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O D  R E D A K C J I

Oddajemy do r¹k Czytelników drugi tom �Studiów Medycznych Akademii
�wiêtokrzyskiej�.

Problematyka naukowa niniejszego tomu jest zró¿nicowana. Czê�æ prac, g³ów-
nie oryginalnych, dotyczy: kinezyterapii, rehabilitacji z uwzglêdnieniem dzieci
i doros³ych oraz ró¿norodnych metod stosowanej terapii.

Dokonano prezentacji nastêpuj¹cych zagadnieñ: potencja³u motorycznego pa-
cjentów z dystoni¹ kr¹¿eniow¹, zale¿no�ci miêdzy postaw¹ cia³a a sprawno�ci¹
fizyczn¹, morfofunkcjonalnej oceny kilkuletnich dzieci, ró¿nic somatycznych dzieci
w okresie dojrzewania, problemu alkoholowego w�ród m³odzie¿y, stanu zdrowia
studentów wychowania fizycznego. Podkre�lono du¿e znaczenie muzykoterapii
i zajêæ muzyczno-ruchowych w kinezyterapii schorzeñ narz¹du ruchu, rolê subiek-
tywnej oceny muzyki w procesie terapeutycznym, a tak¿e przydatno�æ stosowania
toksyny botulinowej w usprawnianiu dzieci z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym
oraz usprawniania czynno�ciowego w warunkach sanatoryjnych, g³ównie po uda-
rach mózgu, równie¿ rehabilitacjê po artroplastyce biodra.

Poza tym omówiono: profilaktykê, klinikê i postêpowanie rehabilitacyjne w oste-
oporozie, patogenezê i rokowanie w ostrym zapaleniu trzustki, trudno�ci terapeu-
tyczne w zespole metabolicznym, alergiczne choroby spojówek i rogówki, zaæmê,
encefalopatiê mocznicow¹, lêk jako problem interdyscyplinarny i spo³eczny, de-
presjê w udarze mózgu, napadowy p³acz i �miech w schorzeniach neurologicznych,
zagadnienia neurorehabilitacji i psychoneurorehabilitacji, przydatno�æ kliniczn¹
EEG w tych dziedzinach, a tak¿e EEG jako jedno z kryteriów oceny zdrowia cz³o-
wieka oraz EEG w migrenie.

Opisano formê opieki paliatywnej i sposoby chronienia informacji zdrowotnych
w Stanach Zjednoczonych. Zamieszczono te¿ nader interesuj¹c¹ pracê historycz-
n¹, omawiaj¹c¹ dzieje najstarszego Szpitala �wiêtej Trójcy w Kielcach w �wietle
inwentarza z 1816 r.
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OCENA POTENCJA£U MOTORYCZNEGO
U PACJENTÓW Z DYSTONI¥ KR¥¯ENIOW¥

STRESZCZENIE

Badania przeprowadzono w�ród 45 dziewcz¹t w wieku 17�21 lat z dystoni¹ kr¹¿eniow¹. Nale¿a³y
tu zespo³y: nerwica serca i zapa�æ ortostatyczna. Grupê odniesienia stanowi³o 41 zdrowych dziew-
cz¹t w tym samym wieku. Obie grupy mia³y przeprowadzone nastêpuj¹ce badania: pomiar si³y miê-
�ni piersiowych w warunkach statyki i dynamiki, pomiar czasu reakcji prostej koñczyn górnych na
bod�ce �wietlne i akustyczne, pomiar koordynacji wzrokowo-ruchowej, pomiar wydolno�ci fizycz-
nej i tolerancji wysi³kowej na ergometrze z pomiarem zu¿ycia tlenu.
Uzyskane wyniki pozwoli³y stwierdziæ, ¿e w grupie badanej wystêpuj¹ ni¿sze wska�niki wydolno-
�ci fizycznej, gorszy poziom koordynacji wzrokowo-ruchowej, obni¿enie si³y w warunkach statyki.
Nie wyst¹pi³y ró¿nice warto�ci si³y w warunkach dynamiki. Osoby z dystoni¹ kr¹¿eniow¹ charakte-
ryzuje ponadto obni¿enie subiektywnej tolerancji wysi³ku.

S³owa kluczowe: dystonia kr¹¿eniowa, rehabilitacja kardiologiczna, aktywno�æ ruchowa.

SUMMARY

The test was conducted among 45 girls aged 17�21 with circulatory dystonia. Cardiac neurosis and
orthostatic collapse were included in the test. The reference group consisted of 41 healthy girls at the
same age. The following tests were conducted in both groups: the measurement of strength of chest
muscles in the conditions of statics and dynamics, the measurement of straight reaction time of up-
per limbs under the influence of luminous and acoustic impulse, the measurement of co-ordination
of movement and vision, and effort tolerance by means of ergometer with the measurement of the
use of oxygen.
The acquired results made it possible to state that the tested group shows lower indicators of physi-
cal efficiency, worse level of the co-ordination of movement and vision and the lowering of strength
in the condition of statics. The differences of strength in the condition of dynamics did not appear.
Persons with circulatory dystonia show the decrease of subjective effort tolerance.

Key words: circulatory dystonia, rehabilitation, condition of dynamics.

U pacjentów z dystoni¹ kr¹¿eniow¹ obserwuje siê wtórny zespó³ hypokinezji,
którego przyczyn¹ jest lêk przed uprawianiem jakichkolwiek form aktywno�ci
ruchowej. Eliminacja lêku jest mo¿liwa poprzez odpowiednio zaprogramowane
æwiczenia ruchowe, do czego potrzebna jest znajomo�æ cech motorycznych [1, 2].
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Polska koncepcja motoryczno�ci sformu³owana przez K. Meinela wyró¿nia
cechy motoryczne jako�ciowe i ilo�ciowe. Do pierwszej grupy cech zalicza siê
zespó³ umiejêtno�ci ruchowych okre�lany jako koordynacja ruchowa. Nale¿¹ do
nich: struktura, rytm ruchu, przenoszenie i przep³yw ruchu, elastyczno�æ rucho-
wa, przewidywanie ruchu oraz jego precyzja i harmonia. Cechy jako�ciowe s¹ trud-
ne do pomierzenia, a ocena ich opiera siê na subiektywnych s¹dach dotycz¹cych
jako�ci wykonania ewolucji ruchowych. Realizacja zadania ruchowego zgodne-
go z za³o¿eniem jest efektem wspó³dzia³ania procesów fizjologicznych zachodz¹-
cych w systemie miê�niowym i uk³adzie nerwowym [3, 4].

Cechami motorycznymi ilo�ciowymi s¹: si³a, szybko�æ, skoczno�æ, gibko�æ
i wytrzyma³o�æ. Daj¹ siê one wszystkie pomierzyæ w obiektywny, ilo�ciowy spo-
sób. I tak: si³ê mo¿emy okre�liæ w kGm, szybko�æ na podstawie pomiaru prêdko-
�ci pojedynczego ruchu czy zespo³u ruchów (np. biegu) w m/s lub r/s, skoczno�æ
na podstawie wysoko�ci czy odleg³o�ci wykonanego skoku, gibko�æ na podstawie
zakresu ruchomo�ci w poszczególnych stawach w stopniach k¹towych, wytrzyma-
³o�æ na podstawie maksymalnej ilo�ci tlenu, jak¹ mo¿na poch³on¹æ w jednostce
czasu okre�lanej w ml/min [5, 6, 7].

Celem niniejszej pracy jest ocena podstawowych cech motorycznych, takich
jak: si³a, szybko�æ, wytrzyma³o�æ pacjentów z dystoni¹ kr¹¿eniow¹.

MATERIA£ I METODA

Badania przeprowadzono w�ród 45 dziewcz¹t (17�21 lat) z dystoni¹ kr¹¿enio-
w¹. Nale¿a³y tu nastêpuj¹ce zespo³y:
� Nerwica serca � jest to postaæ nerwicy z przewag¹ objawów ze strony serca,

polegaj¹cych na wzmo¿onej pobudliwo�ci nerwowej, niepokoju, wra¿eniu ogól-
nego os³abienia, ³atwym mêczeniu siê, ko³ataniu serca w trakcie wykonywania
wysi³ku fizycznego, uczuciu duszno�ci, okre�lanym jako niemo¿no�æ wykony-
wania g³êbokiego wdechu, oraz odczuwaniu niemiarowej akcji serca. Badaniem
przedmiotowym nie stwierdza siê zasadniczo chorobowych zmian w uk³adzie
kr¹¿enia.

� Zapa�æ ortostatyczna � schorzenie to polega na zaburzeniu prawid³owego od-
ruchu naczynioskurczowego, warunkuj¹cego prawid³ow¹ adaptacjê uk³adu ser-
cowo-naczyniowego, podczas przej�cia z pozycji siedz¹cej czy le¿¹cej do sto-
j¹cej. Nastêpuje zaleganie krwi w obszarze trzewnym i koñczyn dolnych, do-
chodzi do zmniejszonego rzutu serca, obni¿enia ci�nienia têtniczego krwi i przej-
�ciowego niedokrwienia mózgu, mog¹cego powodowaæ omdlenia.
Grupê odniesienia stanowi³o 41 zdrowych dziewcz¹t w tym samym wieku. Obie

grupy mia³y przeprowadzone nastêpuj¹ce badania:
� pomiar si³y miê�ni piersiowych w warunkach statyki i dynamiki. Pomiar ten

w warunkach statyki wykonywano za pomoc¹ aparatu Tilmet-21, skonstruowa-
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nego w Politechnice £ódzkiej, analizuj¹c spadek warto�ci si³y w Newtonach
w czasie 5 sekund napiêcia miê�ni. Pomiar si³y w warunkach dynamiki wyko-
nywano za pomoc¹ tego samego aparatu, analizuj¹c czas po³ówkowy narasta-
nia si³y maksymalnej,

� pomiar czasu reakcji prostej dotycz¹cy reakcji koñczyn górnych na bod�ce
�wietlne i akustyczne wed³ug programu III miernika czasu reakcji typu Elek-
tromed. Jako wska�nik przyjêto iloczyn czasu b³êdów i ich liczby,

� pomiar koordynacji wzrokowo-ruchowej za pomoc¹ zestawu typu Support
Krzy¿owy. Zadaniem badanego by³o za pomoc¹ odpowiedniego systemu po-
krête³ naprowadziæ elektroniczny wodzik na ró¿nego kszta³ty otwory w p³yt-
ce. Nieprawid³owe naprowadzenie rejestrowa³ licznik b³êdów. Jako wska�nik
przyjêto tutaj iloczyn czasu b³êdów i ich liczby,

� pomiar wydolno�ci fizycznej i tolerancji wysi³kowej za pomoc¹ testu wysi³ko-
wego na ergometrze komputerowym Aspel, rejestruj¹cego parametry uk³adu
kr¹¿enia oraz wysi³kowe zu¿ycie tlenu. Obci¹¿enie wysi³kiem rozpoczynano
od 25 Watt, zwiêkszaj¹c je co 6 minut. Je¿eli po 6 minutach nie wyst¹pi³ stan
równowagi czynno�ciowej, utrzymywano dalej to samo obci¹¿enia do momentu
uzyskania tego stanu. Test przerywano z chwil¹ stwierdzenia za³o¿onego limi-
tu têtna (75% wysi³ku maksymalnego lub wyst¹pienia objawów nietolerancji
wysi³ku). Na podstawie warto�ci zu¿ycia tlenu na szczycie wysi³ku, wyliczano
drog¹ ekstrapolacji pu³ap tlenowy.

WYNIKI

W grupie badanej, w porównaniu z grup¹ odniesienia, stwierdzono ni¿sze
wska�niki wydolno�ci fizycznej, gorszy poziom koordynacji wzrokowo-ruchowej,
obni¿enie si³y w warunkach statyki. Nie stwierdzono natomiast ró¿nic warto�ci si³y
w warunkach dynamiki.

Tak zwana obiektywna tolerancja wysi³ku nie ró¿ni³a siê istotnie w obu gru-
pach, natomiast subiektywna tolerancja wysi³ku by³a znamiennie ni¿sza w grupie
badanej.

Tabela 1. �rednie wska�niki zmêczenia statycznego miê�ni piersiowych

Parametr
Grupa badana Grupa kontrolna

X SD P X SD P

Zmêczenie statyczne
miê�ni piersiowych  

38  8,6  0,05  41  9,2  0,05
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Tabela 2. �rednie wska�niki si³y dynamicznej miê�ni piersiowych

Parametr
Grupa badana Grupa kontrolna

X SD P X SD P

Si³a dynamiczna
miê�ni piersiowych 151 14,9 0,05 154 14,5 0,05

Tabela 3. �rednie warto�ci czasu reakcji

Parametr
Grupa badana Grupa kontrolna

X SD P X SD P

Czas reakcji 3,7 0,75 n. ist. 4,2 0,85 n. ist.

Tabela 4. �rednie warto�ci wska�ników koordynacji wzrokowo-ruchowej

Parametr
Grupa badana Grupa kontrolna

X SD P X SD P

Koordynacja
wzrokowo-ruchowa

62,8 10,7 0,05 70,9 11,5 0,05

Tabela 5. Wska�niki wydolno�ci fizycznej i tolerancji wysi³kowej w grupie badanej
i kontrolnej

Parametr
Grupa badana Grupa kontrolna

X SD P X SD P

Pu³ap tlenowy  30,8  2,6 0,05  37,9  3,1 0,05

Subiektywna
tolerancja wysi³ku

102,6 18,4 0,05 118,2 17,9 0,05

Obiektywna
tolerancja wysi³ku

135,2 19,1 0,05 137,7 18,9 0,05

Uzyskane wyniki �wiadcz¹ o tym, i¿ u pacjentów z dystoni¹ kr¹¿eniow¹ wy-
stêpuj¹ zmiany w zakresie potencja³u motorycznego. Nale¿y jednak zauwa¿yæ, ¿e
obni¿enie zdolno�ci motorycznych jest najprawdopodobniej zwi¹zane z zespo³em
hypokinezji, jaki obserwuje siê u tych pacjentów z powodu ich samopoczucia.
G³êboka �wiadomo�æ subiektywnego poczucia choroby powoduje wystêpowanie
u chorych szeregu wtórnych stanów lêkowych [8].

Pojawiaj¹ce siê objawy ze strony serca, które jest w opinii wiêkszo�ci pacjen-
tów o�rodkiem wszelkich przejawów zdrowia i sprawno�ci fizycznej, oddzia³uj¹
na bod�ce emocjonalne oraz dyspozycjê motywacyjn¹ pacjenta do wykonywania
wysi³ku fizycznego i wszelkich przejawów aktywno�ci ruchowej. Nastêpstwem
tego jest lêk przed prowadzeniem jakichkolwiek form aktywno�ci ruchowej. Lêk
ten jest skutecznie podtrzymywany i podsycany przez �rodowisko otaczaj¹ce cho-
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rego: rodzinê, przyjació³, którzy udzielaj¹ �skutecznych� rad w rodzaju, aby �nie
przemêczaæ siê� oraz �du¿o wypoczywaæ� [9, 10].

W wielu przypadkach niema³e znaczenie maj¹ równie¿ jatrogenne dzia³ania
lekarzy. Poprzez rozpoznawanie powa¿nej choroby serca, wys³uchiwanie czynno-
�ciowych szmerów i traktowanie ich jako przejawów organicznej wady serca,
wzmacniaj¹ u pacjenta poczucie choroby oraz wyrabiaj¹ negatywny stosunek do
aktywno�ci ruchowej, a nierzadko wrêcz zabraniaj¹ pacjentom wykonywania na-
wet najmniejszego wysi³ku fizycznego [11].

Jak wiêc z powy¿szego widaæ, dystonii kr¹¿eniowej z przyczyn natury g³ów-
nie psychologicznej towarzyszy znaczne ograniczenie aktywno�ci ruchowej. Z dru-
giej strony zmniejszenie tej¿e aktywno�ci sprzyja rozwojowi objawów rzekomo
kr¹¿eniowych w przebiegu nerwicy. Wiadomo równie¿, ¿e zespó³ hypokinezji
upo�ledza w znacznym stopniu mechanizmy regulacyjne i adaptacyjne uk³adu
kr¹¿enia oraz narz¹du ruchu [12, 13].

Powstaje wiêc b³êdne ko³o, które mo¿e przerwaæ tylko odpowiednie zaprogra-
mowanie aktywno�ci ruchowej. W programie tej aktywno�ci nale¿y uwzglêdniæ
ró¿nego rodzaju wspó³oddzia³ywuj¹ce elementy psychoterapeutyczne. Mia³yby one
na celu odwrócenie uwagi pacjenta od �mêcz¹cych� � wed³ug jego oceny � æwi-
czeñ ruchowych. Szczególnie dotyczy to æwiczeñ kszta³tuj¹cych si³ê miê�niow¹
oraz wydolno�æ fizyczn¹ [14].

WNIOSKI

1. U pacjentów z dystoni¹ kr¹¿eniow¹ obserwuje siê obni¿enie potencja³u moto-
rycznego w porównaniu z osobami zdrowymi.

2. Osoby z dystoni¹ kr¹¿eniow¹ charakteryzuje obni¿enie tzw. subiektywnej to-
lerancji wysi³ku.

3. Powy¿sze obserwacje powinny byæ brane pod uwagê podczas programowania
aktywno�ci ruchowej u tych pacjentów.
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POSTAWA CIA£A A SPRAWNO�Æ FIZYCZNA
14-LETNICH DZIEWCZ¥T I 13-LETNICH CH£OPCÓW

STRESZCZENIE

Celem pracy by³o okre�lenie zwi¹zku miêdzy postaw¹ cia³a a sprawno�ci¹ fizyczn¹ dziewcz¹t w wieku
14 lat i ch³opców w wieku 13 lat. Badaniami objêto 44 uczniów (24 dziewczêta i 20 ch³opców) z Pu-
blicznego Gimnazjum Nr 1 w Radomsku. Badania zosta³y przeprowadzone w roku szkolnym 2002/
2003. Do okre�lenia jako�ci postawy cia³a zastosowano metodê wzrokowo-punktow¹ T. Kasperczy-
ka. Do oceny sprawno�ci fizycznej badanych zastosowano Indeks Sprawno�ci Fizycznej K. Zucho-
ry. W wyniku przeprowadzonych badañ stwierdzono, ¿e w�ród badanych dziewcz¹t �redni indeks
postawy wyniós³ 2,75 pkt., �rednia sprawno�æ fizyczna � 28,5 pkt., wspó³czynnik korelacji miêdzy
postaw¹ cia³a, a sprawno�ci¹ fizyczn¹ r = - 0,514; jest to stopieñ korelacji umiarkowany, zale¿no�æ
istotna. W�ród badanych ch³opców �redni indeks postawy wyniós³ 3,0 pkt., �rednia sprawno�æ fi-
zyczna � 17,65 pkt., wspó³czynnik korelacji miêdzy postaw¹ cia³a, a sprawno�ci¹ fizyczn¹
r = - 0,74; jest to stopieñ korelacji wysoki, zale¿no�æ znacz¹ca. Opieraj¹c siê na wielko�ci wspó³-
czynnika korelacji, mo¿na stwierdziæ, ¿e im lepsza postawa, tym lepsza sprawno�æ fizyczna.

S³owa kluczowe: postawa cia³a, sprawno�æ fizyczna, zdolno�ci ruchowe.

SUMMARY

The aim of the study was to determine a relationship between body posture and physical fitness of
girls aged 14 and boys aged 13. The investigation included 44 school students (24 girls and 20 boys)
from the No. 1 Public Lower Secondary School in Radomsko. The investigation was carried out in
the school year 2002-2003. The T. Kasperczyk visual-point method was employed to determine the
quality of body posture. The K. Zuchora Physical Fitness Index was employed to estimate physical
fitness. The mean index of body posture among the investigated girls was 2.75 points, the average
physical fitness was 28.5 points, and the correlation coefficient between body posture and physical
fitness was r = -0.514; it is a moderate correlation grade, significant relation. Among the investiga-
ted boys the mean index of body posture was 3.0 points, the average physical fitness was 17.65 po-
ints, and the correlation coefficient between body posture and physical fitness was r = -0.74; it is
a high correlation grade, significant relation. Basing on the quantity of the correlation coefficient, it
is possible to conclude that the better body posture the better physical fitness is observed.

Key words: body posture, physical fitness, motor ability.

Postawa cia³a �jest nawykiem ruchowym kszta³tuj¹cym siê na okre�lonym
pod³o¿u neurofizjologicznym, kostno-stawowym, miê�niowo-wiêzad³owym, �ro-



18 Jacek Wilczyñski

dowiskowym i emocjonalno-wolicjonalnym� [1]. Z kolei sprawno�æ fizyczna �jest
to zdolno�æ organizmu do podejmowania i wykonywania trudnych zadañ ruchowych
wymagaj¹cych si³y, zrêczno�ci, zwinno�ci, szybko�ci i wytrzyma³o�ci� [2, 3].

CEL PRACY

Celem pracy by³o okre�lenie zwi¹zku miêdzy postaw¹ cia³a, a sprawno�ci¹ fi-
zyczn¹ dziewcz¹t w wieku 14 lat i ch³opców w wieku 13 lat.

Postawiono nastêpuj¹ce pytania badawcze:
1. Jak przedstawia siê postawa cia³a badanych dziewcz¹t?,
2. Jak przedstawia siê sprawno�æ fizyczna badanych dziewcz¹t?,
3. Czy istnieje zwi¹zek miêdzy postaw¹ cia³a a sprawno�ci¹ fizyczn¹ badanych

dziewcz¹t?,
4. Jak przedstawia siê postawa cia³a badanych ch³opców?,
5. Jak przedstawia siê sprawno�æ fizyczna badanych ch³opców?,
6. Czy istnieje zwi¹zek miêdzy postaw¹ cia³a, a sprawno�ci¹ fizyczn¹ badanych

ch³opców?

METODA I MATERIA£ BADAÑ

Badaniami objêtych zosta³o 44 uczniów (24 dziewcz¹t i 20 ch³opców) z Pu-
blicznego Gimnazjum Nr 1 w Radomsku. Badania przeprowadzono w roku szkol-
nym 2002/2003. Wiek dziewcz¹t wynosi³ 14, a ch³opców 13 lat.

Do okre�lenia jako�ci postawy cia³a zastosowano metodê wzrokowo-punkto-
w¹ T. Kasperczyka [4]. Badaniu podlega³y nastêpuj¹ce elementy:
� w p³aszczy�nie strza³kowej: 1. g³owa, 2. barki, 3. ³opatki, 4. klatka piersiowa,

5. brzuch, 6. plecy,
� w p³aszczy�nie czo³owej (w ustawieniu przodem): 1. barki, 2. klatka piersio-

wa, 3. kolana,
� w p³aszczy�nie czo³owej (w ustawieniu ty³em): 1. barki, 2. ³opatki, 3. krêgo-

s³up.
Za ka¿dy element przypisano okre�lon¹ liczbê punktów. Skala punktów by³a

nastêpuj¹ca:
� 0 pkt. � prawid³owy uk³ad ocenianego elementu,
� 1 pkt � niewielkie odchylenie od stanu prawid³owego,
� 2 lub 3 pkt. � znaczne odchylenie od stanu prawid³owego,
� 3 lub 5 pkt. � zniekszta³cenia du¿ego stopnia, zmiany o charakterze struktural-

nym (stan patologiczny).
Nie wszystkie elementy oceniono pe³n¹ skal¹ punktów. Decydowa³o o tym

znaczenie danego elementu dla ca³o�ci postawy cia³a, np. skoliozy, które powo-
duj¹ du¿e zmiany w postawie, oceniano wy¿sz¹ liczb¹ punktów ( 0�1�2�3�5).



19Postawa cia³a a sprawno�æ fizyczna 14-letnich dziewcz¹t i 13-letnich ch³opców

I. Ustawienie g³owy
� 0 pkt. � ustawienie prawid³owe: nos nie jest wysuniêty poza pion przechodz¹-

cy przez górn¹ czê�æ rêkoje�ci mostka,
� 1 pkt � wysuniêta do przodu: twarz nie jest wysuniêta poza pion przechodz¹cy

przez rêkoje�æ mostka,
� 2 pkt. � silnie wysuniêta do przodu.

II. Ustawienie barków
� 0 pkt. � stan prawid³owy: barki ustawione symetrycznie w p³aszczy�nie czo³o-

wej, a w p³aszczy�nie strza³kowej ich szczyt znajduje siê na tylnej czê�ci szyi,
� 1 pkt � asymetryczne lub wysuniête lekko do przodu,
� 2 pkt. � silnie asymetrycznie wysuniête do przodu, szczyt barków znajduje siê

przed konturem szyi.

III. Ustawienie ³opatek
� 0 pkt. � ³opatki tworz¹ jednolit¹ p³aszczyznê pleców,
� 1 pkt � ³opatki odstaj¹ od p³aszczyzny pleców na wiêcej ni¿ jeden palec,
� 2 pkt. � ³opatki odstaj¹ od p³aszczyzny pleców na wiêcej ni¿ dwa palce.

IV. Ustawienie i kszta³t klatki piersiowej
� 0 pkt. � klatka piersiowa dobrze wysklepiona: najdalej wysuniêt¹ ku przodowi

czê�ci¹ cia³a jest przednia �ciana klatki piersiowej,
klatka piersiowa szewska:
� 1 pkt � sp³aszczona,
� 2 pkt. � p³aska ze �ladami krzywicy,
� 3 pkt. � szewsko-lejkowata,
klatka piersiowa kurza:
� 1 pkt � niewielkie zmiany kszta³tu o charakterze kurzym,
� 2 pkt. � klatka kurza ze �ladami krzywicy,
� 3 pkt. � klatka kurza z du¿ymi zniekszta³ceniami w postaci ró¿añca pokrzywi-

czego i bruzdy Harrisona.

V. Ustawienie brzucha
� 0 pkt. � brzuch p³aski,
� 1 pkt � brzuch uwypuklony, nie wysuniêty poza liniê klatki piersiowej,
� 2 pkt. � brzuch uwypuklony, wysuniêty poza liniê klatki piersiowej,
� 3 pkt. � brzuch obwis³y.

VI. Ukszta³towanie kifozy piersiowej
� 0 pkt. � ³agodnie zarysowany kszta³t kifozy piersiowej,
kifoza piersiowa zwiêkszona:



20 Jacek Wilczyñski

� 1 pkt � kifoza piersiowa powiêkszona,
� 2 pkt. � kifoza piersiowa silnie powiêkszona,
� 3 pkt. � utrwalona hiperkifoza,
kifoza piersiowa zmniejszona:
� 1 pkt � kifoza piersiowa sp³aszczona,
� 2 pkt. � krêgos³up prosty, plecy p³askie.

VII. Ukszta³towanie lordozy lêd�wiowej
� 0 pkt. � ³agodnie zarysowany kszta³t lordozy lêd�wiowej,
� 1 pkt � lordoza lêd�wiowa nieznacznie pog³êbiona,
� 2 pkt. � lordoza lêd�wiowa silnie pog³êbiona,
� 3 pkt. � utrwalona hiperlordoza.

VIII. Boczne skrzywienie krêgos³upa (skolioza)
� 0 pkt. � krêgos³up prosty,
� 1 pkt � skolioza niewielkiego stopnia,
� 2 lub 3 pkt. � skolioza znacznego stopnia z rotacj¹,
� 3 lub 5 pkt. � skrzywienie du¿ego stopnia z garbem ¿ebrowym.

IX. Ustawienie kolan
� 0 pkt. � koñczyny proste, kolana i piêty przylegaj¹ do siebie,
kolana szpotawe:
� 1 pkt � kolana nie przylegaj¹ do siebie (odstêp wynosi ponad 1 cm),
� 2 pkt. � silnie szpotawe kolana nie przylegaj¹ do siebie (odstêp wynosi ponad

3 cm),
kolana ko�lawe:
� 1 pkt � przy�rodkowe kostki oddalone od siebie o ponad 1 cm,
� 2 pkt. � kolana silnie ko�lawe, odstêp miêdzy przy�rodkowymi kostkami wy-

nosi ponad 3 cm.

X. Wysklepienie stopy
� 0 pkt. � stopa dobrze wysklepiona,
� 1 pkt � stopa sp³aszczona,
� 2 pkt. � stopa p³aska,
� 3 pkt. � stopa p³asko-ko�lawa [4].

Do oceny sprawno�ci fizycznej badanych dziewcz¹t zastosowano Indeks
Sprawno�ci Fizycznej Zuchory [5].
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Indeks zawiera 6 prób oceniaj¹cych:
1. Szybko�æ � bieg sprinterski w miejscu, przez 10 s z wysokim unoszeniem ko-

lan i kla�niêciem pod uniesion¹ nog¹. Liczymy liczbê kla�niêæ.

2. Skoczno�æ � skok w dal z miejsca. Odleg³o�æ skacz¹cy mierzy w³asnymi sto-
pami, wynik zaokr¹gla siê do �ca³ej stopy�.

3. Si³a ramion � zwis na dr¹¿ku. Wykonywanie æwiczeñ o narastaj¹cym stopniu
trudno�ci.

4. Gibko�æ � stanie w pozycji na baczno�æ. Wykonanie ci¹g³ym powolnym ruchem
sk³onu tu³owia w przód bez zginania nóg w kolanach.
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5. Wytrzyma³o�æ � bieg ci¹g³y (dwa warianty przeprowadzenia próby): bieg
w miejscu w tempie oko³o 120 kroków na min � mierzymy czas biegu; bieg na
odleg³o�æ � mierzymy przebiegniêty dystans.

6. Si³a miê�ni brzucha � le¿enie na plecach, uniesienie nóg tu¿ nad pod³o¿em.
Wykonywanie jak najd³u¿ej æwiczenia � �no¿yce poprzeczne�.

Punktacja w poszczególnych próbach

Tabela. 1. Szybko�æ

Dziewczêta Ch³opcy Punkty

12 kla�niêæ 15 kla�niêæ minimalny � 1 pkt

16 kla�niêæ 20 kla�niêæ dostateczny � 2 pkt.

20 kla�niêæ 25 kla�niêæ dobry � 3 pkt.

25 kla�niêæ 30 kla�niêæ bardzo dobry � 4 pkt.

30 kla�niêæ 35 kla�niêæ wysoki � 5 pkt.

35 kla�niêæ 40 kla�niêæ wybitny � 6 pkt.

Tabela. 2. Skoczno�æ

Dziewczêta i ch³opcy Punkty

5 stóp minimalny � 1 pkt

6 stóp dostateczny � 2 pkt.

7 stóp dobry � 3 pkt.

8 stóp bardzo dobry � 4 pkt.

9 stóp wysoki � 5 pkt.

10 stóp wybitny � 6 pkt.
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Tabela. 3. Si³a ramion

Dziewczêta i ch³opcy Punkty

Zwis na wyprostowanych rêkach, wytrzymanie 3 s minimalny � 1 pkt

Zwis na wyprostowanych rêkach, wytrzymanie 10 s dostateczny � 2 pkt.

Zwis na jednej rêce, wytrzymanie 3 s dobry � 3 pkt.

Zwis na jednej rêce, wytrzymanie 10 s bardzo dobry � 4 pkt.

Zwis na wyprostowanych rêkach, podci¹gniêcie siê obur¹cz,
tak aby g³owa by³a wy¿ej ni¿ dr¹¿ek, wytrzymanie 3 s

wysoki � 5 pkt.

Zwis, podci¹gniêcie siê wybitny � 6 pkt.

Tabela. 4. Gibko�æ

Dziewczêta i ch³opcy Punkty

Chwyt obur¹cz za kostki minimalny � 1 pkt

Dotkniêcie palcami obu r¹k palców stóp dostateczny � 2 pkt.

Dotkniêcie palcami obu r¹k pod³o¿a dobry � 3 pkt.

Dotkniêcie wszystkimi palcami (obu r¹k) pod³o¿a bardzo dobry � 4 pkt.

Dotkniêcie d³oñmi pod³o¿a wysoki � 5 pkt.

Dotkniêcie g³ow¹ kolan wybitny � 6 pkt.

Tabela. 5. Si³a miê�ni brzucha

Dziewczêta i ch³opcy Punkty

10 s minimalny � 1 pkt

30 s dostateczny � 2 pkt.

1 min dobry � 3 pkt.

1,5 min bardzo dobry � 4 pkt.

2 min wysoki � 5 pkt.

3 min wybitny � 6 pkt.

Tabela 6. Wytrzyma³o�æ

Dziewczêta i ch³opcy Punkty

1 2

1 min
200 m

minimalny � 1 pkt

3 min
500 m

dostateczny � 2 pkt.

6 min
1000 m

dobry � 3 pkt.
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1 2

10 min
1500 m

bardzo dobry � 4 pkt.

15 min
2000 m

wysoki � 5 pkt.

20 min
2500 m

wybitny � 6 pkt.

Tabela. 7. Ocena uzyskanych punktów w stosunku do wieku badanych dziewcz¹t
i ch³opców

Wiek
Minimalna Dostateczna Dobra

Bardzo
Wysoka Wybitna

ucznia dobra

6 lat

7 lat

8 lat

9�10 lat

11�12 lat

13�15 lat

16�18 lat

19�25 lat

5

6

6

6

6

6

6

6

  8

  9

10

11

11

12

12

12

11

12

13

15

16

17

18

18

14

15

17

19

20

22

23

24

17

18

21

23

25

27

28

30

20

22

25

27

29

31

33

35

WYNIKI BADAÑ

U dziewcz¹t suma punktów roz³o¿y³a siê w przedziale 1�4. Mniejsza liczba
punktów oznacza lepsz¹ postawê, a im wiêksza suma punktów tym gorsza posta-
wa. Nie by³o dziewcz¹t z zerow¹ liczb¹ punktów, czyli takich, które mia³yby ide-
aln¹ postawê cia³a. Najliczniejsz¹ grupê stanowi³y dziewczêta z 3 punktami � 13
(54,16%). W�ród nich stwierdzono 3 przypadki, w których wykryto wadê o znacz-
nym odchyleniu od normy, za co przypisano 2 punkty. Rozk³ad pozosta³ych punk-
tów przedstawia siê nastêpuj¹co: stwierdzono 4 przypadki (16,67%), w których
uzyskana suma za postawê cia³a wynosi³a 2 punkty, i 4 przypadki (16,67%), w któ-
rych wynosi³a 4 punkty. W grupie 4-punktowej stwierdzono 1 przypadek znacz-
nego odchylenia od normy, który odnosi³ siê do ustawienia kolan, i 3 przypadki
(12,5%) mia³y po 1 punkcie.

Najwiêcej wad (niewielkie odchylenie od stanu prawid³owego) stwierdzono
w ustawieniu ³opatek u 14 dziewcz¹t (58,33%). Kolejn¹ wad¹ pod wzglêdem li-
czebno�ci � 12 przypadków (50%) � by³y wady w ustawieniu barków, w tym
3 o znacznym odchyleniu od normy. W 9 przypadkach (37%) wykryto wady
w ukszta³towaniu lordozy lêd�wiowej, w 6 (25%) � boczne skrzywienia krêgos³upa,
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Tabela 8. Liczbowy i procentowy rozk³ad punktów za postawê

Suma punktów za postawê
Dziewczêta Ch³opcy

N % N %

0 � � � �

1 3 12,50 1 5

2 4 16,67 9 45

3 13 54,16 3 15

4 4 16,67 7 35

5 � � � �

Razem 24 100,00 20 100

w 5 � wady w ustawieniu brzucha. U dziewcz¹t wykryto tak¿e wady ustawienia
kolan � 4 przypadki (16,66%), w tym 2 o znacznym odchyleniu od normy, 3 (12,5%)
z wadliwym ustawieniem kifozy piersiowej, 3 (12,5%) z wadami ustawienia g³o-
wy, 2 (8,33%) z wad¹ stóp i 1 przypadek (4,16%) z wad¹ klatki piersiowej.

U ch³opców suma punktów roz³o¿y³a siê w przedziale 1�4. Najliczniejsz¹ gru-
pê stanowi³o 9 ch³opców (45%) z 2 punktami. Rozk³ad pozosta³ych punktów przed-
stawia siê nastêpuj¹co: stwierdzono 7 przypadków (35%) z 4 punktami, 3 ch³op-
ców (15%) uzyska³o po 3 punkty i 1 ch³opiec (5%) uzyska³ 1 punkt. Nie by³o ch³op-
ców z zerow¹ liczb¹ punktów, nie by³o równie¿ osób z 5 i 6 punktami.

Wykres 1. Rozk³ad punktów za postawê w grupie dziewcz¹t i ch³opców (w %)

W grupie ch³opców stwierdzono: 12 przypadków (60%) asymetryczno�ci bar-
ków, 11 (55%) nieprawid³owego ustawienia ³opatek, 8 (40%) wad w ustawieniu
brzucha, 7 (35%) z wadami lordozy lêd�wiowej, 6 (30%) z wadami ustawienia
kolan, 5 (25%) z b³êdami ustawienia g³owy, 5 (25%) z wadliwym ukszta³towaniem

1 2 3 4 5 6

dziewczêta

ch³opcy

60

50

40

30

20

10

  0

%
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Tabela 9. Wady postawy w�ród dziewcz¹t i ch³opców

Oceniany element w badaniu postawy cia³a
Dziewczêta Ch³opcy

N % N %

Ustawienie g³owy 3 12,5 5 25

Ustawienie barków 12 50,00 12 60

Ustawienie ³opatek 14 58,33 11 55

Ustawienie i kszta³t klatki piersiowej 1 4,16 2 10

Ustawienie brzucha 5 20,00 8 40

Ukszta³towanie kifozy piersiowej 3 12,50 5 25

Ukszta³towanie lordozy lêd�wiowej 9 37,50 7 35

Boczne skrzywienie krêgos³upa 6 25,00 2 10

Ustawienie kolan 4 16,66 6 30

Wysklepienie stopy 2 8,33 2 10

kifozy piersiowej. Boczne skrzywienie krêgos³upa stwierdzono u 2 osób (10%),
2 osoby (10%) mia³y wady stóp oraz 2 (10%) wadê klatki piersiowej.

W przeprowadzonych badaniach �rednia arytmetyczna sprawno�æ fizyczna
dziewcz¹t wynios³a 28,5 pkt., co mo¿na uznaæ za wynik wysoki. �rednia spraw-
no�æ fizyczna ch³opców wynios³a 17,65 pkt., co mo¿na uznaæ za wynik dobry.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

dziewczêta ch³opcy

Wykres 2. Czêsto�æ wystêpowania wad postawy cia³a (w %)

70

60

50

40

30

20

10

  0

%



27Postawa cia³a a sprawno�æ fizyczna 14-letnich dziewcz¹t i 13-letnich ch³opców

Tabela. 10. �redni indeks postawy i sprawno�ci fizycznej oraz wspó³czynnik korelacji
miêdzy postaw¹ cia³a, a sprawno�ci¹ fizyczn¹

Badani

�rednia �rednia sprawno�æ Wspó³czynnik
postawy fizyczna korelacji

� X � X  r

Dziewczêta 2,75 28,50 pkt. - 0,51

Ch³opcy 3,00 17,65 pkt. - 0,74

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

W wyniku przeprowadzonych badañ stwierdzono:
1. �redni indeks postawy badanych dziewcz¹t wyniós³ 2,75 pkt.,
2. �rednia sprawno�æ fizyczna badanych dziewcz¹t wynios³a 28,5 pkt., co mo¿na

uznaæ za wynik wysoki,
3. Wspó³czynnik korelacji miêdzy postaw¹ cia³a, a sprawno�ci¹ fizyczn¹ bada-

nych dziewcz¹t wynosi³ r = - 0,514. Jest to stopieñ korelacji umiarkowany, za-
le¿no�æ istotna,

4. �redni indeks postawy badanych ch³opców wyniós³ 3,0 pkt.,
5. �rednia sprawno�æ fizyczna badanych ch³opców wynios³a 17,65 pkt.,
6. Wspó³czynnik korelacji miêdzy postaw¹ cia³a, a sprawno�ci¹ fizyczn¹ bada-

nych ch³opców wynosi³ r = - 0,74. Jest to stopieñ korelacji wysoki, zale¿no�æ
znacz¹ca. Opieraj¹c siê na wielko�ci wspó³czynnika korelacji mo¿na stwier-
dziæ, ¿e im lepsza postawa tym lepsza sprawno�æ fizyczna.
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MORFOFUNKCJONALNA OCENA DZIECI 6-LETNICH
W ASPEKCIE RÓ¯NIC �RODOWISKOWYCH

STRESZCZENIE

Celem pracy by³a próba okre�lenia wp³ywu niektórych czynników �rodowiska zewnêtrznego na kszta³-
towanie siê zmian w obrêbie badanych cech morfofunkcjonalnych.
Materia³ opracowania stanowi¹ wyniki badañ 480 dzieci, w tym 230 ch³opców i 250 dziewcz¹t.
Badania przeprowadzono w 2001 i 2002 r. w przedszkolnych i szkolnych oddzia³ach �0� na terenie
wsi, ma³ych i du¿ych miast regionu �wiêtokrzyskiego. W trakcie badañ dokonano pomiarów cech
fizycznych i sprawno�ci motorycznej. Oceny rozwoju fizycznego dokonano na podstawie pomiarów:
wysoko�ci i masy cia³a, trzech fa³dów skórno-t³uszczowych (ramiê, ³opatka, brzuch) oraz obwodu
klatki piersiowej. Do pomiaru zdolno�ci si³owych (si³y miê�ni brzucha, si³y eksplozywnej koñczyn
dolnych, si³y statycznej d³oni, ramion i barków), koordynacyjnych (szybko�ci ruchów rêki, równo-
wagi) oraz szybko�ciowych i gibko�ci wykorzystano test �Eurofit�.
W badanej grupie 6-letnich dzieci obserwuje siê nieznaczny wp³yw �rodowiska zamieszkania na
poziom rozwoju fizycznego i nieco wiêkszy zasiêg ró¿nic dla zdolno�ci okre�laj¹cych sprawno�æ
fizyczn¹.
Wykszta³cenie obojga rodziców wp³ywa na poziom rozwoju fizycznego i motorycznego badanych
dzieci. W przypadku branych pod uwagê cech somatycznych istotn¹ rolê odgrywa wy¿sze wykszta³-
cenie obojga rodziców. W badaniach w³asnych stwierdzono równie¿ niewielkie zró¿nicowanie miê-
dzygrupowe w zale¿no�ci od wykonywanego zawodu rodziców � pracownik umys³owy, fizyczny.

S³owa kluczowe: rozwój fizyczny, rozwój motoryczny dzieci, spo³eczno-ekonomiczne determinanty rozwoju.

SUMMARY

The purpose of the research was to make an attempt at estimating the impact of certain environmen-
tal factors on changes within the researched morphofunctional characteristics.
The content of the paper is the findings of the research concerning 480 children, including 230 boys
and 250 girls. The researches was conducted in 2001 and 2002 in pre-school and primary school
grades �0� in villages, small and large cities of the �wiêtokrzyski Region. During the research phy-
sical traits and motor skills were measured. Physical development was assessed on the basis of the
measurements of height and body mass, three dermal and adipic folds (arm, scapula and abdomen)
and hest circumference. Force (force of abdomen muscles, explosive force of lower extremities, sta-
tic force of hands, arms and shoulders) coordination (hand movement speed, general balance), spe-
ed and suppleness were measured by means of the Eurofit Test.
In the examined group of 6-year children a little influence of the residential environment factor on
the level of physical development as well as a slightly wider range of differences between skills re-
ferring to physical fitness can be observed.
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The education of both parents influences the level of physical and motor development of the exami-
ned children. In case of somatic traids which are taken into consideration, both parents higher edu-
cation plays an important role.
The findings of own researches also showed small differences between groups depending on parents�
jobs � manual or white-collar workers.

Key words: physical development, motoric development, social-economic determinants of development.

WSTÊP

Wspó³cze�nie s¹dzi siê, ¿e elementy �rodowiska, takie jak: stopieñ urbaniza-
cji, miejsce zamieszkania i pochodzenia rodziny, wykszta³cenie i zawód rodziców,
czy te¿ dzietno�æ oraz zamo¿no�æ rodziny, modyfikuj¹ wykorzystanie genetycz-
nie uwarunkowanego potencja³u biologicznego cz³owieka [1, 2, 3, 4, 5]. Szcze-
gólnie w okresie kszta³towania siê jego rozwoju, w dzieciñstwie [6]. I choæ pro-
blemy uwarunkowañ rozwoju somatycznego i sprawno�ci motorycznej s¹ tema-
tem wielu dociekañ, a ich wyniki przedmiotem analiz licznych publikacji aukso-
logicznych, znamiennym jest fakt, i¿ znacznie czê�ciej obiektem zainteresowañ
badaczy s¹ noworodki, dzieci w wieku szkolnym i m³odzie¿, nie za� dzieci w wie-
ku przedszkolnym [7, 8].

Obecnie znaczenie rozwoju motorycznego dziecka, które znajduje siê u progu
szko³y podstawowej, jest spraw¹ bezsporn¹. Jest on bowiem aspektem ogólnego
rozwoju jednostki i pozostaje w �cis³ym zwi¹zku z czynno�ciami poznawczymi
dziecka i jego aktywno�ci¹ [9].

Celem badañ by³a próba okre�lenia wp³ywu niektórych czynników �rodowiska
zewnêtrznego na kszta³towanie siê zmian w obrêbie badanych cech morfofunkcjo-
nalnych.

MATERIA£ I METODY

Materia³ opracowania stanowi¹ wyniki badañ 480 dzieci, w tym 230 ch³opców
i 250 dziewcz¹t. Badania przeprowadzono w 2001 i 2002 r. w przedszkolnych
i szkolnych oddzia³ach �0� na terenie wsi, ma³ych i du¿ych miast regionu �wiêto-
krzyskiego. W trakcie badañ dokonano pomiarów cech fizycznych i sprawno�ci
motorycznej. Oceny rozwoju fizycznego dokonano na podstawie pomiarów: wy-
soko�ci i masy cia³a, trzech fa³dów skórno-t³uszczowych (ramiê, ³opatka, brzuch)
oraz obwodu klatki piersiowej. Do pomiaru zdolno�ci si³owych (si³y miê�ni brzu-
cha, si³y eksplozywnej koñczyn dolnych, si³y statycznej d³oni, ramion i barków),
koordynacyjnych (szybko�ci ruchów rêki, równowagi) oraz szybko�ciowych
i gibko�ci wykorzystano test �Eurofit�. Uzyskane wyniki stanowi³y podstawê ob-
liczeñ statystycznych (x, s) w grupach wydzielonych wed³ug miejsca zamiesz-
kania, wykszta³cenia i charakteru pracy rodziców. Porównanie zakresu i kierunku
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dystansów �rodowiskowych dokonano na wielko�ciach unormowanych ró¿nic miê-
dzygrupowych. Ich istotno�æ oceniono testem To � Studenta, a normowania doko-
nano na �redni¹ i odchylenie standardowe 6-letnich dzieci z regionu �wiêtokrzy-
skiego.

WYNIKI BADAÑ

Analiza unormowanych warto�ci wykaza³a, ¿e w badanej grupie 6-letnich dzieci
zaznaczy³ siê niewielki wp³yw czynnika miejsca zamieszkania na poziom rozwo-
ju cech somatycznych (ryc. 1). Nale¿y jednak zaznaczyæ, i¿ w tym nieznacznym
zasiêgu zró¿nicowania wyst¹pi³ kierunek zgodny z gradientem statusu spo³eczne-
go. Najwiêksz¹ ró¿nicê zauwa¿a siê u ch³opców z miast i wsi we wska�nikach
okre�laj¹cych masê cia³a oraz fa³d na ramieniu. Ró¿nice miêdzy ma³ym miastem
a wsi¹ s¹ nieznaczne, jedynie w przypadku masy cia³a s¹ wiêksze. U dziewcz¹t
wp³yw �rodowiska zamieszkania by³ zauwa¿alny dla masy cia³a oraz obwodu klatki
piersiowej i najwiêkszy dla skrajnych kategorii miasto � wie�.

Jak wynika z danych zaprezentowanych na ryc. 2, u ch³opców stwierdzono
niewielkie zró¿nicowanie w grupach wydzielonych wed³ug miejsca zamieszkania
w wiêkszo�ci branych pod uwagê zdolno�ci motorycznych. Najwiêkszy zakres
ró¿nic zaobserwowano dla zdolno�ci koordynacyjnych (równowagi i szybko�ci
ruchów rêki) dla skrajnych kategorii miasto � wie�. W obu przypadkach uzyskane
ni¿sze warto�ci cechuj¹ 6-letnich ch³opców ze �rodowiska wiejskiego. U dziew-
cz¹t ró¿nice miêdzygrupowe s¹ wyra�niejsze z tendencj¹ do uzyskiwania wy¿szych
�rednich warto�ci przez dzieci ze �rodowiska miejskiego. Najwiêksze ró¿nice
stwierdza siê dla obu mierzonych zdolno�ci koordynacyjnych w kategorii miasto
� ma³e miasto oraz si³y w wymiarze absolutnym w kategorii ma³e miasto � wie�.
W obu przypadkach kierunek ró¿nic miêdzygrupowych jest zgodny z gradientem
statusu spo³ecznego.

Kolejn¹ analizowan¹ kategori¹ jest wykszta³cenie rodziców. U obu p³ci zauwa¿a
siê tendencjê do osi¹gania wy¿szych warto�ci parametrów, okre�laj¹cych poziom
rozwoju fizycznego w grupach dzieci ojców z wykszta³ceniem wy¿szym, a naj-
ni¿szych � w grupach, gdzie ojcowie mieli wykszta³cenie podstawowe (ryc. 3).
Omawiany czynnik najsilniej ró¿nicuje wska�niki okre�laj¹ce grubo�æ fa³dów
skórno-t³uszczowych u ch³opców oraz wysoko�æ cia³a u dziewcz¹t.

Zró¿nicowanie poziomu rozwoju sprawno�ci motorycznej w grupach wydzie-
lonych wed³ug wykszta³cenia ojca (ryc. 4) jest niewielkie, a kierunek ró¿nic miê-
dzygrupowych nie preferuje ¿adnej z nich u 6-letnich ch³opców. Natomiast u dziew-
cz¹t zauwa¿a siê, i¿ córki ojców z wykszta³ceniem podstawowym osi¹gaj¹ najni¿sze
�rednie warto�ci w wiêkszo�ci badanych zdolno�ci si³owych. Najwiêkszy zakres
ró¿nic obserwowano u ch³opców dla si³y prawej rêki i sumy si³ dla skrajnych ka-
tegorii, i równowagi w kategorii wykszta³cenie wy¿sze � zawodowe.
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Rycina 1. Warto�ci unormowanych ró¿nic miêdzygrupowych dla wybranych cech
somatycznych u badanych ch³opców i dziewcz¹t
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Rycina 2. Warto�ci unormowanych ró¿nic miêdzygrupowych dla wybranych cech
sprawno�ci fizycznej u badanych ch³opców i dziewcz¹t

szybko�æ

si³a mm. brzucha

si³a ramion

si³a wzgl.

suma si³

si³a lr

si³a pr

si³a ekspl. kd

gibko�æ

szyb. r. r.

równowaga

szybko�æ

si³a mm. brzucha

si³a ramion

si³a wzgl.

suma si³

si³a lr

si³a pr

si³a ekspl. kd

gibko�æ

szyb. r. r.

równowaga



34 El¿bieta Cie�la

-0,4 -0,2 0 0,2 0,4 0,6

wy¿sze �rednie zawodowe podstawowe

-0,6 -0,4 -0,2 0 0,2 0,4 0,6 0,8 1 1,2

wy¿sze �rednie zawodowe podstawowe

Ch³opcy

Dziewczêta

Rycina 3. Warto�ci unormowanych ró¿nic miêdzygrupowych dla wybranych cech soma-
tycznych u badanych ch³opców i dziewcz¹t (grupy wydzielone wg wykszta³cenia ojca)
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Synowie matek z wykszta³ceniem podstawowym charakteryzowali siê najni¿-
szymi wymiarami analizowanych cech somatycznych. Stwierdzone najwiêksze
ró¿nice miêdzy skrajnymi grupami ze wzglêdu na wykszta³cenie matki dotycz¹ fa³-
dów skórno-t³uszczowych. W grupie dziewcz¹t najwy¿szy poziom rozwoju anali-
zowanych cech somatycznych osi¹gnê³y córki matek z wykszta³ceniem podstawo-
wym, a najwiêksze warto�ci ró¿nic zaobserwowano w kategorii: wykszta³cenie pod-
stawowe � zawodowe dla masy cia³a i obwodu klatki piersiowej (ryc. 5).

Analiza stwierdzonych ró¿nic miêdzygrupowych dla zdolno�ci motorycznych
wykaza³a, ¿e u obu p³ci zakres zró¿nicowania jest zmienny. Najwiêkszy dla wiêk-
szo�ci badanych zdolno�ci si³owych, nieco mniejszy dla szybko�ci biegowej i gib-
ko�ci (ryc. 6). Nale¿y jednak wspomnieæ, i¿ w przypadku wielu zdolno�ci moto-
rycznych u ch³opców obserwuje siê tendencjê do osi¹gania najni¿szych warto�ci
przez synów matek z wykszta³ceniem podstawowym.

Dystanse miêdzygrupowe dla analizowanych cech somatycznych w zale¿no-
�ci od charakteru pracy rodziców zaprezentowano na ryc. 7. Uzyskane wyniki
wykazuj¹ nieistotny statystycznie zakres ró¿nic u obu p³ci, z nieznaczn¹ tenden-
cj¹ do uzyskiwania nieco wy¿szych �rednich warto�ci cech somatycznych przez
synów i córki ojców i matek o umys³owym charakterze pracy.

Nieco wiêkszy zasiêg ró¿nic dla omawianej kategorii wyst¹pi³ w analizowa-
nych cechach sprawno�ci motorycznej u 6-letnich ch³opców. Najwiêkszy zasiêg
ró¿nic wyst¹pi³ u nich w sile statycznej d³oni, szybko�ci biegowej oraz równowa-
dze ogólnej, a wy¿sze �rednie parametry wymienionych zdolno�ci osi¹gnêli syno-
wie ojców wykonuj¹cych pracê umys³ow¹. U dziewcz¹t wystêpuj¹ce zró¿nicowa-
nie jest niewielkie i nieistotne statystycznie (ryc. 8).

Charakter pracy matki ró¿nicowa³ jedynie si³ê statyczn¹ d³oni, sumê si³ oraz
równowagê ogóln¹ u ch³opców. W dwóch pierwszych przypadkach najwiêkszy
zakres ró¿nic zaobserwowano dla kategorii: niepracuj¹ca matka � pracuj¹ca umy-
s³owo, a wy¿szy poziom zaawansowania rozwojowego cechowa³ synów matek
niepracuj¹cych. W przypadku równowagi dla kategorii: pracuj¹ca umys³owo �
pracuj¹ca fizycznie, z przewag¹ synów matek pracuj¹cych umys³owo.

Dystanse miêdzygrupowe u dziewcz¹t, podobnie jak dla kategorii charakter
pracy ojca, s¹ nieznaczne. Nale¿y jednak zaznaczyæ, i¿ u córek w grupach matek
niepracuj¹cych obserwuje siê tendencjê do nieznacznie wy¿szego poziomu roz-
woju niektórych cech sprawno�ci motorycznej, takich jak: gibko�ci, si³y eksplo-
zywnej koñczyn dolnych, si³y miê�ni brzucha oraz szybko�ci biegowej.
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PODSUMOWANIE

Analiza poziomu rozwoju fizycznego i sprawno�ci fizycznej 6-letnich dzieci
pozwala na sformu³owanie wniosków koñcowych:
1. W badanej grupie 6-letnich dzieci obserwuje siê nieznaczny wp³yw czynnika

�rodowiska zamieszkania na poziom rozwoju fizycznego i nieco wiêkszy za-
siêg ró¿nic dla zdolno�ci okre�laj¹cych sprawno�æ fizyczn¹. W wiêkszo�ci
branych pod uwagê wska�ników rozwoju biologicznego wy¿szy poziom za-
awansowania rozwojowego cechuje dzieci ze �rodowiska miejskiego ni¿ wiej-
skiego.

2. Wykszta³cenie obojga rodziców wp³ywa na poziom rozwoju fizycznego i mo-
torycznego badanych dzieci. W przypadku branych pod uwagê cech somatycz-
nych istotn¹ rolê odrywa wykszta³cenie wy¿sze obojga rodziców. Zwraca uwagê
fakt osi¹gania wy¿szego poziomu zaawansowania rozwojowego dziewcz¹t
z grup matek o wykszta³ceniu podstawowym.

3. W badaniach w³asnych stwierdzono niewielkie zró¿nicowanie miêdzygrupo-
we w zale¿no�ci od wykonywanego zawodu rodziców � pracownik umys³owy,
pracownik fizyczny. W grupie dziewcz¹t zaobserwowano wp³yw kategorii �
niepracuj¹ca matka na poziom rozwoju niektórych zdolno�ci motorycznych.
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ROLA BADANIA HISTOPATOLOGICZNEGO W OKRE�LENIU
CZASU TRWANIA ZAMARTWICY WEWN¥TRZMACICZNEJ

STRESZCZENIE

Omówiono znaczenie badania histopatologicznego ³o¿yska oraz wycinków z narz¹dów p³odu, ze
szczególnym zwróceniem uwagi na zmiany morfologiczne, bêd¹ce wynikiem d³ugotrwa³ego niedo-
tlenienia p³odu, które mog¹ pomóc w okre�leniu czasu trwania zamartwicy wewn¹trzmacicznej.
W po³¹czeniu z obrazem klinicznym wyniki tych badañ mog¹ stanowiæ wa¿ny element pozwalaj¹cy
lekarzowi na wykazanie udzia³u czynników od niego niezale¿nych, bêd¹cych przyczyn¹ zgonu p³o-
du lub noworodka.

S³owa kluczowe: ³o¿ysko, p³ód, badanie histopatologiczne, przewlek³e niedotlenienie.

SUMMARY

The significance of histopathological examination of placenta and section from fetus organs in de-
termining the duration of hypoxia is discussed with a particular emphasis on morphological chan-
ges, which are the result of long-term intrauterine fetal anoxia. Pathological and clinical findings may
help the doctor to determine the duration of intrauterine fetal apoxia and presence of factors which
are the cause of perinatal death.

Key words: placenta, fetus, pathological examination chronic hypoxia.

Ograniczona warto�æ predykcyjna metod biofizycznych oceny stopnia niedo-
tlenienia p³odu, a szczególnie jego przewlek³ej postaci, powoduje, ¿e proces ten
mo¿e pozostaæ niewykryty w czasie rutynowo przeprowadzanej biofizycznej oce-
ny stanu p³odu. Szczególnie niekorzystna jest sytuacja, kiedy ciê¿arna w zaawan-
sowanym okresie porodu zg³asza siê na salê porodow¹ z objawami zagro¿enia
p³odu, które s¹ efektem na³o¿enia siê stresu porodowego na proces przewlek³ego
niedotlenienia. Brak wyra�nych objawów biofizycznych zagro¿enia p³odu przy
szybko postêpuj¹cym drugim okresie porodu, nie uzasadnia decyzji o zabiegowym
zakoñczeniu porodu.
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Zgon �ródporodowy p³odu mo¿e w takim przypadku byæ skutkiem d³ugotrwa-
³ej wewn¹trzmacicznej zamartwicy. Osob¹ za niego odpowiedzialn¹ jest jednak
w powszechnym mniemaniu lekarz po³o¿nik. Do niego kierowane bêd¹ zrozumia³e
pretensje niedosz³ej matki, której okres macierzyñstwa zosta³ w tak nag³y sposób
przerwany. Przedporodowe niedotlenienie p³odu mo¿e tak¿e pozostaæ nie wykry-
te do momentu zakoñczenia ci¹¿y, nawet przy obecnych standardach opieki nad
ciê¿arn¹ i dostêpnej aparaturze diagnostycznej. Jego skutkiem mo¿e byæ zgon p³odu
lub noworodka. Epilogiem takich wydarzeñ coraz czê�ciej jest rozprawa s¹dowa,
gdzie po³o¿nik jest oceniany pod k¹tem poprawno�ci dzia³ania lekarskiego. Tym
cenniejsze staj¹ siê wiêc dowody wskazuj¹ce na udzia³ czynników niezale¿nych
od lekarza, przy istnieniu których wcze�niejsze rozwi¹zanie nie mog³o wp³yn¹æ
na losy p³odu lub noworodka.

Takim dowodem mog¹ byæ obrazy histopatologiczne pobranych w trakcie sek-
cji wycinków z ³o¿yska i narz¹dów p³odu. O ile obrazy histopatologiczne ³o¿yska
mog¹ �wiadczyæ np. o przewlek³ym procesie chorobowym, który stopniowo ogra-
nicza³ powierzchniê perfuzji, to wycinki z narz¹dów mog¹ ujawniaæ zmiany, któ-
re ogranicza³y zdolno�æ p³odu lub noworodka do ¿ycia i powsta³y w czasie d³ugo-
trwa³ego procesu in utero.

Celem pracy jest omówienie, w oparciu o pi�miennictwo, zmian morfologicz-
nych w ³o¿ysku i narz¹dach wewnêtrznych p³odu powsta³ych w wyniku przewle-
k³ego niedotlenienia i tym samym zwrócenie uwagi na rolê badania histopatolo-
gicznego w ocenie czasu trwania zamartwicy wewn¹trzmacicznej.

Dla przyk³adu prezentujemy zgon oko³oporodowy, w przypadku którego oce-
na histopatologiczna narz¹dów p³odu wykaza³a zmiany, mog¹ce mieæ zwi¹zek
z przewlek³ym procesem niedotlenienia.

Pacjentka S. B. lat 25, historia choroby nr 19331/97. C.IV.P.IV 41 tyg. P³ód 1 ¿ywy w po³o¿eniu
g³ówkowym. Przyjêta do oddzia³u w trakcie pierwszego okresu porodu 50 min przed rozwi¹za-
niem. Na 40 min przed odpêpnieniem odp³ynê³y zielone wody p³odowe. W zapisie KTG przej-
�ciowe zaburzenia czynno�ci serca p³odu pod postaci¹ krótkotrwa³ej deceleracji do 80 uderzeñ
na min. Oscylacja faluj¹ca, podstawowa czynno�æ serca o czêsto�ci 120/min. Do momentu roz-
wi¹zania, które nast¹pi³o po 35 min, czêsto�æ uderzeñ serca p³odu 110�160/min bez wcze�niej-
szych cech zapisu sinusoidalnego. Dziecko wagi 3800 g, urodzone z ocen¹ Apgar 0, nie podjê³o
samoistnie akcji oddechowej.

W badaniu histopatologicznym narz¹dów p³odu (nr 7641�47/97) stwierdzono:
1. �ledziona: Przekrwienie bierne.
2�3. P³uca: Stan ostrego rozdêcia p³uc przez zaaspirowany p³yn owodniowy z domieszk¹ smó³-
ki. Ogniska wylewów krwotocznych i rozszerzenie naczyñ w³osowatych wskazuj¹ na anokse-
miê. Stan ten ma cechy pewnej przewlek³o�ci procesu � w granicach co najmniej kilkunastu
godzin.
4. Mózg: Uszkodzenie, niedokrwienie strefowe kory mózgowej, co wskazuje na d³ugotrwa³o�æ
procesu chorobowego.
5. Nerka: Przekrwienie bierne.
6. W¹troba: Przekrwienie centralnych czê�ci zrazików.
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Badanie histopatologiczne ³o¿yska, po zaznajomieniu patologa z sytuacj¹ kli-
niczn¹, wykaza³o: przekrwienie kosmków, wylewy krwawe w kosmkach, posze-
rzenie naczyñ kosmków. Stwierdzono tak¿e szkliwienie, zwapnienia oraz cechy
obrzêku kosmków. W b³onie owodni wykazano obecno�æ barwnika. W tkankach
pêpowiny stwierdzono obecno�æ granulocytów.

Niektóre cechy badania histopatologicznego, zgodnie z pi�miennictwem (po-
szerzenie naczyñ kosmków, obrzêk kosmków, poszerzenie naczyñ w³osowatych
p³uc, uszkodzenie strefy korowej, obecno�æ barwnika w owodni, obecno�æ granu-
locytów w pêpowinie), wskazuj¹ na d³ugotrwa³y proces, który toczy³ siê in utero
przy bardzo sk¹pych objawach klinicznych [1-5]. W tym przypadku proces tocz¹-
cy siê in utero by³ przyczyn¹ rozwoju patologicznych zmian w mózgu i p³ucach �
organach niezbêdnych do ¿ycia. Poniewa¿ nie zawsze obrazy histopatologiczne
wycinków z narz¹dów p³odu �wiadcz¹ w jednoznaczny sposób o przyczynie zgo-
nu i przewlek³o�ci procesu patologicznego, konieczne jest zapoznanie patologa
z ca³okszta³tem obrazu klinicznego i powiadomienie go o podejrzeniu przewlek³o-
�ci procesu. W takim bowiem przypadku niezbêdne jest pobranie do oceny licz-
nych wycinków, a tak¿e ocena zmian na tle obrazu klinicznego [2, 6]. Podobne
obrazy dotycz¹ce niektórych narz¹dów mog¹ byæ rezultatem przewlek³ego niedotle-
nienia, urazowego porodu, czy niektórych chorób matki lub p³odu. Dopiero do-
k³adne dane kliniczne pozwalaj¹ patologowi postawiæ ostateczne rozpoznanie [7].

Obecno�æ smó³ki w wodach p³odowych jest wa¿nym wska�nikiem procesu
niedotlenienia p³odu. Niektóre sk³adniki smó³ki (m.in. barwniki) maj¹ zdolno�æ
przenikania do g³êbszych warstw b³on p³odowych i pêpowiny. Na podstawie ich
obecno�ci w poszczególnych elementach pop³odu, patolog mo¿e wnioskowaæ
o przewlek³o�ci niedotlenienia wewn¹trzmacicznego [2]. I tak, kiedy zabarwiona
jest tylko owodnia, do wydalenia smó³ki dosz³o niedawno (przed oko³o jedn¹ go-
dzin¹). Gdy obecno�æ smó³ki stwierdza siê w makrofagach p³yty kosmkowej, od
wydalenia smó³ki musia³o up³yn¹æ ponad trzy godziny. Kiedy zabarwione s¹ ko-
mórki doczesnej podstawnej oznacza to, ¿e musia³o up³yn¹æ du¿o wiêcej ni¿ trzy
godziny. Zabarwienie na zielono galarety Whartona wynika z d³ugotrwa³ej obec-
no�ci smó³ki w wodach p³odowych i zapewne powtarzaj¹cego siê jej wydalania.

Bardziej subteln¹ zmian¹, �wiadcz¹c¹ o przedporodowym wydaleniu smó³ki,
jest powiêkszenie makrofagów, wyra�ne zaznaczenie granic ich cytoplazmy, oraz
obecno�æ ¿ó³tawozielonkawych wodniczek. Zabarwione smó³k¹ ³o¿yska stwier-
dzono u 61% przenoszonych noworodków. Gêste, zielone wody p³odowe mia³o
5�40% noworodków z zespo³em aspiracji smó³ki [8]. Sk³adniki smó³ki mog¹ po-
wodowaæ skurcz naczyñ, który mo¿e byæ przyczyn¹ niedokrwiennego pora¿enia
mózgowego. Skutkiem aspiracji smó³ki mo¿e byæ zablokowanie dróg oddecho-
wych, rozedma p³uc wskutek mechanizmu zastawkowego, podra¿nienie chemicz-
ne dróg oddechowych, zespó³ przecieku p³ucnego oraz rozwój nadci�nienia p³uc-
nego. Obecno�æ zmian �wiadcz¹cych o obecno�ci nadci�nienia p³ucnego, stwier-
dzonych podczas badania histopatologicznego tkanki p³ucnej p³odu lub noworod-
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ka zmar³ego �mierci¹ oko³oporodow¹, wskazuje na przedporodow¹ aspiracjê smó³-
ki, która mia³a miejsce na co najmniej kilka dni przed rozwi¹zaniem. Na nadci-
�nienie p³ucne wskazuj¹ takie obrazy patologiczne, jak: rozrost miê�niówki têtnic
p³ucnych i têtniczek miêdzyzrazikowych, zgrubienie �cian têtnic, poszerzenie
�wiat³a ma³ych têtnic, w³óknienie b³ony wewnêtrznej i �rodkowej têtniczek. Roz-
wój najwcze�niejszych zmian wynikaj¹cych z nadci�nienia p³ucnego (rozrostu
miê�niówki) wymaga co najmniej 3 do 7 dni [5].

Zmian¹ ³o¿yskow¹ o du¿ym znaczeniu kliniczno-patologicznym, czêsto spo-
tykan¹ w przypadku niewyja�nionych zgonów przedporodowych oraz przewlek³ych
zaburzeñ pêpowinowego przep³ywu krwi, jest rozrost naczyñ kosmków koñco-
wych. Rozrost polega na poszerzeniu �wiat³a w³o�niczek i wyra�nym wzro�cie ich
liczby. Mo¿e dotyczyæ tylko niektórych kosmków lub przewa¿aj¹cej ich liczby.
Dojrza³e kosmki po�rednie w warunkach prawid³owych nie maj¹ na przekroju
wiêcej ni¿ 5 pni naczyniowych. Rozrost rozpoznaje siê, gdy na przekroju w dzie-
siêciokrotnym powiêkszeniu widocznych jest 10 kosmków, w ka¿dym ponad 10
pni naczyniowych [1]. Poniewa¿ rozrost sieci naczyniowej kosmków wymaga
d³ugiego czasu (tygodni), jest on wyra�n¹ oznak¹ przewlek³ego niedotlenienia.
Podobne obrazy histopatologiczne wystêpuj¹ w ³o¿yskach kobiet ¿yj¹cych na
du¿ych wysoko�ciach [3]. Mo¿na je postrzegaæ jako odpowied� na chroniczne
niedotlenienie i próbê powiêkszenia przez ³o¿ysko powierzchni perfuzji.

Zakrzepy i z³ogi fibryny w kosmkach spotykane s¹ w ³o¿yskach pochodz¹cych
z ci¹¿ wysokiego ryzyka. Rozsiane zmiany tego typu �wiadcz¹, ¿e p³ód móg³ do-
�wiadczaæ hypoksji, kwasicy, wewn¹trznaczyniowego wykrzepiania i zamartwi-
cy wewn¹trzmacicznej [9].

Obrzêk kosmków koreluje z wystêpowaniem wewn¹trzmacicznego zagro¿enia
p³odu (fetal distress), nisk¹ punktacj¹ w skali Apgar, czêstsz¹ potrzeb¹ resuscyta-
cji noworodka, zespo³em zaburzeñ oddechowych i wy¿sz¹ umieralno�ci¹ nowo-
rodków [9]. Znaczny obrzêk kosmków powoduje uci�niêcie naczyñ wewn¹trzko-
smkowych, co jest przyczyn¹ zmniejszenia wymiany gazowej miêdzy kr¹¿eniem
matczynym a p³odowym. Przyczyn¹ obrzêku mo¿e byæ wiele zaburzeñ prenatal-
nych. Wystêpowaniem obrzêku kosmków próbuje siê t³umaczyæ ró¿nice w umie-
ralno�ci noworodków, u których wystêpuje taka sama patologia wewn¹trzmacicz-
na. P³ód przechodz¹cy zamartwicê uwalnia do kr¹¿enia du¿e ilo�ci katecholamin.
Katecholaminy mog¹ powodowaæ obrzêk p³uc, dzia³aj¹c bezpo�rednio na przepusz-
czalno�æ naczyñ pêcherzykowych i zwiêkszaj¹c ci�nienie w tych naczyniach po-
przez zwiêkszanie ci�nienia w lewej komorze serca. P³odowe kr¹¿enie p³ucne i sys-
temowe s¹ ze sob¹ po³¹czone poprzez otwór miêdzyprzedsionkowy i przewód têt-
niczy, wiêc wzrost ci�nienia w lewej komorze mo¿e powodowaæ zwiêkszenie ci-
�nienia hydrostatycznego w naczyniach kosmków. Zainicjowanie takiego mecha-
nizmu powodowaæ bêdzie b³êdne ko³o, w którym obrzêk kosmków bêdzie powo-
dowa³ niedotlenienie, które z kolei bêdzie przyczyn¹ uwalniania zwiêkszonych
ilo�ci katecholamin.
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Istniej¹ równie¿ inne oznaki niedotlenienia przedporodowego, których wykry-
cie w badaniu histopatologicznym �wiadczyæ mo¿e o d³ugotrwa³ej zamartwicy
wewn¹trzmacicznej. Do nich nale¿¹: obecno�æ j¹drzastych krwinek p³odowych
w kr¹¿eniu p³odowym, stwardnienie i szkliwienie kosmków, krwotoki wewn¹trz-
kosmkowe.

Wa¿n¹ oznak¹ niedotlenienia przedporodowego jest obecno�æ j¹drzastych krwi-
nek czerwonych (nucleated red blood cells-NRBC) w kr¹¿eniu p³odowym. Istnie-
j¹ kontrowersje [2], co do liczby NRBC we krwi noworodków rozwijaj¹cych siê
w warunkach prawid³owych (od 0 do 4�5% w próbkach krwi pêpowinowej). Przy-
czyn¹ uwalniania do kr¹¿enia krwinek czerwonych posiadaj¹cych j¹dra jest wy-
dzielanie w w¹trobie i nerkach p³odu erytropoetyny, spowodowane d³ugotrwa³ym
jego niedotlenieniem [10]. Podniesione warto�ci NRBC stwierdza siê u noworod-
ków matek z cukrzyc¹, noworodków z hypoksj¹ oraz u noworodków z opó�nio-
nym wewn¹trzmacicznym wzrostem. Uwa¿a siê, ¿e musi up³yn¹æ wiele godzin od
momentu rozwoju hypoksemii i podniesienia poziomu erytropoetyny do pojawie-
nia siê j¹drzastych krwinek czerwonych we krwi p³odu.

