo6lna zasadg uznaje sig, ze zywienie powinno by¢ prowadzone, jezeli
jest to tylko mozliwe, droga dojelitowa, poniewaz obcigzone jest mata liczba po-
wiktan, jest tatwiejsze do stosowania, tansze i bardziej fizjologiczne niz zywienie
pozajelitowe. Jezeli zywienie doustne jest nieadekwatne do stanu klinicznego
chorego, wowczas najprostsza, najlepsza droga na krotki okres jest sonda noso-
wo-zotadkowa. Zywienie dozotadkowe jest na ogot dobrze tolerowane, ale wiaze
si¢ z wysokim ryzykiem aspiracji do uktadu oddechowego [3, 6, 15]. Chorzy z za-
rzucaniem zotadkowo-przetykowym albo ztym stanem psychicznym powinni mie¢
zatozona sond¢ nosowo-jelitowa. Jezeli zywienie jest wskazane przez dlugi czas,
nalezy rozwazy¢ gastrostomig albo jejunostomig. Gastrostomia moze by¢ wyko-
nana technika przezskorna endoskopowa, laparoskopowa lub jako maty chirurgicz-
ny zabieg, w miejscowym lub regionalnym znieczuleniu. Przezskorma endoskopowa
gastrostomia (PEG) staje si¢ ostatnio bardzo popularna metoda [15]. Na dtuzszy
okres zywienie do jelita cienkiego jest preferowane ponad zywienie dozotadko-
we, ale u wybranych krytycznie chorych wczesne dozotadkowe zywienie jest
mozliwe. Wszystkie raporty powiktan réznych technik zywienia koncza si¢ kon-
kluzja: dozotadkowe zywienie jest obciazone wysoka czgstoscia biegunki. Ponadto
dochodza do tego zaburzenia oprdzniania zotadka, refluks zotadkowo-przelyko-
wy i aspiracja do drzewa oskrzelowego. Lepsza tolerancj¢ wykazuja chorzy odzy-
wiani do dwunastnicy (postpyloric feeding), co zapobiega znaczaco zarzucaniu
tresci zotadkowej do przetyku i aspiracji do drzewa oskrzelowego. Wentylowa-
nym wielu chorym podczas operacji zaktada si¢ sonde nosowo-jelitowa, zastepu-
jac jejunostomig i unikajac w ten sposob nacigcia jelita (enterostomii), zwlaszcza
u chorych po zabiegach resekcyjnych jelita itp. [1, 3, 15, 17, 18, 19, 20].

KIEDY ROZPOCZYNAC ZYWIENIE DOJELITOWE?

Tradycyjnie zywienie rozpoczyna si¢ wtedy, gdy ostuchiwaniem stwierdzamy
perystaltyke jelit. W rzeczywisto$ci motoryka jelita cienkiego powraca w kilka
godzin po leczeniu chirurgicznym. Inne czynniki jak stabilno$¢ hemodynamiczna
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i rozw0j niedroznosci moga by¢ przyczyna opdznienia zywienia dojelitowego.
Skuteczne zywienie dojelitowe jest mozliwe przy prawidlowym ukrwieniu jelit,
a wigc prawidlowym nawodnieniu. Zaréwno niedowodnienie (niedokrwienie je-
lit), jak i przewodnienie (obrzek blony sluzowej, hamujacy perystaltyke jelit) ogra-
niczaja skutecznos$¢ zywienia dojelitowego. Tak wigc dbalos¢ o stan wyrdéwnania
wodno-elektrolitowego chorego jest niezbgdna przy rozpoczgciu i podczas zywie-
nia dojelitowego [4].

U wigkszo$ci chorych z oparzeniami mozna rozpocza¢ zywienie dojelitowe do
18 godzin po urazie. Niektorzy akcentuja problem, ze Zzywienie dojelitowe moze
prowokowac¢ niedokrwienie jelita, kiedy jest obnizony przeptyw trzewny i wow-
czas wczesne agresywne zywienie u krytycznie chorych jest przeciwwskazane.
U 85% chorych chirurgicznych po zabiegu operacyjnym zywienie ta droga moz-
na rozpoczaé w ciggu 48 godzin [4, 5, 11, 21].

KTORE PRODUKTY POWINNISMY STOSOWAC?

Wigkszos$¢ chorych dobrze toleruje dietg zawierajaca polimery biatkowe po-
dawane dozotadkowo i dojelitowo. Dlugie peptydy nie maja zadnej przewagi nad
biatkiem. Male peptydy stosowane sa z wyboru w zespole krotkiego jelita i nie-
wydolnos¢i trzustkowej. W zywieniu dojelitowym mate peptydy sa skuteczniej-
sze anizeli aminokwasy. Niskottuszczowa i niskopeptydowa dieta dojelitowa jest
réwnie efektywna, jak zywienie pozajelitowe w przebiegu ostrego zapalenia trzustki
iwe wezesnym okresie pooperacyjnym [5, 13]. Hesling i wsp. [23] w prospektyw-
nych, randomizowanych badaniach wczesnego zywienia dojelitowego, po opera-
cjach resekcyjnych nowotworéw gornego odcinka przewodu pokarmowego, nie
stwierdzili istotnych r6znic migdzy chorymi zywionymi dojelitowo oraz chorymi
otrzymujacymi tylko dozylne dawki krystaloidow. Brak rozpuszczalnych wtokien
pokarmowych (resztek) w dietach elementarnych moze pozbawia¢ kolonocyty ich
podstawowego zrodta energii, jakim sa krotkotancuchowe kwasy thuszczowe: ma-
$lany, octany, propioniany, ktorym przypisuje si¢ pewna rol¢ w zapobieganiu ra-
kowi jelita grubego. Wpltyw tych kwasow na przebieg choroby Lesniowskiego —
Crohna jest niejasny. Jak wynika z wstgpnych badan zywienie dojelitowe w tej
chorobie jest skuteczne i moze wydluza¢ okresy remisji. Nalezy jednak podkre-
$li¢, ze w chorobach zapalnych jelit zywienie pozajelitowe moze by¢ niezastapio-
ne, zwlaszcza w powiktaniach uniemozliwiajacych wykorzystanie przewodu po-
karmowego oraz w przypadku chorych z zespotem krotkiego jelita [5].
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OCENA WARTOSCI KLINICZNEJ ZYWIENIA DOJELITOWEGO.
POWIKEANIA ZYWIENIA DOJELITOWEGO

Powiktania zywienia dojelitowego sa zwiazane:
1) z droga prowadzenia zywienia

— sonda nosowo-zotadkowa lub sonda nosowo-jelitowa,

— jejunostomig lub rzadziej gastrostomia wytworzona w koncowe;j fazie cigz-
szych operacji; zabieg ten moze by¢ wykonany metoda endoskopowa, kla-
syczna lub laparoskopowa,

2) powiktania zwigzane z podawanymi preparatami — metaboliczne.

Przewaga jejunostomii nad sonda nosowo-jelitowa przy dtuzszym zywieniu
dojelitowym polega na mniejszym prawdopodobienstwie jej przypadkowego usu-
nigcia przez chorego, a drugim bardzo waznym problemem jest niedogodnos¢
zwiazana z sonda w nosie (przy koniecznosci dluzszego zywienia dojelitowego).
Nasze doswiadczenie oparte jest na obserwacji chorych po duzych zabiegach on-
kologicznych, chorych z przetokami w obrgbie przewodu pokarmowego oraz z za-
paleniem trzustki.

Biffi i wsp. [2] przeanalizowal powiktania zwigzane z jejunostomia u 63 cho-
rych po duzych zabiegach chirurgicznych (catkowitej gastrektomii — 35, duode-
nopankreatektomii — 19, ezofagektomii — 4, innych zabiegach — 4). Zywienie roz-
poczynano od 1. doby pooperacyjnej 15 ml/h dieta polimeryczna, zawierajaca 1 kcal
w 1 ml, zwigkszajac przy dobrej tolerancji do 80 ml/h w 5. dobie pooperacyjne;.
Powiktania, jakie moga wystgpowac po zatozeniu jejunostomii, to przeciek obok
sondy (cewnika), z ropniem wewnatrzbrzusznym i ropniem w powtokach, niedroz-
no$¢ jelita cienkiego w miejscu zalozenia jejunostomii, zatkanie sondy lub zmia-
na jej polozenia, a takze jej usunigcie. W analizowanym materiale autorzy stwier-
dzili tylko zatkanie sondy i biegunkg u 2 pacjentdw, uznajac zywienie przez jeju-
nostomig u chorych z duzymi zabiegami chirurgicznymi za bezpieczna i efektyw-
na procedure.

U pacjentow w stanie krytycznym zywionych dojelitowo istotnym problemem
jest utrudnione opréznianie zotadka. Zwiazane to jest m.in. ze srodkami sedatyw-
nymi, przeciwbolowymi, ktore ostabiaja motoryke zotadka. Ze zwigkszeniem za-
legania w zotadku podczas zywienia dojelitowego wiaze si¢ wzrost czgstosci za-
palen ptuc [15].

Chiarelli i wsp. [21] wykazali w badaniach kontrolowanych, Zze bardzo wczesne
zywienie dojelitowe, poréwnujac z zywieniem ,,0p6znionym”, ma korzystne skutki
réwniez w stosunku do powaznie oparzonych chorych. U tych chorych obniza si¢
odpowiedz na stres, zmniejsza si¢ wydzielanie hormondw stresowych, poprawia sig
bilans azotowy. Ponadto zaobserwowano mniej zakazen i krotszy pobyt w szpitalu.

Wezesne zywienie stanowi w pewnym sensie rowniez ,,0szcz¢dzanie” ustroju
na gorszy czas walki z ewentualnymi powiktaniami. Z badan Windsor i wsp. [9]
wynika, ze zywienie dojelitowe w poréwnaniu zywieniem pozajelitowym oslabia
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odpowiedz ostrej fazy, zmniejsza cigzko$¢ choroby, poprawia ostateczny wynik
kliniczny ostrego zapalenia trzustki, mimo pozostawienia bez zmian uszkodzenia
trzustki obserwowanego w CT.

Koszt leczenia dojelitowego roznych chordb jamy brzusznej jest znacznie niz-
szy od leczenia zywieniem pozajelitowym. Ocenia si¢ ten koszt jako nizszy od 3
do 10 razy [7, 16].

Pooperacyjne leczenie zywieniowe stosujemy u wszystkich chorych po zabie-
gach radykalnych, wykonywanych z powodu raka zotadka. Jest to najczgscie;j cat-
kowite lub prawie catkowite usunigcie zotadka. We wczes$niejszym okresie byto
to zywienie pozajelitowe, rozpoczgte w 1. albo 2. dobie pooperacyjnej i prowa-
dzone przez 6 do 10 dni, w zaleznos$ci od przebiegu pooperacyjnego. Za miernik
efektywnosci zywienia uwazamy stg¢zenie biatka catkowitego i albumin we krwi
oraz oceng bilansu azotowego w oparciu o pomiar st¢zenia mocznika w moczu.
Zywienie dojelitowe zwykle przez jejunostomig rozpoczynano w 45 dobie, a od
paru lat rozpoczynamy w 1. lub 2. dobie, najczgsciej przez sondg nosowo-jelito-
wa, 1zadziej przez jejunostomig. Stosujemy te same mierniki efektywnosci zywienia
dojelitowego. Zwykle po catkowitym usunigciu zotadka z limfadenektomia, nie-
kiedy ze splenektomia, a nawet resekcja obwodowej czesci trzustki i czgscia wa-
troby, kojarzymy w pierwszych dobach zywienie pozajelitowe i dojelitowe do czasu
oceny tolerancji zywienia dojelitowego. Zywienie pozajelitowe w takich sytuacjach
prowadzimy droga zyt obwodowych [7]. Zywienie dojelitowe zapobiega zaniko-
wi 1 uszkodzeniu blony $luzowej, wzmacniajac barierg jelitowa oraz zmniejsza
mozliwo$¢ translokacji. W stanach pooperacyjnych zmniejsza si¢ wigc ryzyko
endogennych powiktan septycznych. Pokarm podawany dojelitowo w okresie
pooperacyjnym stymuluje jelito do prawidlowej motoryki. By¢ moze ten czynnik
ma wplyw na zmniejszenie stopnia nasilenia niedroznosci porazennej i na przy-
$pieszenie prawidtowego funkcjonowania jelit [7, 23].

Ostatnio podnoszonym, ciekawym i praktycznym zagadnieniem jest podawa-
nie weglowodanow w okresie przedoperacyjnym. Wieczorem choremu podaje si¢
800 ml odpowiedniego preparatu zawierajacego 12% weglowodany, nastepnie 400
ml na 2 godziny przed operacja. Korzysci z takiego postgpowania odnosza chorzy
w okresie pooperacyjnym. Wzrasta stgzenie insuliny we krwi oraz wrazliwos¢
receptoréw insulinowych. Poniewaz weglowodany redukuja glod i lek, poprawia
si¢ przebieg okresu okotooperacyjnego. Ponadto podawanie weglowodanow w ta-
kim schemacie przys$piesza powrot perystaltyki zotadka 1 jelit, co jest bardzo istotne
w okresie pooperacyjnym.

Ostatnie badania wykazaly, Zze wczesnie rozpoczgte zywienie dojelitowe i od-
powiednio wczesna mobilizacja chorych po elektywnej chirurgii kolorektalnej
moze poprawi¢ pooperacyjny metabolizm. Wzrasta wrazliwo$¢ na insuling recep-
torow tkankowych, przys$piesza si¢ powrdt chorego do pelnej sprawnosci i skraca
jego pobyt w szpitalu [12, 21]. W elektywnej chirurgii kolorektalnej proponuje si¢
doustnie przejrzyste pltyny w dniu operacji, a w 1. dobie pooperacyjnej usuwa sig



108 Stanistaw Gtluszek, Jarostaw Matykiewicz

sond¢ dozotadkowa, podaje si¢ ptyny doustnie ad /ibitum i usuwa sig linig zylna,
jezelinie jest konieczna z innych powodow. Nalezy zwréci¢ szczegdlng uwage na
aktywna mobilizacje chorego.

PODSUMOWANIE

Zywienie dojelitowe jest bardziej fizjologiczne anizeli zywienie pozajelitowe.
Pozwala wyleczy¢ wielu chorych, ktorzy 20-30 lat temu nie mieliby szans na prze-
zycie, albo mieliby je zdecydowanie mniejsze. Glownie dotyczy to chorych po
duzych zabiegach operacyjnych oraz chorych z powaznymi powiktaniami, jak
rozejscie si¢ zespolenia w obrgbie przewodu pokarmowego. W takich stanach i po-
dobnych zywienie dojelitowe stanowi realng mozliwo$¢ wyleczenia chorych lub
utrzymania ich przy zyciu.
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TAMPONADA CHUSTAMI GAZY (PACKING)
JAKO SKUTECZNY SPOSOB TAMOWANIA KRWAWIENIA
W WYJATKOWO TRUDNYCH KRWOTOKACH
SRODOPERACYJNYCH I POURAZOWYCH

STRESZCZENIE

Autorzy przedstawili trzech chorych, u ktorych w bardzo trudnych do opanowania krwawieniach
zastosowano skuteczng tamponadg chustami gazy. W dwoch przypadkach zastosowano tamponadg
miednicy po odjgciu odbytnicy sposobem Milesa, a w jednym przypadku tamponadg okotowatrobo-
wa po cigzkim wielomiejscowym urazie watroby. Wszyscy chorzy zostali wyleczeni. Opisano szcze-
gotowo postgpowanie w kazdym przypadku.

Stowa kluczowe: masywne krwawienie, peknigcie watroby, 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 §rodoperacyjne sa powaznym wyzwaniem dla chirurga. Krwawienie
pourazowe z narzadow migzszowych jamy brzusznej, szczeg6lnie watroby, lub
krwawienie §rodoperacyjne z okolicy miednicy, gdzie znajduje si¢ duza ilo$¢ splo-
tow zylnych, moze stworzy¢ niebezpieczng dla chorego sytuacj¢ — niemozno$é¢
skutecznego opanowania krwawienia przez chirurga, ktore moze doprowadzi¢ do
oligowolemii, rozwinigcia si¢ pelnego obrazu wstrzasu krwotocznego z jego na-
stepstwami, az do niewydolnos$ci wielonarzadowej wlacznie [1, 2, 3, 4, 5].

W pracy przedstawiono zastosowanie tamponady chustami gazy — packingu—jako
sposobu tamowania krwawienia w dwoch przypadkach z lozy po usunigtym guzie
odbytnicy oraz w jednym przypadku krwawienia po urazowym uszkodzeniu watroby.
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WLASNE SPOSTRZEZENIA

1.

Chora K. M., L. 54 (nr hist. choroby 281/97) przyjeta na oddziat chirurgii w celu lecze-
nia operacyjnego raka odbytnicy (T; N M,)). Dokonano odjgcia odbytnicy sposobem
Milesa, usuwajac guz po okostnej kosci krzyzowej, zatozono odbyt sztuczny na esicy
oraz wykonano wycigcie wyrostka robaczkowego. Podczas preparowania odbytnicy
stwierdzono krwawienie z zyty biegnacej wzdtuz srodkowej czesci kosci krzyzowej oraz
ze splotow zylnych dolnej czgséci kanatu miednicy. Wykonano hemostazg, zatozono dren
do przestrzeni zaotrzewnowej, zeszyto otrzewna dna miednicy. W 5 godzin po zabiegu
operacyjnym stwierdzono intensywny wyptyw krwi przez dren, u chorej wystapity ob-
jawy wstrzasu krwotocznego, a per vaginam stwierdzono opor wypetniajacy kanat
miednicy (krwiak). Chora powtérnie operowano. Srodoperacyjnie stwierdzono krwiak
okolicy zaotrzewnowej (400 ml) i bardzo intensywne krwawienie ze splotow zylnych
kosci krzyzowej i kosci ogonowej. W tym okresie stan ogolny chorej byt krytyczny —
ci$nienie tetnicze krwi nicoznaczalne. Wobec niemoznos$ci zaopatrzenia krwawienia
(podktuciami, koagulacja) zastosowano packing z 5 chust gazowych, ktére umiesz-
czono w okolicy przedkrzyzowej. Przed wykonaniem tamponady chusty potaczono
pojedynczymi niewchtanialnymi szwami, aby ulatwi¢ ich usuwanie przez rang kro-
czowa. Uzyskano zatamowanie krwawienia. Zalozono rowniez dren Pezzera po bocz-
nej $cianie kanatu miednicy, obok chust; zeszyto otrzewna dna miednicy nad chusta-
mi. Po wykonaniu tamponady stan og6lny chorej ulegt poprawie jeszcze w trakcie
trwania operacji (wzrost ci$nienia t¢tniczego, zwolnienie czynnosci serca). W okre-
sie pooperacyjnym nie stwierdzono istotnych powiktan. Niedobory krwi uzupehio-
no, przetaczajac KKCz. Chusty usuwano kolejno w 8. 1 10. dobie pooperacyjnej przez
ran¢ kroczowa. Antybiotykoterapi¢ (Claforan, Metronidazol, Cipronex) stosowano
przez 12 dni. Wynik badania histopatologicznego materiatu operacyjnego: Adenocar-
cinoma cylindrocellulare invasivum recti G2 Dukes B2. Lymphonodulitis chronica
reactiva, non specifica sine metastasibus 0:3. Chora wypisano do domu w 20. dobie
pooperacyjnej, w stanie 0ogélnym dobrym, z zagojonymi ranami pooperacyjnymi. Chora
poddano uzupetniajacej radio- i chemioterapii; aktualnie bez cech wznowy i rozsiewu
NOWOtworowego.

Chora T. S., 1. 73 (nr hist. choroby 2787/97) przyjeta na oddziat chirurgii w celu lecze-
nia operacyjnego raka odbytnicy (T, N, M,). Wykonano odjgcie odbytnicy sposobem
Milesa, odbyt sztuczny na esicy oraz wycigcie wyrostka robaczkowego. Podczas pre-
parowania odbytnicy utrzymywato si¢ uporczywe krwawienie o typie saczenia ze splo-
tow zylnych przedkrzyzowych. W koncowym etapie preparowania odbytnicy wystapi-
o intensywne krwawienie z ww. splotow z okolicy lozy po guzie odbytnicy, ktdore sku-
tecznie zaopatrzono stosujac packing duzymi chustami gazowymi. Chusty umieszczo-
no w przestrzeni przedkrzyzowej, po uprzednim zeszyciu otrzewnej dna miednicy.
Ponadto zatozono drenaz jamy otrzewnej i okolicy przedkrzyzowej. Badanie histopa-
tologiczne materiatu operacyjnego: Adenocarcinoma cylindrocellulare invasivum rec-
ti G2, Dukes B2. Chusty usunigto przez rang kroczowa — pierwsza w 8. dobie, kolejna
w 9. dobie pooperacyjnej. Dreny usunig¢to w 6. dobie pooperacyjnej. Antybiotykotera-
pi¢ (Cefobid, Metronidazol) stosowano przez 12 dni — ze wzgledu na zalozone chusty
i zwigkszone ryzyko zakazenia. Chora zostata wypisana do domu w 22. dobie po za-
biegu operacyjnym, w stanie 0ogélnym dobrym, z zagojonymi ranami pooperacyjnymi.
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3. Chory K. W., 1. 23, (nr hist. choroby 2758/97) przyjety na oddziat chirurgii z powodu
mnogich obrazen ciata. Przy przyjeciu stan ogdlny cigzki; przytomny; ci$nienie tgtni-
cze krwi 40/0 mm Hg, tetno 120/min.; brzuch migkki. Chorego operowano w trybie
pilnym ze wzgledu na objawy wstrzasu krwotocznego. Srédoperacyjnie stwierdzono
800 ml krwi w jamie otrzewnej, peknigcia watroby umiejscowione nastepujaco: w pta-
cie prawym — na powierzchni trzewnej dtugosci 2 cm, na powierzchni tylno-bocznej
dtugosci 8 cm, na powierzchni bocznej dtugosei 1,5 cm; w placie lewym na powierzch-
ni tylnej dtugosci 4 cm, dajace si¢ uwidocznié po odchyleniu struktur wigzadta watro-
bowo-dwunastniczego, oraz krwiak pgcherzyka zotciowego. Wykonano wycigcie pe-
cherzyka zotciowego, zaopatrzono peknigcia ptata prawego. Ze wzgledu na niemozno$é
zeszycia watroby w obrebie plata lewego, pod wigzadlem watrobowo-dwunastniczym,
zastosowano packing za pomoca chust gazowych. Jedna chust¢ umieszczono przysrod-
kowo od wigzadta i do tytu od ptata lewego, druga nad wigzadtem, trzecia chusta uci-
$nigto lewy plat od strony powierzchni boczne;j. Utratg krwi przed zabiegiem i podczas
niego cato$ciowo oszacowano na 1500 ml. Chory zostat przekazany na OIOM, gdzie
przetoczono 600 ml KKCz, 5000 ml ptynow. Chory zostat wyréwnany pod wzgledem
krazeniowym, nerki wydolne, diureza 2000 ml. Operowany ponownie po 60 godzinach
— $rodoperacyjnie stwierdzono 1200 ml ptynu surowiczo-zo6tciowego. Usunigto chus-
ty. Nie stwierdzono krwawienia. Z okolicy obrazenia watroby pod wigzadlem watro-
bowo-dwunastniczym stwierdzono wyciek zotci, miejsca wycieku doktadnie nie zlo-
kalizowano. Zastosowano bierny drenaz jamy otrzewnej typu Pezzera. W okresie po-
operacyjnym ilo$¢ tresci zotciowej z jamy otrzewnej stopniowo zmniejszata si¢. Dreny
usunigto w 14. dobie po reoperacji. Antybiotykoterapi¢ (Claforan, Metronidazol, Ci-
probay, Fluconazol) stosowano przez 12 dni. Chory zostat wypisany do domu w 25. dobie
po pierwszym zabiegu operacyjnym, w stanie ogoélnym dobrym, z zagojona rana po-
operacyjna.

OMOWIENIE

W przypadkach szczegdlnych trudnosci w opanowaniu krwawienia z uszkodzo-
nej watroby, skutecznym sposobem postgpowania moze okazac si¢ zastosowanie
tamponady okotowatrobowej (perihepatic packing). Roéwniez w przypadkach ob-
fitych, trudnych do opanowania krwawien pourazowych do przestrzeni pozaotrzew-
nowej metoda packingu pozwala w sposob skuteczny i szybki zahamowac krwa-
wienie [2, 4, 6, 7, 8]. W krwotokach z watroby istnieja nastepujace techniki kon-
troli krwawienia: 1) zastosowanie miejscowych czynnikow hemostatycznych albo
koagulacji argonem; 2) ucisk rgczny; 3) szycie watroby; 4) podwiazanie naczyn
wewnatrzwatrobowych; 5) selektywne podwiazanie tetnicy watrobowej; 6) czg-
Sciowa resekcja miazszu watroby; 7) lobectomia; 8) packing [1, 3, 4].

Decyzjg o zastosowaniu tamponady watroby nalezy niezwtocznie podja¢, gdy:
1) chirurg i anestezjolog oceniaja, ze uszkodzenie jest ,,nieoczekiwane” i jego
opracowanie oraz kontrola krwawienia sa niemozliwe; 2) zaistniaty niekorzystne
czynniki rokownicze u chorego, np. kwasica, hypotermia, koagulopatia, cigzki
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wstrzas krwotoczny; 3) wystapit masywny krwotok, wymagajacy transfuzji powy-
zej 35% objetosci krwi krazacej [9].

Tamponada okotowatrobowa (perihepatic packing) polega na zastosowaniu
kilku chust gazowych, odpowiednio utozonych, uciskajacych platy watroby moz-
liwie ze wszystkich stron, tak aby po zastosowaniu ucisku ,,przywroci¢” watrobie
anatomiczny ksztatt, bowiem packing polega na uciskaniu miazszu watroby z ze-
wnatrz. Najczgsciej do ucisku jednego ptata uzywa sig¢ 5—-8 chust — w zaleznosci
od lokalizacji i wielko$ci uszkodzen. Nalezy zwréci¢ uwage, aby wykonujac tam-
ponadg, nie spowodowac¢ jednoczes$nie nadmiernego ucisku chustami innych na-
rzadow (dwunastnica, zotadek, jelito grube) i struktur naczyniowych, w tym ele-
mentow wigzadta watrobowo-dwunastniczego lub zyly glownej dolnej. Wigkszos¢
autorow [1, 4, 9], opisujacych takie dziatania, nie zaktada réwnoczesnie drenu do
jamy otrzewnej. Dren jednak stanowi¢ moze ewentualng kontrol¢ krwawienia
w przypadku niedostatecznej tamponady, ale jednocze$nie stanowi zwigkszone ry-
zyko zakazenia jamy otrzewnej. Chusty jako cialo obce rowniez zwigkszaja ryzy-
ko zakazenia, ale nalezy pamigta¢ o zasadniczym celu postgpowania — usunigciu
bezposredniego zagrozenia zycia, jakim jest krwotok. Zachowanie si¢ chirurga
wobec tego zagrozenia i zahamowanie krwawienia w ten sposob (packing) — sta-
nowi przeciez ultimum refugium.

W przypadku tamponady okotowatrobowej po uplywie 24-96 godzin wyko-
nuje si¢ ponownie laparotomi¢ i usuwa chusty. W wigkszosci sytuacji, tak jak
1 w omawianym przypadku, nie obserwuje si¢ juz krwawienia [1, 3, 4, 7, 8, 9].

W innych sytuacjach, takich jak krwawienie z lozy po odjgciu odbytnicy, jeze-
li chusty zalozono do kanatu miednicy i zeszyto otrzewna dna miednicy, istnieje
mozliwos¢ ich etapowego usunigcia przez rang kroczowa. Usuwanie chust utatwia
ich potaczenie przed wykonaniem tamponady przy pomocy szwow. Kierujac sig
wiasnym do$§wiadczeniem, uwazamy, ze w przypadku packingu miednicy nie po-
winno si¢ usuwac chust wczesniej niz w 4-5 dobie. Nalezy jeszcze raz podkreslic,
ze usuwanie chust przez rang kroczowa powinno odbywac si¢ etapowo, aby nie
stworzy¢ warunkow do ponownego krwawienia. Jezeli natomiast nie byto mozli-
we zeszycie otrzewnej dna miednicy, usunigcie chust nalezy wykonac przez lapa-
rotomig, jednoetapowo. W przypadku wykonywania packingu wskazane jest pro-
filaktyczne stosowanie antybiotykow ze wzgledu na duze ryzyko zakazenia jamy
otrzewnej [6, 8].

W opisanych wiasnych przypadkach metoda packingu byta jedynym, skutecz-
nym sposobem opanowania krwawienia ze splotow zylnych przedkrzyzowych z lo-
Zy po usunigtym guzie odbytnicy i krwawienia z uszkodzonej watroby.

Tamowanie krwawienia przy pomocy chust jest przydatne w cigzkich obraze-
niach watroby, gdzie rozwaza si¢ mozliwo$¢ czgsciowej resekcji narzadu, do he-
mihepatektomii wiacznie. Wiadomo, ze wykonywanie tego typu operacji u chore-
go w cigzkim stanie ogolnym jest bardzo ryzykowne i obarczone wysoka $mier-
telnoscia. Doswiadczenia wykazuja, ze nawet w takich sytuacjach packing pozwala
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na zyskanie czasu, poprawia stan chorego, niekiedy umozliwia przestanie chore-
go do osrodka referencyjnego i podjgcie tam, w razie potrzeby, odpowiedniego
dziatania chirurgicznego.

PiSmiennictwo

[1] Davies M. R. Q., latrogenic hepatic rupture in the newborn and its management by pack tampo-
nade. J Pediatr Surg 1997; 32: 1414-1419.

[2] Finan M. A. i wsp., Massive pelvic hemorrhage during gynecologic cancer surgery ,,pack and go
back”. Gynecol Oncol 1996; 62: 390-395.

[3] Karwowski A., Komentarz do pracy ,,Packing” w krwawieniu z przestrzeni zaotrzewnowe;j. Pol
Przeg Chir 1998; 70: 519.

[4] Polanski J. A., Urazy brzucha. Urazy watroby i §ledziony. Postgpy w chirurgii — mnogie obraze-
nia ciata. Materiaty. Solina-Jawor 1996; 43—49.

[5] Wysocki A., Krzywon J., ,,Packing” w krwawieniu z przestrzeni zaotrzewnowej. Pol Przeg Chir
1998; 70: 517-519.

[6] Krzewicki J., Packing — tamowanie krwotokow srodoperacyjnych. Pol Przeg Chir 2003; 75: 623—
—632.

[7] Meldrum D. R. i wsp., Cardiopulmonary hazards of perihepatic packing for major liver injuries.
Am J Surg 1995; 170: 537-542.

[8] Sharp K. W., Locicero R. J., Abdominal packing for surgically uncontrollable hemorrhage. Ann
Surg 1992; 215: 467-475.

[9] McHenry C. R., Fedele G. M., Malangori M. A., A refinement in the technique of perihepatic
packing. Am J Surg 1994; 168: 280.



Studia Medyczne Akademii Swigtokrzyskiej tom 1
Kielce 2003

Beata Wozakowska-Kaplon

Zaktad Chorob Uktadu Nerwowego i Zdrowia Publicznego

Instytutu Ksztalcenia Medycznego Akademii Swigtokrzyskiej w Kielcach

Kierownik: prof. dr hab. n. med. S. Nowak

Dyrektor: prof. dr hab. W. Dutkiewicz

Swigtokrzyskie Centrum Kardiologii Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach
Ordynator: prof. dr hab. n. med. M. Janion

WARTOSC BADANIA ECHOKARDIOGRAFICZNEGO
W ROZPOZNAWANIU CHOROB SERCA

STRESZCZENIE

Echokardiografia, dzigki swojej prostocie, nieinwazyjnej naturze i dostgpnosci, jest podstawowa
obrazowa metoda diagnostyczna w kardiologii. Metoda ta wykorzystuje ultradzwigki dla wizualiza-
cji struktur serca i badania jego czynnosci. Stuzy do oceny: wielkos$ci jam serca, grubosci mig$nia
komor i jego kurczliwosci, budowy i funkcji zastawek oraz stanu osierdzia i poczatkowych odcin-
kow wielkich naczyn tetniczych.

Stowa 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 podstawowa obrazowa metoda diagnostyczna w kardio-
logii. Metoda ta wykorzystuje ultradzwigki dla wizualizacji struktur serca i bada-
nia jego czynnosci. Fale ultradzwigkowe (o czgstotliwosci 2—5 MHz przy badaniu
dorostych i 4-7 MHz w badaniu dzieci) wysylane sa przez umieszczona na po-
wierzchni klatki piersiowej sondg piezoelektryczna. Po ich odbiciu od struktur serca
ultradzwigki przyjmowane sa przez ten sam przetwornik (gtowicg) i przetwarza-
ne w impulsy elektryczne dajace po odpowiedniej obrobce obraz dynamiczny na
ekranie monitora [1]. Obraz ten moze by¢ rejestrowany na kasecie wideo.

Badanie echokardiograficzne przeprowadza si¢ gtéwnie trzema technikami:
jednowymiarowa (TM), dwuwymiarowa (2D) i dopplerowska. Echokardiografia
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dopplerowska uzupetnia informacje anatomiczne uzyskane badaniami TM i 2D
informacjami o dynamice przeptywow w sercu i duzych naczyniach. Pomiary pred-
kosci i kierunku przeptywu krwi mozliwe sa dzigki wykorzystaniu efektu Dopple-
ra: roznica czgstotliwosci pomigdzy wigzka emitowana a odbita jest proporcjonalna
do predkosci przeplywu erytrocytow i cosinusa kata zawartego migdzy kierunkiem

2.
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na poziomie zastawki mitralnej
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przeptywu krwi i kierunkiem wiazki ultradzwigkowej. Jednoczasowa analiza pred-
kosci przeptywow w wielu bramkach dopplerowskich, wielu znakowanych ko-
lorem wiazek ultradzwigkowych, oscylujacych w badanym sektorze 2D, o kacie
30-60°, daje na ekranie monitora dwuwymiarowy kolorowy obraz fali przepty-
wu [1, 5].

‘| Swietokrzyskle Centrum Kardiologil, Kielce ul, Grunwaldzka 45
S - |
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Ryc. 3. Projekcja koniuszkowa, obraz 4 jam serca.
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
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[Store in progress

Ryc. 4. Projekcja koniuszkowa dwujamowa.
Zwapnienia ptatkow zastawki aortalnej
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Echokardiografia pozwala na tatwa i szybka oceng ksztaltu i wymiarow jam
przedsionkéw i komor serca, grubosci ich $cian, kurczliwos$ci migénia serca, bu-
dowy i czynnosci zastawek przedsionkowo-komorowych i tetniczych. Badanie
echokardiograficzne dostarcza rdéwniez informacji o stanie morfologicznym osier-

'l- Swietokrzyskie Centrum Kardiologil, Kielce ul Grunwaldzka 45

60 S0dB 3-/+1/1/2
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Ryec. 5. Spectrum dopplerowskie przeptywu przez zastawke
mitralng. Cechy uposledzonej relaksacji lewej komory
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Ryc. 6. Spectrum dopplerowskie przepltywu przez zastawke
aortalng. Cechy zwezenia zastawki aortalnej
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dzia oraz umozliwia oceng piersiowego odcinka aorty i pnia ptucnego wraz z prok-
symalnymi odcinkami gat¢zi plucnych [2].

Badanie echokardiograficzne jest zatem niezwykle przydatne w szybkiej dia-
gnostyce nieprawidtowosci strukturalnych, czynnosciowych i niedokrwiennych
serca. Nieprawidlowosci strukturalne to gtéwnie wady wrodzone i nabyte serca —
a wsrdd nich najczgstsza: ubytek w przegrodzie migdzprzedsionkowej, stanowia-
ca 10% wszystkich wad wrodzonych, oraz nabyte wady zastawki mitralnej i aor-
talnej, ktére moga by¢ wyczerpujaco zdiagnozowane badaniem echokardiograficz-
nym. Za pomocg echokardiografii dopplerowskiej mozna oceni¢ wielko$¢ ubytku
lub ujscia, a takze rodzaj i wielko$¢ zaburzen hemodynamicznych w przebiegu
wady. Badanie to pozwala kwalifikowac¢ lub dyskwalifikowac¢ pacjentow do lecze-
nia kardiochirurgicznego. Kompleksowa diagnostyka echokardiograficzna wyeli-
minowata konieczno$¢ cewnikowania serca (poza koronarografia zgodnie z usta-
lonymi wskazaniami) u chorych z nabytymi wadami serca. Takze wskazania do
cewnikowania wad wrodzonych serca ograniczajq si¢ prawie wyltacznie do oceny
oporow ptucnych [2]. Nierzadkie tez sa sytuacje, kiedy po badaniu pacjent zostaje
»wyleczony” z rozpoznawanej od wielu lat wady serca.

W diagnostyce choroby wiencowej badanie echokardiograficzne nie pozwala, co
prawda, na bezpos$rednia oceng t¢tnic wiencowych, ale obrazuje wptyw ewentual-
nych zwezen naczyn na regionalna i globalng kurczliwo$¢ migsnia serca. Blizng
pozawatowa znamionuje catkowity brak kurczliwosci, tj. akineza okre$lonego ob-
szaru lewej lub prawej komory serca [4]. Badanie echokardiograficzne u chorych
z dtawicq piersiowa jest przydatne nie tylko dla celow diagnostycznych, ale rowniez
dla planowania i oceny przebiegu leczenia (fibrynolizy, zabiegdow rewaskularyzacji:
PTCA, pomostowania aortalno-wienicowego lub leczenia zachowawczego) oraz
rokowania w zaleznosci od rozleglosci uszkodzenia i funkcji lewej komory [3].

Inny problem stanowi echokardiograficzna ocena zagrozen zwiazanych z za-
burzeniami rytmu. Migotanie przedsionkow jest najczgstsza postacia zaburzen
rytmu, ktorych czgsto$¢ wystgpowania wzrasta z wiekiem. Stanowi ono trudny
problem terapeutyczny i rokowniczy. Przywrdcenie bowiem rytmu zatokowego za
pomoca kardiowersji u pacjentdw z migotaniem przedsionkoéw wiaze si¢ z jednej
strony z ewidentnymi korzy$ciami klinicznymi, a z drugiej strony niesie ryzyko
powiktan zatorowych. Wprowadzenie do badan klinicznych echokardiografii stwo-
rzyto nowe mozliwos$ci oceny celowosci i ryzyka interwencji elektrycznej w tego
rodzaju niemiarowosciach [2].

Mozliwos¢ doktadnej oceny echokardiograficznej funkceji skurczowej i rozkur-
czowej komor serca, wielkos$ci ich jam 1 grubosci migsnia pozwala na rozpozna-
nie kardiomiopatii i ich r6znicowanie. Badanie echokardiograficzne umozliwia
detekcj¢ ptynu w worku osierdziowym, guzow wewnatrzsercowych, a takze wy-
krycie patologii poczatkowego odcinka aorty.

Najistotniejsza rolg odgrywa echokardiografia w stawianiu rozpoznania w sta-
nach ostrego zagrozenia zycia, jak np. mechaniczne powiktania zawatu, powikta-
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nia bakteryjnego zapalenia wsierdzia, tetniak rozwarstwiajacy aorty lub tampona-
da serca.

Uzyskanie dobrej jako$ci obrazu echokardiograficznego serca jest czasami trud-
ne lub nawet niemozliwe z powodu otytosci pacjenta, deformacji klatki piersio-
wej lub zwigkszenia przestrzeni powietrznej pluc w przebiegu astmy oskrzelowe;j
lub w wyniku rozedmy.

Wprowadzenie do badan gtowicy przetykowej rozszerzyto zakres mozliwosci
tej metody, zwlaszcza u pacjentdéw z ,.trudng” klatka lub w przypadku watpliwo-
$ci diagnostycznych w trakcie standardowego badania przezklatkowego.

Wiele pytan, na ktore echokardiografia potrafi udzieli¢ odpowiedzi, oraz waga
decyzji podejmowanych na podstawie badania echokardiograficznego zwigkszaja
odpowiedzialnos¢ osob badajacych i musza sktania¢ do wnikliwosci diagnostycz-
nej, umiejgtnego wyciagania wnioskow z badania i ustawicznego samoksztatcenia.

Echokardiografia jest dziedzing o szybkim tempie rozwoju. Postep dotyczy przede
wszystkim mozliwosci doskonalszej oceny kurczliwosci odcinkowej i globalnej
migsnia serca. Stuza temu nowe rozwiazania techniczne. Poczawszy od umieszcze-
nia echosondy w przelyku i echokardiografii kontrastowej, poprzez opcj¢ ,,drugiej
harmoniczne;j”, tkankowa echokardiografi¢ dopplerowska, ilosciowa analizg aku-
styczna, kinez¢ znakowana kolorem, az po echokardiografig trojwymiarowa.

Podsumowujac, echokardiografia na dzisiejszym etapie rozwoju jest potgznym
narzgdziem diagnostycznym, wymagajacym jednak najwyzszej klasy specjalistycz-
nego sprzg¢tu, duzej wiedzy dla wykorzystania w petni jego mozliwosci, $wiadomo-
$ci ograniczen metody oraz ustawicznego uzupetniania wiedzy i doswiadczenia.
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CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
— ASPEKTY KLINICZNE I SPOLECZNE

STRESZCZENIE

Pierwszego klinicznego opisu dtawicy piersiowej dokonat w czasach nowozytnych Wiliam Heber-
den 230 lat temu. Bol w klatce piersiowej jest najwazniejszym objawem choroby niedokrwienne;j
serca, ktorej najczestsza przyczyna jest miazdzyca t¢tnic wiencowych. Dyskomfort w klatce piersio-
wej pojawia si¢ w czasie zwigkszonego zapotrzebowania migsnia serca na tlen i jest wynikiem jego
niedostatecznej podazy. W pierwszym okresie choroby najcz¢sciej powoduje go wysilek fizyczny.
Choroba niedokrwienna serca jest znacznie rozpowszechniona w Polsce, a czgstos¢ jej wystgpowa-
nia w catej populacji wynosi ok. 2,5%. Schorzenie to stanowi istotny problem medyczny, spoteczny
i ekonomiczny w krajach rozwinigtych. Doktadna znajomos$¢ czynnikow ryzyka, metod rozpozna-
wania i leczenia oraz stosowanie szeroko zakrojonej profilaktyki stanowi obowiazek i wyzwanie dla
kazdego lekarza internisty i kardiologa.

Stowa kluczowe: choroba niedokrwienia serca, klinika, aspekty spoleczne.

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 postacia dtawicy piersiowej (angina pec-
toris) znali juz lekarze starozytni. Pierwsze doniesienie o dtawicy piersiowej po-
chodzi z Egiptu, gdzie 1500 lat przed narodzeniem Chrystusa opisywano dolegli-
wosci typowe dla niedokrwienia serca. O bezsilno$ci terapeutycznej w stosunku
do tej choroby $§wiadczy okreslenie 60 lat p.n.e. symptomow schorzenia jako me-
diatio mortis (przygotowanie do $mierci, rozmy$lanie o $mierci). Dopiero we
wczesnym sredniowieczu lekarz rzymski — Galen Claudius powiazat objawy kli-
niczne choroby z niedomoga serca, okreslajac je mianem ,,kardiolgii”.

Bardzo doktadny i nadal aktualny opis objawow dusznicy bolesnej podat w 1772
roku, sam na nig cierpiacy, Heberden: ,,Jest to dolegliwos¢ piersiowa (...). Tych,
ktorzy sa nia dotknigci, chwyta w czasie chodzenia, zwtaszcza pod gore i wkrotce
po jedzeniu, bolesne, nieprzyjemne uczucie, ktore wydaje si¢, ze mogloby poto-
zy¢ kres zyciu, jezeli wzrastatoby badz trwalo nadal, lecz moment catkowitego
bezruchu cala te dolegliwos¢ usuwa”.

Pierwsze mozliwosci farmakoterapii zaprezentowat w 1867 roku Brunton, wy-
kazujac, ze amylium nitrosum redukuje skurcz tgtnic 1 uwalnia chorego od bolu
wiencowego. Wiek XX przyniost dalszy istotny postep w poznaniu etiopatogene-
zy 1 kliniki tej choroby: w 1912 roku Herrick opisat morfologicznie zawat serca
a Bousfield zmiany niedokrwienne w elektrokardiogramie.

Przelomem w diagnostyce i leczeniu choroby stalo si¢ wprowadzenie badan
hemodynamicznych i cewnikowania serca. W roku 1953 Seldinger opracowat tech-
nik¢ wprowadzania cewnikoéw do uktadu naczyniowego poprzez naktucie tgtnic
i zyl, zamiast ich chirurgicznego nacigcia. Sones Jr w Cleveland wprowadzit w 1959
roku nowa technike bezposredniej, selektywnej koronarografii obu t¢tnic wienico-
wych, a Grunzig w 1978 roku opracowat technike srédnaczyniowej, przezskornej
koronaroplastyki.

DEFINICJA

Wspolczesna definicja choroby niedokrwiennej serca okresla ja jako zespot
objawow wywolanych niedostateczna podaza tlenu i substratow energetycznych
w stosunku do aktualnego zapotrzebowania mig$nia sercowego. Wystepuje naj-
czesciej w przebiegu procesu miazdzycy powodujacego organiczne zwezenie tet-
nic wiencowych, méwimy wowczas o chorobie wiencowe;j.

Miazdzyca jest dynamicznym procesem chorobowym, rozpoczynajacym sig juz
w pierwszych latach zycia i po wieloletnim okresie utajenia, osiagajacym swoj
horyzont kliniczny w sposob ostry: jako zawat serca — ostry zespot wiencowy lub
nagta $mier¢ sercowa — badz przewlekle jako choroba wiencowa.
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Znacznie rzadziej niedokrwienie serca wywolane jest przez: zatory, zmiany
zapalne, pourazowe i wrodzone anomalie tgtnic lub tez przy prawidtowych tgtni-
cach wiencowych z nadmiernym zapotrzebowaniem serca na tlen, np. w napado-
wych czgstoskurczach, oraz w nadczynnosci tarczycy. Choroba niedokrwienna
serca jest wigc pojgciem szerszym niz choroba wiencowa, chociaz niemiazdzyco-
we przyczyny choroby wystgpuja znacznie rzadziej.

Najczgstszym objawem choroby niedokrwiennej serca jest bol lub dyskomfort
w klatce piersiowej, nazywany dtawica piersiowa. Jest on wyktadnikiem niedo-
krwienia mig$nia sercowego, ,,wotaniem niedokrwionego serca o tlen”, jak obra-
zowo podaja niektorzy autorzy. W wielu krajach, w tym rowniez w Polsce, nadal
powszechnie uzywa sig tacinskiego okreslenia bolu dtawicowego — angina pecto-
ris obejmujacego swym znaczeniem rowniez nazwg schorzenia.

EPIDEMIOLOGIA

Z powodu przewlektej choroby niedokrwiennej cierpi w Polsce 2,5% popula-
cji, tj. ok. Imln osob, sposrod ktorych 100 tys. rocznie zapada na zawat serca.
W ostatnich 20 latach w naszym kraju az dwukrotnie wzrosta umieralno$¢ z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca u 0sob ponizej 65. 1. Z. (zardwno u mezczyzn
jak iukobiet). Na poczatku lat 90. poziom umieralno$ci m¢zczyzn w Polsce z po-
wodu chorob uktadu krazenia byt wyzszy o 60% od przecigtnego w Europiei o po-
nad 90% od s$redniego w krajach Unii Europejskiej. Rowniez kobiety umieraja
w naszym kraju z powodu schorzen uktadu krazenia o 81% cze$ciej niz w krajach
Unii Europejskiej. Przecigtna wieku kobiet w Polsce jest o 4,5 roku krotsza niz
w Europie Zachodniej, a mgzczyzn o 6 lat krotsza. W naszym kraju mezczyzni zyja
$rednio o 8,5 lat krocej od kobiet, a gtowna przyczyna tej dysproporc;ji jest choro-
ba wiencowa czg$ciej dotykajaca wlasnie mezczyzn.

Mimo korzystnych tendencji, jakie zarysowaty si¢ w latach 90. XX wieku,
choroba niedokrwienna serca nadal stanowi w Polsce glowna przyczyng przedwcze-
snej $mierci. Uwaza sig, ze powoduje ona okoto 40% zgonéw mezczyzn w sred-
nim wieku i stanowi druga po nowotworach ztosliwych najczgstsza przyczyng
przedwczesnej $§mierci u kobiet. Jest nadal uwazana za podstawowy problem zdro-
wotny, spoteczny i ekonomiczny naszego kraju, a osobiste tragedie zwigzane ze
stratg bliskich, pogorszeniem sytuacji materialnej rodzin, konieczno$cia radykal-
nej zmiany planéw zyciowych, czy inwalidztwem dotykajacym osoby mtode
1 w Srednim wieku, sa nie do oszacowania.

ETIOPATOGENEZA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Serce do wykonania pracy potrzebuje tlenu i substancji odzywczych dostarcza-
nych przez krew plynaca w tgtnicach wiencowych. Tetnice wiencowe odchodza
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od aorty bezposrednio nad zastawke aortalna, potozone sa na powierzchni serca
i oplataja je w ksztalcie wiefica (stad ich nazwa). Wyrdzniamy prawa i wigksza
lewa tegtnicg wiencowa, ktora rozgalezia si¢ na gataz miedzykomorowa przednia
i galaz okalajaca. Ich $rednica wynosi przecigtnie 2—4 mm. Najwazniejsza tetnica
wiencowy jest gataz migdzykomorowa przednia, ktora zaopatruje wigksza czgs¢
serca, a zwlaszcza lewa komoreg, 1 jest nazywana tetnicq Zycia lub tetnicq wdow,
gdyz jej nagte zamknigcie prowadzi do rozleglego zawatu serca a nawet zgonu.

Im wigksze jest zapotrzebowanie serca na tlen, np. w czasie wysitku fizyczne-
go, stresu, tachykardii, tym wigkszy jest przeplyw przez naczynia wiencowe.
Wzrost przeplywu krwi przez naczynia wiencowe w zaleznos$ci od zapotrzebowa-
nia nazywany jest rezerwa wienicowa i w zdrowych naczyniach moze zwigkszy¢
si¢ nawet pieciokrotnie. Zdrowe tegtnice wiencowe sa elastyczne, o gladkiej po-
wierzchni i pozwalaja na autoregulacj¢ przeptywu krwi w zaleznosci od zapotrze-
bowania serca.

Sciana tetnic jest wyscielona od wewnatrz §rodblonkiem i w prawidtowych
warunkach jest idealnie gladka i nieprzepuszczalna dla zwiazkéw ttuszczowych
i komorek krwi. W przypadku uszkodzenia blony wewngtrznej tetnicy dochodzi
do przenikania i gromadzenia si¢ w $cianie naczynia czasteczek cholesterolu, pty-
tek krwi, odktadania soli wapnia i wtdknika. Powstaje blaszka miazdzycowa, kto-
ra wpukla si¢ do $wiatta naczynia i powoduje jego zwezenie. Gdy blaszka miazdzy-
cowa ulegnie uszkodzeniu w miejscu peknigcia tworzy si¢ zakrzep, ktéry moze
spowodowac¢ catkowite zamknigcie §wiatla naczynia i powstanie zawatu serca.

Najczgstszymi czynnikami uszkadzajacymi btong wewngtrzna tgtnic sa sktad-
niki dymu tytoniowego, podwyzszony poziom cholesterolu we krwi i nadcisnie-
nie t¢tnicze. Organiczne zmiany przede wszystkim miazdzycowe, a takze zakrze-
py naczyniowe, wzglednie wylewy $rodscienne zwezajace $wiatto tetnic powoduja
utrudniony przeptyw krwi, uposledzenie dostarczania tlenu do serca, zmniejsze-
nie rezerwy wienicowej i ujawnienie sig klinicznych objawow niedokrwienia, tj.
bolu dtawicowego wysitkowego lub spoczynkowego.

Poza przewleklymi zmianami miazdzycowymi wazna rolg w etiopatogenezie
choroby niedokrwiennej serca odgrywaja zaburzenia w napigciu $cian tgtnic i nie-
prawidlowa funkcja $rédbtonka naczyn, ktory na skutek uszkodzen traci swoje
zdolnosci relaksacyjne 1 nie rownowazy dziatania substancji kurczacych naczy-
nie i sprzyjajacym wykrzepianiu. Wymienione wyzej trzy elementy (zwgzenie
organiczne tetnic wiencowych, kurcz tgtnicy i lokalne zmiany zakrzepowo-zato-
rowe) sktadaja si¢ na chorobg duzych tetnic wiencowych. Moze przebiegac ona
zarowno w postaci przewleklej choroby wiencowej, jak i zespotow ostrego niedo-
krwienia jako niestabilna dusznica bolesna lub ostry zawat serca.
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KOMU GROZI CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
I KTO NA NIA CHORUJE?

Do istotnego zwgzenia tgtnic wiencowych dochodzi w przebiegu ich miazdzy-
cy. Wystapienie i rozw0j choroby taczy si¢ nie z jednym czynnikiem chorobotwor-
czym, ale z wieloma powigzanymi ze soba czynnikami. Ryzyko rozwoju choroby
niedokrwiennej serca zalezy od:

— trybu zycia (palenie tytoniu, zte nawyki zywieniowe, alkoholizm, mata aktyw-
no$¢ fizyczna),

— czynnikow patofizjologicznych (nadcisnienie tgtnicze, dyslipidemia, cukrzy-
ca, otylos¢, sktonnos$¢ do choroby zakrzepowej),

— cech osobniczych (wieku, ptci, uwarunkowan genetycznych).

Okresla sig je mianem czynnikoéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca i naj-
wazniejszymi z nich sa: palenie papierosow, podwyzszony poziom cholesterolu
i nadci$nienie tetnicze. Wystapienie jednego z nich blisko dwukrotnie zwigksza
ryzyko rozwoju choroby. Pozostate czynniki ryzyka to: nadwaga, brak aktywno-
sci fizycznej, cukrzyca, czynniki genetyczne. Niektore z nich sa od nas niezalez-
ne, natomiast inne moga by¢ pozytywnie modyfikowane przez pacjenta.

Czynniki ryzyka choroby wiencowej

A. Styl zycia:

dieta obfitujaca w tluszcze nasycone, cholesterol i kalorie
palenie tytoniu

nadmierne spozycie alkoholu

mata aktywno$¢ fizyczna

b s

B. Cechy patofizjologiczne (poddajace si¢ modyfikacji):

podwyzszone st¢zenie cholesterolu (LDL cholesterol)
niski HDL cholesterol

podwyzszone stezenie trojglicerydow

podwyzszone cisnienie krwi

hiperglikemia / cukrzyca

otytosé

czynniki trombogenne

NNk wh =

C. Cechy indywidualne (nie poddajace si¢ modyfikacji):

1. wiek

2. pte¢

3. wczesne wystgpowanie w rodzinie choroby niedokrwienne;j serca lub innych
chorob naczyniowych na tle miazdzycy: u mezczyzn ponizej 55. 1. z., u kobiet
ponizej 65. 1. Z.

4. istniejaca u pacjenta choroba niedokrwienna serca lub inne choroby naczynio-
we na tle miazdzycy
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PREWENCJA CHOROBY WIENCOWEJ

Prewencja pierwotna ma na celu zapobieganie wystapieniu choroby wienco-
wej, tj. na wykrywaniu i zwalczaniu czynnikow zagrozenia zarowno w catej po-
pulacji, jak i indywidualnie, jeszcze przed wystapieniem zmian w tgtnicach wien-
cowych. Wczesna prewencja wtorna polega na mozliwie szybkim wykryciu cho-
roby irozpoczeciu leczenia w celu uniknigcia groznych incydentéw wieficowych
oraz niewydolnosci serca na tle niedokrwienia.

Zalecenia dotyczace zmiany stylu zycia powinny wigc dotyczy¢ nie tylko osob,
u ktorych wykryto chorobg, ale rowniez tych, u ktorych — na skutek pojawienia
si¢ jednego lub kilku czynnikdéw ryzyka wystepuje wysokie prawdopodobienstwo
jej rozwinigcia. Na podstawie wynikow badan epidemiologicznych opracowano
tzw. kartg ryzyka wiencowego. Biorac pod uwage: wiek, ple¢, stgzenie choleste-
rolu, wartos¢ ci$nienia tetniczego skurczowego oraz obecnos$¢ lub nie natogu pa-
lenia papierosow, mozna okresli¢ u danej osoby ryzyko wystapienia epizodu wien-
cowego w ciagu najblizszych 10 lat. Przy zalecaniu zmiany stylu zycia, podsta-
wowym zadaniem lekarza jest przekonanie chorego o koniecznosci zaprzestania
palenia tytoniu.

W Polsce pali okoto 40% mezczyzn 1 20% kobiet. Palenie odpowiedzialne jest
za 3-42% zgonow z powodu schorzen uktadu krazenia w zaleznosci od wieku i ptei
[6]. Palenie 10 papierosow podwaja, a 20 potraja zachorowalnos¢ na chorobg nie-
dokrwienna serca. Substancje zawarte w dymie tytoniowym wchtaniaja si¢ w plu-
cach do uktadu krazenia.

Wsr6d 4000 zwiazkdw chemicznych wystepujacych w dymie papierosow szcze-
goblnie grozne dla ukladu krazenia sa: nikotyna, tlenek wegla, cyjanki (zwiazek
smotowy), weglowodory aromatyczne i wolne rodniki. Zwiazki te powodujg uszko-
dzenie $rodbtonka, uposledzenie rozkurczu naczyn, aktywacje ptytek krwi i mo-
nocytow, inicjujac w ten sposob powstawanie ognisk ateromatycznych.

Jednoczesnie poprzez aktywacje uktadu wspoétczulnego nikotyna powoduje
przyspieszenie czynnosci serca, zwigkszenie oporu naczyniowego i wzrost cisnienia
tetniczego, a tym samym wzrost zapotrzebowania serca na tlen. Nikotyna dziata
proarytmicznie, zwigksza liczbg zaburzen rytmu i obniza prog migotania komor,
co w warunkach niedokrwienia moze usposabia¢ do naglego zgonu sercowego.
Wykazano, ze podobne reakcje (zmiany w hemodynamice, wptyw na $rodbtonek
naczyn i uktad krzepnigcia oraz zaburzenia metaboliczne, obnizenie st¢zenia cho-
lesterolu HDL) zachodza u 0s6b biernie wdychajacych dym tytoniowy. Bierne
palenie wydaje si¢ by¢ istotnym czynnikiem ryzyka zachorowalno$ci i umieral-
nos$ci na choroby uktadu krazenia. Wystgpowanie choroby niedokrwiennej serca
i udaré6w mozgu u bytych palaczy zmniejsza si¢ o polowe w ciagu 2-3 lat po za-
przestaniu palenia.

W badaniach populacji polskiej stwierdzono nadwagg u 65% dorostych osob.
Wyr6znia sig¢ dwa typy otyltosci: typ brzuszny i typ biodrowo-udowy. Osoby z oty-
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toscia brzuszna sa bardziej podatne na miazdzycg tgtnic, gdyz czg$ciej stwierdza
si¢ u nich: nadci$nienie tgtnicze, cukrzyce, hipercholesterolemig. Jezeli chory cierpi
z powodu nadwagi lub otytosci, niezbgdne jest zastosowanie odpowiedniej diety.

Zdrowe zywienie nawet przy prawidtowej masie ciata, odgrywa wazna rolg
w zmniejszaniu ryzyka wystapienia miazdzycy. Ttuszcze w diecie powinny by¢
ograniczone najwyzej do 30% ogdlnego zapotrzebowania kalorycznego. Ttuszcze
nasycone moga stanowi¢ nie wigcej niz 1/3 ogodtem spozywanych thuszczow. Na-
lezy je zastgpowac ttuszczami jedno- i wielonienasyconymi, pochodzacymi z ro-
$lin 1 ryb, oraz zlozonymi weglowodanami. Spozywanie §wiezych owocow, wa-
rzyw i niektorych produktow zbozowych jest istotnym elementem diety przeciw-
miazdzycowej. Im wyzsze jest spozycie tluszczu zwierzgecego, tym wyzszy poziom
cholesterolu i czgstsze wystgpowanie zawatu serca.

Wedhug zalecen Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 1998 roku,
W prewencji pierwotnej 1 wtornej miazdzycy t¢tnic wiencowych pozadany poziom
cholesterolu catkowitego w surowicy wynosi <190mg%, jego frakcji niskiej ge-
stosci LDL (aterogennej, tzw. ztego cholesterolu) <100mg%, frakcji wysokiej
gestosci HDL (ochronnej — dobrego cholesterolu) >45mg%, a st¢zenia trojglice-
rydow <180mg%. Brak osiagnigcia warto$ci docelowych stezenia lipidow we krwi
przy zachowaniu odpowiedniej diety nakazuje rozpoczgcie farmakoterapii.

Nadcisnienie tgtnicze, obok podwyzszonego poziomu cholesterolu we krwi i pa-
lenia papierosow, nalezy do najwazniejszych przyczyn powodujacych rozwoj cho-
roby niedokrwiennej serca. Zwigkszone ci$nienie uszkadza srodbtonek i powoduje
przedwczesny rozwoj miazdzycy. Nadci$nienie tgtnicze stwierdza sig, gdy cisnie-
nie tgtnicze w kilkakrotnych pomiarach przekracza 140/90mmHg i w Polsce do-
tyczy ok. 4 mln ludzi. W 95% przypadkow przyczyna nadcisnienia nie jest znana,
mowimy wowczas o nadcisnieniu pierwotnym lub samoistnym. Zmiana diety z bo-
gatosodowej na bogatopotasowa, redukcja cigzaru ciata i zmniejszenie spozycia
alkoholu powoduja obnizenie ci$nienia Sredniego o S mmHg. Zasadniczym spo-
sobem leczenia tej choroby jest stala farmakoterapia, tzn. systematyczne przyjmo-
wanie lekow przepisanych przez lekarza.

Wiele badan epidemiologicznych wykazato wigksza zapadalnos¢, cigzszy prze-
bieg choroby niedokrwiennej serca i gorsze rokowanie u 0séb z cukrzyca w po-
rownaniu z pozostala czgscia populacji. Cukrzyca jest groznym czynnikiem ryzy-
ka chorob uktadu krazenia, zwlaszcza u kobiet. Kontrola glikemii jest istotnym
elementem profilaktyki choroby niedokrwiennej serca.

Brak aktywnosci fizycznej jest rOwnie waznym czynnikiem ryzyka wystapie-
nia miazdzycy, a u 0sob prowadzacych siedzacy tryb zycia choroba niedokrwien-
na serca wystepuje 1,5-2,5 razy czg$ciej niz u aktywnych ruchowo. Regularne
¢wiczenia fizyczne, odpowiednio dobrane do wieku i stanu zdrowia cztowieka maja
korzystny wplyw na redukcjg st¢zenia trojglicerydow i cukru, podwyzszaja steze-
nie frakcji HDL (dobry cholesterol), pozwalaja utrzymac prawidlowa masg ciata.
Reguta 3x30x130 oznacza, ze kazdy dorosty cztowiek powinien wykonywacé ¢wi-
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czenia fizyczne 3 razy w tygodniu, trwajace 30 minut, o intensywnos$ci powodu-
jacej wzrost tetna do 130 uderzen na minutg.

Aktywnos¢ fizyczna pomaga rowniez roztadowac stres i zwigksza odpornosé
psychiczna. Stres, ktorego nie mozna opanowac, staje si¢ stresem ciaglym, sprzy-
jajacym rozwojowi miazdzycy i choroby niedokrwiennej serca. Zdenerwowanie
powoduje uwalnianie si¢ hormondw stresu (adrenaliny i kortyzolu), ktore powo-
duja przyspieszona czynno$¢ serca, skurcz tgtnic, wzrost ci$nienia tetniczego,
wzrost poziomu cukru we krwi i zaburzenia lipidowe.

OBJAWY CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Najbardziej typowym objawem choroby wiencowe;j jest bol w klatce piersio-
wej. Zwykle opisywany jest przez chorych jako: ucisk, gniecenie, dlawienie, $ci-
skanie, rozpieranie, uczucie cigzaru. Typowo umiejscowiony jest w okolicy zamost-
kowej, moze promieniowac do zuchwy, szyi lub barku. Najczesciej wywotuje go
wysitek fizyczny (szybki marsz, wchodzenie po schodach), obfity positek, ekspo-
zycja na mroz lub wiatr, emocje. Pojawia si¢ nagle, trwa kilka minut i ustgpuje po
zaprzestaniu wysitku badz po zazyciu nitrogliceryny.

Nie kazdy jednak bol w klatce piersiowej jest objawem choroby wiencowe;.
Moze on pochodzi¢ z innych narzadow, np. z pluc, przewodu pokarmowego, kre-
gostupa i powtok klatki piersiowej badz tez mie¢ pochodzenie nerwicowe.

Pacjenci ze stabilng postacia choroby niedokrwiennej serca odczuwaja bole
wiencowe przy okreslonych czgsto stosunkowo duzych wysitkach fizycznych, ktore
nie powoduja drastycznego ograniczenia ich aktywnosci. Pacjenci, u ktorych do-
szto do skrocenia dystansu wystgpowania bolu wienicowego lub tacy, u ktorych bole
wystgpuja w spoczynku, prezentuja niestabilny obraz choroby i stanowia grupg
o duzym zagrozeniu zawatem serca.

JAK ROZPOZNAJEMY CHOROBE NIEDOKRWIENNA SERCA?

Badanie lekarskie rozpoczyna wywiad z chorym i na jego podstawie mozna
z duzym prawdopodobienstwem postawi¢ rozpoznanie u wielu chorych. Bada-
nie fizykalne (palpacja, ostuchiwanie, pomiar ci$nienia i t¢tna) moga by¢ pra-
widlowe.

Z badan dodatkowych zlecanych przez lekarza najbardziej podstawowy i po-
wszechny jest spoczynkowy zapis ekg. Niestety ma on ograniczong czuto$é, tzn.
moze by¢ prawidlowy pomimo obecno$ci choroby.

Wigcej informacji dostarcza badanie ekg w czasie kontrolowanego, stopniowo
wzrastajacego wysitku fizycznego. Test wysitkowy wykonywany jest diagnostycz-
nie w celu ustalenia rozpoznania, ale takze u chorych po zawale serca, aby ocenic¢
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wydolnos$¢ wiencowa i wskazania do koronarografii. Test wysitkowy jest tez przy-
datny dla prognozowania dalszego przebiegu choroby i oceny skutecznosci stoso-
wanej terapii wiencowej oraz leczenia zaburzen rytmu serca.

W ostatnich latach coraz szerzej dostgpne staje si¢ badanie echokardiograficz-
ne. U pacjentdw z choroba niedokrwienna serca badanie echo obrazuje, dzigki
wiazce ultradzwigkow, struktury serca i ich czynno$¢, natomiast nie daje bezpo-
$redniego wgladu w naczynia wiencowe; stad prawidlowy wynik badania echo-
kardiograficznego nie upowaznia do wykluczenia choroby wiencowej. Echokar-
diografia pozwala na oceng zaburzen kurczliwosci migsnia serca spotykanych
w chorobie wiencowej, przydatna jest rowniez dla rozpoznawania niektorych po-
wiklan zawalu serca.

Niekiedy badanie echokardiograficzne wykonuje si¢ w czasie farmakologicz-
nej proby obciazeniowej z dobutaming. Lek ten wywotuje zwigkszenie pracy i zu-
zycia tlenu przez serce. Obserwowane pogorszenie kurczliwosci stref dobrze kur-
czacych sig przed wlewem dobutaminy $wiadczy o zwezeniu tgtnicy wiencowe;j,
natomiast poprawa kurczliwos$ci segmentow serca stabo lub nie kurczacych si¢
uprzednio dowodzi zywotnosci migsnia i korzysci, jakie moze przynies¢ pacjen-
towi zabieg rewaskularyzacji, tzn. wszczepienia pomostow naczyniowych lub
angioplastyki.

Badania izotopowe stuza do oceny ukrwienia migsnia serca przy uzyciu nie-
wielkich, bezpiecznych dla pacjenta dawek izotopu talu lub technetu. W sercu
zdrowym wychwyt izotopu jest jednorodny, w przypadku zwegzen naczyniowych
stwierdza si¢ ubytki perfuzji.

Przedstawione wyzej badania naleza do nieinwazyjnych metod diagnostyki i je-
dynie posrednio informuja o stanie naczyn wiencowych.

Badaniem, ktore bezposrednio obrazuje $wiatlo tetnic i ewentualne istniejace
przewezenia, jest koronarografia, czyli kontrastowanie tgtnic wieicowych $rod-
kiem podanym przez specjalny cewnik. Koronarografia jest badaniem wzglednie
bezpiecznym, niemniej jednak w 0,07-0,7% przypadkow moga wystapi¢ powikta-
nia, takie jak: zaburzenia rytmu, niedokrwienie mozgu, zator tetnicy udowej, obrzegk
ptuc, zawal serca, a nawet zgon. Ryzyko zwigzane z wykonaniem koronarografii
jest zazwyczaj wielokrotnie mniejsze, niz ryzyko wynikajace z pozbawienia cho-
rego optymalnego sposobu leczenia, ktéry moze by¢ wdrozony dzigki informacjom
dostarczonym poprzez cewnikowanie tgtnic wiencowych. Koronarografia jest
najcenniejszym i do dzisiaj niezastagpionym badaniem potwierdzajacym diagnozg
1 wskazujacym najkorzystniejsza dla chorego metodg postgpowania. Wybor spo-
sobu leczenia zalezy od stopnia miejsca i rodzaju zwegzenia, a takze stanu naczy-
nia za zwezeniem.

Kardiologia interwencyjna, dziedzina ktora rozwingta si¢ w ostatnich kilkuna-
stu latach, umozliwia usuwanie zwgzen miazdzycowych w tgtnicach wienicowych
metodami niechirurgicznymi, bez otwierania klatki piersiowe;j.
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LECZENIE

Chorzy z rozpoznana chorobg niedokrwienna powinni kontrolowac si¢ u leka-
rza internisty lub kardiologa i systematycznie przyjmowac przepisane leki. Typo-
wy objaw choroby — bol zamostkowy, zwiazany najczesciej z wysitkiem fizycz-
nym lub emocjami, ust¢puje po zaprzestaniu wysitku lub przyjeciu podjgzykowym
(np. w postaci aerosolu, nitrogliceryny). Jezeli bol wystepuje w spoczynku, trwa
kilkana$cie minut, nie ustgpuje po przyjeciu nitrogliceryny, moze by¢ objawem za-
watu migsnia serca. Nalezy wtedy zazy¢ 1 tabletke aspiryny i wezwac pogotowie.

Leczeniem zawalu serca o udowodnionej skutecznosci jest fibrynoliza. Polega
ona na dozylnym podaniu leku, ktory rozpuszcza zakrzep w tgtnicach wiencowych
iprzywraca drozno$¢ naczynia. Najlepsze wyniki uzyskuje sig, jezeli lek podany jest
w ciagu 1. godziny od wystapienia bolu, dlatego chory z podejrzeniem zawatu po-
winien jak najszybciej by¢ przetransportowany do szpitala i umieszczony na oddziale
intensywnej terapii kardiologicznej. Dtugos$¢ leczenia szpitalnego zalezna jest od
przebiegu klinicznego zawatu. Fakt przebycia zawatu serca, mimo koniecznosci kon-
troli lekarskiej 1 radykalnej zmianie trybu zycia, nie zawsze wywoluje trwale in-
walidztwo pacjenta. Po kilku miesigcach nalezy rozwazy¢ powr6t chorego do pra-
cy. W Polsce jednak zbyt wielu chorych po przebytym zawale przechodzi na rentg.

Leczenie w chorobie niedokrwiennej serca ma na celu: zmniejszenie $miertel-
nosci, zapobieganie zawatowi i niewydolnosci serca, ztagodzenie objawow cho-
roby i poprawg tolerancji wysitku. Cele te uzyskuje si¢ metodami niefarmakolo-
gicznymi, lekami oraz dziataniami inwazyjnymi. Dzialania profilaktyczne, o udo-
wodnionym wptywie na zmniejszenie umieralnosci w chorobie wiencowej, to:
ograniczenie palenia tytoniu, okresowe pomiary ci$nienia tg¢tniczego, a w razie
nadci$nienia wlasciwe leczenie, zmiana diety polegajaca na zmniejszeniu spozy-
cia thuszczow zwierzgcych i zmniejszenie Sredniego stgzenia cholesterolu we krwi,
odpowiednia aktywnos¢ fizyczna i normalizacja masy ciata.

W leczeniu farmakologicznym stabilnej choroby wiencowe;j stosuje sig leki wien-
cowe o dziataniu objawowym (azotany, blokery receptorow beta-adrenergicznych,
antagonis$ci wapnia), leki zmniejszajace agregacje ptytek krwi, leki normalizujace
poziom cholesterolu i trojglicerydow oraz leki poprawiajace metabolizm komorkowy.

Leczenie inwazyjne przynosi korzy$¢ pacjentom o niestabilnym przebiegu
choroby oraz rozwijajacym niewydolno$¢ niedokrwienng serca i polega na rewa-
skularyzacji chirurgicznej (pomostowanie zw¢zonych naczyn tzw. by-passy) badz
niechirurgicznej rewaskularyzacji migsnia sercowego: angioplastyce balonowe;j
(PTCA), implantacji stentu wiencowego, rotablacji i aterektomii.

Zadne jednak nawet najdoskonalsze leki i techniki inwazyjne nie zastapia zdro-
wego stylu zycia i nie zwolnia chorego od odpowiedzialnosci za wlasne zdrowie.
Choroba poczatkowo stanowiaca dotkliwe ograniczenie moze da¢ szansg na prze-
organizowanie naszego zycia, korzystna zmiang przyzwyczajen, a nawet wyksztat-
cenie nowej filozofii zyciowej utatwiajacej udane i satysfakcjonujace zycie.
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DYNAMIKA ZACHOROWAN NA RAKA KRTANI I GARDEA DOLNEGO
W REGIONIE SWIETOKRZYSKIM W POWIAZANIU
Z PARAMETRAMI ZANIECZYSZCZEN ATMOSFERYCZNYCH

STRESZCZENIE

Przeprowadzono poréwnanie stopnia zanieczyszczen atmosferycznych na terenie Regionu Swigto-
krzyskiego (w latach 1980-1999) ze wskaznikami zachorowalnosci na raka krtani i gardta dolnego
umezezyzn na tym terenie. Mimo znaczacych réznic w poziomie uprzemystowienia réznych czgsci
Regionu, rozktad zanieczyszczen atmosferycznych nie odzwierciedlal oczekiwanych réznic. Nie
znaleziono dodatniej korelacji migdzy zanieczyszczeniem powietrza atmosferycznego w réznych
czesciach wojewodztwa, a zachorowalnoscia na omawiane nowotwory.

Stowa kluczowe: rak krtani i gardla dolnego, zachorowalno$¢ na nowotwory, zanieczyszczenia atmosferyczne.

SUMMARY

Despite differences in localisation of industrial plants throughout the Swigtokrzyski 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.

Postgpowanie w przypadkach nowotwordw ztosliwych krtani i gardta dolne-
20, obok dziatan stricte terapeutycznych, winno obejmowac dziatania profilaktycz-
ne zmierzajace do wezesniejszego wykrywania nowotworow i szukac ewentualnych
czynnikow mogacych wptywac na proces karcinogenezy. Dziatania te winny by¢
ukierunkowane badz na cata populacje, badZz na wybrana grupe populacyjna.

Udokumentowanymi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko zachorowania na raka
krtani i gardta dolnego jest palenie tytoniu i naduzywanie 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: pyt drzewny,
produkty destylacji wegla, nikiel, produkty przemystu garbarskiego, srodki ochrony
ro$lin, farby, lakiery, czy spaliny olejow napedowych — sa udokumentowane, lecz
bez wysokich statystycznie zaleznosci [1, 2, 3, 4, 5, 6].

W Polsce, mimo ilosciowego zréznicowania wskaznika zachorowan w obrg-
bie poszczegolnych wojewodztw czy gmin, niewiele jest prac potwierdzajacych
badz negujacych zalezno$¢ zachorowan na raka krtani i gardta dolnego od stopnia
zanieczyszczen atmosferycznych [2, 3, 4, 5, 7, 8].

CEL PRACY

Celem pracy byto zweryfikowanie hipotezy mowiacej, ze istnieja znaczace
roznice zachorowalnosci na raka krtani i gardta dolnego u mezczyzn, miedzy prze-
mystowymi a rolniczymi cze$ciami Regionu Swigtokrzyskiego i ze zréznicowa-
nie stopnia zanieczyszczen atmosferycznych w jego obrgbie koreluje z wskazni-
kiem zachorowalnosci na omawiane nowotwory.

METODA

Dane epidemiologiczne dotyczace raka krtani i gardta dolnego uzyskano z Za-
ktadu Epidemiologii i Prewencji Nowotworow Swictokrzyskiego Centrum Onko-
logii w Kielcach, gdzie rowniez przeprowadzono badania statystyczne. Z uwagi
na niewielka liczebno$¢ w badaniu pominigto grupe kobiet. Dane dotyczace glow-
nych parametréw zanieczyszczen atmosferycznych — $redni opad pytow (g/m?/rok)
i $rednie stezenie SO, (mg/m?/rok), w wybranych Punktach pomiarowych na tere-
nie wojewodztwa, uzyskano z Wydziatu Ochrony Srodowiska Urzedu Wojewddz-
kiego w Kielcach. Dane, ktorymi postuzono si¢, mialy charakter przyblizony za-
réwno z uwagi na czynnik niedorejestrowania nowotwordw, jak tez z uwagi na
zmiany granic wojewddztwa w badanym okresie.

WYNIKI

W analizowanym okresie 1989-1999 obserwowano stabilizacj¢ zachorowal-
noéci na raka krtani i gardta dolnego tak na terenie Regionu Swietokrzyskiego, jak
i catej Polski. Rok 1997 ze wzgledu na strajk pracownikow stuzby zdrowia i zwia-
zany z tym bojkot rejestrowania nowych zachorowan, nie byt analizowany (ryc. 1
12;tab. 112).
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Tabela 1. Zachorowalno$¢ mezczyzn na raka krtani i gardta dolnego w Polsce
i w Regionie Swigtokrzyskim w latach 1989-1999 (bez 1997 roku) (%)
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Ryc. 2. Sredni roczny opad pytow oraz $rednie roczne stezenie SO, na terenie Regionu
Swietokrzyskiego w latach 1980—1999

Tabela 2. Rozktad gtdéwnych parametrow zanieczyszczen atmosferycznych
(opad pyhu i stezenie SO,) na terenie Regionu Swigtokrzyskiego w latach 19801999

Rok Opad pytéw statych (g/m?/rok) Stezenie SO, (mg/m*/rok)
1975 230,0 79,9
1980 155,0 60,1
1985 1425 56,7
1990 96,6 40,5
1991 86,7 21,1
1992 93,7 248
1993 86,3 254
1994 83,7 16,3
1995 84,1 11.9
1996 70,3 10,7
1997 72.4 11,6
1998 74,8 9,1
1999 73,0 8,9
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Srednie roczne opadu pytow (g/m?) oraz $rednie roczne stezenie SO, (mg/m?)
na terenie Regionu Swietokrzyskiego w latach 1980—-1999 wykazuja tendencje
spadkowa, zwlaszcza w odniesieniu do zanieczyszczenia powietrza dwutlenkiem
siarki, co nalezy wigza¢ z jednej strony ze zmieniajaca si¢ w ostatnich latach struk-
tura zuzycia no$nikow energii (wzrost zuzycia paliw gazowych i ptynnych) kosz-
tem zmniejszonego zuzycia wegla, stopniowym wprowadzaniem w tym okresie
odsiarczania i odpylania dymow kominowych w przemysle, ale takze z poglebia-
jaca sig recesja gospodarcza i restrukturyzacja przemystu, ograniczajaca intensyw-
no$¢ pracy wielkich zaktadow przemystowych badanego terenu (ryc. 3 i tab. 3).