Za ponad 95% zgonów przedporodowych odpowiedzialne s¹ zaka¿enia we-
wn¹trzmaciczne i ograniczenie przep³ywu maciczno-³o¿yskowego krwi [9]. W jed-
nym z badañ tylko u jednej z 11 matek z pozytywnym posiewem z wód p³odowych
stwierdzono kliniczne objawy zapalenia wód b³on p³odowych [4]. Z tego powodu
niejednoznaczne mog¹ byæ wyniki badañ epidemiologicznych, oceniaj¹cych czê-
sto�æ wystêpowania zapalenia b³on p³odowych bez wykonywania badañ histopa-
tologicznych. Cechami histopatologicznymi zapalenia b³on p³odowych s¹: zapa-
lenie �ródkosmkowe, zastój leukocytów w naczyniach p³odowych, podniesiona
liczba p³odowych bezj¹drzastych krwinek czerwonych oraz naciek z granulocy-
tów w p³ycie kosmkowej, b³onach poza³o¿yskowych i pêpowinie. Na podstawie
obecno�ci oznak zapalenia w p³ycie ³o¿yska, b³onach poza³o¿yskowych, czy pê-
powinie mo¿liwe jest przybli¿one okre�lenie czasu trwania zapalenia. Wed³ug
niektórych doniesieñ, ponad 50% niewyt³umaczonych zgonów przedporodowych
mo¿na wyja�niæ dziêki czterem badaniom: kariotypu, posiewu z ³o¿yska w kierunku
zaka¿enia Listeria monocytogenes, obecno�ci antykoagulanta toczniowego lub
krwotoków p³odowo-matczynych [6]. Wiêkszo�æ stanów patologicznych bêd¹cych
przyczyn¹ zgonu mo¿e byæ wyja�niona dziêki dok³adnemu zebraniu wywiadu po-
³o¿niczego i badaniu ³o¿yska. Wed³ug jednego z doniesieñ przyczynê zgonów oko-
³oporodowych uda³o siê stwierdziæ w 47,6% na podstawie badania sekcyjnego p³o-
du, a w 34% dziêki badaniu ³o¿yska [11].

Badania po�miertne p³odów i noworodków oraz badania histopatologiczne
³o¿ysk przeprowadzane s¹ zbyt rzadko. Przynajmniej 75% wszystkich zgonów
perinatalnych powinno podlegaæ procedurze badania sekcyjnego. W jednym z ba-
dañ, okre�laj¹cych czêsto�æ wykonywania badañ sekcyjnych i ich znaczenie dla
wyja�nienia przyczyny zgonu, wa¿ne diagnostycznie informacje uzyskano w 28%
przypadków, a informacje dodatkowe w 13% przypadków wykonanych badañ [12].
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W wielu przypadkach lekarze niechêtnie prosz¹ rodziców o wyra¿enie zgody na
autopsjê, je¿eli uznaj¹, ¿e badanie to nie przyniesie u¿ytecznych informacji. Tym-
czasem badanie takie pomaga nie tylko wyja�niæ przyczynê zgonu, lecz s³u¿y tak-
¿e jako podstawa poradnictwa genetycznego w nastêpnej ci¹¿y oraz pozwala na
ocenê stosowanych metod diagnostycznych i terapeutycznych. Wa¿ne jest, aby
badanie sekcyjne oraz badanie histopatologiczne wycinków z narz¹dów i z ³o¿y-
ska, w przypadku zgonu perinatalnego, by³o przeprowadzone przez patomorfolo-
ga specjalizuj¹cego siê w zagadnieniach pediatrycznych [13]. Nieznajomo�æ tych
zagadnieñ czêsto bowiem nie wnosi nowych informacji, a obrazy histologiczne
narz¹dów okre�lane s¹ jako prawid³owe. Wyniki badañ histopatologicznych po-
winny byæ skonsultowane z pediatrami oraz genetykami, co czêsto pozwala unik-
n¹æ ogólnych rozpoznañ typu �niedotlenienie� lub �wcze�niactwo�.

WNIOSKI

1. Do zmian histopatologicznych wykrywanych w narz¹dach wewnêtrznych p³o-
du i ³o¿ysku, mog¹cych byæ wynikiem d³ugotrwa³ego niedotlenienia, nale¿¹:
zabarwienie smó³k¹ doczesnej podstawnej i galarety Whartona, obecno�æ zmian
�wiadcz¹cych o nadci�nienia p³ucnym, takich jak: rozrost miê�niówki têtnic
p³ucnych i têtniczek miêdzyzrazikowych, zgrubienie �cian têtnic, poszerzenie
�wiat³a ma³ych têtnic, w³óknienie b³ony wewnêtrznej i �rodkowej têtniczek,
rozrost i wzrost liczby naczyñ kosmków koñcowych ³o¿yska, obrzêk kosmków,
obecno�æ j¹drzastych krwinek p³odowych w kr¹¿eniu p³odowym, stwardnie-
nie i szkliwienie kosmków, krwotoki wewn¹trzkosmkowe, obecno�æ zmian
�wiadcz¹cych o d³ugotrwa³ym zaka¿eniu � zapalenie �ródkosmkowe, zastój
leukocytów w naczyniach p³odowych, podniesiona liczba p³odowych bezj¹drza-
stych krwinek czerwonych oraz naciek z granulocytów w p³ycie kosmkowej,
b³onach poza³o¿yskowych i pêpowinie.

2. Badanie histopatologiczne ³o¿yska i narz¹dów wewnêtrznych p³odu powinno
byæ wykonane w ka¿dym przypadku zgonu oko³oporodowego.

3. Obrazy histopatologiczne ³o¿yska oraz narz¹dów p³odu w wielu przypadkach
pomagaj¹ w wyja�nieniu przyczyny zgonu oraz wykryciu procesu przewlek³e-
go niedotlenienia.

4. W celu w³a�ciwej interpretacji obrazów histopatologicznych konieczna jest
bliska wspó³praca klinicysty z patologiem.
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ANALIZA STANU ZDROWIA I WYBRANYCH CECH
MOTORYCZNYCH KANDYDATÓW NA STUDIA WYCHOWANIA

FIZYCZNEGO I ZDROWOTNEGO UNIWERSYTETU £ÓDZKIEGO

STRESZCZENIE

Przebadano 225 osób w wieku 18�21 lat ubiegaj¹cych siê o przyjêcie na studia o kierunku wycho-
wanie fizyczne i zdrowotne Uniwersytetu £ódzkiego. Kandydaci zostali poddani wielokierunkowym
badaniom specjalistycznym oraz testom ergonometrycznym, pomiarom si³y, wytrzyma³o�ci, pomia-
rom czasu reakcji i precyzji ruchów.
Z przeprowadzonych badañ wynika, i¿ u m³odzie¿y ubiegaj¹cej siê o podjêcie studiów stwierdza siê
znaczny odsetek dysfunkcji narz¹dowych upo�ledzaj¹cych sprawno�æ ustroju. Analiza poziomu cech
motorycznych wykaza³a obni¿enie wydolno�ci fizycznej oraz wytrzyma³o�ci statycznej miê�ni brzu-
cha.

S³owa kluczowe: sprawno�æ studenta, wydolno�æ fizyczna.

SUMMARY

The test was conducted among 225 persons aged 18�21, who applied to study physical and health
education. All candidates underwent various special tests and ergometric tests. The tests measured
strength, endurance, reaction time and accuracy of movement.
The results show that candidates who would like to study the above mentioned courses suffer from
some disfunctions of the organs which handicap the efficiency of the organism. The analysis of motor
features underlined the decrease of physical efficiency and static endurance of abdominal muscles.

Key words: study physical, physical officiency.

Wiek m³odzie¿y rozpoczynaj¹cej studia przewa¿nie mie�ci siê w granicach 18�
�21 lat. Jest to czas zakoñczenia rozwoju osobniczego, a wiêc ulegaj¹ doskonale-
niu zale¿no�ci czynno�ciowe miêdzy narz¹dami oraz kszta³tuje siê ostatecznie
sprawno�æ funkcjonalna m³odego ustroju [1].

Wiek ten jest równie¿ okresem kszta³towania osobowo�ci psychicznej m³odzie-
¿y. M³ody cz³owiek w tym okresie powinien w zasadzie odznaczaæ siê pe³n¹ doj-
rza³o�ci¹ psychiczn¹ i somatyczn¹ ustroju [2, 3]. Wp³yw nañ maj¹ formy bytowa-
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nia, ¿ywienia, nauki, a tak¿e sposób spêdzania wolnego czasu, wychowanie fizycz-
ne i sport [4, 5].

Prawid³owe oddzia³ywanie ca³okszta³tu warunków ¿ycia i bytowania mo¿e
wp³ywaæ korzystnie na dynamikê rozwoju m³odego cz³owieka, a nawet spowodo-
waæ wzrost mierników zdrowia i rozwoju, natomiast niekorzystne oddzia³ywanie
bod�ców zewnêtrznych mo¿e zahamowaæ rozwój psychiczny i fizyczny, wypaczaæ
procesy rozwojowe, a nawet staæ siê przyczyn¹ nieodwracalnych zmian chorobo-
wych [6, 7].

Pozornie mog³oby siê wydawaæ, ¿e zdrowotno�æ m³odej populacji nie powin-
na budziæ ¿adnych zastrze¿eñ, jednak¿e analizy stanu zdrowia zdaj¹ siê �wiadczyæ
zupe³nie inaczej. Dane pochodz¹ce z ró¿nych o�rodków zajmuj¹cych siê badaniem
stanu zdrowia m³odzie¿y informuj¹ o 10�30% odchyleñ od stanu zdrowia w po-
pulacji. Tak du¿e rozbie¿no�ci nale¿y t³umaczyæ ró¿nym poziomem i stopniem
wykrywalno�ci poszczególnych schorzeñ [8].

Celem niniejszej pracy jest dok³adna ocena stanu zdrowia po³¹czona z pomia-
rem ilo�ciowych cech motorycznych u kandydatów na studia wychowania fizycz-
nego i zdrowotnego Uniwersytetu £ódzkiego.

MATERIA£ I METODA

Badania przeprowadzono w�ród 80 mê¿czyzn oraz 145 kobiet w wieku 18�21
lat ubiegaj¹cych siê o przyjêcie na kierunek wychowanie fizyczne i zdrowotne
Wydzia³u Nauk o Wychowaniu Uniwersytetu £ódzkiego. Kandydaci zostali pod-
dani badaniom lekarskim wielospecjalistycznym: internistycznym, ortopedyczno-
-chirurgicznym, okulistycznym, laryngologicznym oraz neurologicznym. Ponad-
to u kandydatów wykonano nastêpuj¹ce badania:
� test ergometryczny z rejestracj¹ ci�nienia i EKG, na podstawie którego meto-

d¹ Astranda obliczono pu³ap tlenowy,
� pomiar si³y statycznej koñczyn górnych metod¹ Collina,
� pomiar si³y dynamicznej koñczyn górnych i dolnych za pomoc¹ uk³adu elek-

tronicznego do pomiaru si³y Tilmet-23, oznaczaj¹c czas po³ówkowy narasta-
nia si³y maksymalnej,

� wytrzyma³o�æ statyczn¹ miê�ni brzucha i grzbietu za pomoc¹ uk³adu elektro-
nicznego do pomiaru si³y Tilmet-23,

� si³ê dynamiczn¹ miê�ni brzucha i grzbietu za pomoc¹ uk³adu elektronicznego do
pomiaru si³y Tilmet-23, oznaczaj¹c czas po³ówkowy narastania si³y maksymalnej,

� czas reakcji z wyboru wed³ug programu II miernika czasu reakcji typu Elek-
tromed,

� precyzjê ruchów docelowych za pomoc¹ tremometru typu Elektromed.
Wyniki poddano analizie statystycznej wed³ug programu komputerowego

Quattro-Pro.
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WYNIKI

W badaniach lekarskich stwierdzono nastêpuj¹ce odchylenia od stanu zdrowia:
a) w badaniu internistycznym:

� wady serca w okresie wyrównania oraz inne uszkodzenia miê�nia sercowe-
go: kobiety � 7, mê¿czy�ni � 4,

� przewlek³e nieswoiste schorzenia uk³adu oddechowego: kobiety � 8, mê¿-
czy�ni � 12,

� przewlek³e schorzenia nerek i dróg moczowych: kobiety � 9, mê¿czy�ni �1,
b) w badaniu ortopedyczno-chirurgicznym:

� wady postawy: kobiety � 42, mê¿czy�ni � 48,
� skrzywienia boczne krêgos³upa: kobiety � 39, mê¿czy�ni � 35,
� zaburzenia statyki koñczyn dolnych: kobiety � 31, mê¿czy�ni � 22,

c) w badaniu okulistycznym:
� wady refrakcji: kobiety � 28, mê¿czy�ni � 22,
� inne przewlek³e schorzenia narz¹du wzroku: kobiety � 5, mê¿czy�ni � 3,

d) w badaniu laryngologicznym:
� przewlek³e nie¿yty górnych dróg oddechowych: kobiety � 24, mê¿czy�ni �

36,
� schorzenia narz¹du s³uchu powoduj¹ce niedos³yszenie: kobiety � 3, mê¿-

czy�ni � 2,
e) w badaniu neurologicznym:

� przewlek³e zespo³y bólowo-korzeniowe: kobiety � 12, mê¿czy�ni � 14,
� inne schorzenia neurologiczne: kobiety � 2, mê¿czy�ni � 4.
Badaniem ergometrycznym stwierdzono �redni¹ pu³apu tlenowego u kobiet

37,51 ml/min/kg wagi cia³a, u mê¿czyzn � 39,37 ml/min/kg wagi cia³a. W trakcie
rejestracji EKG podczas obci¹¿enia wysi³kiem stwierdzono zaburzenia rytmu serca
u 2 kobiet i 4 mê¿czyzn. W badaniach dynamometrycznych stwierdzono �rednie
wska�niki wytrzyma³o�ci statycznej miê�ni brzucha u kobiet 151,72 Newtona,
u mê¿czyzn � 243,59 Newtona.

Parametr
Kobiety Mê¿czy�ni

x x

Pomiar czasu po³ówkowego
narastania si³y maksymalnej

148 159

Wska�nik zmêczenia statycznego
miê�ni koñczyn górnych

34 37

Wska�nik koordynacji psychotechnicznej 851,2 129,2
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OMÓWIENIE

Z przeprowadzonych badañ wynika, i¿ znaczny odsetek m³odzie¿y pragn¹cej
podj¹æ studia na kierunku wychowanie fizyczne i zdrowotne cierpi na ró¿nego
rodzaju dysfunkcje narz¹dowe, upo�ledzaj¹ce sprawno�æ ustroju. Na uwagê za-
s³uguje fakt, i¿ u m³odzie¿y tej stwierdza siê obni¿one wska�niki wydolno�ci fi-
zycznej w stosunku do norm populacyjnych, �wiadcz¹ce o niedostatecznym stop-
niu wytrenowania wytrzyma³o�ciowego. Równie¿ obni¿one s¹ w stosunku do norm
wska�niki si³y statycznej miê�ni brzucha, co w konsekwencji odbija siê na statyce
krêgos³upa odcinka lêd�wiowego.

Na pozór mo¿e siê wydawaæ dziwnym stwierdzenie tak znacznego odsetka prze-
wlek³ych schorzeñ ustrojowych w zbadanej grupie osób, które z racji zainteresowañ
powinny byæ zdrowe i sprawne fizycznie. Nale¿y wzi¹æ tu pod uwagê fakt, i¿ m³o-
dzie¿ staraj¹ca siê o indeks odbywa³a rekrutacjê jedynie na podstawie konkursu
�wiadectw, gdzie �rednia ocen kandydatów by³a stosunkowo wysoka. W zwi¹zku
z tym stanowili oni wyselekcjonowan¹ grupê wykazuj¹c¹ siê wy¿szym poziomem
wiedzy ni¿ ich rówie�nicy. Wiêksza ilo�æ czasu, jak¹ spêdzili na nauce, mog³a siê
niekorzystnie odbiæ na rozwoju ruchowym, somatycznym, a w konsekwencji na stanie
zdrowia. Nie mo¿na tu równie¿ pomin¹æ zaniedbañ higieny szkolnej oraz niew³a-
�ciwego sposobu prowadzenia zajêæ wychowania fizycznego w szko³ach [8].

WNIOSKI

1. U m³odzie¿y kandyduj¹cej na studia wychowania fizycznego i zdrowotnego
stwierdza siê znaczny odsetek dysfunkcji narz¹dowych upo�ledzaj¹cych spraw-
no�æ ustroju.

2. Analiza poziomu cech motorycznych u tej m³odzie¿y wykazuje obni¿enie wy-
dolno�ci fizycznej oraz wytrzyma³o�ci statycznej i miê�ni brzucha.

3. Obserwacje powy¿sze powinny byæ uwzglêdnione w przygotowywaniu kandy-
datów i systemie rekrutacji na omawiany kierunek studiów.
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JAKO�Æ ¯YCIA U CHORYCH Z NOWOTWORAMI G£OWY I SZYI
� ANALIZA POZIOMU I PRZYCZYN LÊKU

STRESZCZENIE

Badanie jako�ci ¿ycia pacjentów z chorob¹ nowotworow¹, w tym wieloaspektowa analiza lêku, staje
siê integralnym elementem w ca³o�ciowej ocenie przebiegu i efektów terapii.
Celem pracy by³a ogólna ocena stanu i cech lêku, jak równie¿ badanie szczegó³owych tre�ci lêku,
zwi¹zanych ze specyfik¹ nowotworów regionu g³owy i szyi.
Badanie mia³o charakter pilota¿owy. Materia³ stanowi³a grupa 40 chorych z nowotworami regionu
g³owy i szyi, leczona w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi �wiêtokrzyskiego Centrum
Onkologii w Kielcach.
W metodzie badania wykorzystano polsk¹ wersjê Inwentarza Stanu i Cechy Lêku Spielbergera oraz
badania tre�ci lêku specyficznych dla tej grupy chorych wed³ug w³asnego kwestionariusza. Badanie
przeprowadzono jednorazowo, w okresie poprzedzaj¹cym leczenie chirurgiczne.
U wiêkszo�ci badanych �redni poziom stanu i cechy lêku rokowa³y dobr¹ wspó³pracê w procesie le-
czenia. Analiza tre�ci lêku wykaza³a, ¿e w�ród chorych z nowotworami regionu g³owy i szyi najsil-
niejszymi elementami s¹: obawa przed niepowodzeniem leczenia chirurgicznego i perspektywa oka-
leczenia, zw³aszcza tracheostomii. Badanie ujawni³o bardzo du¿¹ z³o¿ono�æ reakcji wyzwalaj¹cych
lêk zwi¹zany z sam¹ chorob¹ nowotworow¹ i czekaj¹c¹ chorych terapi¹ chirurgiczn¹.

S³owa kluczowe: nowotwory regionu g³owy i szyi, przyczyny lêku, poziom lêku, jako�æ ¿ycia.

SUMMARY

The assessment of quality of life of oncological patients, including the multivariate analysis of anxiety
is becoming an integral part of complex valuation of therapy.
The aim of the study was a general assessment of state and trait of anxiety, as well as specific con-
tents of anxiety, related to specific problems of head and neck tumors.
In the preliminary study a group of 40 patients with head and neck tumors, treated in Dept. of Oto-
laryngology, Head and Neck Surgery, Holy Cross Cancer Center in Kielce, was taken into analysis.
In the assessment of anxiety the Polish version of Spilberger�s State-Trait Anxiety Inventory, and
own Questionnaire of Essence of Anxiety, specific for this group of patients, was used. The asses-
sment was performed only once in the period prior to surgical treatment.
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The most of patients from investigated group demonstrated a medium level of state and trait of anxiety,
what may predict a positive attitude to the treatment.
The analysis of essence of anxiety revealed that patients with head and neck tumors recognize a fear
of surgery failure and perspective of invalidism (especially tracheotomy) as a most important ele-
ments of anxiety. The study revealed a very complex character of anxiety reactions connected with
oncological disease itself and perspective of surgical therapy.

Key words: tumors of head and neck region, anxiety causes, anxiety level, quality of life.

WPROWADZENIE

Pojêcie �jako�ci ¿ycia� (quality of life � QL), jakie pojawi³o siê USA w latach
40. XX w., oznacza³o pocz¹tkowo po prostu �dobre ¿ycie� w typowo konsump-
cyjnym znaczeniu tego s³owa. Stopniowo zakres tego pojêcia zaczêto poszerzaæ
o obszar psychologiczny i egzystencjalny, wprowadzaj¹c do oceny jako�ci ¿ycia
nowe kryteria: edukacjê, wolno�æ, zdrowie, szczê�cie, satysfakcjê ¿yciow¹ itp. [1,
2, 3]. Jako�æ ¿ycia jest pojêciem wieloznacznym, okre�lanym odmiennie przez
ró¿nych badaczy, zale¿nie od w³asnych pogl¹dów b¹d� przyjêtego kierunku filo-
zoficznego [4]. Najogólniej jednak mo¿na okre�liæ jako�æ ¿ycia jako �obraz w³a-
snego po³o¿enia ¿yciowego dokonany przez cz³owieka w wybranym odcinku cza-
su� [3]. Tak rozumian¹ jako�æ ¿ycia mo¿na oceniaæ w aspekcie obiektywnym (po-
³o¿enie � fakty niezale¿ne od pogl¹dów czy emocji badanego) oraz subiektywnym
(samoocena opisywanej sytuacji).

Jako�æ ¿ycia pacjenta z chorob¹ nowotworow¹, zale¿y nie tylko od obecno�ci
choroby i jej specyfiki, ale te¿ od stosowanych metod leczenia, ubocznych efek-
tów dzia³ania leków, zakresu powsta³ego kalectwa, niepe³nosprawno�ci, ale przede
wszystkim od sposobu, w jaki pacjent odbiera wp³yw wymienionych czynników
na swoje ¿ycie. Do�wiadczanie lêku i depresji, strach przed �mierci¹, strach przed
bólem, obawa przed czekaj¹cym leczeniem, kalectwem, utrat¹ samodzielno�ci
i uzale¿nieniem od innych ludzi, obawa przed opuszczeniem i izolacj¹ � to po-
wszechne odczucia pacjentów z chorob¹ nowotworow¹, znacz¹co obni¿aj¹ce ich
jako�æ ¿ycia.

Zainteresowanie jako�ci¹ ¿ycia w medycynie, szczególnie za� w onkologii,
datuje siê od lat 80. XX w. Pocz¹tkowo ocenê terapii onkologicznej sprowadzano
g³ównie do oceny czasu prze¿ycia, czy d³ugo�ci okresu wolnego od objawów cho-
roby, nie analizuj¹c samopoczucia i satysfakcji ¿yciowej pacjenta, trudno podda-
j¹cych siê obiektywnej, naukowej ocenie [4]. Rozwój psychologii w ostatnim 30-
-leciu wp³yn¹³ na docenienie aspektu jako�ci ¿ycia chorych na nowotwory, rów-
nie¿ opracowanie naukowych metod pomiaru QL i wyodrêbnienia nowego pojê-
cia: �jako�æ ¿ycia uwarunkowana stanem zdrowia� (health related quality of life
� HRQL) � Schipper i wsp. [cyt. wg 1].

Jako�æ ¿ycia uwarunkowana stanem zdrowia obejmuje cztery dziedziny funk-
cjonowania cz³owieka chorego:
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� stan fizyczny i sprawno�æ ruchow¹,
� stan psychiczny,
� sytuacjê spo³eczn¹ i warunki ekonomiczne,
� doznania somatyczne.

Subiektywne poczucie choroby wcale nie musi korelowaæ z obiektywnym (z me-
dycznego punktu widzenia) stanem zdrowia. Ka¿dy bowiem cz³owiek choruje
w sposób niepowtarzalny i ta sama choroba nabiera specyficznego znaczenia dla
pacjenta w kontek�cie jego indywidualnych prze¿yæ i do�wiadczeñ [5]. Oceny
jako�ci ¿ycia w chorobie dokonuje wiêc sam pacjent, o ile pozwala na to stan jego
zdrowia, a celem tych badañ jest ocena korzy�ci, jakie dla niego stanowi zastoso-
wane leczenie.

W chorobie nowotworowej osi¹gniêcie celów medycznych leczenia jest utrud-
nione, a czasem wrêcz niemo¿liwe. Istotne staj¹ siê wtedy cele pozamedyczne,
których realizacja prowadzi do poprawy komfortu ¿ycia chorego [6]. W badaniach
QL chorych na nowotwory istotne jest porównywanie jako�ci ¿ycia osób podda-
nych ró¿nym rodzajom terapii, zw³aszcza wtedy, gdy wska�niki prze¿ycia s¹ po-
równywalne. Podobnie badania nad jako�ci¹ ¿ycia w terminalnym okresie choro-
by nowotworowej pozwalaj¹ rozpoznaæ podstawowe, niekiedy bardzo indywidu-
alne problemy i potrzeby umieraj¹cego cz³owieka.

Poniewa¿ choroba nowotworowa jest uleczalna tylko w czê�ci przypadków,
w ocenie jako�ci ¿ycia pacjentów onkologicznych wprowadzono analizê Q � TWIST
(quality adjusted time without symptoms and toxicity). Próbuje siê w ten sposób
okre�liæ czas prze¿ycia o dobrej jako�ci, czyli bez objawów chorobowych i tok-
sycznych nastêpstw leczenia. W terminalnym stadium choroby analiza Q � TWIST
dostarcza odpowiedzi na pytania, czy okre�lony typ leczenia jest godny polece-
nia, czy te¿ uzyskane przed³u¿enie ¿ycia pacjenta tak obni¿a jego jako�æ, ¿e wska-
zana jest rezygnacja z tej formy leczenia [3, 7].

Ju¿ samo podejrzenie nowotworu wywo³uje silny lêk i poczucie zagro¿enia,
a potwierdzenie tej diagnozy mo¿e prowadziæ do reakcji depresyjnych. Lêk cho-
rego z nowotworem potêguje �mit raka�, jako choroby równoznacznej z wyrokiem
�mierci w bole�ciach [7, 4]. Cz³owiek z chorob¹ nowotworow¹ do�wiadcza czê-
sto swoistej stygmatyzacji spo³ecznej zwi¹zanej z �rakiem�, co paradoksalnie pro-
wadzi do izolacji chorego wtedy, gdy najbardziej jest mu potrzebne wsparcie psy-
chospo³eczne [8]. Rozpoznanie nowotworu z³o�liwego wp³ywa równie¿ na postrze-
ganie samego siebie przez chorego. To osobiste samonaznaczenie jest wyrazem
stereotypowego pojmowania choroby nowotworowej, jakie funkcjonuje w spo³e-
czeñstwie i pog³êbia do�wiadczan¹ przez chorego bezradno�æ, strach i brak nadziei.
Przynale¿no�æ do grup wsparcia, organizowanych przez innych chorych
z podobnym nowotworem, pozwala na odbiór samego siebie jako kogo� nie tak
bardzo odmiennego [9].

Pobyt w szpitalu stawia cz³owieka w obcej mu roli biernego pacjenta, który
nawet gdy ma zapewniony wzglêdny komfort fizyczny, to jego potrzeba komfortu
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psychicznego pozostaje niezaspokojona. Brak w³a�ciwej informacji oraz pozba-
wione ¿yczliwo�ci czysto instrumentalne podej�cie lekarzy i pielêgniarek pog³êbia-
j¹ stres, wynikaj¹cy ze �wiadomo�ci lub podejrzenia gro�nej choroby. Osobnym pro-
blemem staje siê strach pacjentów przed zabiegiem operacyjnym; obawy o kom-
plikacje przed i po zabiegu, strach przed bólem, czy poczucie bezsilno�ci i braku
jakiegokolwiek wp³ywu na to, co bêdzie siê z nimi dzia³o w trakcie zabiegu.

Lêk i depresja s¹ przez wielu autorów uwa¿ane za najbardziej powszechne
formy reakcji cz³owieka na diagnozê nowotworu. Turuk-Nowakowa [cyt. wg 10]
klasyfikuje �ród³a lêku w chorobie nowotworowej na trzy grupy:
1. wszystko co ³¹czy siê z rakiem (przekonanie o jego nieuleczalno�ci, lêk przed

cierpieniem i przed �mierci¹),
2. proces leczenia (strach przed operacjami i ich konsekwencjami, bólem, mo¿li-

wo�ciami przerzutów),
3. zmiana relacji z otoczeniem: obawa przed brakiem akceptacji i odrzuceniem,

zerwanie wiêzi spo³ecznych, pogorszenie stosunków z rodzin¹.
Silnym czynnikiem sprzyjaj¹cym reakcji lêkowej s¹ metody terapii stosowane

w leczeniu onkologicznym i zwi¹zane z nimi konsekwencje w postaci objawów
ubocznych, np. wymiotów i biegunki po chemioterapii czy radioterapii, oraz oka-
leczenia pooperacyjne, np. amputacje, wytworzenie przetoki ka³owej czy trache-
ostomy [11]. Prze¿ywanemu lêkowi czêsto towarzysz¹ objawy wegetatywne: ko-
³atanie serca, poty, bezsenno�æ, brak apetytu [10, 11]. �Normalny� lêk pacjentów
onkologicznych wywo³uj¹ konkretne objawy stanu somatycznego lub sam proces
umierania. Lêk mo¿e równie¿ przybieraæ formê lêku �patologicznego� z atakami
paniki lub pobudzeniem ruchowym [1, 12]. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e lêk o optymal-
nym poziomie natê¿enia mo¿e mobilizowaæ pacjenta do walki z chorob¹, zbytnio
nasilony � dezorganizuje jego aktywno�æ [13].

Czêsto�æ wystêpowania depresji w chorobie nowotworowej Baile ocenia na 11�
�50% [14]. Powszechnym zjawiskiem jest mylenie klinicznych objawów tej cho-
roby z czêstym u pacjentów nowotworowych obni¿eniem nastroju, zniechêceniem,
smutkiem i przygnêbieniem, które s¹ reakcj¹ na do�wiadczany przez nich stres.
Pacjenci prze¿ywaj¹cy depresjê czêsto maj¹ poczucie winy za swój stan i za w³a-
sn¹ bezradno�æ wobec trudnej sytuacji. Przewaga negatywnych ocen dotychcza-
sowego ¿ycia, utrata zainteresowañ oraz wszechogarniaj¹ce poczucie bezsilno�ci
i bezradno�ci sygnalizuj¹, i¿ u pacjenta rozwija siê depresja. Leczenie depresji
w przypadku choroby nowotworowej jest spraw¹ niezwykle wa¿n¹, gdy¿ jej krañ-
cowym efektem mo¿e byæ rezygnacja chorego z dalszego leczenia onkologiczne-
go, znaczne pogorszenie relacji z bliskimi i z personelem medycznym, a tak¿e próby
samobójcze [13, 14, 15]. Do czynników wysokiego ryzyka samobójstwa w choro-
bie nowotworowej zaliczane s¹ [13]:
� nowotwór w obszarze dróg oddechowych,
� z³e rokowanie,
� niew³a�ciwie kontrolowany ból,
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� symptomy utraty: amputacja, utrata mowy, utrata zdolno�ci poruszania siê.
Za najpowa¿niejszy czynnik ryzyka samobójstwa osoby choruj¹cej na raka

uwa¿ana jest utrata nadziei i cierpienie fizyczne [16].
Percepcja bólu i reakcje chorych onkologicznych na ból uzale¿nione s¹ od

czynników poznawczych i emocjonalnych. Negatywne emocje lêku i przygnêbie-
nia wp³ywaj¹ na gorsz¹ tolerancjê bólu (czyli maksymalne natê¿enie bólu, które
cz³owiek jest w stanie znie�æ). Próg odczuwania bólu kszta³tuj¹ natomiast czynni-
ki somatyczne [11]. Tworz¹c koncepcjê tzw. totalnego bólu, Cicely Sanders zaak-
centowa³a znaczenie czynników socjalnych i duchowych, które obok fizycznych
i psychicznych wp³ywaj¹ na percepcjê bólu. Oprócz niepokoju i smutku, socjalna
izolacja i duchowa rozpacz prowokuj¹ ból trudny do kontroli za pomoc¹ �rodków
medycznych [17]. Fakt g³êbokiego zakorzenienia bólu w psychice cz³owieka uza-
sadnia wspomagaj¹c¹ rolê psychoterapii, czy wsparcia religijnego osób wierz¹-
cych w medycznym postêpowaniu wobec chorych z nowotworem.

Geer [cyt. wg 1, 16, 18] wskaza³ podstawowe formy przystosowania siê do cho-
roby nowotworowej, takie jak:
� �walcz¹cy duch� � aktywny i optymistyczny, nie poddaje siê,
� fatalizm � spokojnie i biernie godzi siê z losem,
� postawa �helpless�hopeless� � bezradno�æ i beznadzieja wzmagane objawami

lêku i przygnêbienia,
� lêkowe zatroskanie o ka¿dy symptom cielesny, który mo¿e sygnalizowaæ na-

wrót choroby,
� uruchomienie mechanizmów obronnych.

Ciekaw¹ klasyfikacjê g³ównych celów adaptacyjnych w przypadku stresu cho-
roby nowotworowej przedstawili Moss i Tsu [cyt. wg 13]. Tworz¹ one dwie grupy:
1. cele zwi¹zane z chorob¹ (przezwyciê¿enie bólu, przystosowanie siê do ograni-

czeñ wynikaj¹cych z choroby i do procedur stosowanego leczenia),
2. ogólne cele adaptacyjne (utrzymanie równowagi emocjonalnej, zadawalaj¹ce-

go obrazu siebie i dobrych relacji z bliskimi, przygotowanie siê na niepewno�æ,
jak¹ niesie przysz³o�æ).
Rodzaj choroby oraz osobowo�æ pacjenta i jego sytuacja ¿yciowa warunkuj¹

rangê wa¿no�ci tych celów. Autorzy ci wymieniaj¹ nastêpuj¹ce formy radzenia
sobie ze stresem choroby nowotworowej:
� zaprzeczanie i minimalizowanie powagi sytuacji,
� poszukiwanie informacji o chorobie,
� poszukiwanie wsparcia emocjonalnego,
� nabywanie umiejêtno�ci zwi¹zanych z leczeniem,
� wyznaczanie cz¹stkowych celów na blisk¹ przysz³o�æ,
� poszukiwanie znaczenia i sensu swoich do�wiadczeñ lub prze¿yæ.

Kubler-Ross [cyt. wg 13, 1, 19] opisa³a ciekawie dynamikê zmian psychicz-
nych, jakie znamionuj¹ chorego z rozpoznan¹ chorob¹ nowotworow¹. Pocz¹tko-
wo cz³owiek prze¿ywa szok i niedowierzanie, reaguj¹c poprzez zaprzeczanie i izo-
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lacjê od ludzi. Nastêpnie rodzi siê w nim gniew i bunt, którym towarzyszy z³o�æ,
¿al, lêk i przygnêbienie. Gdy opadaj¹ negatywne emocje, chory zaczyna �targo-
waæ siê� z Bogiem (przeznaczeniem) o z³agodzenie wyroku i odsuniêcie �mierci
w czasie. Postêpuj¹ca choroba i zmêczenie fizyczne, ale te¿ psychiczne, powodu-
j¹ u chorego depresjê, smutek i poddanie siê. Wówczas nastêpuje ostatnia faza �
pogodzenie siê z w³asnym losem i nieuchronno�ci¹ �mierci. Osoba umieraj¹ca na
raka potrzebuje w tym czasie ogromnego wsparcia i pomocy w u�wiadomieniu so-
bie powszechnej nieuchronno�ci �mierci.

Najczê�ciej stosowanymi mechanizmami obronnymi w chorobie nowotworo-
wej s¹: wyparcie, zaprzeczenie chorobie, projekcja w³asnych negatywnych emo-
cji na otoczenie, racjonalizacja.

De Walden-Ga³uszko [11] dzieli mechanizmy obronne prezentowane przez
chorych onkologicznych na:
� represywne � zaprzeczanie, wypieranie, t³umienie, unikanie, racjonalizacja,
� sensytywne � wyra¿aj¹ce siê w koncentracji chorego na chorobie: zachowania

magiczne, rozszczepienie obrazu choroby, selektywne przetwarzanie informa-
cji dotycz¹cych w³asnego stanu zdrowia.
Korzystanie przez chorych onkologicznych z mechanizmów obronnych przy-

nosi dora�n¹ ulgê i chwilow¹ poprawê komfortu psychicznego. Jednak¿e na d³u¿-
sz¹ metê utrudnia im proces adaptacji do zmienionej przez nowotwór sytuacji
¿yciowej, nie u³atwia tak¿e mobilizacji si³ do walki o w³asne zdrowie i ¿ycie [10].
Specyficzn¹ strategi¹ radzenia sobie ze stresem choroby jest odwo³anie siê do
warto�ci religijnych, które pozostaje w �cis³ym zwi¹zku z nadawaniem znaczenia
chorobie i odkrywaniem g³êbokiego sensu w³asnego cierpienia. Warto�ci ducho-
we mog¹ implikowaæ pozytywne zmiany w zachowaniu i samopoczuciu chorego
na raka tylko wtedy, gdy warto�ci te zajmuj¹ znacz¹c¹ pozycjê w jego ¿yciu [20].

METODYKA BADAÑ NAD JAKO�CI¥ ¯YCIA I LÊKIEM

Powszechnie przyjêt¹ przez badaczy jako�ci ¿ycia taktyk¹ jest ograniczanie
ilo�ci dokonywanych pomiarów oraz maksymalne skrócenie i uproszczenie kwe-
stionariuszy. Ma to istotny wp³yw na jako�æ gromadzonych danych i motywacjê
uczestników w kolejnych etapach badania. Ze wzglêdu na wieloczynnikow¹ struk-
turê jako�ci ¿ycia jest rzecz¹ bardzo trudn¹ stworzenie kwestionariusza, który
okre�li³by wszystkie aspekty jako�ci ¿ycia cz³owieka chorego. Zasadne jest dok³ad-
ne opracowanie pytañ dotycz¹cych tych sfer, które zostaj¹ najbardziej zaburzone
w przypadku konkretnej choroby [3, 21].

Najbardziej warto�ciow¹ ocen¹ jako�ci ¿ycia jest samodzielna ocena dokona-
na przez pacjenta. Ocena jako�ci ¿ycia dokonywana przez opiekuj¹cych siê cho-
rymi jest przydatna jedynie wtedy, gdy z³y stan zdrowia nie pozwala pacjentom
na czynny udzia³ w badaniach [22].
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Kwestionariusze do badañ jako�ci ¿ycia tworz¹ dwie grupy. Pierwsza to kwe-
stionariusze ogólne, które badaj¹ samopoczucie osoby badanej (zwykle mog¹ byæ
zastosowane zarówno wobec chorych, jak i zdrowych). Kwestionariusze, stoso-
wane w badaniach ¿ycia osób chorych, nale¿¹ce do drugiej grupy s¹ bardziej czu-
³e i swoiste. Mog¹ one obejmowaæ kilka jednostek chorobowych danego uk³adu
lub te¿ odnosz¹ siê do konkretnej jednostki nozologicznej. Istniej¹ dwa rodzaje
kwestionariuszy swoistych. Pierwsze z grupy domain-specific koncentruj¹ siê na
ró¿nych sferach funkcjonowania chorego (np. pe³nienie ról spo³ecznych, samooce-
na itp.). Kwestionariusze drugiego rodzaju � disease-specific dotycz¹ zjawisk
wynikaj¹cych z samej choroby: samopoczucia i stanu emocjonalnego chorego,
ubocznych skutków stosowania leków itp. Czêsto badanie metod¹ swoist¹ jest
uzupe³nione przy u¿yciu kwestionariusza ogólnego.

Europejska Organizacja Badania i Leczenia Raka (EORTC) powo³a³a w 1980 r.
Grupê Studiuj¹c¹ Jako�æ ¯ycia, której celem mia³o byæ �opracowanie wielowy-
miarowych instrumentów, pozwalaj¹cych na standaryzacjê kwestionariuszy do
badania jako�ci ¿ycia chorych leczonych w ramach prób klinicznych� [4]. Podsta-
wowy Kwestionariusz Jako�ci ¯ycia EORTC (QLQ � C30), bêd¹cy efektem po-
dej�cia modu³owego, jest metod¹ chronion¹ prawami autorskimi [9].Uzupe³nie-
niem tego kwestionariusza s¹ modu³y dodatkowe tworzone w celu bardziej szcze-
gó³owej oceny jako�ci ¿ycia, w zale¿no�ci od specyfiki poszczególnych typów no-
wotworów (np. rak piersi, prostaty, p³uc czy krtani).

Innymi, oprócz QLQ � C30, metodami badañ nad jako�ci¹ ¿ycia u chorych z no-
wotworem s¹ [22, 7, 23]:
� Karnofsky Performance Index � KPS (Indeks Wydolno�ci),
� Spitzer�s Quality of Life Index (Indeks Jako�ci ¯ycia Spitzera),
� General Health Questionnaire � GHQ (Ogólny Kwestionariusz Zdrowia),
� The Rotterdam Symptom Checkilist � RSCL (Roterdamska Lista Symptomów),
� The Sickness Impact Profile � SJP (Profil Wp³ywu Choroby),
� McGill-Melzack Pain Questionnaire � MPQ (Kwestionariusz do Pomiaru Na-

tê¿enia Bólu).
Ponadto w badaniach jako�ci ¿ycia stosuje siê testy uzupe³niaj¹ce:

� Inwentarz Stanu i Cechy Lêku (STAI),
� Skalê Lêku i Depresji (HAD),
� Test MMPJ,
� Inwentarz Objawów Depresyjnych Becka,
� Test Sensu ¯ycia � PIL.

Powszechnie stosowanym narzêdziem do badañ nad lêkiem jest Inwentarz Stanu
i Cechy Lêku (ISCL), którego autorami s¹ C. D. Spielberger, J. Strelau, M. Tysar-
czyk i W. Wrze�niewski. Jest to polska adaptacja testu State � Trait Anxiety In-
ventory (STAI) autorstwa Spielbergera i wspó³pracowników. Metoda s³u¿y do
pomiaru lêku jako cechy oraz stanu u osób zdrowych i chorych powy¿ej piêtna-
stego roku ¿ycia [24].
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Inwentarz Stanu i Cechy Lêku tworz¹ dwie odrêbne skale: X�l � s³u¿¹ca do
pomiaru lêku�stanu i X�2 � mierz¹ca lêk�cechê. Ka¿d¹ skalê tworzy 20 twierdzeñ
dotycz¹cych subiektywnych odczuæ badanego. Spo�ród czterech skategoryzowa-
nych odpowiedzi (ocena punktów od 1 do 4) badany wybiera tylko jedn¹, która �
jego zdaniem � najpe³niej wskazuje stopieñ, w jakim stwierdzenie odnosi siê do
jego osoby. Wyniki surowe mog¹ wahaæ siê w granicach 20 do 80 punktów dla
ka¿dej skali. Wyniki te zostaj¹ nastêpnie zamienione na jednostki skal standardo-
wych.

CEL PRACY

Celem podjêtego badania by³a ocena poziomu i tre�ci lêku wynikaj¹cego z cho-
roby u pacjentów z nowotworami w regionie g³owy i szyi.

MATERIA£ I METODA

Grupê badan¹ stanowi³o 40 chorych Dzia³u Otolaryngologii Chirurgii G³owy
i Szyi �wiêtokrzyskiego Centrum Onkologii w Kielcach z rozpoznanymi nowo-
tworami z³o�liwymi regionu g³owy i szyi o zró¿nicowanej lokalizacji i stopniu za-
awansowania klinicznego. Podstawow¹ charakterystykê epidemiologiczn¹ grupy
oraz lokalizacjê nowotworu przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Charakterystyka p³ci i wieku oraz lokalizacja nowotworu g³owy i szyi
w grupie chorych (n = 40)

Lokalizacja Wiek chorych

41�50 51�60 61�70 71�80

K M K M K M K M

Krtañ i gard³o   2   7   4   1

Dno jamy ustnej i jêzyk   1   1 1 2    

Warga oraz skóra g³owy i szyi   1 1 2 1 4   3

Du¿e gruczo³y �linowe   1 1 1   1    

Jama nosowa i zatoki przynosowe 1      

Przerzut z nieznanego ogniska 1   1 1   1    

Z regu³y chorzy byli badani (ocena poziomu i tre�ci lêku) w dniu przyjêcia do
szpitala, czyli w dniu poprzedzaj¹cym planowany zabieg operacyjny. Z badania
wy³¹czono chorych, których ogólny stan zdrowia i sprawno�æ intelektualna nie
gwarantowa³y rzetelnego wype³nienia kwestionariuszy.
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Tabela 2. Wzór kwestionariusza oceny tre�ci lêku u pacjentów z nowotworami regionu
g³owy i szyi

KWESTIONARIUSZ BADANIA PRZYCZYN LÊKU

Imiê i Nazwisko: ____________________________ Data: ____________

Data urodzenia: _____________ P³eæ: M K

INSTRUKCJA: ni¿ej podano szereg najczêstszych obaw, jakie zwykle
towarzysz¹ ludziom chorym, leczonym z powodu choroby nowotworo-
wej. Przeczytaj ka¿de z tych twierdzeñ, a nastêpnie zaznacz kó³kiem
odpowiedni¹ cyfrê na prawo od twierdzenia, aby wskazaæ, w jakim stop-
niu dotycz¹ one Ciebie. Nie ma odpowiedzi dobrych i z³ych. Nie po�wiê-
caj zbyt du¿o czasu poszczególnym twierdzeniom. Podawaj odpowie-
dzi, które � wed³ug Ciebie � opisuj¹ to, co czujesz w tej chwili.

1. Obawiam siê bólu w trakcie leczenia.
2. Obawiam siê, czy moja operacja siê uda.
3. Obawiam siê, ¿e mojej choroby nie da siê trwale wyleczyæ.
4. Obawiam siê noszenia rurki tracheotomijnej.
5. Obawiam siê oszpecaj¹cych blizn na twarzy i szyi.
6. Obawiam siê, ¿e nie bêdê móg³ normalnie je�æ i piæ.
7. Obawiam siê, ¿e nie zdo³am wróciæ do mojej pracy i obowi¹zków

domowych.
8. Obawiam siê, ¿e choroba pogorszy sytuacjê materialn¹ moj¹ i mo-

jej rodziny.
9. Obawiam siê, ¿e nie bêdê móg³ ¿yæ bez pomocy najbli¿szego oto-

czenia b¹d� obcych mi ludzi.
10. Obawiam siê, czy nastêpstwa operacji nie pogorsz¹ moich relacji

z mê¿em/¿on¹, w tym kontaktów seksualnych.
11. Obawiam siê, ¿e niekorzystne zmiany w moim wygl¹dzie i trudno-

�ci w mówieniu bêd¹ krêpuj¹ce dla moich dzieci.
12. Obawiam siê, ¿e mój wygl¹d i trudno�ci w mówieniu bêd¹ krêpuj¹-

ce i oddalaj¹ce mnie od moich przyjació³ i s¹siadów.
13. Obawiam siê utraty poczucia w³asnej warto�ci.
14. Obawiam siê, ¿e po leczeniu nie bêdê móg³ ju¿ ¿yæ jak dawniej.
15. Obawiam siê, ¿e stracê zdolno�æ porozumiewania siê g³osem z moim

otoczeniem.
16. Obawiam siê, ¿e nikt nie potrafi zrozumieæ moich obaw i problemów

zwi¹zanych z chorob¹.
17. Obawiam siê, ¿e sam nie potrafiê zapanowaæ nad dolegliwo�ciami

i lêkiem zwi¹zanymi z chorob¹.
18. Obawiam siê, ¿e z powodu choroby nowotworowej stanê siê obiek-

tem wspó³czucia i otoczenie nie bêdzie szczere w stosunku do mnie.
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Poziom lêku badano polsk¹ adaptacj¹ testu Spielbergera (Inwentarz Stanu i Ce-
chy Lêku � ISCL). Do badania tre�ci lêku wykorzystano kwestionariusz konstruk-
cji w³asnej, który powsta³ przy wspó³pracy: lekarzy, psychologa, logopedy oraz,
po�rednio, samych pacjentów Dzia³u Otolaryngologii Chirurgii G³owy i Szyi �wiê-
tokrzyskiego Centrum Onkologii w Kielcach. Kwestionariusz ten odnosi siê do naj-
czêstszych obaw i problemów bêd¹cych �ród³em lêku chorych na nowotwory re-
jonu g³owy i szyi. Sk³ada siê on z 18 twierdzeñ zawieraj¹cych po 6 pytañ dotycz¹-
cych kolejno: sfery biologicznej, spo³ecznej i psychologicznej. Uzyskane wyniki
rejestrowano na skali 4-stopniowej, pozwalaj¹cej na ocenê nasilenia ka¿dego twier-
dzenia (tabela 2).

WYNIKI BADAÑ

Wyniki Inwentarza Stanu i Cechy Lêku � ISCL podzielono na 3 kategorie: ni-
skie (20�35 pkt.), �rednie (36�64 pkt.) i wysokie (65�80 pkt.). Stan i cechê lêku
w grupie badanej (n = 40) przedstawia tabela 3.

Tabela 3. Ocena stanu i cechy lêku analizowanych przy pomocy polskiej wersji testu
Spielbergera ISCL w grupie (n = 40) chorych z nowotworami regionu g³owy i szyi

Wyniki

niskie �rednie wysokie razem

N % N % N % N %

Lêk � cecha 5 12,5 34 85,0 1 2,5 40 100

Lêk � stan 3 7,5 32 80,0 5 12,5 40 100

�rednia warto�æ wyniku cechy lêku to 45.1 pkt., SD = 9.03
�rednia warto�æ wyniku stanu lêku to 48.0 pkt., SD = 9.45

U wiêkszo�ci chorych w badanej grupie stwierdzono �rednie nasilenie zarówno
stanu lêku (85,0%), jak i cechy lêku (80,0%). Taki poziom lêku jest najbardziej po-
¿¹dany w trakcie terapii i rokuje dobr¹ wspó³prac¹ chorego z zespo³em medycznym.
U poszczególnych badanych uzyskiwano jednak wyniki krañcowo ró¿ne. Pamiêtaæ
nale¿y, ¿e zbyt wysoki poziom lêku � zw³aszcza jego stanu � mo¿e prowadziæ do
opó�nienia, a w krañcowych wypadkach nawet zaniechania podjêcia leczenia.

Wyniki testu analizuj¹cego tre�æ lêku przedstawia tabela 4. Antycypacyjny lêk
zwi¹zany ze sfer¹ biologiczn¹ w przewa¿aj¹cej mierze zwi¹zany jest z nieuchron-
no�ci¹ zabiegu operacyjnego, w mniejszym stopniu z fizycznymi skutkami opera-
cji � blizn¹, oszpeceniem, bólem. Wyj¹tkiem jest wysoki lêk zwi¹zany z perspek-
tyw¹ tracheostomy u pacjentów z rakiem krtani i gard³a dolnego.

Analiza tre�ci lêku zwi¹zanego ze sfer¹ psychiczn¹ wskazuje, ¿e najsilniejsze
reakcje lêkowe rodzi perspektywa utraty zdolno�ci do pracy i os³abienia wiêzów
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z najbli¿sz¹ rodzin¹ na skutek �stygmatów� choroby nowotworowej. Chorzy prze-
jawiaj¹ natomiast znacznie mniejszy lêk o materialne konsekwencje, jakie w ich
¿yciu spowoduje choroba i zwi¹zane z ni¹ kalectwo.

Przeprowadzona analiza ujawni³a bardzo du¿¹ z³o¿ono�æ reakcji wyzwalaj¹-
cych lêk w obliczu choroby nowotworowej i oczekiwanego leczenia chirurgicz-
nego. Badanie z uwagi na ró¿norodno�æ grupy badanej i ograniczenie badania do
jednego punktu czasowego (przed leczeniem chirurgicznym) nie pozwala na for-
mu³owanie wskazañ, jak nale¿y redukowaæ reakcje lêkowe w grupie chorych z no-
wotworami g³owy i szyi. Jednocze�nie badanie to i przysz³e badania tego typu mog¹
byæ istotnym elementem pog³êbiaj¹cym wiedzê personelu lecz¹cego i zmieniaj¹-
cym ich relacje z chorymi.

WNIOSKI

1. Stan lêku i cecha lêku u wiêkszo�ci badanych pacjentów z nowotworami g³o-
wy i szyi rokuj¹ dobr¹ wspó³pracê z zespo³em medycznym.

Tabela 4. Ocena tre�ci lêku analizowanego przy pomocy w³asnego kwestionariusza
w grupie (n = 40) chorych z nowotworami regionu g³owy i szyi � sfer¹ biologiczn¹,

spo³eczn¹ i psychiczn¹

Nr pytania �rednia z wyników SD

1 2,60 0,75

2 3,35 0,72

3 3,28 0,75

4 2,33 0,90

5 2,75 0,67

6 2,83 0,75

7 2,45 0,67

8 3,20 0,75

9 2,90 0,72

10 2,53 0,85

11 2,40 0,75

12 3,05 0,85

13 2,88 0,72

14 3,35 0,58

15 3,05 0,90

16 2,70 0,75

17 2,83 0,67

18 3,13 0,85
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2. W�ród tre�ci lêku chorzy bardziej obawiaj¹ siê niekorzystnych zmian, jakie w ich
¿yciu spowoduje leczenie (odtr¹cenie, utrata samodzielno�ci), ni¿ cierpieñ fi-
zycznych zwi¹zanych z leczeniem.

3. Najsilniejsze elementy w�ród tre�ci lêku wyzwala obawa o powodzenie lecze-
nia chirurgicznego i perspektywa okaleczenia, jakim jest (u czê�ci badanej
grupy) tracheostomia.
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ZNACZENIE SUBIEKTYWNEJ OCENY MUZYKI
DLA DZIA£AÑ TERAPEUTYCZNYCH

(NA PODSTAWIE EKSPERYMENTU)

STRESZCZENIE

Muzyka nie przekazuje tre�ci jednoznacznych, a jedynie buduje pewne klimaty, nastroje, czy prze-
kazuje bli¿ej nieokre�lone informacje, które mog¹ byæ postrzegane indywidualnie. Z tego te¿ powo-
du opracowano specjalne testy, których celem jest umo¿liwienie jak najlepszego doboru muzyki do
potrzeb terapeutycznych pacjentów. W lutym 2002 r. w Instytucie Kszta³cenia Medycznego Akade-
mii �wiêtokrzyskiej w Kielcach przeprowadzono test dotycz¹cy subiektywnego odbioru muzyki z wy-
korzystaniem 10 grup nastrojów wed³ug K. Hevner. Badano 104 studentów, w tym 80 kobiet i 24
mê¿czyzn. Uzyskane wyniki wskazuj¹ na: 1) czas s³uchania muzyki nie przekraczaj¹cy 45 minut;
2) czas trwania poszczególnych utworów � do 4 minut; 3) utwory d³u¿sze powinny znale�æ siê na
pocz¹tku testu, a krótsze w dalszej jego czê�ci; 4) utwory w nastrojach powa¿nych i melancholij-
nych powinny byæ przeplatane utworami bardziej pogodnymi; 5) wystêpuj¹ ró¿nice w percepcji po-
szczególnych utworów w zale¿no�ci od pory dnia; 6) nie bez znaczenia jest aktualne samopoczucie
s³uchaj¹cych. Wyniki eksperymentu potwierdzi³y potrzebê przeprowadzania tego rodzaju testów w�ród
kandydatów do zajêæ muzykoterapeutycznych ze wzglêdu na dobór g³ównego narzêdzia terapeutycz-
nego, jakim jest muzyka.

S³owa kluczowe: muzyka, terapia, percepcja.

SUMMARY

Music does not express an explicit contents, but it only builds certain moods or gives non specific
information which can be interpreted individually. This was the reason of elaborating special tests,
which aim at choosing adequate music to certain therapeutic needs for particular patients. In Febru-
ary 2002 in the Institute of Medical Education at Swietokrzyska Academy in Kielce, the Hevner test
on subjective perception of music was carried out. The study comprised 104 subjects (80 women
and 24 men). The following results were obtained: 1) The time of listening to music cannot be lon-
ger than 45 minutes; 2) The time of particular pieces � up to four minutes; 3) Longer pieces should
be played at the beginning of the test, while the shorter ones should be played later; 4) The pieces in
serious or melancholic moods should alternate with more joyful ones; 5) Dependently on the part of
the day, there are differences in perception of the particular pieces; 6) Subjective feeling of the liste-
ners is an important factor. The results of this experiment confirm the need for performing such tests
among previous music therapy patients. The tests enable one to select the main therapeutic tool, which
in this case is music.

Key words: music, therapy, perception.
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WPROWADZENIE

Powi¹zania miêdzy muzyk¹ i medycyn¹ istnia³y od zawsze. Siêgaj¹c do naj-
wcze�niejszych okresów rozwoju ludzko�ci, mo¿na przytoczyæ wiele przyk³adów
dotycz¹cych leczniczego wp³ywu muzyki na cz³owieka. Wierzono, ¿e muzyka jest
�boskiego� pochodzenia i stosowano j¹ do wypêdzania z³ych duchów, a tak¿e do
walki z chorob¹ i �mierci¹. Terapia muzyk¹ obecnie prze¿ywa swój renesans. Sfor-
mu³owano teoretyczne podstawy muzykoterapii, wyodrêbniono ró¿ne kierunki jej
rozwoju, a tak¿e przeprowadzono wiele badañ potwierdzaj¹cych pozytywny wp³yw
muzyki we wspomaganiu, a nawet leczeniu ró¿norodnych schorzeñ.

Obecnie mo¿emy wyodrêbniæ kilka dziedzin, w jakich muzykoterapia znajdu-
je swoje zastosowanie terapeutyczne i lecznicze. Przede wszystkim znana jest jako
forma psychoterapii w szerokim zakresie oddzia³ywania, lecz coraz wiêksze wy-
korzystanie muzykoterapii obserwuje siê w rehabilitacji, gdzie pe³ni ona rolê ki-
nezyterapii (oddechowej, ruchowej, korekty wad postawy). Szczególnie podkre-
�lana jest tak¿e rola muzykoterapii w pedagogice specjalnej, w pracy z dzieæmi
upo�ledzonymi umys³owo, w zaburzeniach zachowania, w pracy z dzieæmi auty-
stycznymi oraz z rodzin patologicznych. Coraz powszechniej muzykoterapia wy-
korzystywana jest równie¿ jako forma resocjalizacji wiê�niów, czy w pracy z oso-
bami uzale¿nionymi od na³ogów (szczególnie w alkoholizmie i narkomanii).

W ostatnim czasie pojawi³a siê znaczna liczba doniesieñ o zastosowaniu mu-
zykoterapii w sytuacjach oko³ooperacyjnych w Polsce przez dra M. Kiery³a [1],
anestezjologa i muzykoterapeutê. Przygotowuje on pacjentów do operacji poprzez
wykorzystanie muzyki, jak równie¿ jej s³uchanie podczas zabiegów oraz po ich
zakoñczeniu.

Du¿e znaczenie ma tak¿e profilaktyczne stosowanie muzykoterapii w leczeniu
schorzeñ psychicznych, g³ównie spowodowanych tempem i sposobem ¿ycia, gdzie
muzyka pe³ni rolê odstresowuj¹c¹, wyciszaj¹c¹. Pomaga oderwaæ siê od codzien-
nych obowi¹zków, zrelaksowaæ, usposobiæ pogodnie i optymistycznie [2].

TERAPEUTYCZNE ODDZIA£YWANIE MUZYKI

Mo¿na wymieniæ wiele przyk³adów dotycz¹cych wp³ywu muzyki na zachowa-
nie cz³owieka. Muzyka unika barier intelektualnych i dociera w g³¹b duszy do
ukrytych uczuæ, emocji. Dziêki niej mo¿na zatem nawi¹zaæ kontakt z cz³owiekiem.
Muzyka jest �rodkiem komunikacji pozawerbalnej; przenika samokontrolê cz³o-
wieka, przyspieszaj¹c terapeutyczny proces wyobra¿eniowy i pobudzaj¹c fanta-
zjê [3].

Istnieje tak¿e silny zwi¹zek muzyki z emocjami cz³owieka poprzez dostarcza-
nie ró¿norodnych prze¿yæ i modulowanie sposobu prze¿ywania. Poniewa¿ charak-
ter wyrazowy i tektonika muzyki jest podobna do dynamiki strukturalnej emocji,
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to jakiekolwiek zmiany w pierwszej mog¹ wywo³aæ analogiczne zmiany w dru-
giej. Bior¹c pod uwagê fakt, ¿e zaburzenia emocjonalne u cz³owieka powoduj¹
ró¿nego rodzaju lêki, które wp³ywaj¹ deformuj¹co m.in. na procesy poznawcze,
muzyka mo¿e odgrywaæ tu wielkie znaczenie terapeutyczne.

Terapeutyczne oddzia³ywanie muzyki zachodzi tak¿e w procesie jej tworzenia.
Nie nale¿y rozumieæ tej kwestii jedynie w aspektach dzia³alno�ci zwi¹zanej z kom-
ponowaniem, ale warto zwróciæ uwagê na istotn¹ rolê muzykowania amatorskie-
go, czy to za pomoc¹ instrumentów muzycznych, czy g³osu ludzkiego. Podczas
muzykowania nastêpuje rozwój dyspozycji twórczych jednostki, nowych zainte-
resowañ, a tak¿e wra¿liwo�ci estetycznej. Celem takiego muzykowania jest eks-
presja osobowo�ci.

W procesie tworzenia nastêpuje tak¿e urzeczywistnianie potrzeby wewnêtrz-
nej, aktu dope³nienia i samorealizacji. Tworzenie muzyki mo¿e byæ dla niektórych
ludzi sensem ¿ycia, które to d¹¿enie uznawane jest za centraln¹ ludzk¹ si³ê moty-
wacyjn¹. Ma to szczególne znaczenie w przypadku ludzi chorych, którzy poprzez
grê na jakim� instrumencie podnosz¹ poczucie w³asnej warto�ci, tzw. wzmocnie-
nie si³y w³asnego ego.

W�ród wielu walorów muzyki szczególnie istotne wydaj¹ siê byæ jej warto�ci
estetyczne, które odgrywaj¹ znacz¹c¹ rolê terapeutyczn¹. To w³a�nie warto�ci
estetyczne przypisywane czy to przedmiotom natury, czy dzie³om sztuki sprawia-
j¹, ¿e dostarczaj¹ one rzeczywistej rozrywki, ukojenia lub zaspokojenia marzeñ.
Cz³owiek bêd¹cy w kontakcie z muzyk¹ (np. poprzez percepcjê) mo¿e stawiaæ sobie
ró¿ne cele zwi¹zane z jej odbiorem. Spo�ród wielu celów, najczêstszymi wydaj¹
siê byæ w³a�nie d¹¿enia do uchwycenia piêkna zawartego w dziele muzycznym,
co wydaje siê mieæ �cis³y zwi¹zek z zaspokojeniem potrzeby estetycznej cz³owie-
ka. Przede wszystkim istotne wydaje siê byæ doznawanie silnych wzruszeñ, ode-
rwanie od codzienno�ci i problemów, jak równie¿ zespolenie z nastrojem w³asnym.

Wszystkie cele w mniejszym lub wiêkszym stopniu wspó³tworz¹ pod³o¿e po-
trzeby prze¿ycia estetycznego. S³uchacz poch³oniêty dzie³em muzycznym przestaje
postrzegaæ gdzie jest, a wszystko, co nie jest muzyk¹, w sposób bardzo przykry
wyprowadza go i wyrywa ze �wiata, w którym siê wówczas znajduje.

Jeszcze innym motywem, dla którego cz³owiek sk³ania siê do kontaktu z mu-
zyk¹, jest motyw ewaluatywny, wi¹¿¹cy siê z zaspokojeniem subiektywnych od-
czuæ s³uchacza. W tym przypadku ocena utworu muzycznego pod wzglêdem jego
walorów artystycznych b¹d� estetycznych wymaga od s³uchacza pewnych predys-
pozycji, jak te¿ wcze�niejszych do�æ bogatych do�wiadczeñ muzycznych. Przeciêt-
ny s³uchacz rzadko takowe posiada. Jednak¿e ka¿dy cz³owiek ma swój gust muzycz-
ny, wed³ug którego buduje i wdra¿a pewne kryteria oceny poszczególnych utworów.
Z uwagi na to, ¿e muzyka naj³atwiej dociera do pod�wiadomo�ci, nastêpuje poprzez
ni¹ proces odblokowania, dope³nienia, uwolnienia oraz oczyszczenia.

Muzyka nie przekazuje tre�ci jednoznacznych, a jedynie buduje pewne klima-
ty, nastroje, czy przekazuje bli¿ej nieokre�lone informacje, które mog¹ byæ postrze-
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gane indywidualnie. Nie jest mo¿liwe opracowanie �cis³ych, dostosowanych do
odpowiednich grup terapeutycznych, receptur muzykoterapeutycznych. Ka¿dy
cz³owiek na ten sam rodzaj muzyki mo¿e reagowaæ odmiennie, jego odczucia
kszta³towane s¹ ró¿nymi do�wiadczeniami. Z tego te¿ powodu opracowano spe-
cjalne testy, których celem jest umo¿liwienie jak najlepszego doboru muzyki do
potrzeb terapeutycznych. S¹ to testy klasyfikuj¹ce szereg okre�leñ, jakie pojawia-
j¹ siê najczê�ciej podczas s³uchania utworów muzycznych. Takiej klasyfikacji jako
pierwsza dokona³a K. Hevner [4] z Niemiec, a na grunt polski wdro¿y³, z niewiel-
kimi zmianami, T. Natanson [5].

EKSPERYMENT

W oparciu o dziesiêæ grup nastrojów wed³ug K. Hevner, w lutym 2002 r. w In-
stytucie Kszta³cenia Medycznego Akademii �wiêtokrzyskiej w Kielcach przepro-
wadzono test dotycz¹cy subiektywnego odbioru muzyki. Badaniom poddano
104 studentów kierunku fizjoterapii, w tym 80 kobiet i 24 mê¿czyzn. �rednia wie-
ku grupy przystêpuj¹cej do testu wynosi³a 25 lat (ryc. 1).

Studentom zaproponowano wys³uchanie kilku utworów muzycznych. Zadanie
polega³o na okre�leniu nastroju kolejno pojawiaj¹cych siê utworów z wykorzy-
staniem dziesiêciu grup nastrojów wed³ug Hevner. Grupy te prezentuj¹ siê nastê-
puj¹co:

1) weso³y, jasny, ciesz¹cy, rozbawiony, swawolny,
2) dziwaczny, fantazyjny, urojony, ba�niowy,
3) czu³y, delikatny, mi³y, wdziêczny,
4) uspokajaj¹cy, pogodny, zadowalaj¹cy,
5) rozmarzony, sentymentalny, têskny, ¿a³osny, patetyczny,
6) bolesny, mroczny, posêpny, tragiczny, dramatyczny,
7) �wiêty, bezcielesny, podnios³y,
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Rycina 1. �rednia wieku  uczestników eksperymentu wg p³ci
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8) majestatyczny, triumfalny,
9) gniewny, dzielny, podniecaj¹cy, popêdliwy,

10) udaremniaj¹cy, beznadziejny (wed³ug Natansona � M. K. [5]).
Jako pierwsze nale¿a³o podaæ okre�lenia indywidualne, a dopiero w dalszej

kolejno�ci dostosowaæ okre�lenia ze wskazanych grup nastrojów. W zestawie
zaproponowanych do badañ utworów znalaz³y siê utwory muzyki powa¿nej z ró¿-
nych okresów, tj. od barokowej przez klasyków, a¿ po romantyzm i impresjonizm.
By³y tak¿e utwory, które reprezentowa³y muzykê wspó³czesn¹ oraz rozrywkow¹
i New Age.

WYNIKI

Przeprowadzony eksperyment pozwoli³ zauwa¿yæ, i¿:
1. S³uchanie muzyki nie powinno przekraczaæ czasu 45 minut. Po tym czasie prze-

ciêtny s³uchacz jest ju¿ zmêczony i nie potrafi odpowiednio siê skoncentrowaæ
na dalszym s³uchaniu muzyki (czas eksperymentu wynosi³ 55 minut).

2. Poszczególne utwory zastosowane do eksperymentu nie powinny przekraczaæ
4 minut. Proponowane utwory zawiera³y siê w czasie pomiêdzy 2 minuty 48
sekund a 9 minut 53 sekundy.

3. Tak zaprogramowano kolejno�æ utworów, by utwory d³u¿sze znalaz³y siê na
pocz¹tku testu, a krótsze w dalszej jego czê�ci.

4. Utwory w nastrojach powa¿nych i melancholijnych powinny byæ przeplatane
utworami bardziej pogodnymi.

5. Odnotowano ró¿nice w percepcji poszczególnych utworów w zale¿no�ci od pory
dnia.

6. Nie bez znaczenia by³o tak¿e aktualne samopoczucie s³uchaj¹cych. Ocena su-
biektywna samopoczucia s³uchaj¹cych nie by³a g³ównym celem testu, lecz
zosta³a wykorzystana jako informacja dodatkowa (ryc. 2 i 3).

7. Zaobserwowano równie¿ pewne tendencje zwi¹zane z odmienno�ci¹ p³ciow¹.
U mê¿czyzn preferowane s¹ utwory dynamiczne, rytmiczne, o charakterze po-
budzaj¹cym, w nastrojach pogodnych. Natomiast kobiety zdecydowanie bar-
dziej pozytywnie wypowiadaj¹ siê o utworach lirycznych, spokojnych, z prze-
wag¹ nastrojów radosnych i ciep³ych, aczkolwiek nie neguj¹ one utworów dy-
namicznych i rytmicznych (ryc. 4 i 5).

OMÓWIENIE WYNIKÓW EKSPERYMENTU

Wyniki eksperymentu pokaza³y, ¿e du¿o bardziej jednoznaczna w przekazie
nastroju jest dla s³uchaczy muzyka klasyczna. Okre�lali oni te utwory przy u¿yciu
podobnych, niemal identycznych przymiotników. Dla przyk³adu, �£abêd��,
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Rycina 3. Samopoczucie studentów przed i po wys³uchaniu utworów muzycznych

C. Saint-Saens`a przez wiêkszo�æ okre�lany by³ jako delikatny, mi³y, uspokajaj¹-
cy, rozmarzony...  Natomiast ��mieræ Azy� E. Griega opisywano jako têskny, ¿a-
³osny, bolesny, tragiczny...

Zdecydowanie najwiêksze problemy z okre�leniem nastroju pojawia³y siê pod-
czas s³uchania muzyki rozrywkowej, gdzie skala okre�leñ niejednokrotnie obej-
mowa³a wszystkie mo¿liwe grupy nastrojów. I tak jeden z utworów zespo³u Blues
Brothers zosta³ opisany m.in. jako: weso³y, rozbawiony..., ale równie¿ jako: dzi-
waczny, tragiczny, beznadziejny, gniewny...

Muzyka wspó³czesna przez wiêkszo�æ badanych by³a odbierana jednoznacz-
nie i okre�lana jako dra¿ni¹ca i dziwna. W tej kategorii muzycznej zaproponowa-
no jedn¹ z czê�ci kwartetu instrumentalnego Astora Piazzolli.

W�ród opisów w³asnych zaobserwowano kilka tendencji, z których wyodrêb-
niæ mo¿na wiele ró¿nych grup okre�leñ utworów muzycznych. Jako pierwsz¹ za-
prezentujê grupê okre�leñ subiektywnych, zwi¹zanych z gustem muzycznym s³u-
chacza. Przyk³adem mog¹ byæ takie okre�lenia, jak: lubiê tak¹ muzykê, poezja duszy,
podoba mi siê...

Grupa I II III IV V VI



75Znaczenie subiektywnej oceny muzyki dla dzia³añ terapeutycznych

Rycina 4. Zainteresowanie studentów muzyk¹ o charakterze lirycznym
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Wiele okre�leñ nastrojów powsta³ych pod wp³ywem utworów muzycznych bar-
dzo silnie korespondowa³o z aktualnym stanem psychofizycznym s³uchaczy, np.
wywo³ane utworem reakcje negatywne okre�lano: rozdra¿ni³ mnie, przygnêbi³
mnie... Natomiast reakcje pozytywne scharakteryzowano tak: ten utwór wyciszy³
mnie, poprawi³ mi nastrój, wp³ywa na mnie relaksuj¹co... By³y te¿ okre�lenia wska-
zuj¹ce na wywo³anie pobudzenia u s³uchacza, np. utwór pobudzi³ mnie, dodaje
energii, jest gwa³towny...

Kilka z zastosowanych przez studentów okre�leñ dotyczy³o nie nastroju, lecz
charakteru s³uchanego utworu muzycznego, co �wiadczyæ mo¿e o wybijaj¹cych
siê na plan pierwszy elementach metrorytmicznych muzyki. Nale¿¹ do tej grupy
takie okre�lenia, jak: skoczny, dynamiczny, pobudzaj¹cy...

Niektóre z opisów u¿ytych przez badanych wskazuj¹ na powsta³e skojarzenia
wyobra¿eniowe, a tak¿e fantazjowanie pod wp³ywem muzyki, np. ten utwór koja-
rzy mi siê z jazd¹ na ³y¿wach, muzyka jak z filmu grozy, konspiracyjny, anielski,
przebudzenie szerszeni, pantera na ³owach, wywo³uje wspomnienia. U¿ycie takich
okre�leñ mo¿e nasuwaæ przypuszczenie, i¿ poszczególni s³uchacze zag³êbili siê
w klimat utworu muzycznego na tyle intensywnie, ¿e spowodowa³o to u niech po-
budzenie wyobra�ni, wyzwolenie dzia³ania kreatywnego i stworzenie czy przywo-
³anie pewnych obrazów.

Rycina 5. Zainteresowanie studentów muzyk¹ o charakterze dynamicznym
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Wiele z okre�leñ mia³o charakter bardzo ogólny, np. interesuj¹cy, ciekawy,
smêtny, mo¿e byæ, fajny klimat. Takie okre�lenia badanych mog¹ �wiadczyæ o ma-
³ym zaanga¿owaniu siê s³uchacza w percepcjê muzyki lub te¿ o ma³ym stopniu
wra¿liwo�ci muzycznej.