Przedstawiajac obok siebie dane dotyczace zachorowalnosci na raka krtani i gar-
dfa dolnego oraz dane wskazujace na stopien zapylenia powietrza atmosferyczne-
go, w analizowanym przedziale czasowym, w odniesieniu do calego wojewddz-
twa, nie mozna doszukac si¢ korelacji pomigdzy tymi dwoma parametrami. Bio-
rac pod uwage duze zréznicowanie struktury gospodarczej w réoznych czesciach
Regionu Swigtokrzyskiego, podzielono go na sze$¢ rejondw. Obok rejondw typo-
wo rolniczych, jak: Busko Zdro6j, Miechéw, Kazimierza Wielka czy Wtoszczowa,
wydzielono rejony o wysokim uprzemystowieniu — Ostrowiec Swigtokrzyski,
Kielce, Konskie. Mimo znacznego zrdéznicowania struktury gospodarczej Regio-
nu Swigtokrzyskiego, opady pytow w poszczegdlnych rejonach nie roznity sie
W sposob istotny, zwlaszcza w ostatnich latach pomiarow. Albo pyty z zaktadow
przemystowych przenoszone sa na sasiednie rolnicze rejony, albo zapylenie z ko-
minow fabrycznych nie ma istotnego udzialu w ogdlnym zanieczyszczeniu po-
wietrza (ryc. 4 i tab. 4).

Na przyktadzie 1999 roku zilustrowano wskaznik zachorowalno$ci w poszcze-
gblnych powiatach wojewddztwa §wigtokrzyskiego (ryc. 5). Dystrybucja zacho-
rowan na raka krtani i gardta dolnego, w obrgbie znacznie zréznicowanych pod
wzgledem uprzemystowienia powiatow, nie wykazata dodatniej korelacji pomig-
dzy zachorowalno$cia na wymienione nowotwory a stopniem zanieczyszczen
obserwowanym w analizowanym 20-leciu. Najwyzsze cztery wskazniki zachoro-
wan notowano w powiatach o charakterze rolniczym, ze znacznym udzialem upraw
sadowniczych i warzywniczych (tab. 5). By¢ moze czynnik zwigkszonej ekspozy-
cjina $rodki ochrony ro$lin ma wptyw na obserwowane zjawisko, ale potwierdze-
nie tej hipotezy wymagatoby znacznie doktadniejszych badan, w dtuzszym prze-
dziale czasowym.

WNIOSKI

1. Pordéwnanie stopnia zanieczyszczen atmosferycznych i wskaznika zachorowal-
nosci na raka krtani i gardta dolnego w Regionie Swigtokrzyskim, nie potwier-
dza korelacji tych dwoch zjawisk, zaréwno w odniesieniu do danych z catego
wojewodztwa, jak 1 w odniesieniu do poszczegolnych powiatow w obrebie Re-
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Ryc. 3. Zachorowalnos$¢ na raka krtani i gardta dolnego u mezczyzn, a $redni opad
pytéw w Regionie Swigtokrzyskim w latach 1989-1999 (bez 1997 roku)

Tabela 3. Zachorowalno$¢ mezczyzn na raka krtani 1 gardta dolnego, a opad pytow
w Regionie Swigtokrzyskim w latach 1989—1999

Rok Zachorowalno$¢ (n/100 000) Opad pytéw (g/m?/rok)
1989 12,3 160
1990 12,0 158
1991 12,1 159
1992 12,6 161
1993 13,1 165
1994 12,6 80
1995 12,4 80
1996 12,1 68
1997 - 70
1998 18,2 72
1999 15,0 70
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Ryc. 4. Opady roczne pytow w latach 1980—1999 w wybranych rejonach Regionu Swigtokrzyskiego
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Tabela 4. Opad pytow statych w wybranych powiatach (rejonach)
Regionu Swigtokrzyskiego w latach 1975-1999

L. . Rok
Miejscowosc

1975 1980 1985 1990 1995 1999
Busko Zdrgj 95 97 95 92 95 82
Konskie 200 165 97 90 75 70
Ostrowiec
Swiqtokrzyski 150 142 142 102 63 75
Kielce 250 250 200 98 80 68
Miechéw 130 125 110 178 107 100
Wloszczowa 342 100 150 58 107 50
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Ryec. 5. Zroznicowanie wskaznika zachorowalno$ci na raka krtani i gardta dolnego
w poszczegolnych powiatach wojewodztwa Swigtokrzyskiego w roku 1999
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Tabela 5. Zachorowalno$¢ (wskaznik surowy — liczony na 100 000 mieszkancow) na raka
krtani i gardta dolnego u megzczyzn w 1999 roku w poszczegolnych powiatach
wojewodztwa §wigtokrzyskiego

Powiat Wskaznik
Busko Zdroj 7
Jedrzejow 9
Kazimierza Wielka 13
Kielce — powiat 9
Kielce — miasto 11
Konskie 5,5
Opatow 15
Ostrowiec Swigtokrzyski 8
Pinczéw 16
Sandomierz 22
Skarzysko-Kamienna 6
Starachowice 10
Staszow 12
Whoszczowa 4
Wojewddztwo 10,5

gionu. Stabilizacji zachorowan towarzyszy w ostatnich latach poprawa jako-
$ci parametrow zanieczyszczen powietrza atmosferycznego.

2. Mimo znacznego zréznicowania gospodarczego poszczegolnych rejonow wo-
jewodztwa §wigtokrzyskiego, stopien zanieczyszczen atmosferycznych nie
odzwierciedla oczekiwanych rdznic, przybierajac posta¢ przypadkowego roz-
ktadu.

3. Zachorowalno$¢ na raka krtani i gardta dolnego w poszczegolnych rejonach
wojewodztwa nie wykazuje korelacji z rejestrowanym tam poziomem zanie-
czyszczen atmosferycznych.

4. Poréwnanie wskaznikoéw epidemiologicznych i ekologicznych nie daje podstaw
do uznania ogolnego zanieczyszczenia atmosfery za dodatkowy czynnik kar-
cinogenny w raku krtani i gardta dolnego.

5. llo$¢ zachorowan powyzej sredniej wojewddzkiej w czterech powiatach, cha-
rakteryzujacych sig intensywna produkcja warzywniczo-sadownicza, pozwala
sformutowac¢ przypuszczenie, ze intensywna chemizacja upraw i kontakt ze
$rodkami ochrony ro$lin moga by¢ srodowiskowym czynnikiem karcinogen-
nym dla analizowanej grupy nowotworow.
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U PACJENTOW Z MIKROHEMATURIA
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Opisujemy oceng cytologii zluszczeniowej moczu 105 przypadkow z mikrohematurig z zastosowa-
niem techniki miliporowe;j.

W badanej grupie — 48 0sob (45,7%) to pacjenci po resekcji guza pecherza moczowego, a 57 0sob
(54,3%) bylo bez wywiadu chorobowego. W grupie po wezesniejszej resekcji guza stwierdzono ko-
morki rakowe w 5 przypadkach z pozytywna weryfikacja histopatologiczna. W grupie pacjentow bez
wywiadu chorobowego w 13 przypadkach (22,8%) stwierdzono stan zapalny (w 2 o etiologii grzybi-
czej), w 9 przypadkach (15,7%) stwierdzono komorki rakowe. W 2 ujemnie dodatnich badaniach
w weryfikacji histopatologicznej stwierdzono Papilloma urotheliale i Hyperplasia pa-pillaris.

Stowa kluczowe: cytologia moczu, krwiomocz, rak pecherza 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 oceng cytologiczng moczu 105 0s6b z mikrohematuriag. W badane;j
grupie — 48 0s6b (45,7%) przebylo przezcewkowa resekcje guza pecherza (TUR),
a 57 0sob (54,3%) to pacjenci bez wywiadu chorobowego. W grupie po wezesniej-
szej resekcji guza stwierdzono komoérki nowotworowe z pozytywna weryfikacja
histopatologiczna w 5 przypadkach, w drugiej grupie w 9 przypadkach (15,7%).
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Pozytywna weryfikacja histopatologiczna wystapita w 7 przypadkach, a w 2 ujem-
nie dodatnich rozpoznano Papilloma urotheliale i Hyperplasia papillaris.

WSTEP

Badanie cytologiczne moczu jest badaniem prostym, tanim i nieinwazyjnym.
W Polsce jest nadal mato rozpowszechnione.
Wskazania do oceny cytologicznej wedlug WHO:
— kontrola pacjentow po TUR,
— mikrohematuria i hematuria,
— przewlekte stany zapalne pgcherza moczowego,
— pacjenci narazeni na substancje rakotworcze pgcherza, takie jak: aminy aroma-
tyczne, kadm, fenacytyng oraz uzaleznieni od opium,
— przeciwwskazania do cystoskopii,
— infekcja Schistosoma haematobium (w Polsce bez wigkszego znaczenia).

MATERIAL I METODA

Pacjenci zglaszali si¢ do Zaktadu Patologii, gdzie oddawali do badania dzien-
ng porcj¢ Swiezego 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 okoto 30 min filtrowano za pomoca filtra miliporowego.

Stosowano pory Srednicy 5 i 8 mikrometrow. Poddawano badaniu od 20—50 ml
mieszaniny moczu z utrwalaczem. Osad na miliporze barwiono do oceny cytolo-
gicznej hematoksyling i eozyna.

Pacjenci objeci badaniem stanowia grupe w przedziale 35-86 lat, srednia wie-
ku wyniosta 49,4 lat; 58% stanowili m¢zczyzni.

WYNIKI

W grupie pacjentow po TUR w 5 przypadkach rozpoznano komorki rakowe
0 wysokim i §rednim stopniu zréznicowania. W przypadkach tych wykonano cy-
stoskopig 1 pobrano material do badania histopatologicznego, ktére potwierdzito
rozpoznanie cytologiczne.

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

W 9 przypadkach (15,7%) rozpoznano komorki rakowe (5 o morfologii G1,
4 o morfologii G2).
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Tabela 1. Por6wnanie dodatnich rozpoznan cytologicznych
z weryfikacja histopatologiczna

Przypadek Ocena cytologiczna Ocena histopatologiczna

1 Komorki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G1
transitionale G1

2 Komorki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G1
transitionale G1

3 Komorki o morfologii carcinoma Papilloma urotheliale
transitionale G1

4 Komérki o morfologii carcinoma Hyperplasia papillaris
transitionale G1

5 Komorki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G2
transitionale G1

6 Komorki o morfologii carcinoma Carcinoma transitinale G2
transitionale G2

7 Komorki o morfologii carcinoma Carcinoma transitinale G2
transitionale G2

8 Komorki o morfologii carcinoma Carcinoma transitinale G2
transitionale G2

9 Komorki o morfologii carcinoma Carcinoma transitionale G3
transitionale G2

W dwéch ujemnie dodatnich przypadkach nie stwierdzono nowotworu ztosli-
wego, a jedynie rozrosty brodawkowate btony sluzowej pgcherza.

DYSKUSJA

Czuto$¢ cytologii ztuszczeniowej drog moczowych jest oceniana w granicach
40-100% w zaleznosci od stopnia zréznicowania i lokalizacji nowotworu [1, 2, 5].
W przypadku nowotworéw moczowodu i miedniczki nerkowej jest znacznie niz-
sza ze wzgledu na ubogokomoérkowos¢ i nasilone zmiany wsteczne. W przypadku
gruczolakoraka, ktory wystgpuje dos¢ rzadko w drogach moczowych czutos¢
wynosi okoto 100% [2].

Ujemnie dodatnie wyniki stanowia przy duzych badanych grupach do ok. 20%
183 zwigzane przewaznie z nasilonymi zmianami odczynowymi nabtonka po ra-
dio- lub chemioterapii oraz zmianami odczynowymi w nabtonku zanikowym, kto-
remu czgsto towarzyszy stan zapalny [1, 5].

W pracy Tylocha i wsp. [3] w badaniach przesiewowych pacjentéw bez choro-
by nowotworowej czgsto$¢ zmian dysplastycznych oceniano na poziomie 9%, a ko-
morki podejrzane o ztosliwos$¢ oceniano z czgstoscia, 1,2%. Obroniecka i wsp. [6]
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ocenia czgstos¢ pozytywnych rozpoznan cytologicznych u pacjentéw z nawraca-
jaca hematuria na poziomie 5%.

Zwraca uwagg czuto$¢ metody rzedu 60—100% w rakach in situ, gdzie badanie
usg nie jest w stanie uwidoczni¢ patologii [1, 2].

Niskie koszty badania oraz ogolna dostepnos¢ badania wykazuja jeszcze prze-
wage na nad oznaczanymi w moczu markerami nowotworowymi (UBBTMs), kto-
rych czuto$¢ jest znaczaco wyzsza w nowotworach wysokozréznicowanych [4].
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ZMECZENIE, BOL, LEK I DEPRESJA
U CHORYCH ONKOLOGICZNYCH

STRESZCZENIE

Rozpoznanie i leczenie choroby nowotworowej wiaze si¢ z pojawieniem wielu negatywnych obja-
wow ze strony sfery odczué (zmegczenia, Igku, bolu i depresji), ktére nadmiernie nasilone moga mieé¢
niekorzystny wptyw na przebieg leczenia, ostabia¢ wolg walki i utrudnia¢ procesy adaptacyjne. Sta-
nowia tez zrédlo cierpienia i niezrozumienia niektérych zachowan pacjentow przez opiekujacy sig
nimi personel. By oceni¢ skalg problemu, przeprowadzono badania w dniu przyjecia do szpitala, na
grupie 45 chorych, zakwalifikowanych do leczenia radioterapia. W ocenie bolu i zmgczenia postu-
zono si¢ skalami analogowymi, natomiast w badaniu Igku i depresji wykorzystano kwestionariusz
HADS. W wyniku poczynionych obserwacji wykazano, ze dominujacym odczuciem w dniu przyje-
cia jest zmgczenie (53% badanych), okreslane jako $rednie i duze, oraz objawy depresji na srednim
poziomie (47% pacjentéw). Bol na $rednim poziomie zglaszato 22% chorych. Natomiast najmniej-
sza grupg stanowity osoby cechujace si¢ wysokim poziomem Igku (15%). Podsumowujac wyniki
badan stwierdzono, ze wérod pacjentéw cierpiacych na chorobg nowotworowa, juz w pierwszym dniu
leczenia, niepokojaco duzy procent (85%) chorych wymaga udzielenia kompleksowej pomocy w ra-
mach zespolu interdyscyplinarnego, ze wzglgdu na nadmierne manifestowanie objawow.

Stowa Kkluczowe: rak, zmgczenie, depresja, bol, Igk.

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 zrodlem silnych zaburzen emocjonalnych o cha-
rakterze negatywnym. Uraz psychiczny spowodowany ,,pigtnem chorego na raka”
staje si¢ na tyle silny, ze moze spowodowac przeciazenie organizmu, w wyniku
ktérego nierzadko pojawia si¢ zalamanie funkcji adaptacyjnych z wszelkimi na-
stepstwami. W zwiazku z tym dochodzi do uruchamiania sig catego szeregu me-
chanizmow kontrolujacych emocje oraz mechanizmow obronnych, takich jak:
wyparcie, thumienie, unikanie mysli i rozmow na temat choroby, odrzucenie dia-
gnozy, izolowanie sig, fantazjowanie itp. Moga pojawic si¢ zachowania agresyw-
ne, dezintegracja osobowosci, czy w skrajnych przypadkach psychozy. Czgscio-
wo tlumaczy to trudno$ci, z jakimi musi si¢ upora¢ pielggniarka opiekujaca si¢ pa-
cjentem leczonym z powodu choroby nowotworowe;j.

W celu rozpoznania problemoéw zwiazanych ze sfera doznan, poddano bada-
niom grupe 45 chorych zakwalifikowanych do leczenia radioterapia.

W dniu przyjegcia do szpitala oceniano przy pomocy dziesigciopunktowej skali
zmeczenie i bol oraz Igk i depresjg, stosujac kwestionariusz HADS. Z badan wy-
kluczano osoby z zaburzeniami zwigzanymi z choroba nowotworowa centralnego
uktadu nerwowego. Osmiu pacjentow w badanej grupie nie bylo w stanie, pomi-
mo pomocy, udzieli¢ odpowiedzi na podstawowe pytania.

60%
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30% -
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10% +

0%

zmeczenie bal lek depresja

Ryec. 1 Czgstos¢ zghaszanych dolegliwos$ci przez pacjentéw w dniu przyjgcia N=34

Po obliczeniu wynikoéw okazato sig, ze dominujacym odczuciem w dniu przy-
jecia jest zmgczenie (53% badanych), okreslane jako srednie i duze. 47% pacjen-
tow wykazywato objawy depresji na $Srednim poziomie. Bol na $rednim poziomie
zglaszato 22% chorych. Natomiast najmniejsza grupg stanowity osoby cechujace
si¢ wysokim poziomem lgku (15%).
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ZMECZENIE

Zmeczenie jest mechanizmem o charakterze sygnalizacyjno-obronnym, pozwa-
lajacym wyrownac¢ organizmowi niedobory, powstajace w czasie wykonywania
pracy. Ogolnie mozna okresli¢ zmgczenie jako ,,przejsciowy i odwracalny stan
obnizenia sprawnosci organizmu w wyniku wykonywanej pracy, ktéremu towarzy-
sza obiektywne zmiany fizjologiczne na przyktad chemizmu krwi, zapisu EKG, tgt-
na, odruchu skorno-galwanicznego, oraz subiektywne, takie jak uczucie znuzenia,
spadek zainteresowania praca”’. Zmiany czynnosciowe stwierdzane w zmgczeniu
moga dotyczy¢ zarowno catego ustroju, jak i poszczegolnych jego narzadow i ukta-
dow, gdy obejmuja niektére funkcje psychiczne badz niewielka grupg migsni.

Zaleznie od wysitku dominujacego przy wykonywaniu danej czynno$ci wyrdz-
nia si¢ zmeczenie:

— fizyczne,
— psychiczne,
— psychonerwowe.

Natomiast ze wzgledu na czas trwania i jego intensywnosc:

— zmegczenie ostre i zmegczenie umiarkowane (podostre) uwazane za reakcje obron-
ne organizmu,
— zmgcezenie przewlekte uwazane za stan chorobowy.

Zmegczenie moze wystapi¢ wskutek wadliwie zorganizowanej i1 dtugotrwatej
pracy, a takze pracy wykonywanej w niekorzystnych warunkach srodowiska fizycz-
nego lub ludzkiego. Jego intensywnos¢ zalezy od rodzaju i czasu wykonywane;j
czynnosci oraz od wydolnosci fizycznej i psychicznej cztowieka.

Zjawisko powstawania zmgczenia, pomimo licznych badan, nadal nie jest do
konca wyjasnione. Najbardziej znane teorie to:

— teoria zatrucia kwasem mlekowym powstajacym w wyniku przemiany cukro-
wej w migsniach,

— teoria opierajaca sig na stwierdzeniu dtugu tlenowego na skutek spadku pozio-
mu tlenu we krwi,

— teoria neuronalna przyjmujaca jako przyczyny zmegczenia proces hamowania

w neuronach przedmig$niowych.

Roéznorodnos¢ teorii wskazuje na mozliwo$¢ wystepowania wielu czynnikow
odpowiedzialnych za zmgczenie. Mozna powiedzie¢, ze jest to spadek aktywno-
$ci organizmu, wystgpujacy mimo wzrostu sity bodzca. Pojawia si¢ ,,waskie gar-
dto” w obwodzie czynno$ciowym, ktoremu towarzysza okreslone objawy i proce-
sy zmierzajace do wyrdwnania zaktocen.

Z punktu widzenia czlowieka, zmegczenie jest subiektywnym wrazeniem psy-
chologicznym, porownywalnym z wrazeniami takimi jak pragnienie czy bol.
Zmeczenie jest tez wewngtrznym doznaniem osoby stanowiacej calos¢ psychofi-
zyczna i znajdujacej si¢ w okreslonej sytuacji sSrodowiskowe;j, z ktorej nie potrafi
si¢ ona wylaczyc¢.
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Ze zmgczeniem jako mechanizmem obronnym wiaze si¢ zjawisko faz, moga-
cych zwiastowac grozace uszkodzenia:

1. Faza wyro6wnawcza polega na pobudzeniu psychoruchowym, w ktorym silne
bodzce odnosza takie same skutki jak stabe.

2. Faza paradoksalna charakteryzuje si¢ tendencja do przerzucania uwagi na inne
bodzce, nie majace zwiazku z bodzcami obciazajacymi. Wystgpuje roztargnie-
nie, niechg¢ do koncentrowania uwagi. Nastgpuje hamowanie czynno$ci orga-
nizmu.

3. Faza ultraparadoksalna jest wynikiem nadmiernego zmgczenia. Zahamowana
pozornie komoérka reaguje na bodzce pobudzajace hamowaniem, natomiast
ulega pobudzeniu przez bodzce hamujace.

Zmeczenie traktowane jest jako zaburzenie obejmujace catos¢ procesow zacho-
dzacych w organizmie. Czgsto dochodzi do dewiacji w odbiorze sygnatu zmgcze-
nia w sytuacjach wzmozonego napigcia emocjonalnego. ,,Zmegczenie bgdace od-
powiedzia (sygnatem) na wywolujace je uprzednio wysitek nazywamy »zdrowyme«
zmeczeniem”. Stworzenie jednostce wiasciwych warunkow odciazeniowych likwi-
duje je. Natomiast zmgczeniem psychopatycznym nazywamy takie, ktore jest wy-
nikiem jakich$ procesow somatycznych organizmu (np. zaburzenia gruczotu tar-
czycowego czy nadnerczy) lub zaburzen psychicznych. Podobnym rodzajem zmg-
czenia jest takie, ktore, jak np. w neurastenii, zdaje si¢ nie wykazywac konkret-
nych powodow do wystgpowania. Musimy zdawac sobie jednak sprawe, ze moga
tu wystgpowac skumulowane, nie ujawniajace si¢ na zewnatrz silne wysitki emo-
cjonalne czy nerwowe, ktore sg zupetnie wystarczajacym uzasadnieniem zmecze-
nia. Jego ,,patologicznos¢” przejawia sig uporczywa reakcja na kazdy, nawet sta-
by bodziec.

Posrod badanych osob, 47% okreslito swoje zmgczenie jako mate. Tyle samo
pacjentow oceniato zmeczenie jako $rednie. Duze natomiast podawato 6% ankie-
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Ryec. 2. Poziom zmgczenia w dniu przyjgcia do szpitala
zuwzglednieniem wieku pacjentow N=34
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towanych. Wigkszos¢ chorych w pierwszej grupie rekrutowata si¢ z 0sob ponizej
60. 1. z. (35%), co mozna wiaza¢ z lepsza wydolnoscia organizmu i mozliwoscia
sprawniejszej regeneracji sit. W grupie o $rednim zmeczeniu przewazali pacjenci
powyzej 60. 1. z. (26%), co potwierdza mniejsze mozliwosci odnowy w starszym
wieku. Wsréd badanych o duzym stopniu zmgczenia znalazty si¢ tylko osoby po-
nizej 60. r. z. Wydaje sig jednak, ze fakt ten nalezy przypisac zastosowaniu skali
polegajacej na samoocenie, bez kontroli przy pomocy na przyktad Obserwacyjnej
Skali Zmeczenia. Poniewaz osiem 0so6b w trakcie badania byto zbyt rozkojarzo-
nych i znuzonych, by prawidtowo wypehi¢ kwestionariusz, nie zostalo uwzgled-
nionych w prezentowanych wynikach. Mozna jednak domniemywac, ze wigkszos¢
z nich wykazywata silne zmgczenie.

Jak pokazujq badania, ponad polowa pacjentdow juz w pierwszym dniu lecze-
nia wymaga rozpoznania przyczyn zmegczenia i podjgcia srodkow zaradezych.
Nalezy bowiem uwzgledni¢ fakt zwigkszenia si¢ zmeczenia w wyniku wyczerpu-
jacej i dtugotrwatej terapii.

BOL

Bl jest mechanizmem przystosowawczo-obronnym, powstajacym pod wply-
wem bodzcow uszkadzajacych tkanki lub zagrazajacych ich zniszczeniu. Wraze-
nie bolu moze powsta¢ rowniez na skutek podraznienia narzadéw zmystu, np. stu-
chu czy wzroku, bodzcami wlasciwymi dla nich, ale przewyzszajacymi granice
fizjologiczne. Tak wigc silny dzwigk lub oslepiajace $wiatto, poza wywotaniem
wrazen sluchowych czy wzrokowych, moga wywota¢ wrazenie bolu. Impulsy
bolowe moga stac si¢ przyczyna odruchowych zaburzen czynno$ci ustroju, ponie-
waz moga na réznych pigtrach uktadu nerwowego ,,przerzucic si¢” na drogi odru-
chowe lub wpltywa¢ droga indukcji na osrodki wegetatywne. Tlumaczy to mozli-
woS$¢ powstania wstrzasu, zwtaszcza w przypadkach, gdy nadmierne nasilenie bolu
pochodzi z okolic wstrzasorodnych. Specyficzne wlasciwos$ci maja receptory bo-
lowe, zwane nocyceptorami. Odmiennie niz pozostate receptory, pomimo dtugo-
trwalego draznienia, nie staja si¢ mniej wrazliwe na bodzce (zjawisko sensytyza-
cji). Badania wykazaty, Ze bol ma nie tylko wtasciwos$ci wrazenia, ale ma on row-
niez cechy o charakterze motywacyjno-emocjonalnym. Odnosi si¢ do tego defini-
cja Komitetu Taksonomii Migdzynarodowego Towarzystwa Badania Bolu, ktora
mowi ,,bdl jest zmystowym i emocjonalnym odczuciem towarzyszacym obecne-
mu lub potencjalnie zagrazajacemu uszkodzeniu tkanki, badz jedynie odnoszonym
do takiego uszkodzenia”.

Stwierdzenie charakteru psychicznego bolu, wskazuje na takie czynniki odpo-
wiedzialne za jego nasilenie i czas trwania, jak: Igk, strach, doswiadczenia, oso-
bowos¢ itp. Tak wigc, odczuwany jako reakcja negatywna, zawiera sktadniki po-
znawcze 1 emocjonalne. Opierajgc si¢ na takich wlasciwosciach bolu, mozna go
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ostabi¢ lub czgsciowo znies¢, stosujac metody pozafarmakologiczne, przy czym

nalezy uwzglednic¢ cztery grupy czynnikow zwigzanych:

1) z osobowoscia chorego, glownie z jego sugestywnoscia, motywacjami i ocze-
kiwaniami,

2) osobowoscia terapeuty,

3) z atrakcyjnoscia formy leczenia,

4) z warunkami leczenia, m.in. atmosfera i dodatkowa informacja czy brakiem
przejawow bolu w otoczeniu pacjenta.

Bol, podobnie jak inne mechanizmy obronne, moze poza swa funkcja alarmo-
wa stac si¢ czynnikiem szkodliwym wtedy, gdy utrzymuje si¢ zbyt dtugo i wywo-
luje ujemne reakcje emocjonalne, doprowadzajac w konsekwencji do uposledze-
nia funkcji niektorych organow na drodze odruchowej. Ponadto dziata destruktyw-
nie na aktywnos¢ chorego, ostabiajac wolg walki z choroba.
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40%
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10%
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Ryec. 3. Wysokosc¢ dolegliwosci bolowych N=34

W badanej grupie pacjentow, w dniu przyjecia na oddziat i rozpoczecia radio-
terapii, znaczna czg$¢ nie zglaszata wigkszych dolegliwosci bolowych. 76% zgta-
szato brak bolu lub tylko niewielkie dolegliwos$ci. 24% okreslito je jako $rednie,
natomiast nikt z ankietowanych nie zgtosit silnych dolegliwosci bolowych. Sto-
sunkowo dobra kontrola bolu w poréwnaniu z innymi negatywnymi odczuciami
wiaze si¢ z pewnoscia z dobrym opanowaniem zasad walki z nim, a takze z wpro-
wadzeniem nowych, skuteczniejszych lekow.

LEK

Lek jest jednym z podstawowych mechanizmow sygnalizacyjo-obronnych
o charakterze przystosowawczym. Jego podfozem strukturalnym jest uktad emo-
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cyjny, ztozony z uktadu siatkowatego, limbicznego i podwzgorzowo-wzgorzowe-

go. Wskazuje si¢ rowniez na rolg kory mozgowej w korygowaniu Igku, polegaja-

ca na dostrajaniu wielkos$ci reakcji do bodzca. Kora tworzy przy tym i przecho-
wuje sposoby zachowania si¢ redukujacego emocje, posredniczy w ich wywoty-
waniu, jak rowniez sama moze by¢ ich zrodtem.

Obawa, Igk, strach sa dominujacymi uczuciami w stanie spowodowanym re-
akcja na zachorowanie i dolegliwosci z tym zwigzane. Kazda choroba moze roz-
poczynac sig obawami, strachem lub nieokreslonym lgkiem, ktore po uswiadomie-
niu sobie przyczyny uruchamiaja nieco odmienne mechanizmy. Strach uruchamia
mechanizmy obronne w celu usunigcia lub przeciwdziatania szkodliwemu czyn-
nikowi, natomiast lgk uruchamia przede wszystkim mechanizmy poznawcze w celu
ustalenia przyczyny. Lek najczgsciej okreslany jest jako emocja zblizona do stra-
chu, lecz bez uchwytnej, dajacej si¢ tatwo okresli¢ i usunaé przyczyny. Powstaje
najczesciej w sytuacjach nieustabilizowanych, niezrozumiatych, stawiajacych
cztowieka w wobec konfliktowych wymagan.

Lek moze mie¢ charakter przewlekty lub krotkotrwaty jako napad Igkowy.
Mozna wyrdzni¢ w nim trzy komponenty:

1) Psychosomatyczny charakteryzujacy si¢ pobudzeniem lub zahamowaniem psy-
chosomatycznym, odpowiednia mimika.

2) Psychopatologiczny, w ktorym powstaje uczucie nieokreslonego zagrozenia,
skrgpowania, wewngtrznego niepokoju i napigcia. Pojawia si¢ przekonanie
0 ,,sytuacji bez wyjscia”.

3) Wegetatywny, gdzie mozna obserwowac rozszerzenie zrenic, zblednigcie twa-
rzy, poty, biegunke, brak taknienia, wzrost ci$nienia krwi, bezsenno$¢ i inne
objawy wegetatywne.

Z lekiem $cisle wiazg si¢ formy przetwarzania, ktore stosowane sg $wiadomie
lub nieswiadomie. Najkorzystniejsza forma sa mechanizmy racjonalizacji, dajace
poczucie komfortu psychicznego. Mechanizmy prowadzace z reguly do psycho-
patologicznych zespotow podlegaja glownie procesom nieswiadomym.

Reakcja emocjonalna u chorych onkologicznych jest typowa reakcja na zagro-
zenie, jakie niesie choroba i poczucie bezsilnosci. Silny lgk powoduje pogorsze-
nie stanu psychicznego pacjentow, co sprawia, ze bardziej cierpia, pogarsza sig stan
somatyczny, traca wiar¢ w siebie. Obserwuje si¢ rowniez wzajemne zalezno$ci
pomigdzy Igkiem i bolem. Niski poziom Igku u pacjentow moze swiadczy¢ o bra-
ku wyksztatconych mechanizmow przystosowawczych, co w sytuacjach zagroze-
nia moze skutkowac agresja i oporem. Pacjenci o $§rednim poziomie lgku najczg-
$ciej opanowuja emocje dzigki dostarczanym informacjom, sa sktonni do wspot-
pracy z personelem. Osoby o wysokim poziomie lgku maja silng motywacje do
rozwijania mechanizmow redukujacych Igk, ale nie potrafig go roztadowac. Pro-
ba kontroli emocji jest u nich trudna i mato skuteczna.

W badanej grupie niskim Igkiem cechowato si¢ 47% pacjentow, co zdaje si¢
potwierdza¢ opinig¢ wielu badaczy, mowiacych o typowym dla chorych na nowo-
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Ryc. 4. Poziom Igku u pacjentow rozpoczynajacych leczenie N=34

twory niskim poziomie Igku. Thumaczy sig to wzmozona tendencja do kontrolo-
wania emocji. Lek na poziomie $rednim stwierdzono u 15% 0sdb, a na poziomie
wysokim u 41%. Biorac pod uwage mozliwosci wspotpracy chorych z persone-
lem, taki rozktad nasilenia Igku, wydaje si¢ niezbyt korzystny, poniewaz tylko
niewielka grupa pacjentow wykazuje emocje na poziomie $rednim, a wigc najbar-
dziej optymalnym.

DEPRESJA

Depresja czgsto pojawia si¢ u 0sob dotknigtych choroba nowotworowa w okre-
sie leczenia, remisji czy tez po wyleczeniu. Glownym symptomem jest obnizenie
nastroju, ktory utrzymuje si¢ stale, pogarszajac komfort zycia. Przygngbienie trwa
ciagle i niezaleznie od tego, co si¢ dzieje. Uposledza zdolnos¢ utrzymania codzien-
nej aktywnosci.

Wystapienie depresji mozna podejrzewac u pacjentow wykazujacych przez
wigkszos$¢ dnia smutny nastroj, brak zadowolenia i zainteresowania wykonywa-
nymi czynno$ciami. Zauwazalna jest utrata lub zwigkszenie masy ciata, potaczo-
ne ze zmianami apetytu. Dotaczaja si¢ zaburzenia snu. Chorzy staja si¢ apatyczni
lub nadmiernie ruchliwi. Maja uczucie ciagltego zmgczenia. Pojawia si¢ poczucie
winy i obnizenie poczucia wlasnej warto$ci, niekiedy z mys$lami o $mierci badz
samobdjstwie. Pacjenci nie moga skupi¢ uwagi i majq problemy z podejmowaniem
decyzji. Rozpoznanie depresji wymaga podjecia dzialan psychoterapeutycznych
potaczonych czgsto z farmakoterapia.

W badanej grupie chorych 53% 0s6b nie wykazywato objawdw depresji, nato-
miast 47% wykazywato objawy na poziomie $rednim. Ws$rod ankietowanych nie
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Ryc. 5. Poziom depresji N=34

zaobserwowano objawow $wiadczacych o duzym poziomie depresji. Czgsto nasi-
lenie depresji w przebiegu choroby nowotworowej wiaze si¢ z przekonaniem pa-
cjenta o wlasnej bezsilnos$ci 1 beznadziejnosci sytuacji, w ktorej si¢ znalazt, po-
wodujac pojawienie si¢ ,,chaosu psychicznego”. Najczesciej ten stan pojawia si¢
w poczatkowej fazie choroby.

Czas, jaki uptynat od postawienia diagnozy, wsrdd ankietowanych wynosit od
jednego miesiaca do kilku lat. W badanej grupie pacjentéw nie zaobserwowano
jednak zwiazku z nasileniem objawow depresji i czasu, jaki uptynat od rozpozna-
nia choroby.

PODSUMOWANIE

Podsumowujac wyniki badan, nalezy stwierdzi¢, ze wsrdd pacjentow cierpia-
cych na chorobg nowotworowa, juz w pierwszym dniu leczenia, niepokojaco duzy
procent chorych (85%) wymaga udzielenia kompleksowej pomocy, ze wzgledu na
manifestowanie objawoéw nadmiernego zmeczenia, depresji, bolu czy Igku.

Objawy te wptywaja niekorzystnie na wolg walki z choroba i podwazaja wiarg
w mozliwo$¢ leczenia. Same w sobie sa zrodlem cierpienia. Zwlaszcza moze nie-
pokoi¢ duza liczba pacjentéw zglaszajacych zmegczenie, czasami okreslane jako
,,najgorsze, jakie mozna sobie wyobrazi¢”. Biorac pod uwage fakt, Ze pacjenci ci
zostali zakwalifikowani do dtugotrwalego i wyczerpujacego leczenia, a objawy
w takim nasileniu wystepuja w pierwszym dniu terapii, sugeruje, ze powinni oni
by¢ objeci szczegolna opieka.

By zapobiec tak wielkiej liczbie negatywnych objawow, nalezatoby zdiagno-
zowac je 1 podja¢ odpowiednie dzialania jeszcze przed hospitalizacja. Niezbgdne
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Ryec. 6. Porownanie liczby pacjentow wymagajacych podjecia dziatan
ze wzgledu na nasilenie objawow N=34

staje si¢ rowniez stworzenie interdyscyplinarnych zespotow terapeutycznych w ra-
mach ktoérych, juz przy przyjeciu, beda rozpoznane problemy pacjenta i zostanie
opracowany sposob postgpowania. Wazne staje si¢ takze oparcie opieki nad pa-
cjentem na wspolpracy z jego rodzing jako naturalnym i najblizszym mu $rodowi-
skiem. Aby osiagnac¢ te cele, konieczna jest edukacja personelu pielggniarskiego
w kierunku wykrywania i oceny problemow natury psychologicznej u chorych
onkologicznych oraz wprowadzenie do praktyki prostych skal pomiaru zmegcze-
nia, bolu, leku i depres;ji.
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MEDYCZNE, SPOLECZNE I PROFILAKTYCZNE
ASPEKTY UZALEZNIEN NARKOTYKOWYCH
DZIECI I MLODZIEZY

STRESZCZENIE

W opracowaniu omowiono medyczne i spoteczne skutki uzaleznien narkotykowych dzieci i mtodziezy
oraz dziatania profilaktyczne w tym zakresie. Opisano kryteria diagnozowania uzaleznien od sub-
stancji psychoaktywnych i wlasciwosci niektorych narkotykow w aspekcie skutkow medycznych ich
zazywania z omowieniem objawow fizycznych i fizjologicznych zmian, jakie wywotuja w organi-
zmie.

Na przyktadzie rozmiardw uzaleznien w poszczegolnych wojewodztwach Polski w latach 2001-2002,
omowiono ich skutki spoteczne. W koncowej czgsci opracowania poruszono zagadnienia profilak-
tyki uzaleznien narkotykowych. Wnioski sprowadzaja si¢ do koniecznosci przeciwdziatania uzalez-
nieniom dzieci i mtodziezy poprzez wprowadzanie w szkotach i w srodowiskach lokalnych bardziej
skutecznych programow profilaktycznych.

Stowa kluczowe: uzaleznienia 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

Roéznorodne zjawiska patologii spotecznej w Europie [1] i w Polsce [2, 3, 4]
wyraznie uwidocznily si¢ w koncu XX wieku, kiedy intensywne przemiany mi-
nionej dekady spowodowaty nowe zagrozenia ludzkiego istnienia. Przejawia si¢
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to w kryzysie warto$ci wywotujacym proznig aksjologiczna, erozjg warto$ci w hie-
rarchii warto$ci zorientowanej na merkantylna przedsigbiorczos¢.

Cztowiek u progu XXI wieku przezywa kryzys tozsamosci, kryzys podmioto-
wosci, indywidualnos$ci, gdyz czgsto nie potrafi odpowiedzie¢ na pytanie, kim jest
jako osoba i co to dla niego oznacza. W wielu relacjach traktowany jest jak przed-
miot i sprowadzany do okreslonej grupy spoleczne;.

Wspolczesnos¢ niesie ze sobg takze kryzys godnosci cztowieka poprzez poni-
zenie spoteczne tych, ktérzy majq niewiele lub nic. Tym samym warto$¢ cztowie-
ka wyznacza warto$¢ posiadanych przez niego rzeczy. Zaznacza sig tez tendencja
do ostabienia wewngtrznych mechanizmow regulacyjnych, a co za tym idzie ob-
nizenie progu odpornos$ci na stres, utrudnienie adaptacji do nowych warunkow,
fatwiejsze wchodzenie w kryzysy i1 ogolne zagubienie, szczegdlnie zauwazalne
wsrod mtodych. Sprzyja temu wszystkiemu atomizacja zycia, czyli zerwanie wig-
zi migdzyludzkich, dezintegracja spotecznosci lokalnej, ktora czgsto stanowita na-
turalng grupg wsparcia, reifikacja osob i relacji, alienacja tych, ktorzy nie nadaza-
ja za postepem i eskalujaca pauperyzacja spoleczenstwa.