Jak wspomniano, �rednia wieku studentów uczestnicz¹cych w eksperymencie
wynosi³a 25 lat. Wydaje siê, ¿e m³odzie¿ przejawia szczególne upodobania mu-
zyczne z przewag¹ w kierunku preferowania utworów o silnie akcentowanych
rytmach i dynamice. Mo¿e to mieæ odzwierciedlenie w nastawieniu do s³uchania
jakiegokolwiek innego rodzaju muzyki, gdzie z regu³y pojawiaj¹ siê opinie nega-
tywne: bez sensu, nudny, beznadziejny, usypiaj¹cy...

W przypadku, gdy mamy do czynienia z osobami o du¿ej wra¿liwo�ci i do�wiad-
czeniach muzycznych, znajdzie to swoje odbicie w odbiorze muzyki, a co siê z tym
wi¹¿e tak¿e i z pozytywnym nastawieniem do poszczególnych utworów, jak np.
fajny utwór, tego chce siê s³uchaæ, zabawny...

PODSUMOWANIE

Analizuj¹c przedstawione wyniki eksperymentu, nale¿y przede wszystkim
podkre�liæ celowo�æ przeprowadzania tego rodzaju testów jako pomocnych przy
doborze muzyki do dzia³añ terapeutycznych dla poszczególnych osób. Zastosowa-
nie testów dotycz¹cych subiektywnego odczucia muzyki ma niew¹tpliwie szcze-
gólne znaczenie w przypadkach indywidualnego doboru muzyki do zadañ psycho-
terapii. Dla form muzykoterapii aktywnej dobór materia³u muzycznego jest tak¿e
bardzo istotny. Stanowi bowiem czêsto czynnik stymuluj¹cy, motywuj¹cy i inspi-
ruj¹cy do dzia³añ ruchowych. Lêk pacjentów przed jak¹kolwiek aktywno�ci¹ ru-
chow¹ zostaje w niezauwa¿alny sposób niwelowany pod wp³ywem zastosowania
odpowiedniego podk³adu muzycznego do æwiczeñ. Pacjenci anga¿uj¹ siê wówczas
w wykonywanie zadañ znacznie chêtniej, co wp³ywa pozytywnie na efekty tera-
peutyczne, skracaj¹c jednocze�nie czas trwania terapii.

Podsumowuj¹c rozwa¿ania dotycz¹ce subiektywnego odczuwania muzyki, a za-
razem jej wp³ywu na s³uchacza w aspekcie terapeutycznym, mo¿na stwierdziæ, ¿e
wp³yw ten dotyczy wielu sfer. Po raz kolejny zauwa¿a siê, i¿ cz³owiek jest psy-
chosomatyczn¹ ca³o�ci¹. Zatem oddzia³ywanie na jego stronê psychiczn¹ ma za-
sadnicze znaczenie dla ogólnego rozwoju nie tylko psychicznego, ale i fizyczne-
go czy emocjonalnego. Dziêki muzyce, która w sposób naturalny zaspokaja wszel-
kie potrzeby wy¿szego rzêdu, jak równie¿ potrzeby emocjonalne, estetyczne, po-
znawcze i samorealizacji, mo¿liwe jest do�wiadczanie pe³ni cz³owieczeñstwa.
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WP£YW WARTO�CI WSKA�NIKA MASY CIA£A (BMI)
NA REHABILITACJÊ PACJENTÓW PO ARTROPLASTYCE BIODRA

STRESZCZENIE

Wysi³ek fizyczny pozwala zachowaæ równowagê bilansu energetycznego oraz umo¿liwia u ludzi
z nadwag¹ i oty³o�ci¹ zmniejszenie zmêczenia w wykonywaniu czynno�ci ¿ycia codziennego. Zwiêk-
szenie si³y miê�ni ma równie¿ du¿e znaczenie w profilaktyce przeci¹¿eñ narz¹du ruchu i powstawa-
niu na tym tle zmian zwyrodnieniowych stawów. Leczeniem z wyboru przy du¿ych zmianach zwy-
rodnieniowych stawów koñczyn dolnych jest artroplastyka przy u¿yciu endoprotezy totalnej. U osób
z oty³o�ci¹ wa¿nym elementem, oprócz postêpowania rehabilitacyjnego po operacji, jest zmiana try-
bu ¿ycia i zwiêkszenie aktywno�ci fizycznej.
Do badañ zakwalifikowano 50 pacjentów ze zmianami zwyrodnieniowymi stawu biodrowego leczo-
nych operacyjnie. Pacjentów przydzielono do dwóch grup na podstawie wyliczonej warto�ci BMI.
Wszystkich pacjentów poddano rehabilitacji od drugiej doby po operacji. Badania kontrolne prze-
prowadzono przy wypisie ze szpitala, wykonuj¹c pomiary zakresu ruchów, a tak¿e oceniaj¹c si³ê miê�ni
oraz dolegliwo�ci bólowe.
Na podstawie przeprowadzonych badañ stwierdzono, ¿e pacjenci z grupy pierwszej z prawid³owym
BMI uzyskali lepsze wyniki. Nie zaobserwowano jednak¿e znamiennych statystycznie ró¿nic w czasie
hospitalizacji w obu badanych grupach.
Wyniki artroplastyki u osób z nadwag¹ i oty³ych w porównaniu do osób o prawid³owym wska�niku
masy cia³a s¹ porównywalne we wczesnym okresie po operacji. Pacjenci z prawid³owym wska�ni-
kiem masy cia³a (BMI) maj¹ jednak lepszy zakres ruchów w stawie biodrowym.

S³owa kluczowe: wysi³ek fizyczny, zwyrodnieniowe zmiany stawów, nadwaga, oty³o�æ.

SUMMARY

Physical exercise helps to preserve energy equilibrium and enables overweight and obese individu-
als to reduce fatigue when performing activities of daily living. Increasing muscle strength is also of
great significance in the prevention of musculo-skeletal overload and resultant degenerative chan-
ges in the joints. When major degenerative changes do occur, the treatment of choice is arthroplasty
using total endoprosthesis. In obese patients, changing the lifestyle and increasing physical activity
after surgery, along with systematic rehabilitation, is an essential element.
We selected 50 patients recovering from surgical treatment for degenerative changes of the hip joint.
The patients were divided into two groups on the basis of their Body Mass Index (BMI). All the patients
received identical rehabilitation programs beginning the second day post-operatively. Follow-up
examinations were conducted at hospital discharge, testing the range of movement, muscle strength,
and pain complaints.
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The patients from group 1 (with normal BMI) achieved better results than those from group 2. Ho-
wever, no statistically significant differences between the two groups were observed during hospita-
lization.
In the early post-operative stage of rehabilitation, the outcome after hip arthroplasty in overweight
and obese persons is comparable to that achieved by persons with normal BMI. However, patients
with normal BMI have a better range of movement in the hip joint.

Key words: physical exertion, degenerative joint changes, overweight, obesity.

WSTÊP

Oty³o�æ, obok choroby niedokrwiennej serca, nadci�nienia têtniczego i cukrzycy
typu II (WHO) jest jedn¹ z najczê�ciej spotykanych chorób cywilizacyjnych.
Choroby te spowodowane s¹ przede wszystkim brakiem aktywno�ci fizycznej oraz
siedz¹cym trybem ¿ycia. Brak aktywno�ci fizycznej wywiera bezpo�redni wp³yw
na przemianê materii, zaburzaj¹c równowagê miêdzy ilo�ci¹ energii dostarczanej
z po¿ywieniem i wydatkowanej przez organizm, oraz powoduje niekorzystne
zmiany w prawid³owym funkcjonowaniu narz¹dów. W�ród korzy�ci p³yn¹cych
z prowadzenia aktywnego trybu ¿ycia na szczególn¹ uwagê zas³uguje zwiêksze-
nie wydolno�ci i sprawno�ci fizycznej, zmniejszenie zagro¿enia chorobami uk³a-
du kr¹¿enia i chorobami przemiany materii, w�ród których wymienia siê, obok cu-
krzycy, w³a�nie oty³o�æ. Oty³o�æ wp³ywa nie tylko na upo�ledzenie pracy uk³adu
kr¹¿enia, ale powoduje zaburzenia w prawid³owym funkcjonowaniu wielu narz¹-
dów, w tym prowadzi do przeci¹¿eñ narz¹du ruchu, a nawet po�rednio przyczynia
siê do zwiêkszenia �miertelno�ci [1].

Aktywno�æ ruchowa jest wa¿nym czynnikiem zapobiegaj¹cym oty³o�ci oraz
uzupe³nieniem dietetycznego leczenia. Dziêki wysi³kowi fizycznemu zachowana
jest równowaga bilansu energetycznego bez rygorystycznych ograniczeñ dietetycz-
nych. Umo¿liwia on u ludzi z nadwag¹ i oty³o�ci¹ adaptacjê organizmu do wysi³-
ku, jak równie¿ zmniejszenie zmêczenia w wykonywaniu czynno�ci ¿ycia codzien-
nego, takich jak: chodzenie po schodach, robienie zakupów, czy prace domowe.
Zwiêkszenie si³y miê�ni ma z kolei du¿e znaczenie w profilaktyce przeci¹¿eñ na-
rz¹du ruchu i powstawaniu na tym tle zmian zwyrodnieniowych stawów, przede
wszystkim dotyczy to stawów krêgos³upa i koñczyn dolnych. Dolegliwo�ci bólo-
we dolnego odcinka krêgos³upa spowodowane s¹ dysproporcj¹ miêdzy si³¹ miê-
�ni stabilizuj¹cych krêgos³up w pozycji stoj¹cej a mas¹ cia³a [1]. Zmiany za�
zwyrodnieniowe stawów koñczyn dolnych (biodrowych, kolanowych), bêd¹ce wy-
nikiem patologicznych zmian powsta³ych pod wp³ywem przeci¹¿eñ, zwi¹zane s¹
ze zbyt du¿¹ mas¹ cia³a. Zaawansowane zmiany zwyrodnieniowe prowadz¹ przede
wszystkim do dolegliwo�ci bólowych, a w konsekwencji do zmniejszenia zakresu
ruchów w danym stawie i os³abienia si³y miê�ni, a co za tym idzie dalszego stop-
niowego zmniejszania aktywno�ci ruchowej. Leczeniem z wyboru przy du¿ych
zmianach zwyrodnieniowych, dolegliwo�ciach bólowych i upo�ledzeniu funkcji
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stawów w obrêbie koñczyn dolnych jest artroplastyka przy u¿yciu endoprotezy to-
talnej [2]. U osób z oty³o�ci¹ wa¿nym elementem, oprócz postêpowania rehabili-
tacyjnego po takiej operacji, jest wskazanie zmiany trybu ¿ycia i zwiêkszenie ak-
tywno�ci fizycznej.

MATERIA£ I METODA

Badania przeprowadzono w Krakowskim Centrum Rehabilitacji w latach 2002�
�2004. Do badañ zakwalifikowano 50 pacjentów ze zmianami zwyrodnieniowy-
mi stawu biodrowego, leczonych operacyjnie za pomoc¹ artroplastyki przy u¿yciu
endoprotezy totalnej. Dobór pacjentów nast¹pi³ na podstawie okre�lonych kryte-
riów, takich jak: pierwotna artroplastyka, pe³ny kontakt logiczno-s³owny, brak usztyw-
nieñ stawów, wspó³czynnik masy cia³a (Body-Mass-Index) miêdzy 19 kg/m2

a 24 kg/m2 lub powy¿ej 31 kg/m2 oraz zgoda na objêcie badaniami. Przed opera-
cj¹ pacjentów poddano dodatkowo badaniom wstêpnym (masa cia³a, wzrost, po-
miar zakresu ruchów w stawach koñczyn dolnych, si³y miê�ni, dolegliwo�ci bólo-
wych).

Pacjentów przydzielono do dwóch grup na podstawie wyliczonej warto�ci BMI.
W grupie pierwszej znale�li siê pacjenci z prawid³owym BMI, tzn. miêdzy
19 kg/m2 a 24 kg/m2. Do drugiej grupy przydzielono pacjentów z BMI powy¿ej
31 kg/m2. Wszystkich pacjentów od drugiej doby po operacji poddano rehabilita-
cji. Wprowadzono program usprawniania stosowany w Centrum od 1997 r., opar-
ty na ci¹g³ym ruchu biernym oraz na wczesnej pionizacji i nauce chodzenia z wcze-
snym obci¹¿aniem operowanej koñczyny [3, 4]. Æwiczenia stosowano dwa razy
dziennie, �rednio przez 2 godziny. Od trzeciej doby rozpoczynano pionizacjê i na-
ukê chodzenia przy balkoniku lub o kulach ³okciowych, zwiêkszaj¹c stopniowo
dystans. Miêdzy 9 a 10 dob¹ pacjentów uczono wchodzenia i schodzenia ze scho-
dów oraz chodzenia o jednej kuli ³okciowej. Badania kontrolne przeprowadzono
przy wypisie ze szpitala (wykonywano pomiar zakresu ruchów w stawach koñczyn
dolnych, oceniano si³ê miê�ni koñczyn dolnych oraz dolegliwo�ci bólowych we-
d³ug skali analogowo-wizualnej VAS).

WYNIKI

W badaniach wziê³o udzia³ 50 pacjentów, 36 kobiet i 14 mê¿czyzn (grupa pierw-
sza � 30 osób, grupa druga � 20 osób). �rednia wieku wszystkich pacjentów to 66,05
lat, przy czym w grupie pierwszej � 65,6 lat, a w grupie drugiej � 66,6 lat. Naj-
m³odszy pacjent mia³ 43 lata, a najstarszy 81 lat. Korzystaj¹c z warto�ci masy cia-
³a i wzrostu wyliczono dla ka¿dego pacjenta wska�nik masy cia³a � BMI. W gru-
pie pierwszej �redni¹ warto�æ BMI wyliczono na 23,65 kg/m2 (SD = 2,5), nato-
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miast w grupie 2 �redni BMI mia³ poziom 34,4 kg/m2 (SD = 6,5), przy czym naj-
wy¿sza warto�æ to 44 kg/m2. Charakterystykê porównawcz¹ obu grup zamieszczono
w tabeli 1.

Tabela 1. Charakterystyka porównawcza obu badanych grup

Grupy
Razem

pierwsza druga

Ilo�æ pacjentów 20 30 50

Przedzia³ wieku (lat) 43�81 43�79 43�81

�redni wiek (lat) 65,6 66,6 66,05

�redni BMI 23,65 kg/m2 34,4 kg/m2 29,02 kg/m2

W obu badanych grupach nie stwierdzono powik³añ pooperacyjnych zastoso-
wanego leczenia w ci¹gu prowadzonego okresu obserwacji, mog¹cych wp³yn¹æ
na przebieg procesu rehabilitacji. Na podstawie badañ stwierdzono, ¿e pacjenci
z grupy pierwszej z prawid³owym BMI uzyskali w badaniu kontrolnym lepsze wy-
niki pomiarów zakresu ruchów w stawach biodrowych. Najwiêksze ró¿nice od-
notowano w pomiarze wyprostu w stawie biodrowym, gdzie wyniki ró¿ni³y siê
�rednio o 17,2%. We wszystkich pozosta³ych zakresach ruchów dla grupy pierw-
szej osi¹gane by³y równie¿ wiêksze warto�ci. Graficznie przedstawiono te wyniki
na ryc. 1.

Rycina 1. Wyniki pomiarów zakresu ruchów w stawach biodrowych w obu badanych
grupach w badaniu kontrolnym (w %)
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Dolegliwo�ci bólowe by³y obserwowane i oceniane wed³ug skali VAS podczas
wykonywania æwiczeñ i w trakcie chodzenia. Nie zaobserwowano istotnych sta-
tystycznie ró¿nic w odczuwanych dolegliwo�ciach bólowych miêdzy pacjentami
z obu badanych grup. Nie zaobserwowano tak¿e znamiennych statystycznie ró¿-
nic w czasie hospitalizacji w obu badanych grupach. �redni czas hospitalizacji
w grupie pierwszej to x = 12,95 dni (SD = 2,5), natomiast w grupie drugiej x =
13,8 dni (SD = 3,1). Badanie kontrolne si³y miê�ni dzia³aj¹cych na staw biodrowy
wykaza³o podobne warto�ci w obu badanych grupach, jednak¿e nieco wiêksz¹ si³ê
miê�ni odnotowano w grupie pierwszej. Porównanie procentowego stosunku si³y
badanych miê�ni w obu grupach przedstawiono graficznie na ryc. 2.

Rycina 2. Porównanie stosunku si³y badanych miê�ni w obu grupach
w badaniu kontrolnym (w %)
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oty³ych, zalecaj¹c im w przypadku konieczno�ci wykonania artroplastyki znacz-
n¹ redukcjê masy cia³a.

W pracy wykazano, ¿e artroplastyki takie mog¹ byæ wykonywane u osób oty-
³ych, a ró¿nice, choæ istotne statystycznie, dotycz¹ jedynie zakresów ruchów w ope-
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rowanych stawach na korzy�æ osób o prawid³owej masie cia³a. S¹ to spostrze¿e-
nia dotycz¹ce okresu wczesnego po wykonanej operacji artroplastycznej. W okresie
kilku lat lub w okresach pó�niejszych nale¿a³oby obserwowaæ, czy u osób oty³ych
nie bêdzie dochodziæ do zmian zmêczeniowych wszczepionego materia³u, czêst-
szych obluzowañ elementów protezy, a co za tym idzie ich szybszego zu¿ycia. Jako
analogi¹ mo¿na tu pos³u¿yæ siê stwierdzeniem popartym wynikami badañ, ¿e oty-
³o�æ wp³ywa na szybsze zu¿ycie stawów i progresjê zmian zwyrodnieniowych [5].

Wspó³czesne pojêcie zdrowia nie oznacza tylko braku choroby, ale wed³ug
WHO odnosi siê równie¿ do dobrego samopoczucia cz³owieka � fizycznego, psy-
chicznego i spo³ecznego. W�ród czynników warunkuj¹cych dobry stan zdrowia,
a¿ 50% przypisuje siê w³a�ciwemu stylowi ¿ycia, w tym szczególnie aktywno�ci
fizycznej [1]. Aktywno�æ fizyczna w po³¹czeniu z w³a�ciwie stosowan¹ diet¹
umo¿liwia w wielu wypadkach znaczn¹ redukcjê wagi, zmniejszaj¹c wska�nik
masy cia³a (BMI) i powoduje przy tym przyrost masy miê�ni.

WNIOSKI

1. Pacjenci z prawid³owym wska�nikiem masy cia³a (BMI) maj¹ lepszy zakres
ruchów w stawie biodrowym po przeprowadzonej artroplastyce przy u¿yciu to-
talnej protezy w porównaniu do osób z nadwag¹ i oty³ych.

2. Wyniki artroplastyki u osób z nadwag¹ i oty³ych w porównaniu do osób o pra-
wid³owym wska�niku masy cia³a s¹ porównywalne we wczesnym okresie po
operacji.
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ROLA TOKSYNY BOTULINOWEJ W USPRAWNIANIU
PACJENTÓW Z MÓZGOWYM PORA¯ENIEM DZIECIÊCYM

W SZPITALU �GÓRKA� W BUSKU ZDROJU

STRESZCZENIE

Przedstawiono taktykê postêpowania i wyniki leczenia toksyn¹ botulinow¹ u 237 pacjentów o �red-
nim wieku 8 lat 2 miesi¹ce. Botulinê podawano w postaci Dysportu w dawkach nieprzekraczaj¹cych
40 j/kg lub Botoxu do 10 j/kg. Metoda jest u¿yteczna dla poprawienia estetyki i higieny rêki spa-
stycznej, w sposób istotny nie poprawia jej funkcji. Stosowanie botuliny u³atwia usprawnianie za-
kresu ruchu i si³y miê�niowej koñczyn dolnych, oddala w czasie potrzebê wykonania leczenia ope-
racyjnego. Wskazano na rolê toksyny botulinowej w leczeniu bólu i tendencji do nawrotu deforma-
cji u pacjentów spastycznych. Pomimo tego, ¿e leczenie toksyn¹ botulinow¹ jest metod¹ wprowa-
dzon¹ w ostatnich latach i mo¿na oceniaæ jedynie wczesne wyniki jej stosowania, metodê oceniono
jako bardzo pomocn¹ w rozwi¹zywaniu problemów zwi¹zanych ze spastyczno�ci¹ w mózgowym
pora¿eniu dzieciêcym.

S³owa kluczowe: leczenie toksyn¹ botulinow¹, usprawnienie koñczyn dolnych, spastyczno�æ w mózgowym
pora¿eniu dzieciêcym.

SUMMARY

Treatment strategy of botulinum toxin was demonstrated with 237 patients aged mainly 8 years
2 month with cerebral palsy. Botulinum was injected in the form of Dysport in doses up to 40 U/kg
and Botox up to 10 U/kg.The method is useful for appearance and hygiene improvement of spastic
arm, but doesn�t improve hand function. After botulinum employment the range of motion and
muscular strength are easier to accomplish, the operation is performed in a later time. The role of
botulinum toxin injection in pain and deformity is valuable. Treatment of spasticity with botulinum
toxin is quite a new method and the results of it are only early. In spite of this the appreciation of the
method is favorable for solwing problems related to spastics in cerebral palsy.

Key words: botulinum toxin treatment, improvement of lower extremities, spacticity in infantile cerebral palsy.
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SPASTYCZNO�Æ � PROBLEM DIAGNOSTYCZNY I TERAPEUTYCZNY
W DZIECIÊCYM PORA¯ENIU MÓZGOWYM

Mózgowe pora¿enie dzieciêce (m.p.dz.) jest nie postêpuj¹cym zespo³em zabu-
rzeñ o�rodkowego uk³adu nerwowego, powsta³ym w okresie ci¹¿y, porodu lub
w okresie oko³oporodowym. Etiologia zespo³u jest niejednorodna � do mózgowego
pora¿enia dzieciêcego mog¹ doprowadziæ: niedotlenienie o�rodkowego uk³adu
nerwowego, procesy zapalne, wylewy �ródczaszkowe, wcze�niactwo, hiperbiliru-
binemia. Nie ma �cis³ej zale¿no�ci miêdzy rodzajem czynnika uszkadzaj¹cego
a obrazem klinicznym m.p.dz., natomiast istnieje taka zale¿no�æ w stosunku do
stopnia rozwoju mózgu w chwili zadzia³ania szkodliwych bod�ców [1, 2].

W obrazie klinicznym zespo³u dominuj¹ zaburzenia ruchowe, najczê�ciej te¿
wystêpuje ró¿nego stopnia opó�nienie rozwoju umys³owego, co trzecie dziecko
z m.p.dz. ma padaczkê, co drugie zaburzenie widzenia, a co czwarte uszkodzony
s³uch.

Niejednorodno�æ kliniczna omawianego zespo³u spowodowa³a rozbudowan¹,
ró¿norodn¹ jego klasyfikacjê. Najszerzej przyjêty podzia³ Ingrama dzieli przypadki
m.p.dz. na nastêpuj¹ce postacie kliniczne: pora¿enie kurczowe po³owicze, obu-
stronne pora¿enie po³owicze, postaæ mó¿d¿kow¹ i pozapiramidow¹. Jest to czy-
telna klasyfikacja, uwzglêdniaj¹ca morfologiê niedow³adu, okoliczno�ci i czas jego
powstania oraz podstawowe cechy kliniczne. Z drugiej jednak strony � ka¿dy pa-
cjent choruje nieco inaczej � ma �swój w³asny� typ mózgowego pora¿enia dzie-
ciêcego. Uszkodzenie mo¿e byæ najwyra�niej zaakcentowane tylko w jednej lub
trzech koñczynach, a rodzaj zaburzeñ ruchowych mo¿e mieæ charakter mieszany.
Podobnie rzecz siê ma z ciê¿ko�ci¹ pora¿enia � postacie o mniejszym stopniu uszko-
dzenia okre�la siê jako niedow³ad.

U wiêkszo�ci pacjentów z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym wystêpuje spa-
styczno�æ, zaburzenie ruchowe, charakteryzuj¹ce siê wzmo¿eniem napiêcia miê-
�niowego, utrudniaj¹cego poruszanie siê. W koñczynie dolnej objawia siê to w po-
staci nadmiernego skurczu antagonisty zamiast jego rozkurczu, u³atwiaj¹cego
okre�lony, celowy ruch. Przyk³adem jest tu klonus stopy, czyli nadmierne, cykliczne
w³¹czanie siê akcji miê�nia trójg³owego ³ydki podczas prostowania stopy. Spastycz-
no�æ objawia siê tak¿e os³abieniem miê�nia antagonistycznego, np. wzrost napiê-
cia miê�nia trójg³owego ³ydki mo¿e doprowadziæ do zmniejszenia si³y miê�nia
piszczelowego przedniego i jeszcze wiêkszego nasilenia zaburzeñ chodu.

Wyniki badañ eksperymentalnych na modelach zwierzêcych wskazuj¹ na nie-
korzystny wp³yw d³ugotrwa³ego napiêcia miê�nia na jego wzrost, prowadz¹cy
w konsekwencji do zmniejszenia jego masy, d³ugo�ci i przekszta³cenia siê pocz¹t-
kowo dynamicznych przykurczów (pe³ny zakres biernego ruchu w stawie) w przy-
kurcze utrwalone, strukturalne (niemo¿liwy lub znacznie ograniczony bierny ruch
w stawie). Jednym z najsilniejszych bod�ców pobudzaj¹cych miê�nie do wzrostu
jest ich rozci¹ganie. Spastyczno�æ w oczywisty sposób utrudnia rozci¹ganie miê-
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�ni i ich wzrost, czego konsekwencj¹ s¹ zmiany we w³óknach miê�niowych, po-
woduj¹cych ich skrócenie, zmiany w tkance ³¹cznej, zw³óknienie miê�ni, utratê
ich rozci¹gliwo�ci, co prowadzi do rozwoju deformacji kostno-stawowych i utrwa-
lenia siê przykurczów.

Metody leczenia spastyczno�ci obejmuj¹: usprawnianie ruchowe, leczenie
chirurgiczne, farmakoterapiê (tabela 1).

Tabela 1. Metody leczenia spastyczno�ci

Rehabilitacja Ró¿ne formy usprawniania ruchowego

Leczenie chirurgiczne Tenotomia (przeciêcie �ciêgien)
Dezynsercja (obni¿enie przyczepów miê�ni)
Rhizotomia (przeciêcie korzeni grzbietowych)

Farmakoterapia Leki doustne (baklofen, diazepam, tetrazepam, dantrolene
i inne)
Leki podawane dokana³owo (baklofen)
Leki podawane bezpo�rednio do miê�ni (alkohol, fenol,
toksyna botulinowa)

Rehabilitacja pozostaje najwa¿niejsz¹ metod¹ leczenia spastyczno�ci w prze-
biegu mózgowego pora¿enia dzieciêcego, mimo ¿e istniej¹ ró¿ne szko³y rehabili-
tacji (metoda Bobath, Peto, Vojty, Domana itd.) i nie ma jak dot¹d jednego, uzna-
nego powszechnie, kompleksowego systemu usprawniania [3].

Leczenie chirurgiczne ma pewne ograniczenia. Zabieg wykonany na jednej
grupie miê�ni, zw³aszcza u m³odszych dzieci, doprowadza czêsto do ujawniania
siê spastyczno�ci w innej grupie miê�ni. Przyk³adem mo¿e byæ wyd³u¿enie �ciê-
gna Achillesa, po którym czêsto ujawnia siê spastyczno�æ w miê�niach kulszowo-
-goleniowych; nadmierne natomiast wyd³u¿enie wspomnianego �ciêgna bywa przy-
czyn¹ powstania tzw. stopy piêtowej. Operacja wykonana zbyt wcze�nie wymaga
czêsto powtórzenia w pó�niejszym wieku. Zgodnie z obecnie panuj¹cymi pogl¹-
dami leczenie chirurgiczne powinno byæ przeprowadzane pomiêdzy 7�12 rokiem
¿ycia. Wyj¹tkiem s¹ zabiegi operacyjne, których zadaniem jest zabezpieczenie
przed zwichniêciem bioder lub leczenie zwichniêæ dokonanych � takie zabiegi
przeprowadzane s¹ w okresie mo¿liwie najwcze�niejszym. Zalecany schemat po-
stêpowania to jeden wielopoziomowy zabieg w czasie jednej hospitalizacji z na-
stêpowym cyklem rehabilitacji. Rozwa¿aj¹c wykonanie leczenia chirurgicznego,
zawsze nale¿y mieæ na wzglêdzie nieodwracalno�æ jego skutków [4].

Leki doustne u¿ywane do leczenia spastyczno�ci w m.p.dz. obok ograniczonej
skuteczno�ci wywieraj¹ tak¿e uogólnione dzia³ania. Nale¿¹ do nich: senno�æ, nad-
mierne uspokojenie, obni¿enie koncentracji uwagi (diazepam, tetrazepam, baklo-
fen), hepatotoksyczno�æ (dantrolen), obni¿enie progu drgawkowego (baklofen).
Tak¿e dokana³owo podany baklofen, chocia¿ skuteczny w leczeniu spastyczno�ci
uogólnionej nie mo¿e byæ uznany za powszechnie dostêpn¹ metodê leczenia. Jego
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szerokie zastosowanie ogranicza skomplikowany sposób implantacji (wszycie
w pow³oki brzuszne z umieszczeniem drenu w kanale krêgowym). Istotne ograni-
czenie metody wynika tak¿e ze znacznego ryzyka neuroinfekcji. Poza tym koniecz-
ne jest systematyczne uzupe³nianie leku, a cena tego sposobu leczenia jest bardzo
wysoka.

Lekiem, który ma dzia³anie miejscowe, pozbawionym praktycznie dzia³añ
ubocznych, jest toksyna botulinowa typu A. Podana do okre�lonych miê�ni wy-
wo³uje zmniejszenie ich napiêcia w stopniu zale¿nym od dawki [5]. W porówna-
niu do stosowanych kiedy� wstrzykniêæ alkoholu lub fenolu nie wywo³uje przy-
krych zaburzeñ czucia ani martwicy tkanki miê�niowej. Najlepsze efekty po po-
daniu toksyny botulinowej uzyskuje siê w przypadku spastyczno�ci lokalnej, któ-
ra upo�ledza znacz¹co funkcjê, np. chód, przy stosunkowo niewielkim niedow³a-
dzie. Przyk³adem takiej sytuacji jest obustronne pora¿enie kurczowe z typowym
chodem na palcach. Wykonuje siê wtedy ostrzykniêcie miê�ni trójg³owych ³ydek
[6]. Inna typowa deformacja polega na krzy¿owaniu koñczyn dolnych w czasie cho-
dzenia (podanie toksyny botulinowej do przywodzicieli ud). Korzy�ci wynikaj¹-
ce z leczenia toksyn¹ botulinow¹ mo¿na podzieliæ na krótkoterminowe i d³ugoter-
minowe (tabela 2).

Tabela 2. Cele leczenia toksyna botulinow¹ spastyczno�ci w m.p.dz. [7]

Cele krótkoterminowe Cele d³ugoterminowe

Poprawa funkcji (chwyt rêki, chód) Zapobieganie rozwojowi trwa³ych
przykurczów

U³atwienie opieki nad chorym U³atwienie wzrostu miê�nia
(pielêgnacja rêki, krocza)

Zmniejszenie dyskomfortu, Rozwój prawid³owych wzorców ruchowych
bolesnego napiêcia

Najwa¿niejszym celem leczenia jest poprawa funkcji upo�ledzonej przez spa-
styczno�æ. W koñczynie górnej najczê�ciej jest to poprawa czynno�ci chwytnej,
a w dolnej poprawa chodu (zmniejszenie krzy¿owania, stopnia przygiêcia nóg
w kolanach, czy te¿ zmiana chodu na palcach na chód na ca³ych stopach). Przy
znacznym niedow³adzie osi¹gniêcie poprawy funkcji bywa niemo¿liwe, cele któ-
re osi¹ga siê po podaniu botuliny dotycz¹ poprawy higieny rêki czy krocza b¹d�
te¿ zmniejszenia towarzysz¹cemu spastyczno�ci bólu i uczuciu napiêcia. Co do
wp³ywu d³ugoterminowego zauwa¿ono, ¿e powtarzane wstrzykniêcia zapobiega-
j¹ powstawaniu zmian w tkankach miêkkich i rozwojowi trwa³ych przykurczów.

Leczenie toksyn¹ botulinow¹ jest najbardziej skuteczne w najwcze�niejszych
stadiach rozwoju spastyczno�ci. St¹d te¿ najlepsze wyniki uzyskuje siê u pacjen-
tów w wieku od 2 do 6 roku ¿ycia. Jest to okres, w jakim przykurcze maj¹ charak-
ter dynamiczny i kszta³tuje siê ci¹gle wzorzec chodu, na który to proces mo¿emy
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wp³ywaæ, stosuj¹c intensywn¹ rehabilitacjê wspomagan¹ toksyn¹ botulinow¹. Jed-
nak¿e stopieñ rozwoju trwa³ych przykurczów nie zale¿y wy³¹cznie od wieku cho-
rego. Istotne jest tu np. prowadzone przez lata usprawnianie. St¹d te¿ obserwacje
wielu autorów dotycz¹ce skuteczno�ci toksyny botulinowej w starszym wieku.

Czas poprawy po jednorazowym podaniu leku wynosi 3�8 miesiêcy, przy czym
nie wyja�niona jest taka rozpiêto�æ jej trwania. Z uwagi na miejscowe dzia³anie
toksyny botulinowej istotny jest wybór miê�ni do wstrzykniêæ [7]. Efekty s¹ naj-
lepsze, gdy zajêta jest jedna lub dwie grupy miê�ni. Nale¿y podaæ optymalne (nie
za ma³e) dawki leku do poszczególnych miê�ni, nie przekraczaj¹c ogólnej dawki
16�40 j Dysportu na kg wagi cia³a (preparat toksyny botulinowej).

W przypadku leczenia pacjenta ze spastyczno�ci¹ w obrêbie wielu grup miê-
�niowych nale¿y skoncentrowaæ siê na wybranych 1�2 grupach miê�ni, a po 3 mie-
si¹cach zmieniæ lokalizacjê ostrzykniêæ, tak by zmniejszyæ spastyczno�æ w kolej-
nych okolicach narz¹du ruchu. Nie opisywano jak dot¹d powa¿niejszych objawów
ubocznych w trakcie leczenia. Bardzo rzadkim zjawiskiem jest krótkotrwa³a go-
r¹czka, a przy wiêkszych dawkach uczucie ogólnego os³abienia, nie trwaj¹ce jed-
nak d³u¿ej ni¿ 2 tygodnie.

OCENA KLINICZNA DZIECKA PRZED I PO PODANIU TOKSYNY BOTULINOWEJ

Badanie kliniczne pacjenta z m.p.dz. zawiera elementy typowego badania or-
topedycznego, jak równie¿ powinno uwzglêdniaæ cechy zaburzeñ neurologicz-
nych, które najlepiej wychwytywane s¹ podczas przemieszczania siê pacjenta
oraz podczas odpowiednich testów ruchowych. Obserwujemy sposób i stopieñ
niezale¿no�ci w poruszaniu siê rozebranego pacjenta, jego umiejêtno�ci wykony-
wania kolejnych zadañ ruchowych (unoszenie g³owy, pe³zanie, siadanie, czwora-
kowanie, klêk, wstawanie, utrzymanie pozycji stoj¹cej, chodzenie). Oceniamy
stopieñ napiêcia miê�ni, wielko�æ spastyczno�ci zmodyfikowan¹ skal¹ Ashwor-
tha (tabela 3).

Tabela 3. Zmodyfikowana skala Ashwortha [6]

0 Nie stwierdza siê zwiêkszonego napiêcia miê�ni

1 Niewielkie zwiêkszenie napiêcia miê�ni wyra¿aj¹ce siê minimalnym
oporem pod koniec ruchu w danym stawie

1+ Niewielkie zwiêkszenie napiêcia miê�ni w postaci wyczuwalnego oporu
w obrêbie koñcowego ruchu w zakresie nie wiêkszym ni¿ jego po³owa

2 Wyra�nie podwy¿szone napiêcie miê�niowe w ci¹gu przewa¿¹j¹cego
odcinka ruchu, ruch odbywa siê p³ynnie

3 Napiêcie miê�niowe silne, ruch bierny bardzo utrudniony

4 Objête spastyczno�ci¹ okolice w sztywnym zgiêciu lub wypro�cie
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Oceniamy zakres ruchu biernego w poszczególnych stawach i wielko�æ przy-
kurczów. Istotne jest czy przykurcze s¹ funkcjonalne � odwracalne czy struktural-
ne � nieodwracalne.

W obrêbie koñczyn dolnych spastyczno�æ uwydatniona jest zwykle w obrêbie
zginaczy i przywodziecieli bioder, zginaczy kolan oraz zginaczy podeszwowych
stóp. Dla wybrania okre�lonego sposobu leczenia istotne jest okre�lenie warto�ci
spastyczno�ci i stopnia oraz rodzaju przykurczu w poszczególnych miê�niach. St¹d
te¿ dla zró¿nicowania przykurczu zgiêciowego biodra wykonujemy test Dunca-
na-Ely, który pozwala ró¿nicowaæ spastyczno�æ w miê�niu prostym uda od spa-
styczno�ci w miê�niu biodrowo-lêd�wiowym. Polega on na zgiêciu kolana u pa-
cjenta le¿¹cego na brzuchu � je¿eli przy tym ruchu dochodzi do uniesienia po�lad-
ków mamy do czynienia ze spatyczno�ci¹ w miê�niu prostym uda.

Spastyczno�æ w obrêbie miê�nia biodrowo-lêd�wiowego mo¿emy wykryæ
wykonuj¹c test Thomasa: maksymalne zgiêcie w stawie biodrowym po jednej stro-
nie u pacjenta le¿¹cego na plecach powoduje zgiêcie drugiego biodra w sytuacji,
gdy miêsieñ biodrowo lêd�wiowy drugiego biodra jest spastyczny.

Test oceny miê�ni kulszowo-goleniowych polega na badaniu k¹ta podkolanowe-
go w koñczynie zgiêtej w stawie biodrowym do k¹ta 90° u dziecka le¿¹cego na ple-
cach. U zdrowego dziecka mo¿liwe jest uzyskanie pe³nego wyprostu koñczyny.

Test ró¿nicuj¹cy udzia³ miê�ni przywodzicieli uda i miê�ni kulszowo-golenio-
wych w ograniczeniu odwiedzenia w stawie biodrowym, polega na ocenie odwie-
dzenia koñczyn u pacjenta le¿¹cego na brzuchu z wyprostowanymi biodrami i zgiê-
tymi kolanami. Je�li wiêksze odwiedzenie jest mo¿liwe przy zgiêciu stawów ko-
lanowych ni¿ przy ich wypro�cie, to mo¿emy s¹dziæ, ¿e w³a�nie miê�nie kulszo-
wo-goleniowe s¹ odpowiedzialne za ograniczenie odwodzenia.

Rozró¿nienie spastyczno�ci w miê�niu dwug³owym podudzia od spastyczno-
�ci w miê�niu p³aszczkowatym polega na badaniu zgiêcia grzbietowego stopy (po-
zycja na plecach) u chorego z wyprostowanym i zgiêtym kolanem. Zgiêcie kolana
uwalnia miêsieñ dwug³owy, który jest miê�niem przekraczaj¹cym dwa stawy,
w przeciwieñstwie do p³aszczkowatego, który nie przekracza stawu kolanowego.
Je¿eli przy zgiêtym kolanie uzyskujemy wiêkszy zakres ruchu w stawie skokowym
ni¿ przy kolanie wyprostowanym, wtedy mamy do czynienia ze spastyczno�ci¹
w miê�niu dwug³owym, natomiast je¿eli ograniczenie ruchu jest takie same w obu
pozycjach kolana, to spasyczno�æ obejmuje g³ównie miêsieñ p³aszczkowaty.

WSKAZANIA DO STOSOWANIA TOKSYNY BOTULINOWEJ W M.P.DZ.

Obecnie wskazania do leczenia toksyn¹ botulinow¹ u dzieci obejmuj¹:
� iniekcje miê�ni trójg³owych ³ydek w przypadku stopy koñskiej (pes equinus),
� iniekcje miê�ni grupy kulszowo-goleniowej w przypadku nadmiernego zgiê-

cia stawów kolanowych (crouch gait),
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� iniekcje miê�ni przywodzicieli i kulszowo-goleniowych w celu poprawy po-
zycji siedz¹cej,

� iniekcje spastycznych miê�ni koñczyny górnej celem poprawienia sprawno�ci
i ustawienia rêki i przedramienia,

� iniekcje diagnostyczne pozwalaj¹ce przewidzieæ skutki leczenia operacyjnego,
� iniekcje zmniejszaj¹ce bolesne skurcze miê�ni w okresie oko³ooperacyjnym.

METODYKA LECZENIA TOKSYNA BOTULINOW¥ W SZPITALU � GÓRKA�

W Szpitalu �Górka� prowadzone jest leczenie toksyn¹ botulinow¹ od 4 lat. Przed
podaniem toksyny botulinowej doustnie stosowany jest �rodek uspokajaj¹cy i zno-
sz¹cy lêk (Dormicum) w dawce gwarantuj¹cej dobr¹ tolerancjê wstrzykniêæ botu-
liny. Dormicum posiada tê korzystn¹ cechê, ¿e wystêpuj¹ce po nim zjawisko nie-
pamiêci wstecznej powoduje, ¿e dziecko leczone w taki sposób nie wykazuje wiêk-
szego lêku podczas kolejnego etapu leczenia. U pacjentów szczególnie wra¿liwych,
na godzinê przed podaniem toksyny w okolice przysz³ych wstrzykniêæ, stosowa-
ny jest krem o dzia³aniu miejscowo znieczulaj¹cym (EMLA).

Toksyna botulinowa, po wcze�niejszym ustaleniu i rozrysowaniu planu jej
podania do okre�lonych miê�ni, podawana jest w �ci�le okre�lone punkty w daw-
kach 25�100 j Dysportu (5�20 j Botoxu) do ka¿dego punktu. Zwraca siê uwagê
na precyzyjne wprowadzanie leku do brzu�ca miê�niowego. Przede wszystkim
chodzi tu o dostatecznie g³êbokie podanie leku, wykonywane ig³¹ o d³ugo�ci prze-
kraczaj¹cej 4 cm. Wkrótce po podaniu botuliny, po ust¹pieniu senno�ci wywo³a-
nej Dormicum, pacjent wraca do codziennej aktywno�ci i kontynuowane jest
usprawnianie ruchowe dziecka.

W przypadkach utrzymywania siê wyra�nego przykurczu funkcjonalnego miê-
�ni, po 7�14 dniach od podania toksyny botulinowej stosowano leczenie pozycj¹
za pomoc¹ opatrunków gipsowych, a nastêpnie szyn gipsowych lub ortopedycz-
nych. Zak³adanie ortez utrzymuj¹cych koñczyny w ustawieniu przeciwdzia³aj¹ce-
mu nawrotowi przykurczu jest dzia³aniem obligatoryjnym, dotycz¹cym koñczyn
dolnych i górnych. Jest ono realizowane przede wszystkim podczas odpoczynku
nocnego.

W ci¹gu niespe³na 4 lat w Szpitalu �Górka� leczono ponad 250 pacjentów za
pomoc¹ toksyny botulinowej. Obecne opracowanie dotyczy 237 przypadków le-
czonych t¹ metod¹, których dokumentacja pozwala na przedstawienie wczesnych
wyników leczenia. Toksynê botulinow¹ podawano pacjentom w wieku od 1,5 do
44 lat, �rednio 8 lat 2 miesi¹ce. U 112 chorych preparat podano wielokrotnie (ta-
bela 4). Czas pomiêdzy kolejnymi podaniami botuliny wynosi³ od 2,5 miesi¹ca do
43 miesiêcy, �rednio 7 miesiêcy. Wiêkszo�æ podawanej botuliny stanowi³ Dysport
(93%), pozosta³e 7% toksyny podano w formie Botoxu.
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Tabela 4. Podawanie pacjentom toksyny botulinowej

Ilo�æ podañ 2 3 4 5 6 8 11

Liczba pacjentów 72 35 21 6 4 2 1

Toksynê botulinow¹ podawano na jednym lub kilku piêtrach, jedno- lub obu-
stronnie, czêsto jednocze�nie do koñczyny dolnej i górnej. Nie przekraczano zwykle
dawki 40 j Dysportu/kg cia³a i 10 j Botoxu/kg cia³a.

Okolicami najczê�ciej ostrzykiwanymi by³y: miêsieñ trójg³owy ³ydki � 316 sesji
u 162 pacjentów, przywodziciele bioder � 182 podania u 114 chorych oraz zgina-
cze kolan � 151 ostrzykniêæ u 92 pacjentów. Wiêkszo�æ z wymienionych iniekcji
wykonano u pacjentów obustronnie, co podwaja niemal¿e liczbê ostrzykniêtych
miê�ni. U 28 pacjentów z tendencj¹ do ko�lawienia stóp podano toksynê botuli-
now¹ do miê�ni strza³kowych. Przeciwn¹ wadê, wyra�n¹ szpotawo�æ leczono
podaj¹c botulinê do miê�nia piszczelowego tylnego (11 osób) lub/i piszczelowe-
go przedniego u 2 pacjentów. W nielicznych przypadkach (6) d¹¿ono do zmniej-
szenia przykurczu zgiêciowego bioder, ostrzykuj¹c miê�nie prosty i krawiecki,
modyfikuj¹c podawanie �rodka w zale¿no�ci od przewagi dzia³ania jednego z wy-
mienionych miê�ni. W przypadkach wyra�nej rotacji wewnêtrznej bioder, wystê-
puj¹cej wraz z wyra�n¹ spastyczno�ci¹ miê�ni smuk³ych, ostrzykiwano te miê�nie
u 11 pacjentów, najczê�ciej obustronnie. Miê�nie koñczyny górnej ostrzykiwano
u 60 pacjentów, w tym u l7 obustronnie. Najczê�ciej podawano botulinê do zgina-
czy nadgarstka i palców (104-krotnie), zginaczy ³okcia i palców (86), pronatorów
przedramienia (60) oraz miê�ni k³êbu kciuka (74). Tylko u jednego pacjenta, wie-
lokrotnie (9) podawano preparat do miê�ni barku.

WYNIKI LECZENIA TOKSYN¥ BOTULINOW¥

Zakres ruchów biernych po iniekcjach botuliny do koñczyny górnej powiêk-
sza³ siê bardzo wyra�nie w stawie ³okciowym (o 20�30°), w mniejszym stopniu w
stawie nadgarstkowym i palcach (10�20°). Po ostrzykniêciach do miê�ni kciuka
uzyskiwano wyra�n¹ korekcjê deformacji przywiedzeniowej tego palca. Stan taki
trwa³ przez 3�4 miesi¹ce po wstrzykniêciach u pacjentów powy¿ej 12 roku ¿ycia.
U dzieci m³odszych powy¿szy wynik leczenia utrzymywa³ siê do 6�10 miesiêcy.
Zauwa¿ono, ¿e powiêkszenie zakresu ruchu czynnego w obrêbie stawów rêki jest
wyra�nie mniejsze i niew¹tpliwie zwi¹zane z trudno�ci¹ wykonywania przez pa-
cjenta �wiadomego, w pe³ni kontrolowanego ruchu. Spastyczno�æ miê�ni wyra�-
nie siê zmniejsza³a, przynajmniej o 1 punkt w skali Ashwortha. Si³a miê�ni anta-
gonistycznych do ostrzykiwanych wzrasta³a w stopniu niewielkim, nie przekracza-
j¹c 0,5 pkt. w skali Lovetta.

Funkcja rêki poprawia³a siê zwykle w sposób zauwa¿alny, zw³aszcza w zakre-
sie chwytu grubego, niemniej poprawa ta by³a niewspó³miernie ma³a w porówna-
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niu z wyra�n¹ korekcj¹ jej wygl¹du. Wielu pacjentów niezale¿nie od wieku, a w za-
le¿no�ci od ich poziomu intelektualnego oraz opieki rodziców nie potrafi³o wyko-
rzystaæ w pe³ni uzyskanej czasowo korekcji, �le znosi³o stosowanie ortez w ci¹gu
dnia, czêsto (ok. 50% przypadków) nie akceptowa³o ich zak³adania na noc.

Podobn¹ zale¿no�æ dotycz¹c¹ d³ugotrwa³o�ci efektu zmniejszenia spastycz-
no�ci po podaniu toksyny botulinowej od wieku pacjenta zauwa¿ano podczas jej
stosowania w obrêbie miê�ni koñczyn dolnych. U dzieci ostrzykiwanych w 3�5
roku ¿ycia, zw³aszcza po raz pierwszy czy drugi, zauwa¿ano pozytywn¹ reakcjê
na lek przez 4�8 miesiêcy, u pacjentów starszych wyra�ne by³o skrócenie czasu
dzia³ania botuliny.

Po podaniu preparatu do zginaczy kolan i stóp obserwowano 10�20° korekcjê
zakresu biernego wyprostu w tych stawach. Ruch czynny po krótkim okresie
usprawniania i konsekwentnym stosowaniu ortez na noc prawie pokrywa³ siê z za-
kresem ruchu biernego. Spastyczno�æ miê�nia trójg³owego ³ydki i zginaczy kolan
zmniejsza³a siê �rednio o 1 pkt w skali Ashwortha. Prostowniki kolan i stóp pod
wp³ywem systematycznej rehabilitacji wzmocniono o 0,5�1 wed³ug Lovetta. Le-
czenie spastyczno�ci przywodzicieli ud wymaga³o konsekwentnego utrzymywa-
nia bioder w odwiedzeniu za pomoc¹ ³usek. Uzyskiwano 10�30° powiêkszenie
zakresu ruchu biernego abdukcji stawów biodrowych, �rednio 20°, które przy
konsekwentnym stosowaniu ortezy odwiedzeniowej utrzymywa³o siê do 6�8 mie-
siêcy. Przy niespe³nieniu takiego wymogu nawrót spastyczno�ci powodowa³ utra-
tê zakresu ruchu ju¿ po 3�4 miesi¹cach od podania botuliny. Czynny ruch odwo-
dzenia w stawach biodrowych stanowi³ z regu³y znaczny problem dla pacjentów
z pora¿eniem mózgowym. Os³abione odwodziciele i brak poprawnej realizacji od-
powiedniego sposobu ich wzmacniania, zw³aszcza w leczeniu ambulatoryjnym
stanowi³y istotne przyczyny braku postêpu si³y tych miê�ni.

Korzystny pocz¹tkowo efekt ostrzykniêcia miê�ni strza³kowych lub piszczelo-
wych po 3�4 miesi¹cach ustêpowa³ i w przypadkach o znacznej ko�lawo�ci lub
szpotawo�ci stóp pacjenci byli kwalifikowani do leczenia operacyjnego. Podanie
toksyny botulinowej do tych miê�ni mia³o warto�æ diagnostyczn¹ i pozwa³o na
sprecyzowanie postêpowania chirurgicznego. Pozytywnie oceniono wczesne wy-
niki (3�6 miesiêcy od podania leku) funkcjonalne, dotycz¹ce prêdko�ci chodu,
poprawy jego estetyki, polepszenia równowagi. Dotyczy³o to zw³aszcza pacjen-
tów w m³odszej grupie wiekowej, do 6 roku ¿ycia.

OMÓWIENIE

Stosowanie toksyny botulinowej w leczeniu pacjenta z dzieciêcym pora¿eniem
mózgowym jest istotnym �rodkiem pomocniczym w osi¹gniêciu sukcesu terapeu-
tycznego. Najszerzej udowodniono jego skuteczno�æ w leczeniu pacjentów ze
spastycznym niedow³adem koñczyn dolnych do 8 roku ¿ycia [8]. Opinia ta jest
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zgodna z naszymi do�wiadczeniami. Istnieje jednak¿e wiele sytuacji klinicznych,
terapeutycznych i ¿yciowych, w których tak¿e ma miejsce zastosowanie tego �rod-
ka. Dla poprawienia estetyki i higieny rêki podawano toksynê botulinow¹ do zgi-
naczy ³okcia, nadgarstka i palców, ostrzykiwano k³¹b kciuka, znosz¹c deformacjê
�kciuk w d³oni�. Te za³o¿enia najczê�ciej by³y spe³nione u pacjentów m³odszych,
bez utrwalonych przykurczów, wspó³pracuj¹cych w zakresie usprawniania i za-
k³adania ortez na noc. Podanie preparatu do miê�ni rêki by³o tak¿e pomocne dla
decyzji o wykonaniu i rozleg³o�ci zabiegu operacyjnego u kilkorga pacjentów.

Wiele korzy�ci przynosi zastosowanie botuliny w przypadkach niejasnych,
w których spastyczno�æ pewnych grup miê�niowych jest s³abo wyeksponowana
ze wzglêdu na niewielkie ich napiêcie czy utrudniony dostêp do badania tych miê-
�ni. Do takich sytuacji nale¿¹ ostrzykiwanie przywodzicieli ud, miê�ni smuk³ych,
zginaczy bioder czy miê�ni wp³ywaj¹cych na pro- i supinacjê stopy. Obserwacja
chodu, ustawienia koñczyny podczas przebywania w ró¿nych pozycjach i ich
zmiany po podaniu toksyny botulinowej dostarcza istotnych informacji do podjê-
cia dalszych kroków terapeutycznych, w tym do leczenia chirurgicznego.

W kilku przypadkach zastosowano botulinê dla zmniejszenia dolegliwo�ci
bólowych zwi¹zanych ze wzmo¿on¹ spatyczno�ci¹. Dotyczy³o to m.in. pacjentów
�le toleruj¹cych ³uski odwodz¹ce (ostrzykniêcie przywodzicieli ud), odczuwaj¹-
cych dolegliwo�ci bólowe w zakresie w barku, rêki, a nawet miê�ni tu³owia. Wy-
niki po podaniu preparatu do miê�ni grzbietu by³y najmniej satysfakcjonuj¹ce z ra-
cji wielko�ci i si³y tych miê�ni.

U wielu chorych podano botulinê do miê�ni poprzednio wyd³u¿anych i ponow-
nie wykazuj¹cych nadmiern¹ spastyczno�æ, by w ten sposób, z jednoczesnym
usprawnianiem si³y miê�ni przeciwstawnych i konsekwentnym doleczaniem po-
zycj¹, uchroniæ koñczynê przed nawrotem deformacji. Obserwacja efektów sto-
sowania toksyny botulinowej u naszych pacjentów, a tak¿e doniesienia innych
autorów wskazuj¹ na potrzebê stosowania okre�lonej taktyki podawania tego pre-
paratu [7]. Nieskuteczne jest stosowanie wielu ma³ych dawek leku do wielu miê-
�ni. Wyra�ny efekt terapeutyczny uzyskiwano po zastosowaniu znacz¹cych dawek
(po 100�500 j Dysportu na miêsieñ, w zale¿no�ci od wieku i wielko�ci miê�nia)
leku, nie przekraczaj¹c 40 j Dysportu (10 j Botoxu) na kg wagi cia³a. Nasze obser-
wacje pacjentów po podaniu toksyny botulinowej �wiadcz¹ o du¿ym bezpieczeñ-
stwie podawanego �rodka. U leczonych t¹ metod¹ pacjentów sporadycznie zauwa-
¿ano niegro�ne zaburzenia, polegaj¹ce na wyst¹pieniu 1�2 dniowego stanu pod-
gor¹czkowego, czy przej�ciowe pobolewania w miejscu podania botuliny.

WNIOSKI

1. Podawanie toksyny botulinowej jest metod¹ skuteczn¹ i bezpieczn¹ w lecze-
niu spastyczno�ci w mózgowym pora¿eniu dzieciêcym.
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2. Toksyna botulinowa zastosowana w rêce spastycznej poprawia estetykê i wa-
runki higieny rêki. Nie obserwowano istotnej poprawy funkcji rêki.

3. Iniekcje botuliny do miê�ni koñczyny dolnej zwiêkszaj¹ zakres ruchu i, poprzez
wyra�ne zmniejszenie spastyczno�ci ostrzykiwanych miê�ni, u³atwiaj¹ rehabi-
litacjê pacjentów z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym.

4. Podanie toksyny botulinowej do okre�lonych miê�ni jest licz¹cym siê testem
diagnostycznym, dotycz¹cym decyzji leczenia operacyjnego, jego czasu, loka-
lizacji i rozleg³o�ci.

5. Korzystnie dla ostatecznych wyników leczenia terapia botulin¹ oddala termin
ostatecznego leczenia chirurgicznego, zmniejsza tak¿e prawdopodobieñstwo
potrzeby powtórnego leczenia operacyjnego pacjenta przed zakoñczeniem jego
wzrostu.

6. Stosowanie toksyny botulinowej jest wygodnym i skutecznym sposobem zwal-
czania dolegliwo�ci zwi¹zanych ze spastyczno�ci¹ � bólu, dyskomfortu zwi¹-
zanego z u¿yciem pomocy ortopedycznych, a tak¿e wa¿nym �rodkiem zwal-
czania tendencji do nawrotu przykurczów stawów koñczyn górnych i dolnych.
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DEPRESJA O PÓ�NYM POCZ¥TKU
U PACJENTÓW PO UDARZE MÓZGU

STRESZCZENIE

Depresja jest powik³aniem udaru mózgu wystêpuj¹cym najczê�ciej w pierwszych tygodniach od
zachorowania. Zwi¹zana jest wtedy z uszkodzeniem przednich okolic mózgu, zw³aszcza lewej oko-
licy czo³owej. W badaniu analizowano korelacje miêdzy depresj¹ pó�n¹ (pojawiaj¹c¹ siê przynaj-
mniej po 3 miesi¹cach od udaru), a lokalizacj¹ ogniska uszkodzenia. Przebadano 32 chorych z pó�-
n¹ depresj¹ poudarow¹, spo�ród których 24 osoby mia³y ognisko zlokalizowane w okolicy j¹der
podkorowych, g³ównie w okolicy j¹dra ogoniastego i soczewkowatego. Nie dostrze¿ono zwi¹zku
miêdzy nasileniem depresji, a lokalizacj¹ ogniska ani ró¿nic miêdzy uszkodzeniem prawej i lewej
pó³kuli.

S³owa kluczowe: udar mózgu, depresja o pó�nym pocz¹tku, lokalizacja uszkodzenia.

SUMMARY

Depression is stroke complication appearing more often within the first weeks of illness. It is con-
nected with damage of anterior brain regions, predominantly in the left frontal region. Correlation
between late depression (occuring at least after 3 months following stroke) and lesion location has
been analysed in the study. 32 patients with late post-stroke depression were examined, of whom 24
had shown lesion located in subcortical nuclei region, preferably in the region of nucleus caudatus
and lentiformis. No correlation between depression severity and lesion location or differences be-
tween right and left hemisphere damage have been percieved.

Key words: stroke, late onset depression, lesion location.

Wyst¹pienie depresji po udarze mózgu mo¿e znacznie upo�ledzaæ procesy
motywacyjne i napêd psychoruchowy � podstawowe czynniki wp³ywaj¹ce na prze-
bieg rehabilitacji i zdrowienia [1, 2]. Depresja poudarowa jest powik³aniem spo-
tykanym najczê�ciej w pierwszych 30 dniach od zachorowania (25�50% chorych)
[1]. Depresja wczesna zwi¹zana jest przede wszystkim z uszkodzeniem przednich
okolic obu pó³kul mózgu, zw³aszcza lewej okolicy czo³owej [3, 4]. Zdarzaj¹ siê
równie¿ przypadki wyst¹pienia depresji o pó�nym pocz¹tku (kilka miesiêcy) od
wyst¹pienia udaru (Late Onset Depression � LOD) [5, 6]. Pojawienie siê pó�nej
depresji mo¿e zahamowaæ powrót do zdrowia lub nawet spowodowaæ regres sta-
nu neurologicznego i funkcjonalnego. Celem badania by³a ocena zale¿no�ci miê-
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dzy umiejscowieniem ogniska udarowego, a wyst¹pieniem i nasileniem pó�nej
depresji (pojawiaj¹cej siê co najmniej 3 miesi¹ce po udarze).

MATERIA£ I METODY

Badaniem objêto 32 osoby w wieku 38�72 lat leczone w 2000 r. z powodu pierw-
szorazowego udaru mózgu w Oddziale Neurologii Specjalistycznego Szpitala
w Koñskich, u których 3 miesi¹ce po udarze podczas kontroli poszpitalnej w Po-
radni Naczyniowej stwierdzono objawy depresji zgodne z kryteriami DSM-IV.
Wcze�niej u chorych tych nie wystêpowa³a depresja.

Na podstawie badania TK (wszyscy chorzy) lokalizowano umiejscowienie
ogniska uszkodzenia. Badaniem objêto tylko chorych z pojedynczym ogniskiem
udarowym, wy³¹czono natomiast osoby z zaburzeniami mowy i zaburzeniami
poznawczymi, uniemo¿liwiaj¹cymi czynny udzia³ w badaniu.

Nasilenie depresji oceniano za pomoc¹ skali Hamiltona. Analizowano nastêp-
nie zwi¹zek miêdzy lokalizacj¹ ogniska uszkodzenia z wyst¹pieniem i nasileniem
Late Onset Depression. W obliczeniach statystycznych pos³ugiwano siê testem
t�Studenta. Za poziom istotno�ci przyjêto p < 0.05.

WYNIKI

Spo�ród 32 osób objêtych badaniem, pó�n¹ depresjê stwierdzono u 24 chorych
z ogniskiem zlokalizowanym w okolicy j¹der podkorowych i u 8 chorych z inn¹
lokalizacj¹ ogniska. Najczêstszym miejscem uszkodzenia by³o j¹dro ogoniaste lewe
(8 chorych) i prawe (4 osoby) oraz okolica j¹dra soczewkowatego i przedmurza
prawego (6 osób) oraz lewego (3 osoby). U 3 osób depresja pojawi³a siê po uda-
rze w okolicy wzgórza.

Pó�na depresja wyst¹pi³a równie¿ u 4 osób z uszkodzeniem lewej okolicy czo-
³owej, 3 osoby mia³y ognisko w prawym biegunie czo³owym, a jedna uszkodzon¹
okolicê ciemieniow¹.

LOD by³a znamiennie czêstsza (tabela 1) u chorych z uszkodzeniem j¹der pod-
stawnych, w porównaniu z uszkodzeniem innych okolic (p < 0,001). Nie dostrze-
¿ono zwi¹zku miêdzy nasileniem depresji, a lokalizacj¹ ogniska ani znamiennych
ró¿nic miêdzy uszkodzeniem lewej i prawej pó³kuli (p > 0,05).

OMÓWIENIE

Depresja jest czêsto nie rozpoznawanym lub lekcewa¿onym powik³aniem udaru
mózgu. Pojawienie siê depresji we wczesnym okresie, jeszcze podczas leczenia
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szpitalnego, przyczynia siê do szybszego jej rozpoznania i podjêcia w³a�ciwego
leczenia.

Problemy pacjentów mog¹ narastaæ po zakoñczeniu leczenia szpitalnego. Utrata
dotychczasowego statusu spo³ecznego, drastyczne obni¿enie stopy ¿yciowej, izo-
lacja od otoczenia istotnie wp³ywaj¹ na pogorszenie jako�ci ¿ycia i przyczyniaj¹
siê do powstania depresji. Dlatego nie sposób pomin¹æ wspó³udzia³u tych �nie-
sprzyjaj¹cych okoliczno�ci� w powstawaniu zaburzeñ nastroju.

Wydaje siê jednak, ¿e równie¿ umiejscowienie ogniska udarowego ma wp³yw
na ujawnienie siê pó�nej depresji. Wielu autorów wskazywa³o na zwi¹zki depre-
sji z lokalizacj¹ uszkodzenia [2, 4, 6, 7]. Na ogó³ przyjmuje siê, ¿e depresja po-
udarowa we wczesnym okresie czê�ciej wystêpuje u osób z uszkodzeniem przed-
nich okolic lewej pó³kuli mózgu [1, 3, 4, 8].

W ostatnich latach ukaza³o siê wiele publikacji sugeruj¹cych zwi¹zek uszko-
dzenia j¹der podkorowych z wyst¹pieniem pó�nej depresji (pojawiaj¹cej siê po
3�6 miesi¹cach od udaru). Krishnan i wsp. [7, 9] oraz Lauterbach i wsp. [10] wska-
zuj¹, ¿e uszkodzenie j¹dra ogoniastego i ga³ki bladej szczególnie czêsto predysty-
nuje do pó�nej depresji poudarowej.

W literaturze brak jest danych dotycz¹cych czêsto�ci wystêpowania, przebie-
gu czy czynników ryzyka tego rodzaju depresji.

W badaniach w³asnych analizowano 32 przypadki chorych z depresj¹, która
pojawi³a siê dopiero po oko³o 3 miesi¹cach od udaru. Depresjê pó�n¹ stwierdza-
no znamiennie czê�ciej w uszkodzeniach j¹der podkorowych ni¿ innych okolic
mózgu (24 vs. 8). Zdajemy sobie sprawê, ¿e liczba chorych jest zbyt ma³a, by
wyci¹gaæ jednoznaczne wnioski. Uwa¿amy równie¿, ¿e temat wart jest kontynu-
acji i analizy szerszego materia³u.

Tabela 1. Zwi¹zek miêdzy wyst¹pieniem i nasileniem depresji pó�nej
a lokalizacj¹ ogniska

Lokalizacja
DEPRESJA (punkty HDRS)*

Razem
ogniska £agodna Umiarkowana Ciê¿ka

8�12 pkt 13�17 pkt > 18 pkt

J¹dra
podkorowe

 7  4  2  13*

Inna
lokalizacja  

2  2  0  4

J¹dra
podkorowe  

5  5  1  11*

Inna
lokalizacja  

3  1  0  4

Razem 17 12 3 32
* p < 0.001
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WNIOSKI

1. Umiejscowienie ogniska udarowego w okolicy j¹der podkorowych usposabia
do wyst¹pienia depresji o pó�nym pocz¹tku.

2. Depresja o pó�nym pocz¹tku (Late Onset Depression) objawia siê najczê�ciej
w postaci depresji ³agodnej lub umiarkowanej.

3. Oceny zaburzeñ procesów emocjonalnych po udarze mózgu nale¿y dokonywaæ
w pocz¹tkowym okresie choroby i kilka miesiêcy od zachorowania.
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Zaburzenia emocjonalne s¹ powik³aniem wielu chorób uk³adu nerwowego. Przymusowy p³acz lub
�miech mo¿e towarzyszyæ naczyniowym uszkodzeniom mózgu, stwardnieniu rozsianemu, stward-
nieniu zanikowemu bocznemu, chorobie Alzheimera czy guzom mózgu. Nieznane s¹ dok³adne me-
chanizmy powstawania tych zaburzeñ. W artykule dokonano przegl¹du literatury i omówiono obraz
kliniczny, patogenezê w aspekcie neuroanatomicznym i neurofizjologicznym oraz kryteria diagno-
styczne i leczenie niekontrolowanych napadów p³aczu lub/i �miechu.

S³owa kluczowe: patologiczny p³acz i �miech, patofizjologia, udar mózgu, stwardnienie rozsiane.

SUMMARY

Affective disorders are complications of many nervous system diseases. Pathological crying and
laughing may accompany cerebrovascular lesions, multiple sclerosis, ALS, Alzheimer disease or
cerebral tumours. Precise mechanisms of how these disorders arise are still unknown. Reviews of
the literature have been accomplished in the article where, taking the examples of stroke and multi-
ple sclerosis, are discussed: the clinic picture, pathogenesis in neuroanatomic and neurophysiologic
aspects as well as diagnostic criteria and the treatment of uncontrolled pathological laughing and/or
crying.

Key words: pathological crying and laughing, physiopathology, stroke, multiple sclerosis.

W przebiegu wielu chorób uk³adu nerwowego wystêpuj¹ ró¿norodne zaburze-
nia emocjonalne. Mog¹ one byæ wyrazem reakcji chorego na ciê¿k¹ chorobê
i doznane straty lub, czê�ciej, s¹ nastêpstwem uszkodzenia ró¿nych piêter uk³adu
nerwowego.

Fizjologiczny �miech i p³acz s¹ jedynymi ludzkimi zachowaniami, które pod
wp³ywem ró¿nych bod�ców emocjonalnych zmieniaj¹ rysy twarzy cz³owieka oraz
sposób oddychania. Natê¿enie tych reakcji jest zale¿ne od si³y i czasu trwania
bod�ca oraz czynników sytuacyjnych i uwarunkowañ spo³ecznych [1].

Czêste epizody p³aczu i �miechu, bez odczuwania smutku czy rado�ci, uto¿sa-
miane s¹ z tzw. nietrzymaniem emocjonalnym, nietrzymaniem afektu, afektem
rzekomoopuszkowym lub te¿ patologicznym �miechem i p³aczem [1, 2, 3, 4, 5].
Zaburzenia te s¹ rozpoznawane przez klinicystów od koñca XIX w. jako wspólna
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manifestacja labilno�ci emocjonalnej, charakteryzuj¹cej siê p³ynnym przechodze-
niem �miechu w p³acz i odwrotnie [3]. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e ró¿ne postacie tej
labilno�ci pokrywaj¹ siê i nigdy dot¹d nie uda³o siê ustaliæ, czy maj¹ takie same
czy inne mechanizmy i etiologie [3].

Patologiczny �miech i p³acz jest nieproporcjonalny do stanu emocjonalnego,
pojawia siê napadowo w sytuacji, która nie uzasadnia takiej reakcji. Napady s¹
zazwyczaj krótkotrwa³e i nie mog¹ byæ �wiadomie kontrolowane przez chorego.
Czêsto�æ ich wystêpowania waha siê od kilku do kilkudziesiêciu w ci¹gu dnia,
uniemo¿liwiaj¹c choremu normalne funkcjonowanie [2, 6, 7, 8]. Obawa przed
rozwiniêciem siê niekontrolowanego zaburzenia stanu emocjonalnego mo¿e do-
prowadziæ do fobii socjalnej lub próby odizolowania siê pacjenta od otoczenia.
Napadowy �miech spotyka siê w wielu chorobach psychicznych (m.in. w schizo-
frenii). Obserwujemy go równie¿ do�æ czêsto w schorzeniach organicznych o�rod-
kowego uk³adu nerwowego (g³ównie pora¿eniu rzekomoopuszkowym) oraz jako
tzw. gelolepsjê w przebiegu padaczki skroniowej lub po zapaleniu mózgu [1, 3,
9]. W stanach patologicznych �miech jest zwykle karykatur¹ �miechu prawid³o-
wego.

Pod³o¿e anatomiczne �miechu prawid³owego jest s³abo zdefiniowane. Najlep-
sze prace staraj¹ce siê odkryæ wszelkie jego neuroanatomiczne powi¹zania pocho-
dz¹ z 1924 r. i s¹ przypisywane Wilsonowi [cyt. za 1]. Wilson postulowa³ istnie-
nie o�rodka ³¹cz¹cego j¹dro nerwu VII w obrêbie mostu z j¹drem ruchowym ner-
wu X oraz j¹drem przeponowym po³o¿onym w rdzeniu szyjnym [1, 10]. Po³¹cze-
nia te s¹ niezbêdne dla koordynacji �twarzowo-oddechowej� �miechu. Ponadto
Wilson sugerowa³ równie¿ istnienie integracyjnego o�rodka po³o¿onego we wzgó-
rzu, podwzgórzu i niskowzgórzu [1, 10]. Davison i Kelman doszli do wniosku, ¿e
o�rodkami �miechu mog¹ byæ j¹dra podwzgórza i miêdzymózgowia, bêd¹ce pod
kontrol¹ kory mózgu [cyt. za 1]. Autorzy ci wysunêli równie¿ pogl¹d, ¿e w po-
wstawaniu �miechu mog¹ byæ zaanga¿owane wzgórze, pr¹¿kowie i pallidum. Drogi
ponadj¹drowe, obejmuj¹ce uk³ad limbiczny, zosta³y przez Papeza okre�lone jako
drogi po�rednicz¹ce w powstawaniu wra¿eñ emocjonalnych, takich jak �miech
i p³acz [1, 4]. Wchodz¹ one w po³¹czenie synaptyczne z komponentami dróg twa-
rzowo-oddechowych na poziomie uk³adu siateczkowatego pnia mózgu [4]. W³a-
�nie zlewanie siê tych korowych i podkorowych dróg ma byæ odpowiedzialne za
powstanie normalnego �miechu i p³aczu [4, 11]. Impulsy emocjonalne generowa-
ne pod wp³ywem okre�lonych bod�ców, powstaj¹ce w uk³adzie limbicznym, s¹
przewodzone drogami z j¹dra ruchowego nerwu VII i nerwami parasympatyczny-
mi docieraj¹ do gruczo³ów ³zowych i miê�ni oddechowych [4, 11]. W normalnych
warunkach ekspresja emocji pozostaje pod hamuj¹cym wp³ywem kory mózgu [3,
9, 12]. Natomiast brak hamowania korowego mo¿e prowadziæ do zaburzeñ emo-
cjonalnych [4, 9, 12]. Black [1], podsumowuj¹c powy¿sze wywody, wyró¿nia trzy
poziomy anatomiczne zaanga¿owane w powstawanie �miechu i p³aczu:
� poziom korowy, który kontroluje i rozwija reakcje emocjonalne,
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� poziom opuszkowy lub efektorowy, który za po�rednictwem j¹der opuszkowych
wywo³uje manifestacjê fizjologiczn¹,

� poziom synkinetyczny lub scalaj¹cy zlokalizowany w obrêbie lub w pobli¿u
podwzgórza (ma za zadanie koordynacjê reakcji korowych i opuszkowych).
Wystêpowanie napadów patologicznego p³aczu i �miechu jest przejawem, jak

siê powszechnie uwa¿a, obustronnego uszkodzenia pó³kul mózgowych, szczegól-
nie ich czê�ci przednich i podkorowych [11, 13]. W tym kontek�cie patologiczny
p³acz lub �miech jest objawem tzw. pora¿enia rzekomoopuszkowego i okre�lany
jest jako afekt rzekomoopuszkowy [6, 9]. Obraz pora¿enia rzekomoopuszkowego
uzupe³niaj¹ zaburzenia mowy, po³ykania, odruchy �prymitywne� (odruch
pyszczkowy, ¿ucia i d³oniowo-bródkowy) oraz stwierdza siê wygórowanie odru-
chu ¿uchwowego [8, 13].