Problem narastajacej fali zachowan patologicznych dzieci i mtodziezy jest
obecnie wyzwaniem dla rodzicow, nauczycieli, wychowawcow i ogotu spoleczen-
stwa, a takze waznym obszarem badawczym dla naukowcow. Cho¢ literatura na-
ukowa na ten temat jest bogata, to rozumienie tych zjawisk, a szczegdlnie mozli-
wosci zapobiegania im, jest wciaz niepelne. Do szczegdlnie niebezpiecznych zja-
wisk z zakresu patologii spolecznej nalezy zaliczy¢ uzaleznienia. Z roku na rok
zwigksza sig ilo$¢ osob nieletnich uzaleznionych od nikotyny, alkoholu, lekow i nar-
kotykow. Skutki tej patologii budza niepoko6j w spoteczenstwie i stanowia bardzo
powazny problem psychologiczny, medyczny i spoteczny. Wsr6d mtodych dosé¢
powszechne panuje przekonanie, ze sporadyczne i krotkotrwate uzywanie narko-
tykow nie doprowadza do uzaleznienia i nie jest szkodliwe dla zdrowia. Istnieje
moda na zazywanie substancji uzalezniajacych, traktowanych jako element zaba-
wy, relaksu, rozrywki, pomocy w nauce, wspomagania przezy¢ i doznan. Mtodziez
dobrze zna nazwy, sposoby zazywania, ceny i mozliwosci zakupu narkotykow. Sa
fatwo dostepne juz nie tylko w duzych, ale i w matych miastach i na wsiach. By-
waja rozprowadzane: na podworkach i klatkach schodowych, w klubach, dysko-
tekach, pubach i restauracjach, w sasiedztwie szkot i internatow, dworcow, baza-
row, publicznych deptakdw, skwerdow i parkow oraz kawiarni internetowych, mozna
zamawiac je przez telefon a nawet Internet. Polska narkomania w swojej wielopo-
staciowo$ci plasuje si¢ w rz¢dzie problemow zrodzonych ze specyficznej sytuacji
spoteczno-politycznej i kulturowo-cywilizacyjnej.
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2. KRYTERIA DIAGNOZOWANIA NADUZYWANIA I UZALEZNIENIA
OD SUBSTANCJI PSYCHOAKTYWNYCH

Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne (1994 rok) podaje kryteria dla zdia-
gnozowania uzaleznienia i naduzycia substancji zgodnie z DSM-IV. W kryteriach
tych takie same okreslenia stosowane sg dla uzaleznienia, jak i naduzywania wszyst-
kich narkotykéw oraz klas lekow przez ludzi w celach niemedycznych. Nie moz-
na rozpoznac u jednej osoby uzaleznienia i naduzywania jednej substancji, cho-
ciaz moze spelia¢ kryteria dla uzaleznienia od jednej substancji i naduzywania
innej.

W przypadku uzaleznienia mowi sig o ,,natogowym zazywaniu narkotyku” lub
uzaleznieniu od narkotykow (narkomanii). Zasadniczo zycie takiej osoby skupia
si¢ na zazywaniu narkotykow i zaopatrywaniu si¢ w nie, pomimo ryzyka ponie-
sienia za to powaznych konsekwencji. Niemozliwe jest rowniez zaprzestanie lub
zmniejszenie zazywania narkotykow na jakikolwiek czas. Zjawisko to nazywane
jest ,,utrata kontroli” [5].

Chorobowy schemat zazywania substancji, prowadzacy do znacznego pod
wzgledem klinicznym uposledzenia lub cigzkiego stanu, wystgpuje pod postacia
nastgpujacych symptomow, pojawiajacych sig kiedykolwiek w takim samym rocz-
nym okresie, czyli:

1. tolerancji, tj. potrzebie zwigkszonych ilosci substancji, aby uzyska¢ pozadane
dziatanie, a takze znacznie zmniejszonemu skutkowi dziatania przy kontynu-
owanym spozywaniu takiej samej ilosci substancji;

2. odstawieniu, objawiajacym sig¢ w charakterystycznym zespole odstawienia dla

danej substancji, lub zazywaniu takiej samej (lub bardzo podobnej) substan-

cji, aby ztagodzi¢ lub unikna¢ zespot odstawienia;

substancji zazywanej w wigkszych ilosciach lub przez dtuzszy czas niz zamierzano;

4. nieustannym pragnieniu lub nieudanych wysitkach zmniejszenia lub kontrolo-
wania zazywania substancji;

5. poswigcaniu duzo czasu czynnos$ciom niezbgdnym do zdobycia substancji (np.
wizyty u wielu lekarzy lub pokonywanie duzych odleglosci), zazyciu substan-
cji (np. palenie tancuchowe) lub na dochodzeniu do siebie po ustapieniu skut-
koéw jej dzialania;

6. zarzucaniu lub ograniczaniu waznych, spotecznych, zawodowych lub rekreacyj-
nych zaje¢ z powodu zazywania substancji;

7. kontynuowaniu zazywania substancji bez wzgledu na Swiadomo$¢ starych czy
nawracajacych problemow fizycznych lub psychicznych, ktore najprawdopo-
dobniej spowodowane lub zaostrzone sa przez zazywanie substancji (np. zazy-
wanie kokainy pomimo rozpoznania depresji wywotanej kokaina, czy tez kon-
tynuowanie picia alkoholu po rozpoznaniu, ze na skutek jego spozywania za-
ostrzyla si¢ dolegliwos¢ wrzodowa);

98]
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8. powtarzajacemu zazywaniu substancji uniemozliwiajacych wykonywanie pod-
stawowych obowiazkow w pracy, szkole lub domu (np. nieobecnosci lub stabe
wyniki w pracy, zaniedbanie dzieci lub domu);

9. powtarzajacemu zazywaniu substancji w sytuacjach, w ktoérych powoduje to
fizyczne niebezpieczenstwo (np. prowadzenie samochodu lub obstugiwanie
maszyny).

Wazny jest fakt, iz istnieje wiele czynnikow ryzyka prowadzacych do naduzy-
wania substancji psychoaktywnych. Wsrdd nich sa to np.: czynniki genetyczne,

uwarunkowana podatnosc¢ i psychofizjologiczna podatnosc [6].

3. WLASCIWOSCI NIEKTORYCH NARKOTYKOW
I SKUTKI MEDYCZNE ICH ZAZYWANIA

Najczesciej zazywanymi przez mtodziez narkotykami sa: pochodne konopi
indyjskich — marihuana i haszysz, amfetamina, tabletki ekstazy, grzyby halucyno-
genne, bielun dzigdzierzawa. Nadal popularne w$rod mtodych jest wachanie kle-
jow, rozpuszczalnikow, benzyny samochodowe;.

Haszysz i marihuang otrzymuje si¢ z gérnych pedow kwitnacych konopi, ktore
zawieraja zywice. Kanabis zawiera liczne aktywne zwiazki chemiczne, psycho-
aktywne, a wigc zdolne zmienia¢ psychike ludzka i dziatac¢ na nig szkodliwie.
W konopiach wykryto dotychczas ponad 400 zwiazkow chemicznych, m.in.: te-
trahydrokanabinol (THC) i wiele innych zwiazkow (kanabinoidy, kanabinole —
(CBN), kanabidiole (CBD), kanabichromen (CBC), kanabigerol (CBG), kanabi-
waryna (THCV). Wszystkie te zwiazki maja bardzo silne dziatanie farmakologicz-
ne. Spalany haszysz i marihuana wydzielaja takze smotowce, smotg, kwasy, alde-
hydy [7]. Ten przejaw toksykomanii obejmuje uzaleznienie od pochodnych konopi,
znanych bardziej z tacinskiej 1 botanicznej nazwy jako kanabis (Cannabis indica).
W wielu krajach palenie haszyszu i marihuany czy ich zazywanie w roznych posta-
ciach staje si¢ coraz bardziej powszechne i tolerowane. Czynione sa nawet proby
zalegalizowania tych §rodkow. Obecnie prowadzi si¢ bardzo intensywne badania
nad pochodnymi kanabisu i nad psychoaktywnymi wlasciwosciami tej rosliny, sto-
sowanej w medycynie jako $rodek uspokajajacy w chorobach nerwowych, psy-
chicznych, bezsennosci i histerii. Z polskiej farmacji usunigty zostal w 1984 roku.
Kanabis najczesciej jest palony, ale moze by¢ wstrzykiwany dozylnie, zazywany
doustnie, a nawet wdychany jak tabaka. Przetwory kanabisu dodawane sa do ta-
kich produktow zywnosciowych, jak: herbata, ciastka, cukierki. Kanabis daje
bogate spektrum przezy¢ psychicznych, stad jest tak powszechnie stosowany.

Dziatanie i skutki. Tetrahydrokanabinol (THC) wprowadzony do or-
ganizmu dostaje si¢ do krwiobiegu i dziata na centralny uktad nerwowy i na wszyst-
kie struktury mézgowe. Pierwsze efekty pojawiaja si¢ juz po kilkunastu minutach
i obserwowane sa w postaci euforii trwajacej do 4 godzin i dtuzej. Objawy dziata-
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nia utrzymuja si¢ do 48 godzin, ale metabolity tych substancji moga pozostawac
w organizmie przez wiele dni a nawet miesigcy. W intoksykacji kanabisowej wy-
stepuje uczucie blogosci, podwodjna wrazliwos¢ na bodzce wizualne, dzwigkowe,
hatas; przestrzen i czas tracq realne wymiary, wzrasta impulsywnosc¢, pojawiaja si¢
zhudzenia, urojenia paranoidalne i halucynacje. W nasilonej intoksykacji wystepu-
ja: zaburzenia pamigci, uwagi, uczuc i orientacji oraz zludzenia stuchowe. Stany te
moga przej$¢ w fazg lgku i paniki, stany depresyjne, apatie, objawy amotywacyjne.
Moga wystapi¢ objawy depersonalizacji i zaburzenia orientacji. Psychoza, powsta-
jacaw wyniku ostrego zatrucia kanabinolami, skutkuje omamami wzrokowymi, stu-
chowymi, przyspieszeniem toku myslenia (az do ,,gonitwy mysli”), urojeniami i nie-
pokojem. Kanabinole obnizaja takze sprawno$¢ psychomotoryczna, a zatem oso-
by palace marihuang nie powinny prowadzi¢ pojazdéw samochodowych.

Objawy fizyczne. Zatruty tetrahydrokanabinolem organizm reaguje
uczuciem zimna, mrozenia i lodowatosci. Moga pojawic¢ sig: drzenie mig$niowe,
wzmozone laknienie, biegunki lub zaparcia; przy duzych dawkach obserwowano
nudnosci, wymioty, zawroty glowy, przyspieszona diurez¢ i moczenie. U natogow-
cow obserwuje si¢: nieskoordynowane drzenie, niezbornos¢, tiki, ruchy plasawi-
cze, oczoplas 1 Swiatlowstret; rejestruje si¢ alergie, wysypki pokrzywkowe. Oprocz
uszkodzen drog oddechowych, ptuc i watroby, stwierdzono zmiany w pracy ser-
ca, krazenia i duze ryzyko choréb infekcyjnych.

Dlugotrwate przyjmowanie kanabisu wywotuje: umiarkowana zaleznos¢ fizycz-
na oraz tolerancje, bardzo silng zaleznos¢ psychiczna i czasem zaleznos$¢ spotecz-
na. Chroniczne naduzywanie kanabisu prowadzi do: przewlektego bronchitu, raka
ptuc, utraty wydolnos$ci seksualnej, a takze uczenia si¢ i zapamigtywania oraz
odpornosci na infekcje. U palaczy marihuany obserwowano uszkodzenie chromo-
somow i obnizenie wydolnosci hormonéw. Kanabis stanowi ryzyko dla matki
noworodka. U noworodkow stwierdzono opdznienie w rozwoju oraz objawy ze-
spotu abstynencyjnego [7].

Pochodne kanabisu zazywa obecnie powszechnie mtodziez szkolna przekona-
na czegsto o efektach odchudzajacych, ktore przepisywano amfetaminie i fenme-
trazynie (Preludin). Dzisiaj ten sposob leczenia otylo$ci uznawany jest za niesku-
teczny.

Amfetaminizm nalezy do szeroko pojgtej toksykomanii typu uzaleznie-
nia lekowego. Polega na przyjmowaniu lekow stymulujacych niezgodnie z prze-
pisem lekarza i nie w celach medycznych. Amfetamina produkowana jest maso-
wo w Polsce i wysylana za granicg. Prognozy wskazuja, ze wobec ryzyka zaraze-
nia wirusem HIV mtodziez bedzie przechodzi¢ wlasnie na amfetaming. Obecnie
jest naduzywana w celu zwigkszenia wydolno$ci psychofizycznej przez sportow-
cow, lotnikow, kierowcow, studentow, robotnikéw pracujacych na nocnych zmia-
nach. Jest takze zazywana dla osiagnigcia stanow euforycznych [7].

Szkodliwe dziatanie amfetaminy. Amfetamina ma wtasciwosci
pobudzajace i obejmuje sama amfetaming, dextro-amfetaming, fenmetrazyne.
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Wiele lekéw z tych grup byto naduzywanych w celu hamowania taknienia oraz
usuwania poczucia zmeczenia i senno$ci. Srodki te przyjmowane sa najczesciej
doustnie, ale niekiedy dozylnie. Ten sposob jest bardzo ryzykowny ze wzgledu na
uzywanie strzykawek niesterylnych i zakazenie wirusem HIV czy tgzcem, zapale-
niem watroby, powstaniem ropni po wstrzyknigciach. Amfetamina wzmacniana jest
niekiedy alkoholem. Leki z grupy amfetaminy powoduja psychiczne, a niekiedy
i fizyczne uzaleznienie, wywotuja stan euforii, podniecenie, wzrost energii, wzrost
ciénienia i pracy serca. Srodki te dziataja szkodliwie na kor¢ mézgowa, nadner-
cza, serce, pluca oraz inne organy cztowieka. Ostre zatrucie pochodnymi amfeta-
miny prowadzi do: pobudzenia sensomotorycznego, poczucia sity i wyzszosci,
agresji, iluzji i halucynacji, urojen paranoidalnych, gwattownych reakcji niekon-
trolowanych. Z objawow fizycznych wystgpuje: sucho$¢ w ustach, dreszcze, poty,
bezsennos¢, bol glowy, wysoka goraczka.

Zalezno$§¢ amfetaminowa. Przyjmowanie lekow amfetaminowych
systematycznie powoduje tolerancje na nie i potrzebg zwigkszania dawki. Chro-
niczni amfetaminomani z reguly uzalezniaja si¢ psychicznie od branego $rodka,
ich zachowanie (mysli, emocje) oraz aktywno$¢ maja charakter natogowy, przy-
musowy, niekontrolowany. Psychiczna potrzeba brania srodka jest bardzo trudna
do opanowania. Po dluzszym okresie brania moze rozwinac si¢ takze fizyczna
zaleznos¢. Po naglym odstawieniu leku pojawia si¢ zespot abstynencyjny, charak-
teryzujacy si¢ takimi objawami, jak: poczucie zmgczenia, bezsenno$¢, podniece-
nie, silne uczucie glodu, depresja mogaca prowadzi¢ do tendencji samobojczych.
U niektorych os6b moga pojawic si¢ zachowania agresywne. Amfetamina jest
srodkiem dziatajacym pobudzajaco na kore mozgowa. Psychofizyczne skutki jej
zazywania u niektérych ludzi prowadza do dalekiej psychodegradacji. Naduzywa-
nie amfetaminy przez dlugi czas traktowane byto jako uzaleznienie stabszego typu
i jako toksykomania mniejszej wagi.

Amfetaming dawniej zazywali pacjenci leczacy sig z depresji, otytosci, zabu-
rzen snu. Dzieciom najczg$ciej podawano ja w przypadku nadreaktywnosci. Obec-
nie mozna wyr6zni¢ dwie grupy osob zazywajacych amfetaming: do pierwszej
nalezg ci, ktorzy ,,truja, si¢” lekami z przyzwyczajenia, w wyniku dtugotrwatego
zazywania bez kontroli lekarza i uzaleznili si¢ od leku. Druga grupg lekomanow
stanowig ci, ktorzy Swiadomie i celowo zazywaja te leki jako narkotyk, wywotu-
jacy stan euforii i odurzenia. Wzmacniaja jego site alkoholem badz zmieniaja
sposob uzywania z doustnego na dozylny. T¢ grupg mozna uzna¢ za narkomanow,
a rodzaj lekozaleznosci za narkomani¢. W zwiazku z tym niebezpieczenstwem
nalezatoby wprowadzi¢ do programu wychowania w rodzinie i w szkole od-
powiednie informacje na temat szkodliwosci niektorych lekow tak tatwo dostgp-
nych, a jednak szkodliwych dla organizmu i psychiki cztowieka. Naduzywanie
amfetaminy czg¢sto prowadzi do naduzywania innych lekow oraz srodkéw: nasen-
nych, barbituranow, opiatow, alkoholu, palenia tytoniu oraz picia duzej ilo$ci
mocnej kawy lub herbaty [7].
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Do grupy opiatow zalicza si¢ morfing, kodeing i heroing (czyli acetylomorfi-
ng). Morfing i kodeing otrzymujemy z maku lekarskiego lub za pomoca syntezy.
Heroina produkowana jest z morfiny przez jej acetylacj¢ lub syntetycznie, podob-
nie jak leki przeciwbolowe, np. metodan, petydyna. Sok z niedojrzatych makowek
wysuszony i sformowany w grudki lub cegielki to opium, znane juz w starozytno-
$ci. Okoto 3000 roku p.n.e. mak opisywany byt jako ,,ro$lina rado$ci”.

W Polsce uzywanie opiatow rozpowszechnito si¢ w latach 70., kiedy to zapo-
czatkowana w Gdansku produkcja ,,polskiej heroiny” ze stomy makowej rozeszta
si¢ na caly kraj. W domowej produkcji otrzymuje si¢ wywar ze stomy makowej
barwy, wydalany z moczem. Niewielkie ilosci morfiny i kodeiny moga pojawié
si¢ w moczu po spozyciu maku.

3.1. Fizjologiczne zmiany w organizmie
w zwigzku z zazywaniem niektorych narkotykow

Stymulanty sa klasycznym przyktadem narkotykoéw wspotczulnonasladow-
czych, dziataja pobudzajac lub nasladujac aktywnos$¢ wspotczulnej czesci auto-
nomicznego uktadu nerwowego. Tak wigc wiele fizjologicznych efektow ich dzia-
fania jest identycznych z efektami pobudzenia emocjonalnego: przy$pieszona praca
serca, zwigkszone ci$nienie krwi, uktad oddechowy pracuje szybciej, zwigksza si¢
wydzielanie potu; jednoczes$nie zmniejsza si¢ ukrwienie podbrzusza i konczyn,
a wzrasta naptyw krwi do duzych migéni i mézgu. Ostatecznie podnosi sig¢ tempe-
ratura ciala i rozszerzaja zrenice.

Wysokim dawkom kokainy lub amfetaminy zawsze towarzyszy ryzyko $mier-
ci. Kokaina moze wywota¢ drgawki toniczno-kloniczne lub napady szatu (pobu-
dzenie ruchowe) oraz spowodowac niewydolnos¢ uktadu oddechowego przez jego
porazenie. Dziata bezposrednio na migsien sercowy, co moze by¢ przyczyna aryt-
mii serca. Moze takze nastapi¢ fibrylacja polegajaca na tym, ze serce pracuje, ale
nie tloczy krwi na obwod. Powoduje skurcz tetnicy wiencowej, prowadzac do
ostabionego ukrwienia migénia sercowego, w wyniku czego nastgpuje zawat ser-
ca. Zawal, jezeli nie jest $miertelny, moze trwale uszkodzi¢ serce. Przedawkowa-
nie, poprzez wzrost ci$nienia krwi, moze doprowadzi¢ do peknigcia tgtnicy mo-
ZgOWe].

Kokaina jest stymulantem o$rodkowego uktadu nerwowego. Zwigksza aktyw-
no$¢ behawioralna, moze powodowac dreszcze. Stymuluje osrodek pnia mozgo-
wia odpowiedzialny za wymiotowanie (tolerancja na ten efekt wytwarza sig szyb-
ko), stymuluje uwalnianie hormonow antydiuretycznych z podwzgorza, zwigksza-
jac zatrzymywanie plyndw, zmniejsza napigcie migs$ni przez zmniejszenie aktyw-
no$ci nerwow doprowadzajacych z migsni, polepsza czujnos¢, uczenie sig, pamieé
iinne dziatania, przyspiesza prace serca, zwigksza cisnienie krwi i skurcze serca.

Powazne komplikacje powoduja benzodiazepiny [5]. Tak, jak w przypadku
innych depresantow, cigzkimi skutkami ubocznymi benzodiazepin sq m.in. ospa-
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o$¢ 1 uposledzenie ruchowe. Mimo ze nawet te skutki uboczne sa rzadkie w przy-
padku samych benzodiazepin [8], moga sta¢ si¢ problemem, kiedy benzodiazepi-
ny zazywane sa w polaczeniu z alkoholem lub innymi $srodkami hamujacymi czyn-
nos¢ OUN.

Ostatnio odkryto, ze benzodiazepiny moga zaktdca¢ zapamigtywanie nowych
informacji, co ma szczegolne znaczenie u mlodziezy uczacej sig. Zjawisko to na-
zywane jest postgpujaca amnezja. I tak, jezeli dana osoba przebudzona jest ze snu
wywotanego benzodiazepinami przez dzwonek telefonu, moze nie zapamigtac
zdarzen omawianych podczas rozmowy. Lek moze by¢ obecny nastgpnego ranka
w dawce wystarczajacej do tego, by osoba zapomniata, co jadta na $niadanie i co
czytata w porannej gazecie. Pojawia si¢ coraz wigcej dowodow na to, ze jest to
powszechny problem, szczegodlnie w przypadku niektorych popularnych benzodia-
zepin [9, 10].

Barbiturany i metakwalon réwniez powoduja utratg przytomnosci, co sugeru-
je, ze pewna utrata pamigci moze by¢ charakterystyczna dla kazdego $rodka ha-
mujacego czynno$s¢ OUN.

Silne fizjologiczne skutki dzialania opiatow przypominaja skutki dziatania $rod-
kéw hamujacych czynno$ci OUN, ale istnieje rowniez kilka roznic. Opiaty spo-
walniaja oddychanie i powoduja obnizenie temperatury ciata, natomiast skutki ich
oddziatywania na czgstosc¢ akcji serca sg ztozone [11]. Po ich zazyciu czgsto poja-
wiajq si¢ nudnosci i wymioty. By¢ moze najbardziej zauwazalna oznaka zazywa-
nia opiatow jest zwezenie zrenic. Efekt ten jest tak wyrazny przy przedawkowa-
niu, ze ,,zrenice jak ostrze szpilki” moga by¢ uznane za diagnostyczny objaw za-
trucia opiatami. Przy duzej $miertelnej dawce heroiny natychmiastowym skutkiem
dziatania jest niewydolno$¢ oddechowa. Jednakze $miertelna dawka tego srodka
jest zaskakujaco duza. Jak wspomniat Brecher [12], autopsja wielu ofiar przedaw-
kowania znalezionych na ulicy wykazuje, ze wstrzykneli sobie mniejsza ilo$¢ niz
ta, ktora uznawana jest za dawke $miertelna. Wiele z tych przypadkow dotyczyto
nie tylko przedawkowania heroiny, ale $miertelnych interakcji narkotykéw pomig-
dzy heroina i alkoholem Iub innymi §rodkami hamujacymi czynnosci OUN. Opia-
ty 1 $rodki hamujace czynnosci OUN wzmacniaja wzajemnie swoje dziatanie [13].

3.2. Zmiany w funkcjonowaniu réznych narzadow i ukladow
w wyniku zazywania marihuany

Marihuana nalezy do najbardziej rozpowszechnionych naturalnych halucyno-
genoéw. Uzywanie tej substancji budzi wiele kontrowersji, gdyz jest ona czgsto
uwazana za nieszkodliwa, a przynajmniej pordéwnywalna do nikotyny. Dlatego
wyszczegolniono te substancje, okreslajac jej wplyw na poszczegolne uktady.

Uktad oddechowy.Znana jest niewielka liczba wynikow badan kontro-
lowanych, dotyczacych dtugotrwatych skutkow palenia konopi. Za konsekwencjg
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palenia marihuany uwaza si¢ zmiang prawidtowych czynnosci ptuc, ale wigksza
czes¢ tego ostabienia, na przyktad niedroznos¢ drog oddechowych, ustepuje po
odstawieniu narkotyku. Papierosy z marihuany zawieraja wigcej smoty niz papie-
rosy z tytoniu. Ponadto smota konopi zawiera wigksza ilo§¢ czynnikow rakotwor-
czych niz smota tytoniowa [14]. Jest to szczegdlnie wazne, poniewaz palacze
marihuany dla osiagnigcia maksymalnego poziomu skutkdéw dziatania narkotyku,
wdychaja gleboko dym i przetrzymuja go w ptucach. Nieznane sa dtugotrwate
skutki takiegoz dziatania. Jedna z trudnosci w okresleniu tych skutkow wynika stad,
ze palacze konopi czesto pala rowniez tyton, a oddzielenie skutkéw dziatania kaz-
dej z tych substancji jest trudne. Niemniej istnieje zagrozenie nieodwracalnego
uszkodzenia pluc spowodowanego paleniem marihuany. Szczeg6lnie niebezpieczne
moze by¢ ono dla 0sob cierpiacych na przewlekty niezyt gornych drég oddecho-
wych, alergie 1 astmg.

Uktad sercowo-naczyniowy.Zdecydowana wigkszos¢ sercowo-na-
czyniowych skutkow dziatania zwigzanych z paleniem konopi jako krotkotrwate
(lub ostre) opisano wczesniej. Wywotanie ostrych konsekwencji, np. zwigkszona
czgstos¢ akceji serca, jest potencjalnie niebezpieczne dla 0sob z istniejacymi juz
problemami sercowo-naczyniowymi, takimi jak zaburzenia czynnosci serca lub
miazdzyca tgtnic.

Uktad odpornos$ciowy. Konopie nie stwarzaja znacznego dtugotrwa-
tego zagrozenia dla uktadu odporno$ciowego. Zatem, mimo ze moga dziatac jak
czynnik immunodepresyjny i zmniejsza¢ odporno$¢ na niektore wirusy i bakte-
rie, kliniczne znaczenie takich reakcji dziatania jest nadal watpliwe. Nie zidenty-
fikowano jeszcze mechanizmu, w ktorym dochodzi do zaburzenia uktadu odpor-
nos$ciowego.

Uktad rozrodczy. Badania na zwierzgtach i ludziach sugeruja, ze kono-
pie zakldcajq dziatanie uktadu rozrodczego zar6wno u me¢zezyzn, jak i u kobiet.
Dhugotrwale zazywanie marihuany zwiazane jest u mg¢zczyzn ze zmniejszeniem
ilosci spermy i obnizeniem ruchliwo$ci plemnikow. Potencjalny wptyw tych za-
ktocen na ptodnosc jest trudny do okreslenia [15]. Czgste zazywanie konopi przez
kobiety moze wywota¢ cykle menstruacyjne bez jajeczkowania, w ktorych przed
menstruacja uwalniane jest jajeczko. Tak jak w przypadku mezczyzn, opdznione
skutki oddziatywania tych zaktocen na plodno$¢ nie sa znane. Bardziej niepoko-
jace sa mozliwe teratogenne skutki dzialania. Czynne sktadniki obecne przy pale-
niu marihuany pokonuja z tatwoscia barierg tozyskowa, wystawiajac tym samym
ptod na dziatanie catej gamy kanabinoli. Zazywanie marihuany przez cig¢zarne
osoby wiaze si¢ ze zwigkszeniem ryzyka przedwczesnego porodu, matej dlugosci
ciala i niskiej wagi urodzeniowej noworodka [16, 17]. Palenie marihuany moze
wplywac¢ na rdzne zaburzenia uktadu oddechowego. Negatywne skutki dzialania
zwiazane sa z wigkszymi dawkami i czgstszym zazywaniem, niz te opisywane przez
wielu palaczy marihuany w USA. Niemniej wymagaja potwierdzenia poprzez prze-
prowadzenie bardziej systematycznych i kontrolowanych badan [5].
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4. ROZMIARY UZALEZNIEN W POLSCE W LATACH 2001-2002
W POSZCZEGOLNYCH WOJEWODZTWACH I SKUTKI SPOLECZNE
OKRESLANE PRZESTEPSTWAMI NARKOTYKOWYMI

Zjawisko narkomanii, podobnie jak i inne objawy patologii, dalece wyszto dzi$
poza tradycyjnie spatologizowane srodowiska tzw. marginesu spolecznego i objgto
wiele jednostek i grup ze Srodowisk o $rednim statusie ekonomiczno-spotecznym [18].
Czgste konflikty w rodzinie i w innych najblizszych cztowiekowi srodowiskach wy-
chowawczych powoduja, ze mtodziez reaguje izolacja emocjonalna i wyborem de-
strukcyjnych i autodestrukcyjnych form zachowan, w tym narkomanii. Mtodziez trak-
tuje substancje odurzajace jako Srodki zastgpcze, stuzace do realizacji roznorakich
celow, m.in. adaptacyjnych czy obrony przed trudno$ciami, oraz jako sposob uciecz-
ki od rzeczywistosci. Do najwazniejszych przyczyn narkomanii wsréd mtodych na-
lezy niedojrzatos¢ emocjonalna, np. zaburzenia osobowosci z obnizeniem poczucia
wilasnej wartosci, a takze czgsto che¢ eksperymentowania i nasladownictwa.

Inne motywy, podawane przez mtodziez, siggania po $rodki odurzajace, to:
poszukiwanie nowych, mocnych, niezwyktych doznan psychicznych, metafizycz-
nych oraz egzystencjalnych, ucieczka przed nuda, szkota, sytuacja rodzinna oraz
problemami (generalnie przed zyciem). Réwniez szukanie odpowiedzi na podsta-
wowe pytania dotyczace ludzkiej egzystencji (wypekienie ,,pustki”), zlikwidowa-
nie poczucia dyskomfortu psychicznego, chg¢ zaliczania si¢ do danej grupy réwie-
$niczej, che¢ dobrej zabawy oraz relaks i zaspokojenie potrzeby przyjemnosci,
poczucie si¢ wolnym, wyzwalanie nowych, tworczych pomystow, np. podczas
tworzenia muzyki, niwelowanie zmegczenia (na techno party), stymulacja zabawy,
che¢ bycia modnym i zaimponowania réwiesnikom, potrzeba czucia si¢ waznym
i potrzebnym w grupie [19].

Wyraznie wzrasta ilo$¢ oséb uzaleznionych od opiatow, halucynogenow, ko-
kainy i amfetamin. Liczba zgonow w ostatnich latach oscyluje w granicach 143—
—180 przypadkow, co rowna sig ich wzrostowi w ciagu ostatnich trzech lat 0 25%.
Wedhig danych Komendy Gtéwnej Policji w 1998 roku odnotowano w Polsce ok.
60 tys. 0osob zazywajacych narkotyki, w tym natogowo 18 tys. Wiek narkomanow
wabhat si¢ od 18-20 lat.

W roku 1997 zlikwidowano 10 laboratoriow amfetaminy, a do roku 1998 facz-
nie 36 nielegalnych laboratoridow amfetaminy. Nalezy doda¢, ze produkcja polskiej
amfetaminy, osiagajacej czystos¢ 90-100%, wymagajaca profesjonalnej techno-
logii oraz importowanych prekursoréw, stanowi domeng najsilniejszych i coraz
lepiej zorganizowanych grup przestgpczych, powiazanych z legalnym biznesem.
Zorganizowane grupy dealerow dostarczaja narkotyki praktycznie do kazdego
miejsca i w kazdym czasie. W 1998 roku zlikwidowano lacznie 470 miejsc pro-
dukcji ,,polskiej heroiny”.

Wsrod polskich narkomanow notuje sig od 70-80 % zakazonych wirusem HIV
[20]. Zbyt liberalne prawo, niezbyt konsekwentne jego stosowanie zarowno wo-
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bec producentow, dystrybutorow, jak i konsumentéw narkotykdw stanowi jeszcze
jeden spoteczny czynnik warunkujacy zjawisko narkomanii wsrod mtodziezy [21].

Zjawisko narkomanii wéréd mtodziezy nalezy ujmowac w szerokim kontekscie
patologii spotecznej, a wigc w kontekscie przestgpczosci nieletnich i dorostych,
podkultur mtodziezowych, naduzywania alkoholu, uzaleznienia od tytoniu, sek-
su, prostytucji i konsumpcyjnego traktowania zycia. Przestgpczo$¢ nieletnich od
lat 90. wykazuje tendencje wzrostowe, co do ilosci popelnianych czynow i liczby
nieletnich sprawcoéw. Zwigkszeniu ulegt tez udziat nieletnich w zabdjstwach, boj-
kach i pobiciach, w zgwatceniach, rozbojach, kradziezach i zngcaniu sig nad in-
nymi. Szczegolnie niepokojacym zjawiskiem jest prostytucja nieletnich i mtodo-
cianych dziewczat zatrudnianych w agencjach towarzyskich. Znaczna czg$¢ prze-
stepstw 1 wykroczen, jak wskazuja dane statystyczne z KG Policji, popetniana jest
pod wptywem alkoholu Iub po spozyciu narkotykow. Te srodowiskowe uwarun-
kowania narkomanii mlodziezy pomijane sa czgsto w analizie zjawiska siggania
po narkotyki i uzalezniania si¢ od nich.

Z analizy danych (tab. 1) wida¢ wzrost ogolnej liczby przestgpstw narkotyko-
wych (o 48,8%) oraz czyndow dokonanych przez nieletnich sprawcoéw (o 55,2%).
Tylko w 4 wojewodztwach (kujawsko-pomorskim, lubelskim, opolskim i §wigto-
krzyskim) zmalata ogolna liczba przestgpstw. Natomiast w 2 wojewddztwach (po-
morskim 1 §laskim) zmalata liczba czyndw dokonanych przez nieletnich. Jedno-
czesnie obserwujemy, ze az w 5 wojewodztwach nastapit o ponad 100% wzrost
czynoéw dokonanych przez nieletnich [22].

Pod wptywem narkotykow dokonywane sa samobdjstwa. Liczba samobdjstw
narkotycznych w 2000 roku wynosita 100 (w tym 80 mgzczyzn). Wedtug B. Ho-
tysta [23] prognozy wskazuja, ze liczba ta w nastepnych latach bgdzie malata.

W 2001 roku statystyki policyjne zanotowaly 9952 podejrzanych (w tym 856
kobiet) o dokonanie przestgpstw naruszajacych przepisy ,,Ustawy o przeciwdzia-
faniu narkomanii”. Ujawniono rowniez 9 sprawcow do 13. roku zycia. Migdzy
13. a 16. rokiem zycia odnotowano 1804 osdb, a 3467 podejrzanych byto w wieku
17-20 lat.

Do najczestszych dokonywanych przestepstw narkotykowych w 2001 roku
nalezato: udzielanie srodkéw odurzajacych, nakltanianie do uzycia w celu osiagnig-
cia korzysci majatkowej (art. 46 ustawy), posiadanie srodkéw odurzajacych (art.
48), udzielanie, utatwienie uzycia i naktanianie (art. 45), wprowadzenie do obrotu
srodkow odurzajacych (art. 43).

Wozrasta narkotykowa przestgpczosci nieletnich sprawcow. W ostatnim okre-
sie odnotowano wzrost czyndw nieletnich 0 55,2% 1 wzrost liczby nieletnich spraw-
cow 0 33,2%.

Mtodziez bardzo interesuje si¢ sSrodkami odurzajacymi i nadal eksperymentu-
je, wprowadzajac nowe sposoby zazywania. Do nich zaliczy¢ mozna:

— laczenie tabletek uspakajajacych z alkoholem,
— mieszanie marihuany z alkoholem,
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Tabela 1. Czyny nieletnich naruszajace przepisy ,,Ustawy o przeciwdziataniu narkoma-
nii” w poszczego6lnych wojewoddztwach w latach 2000-2001

Ogolem stwierdzone Czyny nieletnich
przestgpstwa narkotykowe
Wojewddztwa Rok Rok |Wskaznik| Rok Rok | Wskaznik
2000 2001 | dynamiki | 2000 2001 | dynamiki
N N (%) N N (%)

Dolnoglaskie 1925 2590 | 134,5 638 846 132,6
I;‘gggi‘lge 801 775 96,8 96 268 | 2792
Lubelskie 1168 1086 93,0 144 219 152,1
Lubuskie 678 1499 | 221,1 51 112 219,6
Lédzkie 533 1002 | 188,0 61 261 427.9
Matopolskie 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 | 1576 75 268 3573
Pomorskie 665 1057 158.,9 288 156 54,2
Slaskie 2843 3449 | 1213 714 510 71,4
Swietokrzyskie 774 625 80,7 131 156 119,1
Vg’/‘i‘;ﬂu‘fsiklg 1231 1929 | 1567 188 198 1053

Wielkopolskie 2960 3661 | 123,7 240 332 1383

ggﬁ;‘:ﬁiz 1096 1537 | 1402 180 211 117,2
m. st. Warszawa 1399 | 2930 | 2094 957 | 1598 167,0
Razem 19649 | 29230 | 1488 | 4306 | 6681 155,2

Zrédto: Biuro Stuzby Prewencyjnej Komendy Gtownej Policji. Raport o rozpoznanych zjawi-
skach patologii spotecznej, przestgpczosci i demoralizacji nieletnich, Warszawa 2002.

— laczenie tabaki z amfetamina,

— gotowanie wywaru z konopi siewnej z mlekiem, kakao lub miodem,

— spozywanie kiszonych (amoniakiem lub kwasem LSD) lici marihuany,

— palenia ,,skunéw” nasaczonych ,,polska heroina”,

— zazywanie np. syropu Tussipect, Gripexu, lekow przeciwbolowych z napoja-
mi energetyzujacymi.
Problem narkomanii przez wiele lat byt lekcewazony, traktowany jako margi-

nalny. Srodki masowego przekazu nie informowaty opinii publicznej o tym zja-
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wisku, nie prowadzono dziatan profilaktycznych. Podejmowano jedynie dziatania
majace na celu ograniczenie dostepnosci do substancji toksycznych. Obecnie pro-
wadzona jest na szeroka skalg profilaktyka spoteczna, zwtaszcza wsrod dzieci i mio-
dziezy. Tworzone sa coraz liczniejsze osrodki leczenia dla oséb uzaleznionych.

5. PROFILAKTYKA UZALEZNIEN NARKOTYKOWYCH

W krajach Unii Europejskiej wprowadzone zostaty programy profilaktyczne,
ktoére informuja dzieci i mlodziez o skutkach naduzywania narkotykow. Kieruje
si¢ do nich 15- 1 16-latkow, ktorzy deklaruja, ze przynajmniej raz w zyciu mieli
kontakt z tzw. ,,cigzkimi” narkotykami [24].

Wigksza skutecznos¢ przeciwdzialania przestgpczosci narkotykowej jest uza-
lezniona od srodkow finansowych, skutecznych instrumentéw prawnych i pozio-
mu zaangazowania wszystkich resortow, a przede wszystkim od doptywu infor-
macji. Specyfika pospolitej przestgpczosci narkotykowej, wynikajaca z braku kla-
sycznych ,,sprawcow” i ,,ofiar”, powoduje konieczno$¢ zacie$nienia wspotpracy
praktykow wszystkich zaangazowanych organow i instytucji panstwa. Z satysfakcja
mozna zaobserwowac, ze Policja ma coraz wigcej sojusznikow w walce z narko-
manig tak wsrod wladz samorzadowych, jak i instytucji pozarzadowych. Ma to swoj
wyraz we wspolnym organizowaniu wojewddzkich, powiatowych, miejskich,
gminnych programow lub strategii przeciwdziatania narkomanii. Kazdy podmiot
realizujacy w swoim specjalistycznym zakresie trudne zadania przeciwdziatania
narkomanii, majac wsparcie w partnerach, moze liczy¢ na pozytywne efekty.