Pora¿enie rzekomoopuszkowe powstaje w nastêpstwie obustronnego uszkodze-
nia hamuj¹cych w³ókien biegn¹cych z kory do j¹der podkorowych. Dotychczaso-
we badania anatomo-patologiczne nie rozstrzygnê³y, czy zmiany powoduj¹ce afekt
rzekomoopuszkowy obejmuj¹ korê ruchow¹ drogi piramidowej (pole 4 wg Brod-
mana), czy drogi piramidowe, w sk³ad których wchodz¹ w³ókna pochodz¹ce z pola
4, okolicy przedruchowej kory (pole 6) oraz pierwotnej kory czuciowej (pole 1, 2,
3), czy te¿ obejmuj¹ korê przedruchow¹ lub jej drogi zstêpuj¹ce, dochodz¹ce do
uk³adu siateczkowatego pnia mózgu i nakrywki [1].

Znane s¹ przypadki wystêpowania patologicznego p³aczu bez pora¿enia rzeko-
moopuszkowego. Van Hilten i wsp. [14] opisali patologiczny p³acz w przebiegu
mielinolizy �rodkowej mostu. Ross i Stewart [11] oraz Ceccaldi i wsp. [10] podali
inne mo¿liwe lokalizacje jednostronnego ogniska niedokrwiennego, które by³o
przyczyn¹ napadowego p³aczu:
� podstawna czê�æ p³ata czo³owego prawego,
� wieczko czo³owe (opercula frontalis) po stronie prawej,
� podstawna czê�æ przodomózgowia,
� �rodkowa czê�æ p³ata skroniowego,
� miêdzymózgowie i nakrywka pnia mózgu.

W tych przypadkach patologiczny p³acz wystêpowa³ bez pora¿enia rzekomoopu-
szkowego. Jednak bez wzglêdu na lokalizacjê uszkodzenia objawy by³y identyczne.

Robinson i wsp. podkre�laj¹ rolê neuroprzeka�ników � noradrenaliny (NA)
i serotoniny (5HT) oraz wskazuj¹, ¿e dysfunkcja dróg serotoninergicznych mo¿e
destabilizowaæ przebieg impulsów z podstawno-skroniowej kory uk³adu limbicz-
nego do cia³ migda³owatych i bocznych struktur limbicznych, prowadz¹c do na-
padów p³aczu lub �miechu z pominiêciem zwyk³ych poznawczych po³¹czeñ koro-
wych mózgu [3].

Teorie �deficytu monoamin� znajduj¹ od wielu lat szerokie zastosowanie przy
próbach wyja�niania neurofizjologicznych podstaw regulacji nastroju [12, 15].
Wed³ug tych teorii przyczyn¹ zaburzeñ jest niew³a�ciwa aktywno�æ uk³adów mo-
noaminoergicznych, takich jak uk³ad noradrenergiczny i serotoninergiczny. Wy-
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daje siê jednak ma³o prawdopodobne, aby zaburzenia nastroju by³y wy³¹cznie
skutkiem niedoboru monoamin, g³ównie serotoniny. Bardziej prawdopodobne s¹
zaburzenia równowagi pomiêdzy niektórymi podtypami receptorów 5HT [12, 15,
16]. Powy¿sze spostrze¿enia sugeruj¹, ¿e mechanizm patologicznego p³aczu i �mie-
chu prawdopodobnie nie jest wynikiem ogniskowych nieprawid³owo�ci, lecz ra-
czej patofizjologicznego procesu powstaj¹cego w ich nastêpstwie, w którym naj-
wa¿niejsz¹ rolê odgrywa dysfunkcja uk³adu serotoninergicznego [3].

Patologiczny p³acz lub �miech pojawia siê w takich schorzeniach, jak: udar
mózgu, stwardnienie rozsiane, stwardnienie zanikowe boczne, choroba Alzheimera,
guzy czy po urazach mózgu [8, 5, 9, 10, 13]. W udarze mózgu zaburzenia emocjo-
nalne wystêpuj¹ u oko³o 50% chorych [13]. W wiêkszo�ci przypadków jest to
depresja poudarowa. Na podstawie przeprowadzonych badañ klinicznych stwier-
dzono, ¿e u ponad 11% chorych po udarze w ci¹gu jednego roku wystêpuj¹ zabu-
rzenia emocjonalne o charakterze patologicznego p³aczu lub/i �miechu [4, 10, 21].
House i wsp. [10] obserwowali napady p³aczu lub/i �miechu u 15% pacjentów
w 1 miesi¹cu od udaru, u 21% po 6 miesi¹cach i u 11% po roku od zachorowania.
Napady pojawiaj¹ siê najczê�ciej miêdzy 4 a 6 tygodniem od udaru, niezale¿nie
od prawo- czy lewostronnej lokalizacji ogniska, jednak g³ównie w przebiegu roz-
leg³ych uszkodzeñ i zaniku przednich czê�ci pó³kul [4].

Andersen i wsp. [12] obserwowali patologiczny p³acz lub/i �miech u 16 osób
z ogniskiem niedokrwiennym, zlokalizowanym w lewej pó³kuli mózgu (4 osoby),
prawej pó³kuli (3 osoby), mo�cie (4 osoby), mo�cie i prawej pó³kuli (1 osoba),
w prawej torebce wewnêtrznej i obustronnie w p³atach czo³owych (1 osoba),
w mó¿d¿ku, na tle uogólnionego zaniku (1 osoba) oraz w przypadkach obustron-
nych, mnogich ognisk zawa³owych (2 osoby).

Wielu autorów podkre�la czêsto�æ wspó³wystêpowania u osób po udarze pato-
logicznego p³aczu z depresj¹, a nawet sugeruje, ¿e obecno�æ wzmo¿onej labilno-
�ci emocjonalnej wskazuje na obecno�æ depresji [11]. Odmiennego zdania jest
natomiast Robinson i wsp. [3]. Dowodz¹ oni, ¿e depresja i patologiczny p³acz s¹
zaburzeniami niezale¿nymi, nawet je¿eli wspó³istniej¹ u tego samego pacjenta [3].
W badaniach Schiffera i wsp. [17] u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym tak¿e
stwierdzono niezale¿no�æ pomiêdzy zaburzeniami emocjonalnymi a patologicz-
nym �miechem i p³aczem, mimo ¿e obydwa stany odpowiada³y na leczenie
przeciwdepresyjne.

W przeciwieñstwie do labilno�ci emocjonalnej spotykanej u pacjentów psychia-
trycznych, objawy �rozregulowania emocjonalnego� w stwardnieniu rozsianym
obejmuj¹ tylko zewnêtrzne przejawy emocji. Chorzy mog¹ �miaæ siê i p³akaæ po
niewielkiej prowokacji, bez wzglêdu na wewnêtrzny nastrój. Objawy te mog¹
pokrywaæ siê z eufori¹ czy depresj¹, lecz najczê�ciej wystêpuj¹ niezale¿nie od tych
zaburzeñ emocjonalnych [18]. Ju¿ Cottrel i Wilson w 1926 r. [19] stwierdzili, ¿e
u 95% chorych ze stwardnieniem rozsianym wystêpuj¹ zmiany patologiczne w re-
gulacji i kontroli emocji. W badaniach Pratta [20] u 22% chorych przejawia³a siê
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wiêksz¹ sk³onno�æ do �miechu, a u 29% do p³aczu. Surridge [21] donosi o nad-
miernej ekspresji emocjonalnej u oko³o 10% badanych chorych ze stwardnieniem
rozsianym. Mimo ró¿nicy w ocenie czêsto�ci wystêpowania tego typu zaburzeñ,
stanowi¹ one czêsty problem. Zaburzenia te odbierane s¹ przez chorych jako do-
legliwo�ci bardzo uci¹¿liwe i obci¹¿aj¹ce psychikê. Powinny zatem byæ dostrze-
gane przez lekarzy i w miarê mo¿liwo�ci leczone.

W rozpoznawaniu patologicznego p³aczu i �miechu pos³ugiwaæ siê mo¿na kry-
teriami diagnostycznymi wed³ug Poecka [cyt. za 8]:
1. �miech lub p³acz jako reakcja na niespecyficzne bod�ce.
2. Nieobecno�æ odpowiedniego dla p³aczu lub �miechu stanu emocjonalnego b¹d�

brak zwi¹zku miêdzy istniej¹cym stanem emocjonalnym, a obserwowan¹ eks-
presj¹ twarzy w czasie napadu.

3. Niemo¿no�æ �wiadomej kontroli czasu trwania i nasilenia p³aczu lub smutku.
4. Brak koresponduj¹cych zmian w nastroju poza okresem napadu.

W ocenie nasilenia objawów patologicznego p³aczu lub �miechu pomocna mo¿e
byæ skala opracowana przez Robinsona i wsp. [3]. Ocena opiera siê na wywiadzie
od pacjenta. Pierwsze próbne pytania odnosz¹ siê zarówno do �miechu, jak i p³a-
czu. W ka¿dym punkcie nale¿y zakre�liæ tylko jedn¹ odpowied�. Suma punktów
�wiadczy o nasileniu zaburzenia (za³¹cznik 1).

Leczenie napadów tej k³opotliwej, tak dla chorego jak i otoczenia, dolegliwo-
�ci podejmowane jest stosunkowo rzadko. W opublikowanych do tej pory pracach
donoszono o skuteczno�ci przede wszystkim trójcyklicznych leków przeciwdepre-
syjnych (amitryptylina, nortryptylina, imipramina) [3, 8, 17, 22], selektywnych
inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (fluoxetina, fluwoksamina, citalo-
pram) [4, 15, 16, 17], a tak¿e L-dopy, amantadyny i TRH [4, 7, 8]. Nie przebadano
do tej pory wystarczaj¹cej liczby chorych, ¿eby móc wywnioskowaæ, czy pacjen-
ci z patologicznym �miechem s¹ mniej lub bardziej podatni na stosowane lecze-
nie, ni¿ pacjenci z patologicznym p³aczem [3].
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Za³¹cznik 1

Skala patologicznego �miechu i p³aczu (Pathological Laughter and Crying Scale)
(wg Robinsona i wsp. [13])

l. Czy do�wiadczy³ Pan (Pani) ostatnio nag³ych epizodów �miechu? � proszê zakre�liæ
w³a�ciw¹ odpowied�, oceniaj¹c jak czêsto zdarza³y siê epizody �miechu w ci¹gu ostatnich
2 tygodni:

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

2. Czy do�wiadczy³ Pan (Pani) ostatnio nag³ych epizodów p³aczu? � proszê zakre�liæ w³a�ciw¹
odpowied�, oceniaj¹c jak czêsto zdarza³y siê epizody p³aczu w ci¹gu ostatnich 2 tygodni:

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
4. Czêsto

Je�li do�wiadczy³ Pan (Pani) epizodów nag³ego �miechu, proszê odpowiedzieæ na pytania 3�10,
je�li p³aczu � na pytania 11�18. Wszystkie pytania dotycz¹ okresu ostatnich dwóch tygodni.

3. Czy w ostatnich 2 tygodniach epizody
�miechu zdarza³y siê bez ¿adnej uchwytnej
przyczyny?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

11. Czy w ostatnich 2 tygodniach epizody
p³aczu zdarza³y siê bez ¿adnej uchwytnej
przyczyny?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

4. Czy epizody te trwa³y przez d³ugi okres
czasu? � proszê wpisaæ �redni czas trwania
napadów �miechu.

0. Bardzo krótko
1. Kilka sekund
2. Umiarkowanie (mniej ni¿ 30 sekund)
3. D³u¿szy czas (powy¿ej 30 sekund)

12. Czy epizody te trwa³y przez d³ugi
okres czas? � proszê wpisaæ �redni czas
trwania napadów p³aczu.

0. Bardzo krótko
1. Kilka sekund
2. Umiarkowanie (mniej ni¿ 30 sekund)
3. D³u¿szy czas (powy¿ej 30 sekund)

5. Czy by³ Pan (Pani) w stanie kontrolowaæ
te napady?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

13. Czy by³ Pan (Pani) w stanie kontrolowaæ
te napady?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

6. Czy napady �miechu by³y wynikiem
odczuwania rado�ci:

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

14. Czy napady p³aczu by³y wynikiem
odczuwania smutku?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto
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7. Czy epizody te by³y wynikiem odczuwania
nadmiaru rado�ci? Jak czêsto �miech by³
nieproporcjonalny do stanu emocjonalnego?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

15. Czy epizody te by³y wynikiem odczuwania
nadmiaru smutku? Jak czêsto p³acz by³
nieproporcjonalny do stanu emocjonalnego?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

8. Czy epizody �miechu mia³y zwi¹zek
z odczuwaniem rado�ci? Jak czêsto �miech
by³ zwi¹zany odczuwaniem rado�ci?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

16. Czy epizody p³aczu mia³y zwi¹zek
z odczuwaniem smutku? Jak czêsto p³acz
by³ zwi¹zany z paradoksalnym smutkiem?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

9. Jak czêsto epizody �miechu by³y zwi¹zane
z emocjami innymi ni¿ rado�æ i smutek
(np. z³o�æ, strach itp.)?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

17. Jak czêsto epizody p³aczu by³y zwi¹zane
z emocjami innymi ni¿ rado�æ i smutek
(np. z³o�æ i strach)?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

10. Czy epizody �miechu spowodowa³y u Pana
(Pani) jakie� przykro�ci lub za¿enowanie
ze strony otoczenia?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

18. Czy epizody p³aczu spowodowa³y u Pana
(Pani) jakie� przykro�ci lub za¿enowanie
ze strony otoczenia?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto
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ADAPTACJA TAÑCA I ZAJÊÆ MUZYCZNO-RUCHOWYCH
DLA POTRZEB KINEZYTERAPII

W SCHORZENIACH NARZ¥DU RUCHU

STRESZCZENIE

Obecnie w rehabilitacji schorzeñ narz¹du ruchu stosowane s¹ elementy tañca towarzyskiego, który
oddzia³uje na stronê ruchow¹, psychologiczn¹ i spo³eczn¹ pacjenta. Poprzez wykonywanie æwiczeñ
z wykorzystaniem ewolucji ruchowych pacjent zdobywa nowe do�wiadczenia (osobiste oraz doty-
cz¹ce funkcjonowania spo³ecznego). W zajêciach kinezyterapeutycznych wykorzystywane s¹ zazwy-
czaj elementy takich tañców towarzyskich, jak: walc angielski, walc wiedeñski, tango, samba, rum-
ba oraz taniec nowoczesny. Korzystaj¹c z bogatego zakresu ruchów tanecznych, opracowano æwi-
czenia taneczno-gimnastyczne.

S³owa kluczowe: taniec, muzyka, ruch, kinezyterapia.

SUMMARY

Today, in physical rehabilitation of movement apparatus disorder, elements of social dances are used
in order to influence changes in movement, psychological and social behavior of patients. By per-
forming exercises with the use of movement evolution, patients acquire new experiences (personal
as well as those of social functioning). The elements of such dances as waltz, tango, samba, rumba
and modern dance are usually used in kinesis therapy activities. Having a big range of dance move-
ments the dance-gymnastics exercises were established.

Key words: dance, music, movement, kinesis therapy.

WPROWADZENIE

Zastosowanie elementów tañca towarzyskiego w schorzeniach narz¹du ruchu
stwarza du¿e mo¿liwo�ci adaptacyjne dla pacjentów z trwa³¹ dysfunkcj¹ narz¹du
ruchu, spe³niaj¹c rolê nie tylko w zakresie rehabilitacji ruchowej, ale równie¿ re-
habilitacji psychologicznej i spo³ecznej [1]. Poprzez opanowanie choæby najprost-
szych ewolucji ruchowych pacjent nabiera wiary we w³asne si³y, pozbywa siê
kompleksów niepe³nowarto�ciowo�ci, wytwarza siê wiê� spo³eczna pomiêdzy
grup¹ a dotychczas nie akceptowanymi jej cz³onkami. Zajêcia terapeutyczne oparte
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s¹ na wykorzystaniu elementów tañca towarzyskiego z zakresu tzw. standardu oraz
tañców Ameryki £aciñskiej.

WALC ANGIELSKI

Walc angielski wchodzi w sk³ad �wiatowego programu tañca towarzyskiego i ma
rangê tañca miêdzynarodowego [2]. Jest to taniec powolny o charakterze roman-
tycznym, tañczony jest parami, w �cis³ym objêciu. Tancerz i tancerka ustawiaj¹
siê blisko naprzeciwko siebie w postawie naturalnie wyprostowanej. Tancerz obej-
muje tancerkê prawym ramieniem, umieszczaj¹c praw¹ d³oñ pod jej lew¹ ³opatk¹.
Je�li u tancerza wystêpuje dysfunkcja prawej koñczyny, powinien on uj¹æ partnerkê
g³êbiej, opieraj¹c d³oñ od ty³u na jej barku. Je�li partnerka ma niesprawn¹ lew¹
koñczynê, powinna lekko odchyliæ siê do ty³u, aby zapewniæ dobr¹ stabilizacjê rêk¹
przez partnera. Pozosta³e rêce s¹ po³¹czone i wzniesione na wysoko�æ g³owy tan-
cerki. Je�li po tej stronie wystêpuje dysfunkcja koñczyny u którego� z partnerów,
drugi tancerz opuszcza rêkê ni¿ej, bardziej zgiêt¹ w ³okciu. Zapewni to stabiliza-
cjê partnera poprzez umo¿liwienie mu silnego oparcia rêki. Oboje zwracaj¹ twarz
nieco w lewo, patrz¹c w przód przed siebie, przez prawy bark drugiej osoby.

Rytm kroków walca angielskiego jest równy w takcie na trzy. Ka¿dy krok ma
tê sam¹ warto�æ rytmiczn¹. Poni¿ej podany jest krok tzw. figury podstawowej (ele-
mentary step). Pierwszy krok tancerz wykonuje praw¹ nog¹ w przód, tancerka lew¹
nog¹ w ty³ z jednoczesnym lekkim ugiêciem nóg w kolanach. Krok drugi tancerz
wykonuje lew¹ nog¹ w bok, podczas gdy tancerka praw¹ nog¹ w bok z jednocze-
snym lekkim uniesieniem siê na palcach, kolana pozostaj¹ lekko zgiête. W trze-
cim kroku tancerz dosuwa praw¹ nogê do lewej, a tancerka lew¹ do prawej, kola-
na zostaj¹ wyprostowane. Czwarty krok tancerz wykonuje lew¹ nog¹ w ty³, tan-
cerka praw¹ nog¹ w przód, lekkie ugiêcie nóg w kolanach. Krok pi¹ty tancerz
wykonuje praw¹ nog¹ w bok, tancerka lew¹ nog¹ w bok, obydwoje unosz¹ siê lekko
na palcach. W ostatnim, szóstym kroku tancerz dosuwa lew¹ nogê do prawej, tan-
cerka praw¹ do lewej, kolana zostaj¹ wyprostowane. Ca³o�æ wynosi sze�æ kroków
w dwóch taktach przy warto�ci rytmicznej jednego kroku przypadaj¹c¹ na 1/3 taktu.
Figurê mo¿na powtarzaæ dowoln¹ ilo�æ razy.

W przypadku niesprawnej jednej koñczyny dolnej mo¿liwe s¹ dwa warianty
wykonywania kroków tanecznych. Pierwszy stosuje siê wtedy, gdy partner ma
obydwie koñczyny sprawne i mo¿e zapewniæ dobr¹ stabilizacjê. Zamiast kroku
koñczyn¹ niew³adn¹ wykonuje siê przeniesienie �rodka ciê¿ko�ci cia³a w kierunku
wykonywanego kroku w przód, w bok lub w ty³, opieraj¹c siê w tym czasie mocno
rêk¹ na ramieniu lub barku partnera.

Je�li partner nie mo¿e zapewniæ dobrej stabilizacji, stosuje siê drugi wariant.
Polega on na wykonaniu zdrow¹ koñczyn¹ na raz kroku do przodu lub do ty³u
w zale¿no�ci od tego, która koñczyna jest niesprawna. Na dwa wykonuje siê na
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zdrowej nodze lekkie uniesienie na palcach, a na trzy � opadniêcie. Nastêpnie tak¹
sam¹ ewolucjê wykonuje siê w przeciwn¹ stronê. W wariancie tym wystarczy
krótkie oparcie siê na partnerze miêdzy jednym a drugim taktem.

TANGO

Tango jest jednym z najpopularniejszych tañców towarzyskich, króluj¹cych do
dzi� na parkietach. Mimo i¿ uwa¿ane jest za najtrudniejszy taniec towarzyski,
wystarczy nauczenie siê kilku podstawowych kroków, by poprawnie tañczyæ. Para
tañczy w �ci�lejszym objêciu ni¿ w innych tañcach, tancerka znajduje siê bardziej
po prawej stronie tancerza [2]. Tancerz obejmuje partnerkê prawym ramieniem
g³êbiej ni¿ w walcu angielskim, tancerka umieszcza sw¹ d³oñ na plecach tancerza.
Je�li wystêpuje dysfunkcja koñczyny dolnej, nale¿y rêkê oprzeæ od ty³u na barku
partnera lub partnerki. Lewa rêka tancerza i prawa tancerki zgiête s¹ w ³okciu pod
k¹tem ostrym. Je�li u partnera lub partnerki wystêpuje po tej stronie dysfunkcja
koñczyny, ujmuje on rêkê nachwytem z góry, aby zapewniæ sobie stabilizacjê.

Istot¹ tego tañca jest po³¹czenie czwórkroku do przodu z czwórkrokowym
obrotem osiowym w prawo. Pierwszy krok tancerz wykonuje lew¹ nog¹ w przód,
tancerka praw¹ nog¹ w ty³ � krok wolny. Krok drugi tancerz wykonuje praw¹ nog¹
w przód, tancerka lew¹ nog¹ w ty³ � krok szybki. Trzeci krok tancerz wykonuje
lew¹ nog¹ w bok, tancerka praw¹ nog¹ w bok � krok szybki. W czwartym kroku
tancerz dostawia praw¹ nogê do lewej, a tancerka lew¹ do prawej � krok wolny.
Pi¹ty krok tancerz wykonuje lew¹ nog¹ w ty³ i nieco w bok ma³ym krokiem, a tan-
cerka praw¹ nog¹ w przód � krok wolny. Krok szósty tancerz wykonuje praw¹ nog¹
w przód wyd³u¿aj¹c krok, tancerka lew¹ nog¹ w ty³ i nieco w bok � krok szybki.
Krok siódmy tancerz wykonuje lew¹ nog¹ w bok, tancerka praw¹ nog¹ w bok �
krok szybki. W ósmym, ostatnim kroku tancerz dostawia praw¹ nogê do lewej,
a tancerka lew¹ do prawej � krok wolny. Ca³o�æ � osiem kroków w pó³tora taktu,
miêdzy taktami 4 i 8 nastêpuje obrót o 90°. Pacjenci z dysfunkcj¹ koñczyny dol-
nej, zamiast wykonywaæ krok koñczyn¹ niesprawn¹, przenosz¹ w odpowiednim
kierunku �rodek ciê¿ko�ci cia³a, opieraj¹c siê na partnerze. W miejsce kroków
szybkich wykonuj¹ dwa szybkie ruchy biodrami w lewo i w prawo.

WALC WIEDEÑSKI

Walc wiedeñski jest tañcem wirowym, przestrzenno-ruchowym. W zale¿no�ci
od tempa i warunków, w jakich jest tañczony, mo¿na go tañczyæ systemem trzy-
krokowym lub dwukrokowym. Tancerz i tancerka ustawiaj¹ siê blisko naprzeciw
siebie w pozycji naturalnie wyprostowanej. Tancerz obejmuje tancerkê prawym
ramieniem i umieszcza praw¹ d³oñ pod jej lew¹ ³opatk¹. Tancerka opiera lew¹ d³oñ
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na prawym ramieniu tancerza. Pozosta³e rêce ³¹czy siê i wznosi na wysoko�æ g³o-
wy tancerki. W przypadku wystêpuj¹cej dysfunkcji której� koñczyny dolnej, spo-
sób trzymania jest taki, jak w podanej modyfikacji w walcu angielskim. Rytm
kroków jest miarowy. W walcu na trzy pas wykonuje siê trzy kroki, przy czym krok
trzeci jest krokiem dosuwanym, zakoñczonym z³¹czeniem obu stóp razem. Krok
w przód stawiany jest od piêty, boczny na podeszwie. £¹cz¹c obie stopy, staje siê
na palcach [2].

Klasycznym sposobem tañczy siê walca wiedeñskiego w 16-taktowej frazie,
w której wykonuje siê 8 taktów obrotów w prawo, a w 9 takcie krok zmienny do
przodu od prawej nogi. Od taktu 10 do 15 obroty w lewo, w 16 takcie krok zmien-
ny do przodu od lewej nogi. Poniewa¿ wykonywanie obrotów w lewo jest bardzo
trudne, podajemy uproszczony sposób, polegaj¹cy na ³¹czeniu obrotów w prawo
z bocznymi krokami balansowymi. Obrót w prawo wykonuje siê sze�cioma kro-
kami. W pierwszym kroku tancerz wysuwa praw¹ nogê w przód, twarz¹ do linii tañca,
tancerka lew¹ nogê w ty³, plecami do linii tañca. W drugim kroku tancerz wysuwa
lew¹ nogê w bok, plecami do �rodka sali, a tancerka praw¹ nogê w bok, twarz¹ do
�rodka sali. W trzecim kroku tancerz dosuwa praw¹ nogê do lewej, plecami uko�nie
do �rodka sali, tancerka dosuwa lew¹ nogê do prawej, twarz¹ uko�nie do �rodka sali.
W czwartym kroku tancerz wysuwa lew¹ nogê w bok i nieco w ty³, plecami do linii
tañca, tancerka praw¹ nogê w przód, twarz¹ do linii tañca. W kroku pi¹tym tan-
cerz wysuwa praw¹ nogê w bok, twarz¹ uko�nie do �rodka sali. Tancerka lew¹ nogê
w bok, plecami uko�nie do �rodka sali. W ostatnim szóstym kroku tancerz dosuwa
lew¹ nogê do prawej, a tancerka praw¹ do lewej. Ca³o�æ wynosi sze�æ kroków
w dwóch taktach, podczas których wykonuje siê prawie pe³ny obrót o 360°.

U pacjentów z dysfunkcjami koñczyn dolnych wykonywanie obrotu w prawo
jest nastêpuj¹ce. Je�li niesprawna jest koñczyna lewa, to na raz wykonuje siê, przy
stabilizacji przez partnera, krok praw¹ nog¹ sko�nie do przodu, a na dwa i trzy �
obrót w prawo na zdrowej nodze. Nastêpnie na cztery, równie¿ przy stabilizacji
przez partnera, krok praw¹ nog¹ uko�nie w ty³, a na piêæ i sze�æ � dalsza czê�æ obrotu
w prawo. Przy niesprawnej prawej koñczynie rozpoczyna siê krokiem lew¹ nog¹
uko�nie do ty³u, na dwa i trzy obrót, na cztery lew¹ nog¹ uko�nie w przód i na piêæ
i sze�æ dalsza czê�æ obrotu w prawo.

Boczne kroki balansowe s¹ nastêpuj¹ce. Boczny krok balansowy w prawo: na
raz tancerz wysuwa praw¹ nogê w bok, tancerka lew¹ nogê w bok. Na dwa i trzy
tancerz ociera lew¹ nogê o praw¹, utrzymuj¹c ciê¿ar cia³a na prawej, tancerka ociera
praw¹ nogê o lew¹, utrzymuj¹c ciê¿ar cia³a na lewej. Boczny krok balansowy
w lewo. Na raz tancerz wysuwa lew¹ nogê w bok, a tancerka praw¹ nogê w bok.
Na dwa i trzy tancerz ociera praw¹ nogê o lew¹, utrzymuj¹c ciê¿ar cia³a na lewej,
tancerka ociera lew¹ nogê o praw¹, utrzymuj¹c ciê¿ar cia³a na prawej. Przy dys-
funkcji której� z koñczyn, krok boczny balansowy wykonuje siê w nastêpuj¹cy
sposób: przy stabilizacji przez partnera robi siê zdrow¹ nog¹ krok w bok na raz,
na dwa i trzy przenosi siê ciê¿ar cia³a na nogê zdrow¹. Po³¹czenie obrotu w prawo
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i bocznych kroków balansowych w klasycznym temacie 16-taktowym wygl¹da tak
� sze�æ taktów obrotu w prawo, krok balansowy boczny w prawo, krok balansowy
boczny w lewo, sze�æ taktów obrotu w prawo, krok balansowy boczny w prawo,
krok balansowy boczny w lewo i nastêpnie ca³y temat od pocz¹tku.

RUMBA

Rumba to taniec Ameryki £aciñskiej, który powsta³ na Kubie. Ludowa rumba
by³a tañcem w wysokim stopniu erotycznym, pe³nym gwa³townych i wij¹cych
ruchów bioder, ramion i tu³owia. Prawid³owo tañczona rumba jest tañcem ca³ego
cia³a, z tym, ¿e g³owa i barki pozostaj¹ prawie bez ruchu. Najbardziej charaktery-
styczn¹ cech¹ rumby jest boczny ruch bioder � w lewo przy wykonywaniu kroku
lew¹ nog¹ i w prawo przy wykonywaniu kroku praw¹ nog¹. Nogi stawia siê na ca³¹
stopê, nie ma unoszenia i opadania.

Rumbê tañczy siê prawie w miejscu. Wa¿na jest prawid³owa postawa, g³owa
lekko uniesiona, brzuch mocno wci¹gniêty. Tancerz i tancerka ustawiaj¹ siê w wiêk-
szej odleg³o�ci ni¿ w tangu czy walcu. Tancerz umieszcza praw¹ d³oñ na lewej
³opatce partnerki. Tancerka opiera d³oñ na lewym barku tancerza. Lewa rêka tan-
cerza i prawa rêka tancerki po³¹czone s¹ na wysoko�ci g³owy. Istniej¹ dwa rodza-
je rumby: tzw. rumba squere oraz rumba kubañska. Wprawdzie rumba squere jest
³atwiejsza w rytmie i sposobie tañczenia dla osób zdrowych, jednak¿e rumba ku-
bañska mo¿e byæ ³atwiej zaadaptowana dla osób niepe³nosprawnych, dlatego te¿
zostanie podany opis tej ostatniej.

Rytm rumby jest 4/4. Oryginalny rytm taneczny kroków polega na tym, ¿e roz-
pocz¹wszy od s³abej czê�ci taktu wykonuje siê dwa szybkie kroki, nastêpnie krok
wolny przetrzymuj¹cy ostatni¹ czê�æ taktu i pierwsz¹ czê�æ nastêpnego taktu. Osoby
o s³abym poczuciu rytmu mog¹ tañczyæ, rozpoczynaj¹c dwa szybkie kroki od po-
cz¹tku taktu. Oto krok podstawowy rumby: w pierwszym kroku tancerz wysuwa
lew¹ nogê do przodu, tancerka praw¹ nogê do ty³u � krok szybki. W kroku drugim
tancerz przenosi ciê¿ar cia³a do ty³u na praw¹ nogê, tancerka przenosi ciê¿ar cia³a
do przodu na lew¹ nogê � krok szybki. W trzecim kroku tancerz wysuwa lew¹ nogê
w bok, tancerka praw¹ nogê w bok � krok wolny. W czwartym kroku tancerz
wysuwa praw¹ nogê w ty³, tancerka lew¹ nogê w przód � krok szybki. W kroku
pi¹tym tancerz przenosi ciê¿ar cia³a do przodu na lew¹ nogê, tancerka przenosi
ciê¿ar cia³a do ty³u, na praw¹ nogê � krok szybki. W szóstym, ostatnim kroku tan-
cerz wysuwa praw¹ nogê w bok, tancerka lew¹ nogê w bok � krok wolny. Wspo-
mniano ju¿, ¿e rumba jest tañcem statycznym, w którym najwa¿niejszym elemen-
tem ruchowym jest ruch bioder w lewo lub w prawo przy krokach wolnych.

Osoby niepe³nosprawne mog¹ zatem tañczyæ ten taniec bez wykonywania wiêk-
szych ruchów, anga¿uj¹c jedynie biodra. Zamiast dwóch kroków szybkich rozpo-
czynaj¹cych siê lew¹ nog¹ do przodu, wykonuje siê skrêt lewym biodrem w pra-



114 Miros³aw Janiszewski, Ma³gorzata Kronenberger, Robert Dutkiewicz

wo i powrót. Przy kroku wolnym, polegaj¹cym na wysuniêciu lewej nogi w bok,
wysuwa siê jedynie lewe biodro w bok. Zamiast dwóch szybkich kroków rozpo-
czynaj¹cych siê praw¹ nog¹ do ty³u, wykonuje siê skrêt prawym biodrem w lew¹
stronê i powrót. Przy kroku wolnym polegaj¹cym na wysuniêciu prawej nogi w bok,
wysuwa siê jedynie prawe biodro w bok.

ELEMENTY SAMBY

W przeciwieñstwie do rumby samba jest tañcem progresywnym, ruchowo prze-
strzennym. Posiada kilka charakterystycznych cech: sprê¿ysty ruch cia³a uzyski-
wany przez zginanie i prostowanie kolan oraz ruch bioder, które wysuwa siê do
przodu i do ty³u. Partnerzy staj¹ w pozycji wyprostowanej, trzymaj¹c wysoko g³o-
wy. Postawa i trzymanie siê jest identyczne jak w rumbie. Podstawowy krok sam-
by: pierwszy krok partner wykonuje praw¹ nog¹ do przodu przy wyprostowanym
kolanie, partnerka lew¹ nog¹ do ty³u, krok szybki. W drugim kroku partner dosta-
wia lew¹ nogê do prawej przy wyprostowanym kolanie, zginaj¹c jednocze�nie
kolano prawej nogi, partnerka dostawia praw¹ nogê do lewej przy wyprostowa-
nym kolanie, zginaj¹c jednocze�nie kolano lewej nogi � krok szybki. W kroku trze-
cim partner prostuje kolano prawej nogi, zginaj¹c kolano lewej, partnerka odwrot-
nie, krok wolny. Czwarty krok tancerz wykonuje lew¹ nog¹ do ty³u przy wypro-
stowanym kolanie, tancerka praw¹ nog¹ do przodu, krok szybki. W pi¹tym kroku
tancerz dostawia praw¹ nogê do lewej, przy wyprostowanym kolanie, zginaj¹c
jednocze�nie kolano nogi lewej, podczas gdy tancerka dostawia lew¹ nogê do pra-
wej, zginaj¹c kolano prawej nogi � krok szybki. W szóstym, ostatnim kroku tan-
cerz prostuje kolano lewej nogi, zginaj¹c kolano prawej, tancerka odwrotnie � krok
wolny. Ca³o�æ � sze�æ kroków w dwóch taktach, gdzie na mocn¹ czê�æ taktu przy-
padaj¹ dwa kroki szybkie, a na s³ab¹ jeden wolny [2]. Partner, wykonuj¹c krok do
przodu, wysuwa jednocze�nie lekko do przodu biodra, a wykonuj¹c krok do ty³u,
cofa biodra. Osoby z dysfunkcj¹ koñczyn tañcz¹ nie wykonuj¹c kroku, ogranicza-
j¹ siê do zginania kolan w zdrowej koñczynie i wysuwania bioder do przodu lub
do ty³u.

ELEMENTY TAÑCA NOWOCZESNEGO

Taniec dyskotekowy, który zaw³adn¹³ w dzisiejszych czasach parkietem, spo-
wodowa³ kryzys innych form tañca, m.in. tañca towarzyskiego. Wspó³czesny tan-
cerz staje siê na parkiecie anonimow¹ jednostk¹, daj¹c upust w³asnej swobodnej
inicjatywie w zakresie improwizacji ruchowej [3]. Wzmaga to poczucie izolacji
i osamotnienia, wp³ywa ujemnie na wiêzi spo³eczne. Jednak¿e mimo tych nega-
tywnych cech taniec dyskotekowy, odpowiednio przygotowany, ma ró¿nego ro-
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dzaju elementy przydatne w kszta³towaniu poszczególnych cech motorycznych
i rehabilitacji ruchowej.

Ze wzglêdu na ró¿norodne mo¿liwo�ci form uk³adów tanecznych, jakie mog¹
byæ stosowane w tañcu nowoczesnym, pominiêty zostanie w tym artykule szcze-
gó³owy opis ewolucji ruchowych, wykorzystywanych w nim. Natomiast podane
zostan¹ ogólne zasady programowania uk³adów ruchowych, które bêd¹ uzale¿nione
od inwencji instruktora oraz mo¿liwo�ci ruchowej uczestnicz¹cych.

Zasady te s¹ nastêpuj¹ce:
1. uk³ad ruchowy powinien w miarê mo¿liwo�ci anga¿owaæ do pracy wszystkie

grupy miê�niowe z maksymalnym wykorzystaniem amplitudy ruchu w stawach
tych czê�ci narz¹du ruchu, które nie s¹ objête schorzeniem (element gimnasty-
ki kompensacyjnej),

2. odcinki uk³adu ruchu objête schorzeniem wykorzystuje siê w uk³adzie rucho-
wym tylko w takim stopniu, aby wykonywany ruch nie dawa³ wizualnego wra-
¿enia inwalidztwa,

3. eliminuje siê te ruchy, które s¹ przeciwwskazane przy danym rodzaju schorze-
nia narz¹du ruchu (np. przeprosty tu³owia przy zmianach zwyrodnieniowych
odcinka lêd�wiowego krêgos³upa, skoki przy zmianach w stawach kolanowych);
nale¿y wzi¹æ równie¿ pod uwagê analizê fizjologiczn¹ i biomechaniczn¹ ru-
chu,

4. w ka¿dym przypadku nale¿y losowaæ zasadê stopniowego, indywidualnego do-
zowania trudno�ci. Lepiej ¿eby æwicz¹cy opanowa³ dobrze prosty uk³ad, ni¿ d¹¿yæ
za wszelk¹ cenê do nauczenia skomplikowanej ewolucji ruchowej, co mo¿e spo-
wodowaæ szybkie zniechêcenie i negatywne nastawienie do dalszej nauki.
Taniec dyskotekowy, przy zastosowaniu prostych uk³adów ruchowych, stwa-

rza mo¿liwo�ci rekreacji dla osób z du¿ym stopniem dysfunkcji narz¹du ruchu,
poruszaj¹cych siê za pomoc¹ kul czy na wózkach, dostarczaj¹c tym pacjentom
wielu estetycznych wra¿eñ i poprawiaj¹c znacznie samopoczucie psychiczne. Ten
rodzaj zajêæ muzyczno-ruchowych jest tak¿e bardzo przydatny dla pacjentów ze
schorzeniami uk³adu kr¹¿enia i oddechowego. Eliminuje lêk i opory pacjenta ma-
j¹cego �wiadomo�æ istnienia schorzenia uk³adu kr¹¿enia przed wykonywaniem
æwiczeñ ruchowych [4, 5, 6]. Pozwala dozowaæ natê¿enie æwiczeñ pod wzglê-
dem wydatku energetycznego i likwiduje monotoniê oraz znu¿enie wysi³kiem
fizycznym.

ÆWICZENIA GIMNASTYCZNO-TANECZNE

Jest to forma zajêæ muzyczno-ruchowych, która zdoby³a sobie popularno�æ
stosunkowo niedawno. U¿ywane tutaj ró¿ne okre�lenia, takie jak: aerobic czy jazz-
-gimnastyka, dotycz¹ grupy æwiczeñ gimnastyczno-tanecznych, dla których pod-
k³adem muzycznym jest najczê�ciej muzyka bigbitowa.
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Ewolucje ruchowe stosowane w æwiczeniach gimnastyczno-tanecznych wywo-
dz¹ siê z ró¿nych dyscyplin sportowych. Stosowane s¹ tu np. ruchy koñczyn gór-
nych i dolnych, jakie obserwuje siê w p³ywaniu, wypady nóg z prac¹ tu³owia i koñ-
czyn górnych, jakie mo¿na spotkaæ w szermierce. Wykorzystywane s¹ równie¿
elementy ruchowe spotykane w walkach dalekowschodnich, np. karate, tai-chi,
taekwondo, oraz wiele innych ruchów prostych i z³o¿onych wystêpuj¹cych pra-
wie we wszystkich dyscyplinach sportowych.
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PODSTAWY RYTMIKI W KSZTA£TOWANIU RUCHU FIZYCZNEGO
NA ZAJÊCIACH MUZYKOTERAPII AKTYWNEJ

STRESZCZENIE

Ogromne mo¿liwo�ci oddzia³ywania leczniczego muzyki i ruchu zosta³y docenione przez wielu spe-
cjalistów z ró¿nych dziedzin medycyny. Wykorzystanie rytmiki Emila Jaques-Dalcroze�a w terapii
i rehabilitacji pozwala na tworzenie nowych koncepcji postêpowania terapeutycznego, anga¿uj¹ce-
go stronê intelektualn¹, ruchow¹ i uczuciow¹ cz³owieka. Po�ród æwiczeñ rytmicznych w dalcrozow-
skiej rytmice odnale�æ mo¿na bogactwo zadañ muzyczno-ruchowych oraz ró¿norodnych æwiczeñ
ruchowo-rytmicznych. Jednoczesno�æ i zgodno�æ prze¿ycia intelektualnego z ruchowym mo¿e sa-
tysfakcjonowaæ, jak równie¿ wp³ywaæ koj¹co. Pozytywny wp³yw obserwowany jest zarówno w�ród
dzieci, jak i doros³ych (szczególnie w ró¿nego rodzaju niepe³nosprawno�ciach). Zajêcia ruchowo-
rytmiczne z muzyk¹ przyczyniaj¹ siê do rozwiniêcia szerokiego zakresu ruchu, od prostych form do
pe³nej gamy mo¿liwo�ci ruchowych. Elastyczno�æ muzyki pozwala tutaj na progresywny rozwój
wzorów lokomocyjnych, umo¿liwiaj¹cych wykonywanie zadañ, zawieraj¹cych zmiany dynamiczne
(mocne i s³abe). Wzrost zainteresowania rytmik¹ wp³ywa na coraz powszechniejsze zastosowanie
elementów rytmiki w terapii, pozwala te¿ na tworzenie nowych mo¿liwo�ci jej terapeutycznego od-
dzia³ywania.

S³owa kluczowe: rytmika, ruch fizyczny, muzykoterapia.

SUMMARY

Music, as well as physical movement are the powerful therapeutic tools, valued by many specialists
from numerous branches of medicine. Using Emil Jaques-Dalcroze�s Eurhythmics in the therapy or
physical rehabilitation allows to build new concepts of therapeutic procedure, which engage intel-
lectual, physical and emotional sphere. Among eurhythmics exercises many tasks of music-move-
ment character, as well as rhythmic-movement activities can be found. Simultaneous and uniform
mind and body experience can give one a satisfaction and have a calming effect. The positive influ-
ence of Eurhythmics exercises is observed among handicapped children an adults regardless of their
disabilities. The rhythmic-movement activities with the use of music, help to develop wide range of
physical movement, from simple forms, up to full scale of movement possibilities. The elasticity of
music allows to develop certain locomotion patterns in a progressive way, which enables the perfor-
mance of tasks, including changes in dynamics (strong and weak). Popularity of Eurhythmics, ef-
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fects in tendency to more common use of its elements in therapy; it also allows to create new possi-
bilities of its therapeutic influence.

Key words: eurhythmics, physical movement, music therapy.

WSTÊP

Muzykoterapia uwa¿ana jest za jedn¹ z najstarszych form terapii. Uznaje siê,
¿e jest w³a�ciw¹ form¹ leczenia i rehabilitacji dla ka¿dego, kto wymaga specjal-
nej troski, bez wzglêdu na przyczyny powstania niepe³nosprawno�ci. Zasiêg jej
oddzia³ywania jest obecnie bardzo szeroki i dotyczy m.in.: chorób psychicznych,
upo�ledzeñ mnogich, pacjentów szpitalnych z wszelkiego rodzaju schorzeniami,
dzia³añ rewalidacyjnych, pedagogiki specjalnej, opieki spo³ecznej i dowolnego
rodzaju rehabilitacji. Muzykoterapia, jako czynnik ³agodz¹cy i wyciszaj¹cy, znaj-
duje zastosowanie tak¿e podczas porodu, wizyty u dentysty, opieki nad dzieæmi
urodzonymi przedwcze�nie, czy jako reduktor stresu [1].

Mo¿liwo�ci oddzia³ywania leczniczego muzyki i ruchu zosta³y zauwa¿one i do-
cenione przez wielu specjalistów z ró¿nych dziedzin medycyny. Poniewa¿ wiele
z dzia³añ muzykoterapeutycznych stosowanych jest w�ród dzieci, przeprowadzo-
nych zosta³o sporo eksperymentów, które pozwoli³y zastosowaæ odpowiednie formy
terapeutyczne, dostosowane do potrzeb ma³ego pacjenta. Najw³a�ciwszymi oka-
za³y siê zajêcia muzyczno-ruchowe, które obecnie wykorzystywane s¹ jako forma
muzykoterapii aktywnej w ró¿nego rodzaju schorzeniach, m.in. [2]:
� u dzieci opó�nionych w rozwoju umys³owym i ruchowym,
� u dzieci z zaburzeniami zachowania (spo³ecznie niedostosowanych z przyczyn

socjologicznych i psychiatrycznych),
� u dzieci niedos³ysz¹cych,
� u dzieci niewidomych,
� u dzieci z zaburzeniami mowy,
� w terapii i profilaktyce nerwic,
� u osób z zaburzeniami o�rodkowego uk³adu nerwowego.

RYTMIKA

Jedn¹ z pierwszych i podstawowych form muzykoterapii aktywnej jest jej od-
miana, wykorzystuj¹ca do dzia³añ terapeutycznych elementy jednej z najszerzej
stosowanych metod kszta³cenia muzycznego, a mianowicie klasycznej rytmiki
Emila Jaques-Dalcroze�a. Ubóstwo literatury fachowej uniemo¿liwia dok³adn¹
analizê pocz¹tkowego okresu stosowania rytmiki dalcrozowskiej w lecznictwie,
pozwala jednak na ogólniejsze scharakteryzowanie tych dzia³añ.

Twórc¹ rytmiki by³ Emil Jaques-Dalcroze (1865�1950), profesor harmonii i wy-
¿szego solfe¿u w genewskim konserwatorium. Zainspirowany do�wiadczeniami
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w pracy dydaktycznej rozpocz¹³ poszukiwanie skuteczniejszej i bardziej wszech-
stronnej metody umuzykalnienia, która wykorzystywa³aby aparat ruchowy do zro-
zumienia zale¿no�ci pomiêdzy ruchem w muzyce a ruchem cia³a. Swoj¹ teoriê
opiera³ m.in. na rozpoznanym ju¿ przez staro¿ytnych Greków znacz¹cym wp³y-
wie edukacji rytmicznej na cia³o i umys³. Okre�li³ zasady ruchu ekspresyjnego,
czerpi¹c wzory z rze�by greckiej. Opracowa³ �dwadzie�cia gestów� stosowanych
przede wszystkim w tzw. plastyce o¿ywionej (ryc. 1).

Dodatkowym aspektem przemawiaj¹cym za skuteczno�ci¹ tej metody w sze-
rokim jej wykorzystaniu by³o u�wiadomienie, i¿ edukacja rytmiczna jest w stanie
wp³yn¹æ na wewnêtrzne ¿ycie cz³owieka, a co siê z tym wi¹¿e tak¿e i na jego oso-
bowo�æ. Prace eksperymentalne Dalcroze�a w tej dziedzinie przynios³y szybkie
i rewolucyjne efekty. Emil Jaques-Dalcroze �zagadnienie stosunku ruchu cia³a do

Rycina 1. Dwadzie�cia gestów wed³ug Jaques-Dalcroze�a [6]
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ewolucji w przestrzeni i czasie� studiowa³ ju¿ od 1897 r., co pozwoli³o mu odkryæ
�parê wielkich prawd o poczuciu metrycznym cz³owieka�. Prawdy te by³y punk-
tem wyj�cia dla stworzenia pierwszych elementów gimnastyki opartej na rytmach
muzycznych [3]. Podstawy gimnastyki rytmicznej okre�lone zosta³y m.in. na na-
stêpuj¹cych zasadach:
1. u¿ycie ca³ego cia³a, wraz z du¿ymi grupami miê�niowymi, w celu pe³niejszej

realizacji do�wiadczeñ rytmicznych,
2. koordynacja fizyczna poprzez uczestnictwo w zajêciach rytmicznych, daj¹ca

jednostce swobodê w pos³ugiwaniu siê w³asnym cia³em...,
3. ruch cia³a dzia³aj¹cy jako g³ówny czynnik interpretuj¹cy symbole rytmiczne,
4. w czasie do�wiadczeñ rytmicznych nale¿y d¹¿yæ do osi¹gniêcia stanu, w któ-

rym cia³o, umys³ i emocje s¹ zintegrowane [4].
E. Jaques-Dalcroze przyj¹³ zasadê, ¿e wszystkie dzia³ania miê�niowe poprzez

wyobra¿enia motoryczne przyczyniaj¹ siê do wzbogacenia umys³u [5]. Pozwoli³o
mu to na ostateczne opracowanie ró¿nego rodzaju æwiczeñ fizycznych, które, po-
wi¹zane w sposób �cis³y z muzyk¹, stanowi³y punkt wyj�cia do jego metody.

W roku 1902, podczas Kongresu Muzyków Szwajcarskich, Emil Jaques-Dal-
croze po raz pierwszy wyg³osi³ referat dotycz¹cy tej¿e metody wraz z jej g³ówny-
mi za³o¿eniami [6]. Jeszcze tego samego roku na kursach prowadzonych dla dzie-
ci, m³odzie¿y i pedagogów przedstawi³ j¹ w praktyce.

Metoda przynios³a mu ogromny sukces, który zosta³ odnotowany w gronie
wybitnych wspó³czesnych pedagogów, dyrygentów, instrumentalistów, a tak¿e
psychologów i tancerzy. Stwierdzili oni, ¿e: �rytmika znajduje siê w opozycji wobec
wspó³czesnych tendencji i dyscyplin, zajmuj¹cych siê raczej analiz¹ ni¿ syntez¹.
Nie pretenduje ona do zast¹pienia ¿adnej innej formy nauczania, lecz pragnie sta-
nowiæ uzupe³nienie dyscyplin intelektualnych, artystycznych i sportowych� [7].

Rytmika oparta jest na zasadzie �w³asnego do�wiadczenia�, a definiuje siê j¹
czêsto jako �edukacjê poprzez muzykê, jak równie¿ w muzyce� [5]. Do najbar-
dziej specyficznych cech charakteryzuj¹cych æwiczenia rytmiczne zaliczyæ nale-
¿y jednoczesno�æ uruchamiania podstawowych rodzajów ludzkiej aktywno�ci, tj.:
uwagi, inteligencji, wra¿liwo�ci oraz ruchu.

Integracja gestów z cia³em dostarczaæ mo¿e rado�ci ze znalezienia adekwatne-
go gestu oraz odprê¿enia poprzez uzewnêtrznienie w bezpo�redniej realizacji na-
piêcia intelektualnego i naszej wra¿liwo�ci [7]. Jednoczesno�æ i zgodno�æ prze-
¿ycia intelektualnego z ruchowym mo¿e satysfakcjonowaæ, jak równie¿ wp³ywaæ
koj¹co. Klasyfikacja æwiczeñ rytmicznych obejmuje:
� realizacje ruchowe tematów rytmicznych,
� ³añcuchy realizacji ruchowych tematów rytmicznych,
� uzupe³nienia rytmiczne (rytmy uzupe³niaj¹ce),
� wykonanie podwójnej i potrójnej szybko�ci ruchów oraz ich dwukrotne i trzy-

krotne zwolnienie,
� przekszta³cenia metryczne tematów rytmicznych,
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� polirytmiê,
� polimetriê,
� kanony rytmiczne.

RYTMIKA NARZÊDZIEM TERAPEUTYCZNYM

Twórca rytmiki nie przewidywa³, ¿e mo¿e ona zaj¹æ tak wa¿ne miejsce w tera-
pii i rehabilitacji wielu schorzeñ. By³o to w g³ównej mierze wynikiem wszechstron-
no�ci oddzia³ywania rytmiki, skierowanej przede wszystkim na stronê intelektu-
aln¹, ruchow¹ i uczuciow¹ cz³owieka. Po�ród æwiczeñ rytmicznych w dalcrozow-
skiej rytmice, odnale�æ te¿ mo¿na bogactwo zadañ ruchowych, opartych czêsto na
zró¿nicowanych przebiegach rytmicznych. Do tej grupy zaliczyæ nale¿y æwicze-
nia [6]:
� inhibicyjno-incytacyjne,
� ruchowe odzwierciedlaj¹ce przebiegi dynamiczne agogiczne i artykulacyjne

zawarte w utworach muzycznych,
� ruchowe odzwierciedlaj¹ce kszta³t linii melodycznych, frazowanie i inne ele-

menty formalne,
� improwizacji ruchowej,
� kszta³c¹ce niezale¿no�æ ruchów.

Punktem wyj�cia dla wszelkich dzia³añ z wykorzystaniem rytmiki by³o odtwa-
rzanie przebiegu rytmicznego w utworze muzycznym za pomoc¹ ruchów cia³a.
Dalcroze twierdzi³, ¿e wadliwe wykonywanie zadañ jest wynikiem zaburzeñ na-
tury fizycznej i dotyczy braku harmonii i koordynacji pomiêdzy powsta³¹ w umy-
�le koncepcj¹ ruchu a jego rzeczywist¹ realizacj¹. Okre�lone cechy arytmiczno�ci
Dalcroze uj¹³ w trzy kategorie, dzi� czêsto wykorzystywane w neurofizjologii pato-
logicznej [5].
1. �Niezdolno�æ umys³u do odpowiednio szybkiego przekazywania informacji do

miê�ni maj¹cych wykonaæ dany ruch.
2. Niezdolno�æ systemu nerwowego do transmitowania tych¿e informacji wier-

nie i g³adko oraz do w³a�ciwego »adresata«. W tym przypadku umys³ odbiera
rytm w sposób prawid³owy, natomiast koñczyny wykonuj¹ zadanie nieprawi-
d³owo z powodu upo�ledzonego systemu nerwowego.

3. Niezdolno�æ miê�niowa do prawid³owego wykonania zadania ruchowego.
Koñczyny nie s¹ w stanie wykonaæ polecenia przekazanego z mózgu, nie ma
oddzia³ywania impulsów nerwowych, co mo¿e byæ spowodowane s³abo�ci¹ lub
brakiem odpowiedniego treningu�.
Rytmika w znaczeniu terapeutycznym wprowadzona zosta³a do szkó³ specjal-

nych i o�rodków zdrowia wkrótce po jej debiucie w szko³ach podstawowych i li-
cealnych, gdzie by³a przedmiotem wychowania muzycznego. Na zajêciach wycho-
wania muzycznego podkre�lano g³ównie znaczenie rytmiki dla poznania i zrozu-
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mienia ró¿norodnych zagadnieñ dotycz¹cych przede wszystkim teorii muzyki.
W przypadku terapii i rehabilitacji za� ruch kierowany muzyk¹ mia³ siê przyczy-
niæ do leczenia psychiki oraz wszelkiego rodzaju niedyspozycji ruchowych.

Dla potrzeb rehabilitacyjnych E. Jaques-Dalcroze przeprowadzi³ wnikliw¹ se-
lekcjê æwiczeñ rytmicznych i wyodrêbni³ trzy podstawowe rodzaje æwiczeñ, sto-
sowanych podczas pracy z chorymi, o oddzia³ywaniu: intelektualnym, ruchowym
i uczuciowym. Przeprowadzi³ tak¿e klasyfikacjê czynno�ci, które umo¿liwia³y
ogólny prawid³owy rozwój psychiczny i fizyczny obejmuj¹cy [8]:
� uwagê, koncentracjê, samokontrolê i pamiêæ,
� kontakt z drugim cz³owiekiem, odpowiedzialno�æ, integracjê spo³eczn¹,
� równowagê, koordynacjê ruchów, niezale¿no�æ gestów i ruchów,
� znajomo�æ przestrzeni i swojego cia³a,
� wyobra�niê, wra¿liwo�æ, muzykalno�æ.

W roku 1920 Jaques-Dalcroze opublikowa³ pracê zatytu³owan¹ Eurhythmics
and the education of the blind [Rytmika w edukacji niewidomych]. By³a ona pod-
sumowaniem rezultatów pracy, prowadzonej w Londynie przez Priscillê Barclay
z dzieæmi i m³odzie¿¹ upo�ledzon¹, oraz donosi³a o stanie badañ w Barcelonie,
gdzie problemem tym zajmowa³ siê Juan Llonguerras. W publikacji w sposób
szczególny podkre�lone zosta³y nastêpuj¹ce walory rytmiki:
1. kontrola samozachowawcza poprzez ruch,
2. wewnêtrzna kontrola ruchu w wyniku poczucia miê�niowego, które umo¿liwia

niewidomemu analizê ruchu dla samego siebie,
3. wiedza o muzyce w relacji z ruchem,
4. �wiadomo�æ przestrzeni, poczucie kierunku ruchu, wyczucie dystansu oraz

obiektów znajduj¹cych siê w otoczeniu niewidomego,
5. kszta³cenie umys³u: wzmo¿ona koncentracja, uwaga, samodoskonalenie i po-

czucie pewno�ci siebie,
6. rozwój wyobra�ni,
7. integracja socjalna grupy æwicz¹cej [9].

Pierwsze regularne zajêcia z dzieæmi chorymi odbywa³y siê w Genewie od
1917 r. i prowadzone by³y przez ucznia Jaques-Dalcroze�a, Angele Porta. Pacjen-
tami by³y g³ównie dzieci opó�nione w rozwoju umys³owym. Równie¿ od tego roku
rytmikê regularnie stosowano w terapii, rehabilitacji i reedukacji, co znalaz³o tak-
¿e odd�wiêk w publikacjach.

W miarê up³ywu czasu i wci¹¿ rosn¹cych potrzeb, dalcrozowskie æwiczenia
rytmiczne dostosowywane by³y do konkretnych celów terapeutycznych, szczegó-
³owo okre�lanych dla wybranych rodzajów schorzeñ i indywidualnych wymagañ
danego pacjenta. Zajêcia rytmiczne z przeznaczeniem oddzia³ywania terapeutycz-
nego w swych pocz¹tkach klasyfikowane by³y nastêpuj¹co:
1. uwaga, koncentracja, samokontrola, pamiêæ,
2. percepcja przestrzeni, percepcja cia³a,
3. kontakt z innymi, poczucie odpowiedzialno�ci, integracja socjalna,
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4. balans, koordynacja ruchu, niezale¿no�æ ruchowa,
5. wyobra�nia, wra¿liwo�æ, muzykalno�æ, oryginalno�æ,
6. relaksacja [9].

Zajêcia ruchowo-rytmiczne do muzyki, zastosowane jako terapia w du¿ej licz-
bie ró¿nego rodzaju niepe³nosprawno�ci, objê³y szeroki zakres ruchu od prostych
form klaskania lub wystukiwania rytmu stop¹ o pod³ogê, do bardziej skomplikowa-
nych. Elastyczno�æ muzyki pozwala na progresywny rozwój wzorów lokomocyj-
nych, umo¿liwiaj¹cych wykonywanie zadañ, zawieraj¹cych zmiany dynamiczne
(mocne i s³abe). Wiadomo, ¿e æwiczenia fizyczne poprzez odpowiedni dobór mog¹
wp³ywaæ pozytywnie na ich efektywno�æ jako stymulator rozwoju. Pomagaj¹c
w opanowaniu wykonywania trudniejszych ewolucji ruchowych, a tak¿e uzyska-
niu wysokiego poziomu rozwoju cech motorycznych, s¹ w tym dzia³aniu nieodzow-
ne, i przez to uznaje siê je za g³ówny �rodek kszta³tuj¹cy rozwój fizyczny. Ruch
jest równie¿ wa¿nym czynnikiem treningowym dla uk³adu kr¹¿enia. Przyczynia
siê do �poprawy si³y skurczu miê�nia sercowego, zwiêkszaj¹c jego zdolno�ci
wyrzutowe krwi, a tym samym transportowe tlenu wewn¹trz organizmu� [10].

Niew¹tpliwie rozleg³y zakres wykorzystania rytmiki jest mo¿liwy w³a�nie dziêki
po³¹czeniu muzyki z ruchem fizycznym. Podkre�liæ nale¿y, i¿ w tym szczególnym
zestawieniu muzyka jest czynnikiem, który anga¿uje i podporz¹dkowuje ruch, co
ma wyj¹tkowe znaczenie w terapii i rehabilitacji; z drugiej strony ruch pomaga
w percepcji muzyki, w zrozumieniu jej sensu, a tak¿e u³atwia prze¿ycie emocjo-
nalne muzyki [11].

W�ród oddzia³ywania terapeutycznego rytmiki warto podkre�liæ wykorzysta-
nie formy æwiczeñ muzyczno-ruchowych w pracy z dzieæmi nerwowo chorymi,
trudnymi i niezdyscyplinowanymi. Przyk³adem jednego z najbardziej znanych
kursów rytmiki dla dzieci nerwowo chorych jest kurs zorganizowany przez Jeana
Misandeau w Pary¿u w 1924 r. Rytmikê jako metodê nauczania dzieci niezdyscy-
plinowanych wprowadzi³ Jo Baeriswyl w 1925 r. w Genewie [9]. Æwiczenia ryt-
miczne mia³y na celu wyrobienie w dzieciach zami³owania do ³adu, porz¹dku.
Uczy³y tak¿e praw rz¹dz¹cych w kontaktach miêdzyludzkich oraz hamowa³y
gwa³towne odruchy. Z innych o�rodków zajmuj¹cych siê rytmik¹ w terapii, nazy-
wanej czêsto terapi¹ psychomotoryczn¹, wymieniæ nale¿y Atelier Moniki Bosshard
w Lozannie i Centrum Ekspresji Psychomotorycznej w Genewie, prowadzone przez
Micheline Duchosal i Marie-Laure Bachmann. M-L. Bachmann wielokrotnie pod-
kre�la³a, i¿ podstawowym celem æwiczeñ rytmicznych powinien byæ rozwój kon-
centracji psychicznej, przejrzysta organizacja mo¿liwo�ci fizycznych oraz rozwój
osobowo�ci [5].

Rytmika jako metoda kszta³cenia fizycznego doceniana by³a szczególnie przez
ówczesnych specjalistów w dziedzinie gimnastyki dla kobiet. Przyczyni³a siê do
wprowadzenia nowych metod w tej dziedzinie w oparciu o w³a�ciwe stosowa-
nie muzyki do ruchu. Dla przyk³adu Rudolf Bode w pracy stosowa³ wiele æwi-
czeñ rytmicznych i umuzykalniaj¹cych, zaczerpniêtych z metody Dalcroze�a.
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Uwzglêdnia³ w nich zmienn¹ pracê miê�niow¹ w postaci rozlu�nieñ i napiêæ
miê�ni [12].

Wp³yw rytmiki widaæ tak¿e na pracê Rudolfa Labana, który twierdzi³, i¿ �ruch
ludzki ze wszystkimi jego fizycznymi, emocjonalnymi i mentalnymi implikacja-
mi jest pospolitym denominatorem dynamicznej sztuki [...], a my�lenie poprzez
ruch mog³oby byæ rozwa¿ane jako sprzê¿enie impresji szczê�cia w ludzkim umy-
�le� [13]. W gimnastyce dla kobiet stosuje æwiczenia wyrazowe, æwiczenia roz-
wijaj¹ce wyobra�niê przestrzenno-ruchow¹ oraz æwiczenia ekspresyjne.

Powszechn¹ ówcze�nie metod¹ wychowania fizyczno-ruchowego sta³ siê �ruch
funkcjonalny� stworzony przez Rozaliê Chladek, uczennicê Dalcroze`a. Ruch ten
opiera³ siê przede wszystkim na fizycznych i anatomicznych podstawach kszta³-
towania ruchu cia³a.

W czasach nam wspó³czesnych rytmika, klasyfikowana jako forma muzykote-
rapii aktywnej, staje siê coraz powszechniej uznawana, doceniana i stosowana
w profilaktyce, terapii i rehabilitacji [11]. Obserwowany wzrost zainteresowania
ni¹ i wykorzystania w terapii i rehabilitacji pozwala na stworzenie nowych przy-
k³adów terapeutycznego oddzia³ywania rytmiki.

PI�MIENNICTWO

[1] Information Guide about the Profession of Music Therapy. AMTA (NSW Branch) 1995.
[2] Kochanowicz J.: Æwiczenia oddechowe. Spo³eczny Komitet Walki z Gru�lic¹ i Chorobami p³uc.

Warszawa 1976.
[3] Ludwikiewicz A. (t³um.): Krótka chronologia ¿ycia i dzia³alno�ci Emila Jaques-Dalcroze�a.

W: MP 87, MID XII, COPSA, 1965.
[4] Findlay E.: Rhythm and Movement, Applications of Dalcroze Eurhythmics, Sunny�Birchwood

Music. Princeton, N. Jersey 1971.
[5] Bachmann M.-L.: Dalcroze Today, an education through and into music. Clarendon Press. Oxford

1991.
[6] Brzozowska-Kuczkiewicz M.: Emil Jaques-Dalcroze i jego rytmika. WSiP. Warszawa 1991.
[7] Martin F.: Quelques reflexions sur la rythmique Jaques-Dalcroze. W: Le Rythme, Genewa 1968.
[8] Martin F. i wsp.: Emil Jaques-Dalcroze � ¾Homme Le Compositeur Le Createur. Neuchatel 1965.
[9] Dutoit C-L.: Music Movement Therapy. The Dalcroze Society Inc. London 1980.
[10] Janiszewski M.: Muzykoterapia aktywna. PWN. Warszawa�£ód� 1993.
[11] Janiszewski M., Kronenberger M., Drózd B.: Zastosowanie zmodyfikowanego systemu rytmi-

ki Jaques-Dalcroze�a jako formy kinezyterapii u dzieci i m³odzie¿y z dysfunkcjami uk³adu od-
dechowego. W: Mat. Og. Symp. Nauk. Rehabilitacja�95, 1995.

[12] Bode R.: Lehrbuch der rhytmischen Gymnastik. Frankfurt am Main 1953.
[13] Laban R.: The Mastery of Movement. Macdonald and Evans 1980.



Studia Medyczne Akademii �wiêtokrzyskiej tom 2

Kielce 2004

Ma³gorzata Kronenberger, Kazimierz Arabski
Zak³ad Fizjoterapii
Instytutu Kszta³cenia Medycznego Akademii �wiêtokrzyskiej w Kielcach
Kierownik: prof. dr hab. n. med. M. Janiszewski
Dyrektor: prof. dr hab. W. Dutkiewicz
Specjalistyczny Szpital Kompleksowej Rehabilitacji
i Ortopedii Dzieciêcej �Górka� w Busku Zdroju
Dyrektor: dr n. med. J. M. Dobrowolski

ZAPOBIEGANIE I LECZENIE ZNIEKSZTA£CEÑ KOÑCZYN
GÓRNYCH I DOLNYCH U DZIECI Z MÓZGOWYM PORA¯ENIEM

DZIECIÊCYM METODAMI FIZJOTERAPII I MUZYKOTERAPII

STRESZCZENIE

Mózgowe pora¿enie dzieciêce jest jednostk¹ chorobow¹ zró¿nicowan¹ etiologicznie i klinicznie
w zale¿no�ci od stopnia uszkodzenia struktur mózgowych. Zaburzenia narz¹du ruchu zale¿¹ od: ro-
dzaju, umiejscowienia, rozleg³o�ci i stopnia uszkodzenia o�rodkowego uk³adu nerwowego. Rehabi-
litacja dzieci z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym jest wielokierunkowa i obejmuje ró¿ne rodzaje
postêpowania. Autorzy zwracaj¹ uwagê na istotn¹ rolê metod fizjoterapii i muzykoterapii w lecze-
niu zniekszta³ceñ koñczyn górnych i dolnych u dzieci z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym.

S³owa kluczowe: dzieciêce pora¿enie mózgowe, fizjoterapia, muzykoterapia.

SUMMARY

Cerebral Palsy is a disease that has differentiated bases (etiological and clinical ones), and they de-
pend on the degree of the damages of brain structures. Disorders in functioning of a movement ap-
paratus depend of a kind, placement, size and stage of the damage of the central nervous system.
Cerebral palsied children rehabilitation can be conduct in many ways with different kinds of proce-
dures. The authors underline the important role of physiotherapy and music therapy in a treatment of
cerebral palsied children having upper and lower limbs deformation.

Key words: Cerebral Palsy, physiotherapy, music therapy.

WPROWADZENIE

Mózgowe pora¿enie dzieciêce nie stanowi jednolitej jednostki chorobowej, lecz
jest ono zró¿nicowane etiologicznie i klinicznie w zale¿no�ci od stopnia uszko-
dzenia struktur: kory mózgowej, j¹der podkorowych lub mó¿d¿ku w okresie p³o-
dowym, oko³oporodowym czy noworodkowym. Zaburzenia w obrêbie narz¹du
ruchu zale¿¹ nie tyle od etiologii, co od rodzaju, umiejscowienia oraz rozleg³o�ci
i stopnia uszkodzenia o�rodkowego uk³adu nerwowego [1].
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Rehabilitacja dzieci z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym jest wielokierunko-
wym dzia³aniem, które polega na przywracaniu choremu dziecku mo¿liwie jak
najwiêkszego stopnia zdolno�ci do samodzielnego ¿ycia w spo³eczeñstwie, do nauki
lub do pracy, lub wyrobienia sprawno�ci zastêpczych, które mog¹ wyrównywaæ
poszczególne ubytki funkcjonalne. Wyró¿niamy rehabilitacjê lecznicz¹ (kinezy-
terapiê, fizykoterapiê, terapiê zajêciow¹, zaopatrzenie ortopedyczne), psycholo-
giczno-pedagogiczn¹ oraz socjaln¹.

USPRAWNIANIE DZIECKA Z MÓZGOWYM PORA¯ENIEM DZIECIÊCYM

Usprawnianie jest dzia³aniem w ramach rehabilitacji, prowadz¹cym do osi¹-
gniêcia jak najwiêkszej samodzielno�ci w zakresie aktywno�ci fizycznej, spo³ecznej
czy zawodowej. Jego celem jest uczenie bardziej z³o¿onych czynno�ci ruchowych
wp³ywaj¹cych na: poprawê rozwoju psychicznego, zwiêkszenie ruchów w stawach,
poprawê elastyczno�ci, sprê¿ysto�ci torebek, wi¹zade³ stawowych, wp³ywanie na
poprawê ukrwienia, wzmocnienie si³y miê�ni, zwiêkszenie ich masy, utrzymanie
prawid³owej d³ugo�ci, elastyczno�ci miê�ni, reagowanie na bod�ce uk³adu nerwo-
wego, podniesienie sprawno�ci ogólnej, zwiêkszenie samodzielno�ci.

Rozwój ka¿dego dziecka z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym przebiega zró¿-
nicowanie i nieharmonijnie, dlatego te¿, by ustaliæ w³a�ciwy proces rehabilitacji
i stymulowania wszystkich zmys³ów, konieczna jest prawid³owa diagnoza i jak
najwcze�niejsze przyst¹pienie do usprawniania. Zwolennicy takiego postêpowa-
nia uwa¿aj¹, ¿e niemowlê w pierwszych miesi¹cach ¿ycia nie wytworzy³o jeszcze
nieprawid³owych wzorców ruchowych, a w narz¹dzie ruchu nie stwierdza siê przy-
kurczów i deformacji obserwowanych w pó�niejszym okresie. Poza tym, wcze-
�nie zastosowana stymulacja psychoruchowa mo¿e zapobiec lub przynajmniej
ograniczyæ powstanie patologicznych wzorców postawy i ruchu. ̄ eby ten cel osi¹-
gn¹æ, prawid³owo prowadzone leczenie usprawniaj¹ce powinno siê odbywaæ we-
d³ug zasad postêpowania:
� wczesnego, rozpoczêtego w pierwszych miesi¹cach ¿ycia, najlepiej przed trze-

cim miesi¹cem ¿ycia,
� kompleksowego, prowadzonego przez wykwalifikowany zespó³ rehabilitacyj-

ny (lekarze specjali�ci z dziedziny rehabilitacji, fizjoterapeuci, terapeuci zajê-
ciowi, psycholog, logopeda, technik ortopedyczny, pedagog i inni specjali�ci),

� ci¹g³ego, prowadzonego w specjalistycznych placówkach i kontynuowanego
w �rodowisku domowym we wspó³pracy z rejonowymi poradniami rehabilita-
cyjnymi.
W leczeniu usprawniaj¹cym wa¿ne jest: jak najwcze�niejsze wykrycie przy-

czyny powoduj¹cej niepe³nosprawno�æ, jak najwcze�niejsze oddzia³ywanie na
zaburzone funkcje, aktywizowanie bliskiego otoczenia pacjenta, stymulowanie
emocjonalne i spo³eczne, integrowanie ze �rodowiskiem. Plan usprawniania po-
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winien mieæ charakter wieloprofilowy. Przy ustalaniu programu wa¿na jest dok³ad-
na ocena poziomu rozwoju psychoruchowego, zakresu i stopnia zaburzeñ. Pod
uwagê nale¿y braæ równie¿ rodzaj indywidualnych do�wiadczeñ, potrzeby i mo¿-
liwo�ci dziecka poddawanego usprawnianiu.