6. PROGRAMY ZAPOBIEGANIA NARKOMANII

Z poczatkiem lat 90. tempo przemian i naktadanie si¢ réznych procesow po-
woduja, ze niektore wartos$ci 1 ideaty humanistyczne zostaja ostabione, a niekiedy
wrecz zanikaja. Coraz czgsciej zdarza sig, ze zakres tych przemian zbliza si¢ do
pewnego poziomu, okreslanego jako krytyczny. Zaczynaja si¢ coraz silniej obja-
wia¢ zjawiska dewiacyjne i patologiczne. To determinuje potrzebe dziatan zmie-
rzajacych do ograniczenia eskalacji tych niepozadanych zjawisk spotecznych.

Celem strategii profilaktycznych skupionych na $rodkach odurzajacych jest
przede wszystkim redukcja ich dostgpnosci (podaz, reklama, cena i1 wielkos$¢ da-
wek, etykiety). Strategie profilaktyczne skoncentrowane na kosztach maja na celu
pomagac jednostkom rozwijac si¢ i zachowywac zdrowy styl zycia, poczucie kom-
petencji (poprawy percepcji, wzrostu odpowiedzialnosci, umiejgtnosci podejmo-
wania decyzji, komunikowania si¢, samodyscypliny). Natomiast strategie profi-
laktyczne skoncentrowane na srodowisku powinny uwzgledniac réznorodne czyn-
niki srodowiskowe (prawne, ekonomiczne, rodzinne, kulturowe, polityczne, geo-
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graficzne, religijne, etniczne). Wszystkie musza by¢ wzajemnie powiazane i obej-
mowac cate zycie cztowieka od poczecia az do $mierci, a takze ludzi wolnych, jak
i uwiktanych w $rodki odurzajace [25].

,Ustawa o przeciwdziataniu narkomanii” z dnia 24 kwietnia 1997 roku obe;j-
muje:

— dziatalno$¢ zapobiegawcza, leczenie, rehabilitacje i readaptacje osob uzalez-
nionych,

— nadzor nad substancjami, ktérych uzywanie moze prowadzi¢ do narkomanii,

— zwalczanie niedozwolonego obrotu, wytwarzania, przetwarzania, przerobu i po-
siadania substancji, ktérych uzywanie moze prowadzi¢ do narkomanii,

— nadzdr nad uprawami ro$lin zawierajacych substancje, ktorych uzywanie moze
prowadzi¢ do narkomanii.

Zadania w zakresie przeciwdziatania narkomanii sg realizowane przez organy
administracji rzadowej 1 samorzadu terytorialnego, ale takze przez:

— szkoly i placowki objgte systemem o$wiaty oraz szkoty wyzsze,

— zaklady opieki zdrowotnej i inne jednostki organizacyjne dziatajace w dziedzi-
nie ochrony zdrowia,

— jednostki wojskowe i policji, kluby sportowe,

— zaklady poprawcze, areszty $ledcze i zaktady karne.

W realizacji zadan z zakresu przeciwdziatania narkomanii moga uczestniczy¢:
w szczegdlnosci stowarzyszenia, organizacje spoleczne, fundacje, koscioty i inne
zwiazki wyznaniowe, medyczne samorzady zawodowe, rodziny osob uzaleznio-
nych oraz grupy samopomocy 0sob uzaleznionych i ich rodzin. Podstawg do dzia-
fan w zakresie przeciwdziatania narkomanii stanowi Krajowy Program Przeciw-
dziatania Narkomanii [26].

Walka z narkomania nie rozpoczgla si¢ w Polsce wraz z Ogdlnopolska Ak-
cja Antynarkotykowa. Akcje profilaktyczne prowadzone sa przez policjg, peda-
gogdw szkolnych juz od wielu lat. Nie od dzi$ dziataja na terenie naszego kraju
organizacje pozarzadowe wspierajace walke z narkomania. Pierwsza taka orga-
nizacja bylo Stowarzyszenie MONAR, ktore powstato 15 pazdziernika 1978 roku.
Zatozycielem jej byl Marek Kotanski. Jest to organizacja srodowiskowa, o za-
siggu ogolnopolskim, dziatajaca na rzecz rodzin, kobiet, dzieci i mlodziezy.
MONAR zajmuje si¢ w szczeg6lnosci przeciwdziataniem patologiom spolecz-
nym w srodowisku rodzin (narkomania, alkoholizm, bezrobocie, przestepczosé¢
nieletnich). Wspolpracuje z policja i prokuratura oraz z innymi organizacjami
0 tozsamym lub podobnym zakresie dziatan. Jednym z gtéwnych zadan Stowa-
rzyszenia MONAR jest prowadzenie domoéw dla narkomanéw. Koncepcja pro-
filaktyki wedlug Kotanskiego opiera si¢ zasadniczo na mtodziezy, na dziataniach
»wewnatrz niej”. Uznaje on protagonizm mlodziezy w wychowaniu. Zdaniem
Kotanskiego profilaktyke nalezy organizowac w plaszczyznach: czynnego uczest-
nictwa mtodziezy i wybranych nauczycieli w programie pomocy kolegom cho-
rym lub wchodzacym w tg chorobe, systemu edukacji nauczycieli i rodzicow
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prowadzonej przez ludzi praktycznie dziatajacych z narkomanami. System dzia-
tan szkolnych kot MONAR przyczynia si¢ do poszukiwania skutecznych i do-
stosowanych do $srodowiska mtodziezy, bo wyksztalconych przez nia sama, spo-
sobow przeciwdzialania narkomanii i innych niekorzystnych zjawisk, wystepu-
jacych u ludzi mtodych [25].

Reforma systemu edukacji zaktada, ze szkota w wigkszym stopniu niz dotych-
czas przygotowywac bedzie ucznia do madrego i odpowiedzialnego zycia, a nie
tylko do nastgpnego etapu edukacji. W ramach profilaktyki szkolnej mozna wy-
ro6zni¢ dziatania zapobiegawcze, do ktorych naleza:

— dziatalnos$¢ psychoedukacyjna wsrod populacji uczniow (edukacja zdrowotna,
programy profilaktyczne),

— dzialalno$¢ psychokorekcyjna i terapeutyczna adresowana do mtodziezy zagro-
zonej uzaleznieniem,

— dziatalno$¢ zabezpieczajaca szkote przed dealerami [27].

Szkota najpetniej spelnia zatozenia profilaktyki narkomanii, realizujac poszcze-
gblne programy profilaktyczne. Do placowek szkolnych kierowana jest coraz bo-
gatsza oferta programowa, z ktorej moga one korzysta¢ na zasadzie dobrowolno-
$ci i wyboru. Programy te uwzgledniaja specyficzne potrzeby réznych grup dzie-
ci i mtodziezy, proponuja rozmaite metody i formy pracy. Przygotowane sg przez
dobrze znajacych problematyke specjalistow. Dobrych, nowoczesnych programéw
profilaktycznych jest juz wiele. W ich konstruowaniu autorzy tworczo wykorzy-
stali do§wiadczenia obce; istnieja tez oryginalne polskie propozycje. Z roku na rok
wzrasta liczba 0sob uczestniczacych w ich realizacji. W ostatnim roku objg¢to nimi
ponad 450 tys. uczniow oraz okoto 50 tys. nauczycieli i uczniow [28].

Istnieje w szkotach wiele programoéw profilaktycznych znanych jako ,,Szkoty
bez srodkow odurzajacych”. Opieraja si¢ na zalozeniu, ze zapobieganie uzaleznie-
niom w srodowiskach mtodziezowych jest skuteczne jedynie wtedy, gdy uczest-
nicza w nich jednocze$nie: rodzice, dzieci, administracja o$§wiatowa, nauczycie-
le, przedstawiciele resortu sprawiedliwosci, Kosciot, instytucje pomocy spotecz-
nej oraz srodki masowej informacji [25].

W polskim systemie wczesnej profilaktyki uzaleznien dominujaca rolg odgry-
waja wlasnie szkolne programy profilaktyczne. Stanowia one integralng czgs¢
dziatan wychowawczych, podejmowanych przez szkot¢ w ramach realizacji jej
podstawowych funkcji. Szeroko rozumiana dziatalno$¢ profilaktyczna obejmuje
m.in. rozwijanie zainteresowan i ukazywanie mozliwosci wartosciowego gospo-
darowania wtasnym czasem wolnym, sktanianie do autorefleksji, planowania i stop-
niowego realizowania wizji wlasnego zycia, ukazywanie sposobow postgpowania
w sytuacjach trudnych, bez konieczno$ci uzywania srodkow odurzajacych, prze-
kazywanie wiedzy o zagrozeniach i skutkach uzywania $rodkow toksycznych
(szczegolnie nikotyny, alkoholu i narkotykow) [29].

Realizacja celow wychowawczo-profilaktycznych wymaga rozszerzenia kon-
taktow uczniéw ze szkota i stworzenia im mozliwo$ci udziatu w réznorodnych
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zajgciach pozalekcyjnych. Organizacja takich zaj¢¢ powinna uwzgledniac zrozni-
cowane potrzeby uczniéw i umozliwia¢ im rozwdj zainteresowan poznawczych,
praktycznych, sportowych, artystycznych oraz zdobywanie atrakcyjnych i cenio-
nych przez nich umiejgtnosci [30].

WNIOSKI

1. Uzaleznienia narkotykowe powoduja powazne konsekwencje zdrowotne w sfe-
rze fizycznej, fizjologicznej i psychiczne;.

2. Substancje psychoaktywne indukuja nieprawidlowe funkcjonowanie ré6znych
narzaddow i uktadow, tj.: oddechowego, sercowo-naczyniowego, odpornoscio-
wego, rozrodczego.

3. Zwiazki migdzy uzywaniem narkotykdw a innymi zachowaniami problemowy-
mi potwierdzaja, iz zachowania te nie pojawiaja si¢ w postaci izolowanej, lecz
stanowia spojny wewngtrznie syndrom.

4. Uzyskane informacje sygnalizuja, ze narkomania u mtodych Polakéw zajmuje
istotne, wcale nie marginalne — jak sadzono wcze$niej — miejsce w konstelacji
zachowan problemowych, w ktorej dotychczas centralng pozycj¢ zajmowalo
picie alkoholu.

5. Negatywny model rowiesniczy i brak glgbszych wigzi emocjonalnych stwarzaja
wysokie ryzyko inicjacji uzywania srodkow psychoaktywnych.

6. Istnieje pilna potrzeba wprowadzania programow profilaktycznych ukierunko-
wanych na wczesng interwencj¢ edukacyjna (ubieganie pojawienia si¢ inicja-
cji), specyficzna dla problemu narkotykowego, a takze profilaktyke aspecyficzna
dotyczaca wszystkich zachowan problemowych.

7. Wydaje sig¢ zasadne opracowanie lokalnych strategii profilaktycznych ukierun-
kowanych na problematyke uzaleznien przez wtaczenie wielu podmiotow dzia-
ajacych na polu edukacji i opieki nad dzie¢mi i mtodzieza.
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PRZYCZYNY PIERWSZORAZOWYCH ZGLOSZEN
DO PORADNI ZDROWIA PSYCHICZNEGO
DZIECI W WIEKU 1-16 LAT

STRESZCZENIE

Poddano analizie 1017 historii chor6b dzieci przyjgtych w Poradni Zdrowia Psychicznego dla Dzie-
ci 2002 roku w celu oceny najczgstszych przyczyn zgloszen. W grupie badanych 67% stanowili
chtopcey, z ktorych pierwszy raz zglosito si¢ 71,3%, a przyjetych pierwszy raz dziewczat byto 28,7%.
Wizyty kolejne stanowity 48% wszystkich ocenianych przypadkow. Najczgstsza diagnoza u chio-
péw i dziewczat byly zaburzenia zachowania i emocji F90-98 (ICD 10), zespoty hiperkinetyczne
stanowily 24%, uposledzenia umystowe 18,8%, w tym lekkie 53,4%. Zaburzenia nerwicowe stwier-
dzono u 8,9% z przewaga rozpoznania F 43. Zespoty behawioralne zwiazane z zaburzeniami fizjo-
logicznymi i czynnikami fizycznymi F 50-59 stanowity 1,7%, z przewaga zaburzen odzywiania na
poziomie 79%.

Stowa kluczowe: psychiatria dziecigca, zaburzenia zachowania, zespoty 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 chordb dzieci w wieku 1-16 lat przyjetych po
raz pierwszy do Poradni Zdrowia Psychicznego w 2002 roku pod katem oceny
przyczyn zgloszen oraz czgsto$ci wystepowania poszczegolnych zaburzen psy-
chicznych.
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W grupie 1017 dzieci 67% (678 0sob) stanowili chtopcy, a dziewczgta 33% (339
0s0b). Po raz pierwszy zarejestrowano 526 0sob, z tego chtopcdéw byto 71,3% (375
0s0b), a dziewczat 28,7% (151 0sob). Pacjentéw z poprzednich lat zglosito sig¢ 48%
wszystkich przyjetych, tj. 491 osob.

Rozpoznania stawiane byly zgodnie z kryteriami Klasyfikacji zaburzen psy-
chicznych i zaburzen zachowania ICD 10 [1] i obejmowaty nastgpujace grupy:

» zaburzenia zachowania i emocji rozpoczynajace si¢ zwykle w dziecinstwie

i wieku mtodzienczym — stanowily one 51,9 % wszystkich rozpoznan,

* uposledzenia umystowe — 18,8%,

» zaburzenia rozwoju psychicznego — 11,4%,

» zaburzenia nerwicowe, zwiazane ze stresem i pod postacia somatyczng — 8,9%,

» zespoly behawioralne zwiazane z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami
fizycznymi — 1,7%,

* schizofrenia, zaburzenia typu schizofrenii i urojeniowe — 0,7%,

» zaburzenia nastroju — 0,7%,

e zaburzenia osobowosci — 0,5%,

* zaburzenia psychiczne i zaburzenia zachowania spowodowane uzywaniem sub-

stancji psychoaktywnych — 0,2%.

W grupie chtopcow, zgtaszajacych sie po raz pierwszy, najczgstszym roz-
poznaniem bytly zaburzenia emocjonalne rozpoczynajace si¢ zwykle w dzie-
cinstwie (16,3%). Do grupy tej naleza w wigkszosci zaburzenia emocjonalne
zwigzane z wystgpowaniem lgku, m.in. Igk separacyjny, lek spoteczny w dzie-
cinstwie, zaburzenia lgkowe w postaci fobii, rywalizacja w rodzenstwie [1].
Proces separacji zaczyna si¢ w ok. 6 miesiaca zycia dziecka i w prawidlowych
warunkach ulega zakonczeniu ok. 2 roku zycia dziecka. W wyniku tego procesu
dziecko uzyskuje poczucie odrgbnosci, ale ,,ptaci” za to lgkiem. Najistotniejszym
momentem na tym etapie rozwoju jest uzyskanie rownowagi migdzy przynalez-
noscia a wolnos$cia, natomiast zablokowanie mozliwos$ci rozwiazania Igku sepa-
racyjnego moze prowadzi¢ do r6znych odpowiedzi behawioralno-psychologicz-
nych o walorach psychopatologicznych [2]. Lek separacyjny jest rodzajem
wzorca dla lgkow o podobnej tematyce pojawiajacych si¢ w nastgpnych fazach
zycia. Jest on rozpoznawany, gdy jego nasilenie nie jest odpowiednie dla okresu
rozwoju dziecka i prowadzi do istotnego pogorszenia jego funkcjonowania
spotecznego [3].

Uogolnione zaburzenie lgkowe dotyczy ok. 3 % catej populacji dzieci, czgsciej
wystepuje po 10. 1. Z., towarzysza mu swoiste fobie oraz rdéznie nasilone zaburze-
nia depresyjne, dolegliwo$ci somatyczne. Stosunkowo czgsto po 6. 1. Z. wystgpu-
je u dzieci lek spoteczny, objawiajacy si¢ w kontakcie z dorostymi lub/i rowiesni-
kami i utrudniajacy funkcjonowanie dziecka. Rownie czgsto spotyka sig zaburze-
nia zwigzane z rywalizacja w rodzenstwie, a objawiajace si¢ zwykle w sytuacji po-
jawienia si¢ niemowlgcia w rodzinie. Aby uznac¢ zazdro$¢ i rywalizacjg za niepra-
widlowa, nalezy stwierdzi¢ skrajnie nasilone negatywne uczucia wobec kolejne-



Przyczyny pierwszorazowych zgtoszen do Poradni Zdrowia Psychicznego dzieci w wieku 1-16 lat 179

go dziecka, wystapienie zachowan regresywnych. W grupie omawianej powyzsze
zaburzenia zostaly stwierdzone u 28,9% przyjmowanych po raz pierwszy dziew-
czynek.

U 11,5% chtopcow i 4,6% zgtoszonych dziewczynek rozpoznano zaburzenia
z grupy F 90, tj. zaburzenia hiperkinetyczne. Czgsto$¢ wystepowania nadruchli-
wosci w populacji ogélnej szacowana jest na 1-3% [3]. Stosunek liczby chtop-
cow do dziewczat wynosi 3:1. Cechami charakterystycznymi sa: niepokdj rucho-
wy, zaburzenia koncentracji uwagi, impulsywnosc¢, przy czym cechy te wystepuja
we wszystkich obszarach funkcjonowania dziecka. Powtarzajace si¢ niepowodzenia
w szkole, domu, grupie rowiesniczej powoduja wtérne wystapienie takich obja-
woOw, jak: np. obnizenie samooceny, chwiejno$¢ emocjonalna, drazliwo$¢, zabu-
rzenia snu, zaburzenia kontaktow spolecznych. U ok. 25% dzieci z zespotem nad-
ruchliwosci rozwija si¢ w kolejnych latach osobowo$¢ o cechach antysocjalnych
[2]. Badania neuroobrazowe potwierdzaja tez¢ o nieprawidtowosciach struktural-
nych i czynnosciowych mozgu u tych dzieci [4].

Stosunkowo liczne byly w analizowanym materiale rozpoznania F 92, tj. mie-
szane zaburzenia zachowania i emocji. Stwierdzono je u 5,3% chtopcow i 5,9%
dziewczat. W populacji ogolnej rozpowszechnienie zaburzen zachowania okreslane
jestna 4% z przewaga chtopcow [3]. Dyskusyjny jest fakt, czy zaburzenia zachowa-
nia sg problemem psychiatrycznym. Z pewno$cia mozna stwierdzi¢, ze w proce-
sie terapeutycznym nie wystarczy samo leczenie psychiatryczne, konieczne sg
oddziatywania psychologiczne, socjologiczne, pedagogiczne w $cistej wspotpra-
cy zrodzing. Powaznym problemem jest czgste wspotistnienie zaburzen depresyj-
nych wymagajacych interwencji farmakologicznej [5].

W badanej grupie dzieci uposledzenie umystowe stwierdzono u 9,9% chtop-
cow, w tym uposledzenie lekkie — 4,8%, umiarkowane — 4%, znaczne — 1,1%.
Wsrod dziewczat uposledzenie umystowe stwierdzono u 18,5%, z tego w stopniu
lekkim — 7,3%, umiarkowanym — 6,6%, znacznym — 4,6%.

Definicja uposledzenia umystowego obejmuje okreslenie ilorazu inteligencji
oraz jako drugiej sktadowej — stwierdzenie zaburzen funkcjonowania spoleczne-
go. Uposledzenie umystowe stopnia lekkiego dotyczy ok. 2% populacji ogolnej,
a pozostalych postaci uposledzenia — 0,4%. Powodem zgtaszania dzieci z powyz-
szym rozpoznaniem byly zwtaszcza towarzyszace mu zaburzenia. I tak u dzieci
uposledzonych w stopniu lekkim sa to zaburzenia zachowania, zaburzenia emo-
cji, nadruchliwo$¢, natomiast u dzieci glebiej uposledzonych najczegsciej wspot-
istniaty zaburzenia z kregu autyzmu, samookaleczenia. W celu okreslenia pozio-
mu uposledzenia umyslowego konieczne jest takze wykonanie testow psycholo-
gicznych — skala inteligencji Psyche-Cattell (dla wieku 2-30 miesigcy), skala
Wechslera odpowiednia do wieku [6].

U 4,8% chtopcow i 10,6% dziewczat rozpoznano zgodnie z wymogami klasy-
fikacji ICD 10 inne zaburzenia zachowania i emocji, rozpoczynajace si¢ zwykle
w dziecinstwie i w wieku mtodzienczym (F 98). Naleza tu: moczenie mimowolne,
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zanieczyszczanie katem nieorganiczne, zaburzenia odzywiania w niemowlgctwie
i dziecinstwie, stereotypie ruchowe, jakanie i inne.

Moczenie mimowolne (enuresis) stwierdzano czesdciej w postaci nocnej i jako
pierwotne (78% tej grupy). Rozpowszechnienie moczenia w populacji dzieci
7-letnich wynosi 5% (stosunek chorujacych chtopcow do dziewczat wynosi 1:1,4)
[3]. Moczenie mimowolne mozna rozpoznaé u dzieci powyzej 5. r. . i po wyklu-
czeniu organicznego tta zaburzen [1].

Zanieczyszczanie si¢ kalem (encopresis) nieorganiczne wystgpuje znacznie rza-
dziej — w populacji ogolnej ok. 1% z trzykrotna przewaga chtopcow [3]. Moze by¢
ono rozpoznane u dzieci powyzej 4. r. z. i praktycznie nie wystgpuje po 16. 1. z. [2].

Pica jest to spozywanie rzeczy niejadalnych przez dziecko, ktore ukonczyto
1. 1. z. i nie stwierdzono u niego uposledzenia umystowego, przy czym wystepuje
to przynajmniej 2 razy w tygodniu przez 1 miesiac i dtuzej [1]. Istotne jest tu okre-
slenie wieku umystowego dziecka, poniewaz spozywanie rzeczy niejadalnych
znacznie czg$ciej wystepuje u dzieci z gtgbszymi postaciami uposledzenia umy-
stowego, czemu czgsto towarzysza stereotypie ruchowe. Stereotypie ruchowe to
powtarzajace sig¢ celowe, rytmiczne i niefunkcjonalne ruchy, mogace prowadzic¢
do urazow fizycznych.

Aby rozpoznac jakanie, nalezy potwierdzi¢ wystapienie uposledzenia ptynno-
$ci mowy i czasu trwania zaburzenia powyzej 3 miesigcy [ 1], natomiast przejscio-
wo wystepujace u dzieci problemy o charakterze jakania, niepowodujace zaburze-
nia ptynnos$ci mowy, nie wymagaja interwencji psychiatrycznej i zwykle ustgpuja
samoistnie.

Catosciowe zaburzenia rozwojowe, do ktorych zaliczane sa: autyzm dziecigey,
autyzm atypowy, zespol Retta, inne dziecigce zaburzenia dezintegracyjne, zespot
Aspergera 1 inne, w grupie dzieci przyjetych po raz pierwszy stwierdzono u 3,7%
chlopcow i1 0,7% dziewczynek. Rozpowszechnienie autyzmu w populacji ogolne;j
ocenia si¢ na 0,5 na 1000 osob z trzykrotna przewaga ptci meskiej [3]. Najbardziej
charakterystyczne cechy autyzmu, to brak dynamiki rozwojowe;j 1 stacjonarnosc,
zaburzenia komunikacji i funkcjonowania spotecznego, ograniczony i stereotypo-
wy wzorzec aktywnosci i zachowan [ 7, 8]. Charakterystyczne jest m.in. to, ze dzieci
autystyczne nie tylko wygladaja na inteligentne, ale tez zdradzaja ograniczone ob-
szary prawidlowej, a nawet przedwczesnie rozwinigtej funkcji intelektualnej, jed-
noczesnie w innych obszarach funkcjonuja na obnizonym poziomie.

Autyzm atypowy rozni si¢ od autyzmu dziecigcego albo poézniejszym okresem
wystapienia (po 3. r. z.), albo brakiem spelienia wszystkich wymienionych kry-
teriow.

Zespot Retta ujawnia si¢ natomiast migdzy 7. a 24. miesigcem zycia, dochodzi
wtedy do utraty nabytych zdolno$ci i wystapienia nasilonych objawow neurolo-
gicznych. Etiologia zespolu nie jest znana, wystgpuje wytacznie u dziewczynek.

Do grupy inne dziecigce zaburzenia dezintegracyjne naleza m.in.: otgpienie
dziecigce, zespot Hellera, psychoza dezintegracyjna [1]. Sa to zaburzenia o niezna-
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nej etiologii, najprawdopodobniej zwigzane z organiczna dysfunkcja mozgu, w kto-
rych postac zejsciowa w duzym stopniu podobna jest do autyzmu.

Zespol Aspergera traktowany jest niekiedy jako tagodna posta¢ autyzmu [3]
i charakteryzuje si¢ tymi samymi objawami osiowymi co autyzm, a rozni sig bra-
kiem opo6znienia rozwoju mowy i rozwoju poznawczego. Wystepowac ma u chtop-
cow o prawidlowym ilorazie inteligencji. Dzieci z zespotem Aspergera spostrze-
gaja w otoczeniu inne osoby, ale traktuja je jako przeszkadzajace [2].

Specyficzne zaburzenia rozwoju umiejgtnosci szkolnych stwierdzono u 3,7%
chtopcow i 1,9% dziewczat przyjetych po raz pierwszy. Obejmuja one specyficz-
ne zaburzenia czytania, analizy dzwigkowo-literowej, liczenia. U dzieci z powyz-
szym rozpoznaniem inteligencja jest prawidtowa, ale nie radza sobie one z opano-
waniem materiatu szkolnego i wymagaja specjalistycznej terapii pedagogiczne;j.
Zaburzenia czytania wystgpuja u 3—10% wszystkich dzieci szkolnych, czgsto to-
warzyszg im zaburzenia artykulacji. W zwiazku z trudno$ciami szkolnymi moga
pojawiac si¢ wtorne nawarstwienia nerwicowe.

Specyficzne zaburzenia rozwoju mowy i jezyka czesto poprzedzaja wystapie-
nie zaburzenia umiejegtnosci szkolnych. Najczgsciej rozpoznawane sa zaburzenia
artykulacji, gdzie w wyniku btgdow w wymawianiu dzwigkow przez dziecko jego
mowa staje si¢ niezrozumiata dla os6b postronnych, przy czym poziom umiejgt-
nosci jezykowych dziecka jest prawidtowy. Zaburzenia ekspresji mowy moga by¢
rozpoznane, jesli dziecko 2-letnie nie wypowiada stow, a w wieku 3 lat nie potrafi
zbudowac frazy ztozonej z 2 stow [1]. Najcigzsza postacia zaburzen w tej grupie
jest zaburzenie rozumienia mowy, gdy dziecko nie osiaga poziomu rozumienia
mowy odpowiedniej do wieku umystowego. Najczgsciej towarzysza mu zaburze-
nia artykulacji i ekspresji mowy. W badanej grupie zaburzenia rozwoju mowy i j¢-
zyka wystgpowaty u 2,1% chtopcow i 1,9% dziewczynek.

Rozpoznanie F 41 w klasyfikacji ICD 10 oznacza inne zaburzenia Igkowe, roz-
poznane zostaly u 2,2% chlopcow i 2,6% dziewczat. Objawy obejmuja wystepo-
wanie uporczywego, ,,wolnoplynacego” lIgku, niezaleznego od czynnikow ze-
wngtrznych, ktoremu towarzysza réoznorodne dolegliwos$ci somatyczne. Lek pa-
niczny, rzadziej wystgpujacy, charakteryzuje si¢ nawracajacymi napadami cigzkie-
go lgku z nasilonymi objawami somatycznymi, ktorego wystapienia nie mozna
przewidzie¢. Lek jako samodzielny zespo6t chorobowy pojawia si¢ w 5—10% po-
pulacji ogolnej [9], w populacji dzieci rozpowszechnienie wynosi 2—10% z prze-
waga u dziewczynek [3].

Zaburzenia zachowania sa szacowane na 5-15% w populacji [10], czesto to-
warzysza im niekorzystne warunki psychospoteczne. Wérod badanych zaburzenia
te wystgpowaty u 4% chtopcow i4,6% dziewczynek. Najbardziej charakterystyczng
cecha tej grupy zaburzen jest nawracajace wystgpowanie zachowan typu agresyw-
nego, buntowniczego i dyssocjalnego.

Zaburzenia Igkowe w postaci fobii dotyczyty u badanych najczesciej sytuacji
szkolnej (1,3% chtopcow i 2,6% dziewczynek). Fobia szkolna moze wystapic
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W postaci ostrej, kiedy po wystapieniu sytuacji stresowej w szkole dziecko odma-
wia stanowczo pojscia do niej, lub w sposoéb przewlekty (bez uchwytnego powo-
du), kiedy uczen coraz niechg¢tniej wyrusza do szkoty, zaczyna zgtasza¢ dolegli-
wosci somatyczne i stopniowo dochodzi do odmowy chodzenia do szkoty. Zawsze
nalezy bra¢ pod uwagg okoliczno$ci wystapienia problemu oraz mozliwo$¢ wy-
stapienia w okres$lonych przypadkach Igku separacyjnego [3].

Tiki sa to nagte, szybkie, stereotypowo powtarzajace si¢ ruchy r6znych, ograni-
czonych grup migsni, ponadto moga wystepowac tiki wokalne (dzwigkowe), lub moga
one wspotistnie¢ [11]. Tiki proste wystepuja u ok.10% dzieci, a przewlekle u 0,01—
—5%, w grupie badanej tiki wystgpowaty u 1,3% chtopcoéw i 0, 7% dziewczynek
1 w wigkszosci byly to tiki przewlekte. Najcigzsza postacia tikow jest zespot Gil-
les de la Tourette'a, gdzie dodatkowo wystepuja objawy o typie koprolalii.

Wystepujace u dzieci reakcje na cigzki stres i zaburzenia adaptacyjne (1,3%
chlopcow 14,6% dziewczynek) najczesciej zwiazane byly z niekorzystna, a nawet
dramatyczng sytuacja rodzinna (przemoc fizyczna zwigzana z uzaleznieniem od
alkoholu).

Nieorganiczne zaburzenia snu wystepowaty wsrod badanych dzieci najczgsciej
pod postacia Igkow nocnych, koszmaréw sennych i somnabulizmu (0,8% chtop-
cow 10,1 % dziewczat). Leki nocne i somnabulizm sa zaburzeniami pokrewnymi,
uwarunkowanymi przez czynniki genetyczne, rozwojowe, organiczne i psycholo-
giczne.

Zaburzenia wystgpujace pod postacia somatyczna wystgpuja czgsciej u dziew-
czat (4,6%) niz u chtopcow (0,8%). Charakteryzuja si¢ nawracajacymi, zmienny-
mi skargami na dolegliwosci somatyczne, czemu czgsto towarzysza objawy depre-
syjne, lekowe.

W badanej grupie u 0,8% chtopcow i 3,3% dziewczynek rozpoznano zaburze-
nie obsesyjno-kompulsyjne [1]. Rozpowszechnienie w populacji ogélnej wynosi
ok. 0,5% 1 w 2/3 przypadkow rozpoczyna sig przed 15. r. z. W przebiegu OCD
wystepuja mysli i czynno$ci natrgtne, przy czym u dzieci moga one przebiegac bez
wewngtrznego oporu i z wlaczaniem rodziny do rytuatow.

Z grupy zaburzenia funkcjonowania spolecznego, rozpoczynajace si¢ zwykle
w dziecinstwie i wieku mtodzienczym, stwierdzono mutyzm wybioérczy u 0,8%
chtopcow i 1,9% dziewczynek. Dzieci te nie nawigzuja kontaktu werbalnego zwy-
kle z nikim, oprécz bliskiej rodziny i czasem kilkorga znajomych dzieci. Milczace,
zahamowane i nie§miate w szkole — w §rodowisku domowym przejawiaja zwykle
zywa ekspresj¢ werbalna, che¢ dominacji, mala tolerancjg stresu. W populacji
ogo6lnej mutyzm wystepuje w ilosci 2—5 dzieci na 10 000 z przewaga ptci zenskie;j.

Epizod depresyjny wystapil po raz pierwszy u 0,5% chtopcow i 1,3% dziew-
czynek. W danych z piSmiennictwa rozpowszechnienie depresji wérdd dzieci sza-
cowane jest w bardzo szerokich granicach 0,1-60%. Jest to zwiazane z niejedno-
rodnymi kryteriami rozpoznawczymi i przebiegiem choroby u dzieci w innej po-
staci, niz u dorostych z duza zmienno$cia objawow.
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Schizofrenia, a wlasciwie zaburzenia schizofreniczne wystapily po raz pierwszy
u 0,5% chlopcow i 0,5% dziewczat. Cechuja sig one charakterystycznymi zaburze-
niami mys$lenia i spostrzegania oraz niedostosowanym i sptyconym afektem. U dzieci
najczesciej wystepuje posta¢ hebefreniczna, katatoniczna i paranoidalna.

WNIOSKI

llos¢ dzieci przyjetych po raz pierwszy jest wigksza niz przyjmowanych po raz
kolejny (52 % 148%). Wida¢ wyrazna przewagg zgtaszanych do Poradni Zdrowia
Psychicznego chtopcoéw niz dziewczat (68% i 32%).

Najczgsciej stawianymi zarowno u dziewczat, jak i chlopcéw rozpoznaniami
byly zespoty z grupy F 90-98 (wg ICD 10), tj. zaburzenia zachowania i emocji,
rozpoczynajace si¢ zwykle w dziecinstwie i wieku mtodzienczym (51,9% wszyst-
kich postawionych rozpoznan), w tym F 93 (zaburzenia emocjonalne rozpoczyna-
jace si¢ glownie w dziecinstwie) stanowity 36,4% tej grupy, a zaburzenia hiperki-
netyczne (F 90) — 24%.

Kolejnymi pod wzglgdem stawianych rozpoznan byty uposledzenia umystowe
(18,8% calej grupy), w tym najliczniejsza grupe stanowity uposledzenia umysto-
we lekkie (53,4% tej grupy).

Grupa badanych — cato$ciowe zaburzenia rozwojowe stanowita 11,4% wszyst-
kich rozpoznan, przy czym najliczniej stwierdzano F 84.1, tj. autyzm atypowy.

Zaburzenia nerwicowe zwigzane ze stresem i pod postacia somatyczna stwier-
dzono u 8,9% wszystkich badanych dzieci, z przewaga rozpoznania F 43, tj. reak-
cja na cigzki stres i zaburzenia adaptacyjne (29% rozpoznan w tej grupie). Zespo-
ty behawioralne zwigzane z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami fizyczny-
mi (F 50-59 wg ICD 10) stanowity 1,7% rozpoznan z przewaga zaburzen odzy-
wiania — 79%).
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SWIADOMOSC 1 ODPOWIEDZIALNOSC
ZA ZDROWIE WSPOLCZESNEGO CZLOWIEKA
A JAKOSC ZYCIA

STRESZCZENIE

Swiadomo$é stanu zdrowia jest wysoka tak wérod studentow studiow podyplomowych Akademii
Swietokrzyskiej, jak i personelu medycznego szpitala neuropsychiatrycznego w Kielcach. Duza ak-
tywno$¢ fizyczna wykazali studenci, mniejsza pracownicy medyczni. Sposob odzywiania byt zawsze
odpowiedni wérdd studentow. Czas snu byt krotszy u kobiet pracujacych i wréd mezezyzn (studen-
tow). Wigcej palaczy byto wsrod personelu medycznego. Kobiety w obydwu grupach pality duzo
papierosow. Grupy preferuja napoje alkoholowe niskoprocentowe: kobiety — wino, m¢zczyzni — piwo.
Uzaleznienia od narkotykow nie podawata zadna z grup. Obydwie grupy wykazaty duza §wiadomos¢
i odpowiedzialno$¢ za stan swojego zdrowia, rzutujacego na mozliwos$¢ znalezienia ,,dobrej” pracy.

Stowa kluczowe: jakos¢ zycia, $wiadomo$¢, odpowiedzialnosé.

SUMMARY

Self-awareness of health state is high among the students of Swigtokrzyska 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 jedna z najwigkszych wartosci cztowieka, warunkujaca mozliwos¢
dziatania, rado$¢ zycia i poczucie szczgscia. Z czasem wytworzyla sig, jakby z ko-
niecznosci, dziedzina zwana kultura zdrowotna. Cztowiek ma wplyw, nieraz zna-
czacy na stan wlasnego zdrowia. Jest on zréznicowany indywidualnie i wynika
z predyspozycji osobniczych, ale i z nawykow kulturowych otoczenia, rodziny, spo-
feczenstwa, wyksztatcenia.

Wielce interesujacy wydat si¢ problem ewentualnej zaleznosci miedzy swia-
domoscia i odpowiedzialnos$cia za wlasne zdrowie, a jako$cia zycia u pracowni-
koéw stuzby zdrowia oraz osob kontynuujacych naukg na studiach pedagogicznych
w Akademii Swietokrzyskiej.
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Wedhug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) sa trzy plaszczyzny
zdrowia:

1. Zdrowie fizyczne, czyli somatyczne (soma — ciato), dotyczy bezposrednio or-
ganizmu, ktory ulega¢ moze réznorodnym zaburzeniom, chorobom. Na stan tego
zdrowia wptywaja czynniki genetyczne (genom) oraz tryb zycia, czynniki ze-
wngtrzne, trening.

2. Zdrowie psychiczne, ma zwiazek z procesem integracyjnym osobowosci, ale
takze z mozliwoscia rozwoju osobniczego, wiasciwej percepcji bodzcow, wy-
korzystywania zasobow uczuciowosci wyzszej, tonowania emocji, posiadaniem
zdolnosci intelektualnych. Wszystko to zapewni¢ ma ,,rownowagg psychicz-
ng” w sposob naturalny, bez nakazu bez przymusu.

3. Zdrowie spoleczne bazuje na wtasciwych reakcjach migdzy jednostka a spote-
czenstwem. Syntonia jest okresleniem tego ,,spotecznego wspotbrzmienia”.
Definicje zdrowia nie w petni odpowiadaja wymogom jego promocji. Szcze-

golnie dotyczy to wyidealizowanej, jakby zyczeniowej definicji WHO. Do takie-

go stanu zdrowia powinnismy dazy¢, ale z drugiej strony i zatozenia promocji
zdrowia sa maksymalistyczne. Inaczej zreszta by¢ nie moze.

Chodzi przeciez o doskonato$¢ fizyczna, psychiczna i spoteczng oraz znako-
mita synchronizacjg ze sSrodowiskiem. Tu rola czlowieka jest znaczaca, szczegol-
nie jako istoty dynamicznej, $wiatlej, korygujacej swe zachowania i nawyki w cza-
sie. Istnieja zreszta w zyciu cztowieka etapy (dziecinstwo, mtodos¢, wiek dojrza-
ly, starzenie si¢) z indywidualnymi rytmami, nawet dobowymi, rzutujacymi na
cato$¢ zdrowia ludzkiej istoty oraz metodyke promocji zdrowia tak bezposrednie;j
(cztowiek), jak i posredniej (otoczenie). Nalezy dazy¢ do tego (M. Kacprzak), by
zdrowie osiagneto taki stopien biologicznego, psychologicznego i spotecznego
przystosowania, jaki moze osiagnac cztowiek w najbardziej sprzyjajacych dla niego
warunkach. Homeostaza (rownowaga wewngtrzna) gwarantuje wtasciwe funkcjo-
nowanie organizmu. Jest to system praktycznie autonomiczny.

Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) ,,zdrowie jest wartoscia naj-
wyzsza, zasobem, bogactwem dla spoteczenstwa”. Ideatem spotecznym bytoby
utrwalone zdrowie powszechne, choc¢ tak nie jest, ale choroba nie odbiera prze-
ciez ludzkiej istocie cztowieczenstwa [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

SWIADOMOSC 1 ODPOWIEDZIALNOSC
ZA ZDROWIE WSPOLCZESNEGO CZELOWIEKA

Samo zdrowie zalezy w duzym stopniu od: stylu zycia, sposobu odzywiania,
rodzaju pracy, wlasciwego spedzania czasu wolnego (aktywnos$ci ruchowe;j), prze-
strzegania zasad higieny i bezpieczenstwa, unikania uzywek (nikotyny, alkoholu,
narkotykow), wiasciwych zachowan seksualnych oraz zachowania ,,psychiczne;j
rownowagi”. Podobnie jak szczg$cia, zdrowia nie da si¢ zdefiniowaé zadnymi
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$cistymi, wymiernymi kategoriami, gdyz jego istnienie jest w duzym stopniu sprawa
subiektywnych ocen. To, jak cztowiek postrzega wlasne zdrowie, wptywa na jego
samopoczucie, aktywnos¢ zyciowa, a takze zachowania zdrowotne.