Usprawnianie osób z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym zazwyczaj przebie-
ga dwutorowo, obejmuj¹c usprawnianie ruchowe i psychopedagogiczne. Z punk-
tu widzenia usprawniania ruchowego oddzia³ywanie dotyczy ruchu biernego i czyn-
nego. Æwiczenia bierne utrzymuj¹ lub zwiêkszaj¹ zakres ruchu w stawach oraz
przeciwdzia³aj¹ przykurczom. Wykonywane s¹ z pomoc¹ innych osób lub specjal-
nych przyrz¹dów. Æwiczenia czynne natomiast zwiêkszaj¹ si³ê miê�ni, zakres ru-
chu w stawach oraz poprawiaj¹ koordynacjê ruchów. Wykonywane s¹ przez pa-
cjenta indywidualnie. W przypadku oddzia³ywania psychopedagogicznego istot-
na jest szeroko rozumiana adaptacja spo³eczna, poprzez odpowiednio dostosowa-
ne zajêcia usprawniaj¹ce zaburzone funkcje z jednoczesnym zaspokajaniem po-
trzeb psychicznych.

Dziecko z mózgowym pora¿eniem pozostawione w³asnemu losowi wykazuje
nienaturalne wzorce postaw i ruchów lub nie porusza siê wcale. Zwi¹zane to jest
z zaburzeniem rozk³adu napiêcia miê�niowego na skutek upo�ledzenia funkcji
mózgu. Bierne rozci¹ganie wywo³uje paradoksaln¹ odpowied� miê�nia spastycz-
nego, kiedy chcieliby�my uzyskaæ rozlu�nienie miê�ni, w rzeczywisto�ci miêsieñ
reaguje wzmo¿onym skurczem. Znajomo�æ tego faktu ma wa¿ne znaczenie w pro-
cesie prawid³owej rehabilitacji.

Wiod¹c¹ rolê w kompleksowym usprawnianiu dziecka z mózgowym pora¿e-
niem dzieciêcym odgrywa fizjoterapia. Istotne jest przede wszystkim wyuczenie
czynnego rozlu�niania. Deformacje w obrêbie koñczyn dolnych dotycz¹ pacjen-
tów ze spastyczno�ci¹ i sztywno�ci¹ miê�niow¹, jakkolwiek spotyka siê je w po-
staciach pora¿enia z atetoz¹. Obok zaburzeñ natury nerwowo-miê�niowej wa¿n¹
przyczyn¹ deformacji jest pozycja dziecka, któr¹ przyjmuje w ci¹gu dnia. Niepra-
wid³owa pozycja sama w sobie mo¿e staæ siê przyczyn¹ deformacji lub nasiliæ ju¿
istniej¹c¹. Czêsto spotykamy siê ze stosowaniem bogatej farmakologii, natomiast
odpowiednio prowadzona rehabilitacja (poprzez æwiczenia i w³a�ciwe pozycje
spoczynkowe) jest niedoceniana i odk³adana na plan dalszy.

Najczêstszymi formami zniekszta³ceñ w obrêbie koñczyn dolnych s¹ [2]:
� przykurcz miê�nia trójg³owego ³ydki powoduj¹cy koñskostopie,
� przykurcz miê�ni przywodzicieli ud, powoduj¹cy przykurcz przywiedzeniowo-

zgiêciowy biodra, i rzadziej spotykany przykurcz zgiêciowy kolana.
Tylko wielomiesiêczna i systematyczna praca fizjoterapeuty, kontynuowana

nastêpnie przez rodziców, po zrozumieniu ca³okszta³tu problemów dziecka z mózgo-
wym pora¿eniem dzieciêcym, prowadzi do zamierzonego celu. Szczególne miejsce
powinny zajmowaæ æwiczenia stosowane w koñczynach górnych. Z obserwacji au-
torów wynika, ¿e poprawa sprawno�ci rêki wp³ywa bardzo korzystnie na uzyska-
nie w szybszym czasie lepszej ogólnej sprawno�ci psychofizycznej dziecka.
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W celu u³atwienia realizacji æwiczeñ i obni¿enia istniej¹cego napiêcia miê�nio-
wego, przed przyst¹pieniem do zajêæ stosujemy ró¿ne czynniki fizykalne np.:
� ciep³o

� æwiczenia w basenie rehabilityacyjnym,
� k¹piele siarkowe, borowinowe,
� ok³ady parafinowe, fango,

� czynniki biomechaniczne
� bierne � u³o¿enie g³owy, tu³owia, koñczyn,
� czynne � æwiczenia muzyczno-ruchowe (muzykoterapia aktywna).
Aby osi¹gn¹æ jak najlepsze wyniki leczenia, nale¿y kierowaæ siê kolejno�ci¹

zasad postêpowania:
1. stopniowanie trudno�ci zadañ � nie zmuszamy dziecka do stania, kiedy nie opa-

nowa³o ni¿szych pozycji, jak równie¿ nie pozostajemy zbyt d³ugo przy æwicze-
niach w jednej pozycji,

2. dostosowanie trudno�ci zadañ do mo¿liwo�ci dziecka; wymagania przekracza-
j¹ce mo¿liwo�ci dziecka mog³yby stanowiæ przyczynê wzrastania napiêcia
miê�niowego i wywo³aæ niechêæ do æwiczeñ,

3. realizowanie zadañ w mi³ym nastroju, ³¹czymy æwiczenia z zabaw¹ i muzyk¹,
4. nauka samodzielno�ci; mimo ¿e æwiczenia s¹ pocz¹tkowo wspomagane, dziecko

musi uczyæ siê samodzielno�ci, która zale¿y od:
� rozleg³o�ci i rodzaju uszkodzenia mózgu,
� wieku, w jakim rozpoczynamy leczenie,
� w³a�ciwie dobranej metodzie æwiczeñ,
� umiejêtno�ci nawi¹zania kontaktu z dzieckiem,
� starannej, wytrwa³ej i inteligentnej wspó³pracy rodziców w prowadzeniu

rehabilitacji. Udzia³ rodziców w prowadzeniu rehabilitacji jest absolutnie ko-
nieczny. ¯aden o�rodek rehabilitacji nie zapewni dziecku dostatecznej ilo�ci
æwiczeñ. Powinno ono æwiczyæ tyle czasu, ile zdrowe dziecko wykorzystuje
na ruchy spontaniczne. Warunki te najlepiej zapewni rehabilitacja domowa.

MUZYKOTERAPIA W USPRAWNIANIU DZIECKA

Mo¿liwo�ci muzykoterapii w procesie rehabilitacji z mózgowym pora¿eniem
dzieciêcym s¹ bardzo znacz¹ce ze wzglêdu na rozwój sfery psychoruchowej i emo-
cjonalno-spo³ecznej. W tych obszarach muzykoterapia wzmacnia efekty terapeu-
tyczne fizjoterapii i pog³êbia ich znaczenie. Dodatkowo muzykoterapia oddzia³u-
je w sferze estetycznej oraz poznawczej rozwoju dziecka (znaczenie kulturowe
i pedagogiczno-wychowawcze muzyki), co nie jest mo¿liwe podczas stosowania
tradycyjnych metod rehabilitacji.

Muzykoterapia w pracy z dzieckiem z mózgowym pora¿eniem opiera siê na
zastosowaniu kompleksowych dzia³añ muzycznych, realizowanych w klimacie
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bezpieczeñstwa, odprê¿enia, relaksu, rado�ci i zabawy. Najczê�ciej stosowane s¹
formy muzykoterapii aktywnej oparte na wykorzystaniu ró¿norodnych æwiczeñ
celuj¹cych w ogóln¹ i wszechstronn¹ aktywizacjê dziecka. Pocz¹tkowo wszelkie
dzia³ania dostosowuje siê do mo¿liwo�ci indywidualnych dziecka, tak by z cza-
sem mog³o ono wzi¹æ udzia³ w regularnych zajêciach grupowych. Oddzia³ywanie
muzyki na dzieci upo�ledzone przynosi równie¿ wiele korzy�ci z punktu widzenia
rozwoju intelektualnego, ucz¹c s³yszenia i s³uchania. Natomiast z punktu widze-
nia rozwoju uczuæ i wra¿liwo�ci zaspokajaj¹ pewne potrzeby ¿ycia wewnêtrzne-
go [3, 4]. Z punktu widzenia wychowania zdrowotnego muzyka i ruch stanowi¹
�ród³o rado�ci, odprê¿enia, wy³adowania energii i rozwoju fizycznego.

W przypadku zajêæ muzykoterapeutycznych z dzieæmi z pora¿eniami mózgo-
wymi stosowane s¹ podstawowe formy ekspresji muzycznej, takie jak melodia
i rytm, które stanowi¹ przed³u¿enie i rozwiniêcie naturalnych form ekspresji mu-
zycznej, mowy i ruchu dziecka. W kontakcie z muzyk¹ dziecko ma okazjê wy-
ra¿ania swoich uczuæ i my�li � od krzyku, �miechu, p³aczu, podrygiwania, po-
przez rytmiczny chód, klaskanie, nucenie, a¿ do tañczenia, czy wykonywania
prostych piosenek (g³osem lub na instrumencie). Zadania rehabilitacyjne reali-
zowane s¹ przede wszystkim poprzez zastosowanie trzech podstawowych form
muzykowania: �piewu, gry na instrumentach (g³ównie perkusyjnych), ruchu przy
muzyce. Formy te wzajemnie siê integruj¹, powoduj¹c w rzeczywisto�ci autentycz-
ne, aktywne uczestniczenie uczniów w muzyce na miarê ich mo¿liwo�ci i umie-
jêtno�ci.

Dziêki aktywizowaniu poprzez kontakt z muzyk¹ rozwijane s¹ przede wszyst-
kim dyspozycje twórcze dziecka. Poprzez odpowiednie zabiegi wychowawczo-
-pedagogiczne kszta³cone s¹ natomiast m.in. cechy osobowo�ci, takie jak: samo-
dzielno�æ i zaradno�æ, zdyscyplinowanie, zdolno�æ do utrzymywania wiêzi spo-
³ecznych, umiejêtno�æ wspó³dzia³ania i wspó³¿ycia, wra¿liwo�æ emocjonalna,
potrzeba systematyczno�ci i ³adu.

Na pocz¹tku zajêæ muzykoterapeutycznych w celach integracyjnych stosuje siê
proste elementy, które maj¹ charakter pewnej obrzêdowo�ci wp³ywaj¹cej na po-
czucie wspólnoty i bezpieczeñstwa ca³ej grupy (zgromadzenie w krêgu, �piewa-
nie ulubionej piosenki, itp.). Wytworzone w ten sposób poczucie pewno�ci siebie
u³atwia dziecku koncentracjê uwagi na realizacji poszczególnych zadañ.

Jedn¹ z podstawowych form dzia³alno�ci muzycznej dziecka z pora¿eniem
mózgowym jest gra na instrumentach, szczególnie przydatna w usprawnianiu znie-
kszta³ceñ koñczyn górnych. Dzieci odczuwaj¹ ogromn¹ chêæ i przyjemno�æ gry
na instrumentach perkusyjnych, gdy¿ jest to okazja do szukania ró¿nych barw
brzmieniowych i nowych d�wiêków w sposób samodzielny i w³asny. Zademon-
strowane przez terapeutê ciekawe sposoby wywo³ania efektów akustycznych, sta-
j¹ siê dla nich inspiracj¹ do samodzielnych poszukiwañ �róde³ szmerów i d�wiê-
ków wystêpuj¹cych w otoczeniu. Najbardziej dostêpnymi instrumentami s¹: bê-
benki, trójk¹ty, grzechotki, tamburyna, talerze, ko³atki. Zainteresowanie dzieci mo¿-
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liwo�ci¹ wydobycia d�wiêku oraz manipulacj¹ przedmiotami sprawia, ¿e wyra¿aj¹
one ¿yw¹ chêæ realizacji zadañ z wykorzystaniem instrumentów muzycznych.

Gra na instrumentach perkusyjnych daje dzieciom mo¿liwo�æ wykonywania
ró¿norodnych æwiczeñ usprawniaj¹cych niedorozwój motoryczny i koordynacjê
wzrokowo-ruchow¹. Æwiczenia te skoncentrowane s¹ przede wszystkim na pracy
manualnej, po³¹czonej z percepcj¹ s³uchowo-wzrokow¹. Poprzez realizacjê po-
szczególnych zadañ rozwija siê u dzieci wra¿liwo�æ na ró¿norodne brzmienia in-
strumentów, a tak¿e ich poczucie rytmu i wyobra�ni muzycznej, co znacznie wzbo-
gaca �wiadomo�æ otaczaj¹cego �wiata, jego postrzegania i prze¿ywania. Æwicze-
nia z instrumentami kszta³c¹ umiejêtno�æ na�ladowania oraz pamiêæ, jak równie¿
rozwijaj¹ inwencjê twórcz¹ dzieci.

Inn¹ form¹ dzia³alno�ci muzycznej dziecka z pora¿eniem mózgowym w ramach
muzykoterapii jest ruch przy muzyce. Muzyka poprzez swoje strukturalne w³a�ci-
wo�ci, takie jak: rytm, melodia i dynamika wywo³uje u dzieci okre�lon¹ potrzebê
ruchu. Podczas tych zajêæ nastêpuje proces uczenia prawid³owej reakcji na bod�-
ce muzyczne lub s³owne oraz doskonalenie naturalnych czynno�ci ruchowych.
Ruch pomaga tak¿e w odbiorze i prze¿yciu utworu muzycznego. Najpopularniej-
szym æwiczeniem z tej kategorii jest zabawa muzyczno-ruchowa. Zabawy muzycz-
no-ruchowe to aktywno�æ w formie rozrywki, w której ruch stymulowany jest g³ów-
nie muzyk¹. G³ównym elementem muzycznym pobudzaj¹cych do ruchu jest rytm.
Z nim ³¹cz¹ siê istotne z tego punktu widzenia zjawiska: metrum, tempo, dynami-
ka, a w dalszej kolejno�ci artykulacja, wysoko�æ, barwa. Ruch stymulowany mu-
zyk¹ jest ruchem kontrolowanym, uporz¹dkowanym i najczê�ciej wyra¿a te zja-
wiska muzyczne, które s¹ przez dziecko postrzegane, lub jest wynikiem zespole-
nia z grup¹, która wykonuje to samo. Ruch cia³a w rytm muzyki anga¿uje postrze-
ganie s³uchowe, uwagê i my�lenie, odzwierciedla wywo³ane d�wiêkiem emocje
i jednocze�nie je potêguje. Zabawom towarzyszy rado�æ i dobre samopoczucie,
odreagowanie napiêæ, podwy¿szona samoocena.

Efekt terapeutyczny zabaw muzyczno-ruchowych polega na ogólnym wycisze-
niu i rozlu�nieniu dziecka, poprawie harmonii, precyzji i estetyki ruchu oraz ko-
rekcji wad postawy. Dostosowanie ruchu do charakteru muzyki sprzyja tak¿e
usprawnieniu dyspozycji umys³owych, tj.: zdolno�ci koncentracji uwagi, spostrze-
gania, zapamiêtywania, refleksu. Ponadto kszta³towana jest orientacja przestrzenna
i umiejêtno�æ szybkiego reagowania na bod�ce [5]. Zadaniem zabaw muzyczno-
-ruchowych jest �osi¹gniêcie za pomoc¹ odpowiednio dobranych æwiczeñ okre-
�lonego poziomu sprawno�ci ruchowej� [6]. Æwiczenia ruchowe wp³ywaj¹ na
sprawno�æ w zakresie motoryki du¿ej i ma³ej oraz wydolno�æ fizyczn¹ organizmu,
poprawiaj¹ funkcje kr¹¿eniowo-oddechowe i mechanizmy samoregulacyjne. Wpro-
wadzony do tych æwiczeñ element zabawy pozwala unikn¹æ przymusu æwiczenia,
gdy¿ zabawa daje poczucie zadowolenia, rado�ci i odprê¿enia, motywuj¹c dzieci
do wykonywania okre�lonych zadañ ruchowych.
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Wszystkie podejmowane zadania fizjoterapeutyczne i muzykoterapeutyczne
maj¹ na celu usprawnienie koñczyn górnych i dolnych, co w procesie rehabilitacji
dzieci z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym jest bardzo istotne. Formy muzycz-
no-zabawowe wp³ywaj¹ na uatrakcyjnienie æwiczeñ, przyczyniaj¹c siê tym samym
do uzyskania lepszych efektów terapeutycznych.
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USPRAWNIANIE CZYNNO�CIOWE CHORYCH
PO UDARACH MÓZGU

STRESZCZENIE

Udar mózgu stanowi powa¿ny problem leczniczy, szczególnie jego faza przewlek³a ze wszystkimi
implikacjami wynikaj¹cymi z uszkodzenia tkanki mózgowej. Skuteczno�æ farmakoterapii w tej fa-
zie choroby jest nadal niezadowalaj¹ca. St¹d te¿ kompleksowe postêpowanie usprawniaj¹ce staje siê
jedynym sposobem pozwalaj¹cym na poprawê stanu zdrowia tych chorych. W artykule przedstawiono
wiele metod usprawniania, ukierunkowanych na rehabilitacjê zarówno stanu somatycznego, psychicz-
nego, jak i funkcji mowy.

S³owa kluczowe: udar mózgu, rehabilitacja, depresja poudarowa.

SUMMARY

Apoplexy is a serious medical problem, especially its lengthy phase with all the implications resul-
ting from damaging brain tissue. Effectiveness of pharmacotherapy in this stage of a disease is still
unsatisfactory. As a result a complex rationalization precedure is becoming the only way allowing to
improve the state of health of those patients. In the article a range of rationalization methods for re-
habilitation of both somatic and psychological states and functions of speech are presented.

Key words: apoplexy,rehabilitation,post-traumatic depression.

Udarem mózgu (insultus cerebri, ictus cerebri, apoplexia cerebri) nazywa siê
nag³e wyst¹pienie mniej lub bardziej nasilonych objawów ogniskowego uszkodze-
nia mózgu w wyniku zaburzeñ kr¹¿enia mózgowego. Zespó³ kliniczny zale¿y od
umiejscowienia i rozmiarów uszkodzenia tkanek mózgu. Udary mózgu dzieli siê
tradycyjnie na krwotoczne oraz niedokrwienne [1].

Udar jest jedn¹ z najczêstszych przyczyn �mierci i powa¿n¹ przyczyn¹ inwa-
lidztwa. Na ok. 600 tys. nowych i nawracaj¹cych przypadków udarów rocznie, 160
tys. koñczy siê zgonem. Obecnie ¿yje 4 mln osób po udarze mózgu, z których wiele
ma w znacznym stopniu ograniczon¹ sprawno�æ [2].
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W ci¹gu kilku ostatnich lat leczenie ostrego udaru niedokrwiennego zrewolu-
cjonizowa³o wprowadzenie terapii trombolitycznej za pomoc¹ tkankowego akty-
watora plazminogenu, czyli tPA. Niestety, wielu pacjentów nie mo¿e z niej sko-
rzystaæ ze wzglêdu na w¹skie 3-godzinne okno terapeutyczne, w trakcie którego
nale¿y rozpocz¹æ podawanie leku, oraz na koszty tak prowadzonej terapii. Dora�-
ne leczenie farmakologiczne nie spe³nia nadziei, dlatego postêpowanie w udarach
ogranicza siê do ogólnej opieki, zwalczania powik³añ, prewencji wtórnej, elimi-
nacji czynników ryzyka oraz szeroko pojêtej rehabilitacji, obejmuj¹cej przede
wszystkim kinezyterapiê, fizykoterapiê, psychoterapiê oraz terapiê mowy i pamiêci.
Objawy kliniczne udaru to najczê�ciej niedow³ad po³owiczy, afazja w przypadku
uszkodzenia pó³kuli dominuj¹cej oraz stosunkowo czêste, nie zawsze trafnie dia-
gnozowane, zaburzenia w sferze psychicznej [1, 3, 4].

Wymogi tak rozumianej rehabilitacji spe³nia rehabilitacja uzdrowiskowa ze
wzglêdu na mo¿liwo�æ kompleksowego stosowania metod leczniczych, realizowa-
nych w odmiennych warunkach klimatycznych i �rodowiskowych. Oferuje ponadto
naturalne tworzywa lecznicze wystêpuj¹ce w miejscowo�ciach uzdrowiskowych.
Z uwagi na fakt, ¿e po udarze mózgu nastêpuje zazwyczaj dysfunkcja narz¹du ruchu
� celowym wydaje siê prowadzenie rehabilitacji w uzdrowiskach o profilu leczni-
czym tego narz¹du.

Wa¿nym problemem terapeutycznym u pacjentów po udarze jest spastyczno�æ.
Praktyczne postêpy rehabilitacji s¹ mo¿liwe, gdy uda siê j¹ usun¹æ b¹d� przynaj-
mniej zmniejszyæ. W tym celu stosujemy ró¿ne metody i techniki lecznicze. Wy-
korzystuje siê magnetoterapiê (leczenie zmiennym polem magnetycznym niskiej
czêstotliwo�ci); elektrostymulacja jest skutecznym sposobem zastosowania elek-
troterapii w schorzeniach O.U.N.

Z dobrym skutkiem terapeutycznym wykorzystywana jest tonoliza. Dwukana-
³owa stymulacja metod¹ tonolizy jest jedn¹ z metod torowania proprioceptywne-
go z wykorzystaniem pr¹dów ma³ej czêstotliwo�ci. Zadzia³anie pojedynczym
impulsem trójk¹tnym na miê�nie spastyczne wywo³uje ich silny skurcz, a nastêpnie
rozlu�nienie. W momencie ich rozkurczu stymuluje siê seri¹ modulowanych im-
pulsów w kszta³cie po³ówkowej sinusoidy grupê miê�ni antagonistycznych [5, 6].

Obserwujemy, ¿e chorzy z depresj¹ po udarze, widz¹c uzyskan¹ poprawê po
pierwszych stymulacjach, chêtniej oddaj¹ siê dalszym zabiegom i æwiczeniom,
dziêki czemu osi¹gaj¹ lepsze efekty terapeutyczne. Istotne znaczenie dla obni¿enia
spastyczno�ci ma krioterapia. Utrzymuj¹ce siê przez 30�60 minut po zabiegu zmniej-
szone napiêcie miê�niowe u³atwia wykonywanie æwiczeñ usprawniaj¹cych.

Kinezyterapia wykorzystuje mo¿liwo�ci rezerwowych mechanizmów adapta-
cyjnych i wyrównawczych, a jej zadaniem jest zmniejszenie spastyczno�ci w celu
prawid³owego leczenia i pielêgnacji chorego oraz nauczenie go specjalnych æwi-
czeñ, by sam móg³ os³abiæ narastaj¹c¹ spastyczno�æ [7, 8].

Zasadniczymi celami tak stosowanej kinezyterapii s¹:
� unikanie wyzwalania spastyczno�ci (u³o¿enie bierne),
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� os³abienie ju¿ istniej¹cej spastyczno�ci (dzia³anie czynne).
W du¿ym stopniu korzysta siê z nastêpuj¹cych metod usprawniania: PNF, NDT,

M. Johnstone, M. Rood, E. Jacobson. W praktyce d¹¿y siê do integracji istniej¹-
cych metod lub stosowania wybranych æwiczeñ w ró¿nych zestawach i kombina-
cjach.

Dobre efekty przynosz¹ æwiczenia w basenie rehabilitacyjnym � uzyskuje siê
rozlu�nienie, odci¹¿enie i zmniejszenie bólu [7, 9, 10]. Skutecznym uzupe³nieniem
programu zwalczania spastyczno�ci s¹ k¹piele siarczkowo-siarkowodorowe (naj-
czê�ciej pó³k¹piele), kwasowêglowe i jodobromowe.

Kolejne zagadnienie zwi¹zane z usprawnianiem pacjentów po udarach mózgu
stanowi¹ zaburzenia w sferze psychicznej, przyjmuj¹ce postaæ depresji. Wed³ug
doniesieñ wielu autorów mo¿na mówiæ o powszechno�ci wystêpowania depresji
poudarowej. Konsekwencj¹ depresji jest g³ównie brak motywacji do leczenia i w re-
zultacie wiêksza �miertelno�æ.

Rozpoznanie depresji powinno byæ zawsze brane pod uwagê, je�li u pacjen-
tów wystêpuj¹: przed³u¿aj¹ca siê p³aczliwo�æ, apatia, nasilaj¹ce siê postawy re-
zygnacyjne, przygnêbienie, ucieczka od przysz³o�ci, my�li samobójcze.

Z³o¿ono�æ problematyki postêpowania poudarowego i skuteczno�æ leczenia
implikuje interdyscyplinarny charakter zespo³u terapeutycznego. Wzajemny po-
dzia³ ról i zadañ w oparciu o posiadan¹ wiedzê i do�wiadczenie personelu s¹ nie-
odzownym warunkiem polepszenia wyników leczniczych. W zespole tym istotn¹
rolê pe³ni psycholog kliniczny, którego wiedza neuropsychologiczna znacznie
wykracza poza tradycyjne postrzeganie umiejêtno�ci, obejmuj¹ce � ogólnie bio-
r¹c � pos³ugiwanie siê metodami testowymi, oceniaj¹cymi sprawno�æ intelektual-
n¹ oraz nasilenie zaburzeñ psychicznych. Wiedza i umiejêtno�ci pozwalaj¹ psy-
chologowi dokonaæ diagnostyki zaburzonych czynno�ci psychicznych oraz opra-
cowaæ program ich rehabilitacji. Diagnostyka neuropsychologiczna obejmuje
wszystkie funkcje poznawcze: uwagê, spostrzeganie, pamiêæ, uczenie siê, jêzyk
(mowa, czytanie, pisanie, liczenie), my�lenie, oraz sprawno�ci manualne.

Wa¿n¹ rolê odgrywa nawi¹zanie kontaktu z pacjentem, którego podstawowym
obowi¹zkiem by³o dot¹d tylko æwiczyæ. Wielu pacjentów wielokrotnie ujawnia
wrêcz wrogo�æ i agresjê lub te¿ bierno�æ i rezygnacjê.

Psycholog jest w stanie ustaliæ istotne w³a�ciwo�ci przedchorobowe, takie jak:
sprawno�æ umys³owa, dojrza³o�æ emocjonalna, sposoby funkcjonowania w sytu-
acjach trudnych, adaptowanie siê do nowych warunków, dotychczasowe zacho-
wania prozdrowotne, posiadan¹ motywacjê do osi¹gniêæ, sta³o�æ w d¹¿eniach,
relacje interpersonalne, ewentualne na³ogi itp. U³atwi to poznanie chorego, roz-
poznawanie zaburzeñ i ich mechanizmów, a w konsekwencji pozwoli opracowaæ
indywidualne postêpowanie psychoterapeutyczne, stanowi¹ce najwa¿niejszy ele-
ment powodzenia kompleksowej rehabilitacji poudarowej.

Wiedzê psychologa wykorzystuje siê równie¿ w relacjach z rodzin¹ chorego.
Udar jest dla pozosta³ych cz³onków rodziny ogromnym prze¿yciem traumatyzu-
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j¹cym, wyzwalaj¹cym ró¿norodne stany emocjonalne (najczê�ciej wymienia siê
rozpacz). Odpowiednie postêpowanie psychologa w tej kryzysowej sytuacji po-
zwala j¹ przezwyciê¿yæ.

Zaburzenia mowy wymagaj¹ pomocy logopedy, osoby do�wiadczonej w tera-
pii jêzykowej. Z przykro�ci¹ stwierdzamy, ¿e nierzadko pierwszy kontakt pacjen-
ta z logoped¹ odbywa siê zbyt pó�no. �wiadczy to o braku dostatecznego nacisku
na rehabilitacjê mowy i ma³ym zainteresowaniu problemem ukierunkowanej te-
rapii mowy.

Æwiczenia logopedyczne w afazji ruchowej maj¹ na celu odbudowê ca³ego
systemu artykulacyjnego, zaburzona jest bowiem p³ynno�æ mowy wskutek bez-
w³adno�ci analizatora ruchowego mowy. Wystêpuj¹ trudno�ci modyfikowania,
artykulacji, perseweracje, skandowanie, tzw. styl telegraficzny, polegaj¹cy na u¿y-
waniu rzeczowników w mianowniku liczby pojedynczej, a wiêc nie po³¹czonych
sk³adniowo. Zaburzona jest mowa spontaniczna.

Zazwyczaj æwiczenia z pacjentami rozpoczynaj¹ siê od uczulenia miejsc arty-
kulacji, wywo³ywania samog³osek i spó³g³osek, uczenia zautomatyzowanych ci¹-
gów s³ów, tj. liczenia, deklamacji i �piewania znanych piosenek. Wa¿na jest mo-
tywacja, pozytywne nastawienie do podejmowania wysi³ku, aktywizowanie cho-
rego do nawi¹zywania kontaktów s³ownych, poprzez dowolne odbudowywanie
ca³ego systemu artykulacji. Równolegle prowadzone s¹ æwiczenia w pisaniu.
Wszystkie æwiczenia mowy prowadzone s¹ indywidualnie i trwaj¹ 30�60 minut.

Jeste�my przekonani, ¿e leczenie uzdrowiskowe chorych po udarach mózgu,
w tym leczenie w naszym uzdrowisku � spe³nia wa¿n¹ rolê. Nie bez znaczenia jest
równie¿ czynnik ekonomiczny, co w dobie gruntownej reformy zdrowia i ci¹g³e-
go niedostatku �rodków finansowych równie¿ nie mo¿e byæ spraw¹ obojêtn¹.
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OSTEOPOROZA � PROFILAKTYKA I REHABILITACJA

STRESZCZENIE

Osteoporoza jest powa¿nym problemem medycznym z uwagi na powszechno�æ jej wystêpowania
oraz implikacje zdrowotne wynikaj¹ce z jej istoty. Leczenie osteoporozy jest d³ugotrwa³e i wielokie-
runkowe. W artykule przedstawiono kilka istotnych metod postêpowania w tej chorobie ze szcze-
gólnym uwzglêdnieniem fizjoterapii i leczenia uzdrowiskowego.

S³owa kluczowe: osteoporoza, zapobieganie, rehabilitacja, leczenie uzdrowiskowe.

SUMMARY

Osteoporosis is a serious medical problem because of its being widespread and health implications
resulting from its significance. The treatment of osteoporosis is long-term and multi-directional. In
the article some important methods of reacting in case of this disease are presented and special atten-
tion is paid to physiotherapy and spa-treatment.

Key words: osteoporosis, prevention, rehabilitation, spa treatment.

Osteoporoza jest jednym z najczêstszych problemów zdrowotnych obok cho-
rób: serca, kr¹¿enia, nowotworów i udarów mózgu. Wystêpuje u co 10 osoby w po-
pulacjach ca³ego �wiata. Z danych epidemiologicznych wynika, ¿e co 4 kobieta
i co 8 mê¿czyzna choruje na osteoporozê; w Polsce zagro¿onych jest ni¹ ok. 5 mln
kobiet i ok. 4 mln mê¿czyzn [1].

Czêsto�æ wystêpowania osteoporozy wzrasta z wiekiem, a zatem nale¿y prze-
widywaæ, ¿e nastêpuj¹ce wyd³u¿anie �redniej d³ugo�ci ¿ycia spowoduje w ci¹gu
najbli¿szych 60 lat trzykrotny wzrost zachorowañ. Dlatego te¿ coraz czê�ciej tra-
fiaj¹ do uzdrowisk pacjenci z rozpoznaniem osteoporozy jako choroby wspó³ist-
niej¹cej, jak równie¿ bêd¹cej g³ówn¹ przyczyn¹ skierowania. Leczenie uzdrowi-
skowe stanowi kompleksowe postêpowanie medyczne, polegaj¹ce na wykorzysta-
niu naturalnych tworzyw leczniczych, metod fizykoterapii, psychoterapii, diety oraz
w przypadkach koniecznych farmakoterapii [2, 3].
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Wspó³czesna medycyna uzdrowiskowa ró¿ni siê znacznie od tej z niedalekiej
przesz³o�ci. Uda³o siê stworzyæ naukowe podstawy dla wyja�nienia w³a�ciwo�ci
fizykochemicznych naturalnych tworzyw leczniczych i oceny efektów biologicz-
nych, jakie wywo³uj¹ w organizmie ludzkim. Jakie s¹ wiêc mo¿liwo�ci profilak-
tyki i leczenia pacjentów z rozpoznan¹ osteoporoz¹?

Osteoporozê okre�la siê jako uk³adow¹ chorobê tkanki kostnej, charakteryzu-
j¹c¹ siê zmniejszon¹ mas¹ kostn¹, upo�ledzon¹ mikroarchitektur¹ i w konsekwencji
zwiêkszon¹ podatno�ci¹ na z³amania. Najczê�ciej w praktyce lekarskiej spotyka
siê osteoporozê tzw. inwolucyjn¹ typu I (osteoporozê pomenopauzaln¹) i typu II
(osteoporozê starcz¹).

Za g³ówn¹ przyczynê osteoporozy pomenopauzalnej uwa¿a siê zmniejszony
poziom estrogenów w surowicy krwi, co za tym idzie wzrost resorpcji tkanki kost-
nej, zwiêkszenie stê¿enia wapnia w surowicy krwi, bêd¹cego bod�cem do zmniej-
szenia sekrecji parathormonu przez przytarczyce. Zmniejsza siê jego stymulu-
j¹cy wp³yw na syntezê 1,25 (OH2) D3 w nerkach oraz wch³anianie jelitowego
wapnia [4].

Zmniejszenie poziomu testosteronu u mê¿czyzn wskazuje na podobieñstwo
utraty masy kostnej krêgos³upa w takim samym tempie, jak to siê ma u kobiet po
menopauzie.

Do czynników modyfikuj¹cych przebieg schorzenia i wp³ywaj¹cych na czas
jego ujawnienia zaliczamy: predyspozycje genetyczne, czynniki demograficzne,
czynniki �rodowiskowe, dietê. Na osteoporozê nara¿one s¹ g³ównie osoby: rasy
bia³ej lub ¿ó³tej, p³ci ¿eñskiej, w okresie pomenopauzalnym, o w¹t³ej budowie cia³a,
stosuj¹cy u¿ywki (papierosy, kawa, alkohol), choruj¹cy na schorzenia: reumato-
idalne, endokrynologiczne, gastroenterologiczne, przyjmuj¹cy niektóre leki (np.
glikokortykosterydy, cytostatyki) oraz prowadz¹cy ma³o aktywny tryb ¿ycia.

Tkanka kostna podlega nieustannej przebudowie uwarunkowanej poprzez no-
wotworzenie i resorpcjê � procesy wzajemnie sprzê¿one i sterowane mechanizmami
dokrewnymi oraz biochemicznymi. W okresie wzrostu przewa¿a osteogeneza,
w 25. do 30. r. ¿. organizm osi¹ga szczytow¹ masê kostn¹, a procesy ko�ciotwo-
rzenia i resorpcji siê równowa¿¹. Oko³o 40. r. ¿. przewa¿aj¹ procesy zaniku. Fi-
zjologiczna utrata tkanki kostnej po 40. r. ¿. wynosi ok. 0,5�1% rocznie. U kobiet
po menopauzie przyspiesza i osi¹ga 3�5% rocznie. W ci¹gu ca³ego ¿ycia kobieta
mo¿e straciæ 30�50 % masy ko�ci beleczkowej i 25�30 % masy ko�ci korowej.
Mê¿czy�ni odpowiednio 15�45% i 5�15% [4].

Pocz¹tkowo osteoporoza dotyczy ko�ci g¹bczastej (krêgi Th, L, ¿ebra, dystalne
odcinki ko�ci promieniowych), potem równie¿ ko�ci korowej i ko�ci d³ugich (szcze-
gólnie szyjka ko�ci udowej). Objawy pojawiaj¹ siê do�æ pó�no, a s¹ to najczê�ciej:
� ból zlokalizowany w dolnopiersiowym i lêd�wiowym odcinku krêgos³upa,

nasilaj¹cy siê w pozycji stoj¹cej i siedz¹cej,
� �garb wdowi�, bêd¹cy efektem klinowacenia krêgów i z³amañ kompresyjnych

trzonów krêgowych,
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� zmniejszenie wzrostu,
� pozorne wyd³u¿enie koñczyn górnych,
� uwypuklenie brzucha,
� zwiêkszenie napiêcia miê�ni przykrêgos³upowych w odcinku C i L-S,
� chód � czêsto maj¹cy charakter szurania podeszwami, z zaburzeniami równo-

wagi,
� z³amania patologiczne.

Leczenie osteoporozy musi byæ wiêc d³ugotrwa³e i wielokierunkowe. W�ród
metod leczenia, jakimi dysponujemy, mo¿na wyró¿niæ dwie grupy:
1. Metody niefarmakologiczne: odpowiednia dieta, aktywno�æ fizyczna, unika-

nie czynników ryzyka.
2. Metody farmakologiczne: leki zmniejszaj¹ce szybko�æ resorpcji ko�ci (estro-

geny, kalcytonina, bisfosfoniany, sterydy anaboliczne, sole wapnia) oraz leki
powoduj¹ce zwiêkszenie nowotworzenia ko�ci (fluorki, witamina D3, parathor-
mon, fosforany nieorganiczne).
Celem naszego leczenia jest:

� stabilizacja rozpoznanej osteoporozy,
� zmniejszenie dolegliwo�ci bólowych,
� zwiêkszenie aktywno�ci ruchowej,
� zapobieganie zmniejszeniu masy miê�niowej,
� godzenie objawów depresji.

Leczenie realizujemy poprzez:
� edukacjê zdrowotn¹ ukierunkowan¹ na specyficzne problemy zwi¹zane z pro-

filaktyk¹ osteoporozy,
� leczenie dietetyczne,
� trening fizyczny,
� fizykoterapiê,
� balneoterapiê,
� farmakoterapiê [5].

Program edukacji pacjentów zwiera niezbêdne informacje dotycz¹ce koniecz-
no�ci zmiany stylu ¿ycia, wypracowania prawid³owych nawyków ¿ywieniowych,
zmiany w sposobie poruszania siê (unikanie podnoszenia du¿ych ciê¿arów i schy-
lania siê), przystosowanie otoczenia w celu zmniejszenia ryzyka upadku i z³amañ
(maty antypo�lizgowe, porêcze, korzystanie z laski dla zachowania stabilno�ci,
u¿ywanie w³a�ciwego obuwia).

Bardzo dobrym okresem do prowadzenia spotkañ edukacyjnych jest pobyt
w sanatorium, kiedy to pacjent dysponuje wiêksz¹ ilo�ci¹ wolnego czasu i ma mo¿-
liwo�æ zetkniêcia siê z fachowo przygotowanym personelem medycznym podczas
badañ wstêpnych, kontrolnych i koñcowych, obchodów lekarskich oraz pogada-
nek i prelekcji prowadzonych przez lekarzy i magistrów rehabilitacji.

W³a�ciwa dieta to jeden z podstawowych elementów zapobiegania osteoporo-
zie i jej leczeniu. Najwa¿niejszym elementem tej diety jest dostarczanie organi-
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zmowi odpowiedniej ilo�ci wapnia. Dobowe zapotrzebowanie na wapñ u osób
chorych na osteoporozê wynosi ok. 1200�1500 mg. Bez w¹tpienia najlepszym
�ród³em tego pierwiastka s¹ produkty mleczne. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e niektóre po-
karmy, tj. kawa, alkohol, szpinak, rabarbar, mog¹ upo�ledzaæ wch³anianie jelito-
we wapnia, a nadmierne spo¿ycie bia³ka oraz soli kuchennej nasila nerkowe wy-
dalanie wapnia z moczem. Oprócz wapnia organizm powinien otrzymaæ odpowied-
ni¹ ilo�æ witaminy D3 (dobowe zapotrzebowanie wynosi 400 IU). Pokarmami
bogatymi w witaminê D3 s¹ produkty pochodzenia zwierzêcego.

Aktywno�æ fizyczna obok diety jest podstawowym elementem zapobiegania
i leczenia osteoporozy. Wed³ug teorii piezoelektrycznej nacisk wywo³uje w tkan-
ce kostnej powstanie ró¿nicy potencja³ów elektrycznych, która dzia³a stymuluj¹-
co na proces ko�ciotworzenia [6]. Najlepszym pod wzglêdem fizjologicznym spo-
sobem obci¹¿enia szkieletu jest obci¹¿enie si³¹ grawitacji, przy czym im bardziej
nietypowy (niecodzienny) sposób rozci¹gania, zginania, skrêcania, tym silniejsza
jest stymulacja tkanki kostnej [7]. Silniejszym stymulatorem osteogenezy jest
wysi³ek wykonywany w pozycji pionowej ni¿ w poziomej (beleczki poziome szyb-
ciej ulegaj¹ procesowi resorpcji i przerwaniu ci¹g³o�ci). Cykliczne obci¹¿enie ko�ci
indukuje w nich produkcjê DNA, kolagenu fosfatazy zasadowej.

Niezmiernie wa¿n¹ spraw¹ jest dobór æwiczeñ i obci¹¿eñ w zale¿no�ci od za-
awansowania osteoporozy oraz od ogólnej wydolno�ci pacjenta, który czêsto do-
datkowo cierpi na schorzenia uk³adu kr¹¿enia czy oddechowego. Ka¿demu pacjen-
towi nale¿y zlecaæ spacery i marsze, które powoduj¹ szczególnie korzystne ryt-
miczne obci¹¿anie i odci¹¿anie krêgos³upa w osi d³ugiej, a tak¿e wywieraj¹ zara-
zem korzystny wp³yw na przemianê materii kr¹¿ków miêdzykrêgowych. Za efek-
tywny czas terenoterapii w osteoporozie uwa¿a siê ju¿ codzienny 30-minutowy
spacer [8].

Program æwiczeñ wzmacniaj¹cych strukturê ko�ci, realizowany z wykorzysta-
niem bazy rehabilitacyjnej uzdrowiska, obejmuje:
� trening aerobowy (tlenowy) � æwiczenia wzmacniaj¹ce i zwiêkszaj¹ce wydaj-

no�æ uk³adu oddechowego-kr¹¿eniowego, które prowadz¹ do wzrostu wytrzy-
ma³o�ci,

� trening anaerobowy (beztlenowy) � æwiczenia wzmacniaj¹ce si³ê miê�ni wy-
konywane zwykle z ciê¿arkami,

� æwiczenia poprawiaj¹ce zdolno�æ koordynacji ruchowej i zmys³ równowagi,
� trening postawy.

Dobre rezultaty osi¹ga siê stosuj¹c 5 grup æwiczeñ wykonywanych w nastêpuj¹-
cej kolejno�ci [9]: æwiczenia rozgrzewaj¹ce, æwiczenia rozci¹gaj¹ce i poprawiaj¹ce
ruchomo�æ stawów, æwiczenie wzmacniaj¹ce ko�ci (æwiczenia, w czasie których ko�ci
poddawane s¹ �niecodziennym� naciskom, zginaniu, skrêcaniu), æwiczenie wzmac-
niaj¹ce miê�nie brzucha i grzbietu oraz æwiczenia rozlu�niaj¹ce i uspokajaj¹ce.

Nale¿y dodaæ, ¿e nie zaleca siê wykonywania g³êbokich sk³onów, skoków, ru-
chów skrêtnych z obci¹¿eniem i wszelkich innych æwiczeñ, podczas których do-
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chodzi do wywierania du¿ych lub gwa³townych nacisków na ko�æ [5]. Æwiczenie
wzmacniaj¹ce ko�ci wykonywane s¹ w 5 pozycjach: stania, siedzenia na krze�le,
klêku podpartego, siedzenia na pod³o¿u oraz le¿enia na pod³o¿u.

Obok podanych powy¿ej æwiczeñ wzmacniaj¹cych ko�ci, wskazane s¹ dodat-
kowo æwiczenia:
� czynne w obci¹¿eniu (wczesna korekcja postawy i osi koñczyn),
� oporowe izotoniczne (brak jakichkolwiek powik³añ przy stosowaniu kontrolo-

wanego oporu, sterowane ruchow¹ czynno�ci¹ dowoln¹, dobrze tolerowane),
� grupowe w wodzie (po³¹czenie efektu æwiczeñ oporowych i izotonicznych),
� relaksuj¹ce (maj¹ce na celu rozlu�nienie odruchowego napiêcia miê�ni, czyn-

ny ruch wykonywany z niebolesnego odcinka narz¹du ruchu),
� czynno-bierne (dzia³anie przeciwbólowe oraz koryguj¹ce patologiê osi koñ-

czyn).
W leczeniu uzdrowiskowym stosuje siê dodatkowo wiele zabiegów fizykote-

rapeutycznych maj¹cych na celu: przyspieszenie procesów osteogenezy, suplemen-
tacjê witaminy D3, suplementacjê wapnia, dzia³anie przeciwbólowe oraz rozlu�-
nienie miê�ni.

Metod¹ fizykoterapeutyczn¹, której bezpo�redni stymuluj¹cy wp³yw na wzrost
gêsto�ci tkanki kostnej udowodniono, jest magnetoterapia. Pulsuj¹ce pole magne-
tyczne niskiej czêstotliwo�æ poprzez oddzia³ywanie na struktury o w³a�ciwo�ciach
piezoelektrycznych wywo³uje w nich potencja³y elektryczne w granicach 1�1,5
mV/cm. Zaleca siê stosowanie zmiennego pola magnetycznego o przebiegu trój-
k¹tnym, indukcji 15 mT i czêstotliwo�ci 10 Hz, 3 razy dziennie po 12 minut przez
kilkana�cie tygodni na okolice objête zanikiem kostnym [10]. Stymuluje to sku-
tecznie odtwarzanie tkanki kostnej, powoduj¹c jednocze�nie:
� przyspieszenie ruchu jonów (wzrost wnikania wapnia do komórek, przyspie-

szenie transportu przez b³ony),
� wzrost wychwytywania tlenu przez hemoglobinê i cytochromy,
� nasilenie procesów regeneracji tkanek, pobudzenie procesu oddychania tkan-

kowego, przyspieszenie cyklu mitotycznego, wzrost syntezy DNA,
� dzia³anie przeciwzapalne, przeciwobrzêkowe,
� dzia³anie analgetyczne.

W leczeniu osteoporozy zastosowanie znajduje równie¿ helio- i fototerapia
z u¿yciem promieniowania ultrafioletowego (g³ównie pasmo β ultrafioletu o d³u-
go�ci fali 280�315 nm), wykorzystuj¹c jego stymuluj¹cy wp³yw na syntezê wita-
miny D3 w skórze. Uwa¿a siê, ¿e 15-minutowe k¹piele s³oneczne w postaci eks-
pozycji skóry twarzy i r¹k s¹ wystarczaj¹ce, by dosz³o do wytworzenia odpowied-
niej ilo�ci witaminy D3.

Pozosta³e metody fizykoterapeutyczne, takie jak: elektroterapia, laseroterapia,
krioterapia miejscowa i ogólnoustrojowa, masa¿e, wydaj¹ siê nie mieæ bezpo�red-
niego wp³ywu na przebieg leczenia osteoporozy, ale odgrywaj¹ ogromn¹ rolê
wspomagaj¹c¹, zmniejszaj¹c odczyny bólowe i zapalne; zmniejszaj¹c napiêcie
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miê�ni szkieletowych mog¹ wp³ywaæ na zmniejszenie dawek przyjmowanych le-
ków o niekorzystnym dzia³aniu na metabolizm tkanki kostnej.

Do walki z bólem wykorzystuje siê przede wszystkim zabiegi maj¹ce na celu
neuromodulacjê, poprzez wzrost wytworzania substancji endorfinowych, hamo-
wanie procesów nocycepcji. Zastosowanie znajduj¹ tu: tens, laser, pr¹dy interfe-
rencyjne, pr¹dy Träberta, galwanizacja, ultrad�wiêki, krioterapia. Wprowadzenie
do tkanek leków przeciwbólowych umo¿liwia jonoforeza, fonoforeza, pr¹dy
Träberta o czêstotliwo�ci 143 Hz. Czêsto zlecana jest jonoforeza wapniowa z 10%
� Calcium Chloratum, skuteczna w osteoporozie miejscowej.

Jako metody balneoterapeutyczne wykorzystuje siê w uzdrowisku leczenie
peloidami, wodami mineralnymi i gazami leczniczymi.

Profil leczniczy Buska Zdroju okre�laj¹ bogate zasoby naturalnej wody siarcz-
kowo-siarkowodorowej, s³onej, zawieraj¹cej rozpuszczony gazowy siarkowodór
H2S, jony wodorosiarczkowe (HS-) i jony siarczkowe (S2-). Ponadto zawieraj¹ one
dodatkowo pierwiastki w formie jonowej, tj. Na+, K+, NH4

+, Ca2+, Mg2+, Fe3+, Cl-,
J-, SO4

2-, CO3
2-, Sn2+ [10].

Najbardziej rozpowszechnion¹ form¹ stosowania wód siarczkowych s¹ k¹pie-
le w wannach, podczas których siarka przenika przez skórê w postaci siarkowo-
doru i tiosiarczków lub w postaci koloidalnej. Wp³ywa ona na metabolizm komór-
kowy, wykazuj¹c �cis³e powi¹zania czynno�ciowe z niektórymi enzymami uk³a-
du oksydoredukcyjnego, oddechowego komórki, a tak¿e z jej udzia³em w kario-
genezie, syntezie kwasów nukleinowych. Prawdopodobnie blokuje ona przemia-
ny katalityczne w komórkach. Siarka wch³oniêta przez skórê zostaje u¿yta do syn-
tezy kwasu chondroitynosiarkowego wchodz¹cego w sk³ad chrz¹stki stawowej, jak
równie¿ do syntezy metioniny i cystyny. £¹cz¹c dzia³anie ciep³a z bezpo�rednim
wp³ywem siarki, k¹piele siarczkowe powoduj¹ poprawê ukrwienia i od¿ywienia
chrz¹stek stawowych, co za tym idzie przyspieszenie procesu przemian oksydore-
dukcyjnych i zwiêkszenia tempa procesów naprawczych.

Leczniczy wp³yw borowiny polega m.in. na jej dzia³aniu przeciwzapalnym
�ci¹gaj¹cym, przeciwbólowym, a tak¿e na dzia³aniu zawartych w niej substancji
estrogenowych, co mo¿e byæ szczególnie korzystne w leczeniu osteoporozy po-
menopauzalnej.

W tym miejscu nale¿y wspomnieæ o licznych kontrowersjach zwi¹zanych ze
stosowaniem ciep³ych, czy te¿ gor¹cych zabiegów fizykalnych w leczeniu oste-
oporozy i ich ewentualnym niekorzystnym wp³ywie na metabolizm kostny. Pro-
blem ten nie jest jednoznacznie przedstawiony w literaturze. Od kilku lat domi-
nuje jednak pogl¹d, ¿e krótkie cykle 10�15 zabiegów borowinowych o temp. 38�
�39°C dzia³aj¹ korzystnie i nie maj¹ ¿adnego ujemnego wp³ywu na metabolizm
kostny.

Leczenie pitne wodami mineralnymi (krenoterapia) znajduje równie¿ swoje
miejsce w leczeniu osteoporozy. Naturalne wody mineralne o zawarto�ci powy¿ej
20 mEg jonów Ca w litrze okre�la siê jako wody wapniowe. Picie tych wód mo¿e
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byæ pomocne w leczeniu osteoporozy jako dodatkowe �ród³o wapnia oraz innych
minera³ów niezbêdnych dla prawid³owej gospodarki jonowej organizmu [11].

Podsumowuj¹c, nale¿y stwierdziæ, ¿e pacjent z osteoporoz¹ kierowany do uzdro-
wiska mo¿e liczyæ na skuteczne postêpowanie profilaktyczne i lecznicze z wyko-
rzystaniem mo¿liwo�ci, jakie daje medycyna uzdrowiskowa.
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CZY IL-17 MA ZNACZENIE PATOGENETYCZNE I ROKOWNICZE
W OSTRYM ZAPALENIU TRZUSTKI?

STRESZCZENIE

Badania przeprowadzone w ci¹gu ostatnich 10 lat poszerzy³y wiedzê dotycz¹c¹ patogenezy ostrego
zapalenia trzustki (OZT). Wskaza³y na istotn¹ rolê cytokin prozapalnych i przeciwzapalnych, a zw³asz-
cza zaburzonej równowagi miêdzy nimi. Znaczenie IL-17 w patogenezie ostrego zapalenia trzustki
jest niewyja�nione, a tak¿e nieznana jest jej przydatno�æ w przewidywaniu przebiegu choroby.

S³owa kluczowe: cytokiny, IL-17, rokowanie, ostre zapalenie trzustki.

SUMMARY

Research work in the last decade resulted in significant evolution of our knowledge about the patho-
genesis of acute pancreatitis (AP) indicating the important role as well as imbalance between pro-
and antiinflammatory cytokines.The role of IL-17 in the pathogenesis of acute pancreatitis and in go
through disease is unknown.

Key words: Cytokines, IL-17, prognosis, acute pancreatitis.

Cytokiny s¹ glikoproteinami reguluj¹cymi czynno�æ, wzrost i ró¿nicowanie ko-
mórek oraz wzajemne oddzia³ywanie. Ich cech¹ charakterystyczn¹ jest przenosze-
nie informacji miêdzy komórkami na stosunkowo ma³e odleg³o�ci, st¹d te¿ w okre-
�lonych czê�ciach organizmu stê¿enie odpowiednich czynników regulacyjnych jest
ró¿ne, a wiêc wytworzone zgodnie z aktualnym zapotrzebowaniem � wiadomo rów-
nie¿, ¿e cytokiny dzia³aj¹ wybiórczo. Przyk³adami �rodowisk, w których przewa¿a
informacja przekazywana za po�rednictwem cytokin, s¹ szpik kostny oraz miejsco-
wy odczyn zapalny. Cytokiny bardzo istotnie wp³ywaj¹ na procesy zapalenia: regu-
luj¹ ekspresjê cz¹steczek adhezyjnych na komórkach �ródb³onka, indukuj¹ syntezê
prostaglandyn, wp³ywaj¹ na syntezê bia³ek ostrej fazy, aktywuj¹ komórki uczestni-
cz¹ce w zapaleniu: neutrofile, makrofagi, komórki tuczne. Cytokiny kontroluj¹
wszystkie fazy odpowiedzi immunologicznej � indukcyjn¹, efektorow¹ i wygasza-
j¹c¹. Cytokiny mo¿na podzieliæ na prozapalne (np. IL-1, IL-6, IL-8, IL-17, IL-18,
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IL-15) i przeciwzapalne (np. IL-10, IL-13, IL-4). Przewaga cytokin prozapalnych
doprowadza do ogólnoustrojowej reakcji zapalnej � z gor¹czk¹, tachykardi¹, przy-
spieszeniem czêsto�ci oddechu, leukocytoz¹. Przeciwnie przewaga cytokin przeciw-
zapalnych doprowadza do odpowiedzi przeciwzapalnej. W miejscu swego dzia³a-
nia cytokiny wp³ywaj¹ na komórki docelowe za po�rednictwem receptorów.

W ostrym zapaleniu trzustki (OZT) istot¹ jest wewn¹trztrzustkowa aktywacja
enzymów proteolitycznych w komórkach pêcherzykowych trzustki. Nie jest zna-
ny czynnik inicjuj¹cy wewn¹trzkomórkow¹ aktywacjê trypsynogenu do trypsyny.
Uwa¿a siê, ¿e du¿¹ rolê mog¹ odgrywaæ hydrolazy uwalniane z lizosomów w na-
stêpstwie uszkodzenia b³on lizosomalnych. Zgodnie z teori¹ kolokalizacji w ko-
mórce pêcherzykowej trzustki znajduj¹ siê oddzielne kompartamenty, zawieraj¹-
ce ró¿ne enzymy, w tym lizosomy z hydrolazami. Hydrolazy aktywuj¹ enzymy
proteolityczne, a one uszkadzaj¹ komórki trzustki i penetruj¹ do tkanek otaczaj¹-
cych, to pobudza miejscow¹ reakcjê zapaln¹: aktywacjê limfocytów, monocytów,
makrofagów, neutrofili, które wydzielaj¹ cytokiny prozapalne: IL-1 (w tym nale-
¿¹ca do rodziny IL-18), IL-6, IL-8, TNFalfa, mediatory zapalenia i prostaglandy-
ny, leukotrieny, tromboksany, PAF. Dzia³aniu czynników prozapalnych próbuj¹
przeciwstawiæ siê cytokiny o dzia³aniu przeciwzapalnym: IL-2, IL-4, IL-13, IL-
-10, Interferon gamma. W ci¹gu pierwszych godzin choroby reakcja zapalna do-
tyczy samej trzustki, tak jak w lekkiej postaci ostrego zapalenia trzustki.

Gdy komponenta prozapalna dominuje nad przeciwzapaln¹, dochodzi do uogól-
nionej reakcji zapalnej. Proces ten doprowadza do ciê¿kiej martwiczej postaci OZT
i w efekcie mo¿e tak¿e doj�æ do martwicy trzustki, zaka¿enia, posocznicy oraz
niewydolno�ci wielonarz¹dowej.

W�ród cytokin mo¿na wyró¿niæ nastêpuj¹ce grupy:
1. interferony � maj¹ce dzia³anie immunomodulacyjne, przeciwnowotworowe

i przeciwwirusowe,
2. interleukiny � bia³ka regulacyjne (od IL-1 do IL-25), bêd¹ce no�nikami infor-

macji pomiêdzy ró¿nymi limfocytami, granulocytami i makrofagami,
3. czynniki wzrostowe mielopoezy � czynniki stymuluj¹ce kolonie CSF,
4. czynniki martwicy nowotworów TNF � mog¹ powodowaæ krwotoczn¹ martwicê

tkanki nowotworowej, bez uszkadzania przy tym zdrowych tkanek,
5. chemokiny � drobnocz¹steczkowe bia³ka chemotaktyczne syntezowane przez

leukocyty, komórki �ródb³onka i naskórka w odpowiedzi na ostry proces za-
palny. Powoduj¹ one migracjê leukocytów (chemotaksjê), bior¹ udzia³ w akty-
wacji limfocytów T, degranulacji leukocytów i w procesie krwiotworzenia.
Istnieje wiele sposobów zabezpieczenia organizmu przed nadmiern¹ produk-

cj¹ cytokin:
1. do ekspresji wiêkszo�ci cytokin niezbêdna jest aktywacja procesu transkrypcji

i translacji (s¹ przecie¿ bia³kami),
2. czê�æ cytokin produkowana jest w formie nieaktywnych biologicznie prekur-

sorów (analogicznie jak prohormony),
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3. wydzielanie wielu cytokin zale¿y od obecno�ci proteaz,
4. wiêkszo�æ cytokin jest neutralizowana po zwi¹zaniu z rozpuszczalnymi recep-

torami,
5. obecno�æ antagonistów receptorów, które w sposób kompetecyjny blokuj¹ do-

stêpno�æ receptora do agonisty,
6. niektóre cytokiny preferuj¹ dany typ odpowiedzi immunologicznej, np. w obec-

no�ci IL-12 obserwuje siê przewagê limfocytów Th1 (produkuj¹cych IL-17, IL-
-2, IFN-gamma � pod ich wp³ywem dominuje odpowied� typu komórkowego).
W przeciwieñstwie do IL-12, IL-4 stymuluje odpowied� typu humoralnego po-
przez limfocyty Th2. Dlatego obecno�æ pewnych cytokin determinuje okre�lon¹
odpowied� immunologiczn¹.
Dziêki tym mechanizmom (tak jak w ostrym zapaleniu trzustki) najczê�ciej

procesy zapalno-immunologiczne koñcz¹ siê eliminacj¹ czynnika chorobowego
i napraw¹ powsta³ych uszkodzeñ oraz wygaszeniem procesu zapalno-immunolo-
gicznego. Czasami jednak, gdy równowaga pomiêdzy czynnikami przeciwzapal-
nymi i prozapalnymi zostanie zak³ócona na korzy�æ tych ostatnich, nastêpuje do-
minacja procesu zapalnego. Je�li dzieje siê tak przez zbyt d³ugi okres, dochodzi
do przewlek³ego procesu immunologiczno-zapalnego. W takiej sytuacji cytokiny
prozapalne (IL-8, IL-15, IL-17, IL-1b, GM-CSF, TNF-alfa) dominuj¹ nad przeciw-
zapalnymi (IL-4, IL-10, IL-13).

Komórki dendrytyczne produkuj¹ IL-23, która aktywuje komórki T pamiêci
immunologicznej do produkcji IL-17 (nale¿y pamiêtaæ ze IL-23 jest czê�ci¹ IL-
-12). IL-17 stymuluje ró¿ne komórki (g³ównie ludzkie, trzustkowe miofibrobla-
sty) do produkcji: IL-6, IL-8, MCP-1, GM-CSF, PGE2. IL-17 jest tak¿e sk³onna
do indukcji ICAM-1. IL-17 jest homodimeryczn¹, prozapaln¹ cytokin¹ o masie 32
KDA pochodz¹c¹ z aktywnych limfocytów T typu CD 4+.

Receptor dla IL-17 jest szeroko rozpowszechniony szczególnie w �ledzionie
i nerkach. IL-17 indukuje produkcjê IL-8, IL-6 i MCP-1 w ludzkich trzustkowych
miofibroblastach (jest to po³¹czenie miêdzy komórkami T cell � ich mediatorami
a procesem zapalnym w trzustce).

IL-17, tak jak inne cytokiny, ma plejotropowy mechanizm dzia³ania (przewa¿a
jednak jej efekt prozapalny).
1. IL-17 stymuluje powstawanie IL-4, która dzia³a przeciwzapalnie.
2. W reumatoidalnym zapaleniu stawów IL-17 podnosi stê¿enie IL-6 i powoduje

destrukcjê kolagenu oraz hamuje jego syntezê, wyzwala te¿ resorpcjê ko�ci.
Dodana IL-1 (jako interleukina prozapalna) wyzwala efekt IL-17.

3. W p³ucach szczególnie w astmie IL-17 aktywuje fibroblasty i makrofagi do
sekrecji GM-CSF, TNF-alfa, IL-1beta, IL-6, IL-11 (tê reakcjê hamuj¹ sterydy,
np. deksametazon). IL-17 wzmaga w astmie odpowied� zapaln¹ reakcjê typu Th2.

4. Poziom IL-17 gwa³townie wzrasta w 2 dobie pooperacyjnej w przeszczepio-
nej nerce � indukuje ona IL-6 i IL-8 w ostrym odrzucaniu przeszczepu. Stwier-
dzono, ¿e IL-17 jest prozapalnym mediatorem z potencjaln¹ mo¿liwo�ci¹ wcze-
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Rycina 1. Mechanizm dzia³ania IL-17 na ludzkie fibroblasty

Rycina 2. Schemat po³¹czeñ pomiêdzy IL-17 i IL-3.
Schemat zaadaptowany z R&D Systems� 1997 Catalog [17]
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snej odpowiedzi alloimunologicznej � w ostrym odrzucaniu przeszczepu. Ten
typ odpowiedzi mo¿e mieæ znaczenie w ostrym zapaleniu trzustki.

5. IL-17 jest mediatorem angiogenezy i wzrostu guza � stymuluje komórki nab³on-
ka naczyniowego do migracji i reguluje poziom ró¿nych preangiogenicznych
faktorów.

6. IL-17 mobilizuje komórki pnia do produkcji komórek krwi obwodowej (ryc. 2).
7. W infekcji b³ony �luzowej ¿o³¹dka przez Helicobacter pylori (u dzieci) wystê-

puje wzmo¿ona ekspresja IL-17, IL-8, IL-12, INF-gamma. Uwa¿a siê, ¿e Heli-
cobacter pylori indukuje produkcjê tych prozapalnych cytokin.

8. Ekspresja mRNA IL-17 i INF-gamma wzrasta w pó³kulach mózgu po 1 godzi-
nie, osi¹gaj¹c szczyt po 6 dniach, po ca³kowitym zamkniêciu têtnicy �rodko-
wej mózgu � w niedokrwieniu mózgu.

Mamy wiele izoform IL-17:
� IL-17D � jej ekspresja jest du¿a w miê�niach szkieletowych, tkance t³uszczo-

wej, sercu, p³ucach i trzustce.
� IL-17F � wydzielana jest przez limfocyty T i monocyty jako regulator angio-

genezy i produkcji cytokin przez komórki nab³onka, mo¿e hamowaæ angioge-
nezê w ludzkim nab³onku i indukowaæ komórki tego nab³onka do produkcji IL-
2, TGF-beta, monocytowego chemoatraktantu � bia³ka 1.

� IL-17E � która jest regulatorem hematopoezy i funkcji immunologicznej, sty-
muluje rozwój eozynofilów i limfocytów B, indukuje powstawanie IL-4 i IL-5,
eotaksyn, IGE, a wiêc jest odpowiedzialna za odpowied� immunologiczn¹ Th2.

� IL-17B � osi¹ga wysokie poziomy w rdzeniu krêgowym (wystêpuje w neuro-
nach i ich cia³ach komórkowych oraz aksonach), ni¿sze jej poziomy mo¿na
stwierdziæ w tchawicy, prostacie, p³ucach, jelicie cienkim, j¹drach, nadnerczach,
trzustce i ¿o³¹dku.

� IL-17C � podobnie jak IL-17B � stymuluje uwalnianie TNFalfa i IL-1 beta z linii
komórkowej monocytów.

PODSUMOWANIE

Nale¿y stwierdziæ, ¿e IL-17, podobnie jak inne prozapalne cytokiny, bierze
udzia³ w rozwoju i podtrzymywaniu reakcji zapalnej. Nale¿y, wiêc przypuszczaæ,
¿e równie¿ w OZT mo¿e pe³niæ podobn¹ funkcjê. Ten problem wymaga nadal
badañ. Uwa¿amy, ¿e IL-17 indukuje powstawanie IL-8 i IL-6 w miofibroblastach
ludzkiej trzustki (ryc. 1), te za� s¹ g³ównymi prozapalnymi cytokinami bior¹cymi
udzia³ w tym procesie. Nie mo¿na te¿ zapominaæ, ¿e koñcowy efekt dzia³ania
IL-17 jest wypadkow¹ jej plejotropowego mechanizmu dzia³ania.
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TRUDNO�CI LECZNICZE ZESPO£U METABOLICZNEGO
W PRAKTYCE LEKARSKIEJ

STRESZCZENIE

Zespó³ metaboliczny staje siê coraz bardziej istotnym problemem zdrowotnym w krajach wysoko
uprzemys³owionych. Dotyczy oko³o 20% populacji. Do cech zespo³u nale¿¹: aterogenna dyslipide-
mia z obni¿eniem stê¿enia cholesterolu HDL i zwiêkszeniem stê¿enia triglicerydów, nadci�nienie
têtnicze, oty³o�æ brzuszna, hiperinsulinemia, insulinooporno�æ, nietolerancja glukozy. Obecno�æ
zespo³u metabolicznego znacznie zwiêksza ryzyko zapadalno�ci na mia¿d¿ycê, chorob¹ niedokrwien-
n¹ serca, cukrzycê typu 2. Leczenie tego zespo³u polega na modyfikacji stylu ¿ycia (zmniejszenie
wagi cia³a, zwiêkszenie aktywno�ci fizycznej) oraz na leczeniu farmakologicznym sk³adowych ze-
spo³u.

S³owa kluczowe: zespó³ metaboliczny, nadci�nienie têtnicze, dyslipidemia, oty³o�æ brzuszna, cukrzyca, mody-
fikacja stylu ¿ycia, leczenie dyslipidemii.

SUMMARY

Metabolic syndrome is becoming a more and more significant health problem in industrialized co-
untries. It affects about 20% of the population. Typical features of metabolic syndrome are: athero-
genic dyslipidemia with low HDL cholesterol concentration, increased triglicerides, arterial hyper-
tension, visceral obesity, hyperinsulinemia/insulin resistance and glucose intolerance. Metabolic syn-
drome markedly increases the risk of atherosclerosis and coronary artery disease and also the risk of
type 2 diabetes. Treatment of metabolic syndrome includes life style modification (weight reduction,
increase of physical activity) and pharmacological treatment of metabolic syndrome components.

Key words: metabolic syndrome, arterial hypertension, dyslipidemia, visceral obesity, diabetes mellitus, life-
style modification, treatment of dyslipidemia.

Lekarze praktycy, z obserwacji w³asnych pacjentów, dobrze wiedz¹, ¿e zabu-
rzenia metaboliczne, takie jak: oty³o�æ, hiperlipidemia, podwy¿szone stê¿enie glu-
kozy we krwi i nadci�nienie têtnicze, czêsto wspó³istniej¹ ze sob¹ albo wszystkie
razem, albo w ró¿nych skojarzeniach. Po raz pierwszy zwróci³ na to uwagê E. Kylin
w 1923 r., sugeruj¹c celowo�æ traktowania hiperglikemii i nadci�nienia têtnicze-
go, a tak¿e dny jako zespo³u chorób [1]. W Polsce J. Wêgierko, w ksi¹¿ce po�wiê-
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conej cukrzycy, w 1958 r. u¿y³ pojêcia cukrzycy skojarzonej z oty³o�ci¹, nadci-
�nieniem têtniczym i chorob¹ niedokrwienn¹ serca (ChNS) [2]. W latach 70. ba-
dacze niemieccy wprowadzili termin �zespó³ metaboliczny� i wskazali na jego
zwi¹zek z mia¿d¿yc¹ [3, 4]. Jednocze�nie w Polsce Szostak w 1976 r. wysun¹³
propozycjê traktowania oty³o�ci, cukrzycy i mia¿d¿ycy jako grupy chorób o wspól-
nych patomechanizmach, nadaj¹c im nazwê �metabolicznych chorób cywilizacyj-
nych� [5]. Nastêpnie Ferranini i wspó³pracownicy [6] uznali za przyczynê powy¿-
szych zaburzeñ insulinooporno�æ i w zwi¹zku z tym zaproponowali nazwê �zespó³
oporno�ci na insulinê�. W 1998 r. Reaven uzna³ równie¿, ¿e insulinooporno�æ jest
odpowiedzialna za wspó³istnienie tych nieprawid³owo�ci metabolicznych i wpro-
wadzi³ pojêcie zespo³u X, nazwanego dla odró¿nienia od podobnego zespo³u kar-
diologicznego-metabolicznym [7, 8]. Po raz pierwszy Reaven podkre�li³ znacze-
nie zwi¹zku pomiêdzy nadci�nieniem têtniczym, zaburzeniami metabolicznymi,
a zwiêkszonym ryzykiem rozwoju choroby niedokrwiennej serca. W nastêpnych
latach pojêcie zespo³u metabolicznego zosta³o znacznie rozszerzone. Kolejno
w³¹czane by³y inne elementy, takie jak: hiperurykemia, hiperhomocysteinemia,
mikroalbuminuria, wzrost poziomu fibrynogenu, dysfunkcja �ródb³onka, obecno�æ
ma³ych gêstych lipoprotein LDL.

DIAGNOSTYKA ZESPO£U METABOLICZNEGO

W roku 1998 WHO przyjê³a termin zespó³ metaboliczny (ZM) i poda³a jego
definicjê (tabela 1) [9]. W�ród sze�ciu kryteriów diagnostycznych znajduje siê
oporno�æ na insulinê i mikroalbuminuria, co wymaga badañ specjalistycznych.
Znacznie prostsz¹ definicjê ZM (tabela 2), przydatn¹ do jego rozpoznania w ka¿-
dym gabinecie lekarskim, zaproponowali w 2001 r. eksperci amerykañscy w III
Raporcie Narodowego Programu Edukacji Cholesterolowej (NCEP), inaczej zwa-
nym ATP III (Adult Panel Treatment III) [10]. Definicjê tê zaakceptowali ostatnio
eksperci europejscy w Europejskich Wytycznych na temat Prewencji Chorób Ser-
cowo-Naczyniowych [11]. Wed³ug ekspertów ATP III charakterystyczn¹ cech¹
zespo³u metabolicznego jest równie¿ stan prozapalny. Jak widaæ z tabeli 2, rozpo-
znanie mo¿na zacz¹æ od zmierzenia obwodu brzucha na wysoko�ci talii. Je�li u ko-
biety przekracza on 88 cm, a u mê¿czyzny 102 cm, nale¿y oznaczyæ stê¿enie glu-
kozy we krwi i wykonaæ lipidogram (trójglicerydy i cholesterol ca³kowity, chole-
sterol LDL i cholesterol HDL) i zmierzyæ ci�nienie têtnicze. Do rozpoznania ZM
wystarcz¹ 3 spo�ród 5 objawów przedstawionych w tabeli 1. Tak wiêc równie¿
oty³o�æ brzuszna nie zawsze musi byæ obecna.

Wed³ug definicji ekspertów Miêdzynarodowego Towarzystwa Mia¿d¿ycowe-
go IAS, zespó³ metaboliczny charakteryzuje siê wystêpowaniem, oprócz insulino-
oporno�ci, hiperinsulinizmu i oty³o�ci centralnej jednej lub wiêcej po�ród nastê-
puj¹cych cech: dyslipidemii, upo�ledzonej tolerancji glukozy, nadci�nienia têtni-
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czego, hiperurykemii i dny, nadkrzepliwo�ci i st³uszczenia w¹troby [12].Tak wiêc,
jak dot¹d, nie ma spójnej definicji zespo³u metabolicznego, obejmuj¹cej kluczo-
we jego cechy. ZM jest bardzo czêsto spotykany zarówno w praktyce lekarza ogól-
nego, jak i kardiologa, diabetologa i gastrologa. Przyczyny ZM s¹ nabyte i uwa-
runkowane genetycznie. Do tych pierwszych nale¿¹ stany prowadz¹ce do upo�le-
dzonej wra¿liwo�ci na insulinê, takie jak: nadwaga i oty³o�æ, ma³a aktywno�æ fi-
zyczna i dieta bogata w wêglowodany. Uwarunkowania genetyczne nie zosta³y
jeszcze dok³adnie zbadane. Wymieniæ tu mo¿na polimorfizmy genów PPAR gam-
ma, interleukiny 10 i inne. Niektórzy autorzy podkre�laj¹ rolê stresu w rozwoju
ZM poprzez aktywacjê osi podwzgórze � przysadka � nadnercza [13].