Opinie i deklaracje Polakow dotyczace stanu wlasnego zdrowia sg zbiezne z da-
nymi najprostszych miernikow epidemiologicznych. Wskaznikiem najbardziej
syntetycznym i stosunkowo dobrze odzwierciedlajacym sytuacje¢ zdrowotna cate-
g0 spoleczenstwa jest wspotczynnik umieralnosci niemowlat. Mimo wielu dzia-
fan podejmowanych przez resort zdrowia, a w ich konsekwencji obserwowane;j
tendencji spadkowej warto$ci tego wspotczynnika, poziom umieralno$ci niemowlat
w Polsce jest nadal wysoki, lokujac nas na jednym z ostatnich miejsc wsrod kra-
jow europejskich. Niepokoj wzbudza fakt, ze okoto jedna trzecia populacji dzieci
i mlodziezy w wieku od 4—18 lat jest zakwalifikowana do grup dyspanseryjnych
z powodu schorzen przewlektych i wad wrodzonych oraz nabytych. Mimo, ze
stwierdzono podczas badan profilaktycznych najczgstsze odchylenia od przyjetych
norm zdrowotnych, nie stanowig one istotnego zagrozenia dla zycia dzieci i mto-
dziezy. Istotne znaczenie ma fakt, ze mtodziez i dzieci w Polsce choruja i umiera-
ja czg$ciej niz ich rowiesnicy w krajach Europy Zachodnie;.

W poréwnaniu z innymi krajami mtodziez szkolna w Polsce gorzej postrzega
swoje zdrowie. Za ,,nie bardzo zdrowych” uwaza si¢ 8% chtopcow i 18% dziew-
czat. Odsetek ten jest znacznie wyzszy niz w innych krajach. Podobne zjawisko
mozna obserwowac u ludzi dorostych.

Poszukujac przyczyn takiego stanu rzeczy, wskazac¢ nalezy nie tylko na wadli-
wie dziatajacy w Polsce system ochrony zdrowia, ale rowniez na rolg indywidual-
nych zachowan. Na przyklad przy codziennym pozdrowieniu ,,Jak si¢ masz?”,
oczekuje si¢ odpowiedzi pozytywnej ,,Swietnie”. W Polsce w takiej sytuacji mo-
wimy o swoich dolegliwoséciach. Rozmawiamy o chorobach, niepowodzeniach,
a nie o zdrowiu i sukcesach [1, 2, 3].

Czgsto licytujemy sig, kto jest ,,bardziej chory”. By¢ moze wychowane w ta-
kiej atmosferze dzieci juz w wieku 11-15 lat czujg si¢ ,,nie bardzo zdrowe”.

Istota nowego podejscia do zdrowia jest uswiadomienie ludziom, ze oni sami
podejmuja decyzje i wybory w sprawie swojego zdrowia. Wybory te dotycza m.in.
stylu zycia, zachowan zdrowotnych, a wigc tego, jak si¢ odzywiamy, wypoczywa-
my, jestesSmy aktywni fizycznie, czy zachowujemy sig bezpiecznie, palimy, nad-
uzywamy alkoholu i lekow.

Nowa filozofia zdrowia zaktada, ze kazdy cztowiek ponosi sam odpowiedzial-
no$¢ za wiasne zdrowie. W odniesieniu do dzieci odpowiedzialno$¢ ta spoczywa
na rodzicach, lecz w procesie edukacji powinni$my ksztattowac ja u dzieci jak
najwczesnie;j.

,»Stac si¢ samym soba — to przede wszystkim wzia¢ odpowiedzialno$¢ za swoje
ciato, swoje zdrowie”. Nie pozostawia¢ go innym, nie czekac na chorobg, ktéra
dopiero pozwoli nam odkry¢, ze kompleksowa i delikatna budowla, jaka jest nasz
organizm, potrzebuje pomocy. Stac si¢ samym soba, to nie znaczy dzien po dniu
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niszczy¢ to ciato, tego ducha, siebie, niepowtarzalnego, znajdujacego si¢ w ser-
cu swiata. To da¢ swojemu duchowi — nie zapominajac, ze jedno nie moze by¢
oddzielone od drugiego — mozliwo$ci rozkwitu. Nalezy takze mie¢ §wiadomos¢,
ze wszystkie osobiste zachowania, decyzje i wybory jednostki maja wptyw nie
tylko na jej zdrowie, lecz takze na zdrowie innych osob. Na przyktad moje zde-
nerwowanie, napigcie udziela si¢ cztonkom mojej rodziny, wspotpracownikom,
uczniom; palac papierosy, narazam na bierne palenie inne osoby, z ktorymi miesz-
kam lub pracujg; prowadzac samochod w stanie nietrzezwym, zagrazam innym
ludziom.

To ludzie ludziom zanieczyszczaja sSrodowisko naturalne. Kazdy cztowiek za-
tem ponosi odpowiedzialnos¢ za zdrowie (samopoczucie) swoje i innych w codzien-
nym zyciu. Cho¢ rodzaj i zakres tej odpowiedzialnosci zalezy od rol, ktore petni.
Szczegolna rola przypada oczywiscie ,,decydentom” [4, 5, 9].

JAKOSC ZYCIA UWARUNKOWANA STANEM ZDROWIA

Jakos$¢ zycia jest jedna z tych kategorii, ktorej zdefiniowanie w sposob po-
wszechnie akceptowany nastrecza wiele trudnosci i ktopotow. Paul de L. Harwo-
od stwierdza, ze jako$¢ zycia to odczucie dobrobytu przez jednostke, jej zadowo-
lenie badZ niezadowolenie z zycia. R. Gillingham i W. Reece podaja, Ze jakos¢ zycia
jednostki jest poziomem satysfakcji, jaki otrzymuje ona w wyniku spozycia dobr
i ustug nabywanych na rynku, spedzania czasu wolnego i pozostatych charaktery-
styk (materialnych spotecznych) srodowiska, w ktorym sig znajduje.

Pojecie jakosci zycia pojawito si¢ po II wojnie §wiatowej w Stanach Zjedno-
czonych Ameryki i przechodzito stopniowa ewolucj¢. Poczatkowo oznaczato ono
,,dobre zycie” w sensie typowo konsumpcyjnym, wyrazajace si¢ zasobnym stanem
posiadania samochodu, mieszkania i dobr uzytkowych. Nastgpnie zostalo rozsze-
rzone na obszary ,,by¢”, zamiast dotychczasowego ,,mie¢”, co spowodowato ko-
nieczno$¢ wprowadzenia nowych kryteriow zdrowia, szczg$cia, wolnosci.

Ostatecznie zdefiniowano ogolna oceng jakos$ci zycia jako obszaru wlasnego
potozenia zyciowego, dokonanego przez cztowieka w wybranym odcinku czasu.
Jest to, inaczej mowiac, ocena pewnego fragmentu zycia, ktory si¢ wydarza mig-
dzy cztowiekiem — przedmiotem, a otaczajacym go srodowiskiem zewngtrznym
oraz jego $srodowiskiem wewngtrznym.

Proby uscislenia definicji doprowadzity ostatecznie do stworzenia nowego
pojecia jakos$ci zycia nadajacego si¢ do zastosowania w medycynie. Jest to mia-
nowicie ,,jako$¢ zycia uwarunkowana stanem zdrowia” (Health Related Ouality
of Live). Prosciej mozna okre§li¢ HROL jako oceng wtasnego potozenia zycio-
wego dokonang w okresie choroby i leczenia. HROL obejmuje cztery dziedziny:
stan fizyczny i sprawno$¢ ruchowa, stan psychiczny, sytuacj¢ spoleczng i warunki
ekonomiczne.
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Jako$¢ zycia ludzkiego jest pojeciem wieloaspektowym, bardzo ztozonym i za-
lezy w duzym stopniu od indywidualnych cech i potrzeb cztowieka. Tradycyjnie
jako podstawowe czynniki, ktore maja wptyw na jakos¢ zycia wymienia sig: wy-
miar fizyczny, psychiczny, spoteczny i duchowy. Pod tym kryje si¢ jeszcze wiele
innych czg¢$ci sktadowych, np. osobowos¢, rola w rodzinie, wlasne przemyslenia,
tto kulturowe, potrzeba relacji z Bogiem, oczekiwanie wzgledem przysztosci.

Jako$¢ zycia dotyczy sfery psychicznej, okreslana bywa jako zaspokojenie
potrzeb typu egzystencjalnego ,,mie¢”, zaspokojenie potrzeb bezpieczenstwa ,,by¢”,
zaspokojenie potrzeb kontaktu spotecznego ,,kocha¢” [5, 6, 7, 9].

Wedtug J. Wiench, wartosci sktadajace si¢ na jako$¢ zycia i mozliwe do osia-
gnigcia w procesie zagospodarowania przestrzennego uja¢ mozna w cztery grupy,
ktore sa zwiazane z:

1) zaspokojeniem potrzeby podmiotowosci i1 bezpieczenstwa cztowieka w zbio-
rowosci terytorialnej,

2) mozliwoscia wyboru wartosci, pluralizmem potrzeb, preferencji,

3) dystrybucja dobr — ocena rozdzialu nagrod i obciazen,

4) poczuciem zwiazku z innym cztowiekiem i grupami zbiorowo$ci terytorialnej,

J. Rutkowski uwaza, ze jako$¢ zycia to stopien zaspokojenia ogotu (material-
nych, duchowych i spotecznych) potrzeb ludnosci, stan satysfakcji spotecznej,
bedacy rezultatem postrzegania przez ludnos¢ catoksztattu warunkow, wszystkich
istotnych wymiarow zycia.

Jako$¢ zycia jest pojeciem w znacznym stopniu normatywnym, zwiazanym
z przyjetymi systemami warto$ci, aspiracjami i oczekiwaniami jednostek badz grup
spotecznych, wynikajacym ze swiadomosci zaspakajania wtasnych potrzeb, takich
jak: potrzeba samorealizacji, potrzeby emocjonalne, spoteczne oraz postrzeganie
mozliwosci osiagnigcia pelnego rozwoju jednostkowego i spotecznego.

Jako$¢ zycia w ujgciu pedagogicznym odnosi si¢ do hierarchii warto$ci, celow
1 aspiracji zyciowych jednostek lub grup spolecznych w réznym wieku, w ujeciu
psychologicznym sprowadzana bywa do poczucia zadowolenia (dobrostanu)
1 szczesliwosci.

Cel pracy jest zawarty w pytaniu: W jakim stopniu wspotczesny cztowiek jest
$wiadomy i odpowiedzialny za swoje zdrowie?

W pracy badawczej celem teoretycznym byto uzyskanie informacji o odpowie-
dzialnosci wtasnej za zdrowie osdb wykonujacych rézne zawody oraz o ich za-
chowaniach warunkujacych zdrowie.

Material i metoda. Badaniem objgto pracownikoéw medycznych zatrudnionych
w Wojewodzkim Specjalistycznym Zespole Opieki Neuropsychiatrycznej w Kiel-
cach za zgoda samych badanych oraz dyrektora szpitala. Druga grupa badanych
byly osoby z wyzszym wyksztatceniem. Obecnie kontynuuja edukacje na studiach
podyplomowych Wychowania Fizycznego na Akademii Swigtokrzyskiej im. Jana
Kochanowskiego w Kielcach.
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Badania przeprowadzono wsrdd kobiet i mgzczyzn za zgoda samych badanych,
po wczesniejszym poinformowaniu kazdego. W pracy zastosowano metode son-
dazu diagnostycznego, technike ankietowania, a jako narzgdzie ankietg [8].

Do oceny zwiazku pomigdzy zmiennymi postuzono si¢ testem chi-kwadrat.

Badaniami objgto 75 0sob personelu medycznego oraz 59 absolwentow Aka-
demii Swigtokrzyskiej w Kielcach na Wydziale Pedagogicznym i Nauk o Zdro-
wiu, kontynuujacych naukg na podyplomowych studiach wychowania fizyczne-
go. Obie grupy dobierane byty losowo.

Grupeg personelu medycznego Wojewddzkiego Specjalistycznego Zespotu
Opieki Neuropsychiatrycznej w Kielcach stanowito: 41 (54,7%) kobiet i34 (45,3%)
mezczyzn. Natomiast wérod studentow Akademii Swigtokrzyskiej byto: 38 kobiet
(64,4%) 1 21 mezczyzn (35,6%) (tabela 1).

Wyniku niskiej $wiadomosci nie uzyskata zadna z badanych osob. Wobec tego
dla celow analizy statystycznej wynik ten odrzucono, badajac zalezno$ci pomig-
dzy swiadomoscia a plcia (tabela 1).

Zalezno$¢ ta dla personelu medycznego wyniosta:

X* =0,876 Oxgos,, = 3,841, df=1a=0,05,
dla studentow AS:
X* =0,562 Ox; s, = 3,841, df=1 a=0,05.
Obliczona zaleznos¢ pomigdzy personelem medycznym a studentami AS, bez
wzgledu na pte¢, wyniosta: X* =3,432 O ., = 3,841, df=1 a=0,05

Wyniki badan obrazuja stan odpowiedzialno$ci obu ankietowanych grup (ta-
bela 2). Jednoznacznie wskazuja na bardzo duzy udziat oséb odpowiedzialnych
za swoje zdrowie w grupie personelu medycznego — 92,0%. Studenci AS wykazy-
wali duzy rozrzut wynikéw — najwigksza grupg stanowity osoby odpowiedzialne
— 57,6%; nastgpne dwie grupy przedstawialy zblizong liczebnos¢: 18,6% osoby
raczej odpowiedzialne i 20,3% mato odpowiedzialne. Przy czym w grupie studen-
tow AS wystapity osoby nicodpowiedzialne — 3,4%, podczas gdy wéréd persone-
lu medycznego takich os6b nie byto.

Wyniki przedstawione w pracy pozwalaja na wysunigcie nastgpujacych wnio-
skow:

1. Swiadomo$é swojego zdrowia w grupie personelu medycznego jest wyzsza od
swiadomosci studentow AS. Zdecydowana wigkszo$é badanych z obu grup
wykazata wysoki poziom $wiadomosci.

2. Studenci AS wykazali si¢ wysokim poziomem stylu zycia dla zdrowia z nie-
wielkim zréznicowaniem pomigdzy kobietami i mgzczyznami. Wysoki styl zycia
wykazali rowniez pracownicy medyczni, charakteryzujac si¢ duzym zrdznico-
waniem ze wzgledu na ptec.
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Tabela 1. Swiadomo$¢ swojego zdrowia badanych grup
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Swiadomos¢ i
zdrowia Niska Sredna Wysoka
, Razem
Ple¢ 0-8 pkt 9-16 pkt 17-24 pkt
badanych
Personel medyczny
Mezczyzni N - 2 32 34
% - 5,9 94,1 100,0
Kobiety N - 5 36 41
% - 12,2 87,8 100,0
N - 7 68 75
Razem
% - 9,3 90,7 100,0
Studenci AS
Mezczyzni N - - 21 21
% - - 100,0 100,0
Kobiety N - 1 37 38
% - 2,6 97,4 100,0
Razem N - 1 58 59
% - 1,7 98,3 100,0
Table 1. Self-awareness of health in studied groups
Aware“lf::d‘;lf Low Medium High
Sex 0-8 points 9-16 points | 17-24 points Total
Medical staff
Men N - 2 32 34
% - 5,9 94,1 100,0
Women N - 5 36 41
% - 12,2 87.8 100,0
Total N - 7 68 75
% - 9,3 90,7 100,0
Students of Saint-Cross Academy
Men N - - 21 21
% - - 100,0 100,0
Women N - 1 37 38
% - 2,6 97,4 100,0
Total N - 1 58 59
% - 1,7 98,3 100,0
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Tabela 2. Odpowiedzialno$¢ za zdrowie w obu grupach

Odpowie- .
dzialno$¢ | Odpowie- Raczej | Mato odpo- | Nie odpo-
Ple¢ dzialny 0dp9w1e— wiedzialny | wiedzialny Razem
badanych dzialny
Personel medyczny
Mgzczyzni | N 28 - 6 - 34
% 82,4 - 17,6 - 100,0
Kobiety N 41 - - - 41
% 100,0 - - - 100,0
Razem N 69 - 6 - 75
% 92,0 - 8,0 - 100,0
Studenci AS
Mgzczyzni | N 8 6 5 2 21
% 38,1 28,6 23,8 9,5 100,0
Kobiety N 26 5 7 - 38
% 68,4 13,2 18,4 - 100,0
Razem N 34 11 12 2 59
% 57,6 18,6 20,3 34 100,0
Table 2. Responsibility of health in both groups
Responsi- . Rather Low Not
Sex bility Responsible responsible | responsible | responsible Total
Medical staff
Men N 28 - 6 - 34
% 82,4 - 17,6 - 100,0
Women N 41 - - - 4l
% 100,0 - - - 100,0
Total N 69 - 6 - 75
% 92,0 - 8,0 - 100,0
Students of Saint-Cross Academy
Men N 8 6 5 2 21
% 38,1 28,6 23,8 9,5 100,0
Women N 26 5 7 - 38
% 68,4 13,2 18,4 - 100,0
Total N 34 11 12 2 59
% 57,6 18,6 20,3 34 100,0
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3. Dlapersonelu medycznego nie ma istotnych zalezno$ci pomigdzy wyksztalce-
niem a $wiadomoscia swojego zdrowia. Natomiast w przypadku studentow AS
figuruje jedynie wyksztatcenie wyzsze, wigc nie mozna stwierdzi¢ statystycz-
nej istotnosci §wiadomosci swojego zdrowia od wyksztatcenia.

4. Wyniki przeprowadzonych badan wykazaty, ze duza i bardzo duza aktywno-
$cia fizyczna charakteryzowali sig studenci AS. Mniejsza aktywno$¢ fizyczna
niz u studentow stwierdzono wsrod personelu medycznego.

Sposob odzywiania ankietowanych w obu grupach byl prawidlowy. Czgs$¢ stu-

dentéw ocenito swoj sposob odzywiania jako zly.

Zestawienie ilo$ci przesypianych godzin na dobg wskazato na wtasciwe za-

chowania w$rdd personelu medycznego, kobiety sypiaty krocej. Studenci

rowniez wykazali prawidlowe zachowania zdrowotne, przy czym me¢zczyzni
sypiali krocej.

Duze réznice migdzy obydwoma grupami ujawnity si¢ w ilosci wypalanych pa-

pieroséw. Podczas gdy studenci AS nie palili papierosow, personel medyczny

palit. Szczego6lna uwagg nalezy zwrdcic na wigksza ilos¢ wypalanych papiero-
sOw przez kobiety z obu grup badanych.

Z badan wynika, ze zarowno personel medyczny, jak i studenci preferuja na-

poje niskoalkoholowe. Zwracaja uwagg preferencje charakterystyczne dla ptci,

bez wzgledu na przynalezno$¢ do ktorejs$ z grup, wigkszo$¢ mezczyzn pije piwo,
kobiety cze$ciej wybieraja wino.

Brak zainteresowania wykazaly obie grupy, jesli chodzi o zazywanie srodkow

odurzajacych.

5. Wyniki badan pokazuja stan odpowiedzialnosci za swoje zdrowie obu grup
ankietowanych. Jednoczesnie wskazuja na bardzo duzy stopien tej odpowie-
dzialnosci. W badaniu znaczenia zdrowia, jako warunku uzyskania ,,dobrej”
pracy, zaznaczyly si¢ duze rdznice, cho¢ wigkszo$¢ ankietowanych uwazata,
ze zdrowie ma znaczenie dla znalezienia ,,dobrej” pracy.

Badania dowiodty, ze §wiadomo$¢ i odpowiedzialnos$¢ za swoje zdrowie w obu
grupach jest duza. Cho¢ zaznaczaja sig réznice w zachowaniach prozdrowotnych
i stylu zycia, obie grupy wykazaly si¢ rowniez w praktyce duza Swiadomoscia
swojego zdrowia. Dlatego tez nie potwierdzilo si¢ zatozenie zawarte w hipotezie
gtowne;.
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PIELEGNIARSTWO W UNII EUROPEJSKIEJ
WOBEC NOWYCH AKTOW PRAWNYCH
REGULUJACYCH UZNAWANIE KWALIFIKACJI ZAWODOWYCH

STRESZCZENIE

Na tle zmian spoteczno-ekonomicznych dokonujacych si¢ w Europie pielggniarki i potozne musza
odegra¢ znaczaca rolg w trudnym procesie reformy sektora opieki zdrowotnej, gdyz stanowia naj-
wigksza grupa zawodowa, reprezentowang przez Standing Committee of Nurses of the EU (PCN).
Opierajac sig na dyrektywach dotyczacych edukacji i swobodnego przemieszczania sig, PCN stara
si¢ zapewnic status i praktyke pielgegniarska w UE.

Konsekwencja wyznaczonych celow i dziatan jest opinia PCN w sprawie Nowej Dyrektywy doty-
czacej uznawania kwalifikacji zawodowych COM(2002)119, ktora przejeta warunki Dyrektyw 89/
48/EEC 1 92/51/EEC oraz Dyrektyw Sektorowych. PCN podkresla fakt, ze ta nowa propozycja sta-
nowi pelng modernizacjg unijnego systemu uznawania zawodu od momentu powstania —40 lat temu.
Nadal jednak trwaja dyskusje na forum Parlamentu Europejskiego nad uscisleniem zaproponowa-
nych rozwiazan.

Stowa kluczowe: pielggniarstwo, 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.

Dazenie do doskonalenia procesu i programu ksztatcenia kadr pielegniarskich,
odpowiadajacych wspdtczesnym i przysztym potrzebom stale rozszerzajacego si¢
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pola aktywnosci tej grupy zawodowej, jest nakazem chwili. Catkowita populacja
Europejczykow, ktorzy przekroczyli 65. rok zycia, wykazuje tendencjg¢ wzrosto-
wa—16,1% w 2000 roku, przewidywane 22% w roku 2025 i 27,5% w roku 2050.
Przecigtna dtugos¢ zycia w UE jest jedna z najwyzszych w $wiecie i ciagle wzra-
sta. Przewiduje si¢, ze mgzczyzni urodzeni w 2000 roku beda zyli prawie 75 lat
(74,7), a kobiety urodzone w 2000 roku okoto 81 lat (81,1). W tym samym czasie
zwigkszy sig liczba 0sob starszych. Ten trend demograficzny nie tylko bedzie
wplywal na rozw6j Unii Europejskiej, ale rowniez na rodzaj ustug §wiadczonych
przez pielggniarki.

Proby sformutowania programow wyznaczajacych poszerzone funkcje wspot-
czesnego pielegniarstwa i ugruntowania roli pielggniarki w systemie opieki zdro-
wotnej sa podejmowane przez WHO oraz wigkszo$¢ krajow europejskich — o sta-
bilnej ekonomice i rozwijajacych sig: statych cztonkéw Unii Europejskiej 1 stara-
jacych sig o wejscie do Unii [1, 2].

Na tle zmian spoteczno-ekonomicznych dokonujacych si¢ w Europie, a takze
wobec coraz bardziej skomplikowanych probleméw zdrowotnych, pielegniarki
i potozne potrzebuja lobby, ktore bedzie wywiera¢ srodkami ekonomicznymi i po-
litycznymi wptyw na organy wtadzy panstwowej i parlamenty. Wydaje sig, ze ta-
kim ugrupowaniem na terenie Unii Europejskiej jest Standing Committee of Nur-
ses of the EU (PCN). Staty Komitet Pielggniarek UE (PCN) zostat zatozony w 1971
roku w celu reprezentowania tej grupy zawodowej oraz jej interesow w instytu-
cjach europejskich. Opierajac si¢ na dyrektywach, dotyczacych edukacji pielggniar-
skiej i swobodnego przemieszczania sig, Staty Komitet Pielggniarek UE stara si¢
zapewnic status i praktyke pielegniarska oraz interesy tej grupy zawodowej w UE
i w Europie. Uznaje, ze edukacja stanowi podstawg dla przysztego rozwoju pro-
mocji zdrowia i opieki medycznej. PCN reprezentuje ponad 3/4 miliona pielegnia-
rek i jest niezaleznym glosem tej grupy zawodowe;j. Cztonkami sa narodowe zwiaz-
ki pielggniarek z 15 krajow UE oraz stowarzyszeni cztonkowie z organizacji pie-
legniarskich panstw bgdacych cztonkami Rady Europy. Przewodniczaca Standing
Committee of Nurses of the EU jest Ria von Bonninghausen, a biuro PCN miesci
si¢ w Brukseli. Polskie Towarzystwo Pielggniarskie jest stalym cztonkiem PCN,
a jego przedstawicielkami do rozméw w Brukseli sa: Teresa Grzywna z Akademii
Medycznej w Katowicach i Grazyna Nowak-Starz z Akademii Swigtokrzyskiej
w Kielcach. Szczegdlng pomoc zar6wno merytoryczna, jak i finansowa towarzystwa
z krajow wstepujacych do Unii uzyskuja od Royal College of Nursing z Londynu.

Wspolny europejski rynek oznacza liberalizacjg przeptywu towarow, normali-
zacj¢ zawodowa i $wiadczenie ustug w taki sposob, by zaspokoity potrzeby oby-
wateli. Pielegniarki musza odegra¢ znaczaca rolg¢ w trudnym procesie reformy
sektora opieki zdrowotnej. Na terenie Europy sa najwigksza grupa zawodowa
w sektorze opieki zdrowotnej. Korzystaja z szerokiej wiedzy nastepujacych dys-
cyplin: medycyny, psychologii i prawa, pracujac w wielu instytucjach, poczaw-
szy od szpitali 1 sektora psychiatrycznego poprzez instytucje dzialajace na rzecz
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promocji zdrowia publicznego i zapobiegania chorobom. Pielggniarki sa waznym
partnerem w europejskim programie zdrowia. Zajmuja zatem kluczowa pozycje
i moga w sposob konstruktywny przyczyni¢ si¢ do uprawomocnienia kompeten-
cji zdrowia w instytucjach UE.

Prawo swobodnego przeptywu pielggniarek odpowiedzialnych za ogolna opieke
obowiazuje w UE od 1997 roku. Powyzsza legislacja zostala oparta na minimal-
nych standardach nauczania pielggniarek. Od momentu wdrozenia tych przepisow
zaszto jednak wiele zmian, prowadzacych do powstania nowych potrzeb zdrowot-
nych populacji europejskiej. Rowniez kompetencje instytucji UE (i same instytu-
cje) ulegly zmianie na przestrzeni lat.

Rada Europy w Lizbonie w 2000 roku wskazata na fakt, ze do roku 2010 Unia
powinna sta¢ si¢ najbardziej konkurencyjnym i dynamicznym spoleczenstwem na
$wiecie. Wysitki zmierzajace w kierunku promocji lepszej edukacji i szkolen,
polepszenia zasobow ludzkich i rozwoju swobodnego ryku pracy sprawia, ze cele
postawione w Lizbonie bgda mozliwe do osiagnigcia.

Mimo Ze postanowienia Traktatu Rzymskiego mowily o swobodnym przeptywie
0s0b, to panstwa cztonkowskie nie byly zobowiazane do wzajemnego uznawania
kwalifikacji zawodowych. Stanowito to gtéwna przeszkode w swobodnym przepty-
wie grup zawodowych pomigdzy poszczegdlnymi panstwami i wymagato wypraco-
wania systemu wzajemnego uznawania wyksztalcenia, szkolen i kwalifikacji.

Z czasem pojawily si¢ dwa oddzielne systemy — Generalny System Dyrektyw,
zarzadzany przez Generalny Zarzad ds. Rynku Wewngtrznego oraz, Dyrektywy
Sektorowe [2].

Generalny System Dyrektyw oznacza, ze kazda profesja uznawana urzgdowo
w jednym panstwie cztonkowskim musi by¢ rowniez uznawana w taki sam spo-
s6b w innym panstwie cztonkowskim. Zadne standardy ksztatcenia ani szkolenia
nie byty okreslone w Dyrektywach, ale poszczegoélne kwalifikacje oceniato indy-
widualnie kompetentne grono osob z danego panstwa. W wigkszosci przypadkow
konieczny byl okres adaptacyjny oraz egzamin. Generalny System Dyrektyw
wymagat ocenienia kwalifikacji kazdego kandydata pod katem tego, czy mial on
odpowiednie wyksztatcenie, szkolenie i doswiadczenie zawodowe, aby sprostac
panstwowym standardom danego zawodu. Ale nawet po podjgciu procesu aplika-
cji dana osoba nie mogla nigdy by¢ pewna uznania kwalifikacji zawodowych.

Dyrektywy Sektorowe zostaty przygotowane dla okreslonych zawodow poprzez
proces dostosowawczy wprowadzony przez Komitety Doradcze UE. Komitety
Doradcze zgodzily si¢ na minimalne standardy wymagan dla programéw eduka-
cyjnych i szkoleniowych dajacych okreslone kwalifikacje, ktore bylyby automa-
tycznie uznawane poprzez wszystkie panstwa cztonkowskie. Zawody zwiazane ze
stuzbg zdrowia, uwzglgdnione w tym systemie, to: potozne, pielggniarki odpowie-
dzialne za ogodlna opieke, lekarze, dentys$ci, farmaceuci i lekarze weterynarii.
Wszystkie zawody uwzglednione w Dyrektywach Sektorowych automatycznie
korzystaty z uznania ich dyplomow, opartego na pewnym skoordynowanym mini-
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mum wymagan szkoleniowych. Zatem, wszystkie dyplomy wyszczegdlnione
w aneksach, ktore w pelni uwzgledniaty minimum warunkéw szkoleniowych, mo-
gly 1 musiaty by¢ automatycznie uznawane we wszystkich panstwach cztonkow-
skich. Jednakze stosowanie Dyrektyw Sektorowych nie nadazato za zmianami
w opiece zdrowotnej.

Stwierdzono wigc potrzebg stworzenia prostszego procesu uznawania kwalifika-
cji, ktory pobudzitby mobilnos¢ pielggniarek w UE i stal si¢ jednym ze sposobdéw
pogodzenia niedoboru pielggniarek w jednych krajach, a nadwyzek w innych. Jest
to szczegodlnie widoczne w przypadku rozszerzania UE, dlatego zasadniczym celem
stato si¢ okreslenie nowych Dyrektyw, uwzgledniajacych nastgpujace zadania:

1. Zapewnienie pielggniarkom (pielggniarzom) jasnosci ich praw i mozliwosci
funkcjonowania w zawodzie w UE.

2. Zagwarantowanie pracodawcom wiasciwego poziomu wyksztatcenia i wyszko-
lenia pielggniarek zatrudnianych z innego panstwa UE.

3. Zwigkszenie mobilnosci pielggniarek w UE poprzez jasne i szybkie uznawa-
nie procedur.

4. Wyszczegolnienie wszystkich problemow edukacji pielggniarek (monitoring)
oraz opracowanie rozwiazania tych probleméw (propozycje poprawy).

Nowa Dyrektywa dotyczaca uznawania kwalifikacji zawodowych
COM(2002)119 [3] przejeta istniejace warunki Dyrektywy 89/48/EEC 1 92/51/EEC
oraz Dyrektyw Sektorowych. Staty Komitet Pielegniarek UE uznal, ze Nowa Dy-
rektywa utatwi konieczne zmiany w zakresie ksztalcenia pielegniarek tak, aby ta
grupa zawodowa sprostata wymaganiom wynikajacym z opieki zdrowotnej w uchu
rozwoju Unii. PCN podkresla fakt, ze ta nowa propozycja stanowi pelna moderni-
zacjg unijnego systemu uznawania zawodu od momentu powstania — 40 lat temu.
Nadal jednak trwaja dyskusje na forum Parlamentu Europejskiego nad uscisleniem
zaproponowanych rozwiazan.

Podczas spotkan pomigdzy zwiazkami zawodowymi zwigzanymi z opieka
medyczng, PCN a Dyrektorem Generalnym Internal Market [4] zwrocono uwagge
na fakt, ze poziomy kwalifikacji w réznych krajach nie koresponduja z ogolng
polityka edukacyjna UE, rozwojem i wprowadzaniem Procesu Bolonskiego doty-
czacego wyzszego wyksztalcenia. Nalezy wspomnie¢, ze Proces Bolonski zostat
stworzony w celu restrukturyzacji stopni naukowych wystgpujacych w UE i spro-
wadzenia ich do trzech poziomdw: licencjata, magistra i doktora. Nawet gdy Pro-
ces Bolonski zostanie catkowicie przyjety, pozostana w poszczegdlnych krajach
formy szkolenia na poziomie nizszym niz w nim okreslone. Dlatego proponuje sig,
by Nowa Dyrektywa objgta rowniez i te formy szkolenia, za§ prawodawstwo wspol-
notowe bedzie musiato stworzy¢ przepisy uwzgledniajace roznice w kwalifikacjach
zdobywanych w panstwach cztonkowskich. Johnatan Stoodley — Dyrektor Gene-
ralny Europejskiej Komisji Internal Market, odpowiedzialnej za wwym. sprawy
na forum Parlamentu Europejskiego, uwaza, ze sprawa fundamentalnej wagi jest
zapewnienie gwarancji swobodnego ruchu pracownikow, nawet wtedy, gdy te
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roznice beda wystepowaé. Komisja Europejska (DG Internal Market) sadzi, ze
w tym zakresie konieczna jest wspotpraca z PCN i partnerami spolecznymi.

PCN uwaza, ze mniej skomplikowany proces uznawania zawodu zacheci pie-
legniarki do mobilnosci wewnatrz Unii. System przewiduje klarowne i szybkie
w realizacji procedury oraz oferuje pielggniarkom przejrzystos¢ ich praw w UE
i rozszerzonej Unii, a pracodawcom zapewnia okreslony poziom wyksztalcenia pie-
lggniarki zatrudnionej z innego kraju Unii. Jednakze pojawia si¢ wiele problemow
wynikajacych z wdrazania w zycie przyjetych rozwiazan. Migdzy innymi PCN
zwraca uwagg na fakt, ze proponowana Dyrektywa nie uwzglednia w wystarcza-
jacym stopniu problemoéw witasciwych dla ustalenia jakosci ustug.

Nowa Dyrektywa przewiduje prowadzenie praktyki zawodowej do 16 tygodni
w roku w innym panstwie cztonkowskim, bez koniecznos$ci rejestracji na jego te-
rytorium, pod warunkiem dokonania rejestracji we wlasnym panstwie czlonkow-
skim i prowadzenia w nim praktyki przez co najmniej 2 lata. W kompetencjach
urzednika kraju goszczacego lezy zatem, aby odnalez¢ dowod rejestracji w innym
kraju, jesli zachodzi taka potrzeba. Oznacza to, ze nowa propozycja przenosi od-
powiedzialnos$¢ za odszukanie dowodow rejestracji z osoby fizycznej na kompe-
tentnego urzgdnika.

W zwiazku z powyzszym PCN jest zaniepokojony udzielaniem zezwolen pie-
legniarkom z UE na prowadzenie praktyki bez zarejestrowania i opowiada sig za
jak najszybszym wprowadzeniem odno$nych ustalen zawartych w Nowej Dyrek-
tywie.

PCN proponuje, by w przypadku duzych roznic w zakresie wyksztalcenia i szko-
lenia kandydata panstwo goszczace miato mozliwos¢ stosowania srodkoéw kom-
pensujacych (art. 14), takich jak test kwalifikacji lub okres adaptacji. Ta mozli-
wos¢ do tej pory byla ograniczona do zawodow uwzglgdnionych w ,,0g6lnym
systemie”. Zatem istotne jest dla PCN skoncentrowanie si¢ na kompetencjach, a nie
na poczatkowym szkoleniu kandydata.

PCN zglasza tez poprawke¢ do Nowej Dyrektywy w zakresie zwigkszenia roli
stowarzyszen pracowniczych w przegladzie systemow ksztatcenia i uznawania
kwalifikacji zawodowych, ich wdrazania i egzekwowania.

PCN podkresla pozytywny fakt istnienia wspdlnych europejskich programow
dotyczacych uznawania ogo6lnych kwalifikacji zawodowych, co jest uwzglednio-
ne w art. 15 Nowej Dyrektywy (Wspolne programy), ale wyraza poglad, ze Nowa
Dyrektywa powinna rowniez uwzglednia¢ wzajemne uznawanie specjalistycznych
kwalifikacji pielggniarskich, jednakze funkcjonowanie programow specjalistycz-
nych musi by¢ doktadnie wyjasnione.

PCN wyraza przekonanie, ze jako$ciowe gwarancje dotyczace wyksztalcenia,
szkolenia i $wiadczenia ustug w stosunku do pacjenta musza by¢ utrzymane (rozdz.
II1. Uznawanie na podstawie koordynacji minimalnych warunkow szkolenia).

Staty Komitet Pielggniarek UE stoi na stanowisku, ze znajomos¢ jezyka/ow
panstwa goszczacego jest niezbgdna w celu wiasciwej komunikacji. Art. 49 No-
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wej Dyrektywy (znajomos¢ jezykow) niezbyt jasno okresla, czy sprawdzenie bie-
glosci jezykowej migrantow ma by¢ czgscia procesu rejestracyjnego. PCN uwa-
za, ze w celu zagwarantowania bezpieczenstwa pacjenta, zdolnos¢ do efektywne-
go porozumiewania si¢ w jezyku(ach) panstwa goszczacego musi by¢ warunkiem
zasadniczym praktyki pielggniarskiej. Ponadto sadzi, ze kazda pielggniarka powin-
na mie¢ niezbedne kompetencje komunikacji w jezyku angielskim.

PCN zgadza sig, by stworzy¢ jeden komitet ds. uznawania kwalifikacji zawo-
dowych w miejsce wielu dotychczasowych (art. 54).

Staty Komitet Pielggniarek UE jest zainteresowany rozwojem przejrzystego
systemu automatycznego uznawania kwalifikacji zawodowych, aby radzi¢ sobie
z migracja zawodowa w praktyczny i skuteczny sposob oraz aby zapewnic pacjen-
tom i konsumentom opieki zdrowotnej w UE zachowanie okreslonego poziomu
ochrony zdrowia.

Narodowe organizacje pielggniarskie w Europie, bedace cztonkami PCN, zgod-
nie uznaly, ze w procesie rozszerzania Unii Europejskiej nalezy udziela¢ krajom
wstepujacym do Unii wsparcia w zakresie rozwoju ich wlasnych narodowych stan-
dardow ksztalcenia i szkolenia.
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OCHRONA ZDROWIA DZIECI Il MLODZIEZY W ZAKEADACH
POPRAWCZYCH W STANACH ZJEDNOCZONYCH

STRESZCZENIE

W Stanach Zjednoczonych w ostatnich latach odnotowano wzrost liczby przestgpcow. Nieletni prze-
bywajacy w zaktadach poprawczych mieli problemy zdrowotne. Taka sytuacja mogta by¢ rezulta-
tem: wczesniejszych problemow prawnych, zaniedbania przez rodzicéw, choréb umystowych lub
fizycznych, brania narkotykow czy wykorzystywania na tle seksualnym. Choroby te jednak mogty
tez rozwijac si¢ w zaktadzie poprawczym. Mtodzi przestgpcy czgsto nie mieli dostgpu do lekarzy,
opieka zdrowotna w zaktadzie poprawczym mogta by¢ ich jedynym zroédlem ochrony zdrowia. Le-
karze byli wigc zobligowani do ochrony zdrowia tej grupy mtodziezy.

Od 1973 roku Amerykanska Akademia Pediatrii publikuje o$wiadczenie na temat opieki zdrowot-
nej w zaktadach poprawczych. Akademia ta jest jedna z 30 organizacji wchodzacych w sktad zarza-
du Komisji Nadzoru nad Opieka Zdrowotna w osrodkach poprawczych. Ma ona przedstawicieli
w takich dziedzinach, jak: prawo, prawo wykonawcze, medycyna, psychiatria. Jej glownym celem
jest wspolpraca z zaktadami poprawczymi w celu poprawienia w nich warunkow zdrowotnych.

Stowa kluczowe: ochrona zdrowia, dzieci, mtodziez, zaktady 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 spotecznej, w tym socjalnej,
staje si¢ przeciwdziatanie wzrostowi przestepczosci matoletnich, niedostosowa-
nych spotecznie i wchodzacych w kolizj¢ z prawem, a takze zapewnienie im opie-
ki zdrowotnej. Przyktadem moze by¢ raport Amerykanskiej Akademii Pediatrii,
w ktorym autorzy wskazuja na wzrost przestepczosci nieletnich i ich niezadowa-
lajacy stan zdrowia. Raport ten moze postuzy¢ do refleksji na temat spotecznego
niedostosowania takze w Polsce.

Z upowaznienia kongresu Amerykanskiej Akademii Pediatrii udost¢pniono
w 1994 roku opracowanie, ktore donosi, ze roczne przyjgcia do zaktadow popraw-
czych osiagnety prawie 960 000 oséb w 1990 roku [1]. Mtodziez zwolniona z za-
ktadow poprawczych w 1990 roku spedzita $rednio 15 dni w areszcie i 32 tygo-
dnie w osrodku poprawczym [1]. W Stanach Zjednoczonych w 1996 roku sady do
spraw przestgpczosci nieletnich prowadzity ok. 1,8 mln spraw, w ktorych mlodziez
byla skazywana za cigzkie przestepstwa. W poréwnaniu z ilo$cia spraw prowa-
dzonych 1997 roku liczba ta wzrosta 0 49%. W 1997 roku w zaktadach popraw-
czych znajdowalo si¢ 105 790 nieletnich przestgpcow. Panstwowe zaktady popraw-
cze miescity 76 335 mtodocianych przestgpcow, natomiast w zaktadach prywat-
nych byto ich 29 445 [2]. Liczba przestgpcoéw ponizej 18. roku zycia zwigkszyta
si¢ z 3400 w 1985 roku do 7400 w 1997 roku [3].

W roku 1994 jedna osoba na cztery aresztowane byta kobieta. Migdzy 1992
a 1996 rokiem przestgpcow — kobiet byto wigcej niz megzczyzn, wlaczajac prze-
stgpstwa z uzyciem przemocy i broni, kradzieze, uzaleznienia od narkotykow.
W roku 1997 odnotowano 748 000 aresztowanych kobiet ponizej 18. roku zycia;
stanowily one 26% aresztowanej tego roku mtodziezy [4]. Jednak wigkszo$¢ osob
(86%) przebywajacych w zaktadach poprawczych to mgzczyzni.

Na 10 osob przebywajacych w zaktadach poprawczych byto 6 czarnoskoérych
lub latynoséw. Czarnoskorych przestgpcow sadzonych na wszystkich szczeblach
mtodziezowego systemu sadownictwa jest wielu. Chociaz stanowia oni tylko 15%
spoteczenstwa migdzy 10. a 17. rokiem zycia w Stanach Zjednoczonych, daje to
ok. 45% o0sob przebywajacych w zaktadach poprawczych i aresztach.

Na dzien 29 pazdziernika 1997 roku na 100 000 wigzniéw byto 1018 czarnosko-
rych przestgpcow, latynosow — 515, natomiast biatych — 204 [2]. Przyczyna wigk-
szej liczby ciemnoskorych przestepcow jest nieznana, ale moze by¢ zwiazana z ta-
kimi czynnikami, jak: status spoleczno-ekonomiczny lub uprzedzenia rasowe.

Wspdtczynnik recydywy w osrodkach poprawczych dla nieletnich jest wyso-
ki. Srednio 40% mtodziezy popetnia przestepstwa kilka razy. Odnotowuje sig row-
niez coraz nizszy wiek mtodocianych przestgpcow [5].

Nieletni przebywajacy w zaktadach poprawczych sa bardziej podatni na choro-
by niz mtodzi ludzie poza nimi. Na ich zdrowie moga wptywac, takie czynniki jak:

choroby przenoszone droga ptciowa (STDs), zazywanie narkotykdw,
— kwestia dotyczaca ciazy i rodzicielstwa,

— infekcje wirusowe (w tym HIV),
— wczesniejsze choroby umystowe.
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WARUNKI MEDYCZNE — ZDROWIE OGOLNE

W roku 1980 poinformowano, ze 46% mtodziezy w zaktadach poprawczych
ma problemy zdrowotne [6]. Zaliczono do nich: astmg, nadcis$nienie, tradzik i cu-
krzycg. Ryzyko zachorowania byto wigksze u 0sob przebywajacych w zaktadach
poprawczych, niz u 0so6b przebywajacych na wolnosci. 7% mtodych ludzi z za-
ktadow byto zarazonych gruzlica (potwierdzona przez pozytywny wynik badania
skory), natomiast 90% miato uszkodzone lub zainfekowane zgby [6]. Dalsze ba-
dania ujawnity, ze 10% mtodziezy byto uzaleznione od alkoholu i narkotykow oraz
chorob przenoszonych droga ptciowa, ktore nie leczone mogty mie¢ duzy wptyw
na wzrost i codzienne funkcje organizmu. Najbardziej powszechne choroby to
astma, problemy ortopedyczne i laryngologiczne. Tylko 1/3 przebadanych korzy-
stata wczesniej z opieki medycznej i 1/5 0sob miata prywatnego lekarza. Ponad
potowa mtodziezy z wezesniejszymi problemami zdrowotnymi nie cheiata wierzy¢,
ze moze otrzymac odpowiednia pomoc medyczna po opuszczeniu zaktadu popraw-
czego [7].

CHOROBY PRZENOSZONE DROGA PLCIOWA (STDs)

Mtodziez z zaktadow poprawczych przyznata, ze miata kontakty seksualne i za-
zywata narkotyki. Badania me¢zczyzn dowodza, ze wielu z nich zostato zakazonych
droga ptciowa [8]. Ponad 50% badanych byto zakazonych rzezaczka [9], natomiast
90% nie wykazywato zadnych objawow choroby, cho¢ wykrywano ja w dalszych
badaniach [8]. Mtodziez przyznala, Ze wczesnie rozpoczgta zycie seksualne (Srednio
w 13. roku zycia) i miata wielu partnerdéw ($rednio 8), nieregularnie uzywata tez
prezerwatyw (tylko 37% zawsze uzywalo prezerwatywy).

Badania opublikowane w 1990 roku wykazaty, ze wiele kobiet ma chorobg
szyjki macicy i pochwy [10]. W 1998 roku prowadzono badania na wykrycie cho-
rob Neisseria gonorrhoeaei Chlamydia trachomatis i udokumentowano, ze 28%
dziewczat byto chorych na C trachomatis, natomiast N gonorrhoeae wykryto
u 13% badanych [11]. Ogolnie 33% dziewczat mialo pozytywny wynik testu na
wystapienie jednej z chordb. Dodatkowo rowniez badania przeprowadzone
w Chicago i San Francisco potwierdzity istnienie chorob ptciowych wsrod uwie-
zionych kobiet [12].

CIAZA 1 RODZICIELSTWO

Liczba dziewczat w ciazy przebywajacych w amerykanskich zaktadach popraw-
czych wzrasta. Srednio w ciazy jest 6% dorostych kobiet osadzonych w wigzieniu
[13]; doktadna liczba nie jest jednak znana. Ogolnokrajowy przeglad dotyczacy
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osrodkow dla mlodocianych wykazat, ze srednio 2/3 2261 osrodkdéw poprawczych
ktéregokolwiek dnia miescito od 1 do 5 nieletnich cigzarnych [14]. Tylko 1/3 o$rod-
koéw zapewnia stuzby rodzicielskie, a 30% zajgcia z nauczania rodzicielstwa [ 14].

Z kolei 1/4 mtodych mezczyzn ma dziecko, a 40% przyznaje si¢ do posiadania
wigcej niz 1 dziecka. Wigkszo$¢ ojcoOw twierdzi, ze sa zdolni do ojcostwa i sa
w stanie odpowiada¢ za dziecko i matke [15]. Czarnoskdérzy mlodzi twierdza, ze
gdyby zostali rodzicami zarowno oni, jak i ich rodzice i przyjaciele byliby z tego
bardzo zadowoleni [15].

ZAKAZENIA WIRUSEM HIV

W osrodkach poprawczych wykryto kilka przypadkoéw zakazenia wirusem HIV
i zachorowania na AIDS. Badania, przeprowadzone w 73 miastach w 1994 roku
przez Narodowy Instytut Sprawiedliwosci oraz Centrum Kontroli i Zapobiegania
Chorob, dowiodty, ze 60 uwigzionych mtodych ludzi (50 chtopcoéw i 10 dziewczat)
byto chorych na AIDS [16]. Podobnie liczba 0s6b zarazonych wirusem HIV wy-
daje si¢ by¢ niewielka. W wielu stanach odnotowano mniej niz 10% mlodziezy
majacych HIV pozytywny [16]. Pomimo tych danych, ryzyko zakazenia wirusem
HIV i zachorowania na AIDS w$réd mtodych ludzi bedacych w zaktadach popraw-
czych jest wysokie. Przyczyna tego jest zazywanie narkotykow, stosunki seksual-
ne z wieloma partnerami oraz nieregularne uzywanie prezerwatyw [8].

CHOROBY UMYSLOWE

Najczgstsze choroby umystowe, na ktore choruja mtodzi z o§rodkow popraw-
czych to: nadwrazliwos¢, zaburzenia w zachowaniu, zaburzenia odpornosci i de-
presja. Badania przeprowadzone w 1992 roku ujawnily, ze:

— przynajmniej 20% osob miato zaburzenia w zachowaniu,
— nadwrazliwo$¢ stwierdzono u 50% badanych,

— zaburzenia emocjonalne odnotowano u 38—78% oséb,

— zaburzenia osobowosci wystapity u 2—17% badanych,

— 28% 0s6b probowato popetni¢ samobdjstwo,

— choroby psychiczne wystapity u 1-6% osob.

Badania te dowiodly, ze duza ilo$¢ nieletnich przestepcow jest hospitalizowa-
na[17]. W szpitalach psychiatrycznych przebywa 12-26% pacjentow przed umiesz-
czeniem w zaktadzie poprawczym. Dodatkowo pacjentow ambulatoryjnych jest
od 38% do 66%. Rownoczesnie duza liczba 0s6b ma problemy zwiazane ze stre-
sem. Przyczynami tych chorob mogly by¢: brak rozwoju, r6zne miejsca zasiedle-
nia i przebywanie w réznych spoteczenstwach (np. miasto i wies).
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Wiele badan potwierdzito, ze zanim mtodziez zostata umieszczona w zakladzie
poprawczym, doznata wiele urazow emocjonalnych i fizycznych. Dzieci, ktore maja
problemy prawne, byty wykorzystywane i zaniedbywane przez rodzicow. Skala
wykorzystywania i zaniedbywania waha si¢ w granicach 25-31%.

0d 7% do 15% badanych ma trudnosci w nauce [17]. Liczba ta moze by¢ jed-
nak wigksza, poniewaz mtodziez nie otrzymuje pomocy od sadow dla nieletnich.

PROBLEMY PRAWNE

Posiadanie broni.Ryzyko$mierci wsréd mlodziezy przebywajacej w za-
ktadach poprawczych jest bardzo duze. Wedtug badan przeprowadzonych w szko-
fach $rednich, wielu mtodych ludzi, ktorzy uczestniczyli w przestgpstwach, posia-
dato bron [18]. Inne badania pokazuja, ze az 605 mtodocianych przestgpcow mia-
fo bron [19]. Prawie 50% zatrzymanych i 68% wlascicieli broni zeznato, ze w prze-
sztosci strzelato do kogos, natomiast 78% zeznato, ze grozono im bronig [20].
Wedtug rezultatow badan najwigksza motywacja do posiadania broni jest wtasne
bezpieczenstwo (tak uznato 52% ankietowanych) [20].

U zy w ki. Badania przeprowadzone przez Narodowy Instytut Sprawiedliwo-
$ci wykazaty, ze od 1990 roku coraz wigcej mtodziezy z osrodkow poprawczych
zazywa narkotyki (nie wylaczajac picia alkoholu) [21]. W 1995 roku w badanych
osrodkach przynajmniej jedna osoba siegneta po narkotyki. Rowniez chtopcy aresz-
towani za przestgpstwa narkotykowe (sprzedaz lub posiadanie) zazywali narkoty-
ki. Narkotyki braty tez osoby, ktdre stosowaty przemoc, kradty lub popeniaty inne
przestgpstwa [21, 22].

PROBLEMY ZDROWOTNO-WYCHOWAWCZE MLODZIEZY
W ZAKLADACH POPRAWCZYCH

Mtodziez przebywajaca w zaktadach poprawczych wymaga opieki zdrowotne;.
Badania ujawniaja fakt, ze 60% chtopcow i 35% dziewczat wymaga leczenia ran
odniesionych podczas aresztowania. 20% mtodziezy byto uwiktanych w bojki, 13%
zostalo zranionych przypadkowo, natomiast 9% dokonato samookaleczen [23].

Wysoka liczba 0s6b chorych umystowo jest zwiazana z duza iloscia popetnio-
nych samobdjstw lub prob samobdjczych [18]. U mtodziezy z problemami psychia-
trycznymi wystepuje duze ryzyko popelnienia samobojstwa [24]. Badania z 1984
roku wskazuja, ze $rednio z 16% ankietowanych w ciagu pigciu lat jedna osoba
zmarta, natomiast $rednio 67% tych zgonow to samobdjstwa [25].

Inne czgsto spotykane w zaktadach poprawczych choroby to: choroby zakaz-
ne, choroby menstruacyjne i problemy ze skora [6, 26]. Dodatkowo mtodzi czgsto
sa ofiarami przemocy fizycznej i wykorzystywania seksualnego przez wspotwigz-
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nioéw lub personel. Takie przypadki sa rezultatem stabej kontroli lub nadmiernych
ograniczen [10].

FINANSE ZAKEADOW POPRAWCZYCH

Wigkszo$¢ srodkow finansowych jest dostarczana z budzetu instytucji opiekun-
czych. Inne zrédta dochodoéw to oddzielne fundusze z krajowego lub stanowego
departamentu zdrowia, darowizny i zwrot kosztow za ustugi. Rzad federalny za-
bronit przekazywania zaktadom poprawczym funduszy z programu Medicaid na
opieke zdrowotna. Jednak rzady w niektorych stanach przekazuja fundusze o$rod-
kom poprawczym.

STANDARDY OPIEKI ZDROWOTNEJ

Narodowa Komisja Nadzoru nad Opieka Zdrowotna w Zaktadach Poprawczych
opublikowata zalecenia, ktore musza spelniac osrodki poprawcze:

1. Dzieci i mtodziez, przebywajace w zaktadach poprawczych, powinny mie¢
zapewniong opieke medyczna zgodna z wymogami Amerykanskiej Akademii
Pediatrii. Duzo uwagi powinno poswigcac si¢ uodpornieniu, rozwojowi i kwe-
stiom psychosocjalnym oraz zapewnieniu opieki zdrowotnej po opuszczeniu
zaktadu poprawczego.

2. Dzieci i mlodziez powinni otrzymaé wszechstronna, profilaktyczna pomoc
pediatryczna. Okolicznosci pobytu w areszcie moga by¢ okazja do statej opie-
ki medycznej, wlaczajac histori¢ choroby, badania fizyczne i stomatologiczne,
testy na choroby przenoszone droga ptciowa (rowniez N gonorrhoeae, C tra-
chomatis) oraz badania ginekologiczne dla nastoletnich dziewczat. Inne bada-
nia powinny by¢ przeprowadzone w razie potrzeby, wiaczajac badania: psychia-
tryczne, neurologiczne, psychofarmakologiczne, choréb umystowych, neurop-
sychologicznych oraz problemy z nauka i testy przestrzenne. Z rekomendacji
Amerykanskiej Akademii Pediatrii badania odporno$ciowe powinny by¢ prze-
prowadzone przez Doradczy Komitet Badan Odpornosciowych przy Rodzin-
nym Centrum Kontroli i Zapobiegania Chorob oraz Amerykanska Akademig
Zdrowia Psychicznego.

3. Podczas pobytu w areszcie m¢zczyzni i kobiety powinni mie¢ dostep do po-
mocy im jako rodzicom, kuracji odwykowych (alkohol, narkotyki).

4. Praca pediatrow i innych lekarzy specjalistow w zaktadach poprawczych po-
winna by¢ kontrolowana.

5. Dzieci i mlodziez powinni przebywac tylko w zaktadach, gdzie jest realizowa-
ny program Amerykanskiej Akademii Pediatrii 1 gdzie jest przeszkolony per-
sonel. Jesli jednak musza oni przebywac w zaktadach dla dorostych, powinni
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by¢ odseparowani od dorostych i przebywac¢ w §rodowisku umozliwiajacym

im odpowiedni rozwdj.

6. Pediatrzy powinni pracowac zgodnie z zaleceniami Amerykanskiej Akademii
Pediatrii, przepisami sadowymi i powinni upewnic¢ sig, ze okreslone potrzeby
medyczne, edukacyjne i emocjonalne wychowankow zakladow poprawczych
sa zaspokajane oraz, ze osrodek poprawczy ma na to okreslone fundusze.

7. Pediatrzy powinni zachgca¢ zaktady poprawcze do kierowania sig¢ zasadami
Narodowej Komisji Ochrony Zdrowia.

W Polsce juz w latach 60. (,,Stuzba Zdrowia” 9 XII 1962 r.) na podstawie da-
nych dostarczonych przez lekarzy stwierdzono, ze przestepczo$¢ wynika bardzo
czgsto z niedomagan fizycznych. Bez wspotpracy w takich dziedzinach, jak: me-
dycyna, psychologia, prawo, pedagogika nie mozna moéwic¢ o wlasciwie pojetej
resocjalizacji mtodziezy.

Dla nieletniego po wyroku niezbgdna jest diagnoza lekarska, a nastgpnie skie-
rowanie do zaktadu poprawczego. Mtodociani spotykaja si¢ tam ze swoistymi wa-
runkami zdrowotnymi i higienicznymi, nie mowiac juz o ograniczeniu swobody.

Wydaje sig, ze zaktady zamknigte bgda wypehiac swoje zadania resocjalizacyj-
ne wtedy, gdy beda miaty charakter zaktadow leczniczo-wychowawczych przezna-
czonych dla mtodziezy, przejawiajacej deprawacjg charakterologiczna, badz dotknig-
tej schorzeniem psychicznym, ktore wymaga dtuzszego leczenia w spokoju.

Biorac pod uwage wyniki tego raportu, mozna postawi¢ nastgpujace pytania:
Czy 1 w jakim stopniu interesujemy si¢ w Polsce warunkami zdrowotnymi w za-
ktadach poprawczych? Jakie problemy zdrowotne ma mtodziez przebywajaca
w tych zaktadach? Czy problemy te maja wptyw na rozwdj mtodocianych? Czy
ryzyko zachorowania jest wigksze w zaktadzie poprawczym czy na wolno$ci?

Moze warto wykorzysta¢ doswiadczenia innych krajow w zakresie ochrony
zdrowia mtodocianych w zaktadach poprawczych na nasz uzytek. Na przyktad
praca w zaktadach poprawczych oparta o standardy opieki zdrowotnej wydaje si¢
jak najbardziej wskazana takze w Polsce.
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SWIETA CHOROBA CZYLI HISTORIA PADACZKI

STRESZCZENIE

Przedstawiono rys historyczny pogladow na etiologig i sposob leczenia padaczki od czasow staro-
zytnych do okresu renesansu.
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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 dziejow ludzko$ci mozna wyczyta¢ zadziwiajaca opowies¢ o Swietej choro-
bie, znanej dzi$ pod nazwa padaczki (epilepsji) [2]. Wzmianki o tej chorobie znalez¢
mozna w papirusach egipskich, Ewangelii, Koranie i Talmudzie [4, 2, 10]. Padaczka
zajmowali sig filozofowie, duchowni, lekarze, artysci, a takze ludzie innych zawodow
[2, 1, 8]. Byta przyczyna licznych debat i sporéw. Padaczka bylo dotknigtych wiele
postaci historycznych. W German Epilepsy Museum w Kork na li$cie znanych posta-
ci chorujacych na padaczke znajduja sig: Herkules, krol Saul, Sokrates, Aleksander,
Juliusz Cezar, $wigty Pawet, Joanna d’ Arc, Ludwig I, Richelieu, Moliere, Napoleon,
lord Byron, Pius IX, Helmholtz, Flaubert, Dostojewski, Nobel, van Gogh, Lenin [5].
Jak podaje dr Stefan Sokotowski w ,,Problemach” z 1950 roku [2], chorowali na nia:
Empedokles, Sybilla, Kaligula, Druzus, Petrarka, Mahomet, Karol V i wielu innych.

Jednym z najstarszych dokumentoéw zawierajacych informacje medyczne, w tym
réwniez dotyczace padaczki, jest papirus Edwina Smitha napisany ok. 1700 lat p.n.e.
[3, 4]. Papirus dlugos$ci 15 stop i szerokosci 1 stopy, przettumaczony przez Towa-
rzystwo Historyczne Nowego Jorku, zostal wydany w limitowanej edycji [3, 4].

W napisanym 500 lat pézniej kodeksie Hammurabiego znalez¢ mozna infor-
macje o padaczce, mozliwosciach leczenia operacyjnego, wynagrodzeniu i odpo-
wiedzialnosci lekarza za wykonany zabieg chirurgiczny [3].
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Podejscie do padaczki zmieniato sig z biegiem lat. Ze wzgledu na zywiotowos¢
napadow, ktore maja w sobie co$ z boskiej prasity lub mocy kosmicznej, jak uwa-
za Paracelsus, starozytni nazywali padaczk¢ wielkq chorobq, morbus maior. We
Francji utrzymato si¢ ludowe okreslenie: grand mal [2, 3, 6].

Wsrdd ludu padaczka uchodzita za $wigta chorobe (morbus sacer, morbus di-
vinus). By¢ moze korzenie tej nazwy tkwig w wierzeniach mitologicznych, wedtug
ktorych padaczka jest wynikiem zemsty obrazonej bogini Ksigzyca, Selene. Pla-
ton uwaza, ze przyczyna padaczki jest uszkodzenie mozgu, ktory wedtug niego byt
najbardziej boska cze¢$cia ciata. Stad nazwa choroba boska lub swieta choroba.

Pierwszym, ktory o$mielit si¢ powiedzie¢, ze padaczka nie jest bardziej §wigta
niz inne choroby, byl Hipokrates — uwazany za ojca medycyny [2, 3, 4, 11]. Usito-
wat wyjasni¢ jej pochodzenie w sposob przyrodzony: wyobrazat sobie, ze z mo-
zgu wydziela si¢ czasem w nadmiarze $luz, czyli flegma. Wtedy zyty zatykaja sig
czopem $luzu i wystgpuje napad drgawkowy. Poniewaz zyly sa zaczopowane,
powietrze nie dociera przez nie do mézgu i chory traci przytomnos¢. Puca pozba-
wione oddechu wydzielaja piang. Powietrze uwigzione w zytach konczyn powo-
duje gwaltowne drganie. Hipokrates uwazat poza tym, ze na padaczke choruja
glownie ci ludzie, ktérych mozg zawiera nadmiar flegmy, flegmatycy [2].

Platon 1 Arystoteles obwiniali o zatkanie zyt nie czop sluzu, lecz czarng z6t¢,
czyli melancholig¢. Wedlug nich bardziej sktonni do zachorowania byli melancho-
licy. Platon pisat o tym m.in. w dziele ,,Timaios”. Dla Arystotelesa gtdownym or-
ganem cztowieka bylo serce, z ktoérego wychodzity wszystkie nerwy [3, 4].

Szkota aleksandryjska, reprezentowana glownie przez Herophilosa i Erasistra-
tosa, zajmowala si¢ szczegdlnie anatomia uktadu nerwowego, w ktorej rolg zna-
czacg przypisywano uktadowi komorowemu.

Genialny Galen, ktorego poglady przeniknety wieki $rednie, utrzymywal, ze $lu-
zem lub czarng zokcia zatykaja si¢ wlasnie komory moézgu, utrudniajac przez to kra-
zenie ,,psychicznej pneumy”, co jest bezposrednia przyczyna napadow [4, 2, 1]. Galen
urodzit si¢ w 130 r. n.e. w Pergamonie (Mata Azja). Studiowat nie tylko w swojej
ojczyznie, ale rtowniez w Smyrnie, nastgpnie w Koryncie, a takze w Aleksandrii. Przez
4 lata byl lekarzem gladiator6w w Pergamonie, co pozwolito mu szczegdlnie doktad-
nie zapoznac si¢ z anatomig i fizjologia czlowieka i zyska¢ opini¢ wyzej cytowana.

Magiczno-mistyczno-religijne spojrzenie na padaczke wyraza si¢ w kolejnych
okre$leniach tej choroby. Apulejusz nazywa ja caducos, czyli szatan. Swiety Au-
gustyn passio caduca, a chorych na padaczke caducarii. W Rosji uzywano okre-
$lenia czornaja bolezn, czarny demon, duch potgpiony. Okreslano ja rowniez jako
lunatyzm, kaduk 2, 1].

Swigty Mateusz pisze w Ewangelii (XVII, 14-20) o wypedzeniu czarta z cho-
rego na padaczke, nazywajac chorego ,,lunatykiem”. Chorego z padaczka wrodzong
lub nabyta we wczesnym dziecinstwie opisuje tez §wigty Marek (IX, 14-20). Pa-
daczke taczono z szatanem, ale i z niektorymi swigtymi, np. z Janem i Walentym
— obaj uznawani za patronéw chorych na padaczke.
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Trzej biblijni krolowie mogli by¢ byli rowniez opiekunami chorych na padaczke,
apozniejszy ludowy przesad kazalt nosi¢ w woreczku na szyi, w celach leczniczych,
mirrg, kadzidlo i ztoto, odmawia¢ co wieczor przez miesiac — 3 razy Ojcze nasz,
3 razy Zdrowas za dusze ojcow i matek Kacpra, Melchiora i Baltazara, zapijajac
modly piwem [2, 6]. Inne metody leczenia polegaty na smarowaniu ust chorego
krwia ludzka, a najlepszym sposobem leczenia bylo picie ludzkiej krwi prosto
z rany [2, 6].

Istnieja opisy — np. Pliniusza — jak na zranionego i upadtego na arenie gladia-
tora rzucaja si¢ chorzy na padaczke, wysysajac krew prosto z ran [2, 6]. Opierajac
si¢ na wezesniej przedstawionych teoriach powstawania padaczki, by przywroci¢
droznos¢ uktadu zylnego i komorowego, stosowano srodki moczopgdne, napotne,
przeczyszczajace, wymiotne i upusty krwi [6, 2, 3, 4]. Miaty one usuna¢ lub roz-
pusci¢ czop gestej cieczy blokujacej uktad zylny czy komorowy. Stosowano le-
czenie polegajace na wstrzymaniu oddechu i potrzasaniu gtowa, namaszczaniu cho-
rych winem, olejkiem rézanym, przystawianiu pijawek. Inne metody leczenia to
spozywanie watroby zabiej, krwi psa, picie moczu osoby, ktora pierwsza widziata
napad — koniecznie z buta chorego [6, 7]. Zabraniano chorym sypiania na otwartym
powietrzu w noc ksiezycowa. Unika¢ nalezato naduzy¢ plciowych, szczegodlnie sa-
mogwaltu. Niektorzy wrecz zakazywali wspotzycia ptciowego, uwazajac, za
Hipokratesem i Demokrytem, ze byto ono lekka postacia napadu padaczkowego
(8,9, 2, 4]. Czasem jako $rodek leczniczy zalecano sterylizacjg. W Szkocji mez-
czyzn chorych na padaczkg kastrowano, a kobiety skazywano na dozywotnie dzie-
wictwo. Ta, ktéra zaszta w ciazg, byta niezwlocznie palona na stosie [12, 15].

Uwzgledniajac zwiazek padaczki z zyciem ptciowym, stosowano leczenie, ktore
dzisiaj nazwaliby$my hormonalnym, przepisujac chorym gruczoly ptciowe — ja-
dra koguta lub wegorza [6, 4, 2]. Arabowie utrzymywali, ze padaczka jest choro-
ba dziedziczna. Dziecko zrodzone z rodzica chorego na padaczke musialo by¢
wedlug ich pogladow nieuleczalnie chore [12]. Magiczne pojmowanie padaczki
sprawialo, ze zycie chorego bylo pasmem cierpien i upokorzen. Uznawano chore-
go za nieczystego, unikano, zakazywano spozywania positkow z tej samej miski,
picia z tego samego pucharu, korzystania z tej samej tazni. Poglad o zakaznosci
padaczki spowodowal, Ze chorych zamykano w miejscach odosobnionych, wyga-
niano z miast, albo zakutych w kajdany wtracano do wigziefn. Synody odmawiaty
chorym na padaczke komunii $wigtej, aby swa obecno$cia w kosciele nie zbez-
czescili po§wigconego miejsca i nie zainfekowali naczyn liturgicznych. W zakaz-
no$¢ padaczki przestano wierzy¢ dopiero w XVI wieku po doktadnym zbadaniu
istoty choroby [14, 15, 16].

Sredniowieczni uczeni czesto komentowali prace i magiczne spojrzenie na
padaczke uczonych starozytnych. Odrodzenie a nawet O$§wiecenie podtrzymywa-
o wiarg w site i moc szatana [3, 9]. Teologowie i ,,lekarze” wierzyli takze w cza-
rownice rozsiewajace padaczke, co opisano w haniebnym dziele z XV wieku —
»Melleus Maleificarum”, czyli ,,Mlot na czarownice” [3, 9].
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Nastepne okresy dziejow ludzkos$ci przynosza powolna zmiang w spojrzeniu
na etiologi¢ i leczenie padaczki [1, 4]. Dzieje padaczki pokazuja, Ze nie jest to Swieta
choroba, nie diabet wywotuje napady drgawkowe i leczenie woda $wigcona, krwia
jeza, moczem ludzkim, ptomieniem stosu nie przynosi poprawy.

Osiagnigcia wspolczesnej epileptologii uswiadamiajq nam, jak dtuga droge
przebylismy od czaséw najdawniejszych, czasow przesadow, uprzedzen i zabobo-
now do dzis.
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STRESZCZENIE

Artykut w zatozeniu ma stanowi¢ przyczynek do dyskusji dotyczacej ewolucji relacji lekarz-pacjent.
Autor wskazuje kierunek zmian i podaje argumenty przemawiajace za wzmocnieniem praw pacjen-
ta i coraz powszechniejszym uwzglednianiem jego woli. Punktem wyjscia jest teza zaktadajaca prze-
ksztalcanie zasady salus aegroti suprema lex esto w voluntas aegroti suprema lex esto w duchu in-
formed consent. Tendencjg t¢ wzmacnia jakosciowe i ilosciowe zwigkszanie zrodet prawa oraz wzrost
swiadomosci prawnej i medyczne;j.

Autor podkresla rolg, jaka odgrywaja w tym procesie zmiany w prawie, rozwoj organizacji zrzesza-
jacych pacjentow oraz postgp wiedzy w medycynie. Na przyktadzie choroby Alzheimera i jej cha-
rakterystycznych objawow zostaje dokonana ocena podejmowanych przez chorego czynnosci praw-
nych. Ich skutecznos$¢ uzalezniona jest bowiem od okolicznosci, w ktorych zostaly podjete.

Stowa 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 zycia codziennego implikuje zmiany stopnia §wiado-
mosci prawnej oraz zwigksza krag osob poddanych oddziatywaniu prawa. Wsrod
nich sa pacjenci ze schorzeniami neurologicznymi, tj. osoby czgsto zZyciowo nie-
poradne, zazwyczaj w podesztym wieku i majace ograniczony kontakt ze swymi
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bliskimi. Omowienie, na kanwie obowiazujacego prawa oraz doktryny, upraw-
nien oraz sytuacji prawnej tego specyficznego kregu osob utatwi wskazanie skut-
kow prawnych sktadanych o$§wiadczen woli oraz podejmowanych czynnos$ci
prawnych. Wypowiedz t¢ oczywiscie nalezy traktowac jako sui generis przyczy-
nek do dyskusji.

Obecnie w pismiennictwie prawniczym zauwazalna jest tendencja zmierzaja-
ca do ustalenia zakresu pojgcia prawo medyczne, jak czyni to L. Kubicki [1],
czy M. Nesterowicz w monografii ,,Prawo Medyczne” (Torun 2000). Podkresli¢
nalezy, ze na rozw0j prawa medycznego maja wptyw, poza oczywiscie parlamen-
tem, doktryna oraz orzecznictwem sadowym, stowarzyszenia i organizacje poza-
rzadowe zajmujace si¢ popularyzacja prawa i edukacja prawna. Nie do przecenienia
jest takze rola zwiazkow o0sob niosacych pomoc chorym cierpiacym na réznorod-
ne schorzenia (Polskie Stowarzyszenie Pomocy Osobom z Choroba Alzheimera,
Polskie Towarzystwo Stwardnienia Rozsianego, Stoleczne Stowarzyszenie Osob
z Choroba Parkinsona i inne).

Juz cho¢by wstegpna analiza obowiazujacych przepisow wskazuje na znacz-
ne przyspieszenie procesu tworzenia zrodet prawa medycznego — ustawy doty-
czace zawodow i1 korporacji medycznych, ustawy ustrojowe dla zaktadow opie-
ki zdrowotnej, system ubezpieczenia zdrowotnego, ustawa o rehabilitacji 0sob
niepelnosprawnych — by wymieni¢ tylko niektore. ,,Wystepuje tu, bowiem nie
tylko wielo$¢ zrodel normatywnych, lecz przede wszystkim brak ich nalezytej
synchronizacji, fragmentaryczno$¢ regulacji, a takze wzajemne krzyzowanie sig.
Rozwdj ustawodawstwa medycznego nie tylko nie postgpowal planowo, lecz
rzadzita nim wyrazna przypadkowos¢. (...) W tym stanie rzeczy wezlowe zagad-
nienia polskiego prawa medycznego musza by¢ rekonstruowane na podstawie
wielu aktow normatywnych i zawartych w nich licznych przepisow, zawieraja-
cych unormowania czastkowe, nie zawsze zbiezne, w niektorych przypadkach
sprzeczne” [1].

Oczywiscie mozna starac si¢ o wskazanie zakresu omawianego pojgcia sensu
stricto i sensu largo, na pewno natomiast nalezy zgodzi¢ sig, ze ,,wiaze si¢ niewat-
pliwie ze stalym, a nawet dynamicznym wzrostem zrédet prawnych zar6wno usta-
wowych, jak tez innych kategorii aktow normatywnych, a takze aktow prawno-
migdzynarodowych, dotyczacych szeroko rozumianej relacji, jaka zachodzi pomig-
dzy pacjentem a cata ztozong infrastruktura instytucjonalng oraz r6znymi krega-
mi osobowymi, ktore udzielaja — by postuzy¢ si¢ terminologia ustawowa — wszel-
kiego rodzaju $wiadczen zdrowotnych”. W procesie terapii mamy do czynienia nie
tylko z lekarzem, lecz takze z rehabilitantem, diagnosta laboratoryjnym a nierzad-
ko z psychologiem. Lacznikiem elementow sktadajacych si¢ na pojecie prawo
medyczne jest relacja pacjent — osoby wykonujace zawdd medyczny. Poniewaz
skutki podjecia (zaniechania) diagnozy i terapii sa czgsto nieodwracalne, w rela-
cji lekarz-pacjent powstaje psychiczna wigz, bedaca przejawem szczegdlnego
zaufania, mimo depersonalizacji procesu leczenia.
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Przyktadem schorzenia, ktore w czasie jego przebiegu i rozwoju implikuje sze-
reg roznorodnych skutkéw, majacych wptyw na sytuacj¢ prawna chorego, jest
choroba Alzheimera. Polega ona na zwyrodnieniu tkanki mozgowej powodujacej
zanik komorek nerwowych, spowodowany odkladaniem si¢ w moézgu substancji
biatkowej, zwanej amyloidem. Klasycznym objawem jest otgpienie wystgpujace
w rdznym stopniu nasilenia: chory przestaje interesowac si¢ otoczeniem, w kto-
rym przebywa, periodycznie traci pamigc¢, zaczynaja pojawiac si¢ problemy z po-
czuciem czasu i miejsca, w ktorym znajduje si¢. Nasilenie otgpienia uzaleznione
jest od poszczegdlnych faz choroby.

Innym z objawdéw choroby Alzheimera w zaawansowanych jej stadiach
sa urojenia nieprawidtowej identyfikacji, zwiazane z nierozpoznawaniem wspol-
nie mieszkajacych bliskich, czy nawet wtasnego mieszkania. Charakterystycz-
ne jest w tego rodzaju stanach, ze chorzy z reguty znacznie lepiej pamigtaja wy-
darzenia z odleglej przesztosci — mamy tu do czynienia z tzw. nadczynno$cia pa-
migci dawne;j.

W oparciu o analizy wynikéw prowadzonych badan przesiewowych, na cho-
robe Alzheimera w Polsce moze cierpie¢ nawet do 250 tys. osob. ,,Chorobe
Alzheimera zaliczono do schorzen zwiazanych z wiekiem, chociaz wydaje sig, ze
granica wieku nie istnieje — wedtug doniesien najmlodszy chory miat tylko 28 lat.
Chorobg tg stwierdza si¢ u ok. 5% 0s6b po 65. 1. z. W roku 1900 65. r. z. przekro-
czyto tylko 4% spoteczenstwa Stanow Zjednoczonych. Do 1980 roku odsetek osob
po 65. r. z. wzrdst do 12%. W roku 2020 prawdopodobnie osiagnie 20%. Jeszcze
wazniejszy jest znaczny wzrost liczby 0sob po 80. r. z., poniewaz chorobg Alzhe-
imera stwierdza si¢ u 20—40% ludzi po 80. r. z.”’[3].

Chorzy w fazie fagodnego otgpienia sa ,,na ogot zdolni do samodzielnego zy-
cia, jakkolwiek moga sprawia¢ pewne problemy, np. przy przyjmowaniu lekow,
1 wymagac¢ pomocy w bardziej ztozonych sprawach, takich jak gospodarowanie
pienigdzmi czy planowanie positkow. Pomocne sa tu proste srodki mnemotech-
niczne, takie jak plansze do przyczepiania kartek z informacjami, schematy przyj-
mowania lekow, specjalne pudetka z przegrodkami na tabletki, czy czgste przypo-
minanie przez telefon. W miar¢ zmniejszania si¢ zdolnosci chorego, to rodzina
powinna z rozwaga i spokojem przejmowac bardziej ztozone czynnosci we wia-
sne rece. W tym stadium chory powinien ztozy¢ o§wiadczenie woli albo przedsta-
wi¢ swoje zyczenia, co do pozniejszej opieki. (...) Chorzy ze $rednio zaawanso-
wanym otgpieniem uzyskuja w tescie Mini-Mental State Examination kilkanascie
punktow. Czgsto moga mieszkaé samodzielnie, ale wymagaja istotnej pomocy
w codziennych sprawach. Zazwyczaj nie radza sobie w zmieniajacych sig lub nie-
znanych okolicznosciach. (...) Chorzy z otgpieniem znacznego stopnia zwykle
uzyskuja ponizej 10 punktow w Mini-Mental State Examination. Potrzebuja po-
mocy w podstawowych czynnos$ciach dnia codziennego. W tym okresie dochodzi
zazwyczaj do uposledzenia niektorych funkcji fizjologicznych: chorzy nie panuja
nad zwieraczami i maja trudnosci z poruszaniem si¢. Zaburzenia somatyczne pro-
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wadza do znacznej niepetnosprawnosci, a ostatecznie do $§mierci. W tej fazie nie-

zbedny jest staty nadzor nad chorym” [3].