EPIDEMIOLOGIA

Badania epidemiologiczne wykazuj¹ du¿¹ czêsto�æ wystêpowania zespo³u
metabolicznego zarówno w USA [14, 15, 16], jak i w Europie [17] oraz w Polsce
[18]. Obecno�æ tego zespo³u zwiêksza siê wraz z wiekiem u obu p³ci. Europejska
Grupa ds. Badania Insulino-Oporno�ci (EGIR) wykaza³a w badanych populacjach
z ró¿nych krajów Europy wystêpowanie ZM (kryteria WHO) u 7�36% mê¿czyzn
i u 5�22% kobiet w wieku 40�55 lat [17]. Ciekawe s¹, ze wzglêdu na obserwacjê
wieloletni¹, polskie dane pochodz¹ce z badania Pol-MONICA [18]. W porówna-
niu z 1988 r., w roku 2001 zaobserwowano wzrost czêsto�ci wystêpowania ZM
(kryteria WHO) zarówno u mê¿czyzn, jak i u kobiet z Warszawy w wieku 35�64
lata. O ile w 1988 r. by³ on spotykany u 5,7% kobiet i 9,3% mê¿czyzn, to w 2001 r.
odpowiednio u 18,8% i 19,9%. Badanie to wykazuje tak¿e zwiêkszanie siê odset-
ka ludzi dotkniêtych tym zespo³em wraz z wiekiem.

POSTÊPOWANIE PROFILAKTYCZNO-LECZNICZE

Redukcja masy cia³a

Oty³o�æ brzuszna zwiêksza ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych [19, 20].
Przed rozpoznaniem rodzaju oty³o�ci (brzuszna czy po�ladkowo-udowa) nale¿y
okre�liæ tzw. wska�nik masy cia³a (BMI), poprzez podzielenie masy cia³a pacjenta
przez wzrost (w m2]. Warto�ci BMI pomiêdzy 25�30 kg/m2 okre�laj¹ nadwagê, a war-
to�ci BMI > 30 kg/m2 wskazuj¹ na obecno�æ oty³o�ci. Wed³ug badania Pol-MONI-
CA (Warszawa) z 2001 r. u ponad 44% mê¿czyzn i 31% kobiet w wieku 20�74 lata
wystêpowa³a nadwaga. Czêsto�æ oty³o�ci wynosi³a odpowiednio u obu p³ci 28 i 29%.
Tak wiêc ³¹cznie 72% mê¿czyzn i 60% kobiet wykazywa³o nadwagê lub oty³o�æ.

Leczenie pacjentów z ZM ma na celu zapobieganie chorobom uk³adu kr¹¿enia
oraz rozwojowi cukrzycy typu 2. Sk³ada siê na nie zmiana stylu ¿ycia i leczenie
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farmakologiczne. Podstawowym zadaniem w leczeniu pacjentów jest eliminacja
lub zmniejszenie przyczyn le¿¹cych u podstaw zespo³u, tj. terapeutyczne zmiany
stylu ¿ycia, obejmuj¹ce dietê ma³okaloryczn¹ i redukcjê nadwagi, a tak¿e zwiêk-
szenie aktywno�ci fizycznej poprzez wdro¿enie regularnych æwiczeñ fizycznych.

Redukcja masy cia³a u osób z oty³o�ci¹ brzuszn¹ jest fundamentem postêpo-
wania w zespole metabolicznym. Dla lekarzy praktyków oczywiste jest, ¿e stano-
wi ona problem znacznie trudniejszy ni¿ zmniejszenie stê¿enia cholesterolu LDL.
Truizmem jest wskazanie na zmniejszenie spo¿ycia energii (dieta) i zwiêkszenie
jej wydatkowania (wysi³ek fizyczny), jako metody dzia³ania w tym celu. Dobrze
wiadomo, ¿e zarówno zmniejszenie masy cia³a, jak i wzrost wysi³ku fizycznego
zmniejszaj¹ insulinooporno�æ, a tym samym nasilenie jej metabolicznych konse-
kwencji, tj. powoduj¹ poprawê tolerancji glukozy i profilu lipoprotein oraz obni-
¿aj¹ ci�nienie têtnicze. Eksperci amerykañscy w dokumencie �Kliniczne zalece-
nia na temat rozpoznania, oceny i leczenia nadwagi i oty³o�ci u doros³ych� z 1998 r.,
zalecaj¹ jako wstêpny cel leczenia redukcjê masy cia³a o oko³o 10% warto�ci
wyj�ciowej w czasie 6 miesiêcy [21]. Nale¿y podkre�liæ, ¿e ju¿ 5�10% spadek
przynosi wymierne korzy�ci metaboliczne. Aby to osi¹gn¹æ, zaleca siê ogranicze-
nie spo¿ycia energii o 300�500 kcal na dobê, w stosunku do dotychczasowego
spo¿ycia [21]. W diecie, obok ograniczenia liczby kalorii, nale¿y ograniczyæ po-
da¿ wêglowodanów prostych, poniewa¿ sprzyjaj¹ one produkcji triglicerydów i po-
garszaj¹ profil lipidowy. Mo¿na zwiêkszyæ ilo�æ t³uszczów w diecie do 35% ca³-
kowitej liczby kalorii, pod warunkiem ograniczenia spo¿ycia nasyconych kwasów
t³uszczowych na rzecz nienasyconych. Redukcja masy cia³a, nawet niewielka, a tak-
¿e utrzymanie zredukowanej masy cia³a, s¹ bardzo istotne u pacjentów z ZM.

Leczenie dyslipidemii

Jak widaæ w tabelach l i 2 g³ównymi zaburzeniami lipidowymi w ZM jest zwiêk-
szone stê¿enie trójglicerydów i zmniejszone stê¿enie cholesterolu HDL. Towarzy-
szy temu obecno�æ w osoczu nieprawid³owych cz¹steczek LDL, tzw. ma³ych gê-
stych LDL. S¹ to lipoproteiny, którym przypisuje siê du¿e dzia³anie aterogenne.
Ta triada zaburzeñ lipidowych nazywana jest �aterogenn¹ dyslipidemi¹�. Zwiêk-
szone stê¿enie cholesterolu LDL nie jest charakterystyczne dla zespo³u metabo-
licznego, pomimo to w postêpowaniu z pacjentem nale¿y zawsze braæ pod uwagê
docelowy poziom tego lipidu. Stê¿enie LDL-chol powinno byæ mniejsze ni¿ 100
mg/dl. Chocia¿ ani w amerykañskich [10], ani w europejskich [11] wytycznych
nie okre�lono docelowych stê¿eñ dla trójglicerydów i/lub cholesterolu HDL, to
jednak hipertrójglicerydemia i ma³e stê¿enie HDL-chol zosta³y uznane za marke-
ry ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. Ma³e ryzyko choroby wieñcowej wy-
stêpuje u kobiet ze stê¿eniem HDL wy¿szym ni¿ 65 mg/dl oraz u mê¿czyzn � z wy-
¿szym ni¿ 55 mg/dl. Po¿¹dane poziomy trójglicerydów we krwi dla wszystkich to
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Tabela 1. Definicja zespo³u metabolicznego wed³ug WHO

Oty³o�æ: BMI > 30

Upo�ledzona tolerancja glukozy lub cukrzyca

Oporno�æ na insulinê

Podwy¿szone ci�nienie krwi ≥ 160/90 mmHg

Podwy¿szony poziom trójglicerydów ≥ 150 mg/dl i/lub obni¿enie cholesterolu
HDL < 35 mg/dl u mê¿czyzn i 39 mg/dl u kobiet

Mikroalbuminuria (wydalenie albuminy z moczem ≥ 20 ug/min)

Tabela 2. Kliniczna charakterystyka zespo³u metabolicznego wed³ug ATP III

Czynniki ryzyka Wska�niki

Oty³o�æ brzuszna (obwód pasa)
Mê¿czy�ni > 102 cm

kobiety > 88 cm

Trójglicerydy ≥ 150 mg/dl

HDL cholesterol
Mê¿czy�ni < 40 mg/dl

Kobiety < 50 mg/dl

Ci�nienie krwi ≥ 130/ ≥ 85 mmHg

Glukoza na czczo ≥ 110 mg/dl

Tabela 3. Schemat postêpowania w zespole metabolicznym

Postêpowanie niefarmakologiczne

Redukcja masy cia³a

Zwiêkszenie aktywno�ci fizycznej

Zaprzestanie palenia

Ograniczenie spo¿ycia t³uszczów nasyconych, cholesterolu, cukru, soli, unikanie
alkoholu

Zalecane leki

Oty³o�æ Dyslipidemia Nadci�nienie Cukrzyca

Sibutramina
� wp³ywa na o�rodek
syto�ci w mózgu

Orlistat
� wp³ywa na o�rodek
syto�ci w mózgu

Statyny i/lub
fibraty

ACE inhibitory
blokery receptora
angiotensynyII

metformina
glitazony
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warto�ci poni¿ej 180 mg/dl. W zespole metabolicznym, jak powiedziano wy¿ej,
podstaw¹ postêpowania powinna byæ redukcja masy cia³a, je�li pacjent jest oty³y.
Jest to skuteczna droga do redukcji poziomu TG. W po³¹czeniu ze zwiêkszeniem
aktywno�ci fizycznej mo¿na efekt ten nasiliæ i ponadto uzyskaæ wzrost stê¿enia
cholesterolu HDL. Pacjenci z hipertrójglicerydemi¹ powinni te¿ unikaæ alkoholu
pod ka¿d¹ postaci¹, gdy¿ zwiêksza on stê¿enie trójglicerydów oraz ograniczyæ
spo¿ycie cukru. Redukcja zawarto�ci LDL-chol w osoczu wymaga stosowania diety
z du¿ym ograniczeniem nasyconych kwasów t³uszczowych (t³uszcze zwierzêce)
i cholesterolu pokarmowego. Modelowym sposobem ¿ywienia, nie tylko dla utrzy-
mania lub redukcji cholesterolu LDL, ale dla profilaktyki chorób sercowo-naczy-
niowych, tak¿e poprzez inne mechanizmy (dzia³anie przeciwkrzepliwe, antyoksy-
dacyjne i antyarytmiczne), jest dieta �ródziemnomorska [22].

Tradycyjna dieta �ródziemnomorska

� codziennie powinni�my spo¿ywaæ: sery, jogurty, olej ro�linny,
owoce i warzywa, ro�liny str¹czkowe, chleb, makaron, kasze i inne
produkty zbo¿owe

� kilka razy w tygodniu: ryby, drób, jaja, s³odycze
� kilka razy w miesi¹cu: czerwone miêso
� alkohol w umiarkowanych ilo�ciach

Lekami pozwalaj¹cymi osi¹gn¹æ docelowe stê¿enie cholesterolu LDL (<100
mg/dl) u pacjentów z du¿ym ryzykiem chorób sercowo-naczyniowych s¹ statyny.
Wp³ywaj¹ one równie¿ na zmniejszenie zapadalno�ci na cukrzycê typu 2. Bada-
nia HPS (simvastatyna) oraz badania ASCOT (atorwastatyna) udowodni³y zmniej-
szenie cholesterolu ca³kowitego i LDL cholesterolu oraz wysoce znamienne zmniej-
szenie wystêpowania incydentów wieñcowych i zawa³ów miê�nia serca zakoñczo-
nych zgonem. Stwierdzono równie¿ korzy�ci z zastosowania statyn w grupie cho-
rych z niskimi stê¿eniami cholesterolu ca³kowitego i LDL, wynikaj¹cymi praw-
dopodobnie z wielokierunkowego wp³ywu tych leków na metabolizm lipidów,
poprawê funkcji �ródb³onka, hamowanie procesu trombogenezy i aktywacjê fibry-
nolizy oraz ich dzia³ania przeciwzapalnego, immunomodulacyjnego i antyoksy-
dacyjnego. Wszystkie dzia³ania statyn prowadz¹ do stabilizacji blaszki mia¿d¿y-
cowej, zapobiegaj¹c jej pêkniêciu i nastêpstwom procesu mia¿d¿ycowego. Choæ
dotychczas przypisywano statynom zwi¹zek z miopati¹ i zwiêkszon¹ aktywno�ci¹
aminotransferaz w surowicy, w badaniach tych nie stwierdzono ró¿nic czêsto�ci
obu tych patologii w grupie statyny i placebo. Nie by³o te¿ istotnych ró¿nic w wy-
stêpowaniu ró¿nych typów nowotworów z³o�liwych. Lekami z wyboru w reduk-
cji stê¿enia trójglicerydów i zwiêkszaniu cholesterolu HDL s¹ fibraty. Ich wp³yw
na cholesterol LDL jest zró¿nicowany. Najs³absze pod tym wzglêdem s¹ gemfi-
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brozyl i bezafibrat, najsilniejsze w kolejno�ci fenofibrat i ciprofibrat. Leki te nor-
malizuj¹ tak¿e sk³ad i wielko�æ cz¹steczek LDL, przesuwaj¹ ich spektrum w oso-
czu z ma³ych gêstych postaci do normalnych. Z tych wzglêdów fibraty mog¹ byæ
bardzo przydatne w leczeniu aterogennej dyslipidemii u ludzi z zespo³em meta-
bolicznym. Redukuj¹ one równie¿ stê¿enie w osoczu fibrynogenu, czynnika VII
i kwasu moczowego oraz dzia³aj¹ korzystnie na markery stanu zapalnego u pacjen-
tów z hiperlipidemi¹ mieszan¹. Wskazaniem do stosowania fibratów mo¿e byæ
stê¿enie TG > 200 mg/dl i/lub ma³a zawarto�æ cholesterolu HDL u pacjentów ze
stê¿eniem LDL mniejszym ni¿ 129 mg/dl. Leki te w takich przypadkach mo¿na
stosowaæ w monoterapii lub w skojarzeniu ze statynami.

Mimo wielu niepodwa¿alnych dowodów, ¿e redukcja stê¿enia LDL � chole-
sterolu ma zwi¹zek ze zmniejszeniem �miertelno�ci, wci¹¿ pozostajemy spo³eczeñ-
stwem z hipercholesterolemi¹ i obci¹¿onym znacznym ryzykiem mia¿d¿ycy. Dla
wielu lekarzy problemem jest nadal wcielanie w ¿ycie aktualnych zaleceñ terapii
hipolipemizuj¹cej nawet u chorych najwy¿szego ryzyka. Niew¹tpliwie maj¹ na to
wp³yw równie¿ czynniki ekonomiczne.

Leczenie nadci�nienia

Wed³ug rekomendacji ATP III, u osób z ZM nale¿y d¹¿yæ do obni¿enia warto-
�ci ci�nienia têtniczego <130/85 mmHg [10]. Nieco ni¿sze warto�ci, czyli <130/
80 mmHg, proponuje w ostatnim stanowisku American Diabetes Association dla
chorych na cukrzycê [23].

Nieodzownym elementem terapii chorych na nadci�nienie jest wprowadzenie
prozdrowotnych zmian w stylu ¿ycia, a zw³aszcza w sposobie ¿ywienia [24]. Jak
wykazano, do najwa¿niejszych modyfikacji nale¿y redukcja masy cia³a u osób
oty³ych i z nadwag¹. Ponadto polecana jest dieta DASH (Dietary Approaches to
Stop Hypertension). Jak wynika z badañ i metaanaliz, redukcja masy cia³a o 10 kg
pozwala obni¿yæ ci�nienie skurczowe o 5�20 mmHg. Dieta DASH, bogata w owo-
ce, warzywa i niskot³uszczowe produkty nabia³owe o obni¿onej zawarto�ci t³usz-
czów nasyconych i ca³kowitej zawarto�ci t³uszczów, mo¿e obni¿yæ ci�nienie skur-
czowe o 8�14 mmHg. Ograniczenie spo¿ycia sodu do < 100 mmol na dobê (2,4 g
sodu lub 6 g chlorku sodu) redukuje ci�nienie o 2�8 mmHg, a aktywno�æ fizyczna
w postaci regularnych wysi³ków (np. szybki marsz co najmniej 30 minut dziennie
przez wiêkszo�æ dni tygodnia) o 4�9 mmHg. Ograniczenie spo¿ycia alkoholu do
2 drinków u mê¿czyzny i jednego drinka u kobiet pij¹cych alkohol pozwala obni-
¿yæ ci�nienie o 2�4 mmHg. Nale¿y jednak¿e pamiêtaæ, ¿e osoby ze wspó³istniej¹-
c¹ hipertrójglicerydemi¹ nie powinny spo¿ywaæ ¿adnego alkoholu.

Modyfikacja stylu ¿ycia, poza obni¿eniem ci�nienia têtniczego, zwiêksza sku-
teczno�æ leków hipotensyjnych i zmniejsza ryzyko wyst¹pienia incydentów ser-
cowo-naczyniowych. Przyk³adowo, dieta DASH o najmniejszej ze stosowanych
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w tym badaniu zawarto�ci sodu 1600 mg ma podobn¹ skuteczno�æ jak monotera-
pia farmakologiczna [25]. Ponadto dieta taka korzystnie wp³ynê³a na profil lipi-
dowy, tzn. zmniejszy³a stê¿enie cholesterolu ca³kowitego o 13,7 mg/dl i LDL cho-
lesterolu o 10,7mg/dl. Wskazuje to, ¿e d³ugotrwa³e stosowanie diety DASH ko-
rzystnie dzia³a na czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca i sugeruje, ¿e mo¿e
obni¿yæ zachorowalno�æ i umieralno�æ na choroby sercowo-naczyniowe. U pacjen-
tów z ZM i cukrzyc¹ za najwa¿niejsz¹ grupê leków hipotensyjnych uznano inhi-
bitory konwertazy angiotensyny (inhibitory ACE), a ostatnio równie¿ podkre�la
siê korzystn¹ pozycjê terapeutyczn¹ antagonistów receptora angiotensynowego
(sartanów) [23, 26]. Diuretyki i betablokery mog¹ byæ stosowane, ale w ma³ych
dawkach, ze wzglêdu na zwiêkszanie insulinoopomo�ci i niekorzystny wp³yw na
gospodarkê lipidow¹ i wêglowodanow¹. Celem leczenia nadci�nienia w ZM, tak
jak i bez niego, jest redukcja zachorowalno�ci i umieralno�ci z powodu powik³añ
wywo³anych makroangiopati¹ (choroba niedokrwienna serca, udar mózgu, niewy-
dolno�æ kr¹¿enia), jak i mikroangiopati¹ (nefropatia, retinopatia) oraz zmniejsze-
nie zagro¿enia neuropati¹. Do leków, którym przypisywane jest najkorzystniejsze
dzia³anie, nale¿¹ inhibitory ACE. Leki z tej grupy skuteczniej ni¿ porównywane
preparaty antagonistów wapnia redukowa³y powik³ania sercowo-naczyniowe
i zgony [27, 28]. Potwierdzaj¹ to tak¿e dane z badania HOPE (Heart Outcomes Pre-
vention Evaluation) [29]. W badaniu uczestniczy³o 6996 mê¿czyzn i 2545 kobiet
w wieku powy¿ej 55 lat z jednym z nastêpuj¹cych czynników: przebyty zawa³ serca,
angina pectoris, po zabiegach na naczyniach (PTCA lub CABG), mia¿d¿yca
naczyñ wieñcowych, obwodowych, mózgowych, cukrzyca lub inne. W grupie le-
czonej ramiprilem (n = 4645 osób), w porównaniu z grup¹ przyjmuj¹c¹ placebo
(n = 4652), poza redukcj¹ ryzyka udarów (32%) i wszystkich zgonów (16%), stwier-
dzono tak¿e obni¿enie o 34% wystêpowania nowych przypadków cukrzycy typu
2 wykrytej w ci¹gu 5 lat oraz zahamowanie o 16% rozwoju nefropatii cukrzyco-
wej u pacjentów z cukrzyc¹ rozpoznan¹ w chwili w³¹czenia do programu. Ponad-
to w podgrupie chorych na cukrzycê (n = 3577) stwierdzono redukcjê pierwszo-
rzêdowych punktów (zawa³u, udaru lub zgonów sercowo-naczyniowych) o 25%.
Na uwagê zas³uguje równie¿ badanie LIFE (Losartan Intervention For Endpoint
reduction in hypertension), w którym porównywano lek z grupy antagonistów
receptorów angiotensynowych (losartan) z betablokerem (atenolol) [30]. Chorzy
leczeni losartanem uzyskali wiêksze korzy�ci kliniczne ni¿ leczeni atenololem,
zw³aszcza chorzy na cukrzycê. Redukcja ryzyka z³o¿onego pierwszorzêdowego
punktu koñcowego (zgon sercowo-naczyniowy, zawa³ serca, udar) w ca³ej grupie
wynosi³a 13%, a u chorych na cukrzycê 25%. �miertelno�æ ca³kowita by³a ni¿sza
odpowiednio o 10% i 39%. Ponadto stwierdzono, i¿ wystêpowanie nowych przy-
padków cukrzycy obni¿y³o siê o 25% w grupie leczonej losartanem.

Reasumuj¹c, mo¿na zatem przyj¹æ, i¿ w �wietle dotychczasowych danych le-
kami hipotensyjnymi pierwszego rzutu s¹ inhibitory ACE i/lub inhibitory recep-
torów angiotensynowych. Wspó³czesne podej�cie do chorego z nadci�nieniem
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têtniczym i zespo³em metabolicznym powinno obejmowaæ równie¿ leczenie wspó³-
istniej¹cych zaburzeñ lipidowych. Ka¿dy chory na nadci�nienie têtnicze powinien
mieæ wykonany lipidogram i w zale¿no�ci od typu dyslipidemii zastosowane w le-
czeniu statyny lub fibraty. Podkre�lane s¹ równie¿ korzy�ci wynikaj¹ce z poda-
wania ma³ych dawek kwasu acetylosalicylowego, chocia¿ leczenie antyagregacyjne
mo¿e byæ prowadzone jedynie u osób z dobrze kontrolowanym nadci�nieniem
têtniczym.

Leczenie cukrzycy

Podobnie jak w przypadkach dyslipidemii czy nadci�nienia, u chorych z upo-
�ledzon¹ tolerancj¹ glukozy zmiana stylu ¿ycia jest podstawowym elementem
profilaktyki cukrzycy i leczenia [31]. Zwiêkszenie aktywno�ci fizycznej i zmiana
sposobu ¿ywienia obni¿aj¹ ryzyko wystêpowania cukrzycy u ludzi z upo�ledzon¹
tolerancj¹ glukozy lub zwiêkszonym ryzykiem cukrzycy. W trzech badaniach do-
tycz¹cych prewencji cukrzycy u osób z upo�ledzon¹ tolerancj¹ glukozy za pomo-
c¹ leków, obserwowano istotne zahamowanie wystêpowania cukrzycy. W badaniu
DPP po zastosowaniu metforminy ryzyko cukrzycy zmniejszy³o siê o 31%, w ba-
daniu pod akronimem STOP-NIDDM po zastosowaniu akorbozy o 32% i w bada-
niu pod akronimem TR1POD po zastosowaniu troglitazonu o 56% [32, 33].

Z dotychczasowych danych klinicznych wynika, i¿ w zespole metabolicznym
do leczenia zaburzeñ metabolizmu glukozy lekami z wyboru s¹ metformina i gli-
tazony [34, 35, 36]. Metformina zmniejsza produkcjê glukozy w w¹trobie i opor-
no�æ na insulinê. Korzystnie wp³ywa na redukcjê masy cia³a, co jest istotne w ze-
spole metabolicznym. Glitazony równie¿ redukuj¹ produkcjê glukozy w w¹trobie
i obni¿aj¹ oporno�æ na insulinê w miê�niach. Efektem tego dzia³ania jest zmniej-
szenie stê¿enia glukozy i insuliny w surowicy. Glitazony ponadto wykazuj¹ inne
korzystne mechanizmy dzia³ania: hamuj¹ rozrost i migracjê komórek w uszkodzo-
nych naczyniach, obni¿aj¹ ci�nienie krwi poprzez zmniejszanie oporu naczyñ
obwodowych, w zwi¹zku z popraw¹ funkcji �ródb³onka, zwiêkszaj¹ stê¿enie cho-
lesterolu HDL oraz powoduj¹ spadek stê¿enia trójglicerydów. Wykazano, i¿ po
zastosowaniu tych leków mo¿e wzrosn¹æ stê¿enie cholesterolu we frakcji LDL,
ale bez wzrostu poziomu apolipoproteiny B. Dowodzi to, ¿e wzrasta rozmiar cz¹-
steczek LDL, a nie ich liczba, co prawdopodobnie nie zwiêksza aterogenno�ci. Inne
leki hipoglikemiczne, tj. pochodne sulfonylomocznika czy inhibitory alfa-gluko-
zydazy, maj¹ s³absze uzasadnienie do stosowania w ZM, chocia¿ mog¹ one tak¿e
znale�æ swoje miejsce w indywidualnych przypadkach. Na uwagê zas³uguje ostat-
nio opublikowana praca Gaede i wsp. [37], w której wykazano, i¿ intensywna te-
rapia chorych na cukrzycê typu 2, polegaj¹ca na zastosowaniu leków koryguj¹-
cych czynniki ryzyka, takie jak: hiperglikemia (metformina, gliklazyd lub insuli-
na), nadci�nienie (kaptopril lub losartan lub inne) i dyslipidemia (statyna lub fi-
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brat), oraz zastosowanie witamin C, E, kwasu foliowego, chromu i aspiryny po-
woduje redukcjê ryzyka schorzeñ sercowo-naczyniowych o 53%, ryzyka nefropatii
o 61%, ryzyka retinopatii o 58% i neuropatii o 63%. Wyniki tej pracy dostarczaj¹
dowodów dla praktyki klinicznej, i¿ leczenie sk³adowych zespo³u metaboliczne-
go redukuje istotne powik³ania sercowo-naczyniowe oraz powik³ania cukrzycy.

PODSUMOWANIE

Obserwacje epidemiologiczne z ostatnich lat wskazuj¹, i¿ narasta czêsto�æ
wystêpowania zespo³u metabolicznego w krajach wysoko rozwiniêtych (dotyczy
oko³o 20% populacji). Sprzyja temu nieprawid³owy sposób ¿ywienia i siedz¹cy
tryb ¿ycia. Postêpowanie polegaj¹ce na wprowadzeniu niefarmakologicznych
metod terapii, a wiêc zmian w stylu ¿ycia, redukcja nadwagi i zwiêkszenia aktyw-
no�ci fizycznej, a tak¿e leczenie farmakologiczne mog¹ wp³ywaæ na eliminacjê
czynników wchodz¹cych w sk³ad zespo³u metabolicznego, a w konsekwencji mog¹
zmniejszyæ zapadalno�æ na choroby uk³adu sercowo-naczyniowego i na cukrzycê
typu 2. Wprowadzenie modyfikacji dotycz¹cych nieprawid³owego trybu ¿ycia jest
jednak najtrudniejsze, ale efekty mog¹ byæ bardzo spektakularne. Ka¿dy doros³y
cz³owiek powinien znaæ i kontrolowaæ swoj¹ masê cia³a, obwód brzucha, ci�nie-
nie têtnicze oraz stê¿enia w surowicy cholesterolu i glukozy.

PI�MIENNICTWO

[1] Kylin E.: Studien ueber das Hypertonic Hyperglykamiesyndrom. 1923; 44: 105�127.
[2] Wêgierko J.: Cukrzyca. Warszawa 1958.
[3] Haller H.: Epidemiologie und assoziierte Risikofaktoren der Hyperlipoproteinamien (Epidemio-

logy and associated risk factors of hyperlipoproteinemia). Z Gesamte Inn Med 1977; 32: 124�
�128.

[4] Singer P.: ¯ur Diagnostic der primaren Hyperlipoproteinamien (Diagnosis of primary hyperli-
poproteinemia). Z Gesamte Inn Med 1977; 32: 129�133.

[5] Szostak W. B.: Metaboliczne choroby cywilizacyjne. Znaczenie spo³eczne i zwi¹zki ze sposo-
bem ¿ywienia. Pol. Tyg. Lek. 1976; 31: 245�247.

[6] Ferrannini E., Haffner S. M., Mitchell B. D., Stern M. P.: Hyperinsulinaemia: the key feature of
cardiovascular and metabolic syndrome. Diabetologia 1991; 34: 416�422.

[7] Reaven G. M.: Role of insulin resistance in human disease. Diabetes 1988; 37: 1595�1607.
[8] Reaven G. M.: Syndrom X. Blood Press Suppl. 1992; 4: 13�16.
[9] Alberti K. G. M., Zimmet P. Z.: For the WHO Consultation: Definition, diagnosis and ciassifi-

cation of diabetes mellitus and ifs complications. Part I: Diagnosis and ciassification of diabe-
tes mellitus provisional report of WHO Consultation Diabet Med 1998; 15: 539�553.

[10] Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detec-
tion, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adults Treatment Panel



161Trudno�ci lecznicze zespo³u metabolicznego w praktyce lekarskiej

III). National Heart, Lung and Blood. Institute National Institutes of Health. NIH Publication
No 02�5215, September 2002 Med Prakt wydanie specjalne 2003; 4: 1�96.

[11] De Backer G., Ambrosioni E., Borch-Johnsen K.: Executive summary. European guidelines on
cardiovascular disease prevention in clinical practice. Third Joint Task Force of European and other
Societies on Cardiovascular Prevention in Clinical Practice Eur Heart J 2003; 24: 1601�1610.

[12] Coronary Heart Disease 1998; 205�271.
[13] Bjorntorp P.: Do stress reactions cause abdominal obesity and comorbidities? 2001; 73�86.
[14] Ford E. S., Giles W. H., Dietz W. H.: Prevalence of metabolic syndrome among adults: findings

from the Third National Health and Nutrition Examination Survey. JAMA 2002; 287: 356�359.
[15] Aleksander M., Landsman P., Teutsch S. M., Haffner S. M.: NCEP � defined metabolic syndro-

me, diabetes, and prevalence of coronary heart disease among NHANES III participants age 50
year and older. Diabetes 2003; 52: 1210�1214.

[16] Meigs J. B., Wilson P. W., Nathan D. M. i wsp.: Prevalence and characteristics of metabolic
syndrome in the San Antonio Heart and Framingham Offspring Studies. Diabetes 2003; 52: 2160�
�2167.

[17] The European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR), Frequency of the WHO me-
tabolic syndrome in European cohorts, and altemative definition of an insulin resistance syn-
drome. Diabetes Metab 2002; 28: 365�376.

[18] Broda G., Szcze�niewska D., Rywik S.: Czêsto�æ wystêpowania zespo³u metabolicznego w po-
pulacji osób doros³ych Warszawy. Med Metab 2003; 7: 25�29.

[19] Vague J., Vague P., Tramoni M. i wsp.: Obesity and diabetes. Acta Diabetol. Lat 1980; 17: 87�99.
[20] Bjomtorp P.: The association between obesity, adipose tissue distribution and disease. Acta Med

Scand Suppl. 1988; 723: 121�134.
[21] K³osiewicz-Latoszek L., Cybulska B.: Zespó³ metaboliczny. Czynniki ryzyka choroby niedo-

krwiennej serca. Profilaktyka i leczenie. Kardiol Pol 2003; 59: 59�65.
[22] Szostak W. B., Cybulska B.: Profilaktyczny wp³yw diety �ródziemnomorskiej na choroby uk³a-

du kr¹¿enia. W: Kardiologia zapobiegawcza, M. Naruszewicz (red.). PTBnM. Szczecin 2000:
286�296.

[23] American Diabetes Association. Treatment of hypertension in adults with diabetes. Diabetes Care
2003; 26: 80�86.

[24] The Seventh Report ofthe Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Presure. JAMA 2003; 289: 2560�2572.

[25] Sacks F. M., Svetkey L. P., Vollmer W. M. i wsp.: Effects on blood pressure of reduced dietary
sodium and the Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) diet. DASH-Sodium Colla-
borative Research Group. N Engl J Med 2001; 344: 3�10.

[26] Vijan S., Hayward R. A.: Treatment of hypertension in type 2 diabetes mellitus: blood pressure
goals, choice o agents, and setting priorities in diabetes care. Ann Intern Med 2003; 138: 593�
�602.

[27] Estacio R. O., Jeffers B. W., Hiatt W. R. i wsp.: The effecof nisoldipine as compared with ena-
lapril on cardiovascula outeomes in patients with non-insulin-dependent diabetes and hyper-
tension (ABCD) N Engl J Med 1998; 338: 645�652.

[28] Tatti P., Pahor M., Byington R. P.: Outcome results of the lisinopril versus Amiodipine Cardio-
vascular Event; Randomised Trial (FACET) in patients with hypertension and NIDDM Diabe-
tes Care 1998; 21: 597�602.

[29] Heart Outeomes Prevention Evaluation (HOPE) Stuch Investigators. Effects of ramipril on
Cardiovascular an microvascular outeomes in people with diabetes mellitus results of the HOPE
study and MICRO-HOPE Substudy Lancet 2000; 355: 253�259.

[30] Dahioef B., Devereux R. B., Kjeldsen S. E. i wsp.: Cardiovascular morbidity and mortality in
the losartan intervention for endpoint reduction in hypertension stud (LIFE): a randomized trial
against atenolol. Lancet 2002; 359: 995�1003.



162 Anna Majcherska-Kwietniak, Ma³gorzata Czarny-Dzia³ak

[31] American Diabetes Association: Evidence-base nutrition principles and recommendations for
the treatmen and prevention of diabetic and related complication (Position Statement). Diabe-
tes Care 2003; 26 (suppl. l), S51 S61.

[32] Diabetes Prevention Program Research Group. Reductions in the incidence of type 2 diabetes
with lifestyle intervention or metformin. N Eng J Med 2002; 346: 391�403.

[33] American Diabetes Association and National Institute of Diabetes Digestive and Kidney Dise-
ases. The prevention 01 delay of type 2 diabetes. Diabetes Care 2002; 25: 742�749.

[34] Sieradzki J.: Renesans metforminy. Przegl. Lek. 1997; 56: 331�337.
[35] Gouda B. P., Asnani S., Fonseca V. A.: Effects of thiazolid in ediones on Cardiovascular risk

factors. Compr Ther 2002; 28: 200�206.
[36] Ginsberg H. N.: Treatment for patients with the metabolic syndrome. Am J Cardiol 2003;

91(suppl.): 29E�39E.
[37] Gaede P., Vedel P., Larsen N. i wsp.: Multifactoria intervention and Cardiovascular disease in

patients with type 2 diabetes. N Engl J Med 2003; 348: 383�393.



Studia Medyczne Akademii �wiêtokrzyskiej tom 2

Kielce 2004

Magdalena Gierada, Micha³ Biskup, Les³aw Krwawicz
Zak³ad Chorób Uk³adu Nerwowego
Instytutu Kszta³cenia Medycznego Akademii �wiêtokrzyskiej w Kielcach
Kierownik: prof. dr hab. n. med. S. Nowak
Dyrektor: prof. dr hab. W. Dutkiewicz
Oddzia³ Okulistyki Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach
Ordynator: prof. dr hab. n. med. L. Krwawicz

ALERGICZNE CHOROBY SPOJÓWEK I ROGÓWKI
ORAZ ICH LECZENIE

STRESZCZENIE

Choroby alergiczne narz¹du wzroku s¹ najczêstsz¹ form¹ wszystkich schorzeñ alergicznych. Uwa¿a
siê, ¿e cierpi na nie od 5 do 22% ca³ej populacji, w zale¿no�ci od badanego regionu i wieku pacjen-
tów. Procesy chorobowe tocz¹ siê g³ównie w spojówkach, rogówce i powiekach, ale mog¹ dotyczyæ
równie¿ innych tkanek oka. Najczê�ciej alergia oczna manifestuje siê jako sezonowe alergiczne za-
palenie spojówek, wywo³ane przez py³ki ro�lin (w Polsce najczê�ciej uczulaj¹ py³ki traw i drzew).
Leczenie polega na unikaniu alergenów, terapii miejscowej i niekiedy ogólnej. Rzadziej, w przypad-
ku wyst¹pienia ciê¿kich powik³añ, konieczne jest leczenie operacyjne. Leczenie przewlek³ych aler-
gicznych chorób oczu powinno byæ prowadzone przez okulistê jak i alergologa.

S³owa kluczowe: alergia, oko, spojówka, powieki.

SUMMARY

Ocular allergic diseases are the most frequent forms of all the allergic disorders. The prevalence of
these diseases is evaluated to be from 5 to 22% of whole population and depends on the region and
the age of the examined patients. Mainly, the diseases processes are taking place in conjunctiva, cornea
and eyelids, but they can also appear in the other ocular tissues. The most common disorder of the
allergic ocular diseases is seasonal allergic conjunctivitis, usually induced by pollen grains (in
Poland the most frequent allergens are the pollens of grass and trees) The ocular allergic disorder
treatment requires allergens avoidance, local and sometimes general therapy. Rarely, when severe
complications appear surgical treatment is necessary. The ophthalmology�s therapy in the cases of
the permanent diseases should be connected with allergology treatment.

Key words: allergy, eye, conjunctiva, eyelid.

W ci¹gu ostatnich 20 lat obserwujemy gwa³towny wzrost liczby zachorowañ
na choroby alergiczne. Dotyczy to g³ównie spo³eczeñstw krajów wysoko uprze-
mys³owionych, co zwi¹zane jest z przemianami �rodowiska i stylu ¿ycia obywa-
teli. W okulistyce, mo¿e bardziej ni¿ w ka¿dej innej specjalno�ci, alergia w ci¹gu
ostatnich dekad sta³a siê jednym z g³ównych czynników etiologicznych [1]. Uwa-
¿a siê, ¿e alergiczne zapalenie spojówek jest najpowszechniejszym schorzeniem,
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dotykaj¹cym od 5 do 22% ca³ej populacji, przy czym w oko³o 80% osób, które nie
ukoñczy³y 30. r. ¿. [2].

Podstawow¹ rolê w patogenezie alergicznych schorzeñ oczu odgrywa kontakt
alergenu ze spojówkami ga³ki ocznej, co powoduje wyzwolenie reakcji nadwra¿-
liwo�ci ró¿nego typu. Alergenem (czynnikiem uczulaj¹cym) mo¿e byæ ka¿dy czyn-
nik, kontaktuj¹cy siê z powierzchni¹ ga³ki ocznej (py³ki ro�linne, zarodniki grzy-
bów, roztocza kurzu, naskórki zwierz¹t, leki, substancje chemiczne), lub przeni-
kaj¹cy z krwi¹ (alergeny pokarmowe, leki, mikroorganizmy) [3]. W wyniku reak-
cji alergicznej dochodzi do uwolnienia z komórek odpowiedzi immunologicznej
licznych mediatorów zapalnych, w�ród których kluczow¹ rolê odgrywa histami-
na. Poprzez dzia³anie na swoiste receptory w odpowiednich tkankach efektorowych,
odpowiedzialna jest ona za wystêpowanie najczêstszych objawów klinicznych
alergii, takich jak: �wi¹d, pieczenie, ³zawienie, obrzêk powiek i spojówek [4].
Alergia oczna najczê�ciej odnosi siê do spojówek ga³ki ocznej i rogówki lub ma-
nifestuje siê jako choroba powiek; w przewa¿aj¹cej czê�ci przypadków nie stano-
wi zagro¿enia dla widzenia. Reakcje alergiczne narz¹du wzroku mog¹ wystêpo-
waæ jednak we wszystkich pozosta³ych unaczynionych strukturach oka, takich jak:
têczówka, naczyniówka czy siatkówka [3].

Choroby alergiczne zawsze ³¹cz¹ siê z pogorszeniem komfortu ¿ycia, czasem
z ograniczeniem wykonywania okre�lonej pracy zawodowej czy codziennych czyn-
no�ci i s¹ coraz czê�ciej uwa¿ane za problem spo³eczny [4].

ALERGICZNE CHOROBY OCZU

Alergiczne choroby oczu dziel¹ siê na:
1. ostre alergiczne zapalenie spojówek,
2. sezonowe alergiczne zapalenie spojówek,
3. ca³oroczne alergiczne zapalenie spojówek,
4. wiosenne zapalenie spojówek,
5. atopowe zapalenie spojówek,
6. olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojówek,
7. kontaktowe zapalenie skóry powiek i spojówek [5].

Ostre alergiczne zapalenie spojówek

Jest to schorzenie pojawiaj¹ce siê w momencie dostania siê du¿ej liczby aler-
genów (py³ków ro�lin, zarodników grzybów itp.) do worka spojówkowego osób
na nie uczulonych. Klinicznie charakteryzuje siê nag³ym pojawieniem siê znacz-
nego obrzêku spojówki ga³kowej i obrzêkiem powiek (ryc. 1). Schorzenie ulega
samoograniczeniu i nie wymaga leczenia [5, 6].
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Sezonowe alergiczne zapalenie spojówek

Jest to najczêstsze alergiczne schorzenie oczu, w Polsce na py³kowicê cierpi
kilka milionów osób, przy stale wzrastaj¹cej liczbie zachorowañ. Najczê�ciej uczu-
laj¹ py³ki traw, chwastów i drzew. Choroba rozpoczyna siê miêdzy 7. a 14. r. ¿.
i charakteryzuje siê sezonowo�ci¹ objawów (maj�wrzesieñ). W badaniu podmio-
towym stwierdza siê: ostre przemijaj¹ce ataki swêdzenia, ³zawienie, pieczenie oczu,
wodnist¹ czasami �luzow¹ wydzielinê; czêsto wspó³istniej¹ inne objawy � charak-
terystyczne s¹ napady kichania, czemu towarzyszy wodnisty wyciek z nosa.

W badaniu przedmiotowym znajduje siê ma³e brodawki umiejscowione, g³ów-
nie w obrêbie spojówki tarczkowej, oraz ³agodny obrzêk i przekrwienie spojówek
(ryc. 2). W ciê¿kich przypadkach mo¿e wyst¹piæ lekki obrzêk powiek, ale nigdy
nie dochodzi do zajêcia rogówki [5, 6].

Ca³oroczne alergiczne zapalenie spojówek

G³ównym alergenem wywo³uj¹cym objawy s¹ roztocza kurzu i sier�æ zwierz¹t
domowych. Dolegliwo�ci utrzymuj¹ siê przez ca³y rok z zaostrzeniami jesieni¹
i zim¹. Objawy podmiotowe i przedmiotowe s¹ podobne jak w sezonowym aler-
gicznym zapaleniu spojówek, ale znacznie ³agodniejsze [5].

Wiosenne zapalenie rogówki i spojówek

Jest to przewlek³e, obustronne schorzenie alergiczne oczu. Choroba jest powa¿-
na, gdy¿ stanowi zagro¿enie dla procesów widzenia. Wystêpuje czê�ciej u ch³op-
ców powy¿ej 5. r. ¿. i m³odzie¿y, a tak¿e u m³odych doros³ych, mieszkaj¹cych
w ciep³ym klimacie, jak: basen Morza �ródziemnego, Afryka, Bliski Wschód,
Ameryka �rodkowa i Po³udniowa. Dolegliwo�ci mog¹ wystêpowaæ ca³y rok, ale
charakterystyczne zaostrzenie pojawia siê na wiosnê i w lecie.

Objawy podmiotowe to bardzo silny �wi¹d, któremu towarzyszy ³zawienie
i �wiat³owstrêt, ból, a tak¿e zaburzenia widzenia zwi¹zane z zajêciem rogówki. Do
objawów przedmiotowych nale¿y gêsta, �luzowa wydzielina, której towarzyszy
nastrzyk spojówkowy. Charakterystyczna jest obecno�æ brodawek w obrêbie spo-
jówki tarczki górnej, przypominaj¹cych wygl¹dem kamienie brukowe, a tak¿e
wokó³ r¹bka rogówki (ryc. 3 i 4). Zmiany rogówkowe mog¹ wystêpowaæ w ró¿-
nym nasileniu od punktowatych ubytków nab³onka, poprzez g³êbsze owrzodzenia,
tworzenie siê p³ytek rogówkowych i blizn podnab³onkowych, prowadz¹c do znacz-
nego upo�ledzenia widzenia ze zmian¹ krzywizny rogówki [5, 6].
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Atopowe zapalenie rogówki i spojówek

Jest stosunkowo rzadk¹, ale niekiedy bardzo powa¿n¹ chorob¹, która dotyczy
zazwyczaj m³odych mê¿czyzn cierpi¹cych na atopowe zapalenie skóry [6]. Obja-
wy oczne pojawiaj¹ siê zwykle kilka lat po wyst¹pieniu innych objawów choroby
atopowej i s¹ podobne do zmian wystêpuj¹cych w wiosennym zapaleniu rogówki
i spojówek. W odró¿nieniu od wiosennego zapalenia rogówki i spojówek, zapale-
nie trwa przez ca³y rok, jakkolwiek w niektórych przypadkach obserwuje siê nasi-
lenie objawów zim¹ [7, 8].

Klinicznie stwierdza siê pogrubienia powiek, które s¹ pokryte strupkami i po-
pêkane. Czêsto towarzysz¹c¹ zmian¹ jest gronkowcowe zapalenie brzegów powiek.
W obrêbie spojówek dochodzi do przerostu brodawek. W przypadkach zaawan-
sowanych mo¿e doj�æ do bliznowacenia spojówek i powstania zrostów pomiêdzy
spojówk¹ ga³kow¹ i powiekow¹, g³ównie w za³amku dolnym (ryc. 5). Keratopatia
jest g³ówn¹ przyczyn¹ pogorszenia widzenia. Zmianami wspó³istniej¹cymi s¹:
sto¿ek rogówki, zaæma oraz odwarstwienie siatkówki [6].

Atopowe zapalenie spojówek i rogówki jest najciê¿sz¹ odmian¹ alergicznych
chorób oczu (ryc. 6), a jej powik³ania mog¹ prowadziæ nawet do �lepoty [5].

Olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojówek

Jest to schorzenie jatrogenne zwi¹zane z kontaktem spojówki z cia³em obcym
obecnym w worku spojówkowym, takim jak: soczewki kontaktowe, protezy oczne,
dra¿ni¹ce koñce szwów po operacjach okulistycznych. Etiologia schorzenia jest
z³o¿ona, mechaniczno-alergiczna. Objawy subiektywne to: �wi¹d, du¿a ilo�æ �lu-
zowej wydzieliny w worku spojówkowym. W badaniu klinicznym obserwuje siê
charakterystyczne brodawki olbrzymie w obrêbie spojówki tarczki powieki gór-
nej (ryc. 7). Schorzenie to nie zagra¿a procesom widzenia [5, 9, 10].

Kontaktowe zapalenie skóry powiek i spojówek

Czynnikami wywo³uj¹cymi chorobê s¹ alergeny wchodz¹ce zwykle w bezpo-
�redni kontakt z zewnêtrznymi strukturami oka � kosmetyki b¹d� leki okulistycz-
ne [11].

W ostrej fazie schorzenia obserwuje siê: rumieñ, pêcherzyki i strupki w obrê-
bie powiek, a w fazie przewlek³ej sucho�æ, popêkanie i zgrubienie skóry powiek
(ryc. 8). Zmiany wystêpuj¹ w momencie pojawienia siê alergenu, a ustêpuj¹ wraz
z jego eliminacj¹ [5, 10].
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LECZENIE ALERGICZNYCH SCHORZEÑ SPOJÓWEK I ROGÓWKI

G³ówn¹ rolê w leczeniu alergicznych chorób oczu odgrywa leczenie farmako-
logiczne, istotna jest równie¿ kontrola �rodowiska chorego, na któr¹ sk³ada siê
eliminacja lub znaczne ograniczenie kontaktu chorego z alergenem. Polecanymi
prostymi �rodkami s³u¿¹cymi do ograniczenia kontaktu z alergenem s¹ okulary
i usuwanie alergenu z worka spojówkowego, poprzez jego wyp³ukiwanie prepa-
ratami sztucznych ³ez czy roztworem soli fizjologicznej.

Mo¿na wyodrêbniæ nastêpuj¹ce grupy leków stosowanych miejscowo do lecze-
nia alergicznych schorzeñ spojówki i rogówki:
� stabilizatory komórek tucznych,
� blokery receptora histaminowego,
� niesterydowe leki przeciwzapalne,
� leki sterydowe,
� leki zwê¿aj¹ce naczynia krwiono�ne,
� preparaty sztucznych ³ez [8].

Stabilizatory komórek tucznych

Preparaty te hamuj¹ degranulacjê komórki tucznej, co zapobiega uwalnianiu
histaminy i innych mediatorów zapalenia. Po miejscowym podaniu nie obserwuje
siê natychmiast zmniejszenia objawów zapalenia alergicznego. Efekt terapeutyczny
osi¹gany jest w ci¹gu od kilku do kilkunastu dni od chwili podania preparatu. Do
preparatów stabilizuj¹cych komórkê tuczn¹ nale¿¹: kromoglikan dwusodowy (Cu-
sicrom, Polcrom, Lecrolyn, Cromohexal, Vividrin), nedokromil sodowy (Tilavist),
lodoksamid (Alomide). Wskazaniem do stosowania stabilizatorów komórki tucz-
nej s¹ sezonowe i ca³oroczne alergiczne zapalenia spojówek i rogówki, wiosenne
zapalenia spojówek i rogówki, atopowe zapalenia spojówek i rogówki oraz olbrzy-
miokomórkowe zapalenia spojówek [5, 8].

Leki przeciwhistaminowe

Blokuj¹ receptory H1, zapobiegaj¹c uwalnianiu histaminy. Do preparatów pierw-
szej generacji antyhistaminików nale¿¹: pyrilamina, antazolina, feniramina, ale ze
wzglêdu na zwiêkszenie efektu dzia³ania ³¹czone s¹ one z lekami zwê¿aj¹cymi na-
czynia krwiono�ne. Do preparatów ³¹cz¹cych leki antyhistaminowe i zwê¿aj¹ce
naczynia krwiono�ne zalicza siê: Alergoftal, Rhinophenazol, Spersallerg, Betadrin.
Do preparatów drugiej generacji o silniejszym i d³u¿szym dzia³aniu lewokabastynê
(Histimet), emedastynê (Emadine). Wskazaniem do stosowania leków antyhistami-
nowych s¹ sezonowe i ca³oroczne alergiczne zapalenia spojówek i rogówki [5].
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Niesterydowe leki przeciwzapalne

Poprzez hamowanie cyklooksygenazy wp³ywaj¹ na przemianê kwasu arachi-
donowego, zapobiegaj¹c powstawaniu prostaglandyn, prostacyklin i tromboksa-
nu (mediatorów zapalenia). Preparatami niesterydowych leków przeciwzapalnych
s¹ diklofenak sodu (Naclof), indometacyna (Indocid); znajduj¹ one zastosowanie
w wiosennym oraz atopowym zapaleniu spojówek i rogówki [5, 8].

Leki sterydowe

Leki te blokuj¹ uwalnianie fosfolipazy A2 i powstawanie wolnego kwasu ara-
chidonowego, co prowadzi do zatrzymania syntezy generowanych mediatorów
zapalenia � prostaglandyn, prostacyklin, leukotrienów. Preparatami leków stery-
dowych s¹: hydrokortyzon (Ophticor H), dexametason (Dexamethason), fluoro-
metolon (Flucon), octan fluorometolonu (Flarex), prednizolon (Prednisolon), flu-
drokortyzon (Cortineff). Ze wzglêdu na liczne objawy uboczne po stosowaniu
preparatów sterydowych (jaskra, zaæma, zaniki skóry, s³absze gojenie ubytków
nab³onka rogówki, mo¿liwo�æ perforacji rogówki), preparaty te powinny byæ sto-
sowane w wyj¹tkowo ciê¿kich przypadkach w dawkach jak najmniejszych oraz
w mo¿liwie krótkim czasie [5, 8].

Preparaty sztucznych ³ez

Wp³ywaj¹ na leczenie alergicznych chorób oczu poprzez wyp³ukiwanie aler-
genu z worka spojówkowego, a tak¿e poprawiaj¹ stabilizacjê filmu ³zowego. Pre-
paratami sztucznych ³ez niezawieraj¹cymi �rodków konserwuj¹cych s¹: Tears na-
turale free, Oculotect fluid sine. Natomiast preparaty sztucznych ³ez zawieraj¹ce
�rodki konserwuj¹ce to: Dacrolux, IsoptoTears, Lacrimal, Oculotect fluid, Vidi-
sic, Artelac [5, 8].

Leki zwê¿aj¹ce naczynia krwiono�ne

Leki te pobudzaj¹ alfa-adrenergiczne receptory w naczyniach przed- i pozaw-
³o�niczkowych, prowadz¹c do skurczu naczyñ, zmniejszenia przekrwienia oraz
obrzêku spojówek. Szerokie zastosowanie maj¹ tu leki zwê¿aj¹ce naczynia
krwiono�ne, takie jak: fenylefryna (Analux) czy nafazolina (Mibalin, Cincol,
Oculosan) oraz preparaty z³o¿one � tetryzolina (Starazolin, Visine, Berberil) i oxy-
metazolina (Afrin) [5, 8].

W niektórych wypadkach w leczeniu alergii spojówek i rogówki stosuje siê
leczenie chirurgiczne. Najczê�ciej wykonywanymi zabiegami s¹ krioterapia, cza-
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sowe zamkniêcie szpary powiekowej, keratektomia powierzchowna, keratoplastyka
warstwowa.

Istotn¹ rolê pe³ni¹ te¿ operacje chirurgiczne w powik³aniach powsta³ych w wy-
niku choroby alergicznej, a nale¿¹ do nich: przeszczepy rogówki, usuniêcie zaæmy,
zabiegi przeciwjaskrowe, operacje plastyczne na powiekach, zabiegi zatrzymuj¹-
ce ³zy w worku spojówkowym.

Coraz czê�ciej stosowana jest immunoterapia swoista przy uci¹¿liwej alergii
spojówek i rogówki po³¹czonej z wielonarz¹dowym procesem alergicznym. Jej
istot¹ jest podawanie pacjentowi wzrastaj¹cej dawki alergenu w celu zmniejsze-
nia objawów choroby alergicznej, a nawet wycofania siê na okres kilku lat.

Ze wzglêdu na liczne przeciwwskazania i mo¿liwo�æ powik³añ immunotera-
piê swoist¹ powinno siê stosowaæ w porozumieniu z alergologiem. Równie¿ we
wspó³pracy z internistami mo¿na zastosowaæ leczenie immunosupresyjne Cyclo-
sporyn¹ A oraz Mitomycyn¹ C. Preparaty te s¹ stosowane w ciê¿kich przypadkach,
opornych na sterydy atopowych i wiosennych zapaleniach spojówek i rogówki.

Lekami pierwszego rzutu w leczeniu alergicznych chorób spojówek i rogówki
s¹ leki przeciwhistaminowe i stabilizatory komórek tucznych. W schorzeniach o ciê¿-
szym przebiegu mo¿liwe jest podawanie sterydowych i niesterydowych leków prze-
ciwzapalnych. Ze wzglêdu na objawy uboczne stosowania tych leków, ró¿norodno�æ
chorób alergicznych oka oraz d³ugotrwa³o�æ procesu chorobowego, stosunek leka-
rza do ka¿dego chorego powinien byæ niezwykle troskliwy i indywidualny [5].

Ryciny 1�8 na s. 170�171
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Rycina 2. £agodny odczyn brodawkowy w obrêbie
spojówki tarczkowej powieki górnej w przebiegu se-
zonowego alergicznego zapalenia spojówek [5]

Rycina 3. Brodawki w obrêbie spojówki tarczkowej
powieki górnej oraz �luzowa wydzielina w przebie-
gu wiosennego zapalenia spojówek i rogówki [5]

Rycina 4. Brodawki wokó³ rogówki w wio-
sennym zapaleniu spojówek i rogówki [6]

Rycina 1. Obrzêk spojówki ga³kowej
w przebiegu alergicznego zapalenia
spojówek [6]
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Rycina 5. Zgrubienie i pêkanie powiek w ato-
powym zapaleniu skóry powiek [9]

Rycina 6. Rozleg³y wrzód rogówki jako ciê¿kie po-
wik³anie atopowego zapalenia rogówki [9]

Rycina 7. Brodawki olbrzymie w olbrzymio-
brodawkowym zapaleniu spojówek [5]

Rycina 8. Ostre kontaktowe zapalenie skóry powiek
i spojówek [9]
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OSTEOPOROZA

STRESZCZENIE

Autorzy przedstawiaj¹ przyczyny osteoporozy, jej objawy oraz zasady profilaktyki i leczenia.

S³owa kluczowe: osteoporoza.

SUMMARY

Authors describe pathogenesis, symptoms and treatment of osteoporosis.

Key words: osteoporosis.

Osteoporoza to nieprawid³owo�æ w strukturze anatomicznej ko�ci, polegaj¹ca
na zmniejszeniu masy kostnej w stosunku do normy wiekowej. Wystêpuj¹cy za-
nik ko�ci zbitej (korówki) i g¹bczastej zwiêksza mo¿liwo�æ jej z³amania. Istot¹
choroby jest �za ma³o ko�ci w ko�ci� [1].

W ci¹gu ostatnich lat znacznie zwiêkszy³a siê liczba chorych z osteoporoz¹,
stwarzaj¹c wa¿ki problem leczniczy i ekonomiczny. W Stanach Zjednoczonych
(gdzie prowadzi siê statystykê) stwierdza siê rocznie oko³o 1,5 mln z³amañ, któ-
rych koszty leczenia wynosz¹ 8 mln dolarów, we Francji rocznie 135 tys. z³amañ
osteoporotycznych. W Polsce szacuje siê, ¿e 33% stanowi¹ kobiety z osteoporoz¹
pomenopauzaln¹, a 50% osobnicy obu p³ci po 75 roku ¿ycia [2].

Przewiduje siê, ¿e w 2050 r. nast¹pi podwojenie zachorowañ, pomimo stoso-
wanego leczenia, i dlatego tak wa¿na staje siê profilaktyka tej choroby [3]. Znacz-
ny wzrost zachorowañ, równie¿ w Polsce, wynika g³ównie z wyd³u¿enia ¿ycia,
podczas którego dochodzi do fizjologicznego zaniku kostnego oraz ze stylu ¿ycia.

Uk³ad kostny cz³owieka stanowi szkielet naszego cia³a i jest to element dyna-
miczny podlegaj¹cy sta³ej przebudowie strukturalnej i metabolicznej. Ko�æ zbu-
dowana jest z warstwy korowej (zbitej) oraz znajduj¹cej siê w niej istoty g¹bcza-
stej. W obrêbie tych struktur anatomicznych dochodzi do sta³ej ich przebudowy.
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Osteoklasty (komórki ko�ciogubne) powoduj¹ resorbcjê ko�ci, a w nastêpnej fa-
zie ko�ciotwórczej osteocyty odbudowuj¹ j¹. W okresie wzrostowym cz³owieka
(tj. do czasu istnienia czynnych chrz¹stek wzrostowych), a zatem do oko³o 20. roku
¿ycia procesy ko�ciotworzenia przewa¿aj¹, co warunkuje wzrost masy kostnej.
Pomiêdzy 20. a 35. rokiem ¿ycia zachowana jest równowaga tych procesów. Od
40. roku dochodzi do stopniowej fizjologicznej degradacji ko�ci, kiedy to procesy
ko�ciogubne przewa¿aj¹ nad ko�ciotwórczymi, wobec czego masa kostna ulega
stopniowemu zmniejszaniu. Przyjmuje siê, ¿e po 35. i 40. roku ¿ycia coroczna utrata
ko�ci zbitej wznosi 0,4%, a beleczkowatej od 1,2 (u mê¿czyn) do 2,4% (u kobiet).

Zmniejszenie masy kostnej o 50% do warto�ci wyj�ciowej stanowi tzw. próg
z³amania. Wówczas ko�æ przestaje spe³niaæ warunki funkcji podporowej. Nale¿y
nadmieniæ, ¿e ko�æ osteoporotyczna w stosunku do ko�ci zdrowej wykazuje ró¿-
nice ilo�ciowe, a nie jako�ciowe. Sk³adniki tkanki kostnej zarówno mineralne, jak
i niezmineralizowane (komórki, macierz) s¹ w takim samym stosunku procento-
wym, a istotna ró¿nica polega na zmiejszeniu zawarto�ci ilo�ciowej masy kostnej.

Z³amania wystêpuj¹ce u chorych z osteoporoz¹ dotycz¹ najczê�ciej krêgów pier-
siowych i lêd�wiowych. Trzon krêgu zbudowany jest g³ównie z ko�ci g¹bczastej,
tworz¹cej sieæ pionowych i poziomych beleczek kostnych, oraz stosunkowo cien-
kiej korówki. Przy zaniku beleczek, podczas osiowego nacisku (w pozycji stoj¹cej)
dochodzi do kompresji i za³amania trzonu [4]. Najczê�ciej dotyczy to krêgów znaj-
duj¹cych siê na szczytach fizjologicznych wygiêæ krêgos³upa, gdzie istniej¹ najwiêk-
sze naciski (g³ównie kyfozy piersiowej). Trzony krêgów ulegaj¹ sklinowaceniu, przy
znacznej kompresji zgnieceniu i powstaj¹ tzw. krêgi rybie (przypominaj¹ce pyszczek
ryby). Dalszy nacisk na zmieniony trzon sp³aszcza go czasem do grubo�ci kilku
milimetrów. Z³amania takie mog¹ byæ pojedyncze, lecz zazwyczaj dotycz¹ kilku
krêgów i wówczas powstaje deformacja krêgos³upa, tworz¹c tzw. garb wdowi.

Nastêpn¹ ko�ci¹, która nara¿ona jest na z³amania w osteoporozie to � bli¿sza
nasada ko�ci udowej � szyjka lub okolica krêtarzowa zbudowana g³ównie z ko�ci
g¹bczastej. Ze wzglêdu na specyficzn¹ budowê i znaczne przeci¹¿enia tej okoli-
cy, czasem przy b³ahym upadku powstaje z³amanie. Najczê�ciej dotyczy to kobiet
w wieku 60�75 lat, a u starszych przewa¿nie powstaj¹ z³amania przezkrêtarzowe.
Równie¿ z³amania dolnej nasady ko�ci promieniowej, tzw. z³amania Collesa,
wystêpuj¹ czêsto podczas upadku u osobników z osteoporoz¹.

Osteoporoza mo¿e dotyczyæ ca³ego szkieletu kostnego � postaæ uogólniona lub
jego czê�ci. Uogólniona mo¿e byæ pierwotna (starcza, pomenopauzalna, idiopa-
tyczna, m³odzieñcza) lub wtórna (nadczynno�æ przytarczyc, tarczycy, posterydo-
wa i inna). Osteoporoza miejscowa jest zawsze wtórna i zazwyczaj stwierdzamy
j¹ po d³ugotrwa³ym unieruchomieniu. Najczê�ciej dotyczy okolicy stawu skoko-
wego w nastêpstwie opatrunku gipsowego utrzymanego powy¿ej 4 tygodni.

W patogenezie osteoporozy uogólnionej istotny wp³yw odgrywa proces starze-
nia [5], uk³ad hormonalny (zw³aszcza brak estrogenów) [6], tryb ¿ycia (palenie
papierosów, alkoholizm, u¿ywki, np. czarna kawa) [7], zaburzenia metaboliczne,
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sposób od¿ywiania (brak bia³ek) [8], hiperlipemia [9] oraz uwarunkowania gene-
tyczne [10]. Ryzyko wyst¹pienia osteoporozy zwiêksza brak aktywno�ci fizycz-
nej, niedowaga. Brak obci¹¿eñ, jaki wystêpuje u kosmonautów, bezruch to rów-
nie¿ czynniki sprzyjaj¹ce tej chorobie.

Objawy w pocz¹tkowym okresie s¹ znikome i czêsto nie powoduj¹ ¿adnych
symptomów. Ze wzglêdu na do�æ czêste wystêpowanie tej choroby nazywa siê j¹
�cich¹ epidemi¹� [11]. Czêsto pierwszym objawem s¹ z³amania. Je¿eli dotycz¹
krêgos³upa, wystêpuje dyskomfort podczas stania, zmniejszenie ruchomo�ci,
wzmo¿one napiêcie miê�ni przykrêgowych, pog³êbienie kyfozy piersiowej, obja-
wy korzeniowe, zmniejszenie wzrostu.

Rozpoznanie u³atwia diagnostyka obrazowa rtg, tomografia komputerowa, re-
zonans elektromagnetyczny, a zw³aszcza badanie osteodensometryczne. Na wy-
konanych rtg stwierdza siê zwiêkszon¹ przejrzysto�æ ko�ci, zcieñczenie warstwy
korowej, zmiany istoty beleczkowej. Jednak wyra�ne zmiany rtg wystêpuj¹ do-
piero wówczas, gdy ubytek masy kostnej jest wiêkszy ni¿ 30%. Bardziej precy-
zyjne jest badanie osteodensometryczne. Najbardziej dok³adne jest oznaczanie
gêsto�ci ko�ci w zakresie bli¿szej nasady ko�ci udowej, a nie ko�ci promieniowej
(co siê niestety najczê�ciej wykonuje) [12]. Okre�la siê gêsto�æ ko�ci, a otrzyma-
ny wynik komputerowy, daj¹cy obraz mineralizacji, porównuje siê z warto�ciami
wiekowymi osób zdrowych.

Profilaktyka osteoporozy polega na uzyskaniu optymalnej masy kostnej w wieku
25�30 lat. Nie ma bowiem mo¿liwo�ci zlikwidowania fizjologicznej degradacji
ko�ci po 35. roku ¿ycia. Im wiêksza bêdzie masa kostna w m³odym wieku, tym
mniejsza bêdzie mo¿liwo�æ z³amañ w staro�ci, poniewa¿ � pomimo naturalnych
wiekowych ubytków � pozostanie odpowiednia masa kostna zapewniaj¹ca nale-
¿yt¹ jej wytrzyma³o�æ. Profilaktyka to równie¿ utrzymanie do staro�ci aktywno-
�ci fizycznej, zapobieganie niedowadze, unikanie palenia tytoniu, picia alkoholu,
kawy, za¿ywania sterydów, unikanie upadków, k¹piele s³oneczne, spo¿ywanie
potraw wysokobia³kowych, niskot³uszczowych [13].

Leczenie osteoporozy jest do�æ trudne i w pe³ni skuteczne jest jedynie w po-
staci wtórnej. Progresja osteoporozy starczej zwi¹zanej z wiekiem jest zjawiskiem
fizjologicznym i mo¿na j¹ jedynie opó�niaæ, zalecaj¹c aktywno�æ fizyczn¹, dietê
bogat¹ w wapñ i bia³ka oraz leki bifosfoniany (zw³aszcza rizerdronian, alendro-
nian), kalcytonina, witaminy D, K2, anabolity [14, 15, 16, 17, 18]. WHO zaleca
okresowe badania tensometryczne celem okre�lania postêpuj¹cej progresji oraz
wykazania skuteczno�ci leczenia [19].

W osteoporozie pomenopauzalnej nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwo�æ zastosowania
zastêpczej kuracji hormonalnej. Zaordynowaæ j¹ winien ginekolog, ze wzglêdu na
pewne ryzyko polegaj¹ce na niebezpieczeñstwie powstania raka sutka. Metoda ta
maj¹ca wielu zwolenników jest ostatnio przez niektórych autorów krytykowana.

Zasady leczenia z³amañ powsta³ych u chorych z osteoporoz¹ s¹ podobne do
ogólnie stosowanych metod. Nale¿y d¹¿yæ do unikania d³ugotrwa³ego unierucha-
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miania koñczyn, a nawet trzeba je wykluczyæ. Istniej¹ szerokie wskazania do sta-
bilnej osteosyntezy (zespolenia operacyjnego ko�ci), dziêki której unieruchomie-
nie czêsto mo¿na wyeliminowaæ. Powstaj¹ jednak trudno�ci techniczne wykona-
nia stabilnego zespolenia, ze wzglêdu na znaczne zmniejszenie elastyczno�ci i twar-
do�ci ko�ci. Czêsto wprowadzone �ruby ulegaj¹ obluzowaniu, co destabilizuje
zespolenie [20]. W rozpoznaniu ró¿nicowym, zw³aszcza z³amañ �samoistnych�,
nale¿y uwzglêdniæ nowotwory pierwotne (szpiczak) lub przerzutowe.
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ENCEFALOPATIA MOCZNICOWA

STRESZCZENIE

Autorzy opisuj¹ patomechanizm i objawy oraz zespo³y neurologiczne w encefalopatii mocznicowej.
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SUMMARY

The authors describe the pathological mechanism and clinical symptoms of uraemic encephalopa-
thy.
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Przewlek³a niewydolno�æ nerek (PNN) jest zespo³em chorobowym charakte-
ryzuj¹cym siê powolnym, postêpuj¹cym, zwykle nieodwracalnym zaburzeniem
czynno�ci nerek. W zale¿no�ci od stopnia upo�ledzenia wielko�ci przes¹czania
k³êbuszkowego (Glomerular Filtration Rate, GFR) rozró¿nia siê: okres utajonej
PNN (GFR 80�40 ml/min/1,73 m2 powierzchni cia³a), okres wyrównanej PNN
(GFR 40�25 ml/min/1,73 m2 powierzchni cia³a), okres niewyrównanej PNN (GFR
25�10 ml/min/1,73 m2 powierzchni cia³a) oraz okres schy³kowej PNN (GFR <10
ml/min/m2 powierzchni cia³a) [1, 2].

W trakcie pogarszania siê wydolno�ci nerek ujawniaj¹ siê i nasilaj¹ objawy
zespo³u mocznicowego, zw³aszcza w okresie schy³kowej PNN. Dotycz¹ one
wszystkich uk³adów i narz¹dów, w tym o�rodkowego uk³adu nerwowego. W�ród
zaburzeñ mózgowych czêsto wystêpuje encefalopatia mocznicowa, objawiaj¹ca
siê zaburzeniami sfery emocjonalnej, czynno�ci poznawczych, bólami g³owy, a¿
do spl¹tania i �pi¹czki w³¹cznie. Pojawiaæ siê mog¹ tak¿e ruchy mimowolne, g³ów-
nie niesymetryczne, dr¿enie, równie¿ �dr¿enie metaboliczne� (asterixis), mioklo-
nie, zwykle gwa³towne, asymetryczne, ale nierytmiczne, czêsto jako wieloogni-
skowe, g³ównie przy narastaj¹cych zaburzeniach �wiadomo�ci, ogniskowe lub
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uogólnione napady drgawkowe o charakterze klonicznym lub toniczno-klonicz-
nym. Jednym z prawdopodobnych objawów encefalopatii jest �zespó³ niespokoj-
nych nóg�, mog¹cy wystêpowaæ u 40% chorych z mocznic¹. Wraz z narastaj¹cym
uszkodzeniem mózgu (pnia, kory), poza zaburzeniami �wiadomo�ci i wspomnia-
nymi objawami, dochodziæ mo¿e do objawów odkorowania z mo¿liwo�ci¹ dalszego
powik³ania zespo³em odmó¿d¿eniowym. Nawet po zakoñczeniu dializy u oko³o
20% chorych mog¹ utrzymywaæ siê objawy ruchowe, zwykle o charakterze ogni-
skowym. W ponad 30% mog¹ w mocznicy wystêpowaæ objawy oponowe, a w p³y-
nie mózgowo-rdzeniowym zwiêkszona pleocytoza oraz zwiêkszony poziom bia³-
ka, zwykle nie przekraczaj¹cy 100 mg/dl. W mechanizmie tych procesów znacz¹-
cy udzia³ ma wzmo¿ona przepuszczalno�æ komórek �ródb³onka naczyñ w³osowa-
tych mózgu. Po dializie zmiany te zwykle ustêpuj¹ lub wyra�nie siê zmniejszaj¹.
W tzw. zespole dializacyjnym chorzy odczuwaj¹ bóle g³owy, nudno�ci, napado-
we kurcze miê�ni, które mog¹ siê pojawiaæ nie tylko w czasie trwania dializy, ale
tak¿e przed i po niej. Mimo ¿e nie okre�lono dok³adnie substancji osmotycznie
czynnych w mózgu, w mocznicy dochodzi do obrzêku mózgu, wzmo¿enia ci�nie-
nia �ródczaszkowego, rzadziej z tarcz¹ zastoinow¹ na dnie oka, wzmo¿eniem ci-
�nienia �ródocznego. Stosunkowo szybka poprawa w encefalopatii mocznicowej
w hemodializie ma zale¿eæ od rozpuszczalnych w wodzie ma³ych i drobnych cz¹-
steczek. Niekorzystn¹ rolê mog¹ natomiast odgrywaæ toksyczne kwasy organicz-
ne nadmiernie gromadz¹ce siê w mózgu, g³ównie w zwojach i splotach naczynia-
stych, utrudniaj¹c funkcjonowanie neuroprzeka�ników. Stosowana w czasie he-
modializy erytropoetyna nie tylko dzia³a zapobiegaj¹c niedokrwisto�ci, ale w pew-
nym zakresie zapobiega wyst¹pieniu wiêkszym zaburzeniom poznawczym. Dok³ad-
niejszy opis objawów, zespo³ów neurologicznych i zmian w EEG zawarty jest
w innej naszej pracy [3]. Obecnie przy znacznie wiêkszej dostêpno�ci dializotera-
pii pe³no objawowa encefalopatia mocznicowa wystêpuje rzadko. Niemniej u wiêk-
szo�ci chorych prawid³owo dializowanych nadal wystêpuj¹ mniej lub bardziej
nasilone zaburzenia ze strony o�rodkowego uk³adu nerwowego [1].

W tomografii komputerowej mózgu stwierdzano zanik korowy i podkorowy
u oko³o 50% chorych na PNN leczonych zachowawczo i u 80% chorych leczo-
nych powtarzanymi hemodializami [4].