W celu poprawy jakosci zycia pacjentow oraz ich opiekunéw opracowana zo-
stala przez Alzheimer’s Disease International (ADI) karta zasad w opiece nad
osobami z choroba Alzheimera i ich opiekunami:

1. Choroba Alzheimera oraz pokrewne choroby otgpienne sa schorzeniami postg-
pujacymi i degeneracyjnymi. Maja ogromny wptyw na osoby nimi dotknigte,
jak réwniez na ich rodziny.

2. Cierpiacy z powodu chordb otgpiennych sg nadal ludzmi warto§ciowymi, po-
siadajacymi wlasna godnosc¢ i1 zastugujacymi na tyle samo szacunku, co inni
ludzie.

3. Osoby cierpiace z powodu otgpienia potrzebuja bezpiecznego srodowiska do
zycia oraz ochrony przed wykorzystaniem i przemoca.

4. Odpowiednia opieka nad tymi osobami wymaga dostepu do ustug medycznych
i socjalnych. Kazda osoba, u ktorej podejrzewa si¢ chorobg otgpienna, wyma-
ga oceny medycznej, a osoby, u ktorych stwierdzono chorobg, potrzebuja sta-
lej opieki i leczenia.

5. Osoby cierpiace z powodu otgpienia powinny uczestniczyc, jesli to jest mozli-
we, w decyzjach majacych wptyw na ich zycie codzienne i przyszta opieke.

6. Potrzeby opiekunéw rodzinnych osob z otgpieniem powinny by¢ oceniane i stale
zaspokajane.

7. Nalezy zapewni¢ odpowiednie srodki dla wspierania 0s6b z chorobami otgpien-
nymi oraz ich opiekundéw przez caty okres choroby.

8. Wszyscy ludzie, ktorzy angazuja si¢ w opieke nad osobami dotknigtymi chorobg
Alzheimera i1 innymi chorobami otgpiennymi, potrzebuja informacji, wiedzy
1 mozliwosci ksztatcenia w dziedzinie skutkoéw choroby i sposobow opieki.
Opracowane zasady sa klasycznym przyktadem upodmiotowienia pacjenta,

podkreslenia jego autonomii oraz przejawem odchodzenia od paternalistyczne;j

relacji lekarz-pacjent. Z prawnego punktu widzenia istotne dla o§wiadczen woli
sktadanych przez chorego jest, oczywiscie poza stadium choroby, w ktorej si¢
znajduje, takze okres trwania zaburzen pamigci. O ile w poczatkowej fazie cho-
roby mozna mowi¢ o wzglednie krotkotrwatych uposledzeniach pamigei krot-
koterminowej, to okresy utraty pamigci w pdzniejszych fazach juz moga budzic¢
watpliwosci, czy sktadane o§wiadczenia woli sa skuteczne, a jezeli tak, to w ja-
kim zakresie. Mozna bowiem przyjac, ze przy pogorszeniu pamigci przy otgpie-
niu niewielkiego stopnia, ztozone o$wiadczenia woli jest sktadane $wiadomie

z wlasciwym mu rozeznaniem, a w razie zaistnienia potrzeby jest mozliwa jego

konwalidacja.

Kwestie prawne zwiazane ze sktadaniem oswiadczen woli sa uregulowane przez
prawo cywilne. Podstawowe znaczenie ma tres¢ art. 60 kodeksu cywilnego (dalej
k.c.) wrelacji do art. 82 k.c. Z zastrzezeniem wyjatkow w ustawie przewidzianych,
wola osoby dokonywajacej czynno$ci prawnej moze by¢ wyrazona przez kazde
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zachowanie si¢ tej osoby, ktore ujawnia jej wolg w sposob dostateczny (o$§wiad-
czenie woli).

»Art. 60 wyraza regulg, wedle ktorej wola osoby skierowana na wywotanie
zamierzonego skutku prawnego zwigzanego z dokonywang czynnoscia prawng
moze by¢ uzewnetrzniona w kazdy dowolny sposob ujawniajacy ja tak, ze staje
si¢ dostatecznie zrozumiala dla adresata. Przede wszystkim sposobem tym jest
bezposredni przejaw woli stowem lub pismem za pomoca powszechnie zrozumia-
tych zwrotoéw, nie wymagajacych ttumaczenia i zastanawiania si¢ nad tym, co w rze-
czywisto$ci dany akt woli oznacza. (...) Ujawnienie woli osoby dokonujacej czyn-
no$ci prawnej moze nastapi¢ takze w sposob dorozumiany przez jakiekolwiek
zachowanie sig, uzewngetrzniajace tg¢ wole w sposob obiektywnie zrozumiaty, a wigc
albo wyraznie, albo dorozumianie przez jakiekolwiek zachowanie si¢ (z uzyciem
stow lub bez — potakiwaniem, mimika, gestami, czynem), ktore w okolicznosciach
towarzyszacych w sposob dostatecznie zrozumiaty wyraza wolg wywolania skut-
kéw prawnych objetych trescia czynnos$ci prawnej’[4].

Podkresli¢ jednak nalezy, ze przewidziany tu przejaw autonomii woli nie ma
charakteru bezwzglednego, albowiem w sytuacji, gdy ustawa zastrzega szczegol-
na forme ztozenia oswiadczenia woli, brak wymaganych przestanek powoduje jego
nieskutecznos$¢. Linig graniczna przedmiotowej skutecznosci sa przepisy mowia-
ce o formie czynno$ci prawnych. Czynnos¢ prawna dokonana bez zachowania
zastrzezonej formy jest niewazna tylko wtedy, gdy ustawa przewiduje rygor nie-
waznosci (ad solemnitatem). W sytuacji, gdy zostanie zlozone przez chorego ust-
ne oswiadczenie woli o np. przeniesieniu wlasnosci nieruchomosci, nie potwier-
dzone sporzadzeniem aktu notarialnego, o ile dla samego o$wiadczenia woli usta-
wa nie zastrzega specjalnej formy, to juz umowa sprzedazy czy darowizny nie-
ruchomosci powinna by¢ sporzadzona w formie aktu notarialnego pod rygorem
niewaznosci. Zamiarem ustawodawcy byto, aby wyraza¢ swa wolg w taki spo-
sob, ktory zmierza do wywotania skutkow prawnych, o$wiadczenia ,,dla pozo-
ru” nie moga by¢ treScia czynno$ci prawnych. Niewazne jest oSwiadczenie woli
ztozone przez osobe, ktora z jakichkolwiek powodoéw znajdowala si¢ w stanie
wytaczajacym $wiadome albo swobodne powzigcie decyzji i wyrazenie woli.
Dotyczy to w szczegdlnosci choroby psychicznej, niedorozwoju umystowego
albo innego, chociazby nawet przemijajacego, zaburzenia czynnosci psychicznych
(art. 82 k.c.).

Z przewidzianymi w cytowanym przepisie sytuacjami bedziemy mie¢ do czy-
nienia w zaawansowanym stadium choroby Alzheimera. W razie zaistnienia spo-
ru, dotyczacego interpretacji ztozonego o§wiadczenia woli, konieczna bedzie opi-
nia biegtego lekarza. Aby ztozone o$wiadczenie woli byto wazne, powzigcie de-
cyzji i wyrazenie woli musi by¢ poczynione z pelnym rozeznaniem skutkow i tre-
$ci samego oswiadczenia. Ustawodawca nie wymaga, aby zaistnialy konkretne po-
wody braku rozeznania, nadto nie jest on stopniowany, co oznacza, ze tylko zu-
pelny brak $wiadomosci albo swobody wytacza powzigcie decyzji i wyrazenie woli.
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,,Do0 przyjecia, ze o§wiadczenie woli zostalo ztozone przez osobg znajdujaca
si¢ w stanie, o jakim mowa w art. 82, nie jest konieczne, azeby osoba ta byta ubez-
wlasnowolniona w chwili sktadania o$wiadczenia. Jezeli jednak o$wiadczenie
zostalo ztozone przez osobg catkowicie ubezwlasnowolniona, to jest ono niewaz-
ne, i to bez wzgledu na to, czy podstawa ubezwlasnowolnienia catkowitego nadal
istnieje, czy tez ustata na przyktad na skutek wyleczenia z pijanstwa lub narkoma-
nii. Jest tak dlatego, ze ubezwtasnowolnienie catkowite powoduje utrate zdolno-
sci do czynnosci prawnych (art. 12), a czynnos¢ prawna dokonana przez osobg nie
majaca zdolnosci do czynnos$ci prawnych jest niewazna (art. 14 § 1). Podstawa
niewaznosci jest wowczas art. 12 w zw. z art. 14 § 1, a wige brak zdolnosci do
czynno$ci prawnych, a nie wada o$§wiadczenia woli; brak ten moze by¢ uchylony
dopiero przez uchylenie ubezwlasnowolnienia, czyli przez przywrocenie zdolno-
$ci do czynno$ci prawnych. Natomiast osoba, ktéra nie zostata ubezwtasnowol-
niona, ma petna zdolno$¢ do czynno$ci prawnych (art. 11), pomimo istnienia pod-
staw do jej catkowitego ubezwtasnowolnienia (podkreslenie — P. M.).
Jej oswiadczenia woli musza by¢ uwazane za wazne dopoty, dopoki nie zostanie
wykazane, ze zostaly ztozone w stanie, o ktorym mowa w art. 82. Wylaczenie
swiadomego powzigcia decyzji i wyrazenia woli moze nastapi¢ bez calkowitej
utraty $wiadomosci, a jedynie przy takim ilo§ciowym albo jako$ciowym nasile-
niu dziatajacych przyczyn, ktore powoduje, ze powzigcie decyzji i wyrazenie woli
byto na tyle wadliwe, Ze nie byto dziataniem w petni $wiadomym. Ustalenie, czy
wadliwos¢ taka in concreto miata miejsce, wymaga z reguty wiadomosci facho-
wych, ktérymi sad nie dysponuje, co uzasadnia powolanie biegltego odpowiedniej
specjalnosci. Opinia biegltego powinna by¢ stanowcza, to znaczy wyraznie i kate-
gorycznie stwierdza¢, czy w chwili zlozenia o$wiadczenia woli sktadajacy znaj-
dowatl si¢ w stanie wylaczajacym $wiadome albo swobodne powzigcie i wyraze-
nie woli. Oparcie natomiast przez bieglego opinii na wysokim stopniu prawdopo-
dobienstwa nie oznacza jeszcze, ze opinia nie jest stanowcza” [4].

Przejawem zmian w relacjach lekarz-pacjent jest pewien rodzaj ich ewolucji.
Naczelng i nadal niekwestionowana zasada, wynikajaca z etyki i deontologii le-
karskiej, jest maksyma salus aegroti suprema lex esto. Obecnie jednak po analizie
tresci ustawodawstwa medycznego, niekiedy wrecz zywiotowego rozwoju orga-
nizacji samopomocowych zrzeszajacych pacjentow i ich rodziny czy opiekunow,
widag¢, ze pacjenci coraz aktywniej biora udziat w procesie terapii. Tym bardziej,
ze takze coraz czgsciej oczekuje sig¢ od samego pacjenta podejmowania okreslo-
nych decyzji, np. udzielanie zgody na leczenie w sytuacjach podwyzszonego ry-
zyka dla zycia 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 miato orzecze-
nie SN z 4 grudnia 1974 1. (IICR 688/74). Zgoda na zabieg, jako oswiadczenie woli,
moze by¢ ztozone w kazdy sposob, z ktorego wynika tres¢ tego o§wiadczenia,
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a wigc takze przez ztozenie jej ustnie, czy w sposob dorozumiany. Kodeks cywil-
ny, jak i inne przepisy, nie przewiduje bowiem tutaj innej szczegdlnej formy. Obec-
nie ustawa z 5 grudnia 1996 r. 0 zawodzie lekarza (tekst jednolity Dz.U. z 2002 .
Nr 21, poz. 204) w art. 34 przewiduje, ze lekarz moze wykonac zabieg operacyjny
albo zastosowa¢ metode leczenia lub diagnostyki, stwarzajaca podwyzszone ry-
zyko dla pacjenta, po uzyskaniu jego pisemnej zgody. Uchybienie tym wymogom
moze stanowi¢ o winie lekarza i podda¢ w watpliwo$¢ legalno$¢ stosowane;j tera-
pii. W sytuacji powstania szkody moze by¢ podstawg odpowiedzialnosci cywil-
nej. Domaganie si¢ odszkodowania w oparciu o przepisy prawa cywilnego nie
wyklucza takze mozliwo$ci dochodzenia roszczen na gruncie odpowiedzialnosci
karnej, pracowniczej czy korporacyjne;.

PiSmiennictwo

[1] Kubicki L., Prawo medyczne — proba ustalenia zakresu. Prawo i Medycyna 2000; 5: 19-26.

[2] Gambert S. R., Czy to choroba Alzheimera?, Medycyna po Dyplomie 1998; 2: 22-30.

[3] Ham R. J., Po rozpoznaniu choroby Alzheimera. Medycyna po Dyplomie 1998; 2: 31-43.

[4] Dmowski S., Rudnicki S., Komentarz do kodeksu cywilnego. Ksigga pierwsza. Czg$¢ ogodlna,
Warszawa 2002.
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OMOWIENIE KSIAZKI BRUNONA HOLYSTA ,,SUICYDOLOGIA” *

Prof. Brunon Hotyst znany jest z wielu znakomitych publikacji. Kolejna praca tego
uczonego sktada si¢ z 8 czgsci podzielonych na rozdzialy i liczy 1207 stron.

W czgscei pierwszej zatytutlowanej ,,Zagadnienia wstepne” znajduja si¢ definicje pojeé
i ogdlna charakterystyka samobojstw w aspekcie filozoficznym, prawnym i religijnym;
dokonano rowniez charakterystyki sucydologii jako nauki.

Czgs$¢ druga —,,Metodologia badan suicydologicznych” zawiera omowienie kierunkow
badan suicydologicznych w ujgciu suicydogennych uktadow sytuacyjnych (SUS). Tu znaj-
duje si¢ klasyfikacja typéw osobowych o sktonnosciach samobdjczych (OSS) oraz zagad-
nienia czestotliwosSci suicydalnych uwarunkowan socjologicznych w skali od grup spotecz-
nych do spoteczenstw i narodow. Zagadnienia te omowione sg w potaczeniu z takimi ce-
chami demograficznymi, jak wiek i sytuacja rodzinna w r6znych uktadach tych zmiennych,
w aspekcie wahan okresowych 1 trendéw. Interesujacy jest fragment dotyczacy wynikow
badan opinii spotecznej na temat samobojstw.

Czg$¢ trzecia nosi tytut ,,Samobdjstwa w Polsce 1 w niektorych innych panstwach”.
Zawiera ona dane o zamachach samobojczych w Polsce w latach 1992—2000 z podziatem
na grupy spoleczno-demograficzne, pte¢ i wiek, wyksztalcenie, pozycje spoteczna i moty-
wy, a takze analiz¢ natgzenia samobojstw w skali roku, kwartatu, miesiaca z uwzglednie-
niem technik samobdjczych, wieku i plci.

W tej czesci znajduja sig tez opisy metody badan wahan dobowych rytméw samoboj-
czych w dniach tygodnia i porach dnia.

Czgs$¢ czwarta — ,,Etiologia zachowan suicydalnych” omawia motywy i czynniki oraz
uwarunkowania zachowan suicydalnych w stosunku do takich grup, jak wojsko, policja,
wigzniowie, a takze biologiczne uwarunkowania samobojstw.

W czesci piatej pracy pt. ,,Kryminalistyczna problematyka suicydologii” poruszone sa
zagadnienia zachowan samobojczych, takich jak: powieszenie, zadzierzgnigcie, samobdj-
cze otrucia, z uzyciem broni palnej, zadaniem ran cigtych, z obrazeniem glowy, przez uto-
pienie, skok z wysoko$ci, porazenia pradem elektrycznym, samospalenie, zamachy samo-
bojcze w ruchu drogowym.

Czg$¢ szdsta dotyczy programdéw pomocy osobom po usitowaniu samobdjstwa. Dla
nauczycieli i rodzicow szczegblnie wazne moga by¢ informacje o postepach zapobiegaw-
czo-leczniczych wobec dzieci i mtodziezy ze sktonnosciami samobdjczymi. W tej czgsci

* Wydawnictwo Prawnicze Lexis Nexis, Warszawa 2002.



222 Komunikaty

jest rowniez rozdziat o pomocy psychologicznej po samobdjczej Smierci ucznidow; inny
z rozdziatléw poswigcony jest problemom ponawianych zamachdéw samobdjczych.

W czesci siodmej —,,System zapobiegania zamachom samobdjczym” — Autor, podkre-
$lajac ujemne skutki zachowan autodestrukcyjnych, proponuje, aby staty si¢ one przestan-
ka do dziatan profilaktycznych. Pisze o konieczno$ci programowania profilaktyki w zwiazku
z motywami i warunkami zachowan suicydalnych. Omawia profilaktyke programu migdzy-
narodowego stowarzyszenia zapobiegania samobdjstwom, akcentuje rolg higieny psychicz-
nej w zapobieganiu agresji. Jeden z podrozdziatdéw poswigcony jest profilaktyce u osoéb
w podesztym wieku. W tej czesci znajdujemy réwniez programy zapobiegania samoboj-
stwom w amerykanskich szkotach, samobdjstwom w wojsku, w policji, wérod wigzniow.
Na koniec przedstawiono kryminalistyczne metody zapobiegania samobodjstwom.

Czg$¢ 6sma nosi tytut ,,Poglady spoteczenstwa polskiego na problematyke samoboj-
stwa”. Prof. Hotyst pisze o metodologii badan z punktu widzenia konstrukcji ankiety oraz
wplywu cech osobowych respondentéw na ich wypowiedzi (zagadnienie artefaktow). Wyniki
badan przedstawione sa z uwzglgdnieniem m.in. takich cech spoteczno-demograficznych,
jak: pte¢, wiek, wyksztalcenie, miejsce zamieszkania i potozenie materialne, stosunek do
religii.

Ksiagzka przygotowana jest bardzo starannie, z wyraznym podziatlem na omawiane w niej
zagadnienia. Bardzo klarowna jest klasyfikacja zjawisk suicydalnych: od teorii, poprzez
wyniki badan empirycznych, przyczyny az do zapobiegania. Publikacja ta zatem moze by¢
traktowana jako podrecznik akademicki dla studiujacych na roznych kierunkach studiow
glownie z zakresu: nauk medycznych, resocjalizacji, prawa karnego, socjologii, pedagogi-
ki i psychologii. Ze wzgledu na prezentowane w niej wyniki badan, niektorych w ujeciu
czasowym, jest nie tylko pozycja dydaktyczna, ale rdwniez naukowa, ktora mozna wyko-
rzystywaé w przegladach literatury 1 okreslaniu problemow wchodzacych w zakres krymi-
nologii jako dyscypliny naukowej. Moze takze stuzy¢ jako pomoc dla praktykow, gtdéwnie
projektujacych postepowanie resocjalizacyjne i przygotowujacych programy profilaktyczne
z zakresu suicydologii.

Monika Szpringer

KONFERENCJA NAUKOWA
,,SLASKIE DNI MEDYCYNY SPOLECZNEJ
I ZDROWIA PUBLICZNEGO”

Z inicjatywy Oddziatu Slaskiego Polskiego Towarzystwa Medycyny Spotecznej i Zdro-
wia Publicznego w Zabrzu oraz Zarzadu Gtéwnego tegoz Towarzystwa w dniach 2628
wrzesnia 2002 roku odbyta si¢ w Szczyrku konferencja poswigcona medycynie spotecznej
i zdrowiu publicznemu; uczestniczyto w niej ok. 150 osob.

Obrady rozpoczgly sig sesja plenarna, ktora prowadzili prof. dr hab. n. med. Zygmunt
Steplewski i dr n. med. Janusz Kasperczyk. Wystuchalismy kilku bardzo interesujacych
wyktadow nt.:
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— ,,Dostepnosci $wiadczen zdrowotnych jako elementu polityki zdrowotnej panstwa” (prof.
zw. dr hab. n. med. Maciej Latalski — cztonek Prezydium Rady Naukowej Ministra Zdro-
wia RP),

— ,,Prognostyki zagrozen epidemiologicznych na trzecie tysiaclecie” (dr n. med. Marek
Grabowski — zastgpca Glownego Inspektora Sanitarnego),

— ,,Zasad solidaryzmu spotecznego w finansowaniu $wiadczen zdrowotnych, a sposobow
ich realizacji przez Kasy Chorych” (Michat Zemojda — Prezes Urzgdu Nadzoru Ubez-
pieczen Spotecznych).

— ,,Orzecznictwa lekarskiego w systemie zabezpieczenia spotecznego” (prof. dr hab. n.
med. Anna Wilmowska-Pietruszynska — Gtéwny Lekarz ZUS); referat ten wyzwolit nie-
mato emocji.

Problemy i kierunki rozwiazan systemowych w medycynie szkolnej omawiat prof.
dr hab. n. med. Janusz Szymborski, cztonek Rzadowej Rady Ludnosciowej, a znacze-
nie konsultacji sSrodowiskowej w tworzeniu uregulowan prawnych ksztatcenia specja-
lizacyjnego lekarzy — dr n. med. Aleksander Tulczynski, dyrektor Gtownej Biblioteki
Lekarskie;j.

Na kolejnej sesji plenarnej, prowadzonej przez prof. dr hab. n. med. Wojciecha Dryga-
sa i dr n. med. Haling Miarczynska-Jonczyk, referujacy zajmowali sig: perspektywami
zdrowia publicznego jako systemem wiedzy i dziatania (prof. dr hab. n. med. Henryk Kir-
schner), strategia ekorozwoju a zmniejszeniem zagrozenia zdrowia (dr hab. Ewa Marchwin-
ska-Wyrwat), profilaktyka chorob uktadu krazenia w Polsce, (prof. dr hab. n. med. Woj-
ciech Drygas), rowniez perspektywami rehabilitacji medycznej (prof. dr hab. n. med. An-
drzej Kwolka), prozdrowotnym dziataniem aktywnosci fizycznej (prof. dr hab. n. med.
Zbigniew Jethon) oraz kompetencjami Unii Europejskiej a integracja w zakresie zabezpie-
czenia spotecznego (dr n. med. Krystyna Radecka).

Po podsumowaniu sesji posterowej odbyto si¢ 7 rdownolegtych sesji (z dyskusjami w gru-
pach) obejmujacych nastgpujace zagadnienia:

— epidemiologii chordb spoteczno-cywilizacyjnych,

— roli rehabilitacji leczniczej w systemie ubezpieczen spotecznych,

— dostepnosci, jakosci ustug medycznych i satysfakcji pacjentow,

— zywienia jako determinanty zdrowia,

— profilaktyki i promocji zdrowia,

— edukacji podyplomowej w szkotach medycznych,

— jakosci zycia chorych i sposobow jego poprawy.

Roéwnolegle prowadzonych 5 kolejnych sesji tematycznych skupiato si¢ na:

— epidemiologii chordb spoteczno-cywilizacyjnych,

— analizie zachowan prozdrowotnych,

— dostepnosci, jakosci ustug medycznych i satysfakcji pacjentow,

— filozoficznych i etycznych aspektow medycyny,

— profilaktyce i promocji zdrowia.

Wszystkie sesje tematyczne prowadzone byly przez uznane autorytety w swojej dzie-
dzinie; korzystano z najnowszych technik prezentacji.

Ostatni dzien konferencji obfitowat rowniez w liczne spotkania tematyczne. Rowno-
czesnie odbywato si¢ 7 spotkan tematycznych poswigconych:

—  stanowi zdrowia ludnosci Slaska w aspekcie zmian $rodowiskowych w ostatnim 20-1le-
ciu,
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— uwarunkowaniom i profilaktyce uzaleznien,

— psychospotecznym, chemicznym i fizycznym czynnikom Srodowiska jako determinan-
tom stanu zdrowia,

— problemom zdrowotnym i rozwojowym dzieci i mtodziezy,

— organizacji i ekonomice ochrony zdrowia,

— edukacji i swiadomoéci zdrowotnej,

— dostepnosci, jakosci ustug medycznych i satysfakcji pacjentow.

Po przerwie odbylo si¢ 6 ostatnich sesji tematycznych — kontynuujacych omawiane
zagadnienia, a takze podnoszace problem rehabilitacji jako elementu dziatan przywracaja-
cych zdrowie. Duze zaniepokojenie wywotaty doniesienia o uzaleznieniach, gtéwnie od
alkoholu i narkotykow dzieci i mtodziezy, oraz znikome efekty programéw profilaktyki
uzaleznien w szkotach i placowkach opiekunczo-wychowawczych.

Na zakonczenie konferencji podsumowano obrady, podkreslajac wysoki poziom refe-
ratéw i dyskusji oraz zaproszono do udziatu w nastgpnych ,,Slaskich dniach medycyny
spotecznej i zdrowia publicznego”.

Barbara Blaszczyk, Monika Szpringer

V EUROPEJSKI KONGRES PADACZKOWY

W dniach 6-10 X 2002 roku odbyt si¢ w Madrycie Europejski Kongres Padaczkowy,
zorganizowany przez Migdzynarodowa Lige Padaczkowsq oraz Hiszpanska Lige Padacz-
kowa.

Obrady zgromadzity ok. 3200 0sdb, w tym liczne grono lekarzy neurologow i epilepto-
logdw oraz specjalistow innych dziedzin nauki zwiazanych z ta problematyka.

Kongres otworzyli przewodniczacy Migdzynarodowego Komitetu Organizacyjnego
prof. Martin J. Brodie, prof. Antonio Russi i prof. Ines Picornell-Darder — przewodniczaca
Ligi Hiszpanskiej.

Kolejne dni obrad rozpoczynaly si¢ warsztatami szkoleniowymi, po nich odbywaty si¢
sesje plenarne i sesje tematyczne, sponsorowane przez zaangazowane w zorganizowanie
kongresu firmy.

Prezentowane byly postery, istniata mozliwos$¢ nie tylko zapoznania si¢ z nowymi do-
niesieniemi, ale rowniez udziatu w dyskusji z ich autorami.

Pierwszego dnia sesja gtdwna, dotyczaca padaczki w nowym stuleciu prowadzona byta
przez Martina J. Brodie z Wielkiej Brytanii oraz Antonia Russiego z Hiszpanii. Podnoszo-
no aspekty rozwoju mozliwos$ci terapeutycznych padaczki, farmakogenetyki, neuroobra-
zowania w diagnostyce padaczki, epileptogenezy, leczenia stymulacja oraz nowych moz-
liwosci leczenia neurochirurgicznego, a takze terapii genowe;j.

W grupach dyskusyjnych analizowano ryzyko i korzysci odstawiania lekow przeciw-
padaczkowych u 0séb z remisja padaczki, praktyczne zastosowanie nowoczesnych me-
tod neuroobrazowania, farmakokinetyke lekow przeciwpadaczkowych, napady zaburzen
swiadomosci u 0os6b w wieku starszym, paradoksalny efekt pro-padaczkowy GABA,
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specyfike padaczki mioklonicznej oraz 35-letnie do§wiadczenia w stosowaniu valproinia-
nu sodu.

Gtowna sesja prowadzona przez Guntera Kramera (Szwajcaria) oraz Tomasa Ortiz-
Alonso (Hiszpania) dotyczyta nowych mozliwosci leczenia padaczki, w tym eksperymen-
talnego. Probowano odpowiedzie¢ na pytania, kiedy zaczynaé leczenie i jakim lekiem, kiedy
wskazana jest politerapia, leczenie stymulacja nerwu btednego. Rozwazano mozliwosci
leczenia neurochirurgicznego z wykorzystaniem laserow oraz przezczaszkowej magnetycz-
nej stymulacji.

Inne spotkania dotyczyly: funkcjonalnego rezonansu magnetycznego oraz spektrosko-
pii, genetyki padaczki, padaczki dorostych. Kilka sesji dotyczyto padaczki dzieci, neurop-
sychologii i psychatrii oraz eksperymentalnych modeli padaczki.

W jednej z grup dyskusyjnych zastanawiano si¢ nad ulepszeniem definicji padaczki
skroniowej ze stwardnieniem hipokampa. Rozwazano, czy jest to zesp6t czy choroba.
Omawiano roéwniez padaczke wieku podesziego, a glownie wptyw dtugotrwatych napadow
na pamigc.

Liczne spotkania po$wigcono terapii — stosowaniu nowych lekdw, objawom ubocznym,
specyfice leczenia kobiet z padaczka z uwzglednieniem okresu ciazy.

Podjeto temat wptywu padaczki na styl zycia. Uwzgledniono czynniki prowokujace na-
pady padaczkowe, m.in.: uzywanie alkoholu, znacznych ilosci kawy, herbaty, ogladania
niektorych programow telewizyjnych.

W ostatnim dniu kongresu, poza licznymi innymi spotkaniami tematycznymi, komen-
towano przydatnos¢ dotychczasowej klasyfikacji napadow padaczkowych. Kongres obfi-
towat rowniez w liczne spotkania, ktore sprzyjaly nawiazywaniu nowych kontaktéw i umoz-
liwialy wymiang opinii i dos§wiadczen pomiedzy uczestnikami pochodzacymi z ré6znych
osrodkéw medycznych Europy.

Barbara Blaszczyk

KONFERENCJA NAUKOWA
,PARTNERSTWO I ODPOWIEDZIALNOSC
W OSWIACIE ZDROWOTNEJ I PROMOCJI ZDROWIA”

W dniach 2-5 XI 2002 roku odbyta si¢ w Ozarowie Mazowieckim, migdzynarodowa
konferencja pod hastem ,,Partnerstwo i odpowiedzialnos¢ w o$wiacie zdrowotnej i promocji
zdrowia”, zorganizowana przez Polskie Towarzystwo Oswiaty Zdrowotnej. Wspolorgani-
zatorami byli: Glowny Inspektorat Sanitarny, Panstwowy Zaktad Higieny, Instytut Matki
i Dziecka, Instytut Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera w Lodzi. Patronat nad konferencja
sprawowat minister zdrowia Mariusz Lapinski, a zgromadzita ona ok. 300 lekarzy, peda-
gogow, psychologoéw i nauczycieli. Otwarcia dokonata Halina Osinska — prezes Polskiego
Towarzystwa O$wiaty Zdrowotne;.

Tematem konferencji byly problemy o§wiaty zdrowotnej i promocji zdrowia we wspol-
czesnym $wiecie. Jest to jeden z gtdownych problemow, ktorym zajmuja sig rézne dyscypli-
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ny i subdyscypliny naukowe. Poprzez udziat w konferencji przedstawicieli roznych dyscy-
plin naukowych powstala mozliwos¢ wymiany doswiadczen w zakresie realizowanych
programow edukacyjnych i profilaktycznych.

Obrady prowadzono na IV sesjach plenarnych. Obradom I sesji przewodniczyli Z. J.
Brzezinski i M. Miller. W czasie jej trwania wygloszono 14 referatéw, wliczajac w to wy-
stapienie przedstawiciela ambasadora ONZ w Polsce Colina Glennie i przedstawicielki
WHO - Anny Fawcett-Henesy. Goscie podkreslali wage poruszanych problemow i ich
wplyw na jakos$¢ zycia spoteczenstwa. Wskazywali na konieczno$¢ podejmowania wspol-
nych wielopoziomowych dziatan sektora publicznego, organizacji pozarzadowych i $ro-
dowisk lokalnych w promocji pozytywnych zachowan spotecznych w nowoczesnej eduka-
cji zdrowotnej i promocji zdrowia, a takze w rozwiazywaniu problemow zdrowia publicz-
nego. Zaprezentowano wymogi i zadania, jakie staja przed instytucjami i placowkami zaj-
mujacymi si¢ problematyka o$wiaty zdrowotnej i promocja zdrowia w procesie integracji
Polski z UE.

Przewodniczacymi Il sesji plenarnej byli Z. J. Zielinski i L. Szponar. Zaprezentowano
na niej 6 referatow zwiazanych z profilaktyka roznych schorzen, takich jak: astma, obtura-
cyjna choroba ptuc, wady cewki nerwowej, choroby uktadu krazenia. III sesja plenarna
obradowata pod przewodnictwem D. Cianciary oraz A. Sito. Obejmowata 10 referatow,
w tym 2 pracownikow naszego Instytutu Ksztalcenia Medycznego. Pierwsze na temat ,,Sy-
tuacji psychospotecznej chorych na padaczke” byto autorstwem Barbary Blaszczyk, Mo-
niki Szpringer i Stanistawa Nowaka 1 zawierato materiat dotyczacy problemow ludzi cho-
rych na padaczke. Podkreslono, iz wiedza na temat padaczki i mozliwosci funkcjonowania
chorych w spoleczenstwie jest niedostateczna i nalezy ja intensywniej upowszechniac.
Chorzy nie czuja si¢ pelnowarto$ciowymi cztonkami spoteczenstwa. Choroba powoduje
utratg ich niezaleznosci. W leczeniu padaczki konieczna jest nie tylko wtasciwa farmako-
terapia, ale rowniez wsparcie psychologiczne i spoteczne chorych, co moze prowadzi¢ do
poprawy jakos$ci ich zycia. Drugie wystapienie autorstwa Moniki Szpringer dotyczylto prze-
ciwdziatania zagrozeniom patologii spotecznej zawartych w regionalnych i lokalnych pro-
gramach profilaktycznych. Na przyktadzie wojewoddztwa swigtokrzyskiego pokazano, jak
wymiar programo6w profilaktycznych przeciw patologiom spotecznym moze by¢ wkompo-
nowany w lokalna strategi¢ i polityke rozwoju spoteczenstw lokalnych w oparciu o zasady
wzajemnego integrowania, z uwzglednieniem réznych warunkow, w jakich spotecznos$ci
te funkcjonuja. W IV sesji plenarnej, ktorej przewodniczyli E. Lata i H. Osinska, wyglo-
szono 3 referaty. Rozpoczat ja referat przedstawiciela ministra zdrowia po§wigcony roz-
wojowi o$wiaty zdrowotnej 1 promocji zdrowia w Polsce. Referujacy zaakcentowat prio-
rytety w polityce zdrowotnej, zwrocit uwage na konieczno$¢ zmian w strukturze organiza-
cyjnej, a takze w sposobach finansowania o$wiaty zdrowotnej w Polsce.

Oprocz sesji plenarnych, prowadzone byly takze obrady w sekcjach problemowych.
Pierwsza dotyczyta promocji zdrowia w miejscu pracy, a jej moderatorem byta E. Korze-
niowska. Tematem wiodacym w sekcji II z moderatorem B. Woynarowska byty problemy
edukacji zdrowotnej i promocja zdrowia w szkole. Zwrdcono uwagg na nowe tendencje
i wyzwania w edukacji zdrowotnej i ich znaczenie dla szkoty, a takze koniecznos¢ wspie-
rania edukacji prozdrowotnej w szkole przez resort zdrowia, edukacji i inne organizacje.
Zaprezentowano rozwoj szkot promujacych zdrowie na terenie Polski i Europy.

Konferencja zakonczyla si¢ odczytaniem wnioskow i prognoz na najblizsze lata w za-
kresie o§wiaty zdrowotnej i promocji zdrowia. Podkreslono, iz partnerska wspotpraca osob
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1 instytucji reprezentujacych sektor publiczny, prywatny i organizacje pozarzadowe moze
rozwiaza¢ wiele lokalnych i srodowiskowych problemow i przyczynié¢ do zachowania i po-
prawy zdrowia spoleczenstwa.

Konferencja byta waznym wydarzeniem naukowym o duzej randze spotecznej, a tak-
ze spotkaniem oséb, ktore taczy troska o zdrowie spoteczenstwa i budowanie systemu dla
jego zachowania. By¢ moze przyczyni si¢ ona do rozwoju wspolpracy administracji pu-
blicznej z innymi instytucjami i organizacjami. Stworzyta rowniez okazj¢ do wymiany opinii
i doswiadczen pomigdzy uczestnikami pochodzacymi z rdéznych osrodkow akademickich.
Udziat wielu krajowych i migdzynarodowych autorytetow ze $wiata nauki w dziedzinie
o$wiaty zdrowotnej i promocji zdrowia oraz oso6b doswiadczonych w praktycznym dziata-
niu, sprawit, iz konferencja ta byta wyrazem rangi, jaka Polska nadaje problemom spotecz-
nych i behawioralnych uwarunkowan zdrowia.

Monika Szpringer



Studia Medyczne Akademii Swigtokrzyskiej tom 1
Kielce 2003

WSKAZOWKI DLA AUTOROW PRAC SKEADANYCH DO DRUKU
W ,STUDIACH MEDYCZNYCH AKADEMII SWIETOKRZYSKIEJ ”

1. Do druku w ,,Studiach Medycznych Akademii Swigtokrzyskiej” przyjmowane sa prace
z dziedziny medycyny, dotyczace zagadnien zdrowia oraz nauk pokrewnych.

2. Formy opracowan to: prace oryginalne, pogladowe informujace o postgpach w bada-
niach w poszczegodlnych dyscyplinach, doniesienia kazuistyczne, komunikaty z kongre-
sow, zjazdow i konferencji naukowych, recenzje ksiazek, notatki kronikarskie oraz inne
(varia). Moga by¢ takze zamieszczane artykuly redakcyjne (na zaméwienie).

3. Objetos¢ prac oryginalnych nie moze przekraczac¢ 10 stron, pogladowych 12 stron,
kazuistycznych 6 stron (tacznie z piSmiennictwem, rycinami i streszczeniami); sprawoz-
dania i recenzje ksiazek do 2 stron maszynopisu. Wyjatkowo moga by¢ przyjmowane
do druku prace o wigkszej objgtosci, nie przekraczajacej jednak 20 stron maszynopisu
znormalizowanego (1aa).

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

5. Tabele kombinowane, ryciny, zdjgcia, mapy, wzory itp. powinny by¢ zalaczone w osob-
nej kopercie, rowniez na dyskietce z zaznaczeniem miejsca ich umieszczenia w tekscie.
Rozmiar rycin 12—14 cm. Tabele do formatu A4.

6. W nagtowku pracy musi by¢ umieszczone imig (imiona) autora(6w), tytut pracy, na-
zwa osrodka w ktorym praca zostata wykonana, tytut, stopien, imig i nazwisko kierow-
nika.

Wzor rozmieszczenia tytulu opracowania oraz danych o autorze (autorach) i instytucji

(instytucjach) jest nastgpujacy:

a) Imig i nazwisko autora(ow):

b) Tytul pracy:

¢) Instytucja(e), z ktérej pochodzi praca:

d) Kierownik(cy) instytucji:

e) Streszczenia w jgzyku polskim i angielskim oraz do 5 stow kluczowych (key words).
Streszczenie musi zawiera¢ cel pracy, materiat i metody, wyniki oraz omowienie
1 wnioski. Zalecana jest | strona streszczenia do prac oryginalnych i 1/2 dla prac ka-
zuistycznych.

7. Pi$miennictwo powinno by¢ umieszczone na koncu pracy — pisane taka sama czcionka
jak tekst. Uktad pismiennictwa musi by¢ zgodny ze standardem Vancouver, tj. wg ko-
lejnosci cytowania w pracy. Nalezy uwzgledni¢ nazwisko, pierwsze litery imion, tytut
pracy, skrot tytutu czasopisma (wg Index Medicus), rok, tom i strony poczatkowa i kon-
cowa. Jezeli liczba autorow przekracza 3, to po 3 nazwiskach dodac: i wsp. W pracach
oryginalnych i pogladowych nalezy uwzgledni¢ do 20 pozycji, w kazuistycznych do 10.
Kazda publikacj¢ umieszcza¢ nalezy od nowego wiersza.
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8. Prace winny by¢ przestane w 2 egzemplarzach maszynopisu i niezaleznie od tego na
dyskietkach komputerowych formatu IBM-3,5. Zalecane sa formaty: Word dla Win-
dows programie Word 6.

9. Na koncu pracy musi by¢ adres autora(éw) oraz nr telefonu, faxu, e-mail.

10. Do pracy nalezy dotaczy¢ o§wiadczenie, ze nie byta publikowana i ze nie zostala zto-
zona do druku w innym czasopi$mie.