Zapis EEG i potencja³y wywo³ane wykazywaæ mog¹ nieprawid³owo�ci. W EEG
stwierdza siê zwykle dezorganizcjê podstawowej czynno�ci bioelektrycznej mó-
zgu z falami wolnymi delta i theta oraz wy³adowania napadowe, g³ównie o cha-
rakterze niesynchronicznym [3]. W do�wiadczeniach na psach z ostr¹ niewydol-
no�ci nerek stwierdzono, ¿e zaburzenia w elektroencefalogramie mog¹ byæ nastêp-
stwem zwiêkszonej zawarto�ci jonów wapnia w mózgu tych zwierz¹t i nadmier-
nego stê¿enia parathormonu (PTH) we krwi [3, 5, 6].

Zespó³ mocznicowy jest nastêpstwem gromadzenia w organizmie substancji,
które w warunkach zdrowia s¹ wydalane z moczem. Substancje te, które wywo³u-
j¹ efekty biochemiczne lub/i biologiczne, okre�lane s¹ toksynami mocznicowymi.
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Aktualnie znanych jest oko³o 100 toksyn mocznicowych. W oparciu o w³asno�ci
fizyczno-chemiczne, które wp³ywaj¹ na ich zdolno�æ usuwania przez b³ony diali-
zacyjne, wyró¿nia siê:
1. zwi¹zki o ma³ej masie cz¹steczkowej, rozpuszczalne w wodzie, o masie < 300

daltonów (markerem tej grupy zwi¹zków jest mocznik o masie 60 daltonów),
2. zwi¹zki o ma³ej masie cz¹steczkowej, zwi¹zane z lipidami i/lub bia³kami (mar-

kerem jest p-krezol o masie 108 daltonów),
3. zwi¹zki o �redniej masie cz¹steczkowej, tzw. �rednie cz¹steczki, o masie > 300

daltonów (markerem jest beta 2-mikroglobulina o masie 11 800 daltonów, PTH
o masie 9400 daltonów) [7].
Toksyny mocznicowe wywo³uj¹ zaburzenia czynno�ci mózgu poprzez wp³yw

na jego procesy biochemiczne i powodowanie dysfunkcji neurotransmiterów.
Mechanizmy zaburzaj¹ce czynno�æ mózgu w encefalopatii mocznicowej s¹ tylko
czê�ciowo poznane. Dane w wiêkszo�ci pochodz¹ z do�wiadczeñ na zwierzêtach.

W mózgach psów z PNN stwierdzano prawid³ow¹ zawarto�æ sodu, potasu,
magnezu, chlorku, dwuwêglanów, wody, stê¿enia jonów wodoru. Osmolarno�æ
mózgu by³a zwiêkszona, g³ównie w nastêpstwie zwiêkszonej zawarto�ci mocznika
i produkcji endogennych osmoli [8]. Rola mocznika jako substancji neurotoksycz-
nej wydaje siê byæ znacz¹ca ze wzglêdu na jego zaleganie w p³ynie mózgowo-rdze-
niowym, przy jego normalizacji w surowicy krwi. Zapewne jest on jedn¹ z przy-
czyn wystêpowania drgawek nawet w okresie po zakoñczeniu hemodializy [3].

W synaptosomach mózgowych szczurów z PNN zawarto�æ ATP by³a obni¿o-
na, co wskazuje na obni¿enie metabolizmu mózgu [9].

W PNN stwierdza siê znaczny wzrost stê¿enia parathormonu w surowicy krwi
i wzrost stê¿enia jonów wapnia w cytoplazmie wielu komórek, w tym i neurocy-
tów. Wzrost stê¿enia jonów wapnia w cytoplazmie jest nastêpstwem zarówno
zwiêkszonego nap³ywu tych jonów do wnêtrza komórek, jak i jego zmniejszone-
go z nich wyp³ywu. Nap³yw jonów wapnia do wnêtrza komórek mózgowych jest
stymulowany przez PTH, który aktywuje b³onowy wymiennik Na+ � Ca2+, hamo-
wany przez werapamil. Ci¹g³y nap³yw jonów wapnia do wnêtrza komórek powo-
duje spadek zawarto�ci ATP wskutek zaburzenia czynno�ci mitochondriów, co
wywo³uje spadek aktywno�ci b³onowej Na+ , K+ � ATPazy, Ca2+ � ATPazy, które
uczestnicz¹ w usuwaniu jonów wapnia z wnêtrza komórek. W efekcie dochodzi
do zmniejszenia wyp³ywu jonów wapnia z komórek [10, 11, 12, 13].

Wzrost stê¿enia jonów wapnia w cytoplazmie neuronów zaburza metabolizm
acetylocholiny. Zawarto�æ acetylocholiny w synaptosomach szczurów z PNN jest
zwiêkszona. Zawarto�æ choliny i aktywno�æ kinazy cholinowej jest obni¿ona.
Uwalnianie choliny i acetylocholiny z zakoñczeñ presynaptycznych do przestrze-
ni synaptycznej jest zwiêkszone. Zaburzenia te mog¹ byæ pod³o¿em dr¿eñ i drga-
wek obserwowanych w encefalopatii mocznicowej [14].

Wzrost stê¿enia jonów wapnia w neuronach zaburza metabolizm innego neu-
rotransmitera � noradrenaliny. Zawarto�æ noradrenaliny w komórkach nerwowych
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mózgu szczurów z PNN jest obni¿ona. Aktywno�æ hydroksylazy tyrozynowej,
kluczowego enzymu bior¹cego udzia³ w syntezie, i oksydazy monoaminowej,
enzymu uczestnicz¹cego w degradacji noradrenaliny, jest obni¿ona. Uwalnianie
noradrenaliny do przestrzeni synaptycznej i jej wsteczny wychwyt s¹ w mocznicy
upo�ledzone. Te nieprawid³owo�ci mog¹ byæ pod³o¿em m.in. zaburzeñ zachowa-
nia w encefalopatii mocznicowej [9].

Zawarto�æ kwasu gamma-aminomas³owego (gamma-aminobutyric acid,
GABA) w mózgach ludzi zmar³ych z powodu mocznicy by³a obni¿ona. Najwiêk-
szy spadek dotyczy³ kory mózgu i podwzgórza. Przyczyn¹ zmniejszonej zawarto-
�ci GABA w mózgu jest zmniejszony nap³yw do wnêtrza komórek nerwowych
prekursora GABA � glutaminy. Tak¿e zwiêkszony wyp³yw GABA z komórek
nerwowych prowadzi do obni¿enia zawarto�ci tego neurotransmitera w mózgu.
Niedobór GABA mo¿e byæ przyczyn¹ dyskinez obserwowanych w encefalopatii
mocznicowej [15, 16].

Zaburzenia neurologiczne w ostrej i przewlek³ej niewydolno�ci nerek s¹ ró¿-
norodne. Poza wy¿ej opisanymi wystêpowaæ mo¿e jeszcze rzekomy guz mózgu
(pseudotumor cerebri) [17], otêpienie dializacyjne, neuropatia lub neuromiopatia
mocznicowa, objawy mieszane mózgowo-rdzeniowe lub nawet mózgowo-rdzenio-
wo-obwodowe, zwykle z towarzysz¹cymi zaburzeniami poznawczymi � w mniej-
szym lub wiêkszym stopniu zaznaczonym otêpieniem. Encefalopatiê mocznico-
w¹ nale¿y w niektórych przypadkach ró¿nicowaæ z encefalopati¹ nadci�nieniow¹
[18, 19, 20].
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ZAÆMA � SCHORZENIE POGARSZAJ¥CE PRZEJRZYSTO�Æ
SOCZEWKI OKA*

STRESZCZENIE

W pracy przedstawiony zosta³ przegl¹d wspó³czesnych pogl¹dów na powstawanie i istotê postêpu-
j¹cego mêtnienia i utraty przezroczysto�ci soczewki oka, bêd¹ce podstaw¹ schorzenia okre�lanego
mianem �zaæmy�. Przedstawiono równie¿ wspó³czesne mo¿liwo�ci leczenia tego schorzenia, ze szcze-
gólnym uwzglêdnieniem leczenia chirurgicznego.

S³owa kluczowe: zaæma, patogeneza, leczenie.

SUMMARY

The contemporary view on the origin and course of the progressive loss of the vision due to the loss
of the clarity and transparency of the human eye lens called �cataract� is presented. The best possi-
ble treatment including the cataract surgery is reviewed.

Key words: cataract, pathogenesis, treatment.

Zdolno�æ dobrego widzenia zale¿y od wielu czynników m.in. od prawid³owej
przezierno�ci tzw. o�rodków optycznych oka. Do o�rodków tych nale¿¹ rogówka i
soczewka oka, odgrywaj¹ce równie¿ najwa¿niejsz¹ rolê w tworzeniu uk³adu optycz-
nego, ogniskuj¹cego promienie widzialne na siatkówce oka, a zw³aszcza te z nich,
jakie padaj¹ na miejsce zwane do³eczkiem centralnym w obrêbie tzw. plamki ¿ó³tej.

Zaæm¹ (nazwa ³aciñska � cataracta) nazywamy chorobê powoduj¹c¹ najczê-
�ciej stopniowe zmêtnienie mas soczewkowych w oku pacjenta.

Dok³adnej przyczyny powstawania zaæmy dotychczas jeszcze nie uda³o siê
ustaliæ. U podstaw jej powstawania mog¹ le¿eæ ró¿nego pochodzenia zmiany
zwyrodnieniowe o typie denaturacji bia³ek soczewki, czyli prawdopodobnego
dzia³ania zwi¹zków chinoidalnych, zmieniaj¹cych rozpuszczalne bia³ka soczew-
ki oka w nierozpuszczalne, co z kolei powoduje postêpuj¹ce zmêtnienie czê�ci lub
wszystkich warstw soczewki. Morfologicznie zmiany mog¹ dotyczyæ warstw j¹-
drowych soczewki oka, warstw korowych lub podtorebkowych, jak równie¿ i sa-

* Artyku³ o charakterze dydaktycznym.
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mej torebki. Zmiany te mog¹ dotyczyæ tylko jednego oka, najczê�ciej jednak s¹
obserwowane obuocznie.

Zdecydowanie najwiêksz¹ liczbê chorych stanowi starsza grupa wiekowa i za-
æmê tê okre�la siê zaæm¹ starcz¹ (cataracta senilis). Istniej¹ jednak¿e szczególne
formy zaæmy: zaæma wrodzona o ró¿nej etiologii, zaæma spowodowana niektóry-
mi lekami, zaæma metaboliczna, w tym najczê�ciej obserwowana w cukrzycy,
zaæma pourazowa, zaæma popromienna i wiele innych.

Ocenia siê, ¿e na �wiecie ¿yje ponad 60 mln ludzi niewidz¹cych z powodu
zaæmy. Liczba ta nie zmniejsza siê, mimo ¿e na przestrzeni ostatnich kilkudziesiê-
ciu lat odnotowano ogromny postêp w chirurgicznym leczeniu tej choroby.

Pomimo znacz¹cej liczby zabiegów usuniêcia zaæmy w skali rocznej na �wie-
cie, liczba oczekuj¹cych na taki zabieg nie maleje, a nawet ro�nie. Zwi¹zane to
jest ze znacz¹cym wzrostem ogólnej liczby ludzi na �wiecie, jak i z systematycz-
nym wyd³u¿aniem siê ¿ycia ludzkiego w spo³eczeñstwach wielu krajów �wiata.
Zaæma to w 80% przypadków domena przede wszystkim ludzi starszych.

Próby farmakologicznego miejscowego leczenia procesu mêtnienia mas so-
czewkowych (zaæmy) za pomoc¹ kropli do oczu, jak dot¹d nie przynosz¹ oczeki-
wanych efektów.

Niektóre ze stosowanych leków to: 1) QUINAX® posiadaj¹cy silne powino-
wactwo do grupy SH rozpuszczalnych bia³ek soczewki, chroni je przed dzia³aniem
zwi¹zków chinoidalnych oraz katalizuje dzia³anie enzymu proteolitycznego
w przedniej komorze oka, umo¿liwiaj¹c rozpuszczenie bia³ek dot¹d nierozpusz-
czalnych, 2) CATALIN®, który � podobnie jak QUINAX® � powoduje blokowa-
nie dzia³ania zwi¹zków chinoidalnych, 3) VITREOLENT®, który aktywizuje
metabolizm cia³a szklistego i przeciwdzia³a zmêtnieniom soczewki.

Wymienione leki, stosowane miejscowo (tabela 1) w postaci kropli w po³¹cze-
niu z leczeniem dodatkowymi lekami ogólnymi, zestawami witamin oraz soli mine-
ralnych, lekami homeopatycznymi oraz przeró¿nymi typami energii � jak wspomnia-
no powy¿ej � na przestrzeniu d³u¿szego czasu, w dotychczasowej praktyce okaza³y
siê nieskuteczne. Zaæma postêpowa³a pomimo prowadzenia takiego leczenia. Z tego
te¿ powodu, w niektórych krajach �wiata, w tym w USA, zrezygnowano z prób le-
czenia farmakologicznego, na korzy�æ wcze�niejszego leczenia operacyjnego.

W wielu krajach, w tym i w Polsce, czê�æ pacjentów nadal jest leczona kropla-
mi do oczu maj¹cymi zatrzymywaæ lub hamowaæ postêp zaæmy. Faktycznie,
w �wietle obecnej wiedzy wydaje siê, ¿e takie leczenie w wiêkszo�ci przypadków
ma dzia³anie psychologiczne � chory ma przekonanie, ¿e co� siê robi, aby prze-
ciwdzia³aæ postêpowi zaæmy. Wydaje siê, ¿e nara¿anie chorego na wydatki zwi¹-
zane z zakupem tych leków, skoro i tak wyleczenie farmakologiczne w chwili
obecnej nie nastêpuje i koñczy siê operacyjnym usuniêciem zaæmy, powinno byæ
powa¿nie brane pod uwagê przez lecz¹cego okulistê.

W wiêkszo�ci przypadków zaæma rozwija siê powoli, bezbole�nie. Pacjent,
w wyniku mêtnienia mas w soczewce, stopniowo traci ostro�æ wzroku, widzi co-



185Zaæma � schorzenie pogarszaj¹ce przejrzysto�æ soczewki oka

Tabela 1. Pomocnicze leki stosowane dotychczas w leczeniu zaæmy

Producent Nazwa leku Postaæ Dawkowanie

SENJU, J CATALIN® krople do oczu 3�5 x dziennie
(Pirenoxine (1 tab = 0.75 mg 1�2 krople

sodium) pirenoxyny) do worka spoj.
(1 tab. + 15 ml
rozpuszczal.)

ALCON, B QUINAX ® 0,15% krople 3�5 x dziennie
(roztwór 0,015% do oczu 1�2 krople

fakolizyny) do worka spoj.

CIBA VISION, CH® VITREOLENT krople do oczu 1�3 x dziennie
(3 mg jodku potasu 1 kropla do
+3 mg jodku sodu) worka spoj.

raz bardziej zamglony � zamazuj¹cy siê obraz, aby w rezultacie postêpu choroby
widzieæ tylko kszta³ty i rzutowanie �wiat³a. W �renicy oka, poza têczówk¹, brak
jest czerwonego refleksu z dna oka, nawet go³ym okiem widoczna jest najczê�ciej
bia³awa lub brunatniej¹ca zmêtnia³a soczewka zatrzymuj¹ca promienie �wietlne,
nie pozwalaj¹ca na wgl¹d na dno oka. Chory z obustronn¹ zaæm¹ jest praktycznie
niewidomy i ¿ycie jego przebiega w wielkim utrudnieniu.

O ile siatkówka i nerw wzrokowy s¹ zdrowe oraz funkcjonuj¹ prawid³owo �
po chirurgicznym usuniêciu zmêtnia³ej soczewki � oko mo¿e odzyskaæ dobre wi-
dzenie.

Zgodnie ze wspó³czesn¹ wiedz¹ mechaniczna przeszkoda w widzeniu, jak¹
stanowi zmêtnia³a soczewka, mo¿e byæ usuniêta tylko zabiegiem chirurgicznym.

LECZENIE ZAÆMY � ZARYS HISTORYCZNY

Przemieszczanie soczewki oka przez tzw. spychaczy zaæmy odnotowano ju¿
kilka tysiêcy lat temu! Jednak¿e po takim mechanicznym zwichniêciu soczewki
w g³¹b cia³a szklistego � za pomoc¹ palców lub ró¿nych przyrz¹dów, w wyniku
powik³añ z tym zwi¹zanych, w³¹cznie z jaskr¹ � prawie zawsze, prêdzej lub pó�-
niej pacjent traci³ wzrok.

Naszemu s³awnemu, nie¿yj¹cemu ju¿ okuli�cie, prof. Tadeuszowi Krwawiczowi
z Lublina, zawdziêczamy wynalezienie kryoextraktora, prostego przyrz¹du oziê-
bianego w CO2 do temperatury ok. -80°C, oraz skuteczne zastosowanie kryoek-
strakcji do wewn¹trztorebkowego usuwania zmêtnia³ej soczewki w ca³o�ci (1959).
Prosta ta technika, przez dziesi¹tki lat stosowania na ca³ym �wiecie, pomaga³a i na-
dal pomaga leczyæ zaæmê. Niestety, po usuniêciu soczewki wewn¹trztorebkowo
oko staje siê wysoce nadwzroczne i wymaga korekcji optycznej z pomoc¹ socze-
wek o mocy +10 lub +11,0 dioptrii. W praktyce oznacza to konieczno�æ u¿ywania
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niewygodnych grubych i ciê¿kich szkie³ lub twardych soczewek rogówkowych do
korekcji optycznej wzroku do dali i jeszcze ciê¿szych +13 do +14,0 dioptrii do czy-
tania z bliska.

Opisy ró¿nego rodzaju prób �wysysania� zaæmy przez specjalne urz¹dzenia,
jak np. podobne do ig³y z otworem, by³y stosowane ju¿ kilka tysiêcy lat temu,
wed³ug Avicenny prawdopodobnie przez staro¿ytnych Persów! Jednak¿e dopiero
w XI w. arabski okulista � Ammar ibn Ali zastosowa³ technikê aspiracji mas za-
æmowych poprzez nak³ucie twardówkowe ga³ki ocznej. Okulista ten zwany jest
te¿ ojcem okulistycznej techniki aspiracyjnej. Wyniki tej techniki by³y ró¿ne, lecz
zosta³a ona zapomniana a¿ do XIX w. Prace Pechioli (1824), Laugiera (1847), Blan-
chet (1848) oraz Teale (1864, 1880) wnios³y niewielkie o¿ywienie zainteresowania
t¹ technik¹ w XIX i na pocz¹tku XX w. Dopiero prace Wolfa (1941), Scheie (1960)
i Maumenee (1961) wnios³y postêp do rozwoju usuwania zaæmy technik¹ aspiracji.

Zdecydowane ulepszenie techniki usuwania zaæmy przynios³o zastosowanie
ultrad�wiêków do rozbijania mas soczewkowych. Dziêki zemulsyfikowaniu ul-
trad�wiêkami mas soczewkowych i po³¹czeniu tego z aspiracj¹ przez Kelmana
(1963�1964) powsta³a nowa technika zwana fakoemulsyfikacj¹ � �zewn¹trztoreb-
kowe� usuwanie zaæmy. W miejsce usuniêtych zmêtnia³ych mas soczewkowych
mo¿na by³o umie�ciæ sztuczn¹ soczewkê o okre�lonych parametrach optycznych
dla odtworzenia uk³adu optycznego oka.

SZTUCZNE SOCZEWKI WEWN¥TRZGA£KOWE

Wynalazek sztucznej soczewki wewn¹trzga³kowej stanowi³ istotny prze³om
w leczeniu zaæmy. Po pierwszym skutecznym zastosowaniu sztucznej soczewki
przez Anglika Harolda Ridleya (1949), a tak¿e jej licznych modyfikacjach i uspraw-
nieniach w nastêpnych latach przez Benedetto Strampelliego (1953) i Helmuta Dan-
heima (1956), zastosowaniu sztucznej soczewki u dzieci (1959), oraz wielu roz-
wi¹zaniach zwi¹zanych z ulepszaniem materia³u, kszta³tu, w³asno�ci optycznych
i biokompatibilno�ci dla oka, soczewki wewn¹trzga³kowe tylnokomorowe, i rza-
dziej stosowane przedniokomorowe, wesz³y do sta³ego repertuaru zabiegowego
okulistów.

Wspó³cze�nie stosowane sztuczne soczewki wewn¹trzga³kowe (w skrócie IOL
� intra ocular lens), to soczewki z PMMA (poly-metyl-methacryl), poch³aniaj¹ce
promieniowanie UV, przedniokomorowe i tylnokomorowe oraz tzw. soczewki
zwijalne (silikonowe, hydro¿elowe lub akrylowe) tylnokomorowe, równie¿ o w³a-
�ciwo�ciach poch³aniania promieni UV.

Ostatnio, coraz wiêksze uznanie w�ród okulistów i pacjentów zyska³y soczew-
ki zwijalne, mog¹ce byæ wprowadzone przez minimalne ciêcie w rogówce oka. Po
rozwiniêciu siê wewn¹trz pozosta³ej w oku pacjenta czê�ci torebki, soczewka
zwijalna przyjmuje stabilny kszta³t i funkcje optyczne soczewki. Dodatkowy plus
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soczewek zwijalnych, to fakt ponad czterokrotnego zmniejszenia pooperacyjne-
go powik³ania w przypadku soczewek PMMA, jakim jest zmêtnienie tylnej toreb-
ki pozosta³ej po usuniêciu zaæmy. Powik³anie to wymaga u¿ycia lasera YAG dla
wytworzenia otworu w takiej zmêtnia³ej torebce i przywrócenia optycznych mo¿-
liwo�ci dobrego widzenia.

CHIRURGIA AMBULATORYJNEGO USUWANIA ZAÆMY

Wspania³y postêp techniki chirurgicznej pozwala ju¿ na ambulatoryjne wyko-
nywanie zabiegów usuniêcia zaæmy z wszczepieniem sztucznej soczewki.

W chwili obecnej usuniêcia mas soczewkowych dokonuje siê z ma³ego, obwo-
dowego ciêcia rogówkowego o d³ugo�ci 2,8� 4,0 mm! Po wyciêciu �okienka�
w torebce przedniej soczewki, zwanej kapsulotomi¹, oraz tzw. hydrodyssekcji do-
konuje siê fakoemulsyfikacji lub fakofragmentacji zmêtnia³ych mas soczewko-
wych. Obie te techniki ³¹cz¹ siê z u¿yciem najbardziej skomplikowanej i niestety
bardzo kosztownej aparatury, sterowanej systemem komputerowym, zwanej fako-
emulsyfikatorem. Okulista, operuj¹cy tym systemem, steruje w³¹czaniem i wy³¹-
czaniem funkcji dzia³ania pomp, systemu irygacji i aspiracji oraz zastosowaniem
ultrad�wiêków. W efekcie tego dzia³ania zmêtnia³e masy soczewkowe (w³¹cznie
z czêsto stwardnia³ym j¹drem soczewki) zostaj¹ usuniête.

Pozosta³a po przedniej kapsulotomii torebka soczewki jest wykorzystana jako
miejsce dla nowej, sztucznej soczewki, któr¹ wprowadza siê tak, aby zast¹pi³a
funkcje optyczne usuniêtej. Soczewka ta wykonana z materia³u biokompatibilne-
go, tzn. niereaguj¹cego z tkankami pacjenta, ma parametry optyczne skalkulowa-
ne indywidualnie dla danego pacjenta.

Soczewka zwijalna to ogromny postêp w chirurgii soczewki oka. W wyniku
takiego zabiegu w wiêkszo�ci przypadków zbêdne jest zak³adanie szwów na ranê
rogówki! W wyniku tego gojenie siê rany pooperacyjnej, a co za tym idzie rehabi-
litacja wzroku pacjenta nastêpuje znacznie szybciej.

Nastêpna generacja sztucznych soczewek to tzw. soczewki akomoduj¹ce, zmie-
niaj¹ce swój kszta³t w przypadku skurczu miê�ni cia³a rzêskowego. Niestety,
w przypadku znacznego zaniku tych miê�ni zwi¹zanych z wiekiem, ich czynno�æ
jest bardzo zminimalizowana. Zast¹pienie zmêtnia³ych mas soczewkowych przez
wstrzykniête do oczyszczonej z nich torebki soczewki mas silikonu lub kolagenu,
to nastêpne próby rozwi¹zania problemu odtworzenia optyki oka po usuniêciu
zaæmy.

Zgodnie z etyk¹ lekarsk¹, zabiegi usuniêcia zaæmy powinni wykonywaæ tylko
do�wiadczeni okuli�ci chirurdzy, doskonale zaznajomieni z najnowsz¹ aparatur¹
pozwalaj¹c¹ na bezpieczne usuniêcie zaæmy. Okulista musi byæ przeszkolony w mi-
krochirurgii oka, czyli zabiegach z u¿yciem mikroskopu operacyjnego i mikrona-
rzêdzi chirurgicznych.
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LECZENIE CHIRURGICZNE ZAÆMY

Jako jedyne skuteczne leczenie zaæmy uznaje siê obecnie chirurgiczne usuniê-
cie mas soczewkowych, z odtworzeniem uk³adu optycznego oka, przez wszcze-
pienie do oka sztucznej soczewki. Po zdiagnozowaniu choroby, pacjent z zaæm¹
informowany jest przez okulistê o mo¿liwo�ci wykonania ambulatoryjnego zabiegu
usuniêcia zmêtnia³ych mas soczewkowych (zaæmy) z wszczepieniem sztucznej
soczewki do torebki soczewki. W przypadku zgody chorego na zabieg wykony-
wane s¹ pomiary biometryczne ga³ki ocznej (USG) i obliczenia mocy soczewki,
jak¹ nale¿y wszczepiæ do oka, aby przywróciæ dobry uk³ad optyczny.

Po zakwalifikowaniu przez okulistê do zabiegu operacyjnego, chory z zaæm¹
kierowany jest na konieczne badania podstawowe (takie jak do ka¿dego zabiegu
chirurgicznego). Ponadto powinien przeprowadziæ szczepienia przeciwko ¿ó³taczce
wirusowej oraz wykonaæ niezbêdne konsultacje: internistyczn¹ i anestezjologicz-
n¹, pozwalaj¹ce na kwalifikacjê ogólnego stanu zdrowia pacjenta i ewentualnych
wskazañ do znieczulenia typu NLA lub ogólnego. Dla zwiêkszenia bezpieczeñ-
stwa zabiegu oraz pooperacyjnego gojenia siê rany, w tygodniu poprzedzaj¹cym
operacjê, wykonuje siê posiewy z worka spojówkowego w celu sprawdzenia jego
ja³owo�ci.

W systemie ambulatoryjnych operacji zaæmy, w dniu zabiegu chory zg³asza siê
na izbê przyjêæ lub salê przedoperacyjn¹, gdzie przeprowadza siê dodatkowe ba-
danie oka przed zabiegiem, obserwacjê aktualnego stanu zdrowia oraz dokonuje
formalno�ci administracyjnych. O ile zabieg jest planowany w godzinach popo³u-
dniowych, chory mo¿e zje�æ skromne �niadanie, a od godziny 11 nie powinien
przyjmowaæ doustnie p³ynów. Leki, jakie pacjent stosuje na sta³e np. przeciwcu-
krzycowe i inne konieczne, powinien przyj¹æ zgodnie z zaleceniami lekarza pro-
wadz¹cego lub odpowiedniego specjalisty. Chodzi o to, aby ambulatoryjnie wy-
konywany zabieg operacyjny przeciwzaæmowy nie powodowa³ znacz¹cego obci¹-
¿enia pacjenta i nie kolidowa³ z jego schematem leczenia ogólnego.

Zabieg operacyjny przeprowadza siê w znieczuleniu miejscowym wykonanym
przez okulistê-operatora lub jego asystê. W modyfikacji wprowadzonej przez nasz
zespó³, nie stosujemy iniekcji ani pozaga³kowych ani innych, u¿ywanych dotych-
czas w wielu o�rodkach okulistycznych, stosuj¹cych znieczulenie metodami opi-
sanymi w technikach van Linta oraz O�Briana. Podawane do worka spojówkowe-
go ¿ele z lidocain¹ oraz krople znieczulaj¹ce miejscowo, a dodatkowo 1% roztwór
lidocainy podawany pod têczówkê, wystarczaj¹, aby zabieg by³ bezbolesny. Kom-
fort dobrego samopoczucia chorego w czasie zabiegu wspomagany jest do¿ylny-
mi �rodkami sedatywnymi (technika NLA) podawanymi przez anestezjologa. Na
¿yczenie pacjenta lub ze wskazañ lekarskich istnieje równie¿ mo¿liwo�æ przepro-
wadzenia zabiegu w znieczuleniu ogólnym.

Sam zabieg jest niebolesny i krótkotrwa³y. W wiêkszo�ci przypadków z u¿y-
ciem soczewek PMMA trwa oko³o 15�30 minut. Usuwa siê zmêtnia³e masy so-
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czewkowe, oczyszcza torebkê soczewki, wprowadza siê do tej torebki sztuczn¹
soczewkê o uprzednio dok³adnie okre�lonych parametrach optycznych. Jak wspo-
mniano, odtwarza siê w ten sposób uk³ad optyczny oka. W przypadku zastosowa-
nia soczewek zwijalnych i ma³ego ciêcia rogówkowego, zabieg trwa tylko oko³o
10 minut! Po zabiegu, operowane oko, po podaniu niezbêdnych leków, zas³oniête
jest sterylnym opatrunkiem zabezpieczaj¹cym.

Natychmiast po zabiegu pacjent ma mo¿no�æ zrelaksowania siê, pole¿enia
w ³ó¿ku w pokoju pooperacyjnym lub odpoczynku w fotelu. Istnieje mo¿liwo�æ
wypicia soków, kawy lub herbaty, a nawet przyjêcie lekkiego posi³ku. W tym okre-
sie pacjent jest pod obserwacj¹ pielêgniarki oraz lekarza operuj¹cego.

O ile pacjent czuje siê dobrze, po 1� 2 godzinach nic nie stoi na przeszkodzie,
by móg³ powróciæ do domu. Przewa¿nie rodzina lub przyjaciele zapewniaj¹ opie-
kê choremu w drodze do jego domu. W wielu przypadkach pacjent po zabiegu
ambulatoryjnym usuniêcia zaæmy zdolny by³ bez wiêkszych problemów sam po-
wróciæ do swojego domu! Badanie kontrolne wykonuje siê nastêpnego dnia w ga-
binecie okulistycznym. O ile gojenie siê przebiega bezproblemowo, ju¿ bez opa-
trunku na operowanym oku, lecz tylko z zabezpieczaj¹c¹ plastykow¹ lub metalo-
w¹ siatk¹ (os³on¹) na oku, powraca do domu. Leki wspomagaj¹ce gojenie siê rany
pooperacyjnej, w kroplach do operowanego oka, stosuje w domu, tak jak w wiêk-
szo�ci chorób oka leczonych ambulatoryjnie. Najczê�ciej konieczne s¹ jeszcze dwie
wizyty u okulisty dla kontroli prawid³owo�ci gojenia siê rany pooperacyjnej.

Po zabiegu usuniêcia zaæmy z wszczepieniem sztucznej soczewki do oka, pa-
cjent przewa¿nie widzi dobrze na odleg³o�æ i ma pe³n¹ ostro�æ wzroku. W niektó-
rych przypadkach, korekcja szk³ami mo¿e dodatkowo poprawiæ ostro�æ widzenia.
Do czytania lub pracy z bliskiej odleg³o�ci oko z sztuczn¹ soczewk¹ wymaga do-
datkowej korekcji optycznej.

W przypadku zaæmy obustronnej � po usuniêciu zaæmy jednego oka � drugie
oko mo¿e byæ operowane ju¿ po 4�6 tygodniach. Rehabilitacja widzenia przebie-
ga bardzo szybko i ju¿ po kilku dniach ¿ycie takiego chorego zmienia siê zasadni-
czo. Nareszcie widzi i jest samodzielny!
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PROBLEMY ALKOHOLOWE M£ODZIE¯Y
ZE ZRÓ¯NICOWANYCH SPO£ECZNIE �RODOWISK

WOJEWÓDZTWA �WIÊTOKRZYSKIEGO

STRESZCZENIE

Celem badañ by³o okre�lenie rozmiarów zjawiska spo¿ywania alkoholu przez m³odzie¿ w wieku 16�
�18 lat i wystêpowania problemów z tym zwi¹zanych w zale¿no�ci od zró¿nicowania �rodowisk w ka-
tegoriach: miasto wojewódzkie, miasto powiatowe o przewadze zatrudnienia w przemy�le i miasto
powiatowe z przewag¹ struktur rolniczych. Badaniem objêto wybrane szko³y ponadgimnazjalne
w trzech miejscowo�ciach: w Kielcach, Koñskich i Staszowie. Zbadano ogó³em 300 uczniów, w tym
po 100 osób z ka¿dego �rodowiska. Metod¹ badawcz¹ by³ sonda¿ diagnostyczny, w ramach którego
zastosowano technikê ankietowania i wywiadu.
Spo¿ywanie alkoholu przez m³odzie¿ powoduje liczne zagro¿enia i szkody. Wystêpuj¹ one we wszyst-
kich badanych grupach. Wielko�æ tych szkód zwi¹zana jest z rozmiarami i stylem konsumpcji napo-
jów alkoholowych, ale zale¿y równie¿ od skuteczno�ci i zasiêgu dzia³añ profilaktycznych i napraw-
czych. Powa¿ne szkody zwi¹zane z piciem alkoholu wystêpuj¹ u oko³o 10�15% badanych. Zwiêk-
sza siê liczba pij¹cej i upijaj¹cej siê m³odzie¿y, a w szczególno�ci dziewcz¹t. Coraz czê�ciej osoby
nieletnie ³¹cz¹ alkohol z narkotykami.

S³owa kluczowe: problemy alkoholowe, profilaktyka uzale¿nieñ.

SUMMARY

The aim of the investigation was to determine the size of the phenomenon of alcohol consumption
by adolescents aged 16-18 years and the occurrence of related problems depending on the differen-
tiation of communities in terms of: provincial city, industrial district [powiat] town and agricultural
district town. The investigation included 300 students of upper secondary schools in three localities:
Kielce, Koñskie and Staszów, 100 persons from each community. The investigation method was
a diagnostic questionnaire including interview. The consumption of alcohol by youth causes nume-
rous threats and damages. They occur in all the investigated groups. The size of these damages is
connected with the range and style of alcohol consumption and on also with the effectiveness of pre-
ventive and improvement actions. Considerable damages related to alcohol consumption occur in c.
10-15% of the investigated. The number of drinking and drunken students increases, particularly girls.
Minor persons increasingly combine alcohol with drugs.

Key words: alcohol consumption, adolescents, drugs.
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WPROWADZENIE

W Polsce szacuje siê, ¿e liczba osób uzale¿nionych od alkoholu wynosi oko³o
800�900 tys., a ponad 3 mln odczuwa negatywne skutki alkoholizmu, ¿yj¹c w ro-
dzinach z problemem alkoholowym [1, 2, 3]. Problem dzieci i m³odzie¿y u¿ywa-
j¹cej napojów alkoholowych jest coraz powa¿niejszy. Dotyczy on samozniszcze-
nia osób uzale¿nionych od alkoholu, uszkodzenia zdrowia u nieletnich pij¹cych,
zaburzenia rozwoju psychofizycznego u m³odzie¿y u¿ywaj¹cej napoje alkoholo-
we, szkód wystêpuj¹cych u cz³onków rodzin z problemem alkoholowym, narusza-
nia prawa i porz¹dku publicznego przez nietrze�wych nieletnich i doros³ych.

Napoje alkoholowe s¹ najbardziej rozpowszechnion¹ substancj¹ psychoak-
tywn¹ w�ród szkolnej m³odzie¿y [4]. Oko³o 500 tys. nastolatków spo¿ywa du¿e
ilo�ci alkoholu i ryzykuje powstanie choroby alkoholowej. Wp³ywa to na ogra-
niczenie rozwoju psychofizycznego i edukacji u oko³o 15% populacji w wieku
14�18 lat [5]. Picie alkoholu przez dzieci i m³odzie¿, ze wzglêdu na jego szko-
dliwy wp³yw na rozwijaj¹cy siê organizm, jest przedmiotem zainteresowania
przedstawicieli ró¿nych dyscyplin naukowych. Niekorzystny wp³yw alkoholu
dotyczy g³ównie o�rodkowego uk³adu nerwowego dojrzewaj¹cego do oko³o 21
roku ¿ycia. Dlatego termin �nadu¿ywanie alkoholu� przez dzieci m³odzie¿ jest
u¿ywany nie w znaczeniu nadmiernego picia (du¿o i czêsto), ale w znaczeniu
spo¿ywania przez m³odzie¿ napojów alkoholowych. Mimo ¿e w wiêkszo�ci przy-
padków nie ma podstaw do rozpoznania u m³odzie¿y choroby alkoholowej, sam
fakt u¿ywania alkoholu stwarza ryzyko wyst¹pienia na³ogu. Przej�cie od picia
obyczajowego do uzale¿nienia wystêpuje u dzieci i m³odzie¿y w czasie 3- i 4-krot-
nie krótszym ni¿ u osób doros³ych. Nawet niewielkie ilo�ci alkoholu zawarte
w piwie czy winie, niegro�ne dla doros³ych, mog¹ wp³ywaæ na procesy rozwo-
jowe dzieci i m³odzie¿y. Dotyczy to nie tylko rozwoju biologicznego, ale rów-
nie¿ procesów zwi¹zanych z uczeniem siê, zapamiêtywaniem oraz rozwojem
uczuciowym [6, 7].

W ostatnich latach obserwuje siê obni¿anie wieku inicjacji alkoholowej. Obec-
nie przypada on zwykle na 11�12 rok ¿ycia. Dzieci z rodzin patologicznych po-
dejmuj¹ pierwsze próby picia alkoholu przeciêtnie o 2�3 lata wcze�niej. Uszko-
dzenia funkcjonalne i strukturalne organizmu m³odego cz³owieka powsta³e na
skutek dzia³ania alkoholu prowadz¹ do kszta³towania w³a�ciwo�ci osobowo�cio-
wych, które utrudniaj¹ przystosowanie do ¿ycia spo³ecznego. Dlatego te¿ fakt picia
alkoholu przez dzieci i m³odzie¿ w wieku szkolnym jest na ogó³ uwa¿any za jeden
z powa¿niejszych symptomów niedostosowania spo³ecznego. Spo¿ywanie alko-
holu przez osoby nieletnie jest najczê�ciej zjawiskiem zwi¹zanym ze spêdzaniem
wolnego czasu, rozrywk¹ i ¿yciem grupowym. Rzadko wynika z prze¿ywanych
problemów indywidualnych i frustracji. Du¿e znaczenie ma stopieñ integracji z gru-
p¹ rówie�nicz¹. Wiêcej okazji do picia alkoholu maj¹ ci, którzy, tworz¹c w³asn¹
grupê, funkcjonuj¹ zgodnie z zasadami m³odzie¿owej subkultury. Im bardziej
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m³odzi ludzie uto¿samiaj¹ siê z t¹ grup¹ i wy¿ej ceni¹ swoje stosunki z rówie�ni-
kami, tym czê�ciej zdarza im siê piæ alkohol, który traktowany jest jako atrybut
kontaktów towarzyskich uatrakcyjniaj¹cy wspóln¹ rozrywkê. Picie alkoholu wy-
zwala u m³odzie¿y agresjê, sk³onno�æ do awantur, przyczyniaj¹c siê nierzadko do
naruszania porz¹dku publicznego, zasad wspó³¿ycia spo³ecznego, ³amania prawa.
Negatywnie wp³ywa na stosunki z rodzin¹ i innymi osobami ze �rodowiska spo-
³ecznego, przyczynia siê do powstania negatywnych postaw wobec szko³y i obni-
¿enia poziomu wyników w nauce [8, 9].

ZA£O¯ENIA BADAÑ

Celem przeprowadzonych badañ by³o okre�lenie rozmiarów zjawiska spo¿y-
wania alkoholu przez m³odzie¿ w wieku 16�18 lat i wystêpowania problemów
z piciem alkoholu w zale¿no�ci od zró¿nicowania �rodowiska w kategoriach: miasto
wojewódzkie, miasto powiatowe o przewadze zatrudnienia w przemy�le i miasto
powiatowe z przewag¹ struktur rolniczych. Badaniem objêto uczniów szkó³ po-
nadgimnazjalnych w trzech miejscowo�ciach: w Kielcach, Koñskich, Staszowie.
Zbadano ogó³em 300 uczniów, po 100 osób z ka¿dego �rodowiska.

Metod¹ badawcz¹ by³ sonda¿ diagnostyczny z zastosowaniem techniki ankie-
towania i wywiadu. Specjalnie przygotowane kwestionariusze ankiety zawiera³y
pytania z wielocz³onow¹ alternatyw¹ odpowiedzi. Czê�æ pytañ mia³a charakter
otwarty.

WYNIKI BADANIA

Jak wspomniano wcze�niej w analizach wyodrêbniono trzy grupy �rodowisk:
miasto wojewódzkie (Kielce), miasto powiatowe z przewag¹ zatrudnienia w prze-
my�le (Koñskie), miasto powiatowe z przewag¹ zatrudnienia w rolnictwie (Sta-
szów) (ryc. 1). Celowy dobór grup badawczych pozwoli³ na ukazanie ró¿nic zwi¹-
zanych ze zwyczajami picia alkoholu i problemami wspó³istniej¹cymi z alkoho-
lem w tych �rodowiskach.

Inicjacja alkoholowa w rozumieniu u¿ycia po raz pierwszy takiej ilo�ci alko-
holu, która prowadzi do upojenia, przypada w wiêkszo�ci przypadków na czas nauki
w szkole podstawowej. Najwcze�niej inicjacja alkoholowa wystêpuje u m³odzie-
¿y w mie�cie powiatowym z przewag¹ zatrudnienia w przemy�le (Koñskie) i w mie-
�cie wojewódzkim (Kielce). Przypada na wiek 13�15 lat. Natomiast w mie�cie
o rolniczym charakterze zatrudnienia (Staszów) ponad 22% m³odzie¿y spo¿ywa³o
po raz pierwszy alkohol miêdzy 16 a 18 rokiem ¿ycia (ryc. 2). W porównaniu z do-
niesieniami z badañ o charakterze krajowym m³odzie¿ w badanych �rodowiskach
rozpoczê³a picie alkoholu pó�niej. Ró¿nica wynosi od 2 do 3 lat.
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Rycina 1. Badani z podzia³em na grupy ch³opców i dziewcz¹t
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Czêsto�æ spo¿ywania alkoholu rozk³ada siê podobnie w obu miastach powia-
towych, przy czym ponad 50% m³odzie¿y spo¿ywa alkohol okazjonalnie. W mie-
�cie wojewódzkim wystêpuje du¿y wska�nik spo¿ywania alkoholu wiêcej ni¿ raz
w tygodniu (29,5%), co wskazuje na powa¿ny problem picia przez nieletnich na
terenie du¿ego miasta (ryc. 3).
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Rycina 3. Czêsto�æ spo¿ywania alkoholu przez badanych uczniów
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We wszystkich trzech �rodowiskach �rodki na zakup alkoholu pochodz¹ od
rodziców (kieszonkowe). W Kielcach odsetek jest najwiêkszy i wynosi ponad 60%.
We wszystkich grupach badani najrzadziej uzyskiwali pieni¹dze na alkohol od
kolegów. W miastach powiatowych ponad 30% respondentów deklaruje abstynen-
cjê alkoholow¹ w przypadku braku �rodków. Natomiast w mie�cie wojewódzkim
tylko oko³o 20% wskaza³o tê kategoriê (ryc. 4). Przytoczone wyniki s¹ zbie¿ne
z badaniami krajowymi. Zwiêkszenie dostêpno�ci wszystkich �rodków uzale¿nia-
j¹cych, ich atrakcyjna reklama i promocja, a tak¿e tradycyjne ³¹czenie z wypoczyn-
kiem, przygod¹, rozrywk¹ powoduj¹ upowszechnienie picia. Powy¿sze dane s¹ nie-
pokoj¹ce, sugeruj¹ bowiem, ¿e znaczna grupa m³odzie¿y spo¿ywa alkohol prze-
kraczaj¹c próg trze�wo�ci i aktywnie poszukuje �rodków na zakup alkoholu. Al-
kohol sta³ siê stylem ¿ycia (sposobem spêdzania czasu wolnego i �rodkiem do w³¹-
czenia siê w �rodowisko i pozyskanie jego akceptacji). Poprzez picie alkoholu
m³odzi ludzie chc¹ byæ niezale¿ni i �doro�li�.

Najczêstszym miejscem, w którym m³odzie¿ spo¿ywa alkohol, s¹ bary i kawiar-
nie (Koñskie � 38,0%, Kielce � 31,4%, Staszów � 30,2%), a nastêpnie w kolejno-
�ci dom (Staszów � 30,3%, Koñskie � 25,3%, Kielce � 23,1%) i szko³a w Kiel-
cach (26,3%), natomiast w Koñskich i Staszowie alkohol pije siê przed blokiem
(22% i 19,9%) (ryc. 5).

Istotne s¹ motywy spo¿ywania alkoholu i okoliczno�ci, w których m³odzie¿
zwykle siêga po alkohol. Nieletni badani najczê�ciej spo¿ywaj¹ alkohol przy oka-
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Rycina 6. Czynniki psychiczne wp³ywaj¹ce na potrzebê picia w opinii badanych
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zji ró¿nych imprez okoliczno�ciowych i w czasie wolnym, przy czym najwy¿szy
wska�nik by³ w mie�cie powiatowym o charakterze przemys³owym (Koñskie), gdzie
respondenci wskazywali brak miejsc dla rozrywki (64,0%). W Kielcach i Staszo-
wie podobne rozk³ady procentowe by³y przy kategoriach: nuda i stres (ryc. 6).

W�ród alkoholi m³odzie¿ wyra�nie preferuje piwo, we wszystkich trzech mia-
stach i w drugiej kolejno�ci wódkê. W Kielcach wy¿szy jest odsetek m³odzie¿y
wybieraj¹cej alkohole mocne (ryc. 7). Tylko niewielki procent badanych deklaro-
wa³ picie niskoprocentowych koktajli alkoholowych lub wina.

Zachowania m³odzie¿y po wypiciu alkoholu s¹ podobne u wszystkich badanych
respondentów. Zasadniczo m³odzi wskazuj¹ na upojenie tzw. urwany film (Staszów
� 56,0%, Kielce � 53,5%, Koñskie � 51,5%), a nastêpnie zachowania agresywne
(Koñskie � 25,8%, Staszów � 22,4% Kielce � 20,0%) (ryc. 8).

Niepokoj¹cy jest fakt ³¹czenia alkoholu z narkotykami. Najczê�ciej to zjawi-
sko wystêpuje u m³odzie¿y w Kielcach (14,5%) (ryc. 9).

W opinii badanych uczniów negatywnym skutkiem spo¿ycia alkoholu jest kac.
W Kielcach ponad po³owa respondentów wskaza³a ten skutek jako najbardziej
dotkliwy i niebezpieczny. �wiadczy to o ma³ej wiedzy i �wiadomo�ci dotycz¹cej
szkodliwo�ci alkoholu i ryzyka zwi¹zanego z jego nadu¿ywaniem. W drugiej ko-
lejno�ci w mie�cie powiatowym o charakterze przemys³owym (Koñskie) respon-
denci podawali utratê zdrowia (28,8%), natomiast w Kielcach uzale¿nienie (16,0%)
i �mieræ (14,5%) (ryc. 10).
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Rycina 8. Zachowania badanej m³odzie¿y m³odzie¿y po spo¿yciu alkoholu
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Rycina 7. Rodzaj najczê�ciej spo¿ywanego alkoholu

Kielce Koñskie Staszów

Piwo Wino Wódka

%

20,0

15,4



199Problemy alkoholowe m³odzie¿y ze zró¿nicowanych spo³ecznie �rodowisk

Rycina 10. Negatywne skutki spo¿ywania alkoholu wed³ug badanych uczniów
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Rycina 9. Spo¿ywanie alkoholu z innymi �rodkami odurzaj¹cymi (narkotykami)
przez badanych
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Rycina 11. Udzia³ badanych w konfliktach spo³ecznych spowodowanych u¿ywaniem
alkoholu
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We wszystkich trzech grupach badani respondenci wskazywali na zwi¹zek al-
koholu z powstawaniem konfliktów, najczê�ciej z rodzin¹, nastêpnie w mie�cie
powiatowym (Koñskie) z nauczycielami i w mie�cie wojewódzkim � z kolegami
(ryc. 11).

%

Poniewa¿ przeprowadzone badania odnosi³y siê do uczniów szkó³ ponadgim-
nazjalnych okre�lonych miast, uzyskane wyniki nie pretenduj¹ do pe³nej reprezen-
tacji problemu ani formu³owania daleko id¹cych uogólnieñ. Pozwalaj¹ jednak
zauwa¿yæ wiele istotnych zjawisk i dominuj¹cych tendencji w�ród m³odzie¿y. Ist-
nieje potrzeba prowadzenia pog³êbionych analiz w tym zakresie w celu tworzenia
skutecznego systemu dzia³añ profilaktycznych.

WNIOSKI

Na podstawie zebranego materia³u empirycznego mo¿na wyprowadziæ wnioski:
1. Zjawisko u¿ywania i nadu¿ywania alkoholu przez m³odzie¿ wystêpuje we

wszystkich badanych grupach. Wiek inicjacji alkoholowej obni¿a siê (przypa-
da ju¿ nawet na 10�12 lat).
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2. Najbardziej popularnym napojem alkoholowym jest piwo, a nastêpnie alkoho-
le mocne (wódka).

3. Alkohol traktowany jest przez m³odych ludzi jako �rodek u³atwiaj¹cy kontak-
ty spo³eczne i uatrakcyjniaj¹cy wspóln¹ rozrywkê.

4. Alkohol najczê�ciej wyzwala u m³odzie¿y agresjê i sk³onno�æ do awantur. Nega-
tywnie wp³ywa na stosunki z rodzin¹ i innymi osobami z najbli¿szego �rodowiska.

5. Stan wiedzy uczniów szkó³ �rednich na temat dzia³ania i szkodliwo�ci alkoho-
lu jest niewystarczaj¹cy.

6. Przeprowadzone w szko³ach programy profilaktyczne wp³ywaj¹ na pog³êbie-
nie wiedzy na temat u¿ywania i nadu¿ywania alkoholu, natomiast nie wp³ywa-
j¹ na zmianê zachowania m³odych ludzi.

7. Istnieje potrzeba wprowadzania d³ugofalowych i systematyczne ewaluowanych
programów profilaktycznych, które bêd¹ atrakcyjne dla dzieci i m³odzie¿y.
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STRESZCZENIE

Autorzy omawiaj¹ kliniczn¹ przydatno�æ EEG w neurorehabilitacji i psychoneurorehabilitacji w opar-
ciu o analizowane zespo³y chorobowe.
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SUMMARY

The authors discuss the clinical usefulness of EEG in neurorehabilitation and psychoneurorehabili-
tation on the basis of pathological syndromes.

Key words: EEG, neurorehabilitation, psychoneuorehabilitation, pathological syndromes.

Rehabilitacja neurologiczna (neurorehabilitacja, psychoneurorehabilitacja)
zajmuje siê wieloma schorzeniami o�rodkowego i obwodowego uk³adu nerwowe-
go, obejmuj¹c wszystkie fazy kliniczne: ostr¹, podostr¹, przewlek³¹ oraz powik³ania
[1]. Diagnostyka obrazowa i naczyniowa (CT, MRI, USG, SPECT, angiografia,
PET) pozwala na ocenê zmian strukturalnych oraz czê�ciowych zaburzeñ funkcji
mózgu. EEG (elektroencefalografia) rejestruje czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu
w stanie zdrowia i choroby, pozwalaj¹c na �ledzenie tego procesu w czasie. Jest
to istotne dla oceny funkcjonowania mózgu, co ma znaczenie rokownicze w oce-
nie efektów terapii ³¹cznie z neurorehabilitacj¹ [1]. W uszkodzeniach U.O.N. istot-
na jest interpretacja nieprawid³owo�ci bioelektrycznych, z uwzglêdnieniem wy-
³adowañ napadowych, zmian rozlanych, ogniskowych, mieszanych, zaburzeñ ryt-
mu podstawowego, asymetrii pó³kulowej zapisu [1].
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EEG W UDARACH MÓZGU

W ostrej fazie krwotoku mózgowego (stadium �pi¹czki) z obrzêkiem mózgu,
dominuj¹ zmiany rozlane, z rejestracj¹ fal delta i theta. Rzadziej rejestruje siê iglice
lub fale ostre, g³ównie w uszkodzeniu pnia mózgu. Je�li krwiak �ródmózgowy
zlokalizowany jest w jednej pó³kuli, wówczas jest asymetria pó³kulowa zapisu,
z dominowaniem zmian po jednej stronie, ale z uogólnionym zaburzeniem rytmu
podstawowego. Przy wch³anianiu siê krwiaka nastêpuje poprawa nie tylko stanu
neurologicznego, ale tak¿e zapisu EEG. Zmniejsza siê asymetria pó³kulowa zapi-
su, przechodz¹ca z czasem w zmiany ogniskowe, najczê�ciej skroniowe, z popra-
w¹ czynno�ci podstawowej. Korzystne zmiany stanu klinicznego zazwyczaj ko-
reluj¹ ze zmniejszaniem siê zmian w EEG, co jest efektem tak¿e odpowiednio
sprofilowanej neurorehabilitacji. W przypadku operacyjnego leczenia krwiaka
�ródmózgowego rehabilitacja ma znaczenie w zmniejszaniu lub likwidowaniu
ubytków neurologicznych.

W krwotokach do mó¿d¿ku (robak, pó³kule) dominuje zespó³ mó¿d¿kowy z de-
ficytem ruchowym koñczyn oraz objawami ciasnoty �ródczaszkowej, zagra¿aj¹-
cej wg³obieniem migda³ków mó¿d¿ku do otworu potylicznego wielkiego. Opera-
cyjne usuniêcie krwiaka zazwyczaj ratuje ¿ycie choremu, ale wymaga on dalsze-
go wielospecjalistycznego leczenia, ze znacz¹c¹ rol¹ zespo³u neurorehabilitacyj-
nego. W czê�ci przypadków, je�li s¹ krwiaki mniejszych rozmiarów, mog¹ siê one
wch³aniaæ samoistnie, co wymaga kontrolnych badañ neuroobrazuj¹cych (CT, MRI).
Obraz EEG w ostrym okresie klinicznym wykazuje dezorganizacjê rytmu podsta-
wowego, z rejestracj¹ fal delta, theta, sporadycznie iglic (objaw ucisku pnia mózgu).
Proporcjonalnie do poprawy stanu klinicznego nastêpuje cofanie siê zmian w EEG,
a przypadkach ca³kowitej remisji klinicznej jego normalizacja. Neurorehabilitacja
ma znaczenie terapeutyczne nie tylko w zmniejszaniu siê deficytów ruchowych, ale
tak¿e poprawy stanu psychicznego chorych (psychoneurorehabilitacja).

W krwotokach podpajêczynówkowych, bêd¹cych nastêpstwem malformacji, np.
pêkniêtego têtniaka, obraz kliniczny i EEG zale¿y od lokalizacji i rozleg³o�ci krwa-
wienia. Gdy têtniak znajduje siê na podstawie mózgu, dochodziæ mo¿e do wytwo-
rzenia siê zespo³u wzmo¿onego ci�nienia �ródczaszkowego i zmian w EEG o cha-
rakterze rozlanym. W razie lokalizacji jednostronnej pojawiæ siê mog¹ ognisko-
we napady padaczkowe z rejestrowaniem w EEG ogniskowej lub uogólnionej
napadowo�ci. Krwotoki podpajêczynówkowe leczone zachowawczo wymagaj¹
kilkutygodniowego bezwzglêdnego le¿enia oraz w³a�ciwego postêpowania profi-
laktyczno-neurorehabilitacyjnego. Je�li chory by³ operowany i usuniêto mu têtniak,
jest w³a�ciwie wyleczony, natomiast gdy pozosta³ deficyt ruchowy, pacjent wy-
maga postêpowania usprawniaj¹cego i kontrolnego badania EEG.

Niedokrwienne udary (zawa³y) mózgu w ostrym okresie cechuje zwykle, poza
obszarem niedokrwiennym, hypodensyjnym w CT, tak¿e mniej lub bardziej wy-
ra¿ony obrzêk zajêtego obszaru lub ca³ej pó³kuli. W zawa³ach spowodowanych
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zatorem dodatkowo mo¿e doj�æ do ukrwotocznienia uszkodzonego rejonu. Znaj-
duje to odzwierciedlenie w EEG, gdzie wystêpuje zró¿nicowanie zapisu znad
uszkodzonej i nieuszkodzonej pó³kuli. Objawia siê to asymetri¹ pó³kulow¹ zapi-
su, z dominowaniem zmian czêsto rozlanych nad zajêtym obszarem mózgu. Za-
zwyczaj proporcjonalnie do poprawy stanu klinicznego zmniejszaj¹ siê tak¿e zmia-
ny w EEG. Usprawnianie chorego ma podstawowe znaczenie w postêpach terapii,
szczególnie w grupie niedokrwiennych udarów mózgu. Dotyczy to tak¿e chorych
z zaburzeniami, g³ównie afatycznymi mowy, objawami depresji, otêpienia.

Je�li w czasie udaru wyst¹pi¹ napady padaczkowe, zazwyczaj ogniskowe uogól-
niaj¹ce siê lub nie, rzadziej pierwotnie uogólnione, znajduje to odzwierciedlenie
w zapisie EEG, w którym stwierdziæ mo¿na czynno�æ napadow¹. W takich przypad-
kach do leczenia wprowadza siê leki przeciwpadaczkowe. Zespó³ prowadz¹cy
neurorehabilitacjê winien byæ o tym powiadomiony i przygotowany na odpowiednie
zachowanie siê w czasie wyst¹pienia u rehabilitowanego napadu drgawkowego.

Ukrwotocznienie zawa³u mózgu rzutuje nie tylko na sposób postêpowania
leczniczego, ³¹cznie z usprawnianiem, ale tak¿e ma swoje odzwierciedlenie w zapi-
sie EEG. W rejonie ukrwotocznienia powstaje obrzêk mózgu rejestrowany w EEG
zazwyczaj jako zmiany rozlane, ale zwykle ograniczone do zajêtego obszaru, rza-
dziej spostrzega siê fale ostre czy iglice, poza przypadkami z napadami padaczko-
wymi.

Przy ponownych lub wielokrotnych udarach mózgu zmienia siê nie tylko ob-
raz kliniczny, ale tak¿e w pewnym zakresie postêpowanie terapeutyczne, ³¹cznie
z neurorehabilitacj¹. Taka zmienno�æ obrazu klinicznego rzutuje równie¿ na za-
pis EEG. Zazwyczaj wystêpuje dezorganizacja podstawowej czynno�ci bioelek-
trycznej o charakterze uogólnionym lub ograniczonym do zajêtych obszarów, zmia-
ny ogniskowe, zwykle bez napadowo�ci. Charakter zmian w EEG uzale¿niony jest
od lokalizacji zmian krwotocznych lub niedokrwiennych oraz ich rozleg³o�ci.

Klinicznych nastêpstw udarów jest wiele. Zwykle wystêpuje zanik mózgu,
bardziej nasilony w zajêtej pó³kuli o charakterze korowo-podkorowym, przy wspó³-
istnieniu wcze�niejszego uogólnionego zaniku korowego, g³ównie u chorych z nad-
ci�nieniem têtniczym. Obraz EEG odzwierciedla ewolucjê zmian klinicznych,
g³ównie w zakresie rytmu podstawowego oraz zmian ogniskowych, zwykle skro-
niowych lub czo³owo-skroniowych. W samym zaniku korowym uogólnionym zapis
mo¿e byæ niskonapiêciowy, czê�ciej jednak o zwolnionym rytmie podstawowym,
z nieregularnym rejestrowaniem fal wolnych theta, wyj¹tkowo delta. Klinicznie
wystêpowaæ mo¿e zespó³ psychoorganiczny otêpienny z ubytkowymi objawami
neurologicznymi. Neurorehabilitacja musi byæ kompleksowa, z udzia³em psycho-
loga oraz konsultacj¹ psychiatry. Taki zespó³ jest konieczny w leczeniu poudaro-
wej depresji, z wiod¹c¹ rol¹ psychiatry.

Stosowanie ró¿norodnych leków, w tym psychotropowych, rzutuje na obraz
EEG, najczê�ciej na rytm podstawowy. Je�li w czasie leczenia w kontrolnych ba-
daniach EEG pojawiaj¹ siê zmiany ogniskowe lub napadowo�æ, wymaga to po-
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nownej diagnostyki, w tym obrazowej (CT, MRI), bowiem chory móg³ w miêdzy-
czasie doznaæ np. urazu g³owy.

Problemem s¹ napadowe lub przewlek³e zaburzenia równowagi (zawroty g³o-
wy) jako nastêpstwo przebytych, zwykle niedokrwiennych udarów mózgu, g³ów-
nie w obszarze têtnic krêgowo-podstawnych. Objawy nasilane s¹ przez wspó³ist-
niej¹ce zmiany zwyrodnieniowe z dyskopati¹ szyjn¹. W takich przypadkach rola
neurorehabilitacji jest znacz¹ca, ale postêpowanie musi byæ wywa¿one, aby po-
przez nadmierne manipulacje nie doprowadziæ do nowego udaru mózgu lub roz-
warstwienia �ciany têtnicy krêgowej. EEG wykazuje zaburzenia czynno�ci pod-
stawowej oraz zmiany ogniskuj¹ce siê w obszarach potyliczno-skroniowych lub
potyliczno-ciemieniowo-skroniowych.

Zespo³y globalnego, przemijaj¹cego zaburzenia pamiêci, ³¹cz¹ siê z naczynio-
pochodnym uszkodzeniem mózgu, ale je�li w EEG pojawia siê, poza zmianami
ogniskowymi, czynno�æ napadowa sk³adaj¹ca siê z iglic i fal ostrych, nale¿y roz-
wa¿yæ mo¿liwo�æ wyst¹pienia czê�ciowych z³o¿onych napadów padaczkowych.
Poza leczeniem farmakologicznym, w przypadkach z deficytem psychoneurolo-
gicznym konieczna jest neurorehabilitacja.

We wszystkich typach postêpowania usprawniaj¹cego nale¿y uwzglêdniaæ
czynniki wp³ywaj¹ce na jako�æ ¿ycia chorych, zale¿n¹ od stanu zdrowia, usytu-
owania rodzinnego, zawodowego i spo³ecznego. EEG nale¿y wykonaæ przy poja-
wieniu siê nowych lub zaostrzeniu istniej¹cych objawów neurologicznych lub
psychiatrycznych [1�7].

W urazach czaszkowo-mózgowych istotne znaczenie ma rodzaj, rozleg³o�æ i lo-
kalizacja uszkodzenia, co determinuje wczesne i odleg³e powik³ania. Konieczna
jest diagnostyka obrazowa (CT, MRI) i badanie EEG, szczególnie w przypadkach
drgawek.

Zmiany w EEG mog¹ byæ rozlane szczególnie w st³uczeniu z obrzêkiem mó-
zgu, rzadziej z falami ostrymi, a nawet iglicami. Zawsze w ciê¿kich przypadkach,
poza zaburzeniami �wiadomo�ci i ewentualnymi drgawkami u chorych, wystêpu-
j¹ ubytkowe objawy neurologiczne, g³ównie w postaci pora¿eñ lub niedow³adów.
W takich przypadkach, poza rutynowym postêpowaniem na sali intensywnej tera-
pii, jak najwcze�niej winien wkraczaæ zespó³ neurorehabilitacyjny [1].

Zranienia mózgu mog¹ byæ przyczyn¹ zbliznowaceñ, które, poza objawami
ogniskowymi, mog¹ wytwarzaæ ogniska padaczkorodne, podobnie jak wynaczy-
niona krew do tkanki mózgowej (hemosyderyna). Napady drgawkowe po urazie
czaszkowo-mózgowym mog¹ wyst¹piæ bezpo�rednio po nim, w krótkim czasie, po
kilku tygodniach, miesi¹cach, a nawet latach, szczególnie u dzieci. W takich przy-
padkach wiod¹cym badaniem diagnostycznym jest EEG, który wykazuje wy³ado-
wania napadowe lub zmiany ogniskowe. Przy pewnym rozpoznaniu leczenie far-
makologiczne jest konieczne, podobnie jak neurorehabilitacja.

We wstrz¹�nieniu mózgu, w którym dochodzi do krótkotrwa³ego zaburzenia
�wiadomo�ci z wsteczn¹ niepamiêci¹ wydarzenia, stwierdza siê m.in. w rezonansie



207Przydatno�æ kliniczna EEG w neurorehabilitacji i psychoneurorehabilitacji

magnetycznym mikrouszkodzenia, g³ównie w p³atach skroniowych, rzadziej czo³o-
wych, a we wczesnym okresie nieprawid³owy jest zapis EEG. Nie jest to wiêc tylko
zaburzenie czynno�ciowe i wymaga tak¿e leczenia, ³¹cznie z badaniem EEG [1].

Zespó³ pourazowy jest nastêpstwem doznanych uszkodzeñ mózgu i ma ró¿no-
rodny obraz kliniczny, ze sk³adow¹ zaburzeñ nerwicowych (neurastenia pourazo-
wa), lêkowych lub depresyjnych, ogniskowych objawów neurologicznych (co nie
jest regu³¹) oraz zaburzeñ w sferze intelektu i pamiêci, z otêpieniem w³¹cznie. Mo¿e
jednak nast¹piæ poprawa, je�li nie na³o¿¹ siê inne czynniki szkodliwe. Z wyj¹t-
kiem ciê¿kich uszkodzeñ mózgu, z rozleg³ym jego zanikiem i wtórnym, wyra�nym
zespo³em psychoorganicznym, encefalopati¹.

Zapis EEG zazwyczaj jest nieprawid³owy, co zale¿y nie tylko od rodzaju i roz-
leg³o�ci uszkodzenia mózgu, ale i czasu wykonania badania [1]. W przypadku
krwiaka nadtwardówkowego, co wymaga potwierdzenia w CT lub MRI, zapis po
stronie krwiaka jest niskonapiêciowy, p³aski, a po stronie zdrowej normalny lub
z nieznacznie zmienion¹ czynno�ci¹ podstawow¹. Je�li chory nie jest operowany,
wówczas dochodzi do obrzêku mózgu, objawów wg³obienia, pojawiaj¹ siê w EEG
zmiany rozlane, a nawet iglice i fale ostre. Je�li chory jest w odpowiednim czasie
operowany, nastêpuje wyleczenie, a zapis EEG normalizuje siê w czasie. Je�li
pozosta³ defekt ruchowy na skutek pó�no wykonanego zabiegu, wówczas nad
uszkodzon¹ pó³kul¹ stwierdza siê zwykle zmiany ogniskowe, bez czynno�ci na-
padowej, je�li nie ma napadów padaczkowych. Mo¿e nast¹piæ wch³onienie siê
ma³ego krwiaka, ale wymaga to monitorowania CT, i wówczas EEG wraca do
normy.

Ostatnio podkre�la siê kliniczne znaczenie wielokrotnych mikrourazów g³owy,
w tym u dzieci, mog¹cych mieæ w przysz³o�ci znaczenie jako czynnik przyczyno-
wy w powstawaniu naczyniowych uszkodzeñ mózgu, a nawet choroby Alzheime-
ra. W takich przypadkach konieczne jest wykonywanie okresowych badañ EEG
i objêcie pacjenta kontrol¹. Jest to szczególnie wa¿ne, gdy w EEG stwierdza siê
czynno�æ napadow¹ lub narastaj¹c¹ dezintegracjê rytmu podstawowego [1].

W mózgowym pora¿eniu dzieciêcym, szczególnie w postaciach spastycznych
(diplegia, hemiplegia, tetraplegia), gdzie postêpowanie neurorehabilitacyjne jest
terapi¹ wiod¹c¹, zmiany w EEG dotycz¹ równie¿ czynno�ci podstawowej, ze
zmian¹ jej czêstotliwo�ci, organizacji przestrzennej, amplitudy i reaktywno�ci.

Zgodnie z charakterem schorzenia, je�li nie do³¹cz¹ siê dodatkowe szkodliwe
czynniki, nastêpuje poprawa kliniczna oraz EEG. W przypadku wystêpowania
napadów padaczkowych zapis jest nieprawid³owy, ³¹cznie z rejestrowaniem na-
padowym wieloiglic i fal ostrych lub zespo³ów iglica � fala wolna, ulegaj¹cych
poprawie w czasie leczenia [1].

W procesach zapalnych mózgu w ostrym okresie (�pi¹czka, napady drgawko-
we g³ównie ogniskowe, wysoka gor¹czka) zapis wykazuje ca³kowit¹ dezorgani-
zacjê rytmu podstawowego, z rejestracj¹ fal wolnych, g³ównie delta. W przypad-
ku powtarzaj¹cych siê drgawek pojawiaj¹ siê uogólnione wy³adowania napado-
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we wieloiglic, fal ostrych, czasem zespo³ów iglica � fala wolna, nieraz z cechami
symetrii i synchronii. Przy poprawie stanu klinicznego, ale z utrzymywaniem siê
objawów ubytkowych neurologicznych (pora¿enie, niedow³ad), rola neurorehabi-
litacji jest pierwszoplanowa, tym bardziej, ¿e ubytki ruchowe mog¹ mieæ charak-
ter d³ugotrwa³y lub utrwalony. Zmiany w EEG po ostrym okresie ulegaj¹ zmniej-
szeniu, normalizuje siê czynno�æ podstawowa, ale przy wystêpowaniu napadów
mog¹ utrzymywaæ siê mniej intensywne wy³adowania. W fazie �pi¹czki mózgo-
wej reaktywno�æ mózgu na bod�ce �wietlne jest zniesiona, podobnie jak w przy-
padku innych rozleg³ych uszkodzeñ. Poprawa stanu klinicznego i EEG jest mier-
nikiem pozwalaj¹cym na modyfikowanie procesu neurorehabilitacji czy psycho-
neurorehabilitacji (przypadki encefalopatii) [1, 8�13].

W innych typach encefalopatii (pourazowe, toksyczne, naczyniowe, metabo-
liczne) w ostrym okresie, zapis EEG jest nieprawid³owy, z tendencj¹ do poprawy
wraz ze zmniejszeniem siê objawów klinicznych, lub pogarszaj¹cy siê, je�li na-
stêpuje narastanie objawów uszkodzenia mózgu. Wówczas, poza innym, koniecz-
ne jest postêpowanie psychoneurorehabilitacyjne. Równie¿ w encefalopatiach
g¹bczastych EEG wykazuje zmiany w chorobie Creutzfeldta-Jacoba, gdzie w po-
nad 90% wystêpuj¹ zespo³y fal wolnych i ostrych, a u wszystkich chorych stwier-
dza siê otêpienie. Neurorehabilitacja ma tu wiod¹c¹ rolê, ze wzglêdu na podobieñ-
stwo zmian neurologicznych spotykanych w procesach demielinizacyjnych. Po-
wtarzanie badania EEG jest konieczne w celu �ledzenia dynamiki choroby [1, 14].

Ostatnio akcentuje siê tak¿e przypadki tzw. encefalomielopatii o ró¿norodnym
tle, czêsto o charakterze postêpuj¹cym, gdzie wspó³istniej¹ objawy mózgowe i rdze-
niowe, zazwyczaj z deficytem ruchowym i psychicznym. Równie¿ i w tych przy-
padkach zapis EEG wykazuje ró¿norodne nieprawid³owo�ci, z dynamik¹ zale¿n¹
od stanu klinicznego i typu uszkodzenia. Wówczas w leczeniu, w tym i rehabilita-
cyjnym, nale¿y uwzglêdniæ stan funkcjonowania mózgu, tak¿e w przypadkach
dominowania zmian rdzeniowych [1, 15].

Tzw. zespo³y rzekomo nerwicowe wymagaj¹ diagnostyki, ³¹cznie z EEG, bo-
wiem mog¹ byæ tylko �czynno�ciow¹� manifestacj¹ uszkodzeñ organicznych
mózgu, a w razie ich potwierdzenia, postêpowanie musi mieæ charakter psycho-
neurorehabilitacyjny [1, 14].

W przypadkach operacyjnego leczenia guzów mózgu, poza metodami obrazu-
j¹cymi, du¿e znaczenie ma powtarzane badanie EEG, szczególnie w przypadkach
napadów padaczkowych lub narastania ubytkowych objawów ogniskowych, np.
niedow³adu po³owiczego lub zespo³u otêpiennego, czy zaburzeñ mowy. Uspraw-
nianie ma znaczenie w przypadkach pozosta³o�ci choroby, g³ównie zaburzeñ mowy
i niedow³adu koñczyn, gdzie mo¿e przynie�æ poprawê stanu klinicznego, w tym
i psychicznego. EEG jest jednym z badañ monitoruj¹cych tê poprawê [1].

Zazwyczaj w zaburzeniach rozwojowych, chorobach genetycznych o�rodko-
wego uk³adu nerwowego istnieje deficyt neurologiczny, zaburzenia w sferze psy-
chiki, a zapis EEG wykazuje ró¿norodne nieprawid³owo�ci. Dynamika tych zmian
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zale¿y od rodzaju schorzenia oraz od jego typu (postêpuj¹cego lub nie) [1, 14�18].
Poza stosowaniem terapii typowej dla danego schorzenia, w czê�ci przypadków,
rola psychoneurorehabilitacji jest znacz¹ca [1].

W chorobach uk³adu pozapiramidowego, jak w chorobie Parkinsona, pl¹sawi-
cy przewlek³ej (choroba Huntingtona), w chorobie tików itp. nie ma specyficznych
zmian w EEG, ale zapis bywa nieprawid³owy, dotycz¹cy g³ównie dezintegracji czyn-
no�ci podstawowej, rejestrowaniu polimorficznych, policyklicznych fal wolnych
i ostrych, rzadziej z ich ogniskowaniem siê. W przypadku stwierdzenia du¿ych zmian
w EEG nale¿y przeprowadziæ kontroln¹ diagnostykê, bowiem chory móg³ doznaæ
urazu g³owy lub rozwija siê u niego proces nowotworowy mózgu [4, 5].

Choroby demielinizacyjne, a szczególnie stwardnienie rozsiane, jest domen¹
neurorehabilitacji, mimo stosowania nowych �rodków farmakologicznych, zwal-
niaj¹cych przebieg choroby, szczególnie w okresie pocz¹tkowym. W stwardnie-
niu rozsianym stwierdza siê ró¿norodne zmiany w EEG, zale¿nie od fazy rejestra-
cji zapisu (rzut, remisja), w pewnym stopniu od chorób wspó³istniej¹cych i stoso-
wanych leków. Zazwyczaj s¹ to zmiany dotycz¹ce rytmu podstawowego, z jego
przyspieszeniem lub zwolnieniem czynno�ci, zmian¹ wolta¿u, rejestracj¹ fal wol-
nych. Zmiany ogniskowe zwykle wystêpuj¹ w okolicach skroniowych, czo³owych,
ciemieniowych. Zdarzaj¹ siê przypadki z rejestrowaniem napadowo�ci, ale wów-
czas nale¿y uwzglêdniæ wspó³istnienie padaczki. Czêsto nastêpuje zmniejszanie
siê zmian w EEG rejestrowanych, np. w czasie rzutu choroby, wraz z popraw¹ stanu
klinicznego. Mog¹ tu mieæ znaczenie stosowane kortykosterydy, interferon, ale
bywaj¹ i samoistne poprawy stanu klinicznego [19�23].

W leczeniu padaczki rola neurorehabilitacji czy psychoneurorehabilitacji jest
znacz¹ca. Szczególnie dotyczy to przypadków padaczki objawowej w przebiegu
urazów, guzów mózgu, uszkodzeñ naczyniowych, chorób zwyrodnieniowych,
uszkodzeñ toksycznych, pozapalnych, gdy istnieje defekt ruchowy i psychiczny
[1, 24�29].

EEG w padaczce jest badaniem pierwszoplanowym, pozwalaj¹cym na potwier-
dzenie rozpoznania. Czêsto rejestrowana jest czynno�æ napadowa oraz zmiany
ogniskowe, których dynamika zale¿na jest od stanu klinicznego i efektów kom-
pleksowego leczenia. Zapis EEG jest jednym z kryteriów oceny przy odstawianiu
leków przeciwdrgawkowych [1, 12, 13, 22�29].

W stwardnieniu zanikowym bocznym, g³ównie w postaci opuszkowej, oraz
syringobulbii (postaæ jamisto�ci rdzenia) zapis EEG mo¿e byæ nieprawid³owy,
szczególnie w pó�nych fazach choroby. Zmiany mog¹ lokalizowaæ siê w ty³og³o-
wiu albo mog¹ mieæ charakter uogólniony, rzadziej z rejestracj¹ fal ostrych. Po-
niewa¿ u tych chorych zwykle wystêpuje deficyt ruchowy, nawet w przypadkach
operacyjnego leczenia jamisto�ci rdzenia, rola neurorehabilitacji jest znacz¹ca [1].

W bólach g³owy, a szczególnie w migrenie zmiany w EEG s¹ stosunkowo czê-
ste, ³¹cznie z czynno�ci¹ napadow¹ [16]. Neurorehabilitacja spe³nia swoj¹ rolê
w ró¿nych zespo³ach klinicznych z tej grupy, np. w tzw. napiêciowym, klastero-
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wym lub szyjnopochodnym bólu g³owy, przewlek³ej napadowej hemikranii, czy
w przewlek³ych nerwobólach, zwykle objawowych [1].

Ró¿norodne objawy i zespo³y neurologiczne zwi¹zane z zaburzeniami ogólno-
ustrojowymi i chorobami narz¹dów wewnêtrznych stanowi¹ wielodyscyplinarny
problem kliniczny [14�16]. Praktycznie we wszystkich tego typu zespo³ach wy-
stêpuj¹ zmiany w EEG, czêsto ulegaj¹ce dynamice zale¿nej od rodzaju i przebie-
gu choroby. Dotyczy to wspomnianych ju¿ wcze�niej encefalopatii, ale tak¿e cho-
rób tkanki ³¹cznej (kolagenozy), reumatoidalnego zapalenia stawów, sarkoidozy,
encefalopatii hipoksyczno-niedokrwiennych, powik³añ neurologicznych po prze-
szczepach szpiku i narz¹dów itp. W takich przypadkach zmiany neurologiczne
wymagaj¹ neurorehabilitacji, a czêsto i psychoneurorehabilitacji. W tym procesie
terapeutycznym �ledzenie dynamiki zapisu EEG jest wielce pomocne, poza inny-
mi rutynowymi badaniami [1].

Ró¿norodne zespo³y psychopatologiczne, takie jak: organiczne zaburzenia
nastroju, lêkowe, dysocjacyjne, urojeniowe, katatoniczne oraz zaburzenia osobo-
wo�ci na tle organicznego uszkodzenia mózgu [15], wymagaj¹ psychoneuroreha-
bilitacji, z wiod¹ca rol¹ psychiatry i psychologa. Poniewa¿ jednak w wielu przy-
padkach istniej¹ równie¿ ubytkowe objawy neurologiczne, g³ównie objawiaj¹ce
siê zaburzeniami ruchowymi, konieczne jest postêpowanie fizjoterapeutyczne.
Zapis EEG u takich chorych zwykle jest nieprawid³owy, a jego kontrola jest do-
datkowym czynnikiem oceniaj¹cym efekty stosowanej terapii [1]. W przypadkach
uszkodzeñ neurologicznych osob¹ odpowiedzialn¹ w zespole neurorehabilitacji jest
specjalista neurolog, którego obowi¹zkiem jest nadzór nad wykonywaniem i prze-
kazywaniem wyników badañ, w tym i EEG oraz analiza osi¹ganych etapowo
wyników terapii.
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LÊK JAKO PROBLEM INTERDYSCYPLINARNY I SPO£ECZNY
(CZÊ�Æ 1)

STRESZCZENIE

Autorzy opisuj¹ lêk jako zjawisko interdyscyplinarne i spo³eczne.

S³owa kluczowe: lêk, interdyscyplinarny, spo³eczny.

SUMMARY

The authors describe anxiety as an interdisciplinary and social phenomenon.

Key words: anxiety, interdisciplinary, social.

Lêk (pavor, anxietas, timor), podobnie jak niepokój i strach, jest rodzajem
emocji towarzysz¹cej tak¿e ludziom zdrowym w okre�lonych sytuacjach streso-
wych (zdawanie egzaminu, pojawienie siê niespodziewanego wydarzenia). Zwy-
kle wyprzedza on zdarzenia, nawet je�li s¹ one tylko prawdopodobne, natomiast
strach zjawia siê zazwyczaj w sytuacjach w jakim� stopniu zagra¿aj¹cych cz³o-
wiekowi. Obydwa zjawiska maj¹ charakter powszechny i w zasadzie dotyczyæ
mog¹ ka¿dego z nas. Czêsto jednak s¹ objawem psychopatologicznym tak w za-
burzeniach czynno�ciowych, jak i organicznych. Zaburzenia lêkowe manifestowaæ
siê mog¹ jako fobia (krytyczne podej�cie do lêku) prosta, spo³eczna, zespó³ pani-
ki, zespó³ lêku uogólnionego, zespó³ natrêctwa (zaburzenia obsesyjno-kompulsyj-
ne), lêk przed pozostawieniem �samemu sobie� w sytuacji bez wyj�cia (agorafo-
bia). W fobii spo³ecznej istnieje ci¹g³a obawa, lêk oczekiwania przed publicznym
wyst¹pieniem, np. u uczniów w czasie lekcji. W fobii prostej pojawia siê m.in. lêk
wysoko�ci, ciemno�ci, przed zaka¿eniem, zachorowaniem na okre�lone choroby,
przed zabrudzeniem siê, zaczerwienieniem w niespodziewanych okoliczno�ciach,
zaginiêciem, wypadkiem. Wyj¹tkowa fobia wystêpuje w czystej formie, zazwy-
czaj towarzyszy natrêctwom i nerwicy lêkowej.

Napady lêku mog¹ przej�æ w zespó³ paniki. Zespó³ uogólnionego lêku charak-
teryzuje siê ci¹g³ym niepokojem cielesnym, somatycznym, bez innych objawów
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poprzedzaj¹cych, takich jak: fobia, panika, natrêctwa. Lêki nocne, wystêpuj¹ce
g³ównie u dzieci, charakteryzuj¹ siê gwa³townym siadaniem, z g³o�nym krzykiem,
objawami neurowegetatywnymi, rozszerzeniem �renic. Z up³ywem lat zwykle
ustêpuj¹, ale wymagaj¹ ró¿nicowania z czê�ciowymi z³o¿onymi napadami padacz-
kowymi, w czym pomocne jest badanie EEG.

Zespó³ obsesyjno-kompulsyjny prawdopodobnie wystêpuje czê�ciej, ni¿ siê
zwykle przyjmuje, wiele osób bowiem nie przyznaje siê do natrêctw polegaj¹cych
m.in. na: czêstym, uporczywym myciu r¹k, ci¹g³ym, przesadnym kontrolowaniu siê,
analizowaniu czynno�ci, zw¹tpieniu, poczuciu grzesznego ¿ycia, prowadz¹cym nieraz
do prób samobójczych. Zdarza siê równie¿ przymus picia alkoholu lub ob¿arstwo.
Jest to jednak grupa ludzi zwykle bardzo inteligentnych, zdolnych, perfekcyjnie
i z uporem podchodz¹cych do wykonywania obowi¹zków ¿yciowych. We wstêp-
nej fazie konieczne jest nieraz w rozpoznaniu ró¿nicowym uwzglêdnienie m.in. ze-
spo³u Tourette�a. Napady lêku towarzyszyæ mog¹ tzw. nerwicy lêkowej, w której w³a-
�nie lêk jest objawem dominuj¹cym. Pojawiaæ siê on mo¿e tak¿e w chorobach psy-
chicznych, w tym depresji oraz zespo³ach klinicznych bêd¹cych nastêpstwem or-
ganicznego uszkodzenia o�rodkowego uk³adu nerwowego. Organiczne zaburze-
nia lêkowe zwykle s¹ o charakterze napadowym (panika), nawracaj¹cym i mog¹
siê pojawiaæ bez uchwytnej zewnêtrznej przyczyny (ujemna autosugestia) [1]. W ta-
kich przypadkach przewa¿aj¹ zaburzenia neurowegetatywne, obejmuj¹ce g³ównie
uk³ad kr¹¿eniowo-oddechowy. Istnieje tak¿e lêk przed nawrotem napadu paniki
oraz lêk �mierci. Wolno p³yn¹cy, uogólniony lêk dotyczy bardziej kobiet i obej-
muje obawy przed mo¿liwymi wydarzeniami, ze znacznymi objawami neurowe-
getatywnymi [2�4]. W czê�ci przypadków lêk narasta z wiekiem i obejmuje g³ów-
nie obawy o los w³asny i najbli¿szych, mo¿liwo�æ osamotnienia i bezradno�ci. Na-
k³adaj¹ siê na to czynniki psychiczno-spo³eczne zwi¹zane z now¹ sytuacja zawo-
dow¹, a czêsto i ¿yciow¹. Troska ta nasycona lêkiem ma charakter sta³y i czêsto pro-
gresywny, na co ma wp³yw pogarszaj¹cy siê zwykle z czasem stan zdrowia, rzutu-
j¹cy na ograniczenie dotychczasowej samodzielno�ci i samowystarczalno�ci [5�9].

W zespole pourazowym dominowaæ mo¿e stres ze sk³adow¹ lêku, a nawet
depresji [10]. Dokonano tak¿e obserwacji u osób mieszkaj¹cych w pobli¿u linii
wysokiego napiêcia (do 50 m), u których stwierdzono m.in. lêk i depresjê [11].

Mechanizm zaburzeñ lêkowych jest zró¿nicowany i nie do koñca jeszcze wy-
ja�niony. Podkre�la siê rolê uk³adu GABA-ergicznego i serotoninergicznego w re-
gulacji zachowañ lêkowych i ich leczenia [12].

W zaburzeniach lêkowych ma dochodziæ do zmniejszenia gêsto�ci receptorów
GABA � A, z udzia³em uk³adu serotoninergicznego. Pobudzenie jednak tych ob-
szarów zale¿y od struktury odpowiedniego regionu mózgu i typu receptora. Wa¿-
na jest interakcja miêdzy tymi neuroprzeka�nikami. Stosowane s¹ leki, selektyw-
ne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, SSRI, benzodiazepiny, maj¹ce
wp³yw na przeka�nictwo GABA-ergiczne i serotoninergiczne � agonistów recep-
tora 5 � HT 1 A.
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Podkre�la siê tak¿e rolê uk³adu cholinergicznego w reakcjach lêkowych,
a zw³aszcza role receptorów cholinergicznych, antagonistów i agonistów choliner-
gicznych, receptorów nikotynowych, tak¿e w terapii. Niektórzy badacze zwracaj¹
szczególn¹ rolê na uk³ad dopaminergiczny w zachowaniach lêkowych [13]. Pod-
kre�la siê tak¿e rolê neuropeptydu Y (NPY) w lêku [14]. Badano tak¿e rolê kor-
tykotropiny (ACTH) oraz receptorów kortykoliberyny w lêku, pe³ni¹cych rolê
antagonistow i inhibitorów, ³¹cznie z p³ynem mózgowo-rdzeniowym, w tym tak¿e
w zespole abstynencyjnym, w czasie stosowania leków [15]. W badaniach na
zwierzêtach spostrzegano przeciwlêkowe dzia³anie ligandów receptorów gluta-
minergicznych [16]. Akcentuje siê rolê biologicznych elementów w lêku napado-
wym i fobiach, m.in. cholecystokininy, inhibitorów oksydazy monoaminowej,
GABA [17].

Prowadzono badania na zwierzêtach w celu okre�lenia tzw. substancji alarmo-
wych maksymalnego stanu emocjonalnego, sygnalizuj¹cego zgon zwierzêcia.
Narasta³y behawioralne wyk³adniki zagro¿enia u zwierz¹t pod wp³ywem dzia³a-
nia bod�ców czuciowych i stosowania procedur warunkuj¹cych lêk. W wêchomóz-
gowiu obserwowano wzrost stê¿enia glutaminianu oraz innych zwi¹zków organicz-
nych, mog¹cych odpowiadaæ substancjom alarmowym, osobliwym feromonom,
sygnalizuj¹cym zej�cie �miertelne [18].

Wed³ug Kostowskiego [19] w mechanizmach lêku wa¿n¹ rolê odgrywa neuro-
przewodnictwo w ukladzie limbicznym, g³ównie neurony serotoniczne 5 � HT,
GABA-ergiczne oraz noradrenergiczne, a byæ mo¿e tak¿e uk³ady glutaminergicz-
ne i CCK. Mechanizmy te odgrywaj¹ znacz¹c¹ rolê w dzia³aniu stosowanych w ta-
kich przypadkach leków, zachowuj¹cych siê jako agoni�ci receptora, czê�ciowi
agoni�ci, selektywni agoni�ci. Niektóre leki dzia³aj¹ bezpo�rednio na system 5 �
HT lub jako antagoni�ci wychwytu 5 � HT, z blokowaniem przenoszenia seroto-
niny. Jedna z prac [20] podkre�la rolê sertraliny, bêd¹cej w grupie selektywnych
inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI). W oparciu o kontrolowane
badania kliniczne akcentowano rolê tego leku w terapii m.in. zespo³ów lêkowych,
g³ównie lêku napadowego i fobii spo³ecznej.

Lêk bywa te¿ oceniany z punktu widzenia filozofii, gdzie traktowany jest jako
zjawisko egzystencjonalne, zwi¹zane bezpo�rednio z bytem cz³owieka, jego oso-
bowo�ci¹. Ten zwi¹zek spostrzega³ ju¿ Arystoteles. Kierkegaard uwa¿a³, ¿e istot¹
bytu ludzkiego jest �lêk istnienia� motywuj¹cy ludzk¹ egzystencjê. Istnieje zawsze
lêk o niespodziewane, pozornie przypadkowe dzia³anie losu oraz lêk �mierci [21].

Niektórzy z badaczy podkre�laj¹ wp³yw postawy religijnej chorych na powsta-
wanie i nasilanie lêku, w tym i w chorobach nowotworowych [22]. Prowadzono
tak¿e badania m.in. nad poziomem lêku u osób prze�ladowanych politycznie, któ-
ry rzutowa³ na ich interpersonalne funkcjonowanie [23]. Badano tak¿e te zagad-
nienia w�ród matek dzieci niepe³nosprawnych [24].

Dotychczas przeprowadzono wiele badañ nad poziomem lêku o charakterze
przej�ciowym, warunkowanym okre�lon¹ sytuacj¹, oraz wzglêdnie sta³ym jako
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cech¹ osobowo�ci. Obejmowa³y one pacjentów: leczonych stomatologicznie za-
chowawczo i chirurgicznie (w tym dzieci), z chorobami nowotworowymi, w gru-
pie dorastaj¹cej m³odzie¿y, w�ród studentów medycyny, w grupie kobiet w ci¹¿y,
w wieku podesz³ym, z nadci�nieniem têtniczym, w schorzeniach kardiologicznych,
naczyniowych uszkodzeniach mózgu, hematologicznych, kamicy ¿ó³ciowej, przed
badaniami diagnostycznymi, w tym koronografi¹, w�ród dzieci z nadwag¹, dycha-
wic¹ oskrzelow¹, u kobiet po histerektomii, w guzach mózgu, chorobach tarczy-
cy, zespole pourazowym, w zespole nadpobudliwego jelita, twardzinie uk³adowej,
w koszmarach sennych, w cukrzycy, uzale¿nionych od alkoholu, odbywaj¹cych
zasadnicz¹ s³u¿bê wojskow¹, u osób starszych. Oceniano tak¿e poziom lêku i ak-
tywno�æ seksualn¹ kobiet w czasie ci¹¿y. Najwiêcej badañ nad lêkiem obejmowa-
³o osoby leczone stomatologicznie tak dzieci, jak i doros³ych. Omawiane by³y
ró¿norodne sposoby leczenia. Pos³ugiwano siê rutynowymi testami badañ: Inwen-
tarzem do Pomiaru Lêku jako Stanu i jako Cechy wed³ug C. D. Spielberga (State
� Trait Anxiety Inventory: Arkusz X � 1 do pomiaru lêku jako stanu i Arkusz X � 2
do pomiaru lêku jako cechy), profilem osobowo�ci w oparciu o Arkusz Samopo-
znania opracowany przez Catella. W grupie badanych studentów stosowano tak¿e
Kwestionariusz Objawowy �O� wed³ug Aleksandrowicza. Depresje oceniano we-
d³ug Skali Depresji Becka, a g³êboko�æ uzale¿nienia alkoholików za pomoc¹ Mi-
chigan Alcoholism Screening [25�33].

Zaburzeniom lêkowym po�wiêcono wiele prac uwzglêdniaj¹cych nie tylko
aspekty kliniczne. Omówione zosta³y: lêk paniczny, zaburzenia paniczne i lêko-
we uogólnione, lêk spo³eczny, zaburzenia lêkowo-depresyjne mieszane, fobie oraz
lêk separacyjny u dzieci. Podkre�lono znaczenie �wspó³chorobowo�ci� zaburzeñ
lêkowych [34].

Terapia lêku uzale¿niona jest od czynników go wywo³uj¹cych. Muzykoterapia
jest jedn¹ z wspomagaj¹cych metod leczenia, g³ównie w chorobach z podra¿nie-
niem lub zajêciem o�rodkowego uk³adu nerwowego, w tym równie¿ w przypad-
kach z dominowaniem bólu. Uwzglêdnia siê tu nie tylko terapeutyczne dzia³anie
muzyki, ale tak¿e wibracji (metoda akustyczno-wibracyjna) oddzia³uj¹cej bezpo-
�rednio na organizm chorego [35]. Lêk jest rzeczywi�cie zagadnieniem interdy-
scyplinarnym, którym zajmuj¹ siê ró¿norodne dziedziny nauki i kliniki, a ze wzglê-
du na jego rozpowszechnienie stanowi tak¿e wa¿ki problem spo³eczny.
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Rehabilitacja neurologiczna (neurorehabilitacja) zajmuje siê chorymi z uszko-
dzeniami o�rodkowego i obwodowego uk³adu nerwowego. Wprowadzony termin
psychoneurorehabilitacja jest pojêciem szerszym, obejmuj¹cym równie¿ oddzia-
³ywanie ca³ego zespo³u, w tym psychologa i psychiatry na psychikê chorego [1].
Takich przypadków równie¿ w m³odszych przedzia³ach wieku przybywa, do cze-
go przyczynia siê wzrost urazów czaszkowo-mózgowych z ró¿norodnymi nastêp-
stwami neurologicznymi i psychiatrycznymi, powik³añ naczyniowych, chorób
zwyrodnieniowych, demielinizacyjnych, procesów uciskowych, w tym nowotwo-
rowych oraz neurotoksycznych, ³¹cznie z uzale¿nieniami chorób uk³adowych z po-
wik³aniami neuropsychiatrycznymi, metabolicznych, endokrynologicznych, zwi¹-
zanych z niekorzystnym dzia³aniem przewlek³ego stresu (stresora) lub z zespo³em
przewlek³ego zmêczenia w³¹cznie [1].

Neuroplastyczno�æ mózgu pozwala na tworzenie siê nowych, zastêpczych ob-
szarów czynno�ciowych, umo¿liwiaj¹cych przejmowanie w ca³o�ci lub czê�ci
uszkodzonych obszarów. W miejscu uszkodzenia zmienia siê gêsto�æ po³¹czeñ
neuronalnych, a w obszarze s¹siednim, na zasadzie kompensacyjnej reorganiza-
cji, powstaj¹ nowe, zastêpcze systemy wieloneuronalne, tworz¹ce podstawy �re-
generacji czynno�ciowej�. Samousprawnianie mo¿e wywo³ywaæ te niezwykle
korzystne z punktu widzenia klinicznego zjawiska lub je nasilaæ, je�li siê ju¿ roz-
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poczê³y. Jest to typ neuroplastyczno�ci adaptacyjnej, na któr¹ wp³ywaj¹ czynniki
specyficzne, takie jak: adrenalina, amfetamina, bod�ce ruchowe i czuciowe
(usprawnianie) jako dzia³ania zewnêtrzne, ³¹cznie ze zdolno�ci¹ skupiania i od-
dzia³ywania uwagi. Do czynników niespecyficznych zaliczane s¹ dzia³ania �rodo-
wiskowe i behawioralne, znacz¹co wp³ywaj¹ce na modyfikacjê systemów wielo-
neuronalnych poprzez zwiêkszanie liczby rozga³êzieñ dendrytycznych, zagêszcza-
j¹c równocze�nie obszary synaptyczne. Wszystkie te mechanizmy wymagaj¹ sy-
metrycznej stymulacji, bowiem w innym przypadku mog¹ tworzyæ lub uaktywniaæ
niew³a�ciwe po³¹czenia sieci neuronalnej, zaburzaj¹c dodatkowo i tak niespraw-
ne przewodzenie bod�ców w uszkodzonych obszarach mózgu, zgodnie z zasad¹
Hebba [2].

Stymulowanie obwodowych systemów neuronalnych poprzez rehabilitacjê
wp³ywa korzystnie na proces neuroplastyczno�ci o�rodkowego uk³adu nerwowe-
go, a tym samym i na poprawê stanu klinicznego. Taki proces potwierdzono przez
czaszkow¹ stymulacj¹ magnetyczn¹ (TMS), która wykaza³a nie tylko zwiêksze-
nie pobudliwo�ci uszkodzonego obszaru, ale tak¿e dyslokacjê ogniska korowego
do obszarów przyleg³ych do uszkodzenia, przejmuj¹cych zastêpczo now¹ funkcjê.
Zjawisko to obserwowano po dwutygodniowym usprawnianiu koñczyny niespraw-
nej, przy unieruchomieniu zdrowej, nawet u chorych w kilkana�cie lat po przeby-
tym udarze mózgu [3, 4]. Zjawiska tego nie potwierdzi³y niektóre badania na
zwierzêtach.

Magnetoencefalografia u ludzi wykaza³a dyslokacjê obszaru reprezentacji ko-
rowej koñczyny górnej w zespo³ach fantomowych, z aktywowaniem ogniska przez
bod�ce czuciowe z twarzy [5]. Zastosowanie tzw. systemu luster weneckich po-
zwoli³o, w oparciu o mechanizm wzrokowego sprzê¿enia zwrotnego, zlikwidowaæ
czuciowe obszary bólowe odczuwane przez chorego z amputowanej koñczyny
(zespó³ fantomu). Bodziec przemieszcza siê wówczas z okolicy wzrokowej kory
potylicznej do ruchowo-czuciowej, daj¹c sygna³ do zniesienia �skurczu�, a tym
samym bólu, nieistniej¹cej koñczyny.

Po operacjach neurochirurgicznych z usuniêciem niektórych obszarów mózgu,
mo¿e mieæ miejsce wytwarzanie siê ognisk zastêpczych, nawet w odleg³o�ci kil-
ku centymetrów od miejsca uszkodzenia. W do�wiadczeniach na zwierzêtach sty-
mulowanie bod�cami wzrokowymi kory somatosensorycznej przekszta³ca³o j¹
funkcjonalnie tak¿e w korê wzrokow¹. Szeroko rozumiane dzia³anie czynników
zewnêtrznych wp³ywa na adaptacjê i zmianê czynno�ci niektórych o�rodków mózgu
[4, wg 6]. Przyk³adem s¹ tak¿e osoby niewidz¹ce od urodzenia, u których posze-
rza siê zakres funkcjonowania kory wzrokowej o wspomaganie s³uchu oraz zdol-
no�ci czytania metod¹ Braille�a.

Zjawisko neurogenezy ma istotne znaczenie g³ównie w uszkodzonym mózgu
[4, 7, 8, 9, 10] i dotyczy szczególnie hipokampa, zakrêtu zêbatego, okolicy przy-
komorowej, opuszki wêchowej. Nieco inaczej wygl¹da regeneracja w uszkodze-
niach rdzenia krêgowego, gdzie dochodzi do odrostu uszkodzonych w³ókien osio-
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wych (aksonów) z mo¿liwo�ci¹ ich dyslokacji w miejscach uszkodzenia i podej-
mowania okre�lonych czynno�ci. Jest tak¿e mo¿liwe przejmowanie funkcji uszko-
dzonej pó³kuli mózgu przez pó³kulê przeciwstronn¹, przynajmniej w pewnym
zakresie i w okre�lonym czasie. Regenerowanie w³a�ciwego o�rodka w uszkodzonej
pó³kuli, np. mowy, daje lepsze rezultaty kliniczne, ale jest to zjawisko osobnicze.

Monakow [wg 11] opisa³ zjawisko diaschizy, polegaj¹ce na gwa³townym znie-
sieniu funkcji pewnych obszarów mózgu, bêd¹cych nastêpstwem uszkodzenia
odleg³ych o�rodków, z którymi istnieje anatomiczne i czynno�ciowe po³¹czenie.
Niektórzy przypuszczaj¹, ¿e mo¿e to byæ zaplanowana �reakcja ochronna�, os³a-
niaj¹ca przed uszkodzeniem g³ówne o�rodki mózgowe. Efektem diaschizy s¹ okre-
�lone zespo³y kliniczne, takie jak: niedow³ady spastyczne, ruchy mimowolne, nie-
dow³ady typu wiotkiego, zaburzenia mowy, otêpienie.

Ka¿de rozleg³e uszkodzenie mózgu, w tym i naczyniowe, powoduje zaburze-
nia homeostazy wewnêtrznej, mechanizmu sprzê¿enia zwrotnego, zaburzenia neu-
rohormonalne i metaboliczne w ró¿nych strukturach mózgu [12], np. we wzgórzu
i kojarzeniowych obszarach wzrokowych, a nieraz dzia³anie to jest �pancerebral-
ne� [1]. Zmiany te utrzymuj¹ siê d³ugo od czasu zadzia³ania czynnika szkodliwe-
go (urazu, udaru). Jak wcze�niej wspomniano, neurorehabilitacja jest czynnikiem
wspomagaj¹cym procesy regeneracji uk³adu nerwowego, a tym samym i poprawy
stanu klinicznego.

Mechanizm rzadko siê zdarzaj¹cej samoistnej poprawy stanu zdrowia polega
g³ównie na wytwarzaniu siê nowych po³¹czeñ wieloneuronalnych oraz na wymu-
szonym przeci¹¿eniu istniej¹cych neuronów. Zjawisko to ma oczywi�cie okre�lo-
ne granice wydolno�ci. Przyjmuje siê [13] istnienie zjawisk naprawczych, zwa-
nych restytucj¹ i kompensacj¹. W pierwszym przypadku ma dochodziæ do wzmo-
¿enia neuroplastyczno�ci uszkodzonego obszaru mózgu i poprawy klinicznej,
w drugim konieczne jest wspomaganie przez inny uk³ad kompensacyjny, wp³ywa-
j¹cy korzystnie na odleg³e obszary uszkodzeñ, co znajduje odzwierciedlenie w nie-
których procesach chorobowych, w tym zwyrodnieniowych.

Stwierdzono równie¿ [14], ¿e czynnikiem umo¿liwiaj¹cym i nasilaj¹cym neu-
roplastyczno�æ mózgu jest wzmo¿ona uwaga, zlokalizowana g³ównie w korowych
obszarach przedczo³owych, skroniowych i ciemieniowych, co potwierdzi³y bada-
nia z zastosowaniem stymulacji magnetycznej przez czaszkê. Poprzez æwiczenia
uwagi, nawet bez stosowania EEG i komputera, mo¿na poprawiæ nie tylko czyn-
no�ci ruchowe i czuciowe, ale tak¿e zakres funkcji poznawczych. S¹dzimy, ¿e poza
wyobra¿aniem procesu ruchowego, stanu skupienia, koncentracji uwagi itp., mo¿na
by przedstawiaæ pacjentowi obrazy lub filmy z tego typu prawid³owymi czynno-
�ciami, ³¹cznie z programem poprawy funkcji poznawczych, jako wzór do na�la-
dowania i odtwarzania, a¿ do czasu utrwalenia zjawiska w engramie mózgu.

Rola neuroprzeka�ników w neuroplastyczno�ci jest du¿a, chocia¿ jeszcze nie
do koñca poznana. Wa¿ne jest stwierdzenie, ¿e neuroprzeka�niki mog¹ wspó³dzia-
³aæ, jak np. acetylocholina zwiêkszaj¹ca przewodnictwo synaptyczne nie tylko we
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w³asnych, ale i innych obwodach neuronalnych. Ró¿norodne substancje, w tym
leki, modulowaæ mog¹ funkcje neuroprzeka�ników w sposób korzystny lub nie-
korzystny, rzutuj¹c na wyniki terapii.

Neuroplastyczno�æ jest w pewnym stopniu uzale¿niona od wieku, intelektu oraz
wykszta³cenia. U dzieci procesy naprawcze mózgu s¹ najszybsze i najwiêksze,
obejmuj¹ce pó³kulê uszkodzon¹ i zdrow¹, przejmuj¹c¹ w du¿ym stopniu czynno�ci
pó³kuli uszkodzonej, ³¹cznie z funkcj¹ ruchow¹ wszystkich koñczyn. Istnieje tzw.
rezerwa poznawcza mózgu, w du¿ym stopniu zale¿na, poza cechami osobniczymi,
od stopnia inteligencji i wykszta³cenia, co ma olbrzymie znaczenie w zdolno�ciach
naprawczych (neuroplastyczno�ci) mózgu, a tym samym i poprawy stanu klinicz-
nego chorego. Intelekt i rodzaj wykszta³cenia, poza wiekiem, mog¹ wp³ywaæ tak-
¿e na wyst¹pienie objawów otêpiennych, w tym i choroby Alzheimera.

Z up³ywem lat spada liczba komórek nerwowych, systemów neuronalnych i re-
ceptorów zapewniaj¹cych funkcjonowanie mózgu, ³¹cznie ze zdolno�ciami po-
znawczymi. Jest to równie¿ proces osobniczy, dzieje ludzko�ci daj¹ bowiem przy-
k³ady powstawania dzie³ genialnych tak¿e w pó�nych latach ¿ycia. Znane jest od
dawna powiedzenie, ¿e æwiczenie pamiêci, intelektu na co dzieñ ma du¿e znacze-
nie nie tylko w normalnym funkcjonowaniu, ale tak¿e w procesach reparacyjnych
(neuroplastyczno�ci) uszkodzonego mózgu. Jest nawet teoria przyjmuj¹ca mo¿li-
wo�æ powstawania �lustrzanych neuronów� w przypadku próby rozszyfrowywa-
nia tre�ci cudzych my�li.

Neurorehabilitacja i psychoneurorehabilitacja podlegaj¹ ogólnym wymogom
stosowanym w rehabilitacji, tj. zespo³owemu, wczesnemu i ci¹g³emu dzia³aniu,
maj¹cym na celu poprawê stanu klinicznego chorego, wraz z jego stanem psychicz-
nym oraz uwzglêdnieniem przygotowania go do egzystencji rodzinnej, zawodo-
wej i spo³ecznej. Dla osi¹gniêcia powy¿szych zadañ konieczne jest rozeznanie:
warunków ¿ycia chorego, jego statusu materialnego, gdzie i jak mieszka (miasto,
wie�), a tak¿e ocena mo¿liwo�ci pomocy innych osób ka¿dego dnia, ewentualne-
go transportu na konsultacjê, imprezy kulturalne itp. Te pozornie sloganowe zale-
cenia maj¹ du¿e znaczenie w ca³o�ci usprawniania chorego oraz upewnieniu go
w przekonaniu, ¿e zespó³ prowadz¹cy neurorehabilitacjê jest kompetentny, opie-
kuñczy i godny zaufania [1]. Po etapie usprawniania medycznego, je�li jest to za-
sadne, wdra¿a siê tak¿e kompleksow¹ neurehabilitacjê zawodow¹, z uwzglêdnie-
niem mo¿liwo�ci doszkalania zawodowego, pomoc w znalezieniu zatrudnienia
(wraz z placówkami lokalnego samorz¹du i urzêdu pracy), dostosowanie do sta-
nowiska pracy, z podbudow¹ psychologiczn¹ oraz upewnieniem siê, czy podopiecz-
ny ma mo¿liwo�ci sta³ej opieki socjalnej w miejscu zamieszkania [15].

W sk³ad zespo³u neurorehabilitacji i psychoneurorehabilitacji winni wchodziæ:
specjalista neurolog jako odpowiadaj¹cy za ca³o�æ postêpowania, lekarze konsul-
tanci (internista, kardiolog, psychiatra, neurochirurg, ortopeda, radiolog, reuma-
tolog, urolog itp. zale¿nie od potrzeb), fizjoterapeuci, psycholog, pielêgniarki,
terapeuta zajêciowy, pracownik socjalny, przedstawiciel rodziny, opieki spo³ecz-
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nej, w razie potrzeby duchowny. Podopieczny nie mo¿e na co dzieñ odczuwaæ
dyskomfortu terapeutycznego, np. z powodów finansowych, mo¿e to bowiem rzu-
towaæ w sposób zasadniczy na jego stan zdrowia [1].

Zasady funkcjonowania zespo³u neurorehabilitacyjnego mog¹ mieæ charakter
interdyscyplinarny, kiedy to ró¿ni specjali�ci wspó³pracuj¹ ze sob¹ na bie¿¹co,
multidyscyplinarny, gdzie mechanizm jest podobny, ale z mo¿liwo�ci¹ okresowej
akcentacji swojej specjalno�ci, i tradycyjny, transdyscyplinarny, gdzie opiekê nad
pacjentem sprawuje równocze�nie kilku specjalistów dzia³aj¹cych równolegle [16].
Wszystkie te poczynania maj¹ znacz¹cy wp³yw na jako�æ ¿ycia chorych z uszko-
dzeniami uk³adu nerwowego [17].

Postêpowanie usprawniaj¹ce neurorehabilitacyjne i sychoneurorehabilitacyj-
ne ma nie tylko du¿e znaczenie kliniczne, ale tak¿e i socjoekonomiczne, bo po-
zwala na prowadzenie oszczêdnej farmakoterapii, ograniczenie liczby inwalidów
oraz powrót do pracy znacznego odsetka chorych, wp³ywaj¹c tym samym na wa¿-
ny problem spo³eczny, jakim jest bezrobocie. Jest to równie¿ dziedzina rozwojo-
wa. Istniej¹ organizacje miêdzynarodowe i krajowe zrzeszaj¹ce cz³onków neuro-
rehabilitacji, a Unia Europejska k³adzie szczególny nacisk na mo¿liwo�ci rozwo-
jowe tej dziedziny medycyny.

Na koniec podajemy obja�nienia terminów: uszkodzenia, niepe³nosprawno�ci
i upo�ledzenia, zaleconych w 1980 r. [18�20] przez �wiatow¹ Organizacjê Zdro-
wia (WHO):
� uszkodzenie dotycz¹ce zdrowia obejmuje obszary strukturalne ³¹cznie z wa-

dami budowy organizmu, zaburzeniami czynno�ciowymi oraz dysfunkcjê sta-
nu psychicznego,

� niepe³nosprawno�æ, tak¿e w rozumieniu zdrowia, jest okre�lana jako ograni-
czenie lub brak mo¿liwo�ci wykonywania normalnych funkcji ¿yciowych, jako
nastêpstwo doznanych uszkodzeñ,

� upo�ledzenie okre�la siê jako wadê bêd¹c¹ nastêpstwem uszkodzenia lub nie-
pe³nosprawno�ci, powoduj¹cej ograniczenie lub uniemo¿liwienie funkcjono-
wania danej osoby, z dodatkow¹ zale¿no�ci¹ od wieku, p³ci, uwarunkowañ spo-
³ecznych i kulturowych.
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Autorzy podkre�laj¹ przydatno�æ badañ EEG w ocenie zdrowia cz³owieka.

S³owa kluczowe: EEG, zdrowie.

SUMMARY

The authors emphasize the usefulness of EEG examinations in the estimation of human health.
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EEG jest badaniem rejestruj¹cym czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu, jest niein-
wazyjne, powtarzalne i bezpieczne.

Funkcjonowanie mózgu jest z³o¿one i nie do koñca poznane. Wspó³czesna
nauka najczê�ciej uto¿samia mózg z umys³em, a tym samym ze sfer¹ ¿ycia psy-
chicznego, duchowego. Jest to uproszczenie, ale stanowi punkt wyj�cia do badañ
nad tym zagadnieniem. Przyjmuje siê nastêpuj¹cy schemat dzia³ania mózgu: ini-
cjuj¹ce znaczenie maj¹ geny, ich ekspresja, z tworzeniem neuroprzeka�ników
i enzymów nadzoruj¹cych rozwój mózgowia, komórek, maj¹cych w sobie sys-
temy b³on komórkowych i �chemiczne fabryki�; obwody chemiczne z systema-
mi neuroprzeka�ników reguluj¹cych funkcjonowanie mózgu (m.in.: dopamin¹, se-
rotonin¹, adrenalin¹, noradrenalin¹, acetylocholin¹, glutaminianami, asparaginia-
nami, GABA); obwody anatomiczne i czynno�ciowe, ³¹cz¹ce poszczególne ob-
szary mózgu i reguluj¹ce aktywno�æ metaboliczn¹ pomiêdzy ró¿nymi obszara-
mi mózgowia, a tak¿e bêd¹ce odpowiedzi¹ na stymulacjê mózgow¹ i dzia³ania zew-
nêtrzne [1�6].

Elektroencefalografia (nazwê wprowadzi³ W. G. Walter) rozwija siê od 1929 r.,
a pierwsze badanie EEG u cz³owieka wykona³ niemiecki neuropsychiatra Hans
Berger � odkrywca fal alfa i beta. Badania W. Penfielda i H. Jaspera w latach 50.
XX w., pozwoli³y na rejestracjê wy³adowañ bioelektrycznych bezpo�rednio z kory
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mózgu i struktur podkorowych, poprzez ich dra¿nienie wykonywane w czasie
zabiegów neurochirurgicznych. W latach pó�niejszych wprowadzono mikroelek-
trody, dziêki którym w czasie operacji neurochirurgicznych mo¿na by³o rejestro-
waæ pr¹dy bioelektryczne b³on komórkowych pojedynczego neuronu lub ca³ych
grup neuronalnych, z otoczenia neuronu, elektrokortykogram, wy³adowania pa-
daczkowe, a tak¿e prawid³owy zapis EEG. W dalszych etapach wprowadzono wiele
innowacji technicznych, z du¿¹ liczb¹ elektrod powierzchniowych (maj¹cych zna-
czenie g³ównie w badaniach naukowych), analizê komputerow¹ z ocen¹ ilo�cio-
w¹, analiz¹ czasow¹, czêstotliwo�ciow¹, ³¹cznie z mapowaniem czynno�ci mózgu
i napiêcia pojedynczych iglic (mapping) [1, 2, 4�12].

Magnetoencefalografia [MEG] jest najnowsz¹ metod¹ badania czynno�ci bio-
elektrycznej mózgu, maj¹c¹ poza aspektem naukowym zastosowanie kliniczne,
a jej pocz¹tki siêgaj¹ lat 60. Rejestrowane s¹ niezwykle s³abe pola magnetyczne
neuronów i systemów neuronalnych. Poprzez obwodow¹ stymulacjê receptorów
rejestrowaæ mo¿na reakcjê poszczególnych obszarów mózgowia tak w wymiarze
czasowym (milisekundy), jak i przestrzennym (milimetry). W³¹czenie do analizy
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (fMR), pozytronowej emisyjnej tomo-
grafii (PET) oraz elektroencefalografii (EEG) pozwoli³o na dalszy postêp w ba-
daniach nad czynno�ci¹ mózgu. Aktualnie magnetoencefalografia wraz z wymie-
nionymi wcze�niej technikami ma zastosowanie kliniczne, m.in. w padaczce, g³ów-
nie ogniskowej u doros³ych i dzieci, tak¿e w kwalifikacjach do zabiegu operacyj-
nego, zespo³ach otêpiennych, mikrouszkodzeniach mózgu ró¿nego pochodzenia,
w tym pourazowych i uciskowych, schizofrenii, dysleksji, zaburzeniach uwagi itp.
[13�30]. W Polsce jeszcze nie ma magnetoencefalografii.

Pr¹dy bioelektryczne s¹ zawsze efektem procesów neurochemicznych zwi¹za-
nych z depolaryzacj¹ i polaryzacj¹ (udzia³ gleju) b³ony komórkowej neuronu (neu-
ronów), z przemieszczaniem siê jonów potasu do przestrzeni pozakomórkowej,
gdzie tkanka glejowa stara siê neutralizowaæ jego nadmiar, który prowokuje wy-
³adowanie padaczkowe. Wy³adowania wielu neuronów mog¹ siê sumowaæ i poja-
wiaj¹ siê wy³adowania mikroiglic, rejestrowane tak¿e przez elektrody powierzch-
niowe. W tym ca³ym procesie uczestnicz¹ neuroprzeka�niki [1, 2, 4�11].

Na stan czynno�ci bioelektrycznej mózgu, mimo autonomii o�rodkowego uk³adu
nerwowego, ma wp³yw wiele czynników wewnêtrznych, utrzymuj¹cych homeosta-
zê wewn¹trzustrojow¹ na zasadzie dzia³ania sprzê¿enia zwrotnego, oraz w mniej-
szym stopniu oddzia³ywanie czynników zewnêtrznych [1, 2, 5, 11].

Zapis EEG jest zale¿ny od wieku i poza ogólnymi zasadami jest zró¿nicowany
osobniczo. Pierwszy etap wzglêdnego dojrzewania czynno�ci bioelektrycznej
mózgu przyjmowany na oko³o 12. r. ¿.; jest pewnym etapem oceny i mo¿e on trwaæ
do 25., a nawet 30. r. ¿. W niektórych przypadkach wi¹¿e siê to z rozwojem inte-
lektualnym, kszta³towaniem siê ¿ycia emocjonalnego i osobowo�ci. D¹¿y siê do
ustalenia normy elektroencefalograficznej, z uwzglêdnieniem m.in. kryterium
wieku, w oparciu o ujednolicone, w tym i komputerowe techniki badañ EEG. Pra-
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cownie, zachowuj¹c zasady systemu miêdzynarodowego 10�20, maj¹ zwykle swoje
w³asne normy. Modyfikacje te winny byæ oznaczone na ka¿dym wykonywanym
zapisie w celu zrozumienia ich przez innych. To samo dotyczy u¿ywanej termino-
logii. Najw³a�ciwsze jest po³¹czenie doskona³ej techniki badania, do�wiadczenia
elektroencefalografisty oraz mo¿liwo�ci korelacji zapisu z informacjami klinicz-
nymi. Niestety próby zbyt schematycznego podej�cia do tego problemu nie s¹
rozwi¹zaniem optymalnym. Zawsze punktem wyj�cia s¹ grafoelementy zapisu,
który powinien byæ technicznie nienaganny, co w praktyce nieraz jest trudne do
uzyskania, choæby ze wzglêdu na stan chorego. Dlatego te¿ umiejêtno�æ odró¿nienia
ró¿norodnych artefaktów od w³a�ciwych sk³adowych zapisu jest niezwykle wa¿-
na [2, 4, 6, 11].

Nale¿y podkre�liæ, ¿e w przypadkach wyra�nych zmian w EEG nie ma proble-
mów w ich opisaniu przez ró¿ne osoby. Zdarza siê jednak, ¿e s¹ przypadki z mier-
nie nasilonymi zaburzeniami, mog¹ce sprawiaæ ju¿ trudno�ci interpretacyjne, i wte-
dy pomocne s¹ dane kliniczne. W razie w¹tpliwo�ci nale¿y zaleciæ badanie kon-
trolne, aby �ledziæ dynamikê lub cofanie siê zmian, pamiêtaj¹c o tym, ¿e przeoczone
uszkodzenie mózgu mo¿e doprowadziæ do powa¿nej choroby z kalectwem w³¹cz-
nie, a nawet do zgonu. Niestety, nadal EEG opisuj¹ równie¿ osoby, które nie po-
siadaj¹ odpowiednich kwalifikacji [2, 11].

Podstawowa czynno�æ bioelektryczna mózgu sk³ada siê z fal alfa o czêstotli-
wo�ci 8 do 13 Hz, z jej wahaniami podczas zapisu �rednio o 0,5 Hz. Fale te najwy-
ra�niej s¹ rejestrowane w obszarach potylicznych przy zamkniêtych oczach. Otwar-
cie oczu zmniejsza rejestrowane fale alfa (reakcja zatrzymania wzrokowa, Rz). Do
10. r. ¿. czêstotliwo�æ fal alfa waha siê od 8 do 10 Hz, utrzymuj¹c siê w dalszych
etapach ¿ycia, zmniejszaj¹c siê nieco po 70. r. ¿., a wyra�niej w latach pó�niejszych.
Amplituda fal alfa jest od 20 do 100 uV, z pewnymi wahaniami zale¿nymi od wie-
ku. Osoby zdrowe zwykle maj¹ rytm alfa w 20 do 75%. Fotostymulacja oraz inne
czynniki wp³ywaj¹ na czêstotliwo�æ fal alfa, zwiêkszaj¹c j¹ lub zmniejszaj¹c.

Do odmian rytmu alfa zalicza siê rytmiczne �rodkowo-skroniowe wy³adowa-
nia fal theta, niegdy� nazywane �wariantem psychomotorycznym� o czêstotliwo-
�ci 5�6 Hz. Tego typu krótkotrwa³e, rzekome wy³adowania, nie mog¹ byæ zaliczo-
ne do nieprawid³owo�ci zapisu EEG, podobnie jak �iglice bramkowe� � 7�11 Hz.
Fale beta maj¹ czêstotliwo�æ 14�30 Hz, przy amplitudzie od 25 uV (zapis dwu-
biegunowy) do 30 uV (zapis jednobiegunowy). Wydziela siê 2 lub 3 ich rodzaje,
zale¿nie g³ównie od czêstotliwo�ci. Fal tych nie mo¿na myliæ z potencja³ami miê-
�niowymi, które maj¹ charakter czynno�ciowy. Nie reaguj¹ na otwarcie oczu, a fo-
tostymulacja mo¿e je na krótko wy³¹czaæ. Kiedy� okre�lano jeszcze odmianê fal
beta jako rytm mu, o czêsto�ci 7�12 Hz, oznaczanego jako �subharmoniczna czyn-
no�æ rolandowego rytmu beta�. Od lat 40. ubieg³ego wieku znane s¹ fale theta
o czêstotliwo�ci 4 do 7 lub 7,5 Hz, z pewnymi modyfikacjami zale¿nie od wieku.
W okresie dzieciñstwa rytm ten jest zjawiskiem normalnym, w mniejszym stop-
niu w m³odo�ci, z jego narastaniem u osób starszych, g³ównie w obszarach skro-
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niowych, z amplitud¹ 50�60 uV (zwykle 20�30 uV). U doros³ych mo¿e go nie byæ
w prawid³owym zapisie, ale mo¿e te¿ stanowiæ 5% jego zawarto�ci.

Fale delta (nazwa wprowadzona przez W. G. Waltera) o czêstotliwo�ci 0,5�3,5
Hz, albo jak niektórzy okre�laj¹ poni¿ej 4 Hz, nie wystêpuj¹ u zdrowych ludzi, ale
s¹ czasem rejestrowane w komputerowej analizie widma. U osób starszych mo¿-
na rejestrowaæ fale delta, g³ównie w lewostronnych odprowadzeniach skroniowych,
ale w takich przypadkach, mimo braku wyra�nej korelacji ze zmianami neurolo-
gicznymi, nale¿y przeprowadziæ dok³adn¹ diagnostykê.

Opisywane inne fale, np. fale kappa próbowano ³¹czyæ z mechanizmem my-
�lenia, ale nie wydaj¹ siê byæ one pochodzenia mózgowego, natomiast fale lamb-
da rejestrowano w mocno o�wietlonym pomieszczeniu, bo wi¹¿¹ siê z ruchami
ga³ek ocznych. Zespó³ K rejestrowany jest podczas snu, ukszta³towany przez wierz-
cho³kow¹ falê ostr¹ i wrzeciona fal alfa i jest wytworem wielouk³adowym g³ów-
nie jednak wzgórza. Fale lambda s¹ dosyæ ostre, wystêpuj¹ce przej�ciowo w ob-
szarach potylicznych, zwykle symetryczne i mog¹ imitowaæ zmiany padaczkowe.
S¹ jednak zjawiskiem fizjologicznym i wydaj¹ siê byæ spokrewnione z potencja-
³ami wzrokowymi, gdy¿ mog¹ byæ w pewnych sytuacjach wyzwalane przez ogl¹-
danie obrazów. Tzw. fala ostra szczytowa jest zwykle trójfazowa, rzadko jako zespó³
iglicy � fali wolnej i rejestrowana jest g³ównie w czasie snu i w stanach �pi¹czko-
wych. Wrzeciona mog¹ byæ sk³adow¹ zespo³u K lub wystêpowaæ samodzielnie
w czasie snu, ale tak¿e znajdowaæ siê w zapisach nieprawid³owych. Do warian-
tów zapisu zalicza siê tak¿e kilkusekundowe, rytmiczne, podkliniczne wy³adowa-
nia EEG u doros³ych z obszarów skroniowych, mog¹ce sprawiaæ trudno�ci inter-
pretacyjne.

Problem diagnostyczny, mimo zaliczania do wariantów zapisu prawid³owego,
sprawiaæ mog¹ ma³e ostre iglice, nazywane czasem jako przemijaj¹ce padaczko-
podobne grafoelementy, podobnie jak rzekome wy³adowania o cechach �iglicy �
fali�, o czêstotliwo�ci 6 Hz. Nie rozwi¹zanym do koñca problemem s¹ tzw. iglice
dodatnie 6 Hz lub 14 Hz, prawdopodobnie jednak nie wi¹¿¹ce siê z napadami
padaczkowymi. Zapis niskonapiêciowy mo¿e wystêpowaæ u 3�19% osób zdrowych
i zale¿y od czynników genetycznych, senno�ci, rzadko od leków. Krañcowo ni-
skonapiêciowy zapis to linia izoelektryczna, o czym pisali�my wcze�niej. Ostro¿-
nie nale¿y podchodziæ do opisywanej czynno�ci napadowej u osób zdrowych (do
3%) , poniewa¿ ³atwo jest o pomy³kê diagnostyczn¹. Byæ mo¿e jest to cecha osob-
nicza, w niektórych przypadkach uwarunkowana genetycznie. Nale¿y tak¿e w cza-
sie zapisu zwracaæ uwagê na to, czy chory nie �podsypia� lub czy nie wykonuje-
my nadmiernej hiperwentylacji. Rytm mu, okre�lany te¿ jako �rytm bramkowy�,
jest zjawiskiem fizjologicznym ³¹czonym z rytmem beta. Nale¿y go odró¿niaæ od
�iglic bramkowych�, które zalicza siê do prawid³owych wariantów spotykanych
w EEG.

Czynno�æ bioelektryczna mózgu podlega tak¿e rytmowi dobowemu, g³ównie
fale alfa (czuwania), ale wahania s¹ ma³e oko³o 0,5 Hz, a ich aktywno�æ jest naj-
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wiêksza w godzinach popo³udniowych. Rytm dobowy jest w pewnym stopniu zja-
wiskiem osobniczym, a jego regulacja neurohormonalna jest niezwykle z³o¿ona,
z udzia³em niektórych struktur mózgu, g³ównie wzgórza, j¹dra nadwzrokowego,
szyszynki (melatonina) itp. Sen w sposób znacz¹cy zmienia nie tylko stan �wia-
domo�ci, ale i czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu, który z konieczno�ci sam spaæ nie
mo¿e, choæ intensywno�æ pracy pewnych obszarów mo¿e byæ czasowo zmniejszona
[1, 2, 4�13].

W ocenie EEG u zdrowych osób nale¿y uwzglêdniæ wiele czynników modyfi-
kuj¹cych, a w�ród nich: wiek, sylwetkê psychofizyczn¹, zawód (praca zmianowa,
przeci¹¿enia fizyczne i psychiczne, nadmierny ha³as, przegrzanie lub wych³odze-
nie, substancje toksyczne, ci¹g³a praca przy maszynach w ruchu, na wysoko�ci,
bezpo�rednio przy ogniu itp.), rytm dobowy snu, stabilny lub dynamiczny tryb
¿ycia, czêste podró¿e, przyjmowanie �rodków tonizuj¹cych lub odprê¿aj¹cych,
uprawianie nadmiernie obci¹¿aj¹cych lub urazowych dyscyplin sportu itp. [2, 4�
�6, 11].

Kszta³towanie siê czynno�ci bioelektrycznej mózgu u dzieci podlega pewnym
zasadom [12, 13] od noworodka, gdzie zapis jest niezró¿nicowany przestrzennie,
niskonapiêciowy, bez reakcji na otwarcie i zamkniêcie oczu, z ró¿norodnym za-
kresem fal, do modyfikacji rytmu podstawowego, zastêpowania fal wolnych, w tym
i delta, z narastaniem sk³adowej fal alfa, g³ównie w potylicy, utrzymywanie siê fal
theta, przede wszystkim w obszarach skroniowych. W wieku 10�15 lat w obsza-
rach potylicznych rejestrowane s¹ fale alfa o czêstotliwo�ci 10�12 Hz, z wahania-
mi oko³o 0,5 Hz, amplitudzie do 35 uV, z blokowaniem przez reakcjê zatrzymania
(Rz) � otwarcie oczu. Nieco zmodyfikowany rytm alfa jest rejestrowany w okoli-
cy ciemieniowej, skroniowej i centralnej. Widoczne s¹ ju¿ fale beta, g³ównie w ob-
szarach z przodog³owia. U dziewcz¹t w okresie pokwitania mo¿e pojawiaæ siê
nieznaczna dezorganizacja podstawowej czynno�ci bioelektrycznej mózgu, z wiêk-
sz¹ liczb¹ fal theta i aktywnym rytmem alfa [2, 6, 12, 13].

W czasie senno�ci u kilkunastoletnich osób zaznaczona jest dezorganizacja
rytmu podstawowego, g³ównie alfa, rejestrowane s¹ niskonapiêciowe fale theta,
rzadziej ostre fale wierzcho³kowe. Podczas snu pojawiaj¹ siê wrzeciona snu oko-
³o 12 Hz w obszarach czo³owych, centralnych o 14 Hz, które w dalszej fazie zni-
kaj¹, a pojawiaj¹ siê fale theta, delta i alfa, z narastaniem w czasie g³ównie fal delta
[12, 13]. Ten uproszczony schemat akcentuje tylko dynamikê modyfikacji zapisu
EEG od chwili narodzenia do okresu m³odo�ci, z wprowadzaniem pewnego bio-
logicznego uporz¹dkowania.

Techniki neuroobrazowania przedstawiaj¹ce dok³adnie anatomiczn¹ strukturê
mózgowia (CT � tomografia komputerowa, MR � rezonans magnetyczny), tech-
niki czynno�ciowe pozwalaj¹ bli¿ej poznaæ procesy neurochemiczne, fizjologicz-
ne mózgu. Nale¿¹ do nich tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT),
pozytronowa emisyjna tomografia (PET), czynno�ciowy rezonans magnetyczny
(fMR) oraz spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS). Poznanie zaburzeñ



230 Stanis³aw Nowak, Przemys³aw Nowak, El¿bieta Nowak, Wojciech Nowak

przep³ywu mózgowego w poszczególnych obszarach, zmian metabolicznych, g³ów-
nie glukozy, dzia³ania leków, neurotransmiterów i receptorów s¹ znacz¹cym po-
stêpem diagnostycznym [2, 3, 4, 11]. T³umaczenie jednak wszystkiego, ³¹cznie
z zaburzeniami psychicznymi tylko tymi mechanizmami, jest uproszczeniem, gdy¿
zawsze efektem tych dzia³añ jest czynno�æ bioelektryczna i biomagnetyczna, jako
sk³adowa si³y ¿ycia i w³a�ciwego funkcjonowania mózgu i organizmu.

Przysz³o�æ nale¿eæ bêdzie tak¿e do jeszcze dok³adniejszej analizy i syntezy
zagadnieñ zwi¹zanych z czynno�ci¹ biomagnetyczn¹ i bioelektryczn¹ mózgowia,
z uwzglêdnieniem zagadnieñ umys³u i psychiki. Musi to byæ podej�cie jeszcze
dok³adniejsze, kompleksowe, przestrzenne, ze �wiadomo�ci¹, ¿e badane struktu-
ry s¹ z³o¿one, ¿ywe, z pogranicza materii i ducha. W tych badaniach pomocne s¹
nie tylko in¿ynieria genetyczna, matematyka, fizyka, animacja komputerowa, psy-
choneurobiochemia, ale i teologia z filozofi¹, g³ównie w zakresie prób syntezy
najbardziej z³o¿onych ludzkich zjawisk, a EEG bêdzie zawsze jedn¹ z podstawo-
wych metod badawczych [11].

Patrz¹c wszechstronnie wspó³cze�nie i perspektywicznie, mo¿na za³o¿yæ, ¿e
EEG obecnie winno byæ profilaktycznym i prewencyjnym badaniem w celu okre-
�lenia pe³ni zdrowia lub wstêpnych etapów jego zagro¿enia, z krytyczn¹, zgodn¹
z zasadami udokumentowanych faktów klinicznych, ocen¹. Nie zawsze pewne
anormalno�ci w zapisie musz¹ byæ zwiastunem choroby, ale tylko cech¹ osobni-
cz¹ uwarunkowan¹ genetycznie, poza � naszym zdaniem � wy³adowaniami napa-
dowymi lub progresj¹ zmian ogniskowych. Nawet u wysportowanych, sprawnych
i m³odych osób zapis EEG mo¿e ulegaæ niekorzystnym zmianom w czasie (np.
u bokserów, spadochroniarzy, karateków, motocrossowców, ¿u¿lowców, rajdow-
ców itp.). Pozornie niegro�ne urazy g³owy u uczniów mog¹ dawaæ mikrouszko-
dzenia mózgu, z mniejszym lub wiêkszym odzwierciedleniem w zapisie EEG.
Zakres badañ profilaktycznych i promocyjnych EEG winien siê zwiêkszaæ g³ów-
nie w�ród m³odzie¿y i ludzi w wieku produkcyjnym, tym bardziej ¿e badanie mo¿e
byæ wykonywane ambulatoryjnie, badanie to jest nieinwazyjne i powtarzalne. Byæ
mo¿e firmy ubezpieczeniowe i pracodawcy (dotychczas dotyczy to tylko niektó-
rych zawodów) w niedalekiej przysz³o�ci siêgn¹ i po tê formê badania, jako jeden
ze sposobów oceny aktualnego stanu zdrowia, co wcale nie musi oznaczaæ ogra-
niczenia wolno�ci osobistej. Gorzej mo¿e wygl¹daæ sytuacja, gdy wymagane bêd¹
badania obrazuj¹ce nasze sk³onno�ci genetyczne do pewnych chorób. Nie ma ¿ad-
nych w¹tpliwo�ci, ¿e czynno�æ bioelektryczna jest znacz¹cym wska�nikiem funk-
cjonowania mózgu, tym samym bêd¹c jednym z podstawowych kryteriów oceny
zdrowia cz³owieka. Wspó³czesna i perspektywiczna medycyna winna to uwzglêd-
niaæ w badaniach populacyjnych, jako jedn¹ z metod promocji i profilaktyki zdro-
wia [31].
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The author discusses EEG abnormalities in migraine on the basis of world literature.
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Badania EEG w migrenie wykonywano g³ównie w okresie miêdzynapadowym,
rzadziej w czasie napadu i stanie migrenowym, rzadziej u tych samych chorych
podczas napadu i w okresie miêdzynapadowym. Jednolita ocena wszystkich ba-
dañ przeprowadzonych w ci¹gu kilkudziesiêciu lat jest utrudniona ze wzglêdu na
zró¿nicowane techniki i metody oceny zapisów. Znacz¹cy wp³yw na zmiany w EEG
ma rodzaj migreny ustalony przez Miêdzynarodowe Towarzystwo Bólu G³owy
(International Headache Society, IHS) w 1988 r. [1, 2], z modyfikacj¹ w 2003 r.
[2]. Najczêstsz¹ postaci¹ jest migrena bez aury (85% chorych) oraz rzadsza, bar-
dziej zró¿nicowana migrena z aur¹.

Pierwszego badania EEG dokonali w 1941 r. Strauss, Selinsky i wsp. [wg 3]
u 20 chorych na migrenê w okresie miêdzynapadowym, stwierdzaj¹c zmiany
u 20%, nie wyró¿niaj¹c zmian napadowych. Salmon i wsp. [wg 3] w 1943 r. wy-
konali badania na wiêkszej liczbie chorych w okresie miêdzynapadowym, przyj-
muj¹c zbli¿ony odsetek nieprawid³owych zapisów. W roku 1945 Engel i wsp. [wg
3] stwierdzili zmiany w EEG w czasie aury o charakterze ogniskowym. Dow i Whi-
ty w 1947 r. [wg 4] wykonali EEG u 51 chorych na migrenê, rejestruj¹c u 30 z nich
�zapis patologiczny�, w tym u 14 wy³adowania napadowe. Nie potwierdzili opi-
sywanych wcze�niej przez Engela i wsp. [wg 4] �przemijaj¹cych zmian ognisko-
wych�. Zauwa¿yli natomiast normalizacjê zapisu EEG po wstrzykniêciu chorym
ergotaminy. Du¿y postêp nad badaniami EEG w migrenie wnios³y prace A. A. Weila
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w 1952 r. [wg 5], mimo ¿e liczba badanych by³a niewielka � 31 osób, stwierdzaj¹c
u 8 z nich �wybitne zmiany�, równie¿ w okresie miêdzynapadowym z nasilaniem
siê pod wp³ywem hiperwentylacji. Autor ten wprowadzi³ pojêcie migreny dysryt-
micznej, cechuj¹cej siê wystêpowaniem wysokonapiêciowych wy³adowañ napa-
dowych na tle zmienionego rytmu podstawowego w okresie miêdzynapadowym,
korzystny wp³yw leków przeciwdrgawkowych na zapis, sk³onno�æ chorych do
omdleñ i zaburzeñ mowy o typie afazji. Weil zak³ada³ mo¿liwo�æ wspó³istnienia
u tych chorych nietypowej padaczki.

Niektórzy autorzy uznawali, ¿e w tzw. klasycznej postaci migreny dominowa-
³o �obni¿enie amplitudy rytmów korowych po stronie bólu�, zak³adaj¹c, ¿e zmia-
ny w EEG s¹ warunkowane zaburzeniami naczyniowymi, wi¹¿¹cymi siê z ich
skurczem i wtórnym niedokrwieniem mózgu. Ma to tylko czê�ciowe uzasadnie-
nie, bo mechanizm naczyniowy dominuje we wczesnej fazie napadu bólowego.
Zjawisko �sp³aszczania rytmu� t³umaczono neurofizjologicznie jako wymuszon¹
depresjê, wygasanie czynno�ci bioelektrycznej (spreading depression). Ognisko-
wo�æ zmian w EEG okre�lano jako nastêpstwo mo¿liwych mikrozawa³ów mózgu.

U 50�70% chorych zauwa¿ono prawid³owy zapis EEG w okresie miêdzyna-
padowym, a w grupie zapisów prawid³owych nadmiern¹ reaktywno�æ rytmu alfa,
z wra¿liwo�ci¹ g³ównie rytmów korowych na fotostymulacjê [3, 6�9], z wodze-
niem rytmów a¿ do czêstotliwo�ci 20 na sekundê. Zjawisko to nazwano odpowie-
dzi¹ H, stwierdzaj¹c j¹ nawet u 90% chorych na migrenê. U osób zdrowych wodze-
nie rytmów mo¿na uzyskaæ tylko do 14 na sekundê. Czê�æ badaczy zjawisko to okre�la
jako odmianê wrzecion fal alfa. T. Dom¿a³ [7] w badaniach w³asnych objaw ten
stwierdzi³ u 25% chorych na migrenê, a u 30% zmiany ogniskowe w EEG o charak-
terze przemijaj¹cym i nie odpowiadaj¹ce stronie bólu. Czê�æ badaczy [9�12] znaj-
dowa³a korelacjê miêdzy ciê¿ko�ci¹ napadu migreny, czasem trwania choroby a wy-
stêpowaniem fal delta w zapisie EEG, czego nie potwierdzili inni [13�15].

A. Klimek [4], pisz¹c o zmianach EEG w migrenie, podkre�li³, ¿e ma³o jest prac
na temat zapisu EEG w czasie aury lub napadu bólowego. E. Dzia³ek i wsp. [8, 9]
przebadali 24 chorych, w�ród których by³o 6 z migren¹ bez zmian w EEG,
6 z migren¹ dysrytmiczn¹ i zmianami w EEG. Zapis wykonywano trzykrotnie, rów-
nocze�nie z oznaczaniem poziomu serotoniny w surowicy. U 4 chorych z migren¹
dysrytmiczn¹ zwiêkszony by³ poziom serotoniny w godzinach wieczornych. Ob-
serwowano tak¿e korelacjê miêdzy narastaniem zmian w EEG, a wzrostem stê¿e-
nia serotoniny we krwi. Inni autorzy [13] stwierdzili tak¿e u 10 chorych z migren¹
wahania czêstotliwo�ci rytmu alfa z wyra�n¹ ich asymetri¹.

J. Biernowska i wsp. [10] badali 50 dzieci (29 dziewcz¹t i 21 ch³opców) z mi-
gren¹. U 15 stwierdzono czynno�æ napadow¹ w EEG, lecz¹c je hydakornem i ser-
mionem. W badaniach kontrolnych czynno�æ napadowa utrzymywa³a siê u 6 dzieci.
Uznano, ¿e istnieje wspó³zale¿no�æ miêdzy zmianami w EEG i zaburzeniami prze-
p³ywu mózgowego, g³ównie skurczem naczyñ. Podkre�lono tak¿e korzystny wp³yw
leków na stan kliniczny dzieci z migren¹ i normalizacjê zapisu.



235EEG w migrenie

O. Toidze i wsp. [16] analizowali 10 przypadków padaczki potylicznej, rozpo-
znaj¹c ostatecznie u 5 z nich migreno-padaczkê, z nieprawid³owym zapisem EEG,
rejestrowaniem iglic g³ównie w obszarach potylicznych.

K. Hirata i wsp. [17] w migrenie podstawnej rejestrowali nieprawid³owe zapi-
sy EEG, g³ównie w odprowadzeniach potylicznych i ciemieniowych, ³¹cznie
z falami theta i delta. T³umaczyli to upo�ledzeniem ukrwienia obszaru potylicz-
nego powoduj¹cego zaburzenie jego funkcji, ³¹cznie z depresj¹ czynno�ci bioelek-
trycznej.

J. Wendorf [11] podkre�la znacz¹c¹ rolê ró¿nicuj¹c¹ badania EEG w czasie
napadu bólowego migreny a padaczk¹ u dzieci. Depresja czynno�ci bioelektrycz-
nej mózgu w czasie aury mo¿e aktywowaæ ogniska korowe.

A. Durko i wsp. [12] wykonywali badania EEG u chorych na migrenê w spon-
tanicznych napadach nocnych, wystêpuj¹cych w ró¿nych fazach snu, wykazuj¹c
dynamikê zmian czynno�ci bioelektrycznej.

I. Rainero i wsp. [13] analizowali wp³yw stresu u chorych na migrenê na zmia-
ny w EEG, maj¹cego znaczenie g³ównie w czasie napadu. Inni autorzy [17] pro-
wadzili badania polisomnograficzne w migrenie, w tym tak¿e u chorych z napa-
dami nocnymi, wykonuj¹c pozytronow¹ emisyjn¹ tomografiê (PET). Uznali, ¿e
mechanizm naczyniowy jest znacz¹cy, ale z wtórn¹ �inerwacj¹ neuronaln¹�, rzutu-
j¹c¹ na funkcje pewnych obszarów mózgu, takich jak: podwzgórze, obszar j¹dra
nerwu trójdzielnego, mostu, miêdzymózgowia. Zaburzenia w tych okolicach wyzwa-
laæ mog¹ napad bólowy migreny oraz rzutowaæ na zjawiska elektrofizjologiczne.

M. Brinciotti i wsp. [18] badali 126 dzieci (57 ch³opców, 69 dziewczynek) w wie-
ku od 4 do 18 lat. W tej grupie by³o 43 dzieci z migren¹ i 63 z padaczk¹. EEG, poza
wywiadem i klinik¹, by³o podstawowym kryterium ró¿nicowym miêdzy padaczk¹
a migren¹, w której uwzglêdniono tak¿e aurê wzrokow¹. W migrenie zmiany w EEG
mia³y charakter niesymetryczny, nasilane hiperwentylacj¹ i fotostymulacj¹.

Inni autorzy [18, 19] podkre�laj¹ szczególne znaczenie EEG w ró¿nicowaniu
u dzieci w przypadkach równoczesnego wystêpowania napadów migreny i czê�cio-
wych napadów padaczkowych.

B. Vonderheid-Guth i wsp. [20] obserwowali 40 chorych na migrenê przez okres
od 3 do 8 miesiêcy, podaj¹c im Cyclandelate 1660�2000 mg i stwierdzili norma-
lizacjê czêstotliwo�ci rytmu theta i alfa, g³ównie w obszarach potylicznych i czo-
³owo-skroniowych. Klinicznie u tych chorych zmniejszy³a siê czêsto�æ napadów
bólowych.

M. Siniatchkin i wsp. [21] przebadali 20 kobiet chorych na migrenê, uwzglêd-
niaj¹c tak¿e epizody napadowe, i stwierdzili asymetriê zapisu, zmianê czêstotli-
wo�ci rytmu alfa, narastanie zmian w czasie napadu z pojawianiem siê fal theta
i delta. Asymetria zapisu utrzymywa³a siê do 4 dni po napadzie.

Uletta i wsp. [wg 11] w 1952 r. wykonali EEG u 310 chorych na migrenê, stwier-
dzaj¹c w 13,2% zapisy nieprawid³owe, a u chorych z wymiotami 18% oraz prze-
wagê zmian w EEG u kobiet � 20%, u mê¿czyzn � 9,7%.
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M. de Tommaso i wsp. [wg 11] przebadali 16 chorych z migren¹ w czasie aury,
stwierdzaj¹c w EEG asymetriê zapisu oraz dominowanie rytmu alfa.

S. C. Schachter i wsp. [22] monitorowali zapis EEG u chorych na migrenê oraz
z �rodzinn¹ padaczk¹�, podkre�laj¹c znaczenie diagnostyczne tego badania, rów-
nie¿ w warunkach ambulatoryjnych.

U. Kramer i wsp. [23] omówili w oparciu o przegl¹d pi�miennictwa ewolucje
zmian EEG w bólach g³owy, w tym i migrenie, podkre�laj¹c znaczenie postêpu
technicznego w diagnostyce elektrofizjologicznej.

S. Soriani i wsp. [24] opisali 11-letniego ch³opca, u którego wystêpowa³a aura
migrenowa, nierówno�æ �renic, zaburzenia nastroju, zmiany w EEG, z brakiem
reaktywno�ci rytmu beta, falami ostrymi, spotykanymi w tego typu migrenie pod-
stawnej.

C. Lia i wsp. [19] badali 28 chorych na migrenê, w�ród których by³o 11 z �ty-
pow¹ aur¹�. W ca³ej grupie klasycznym badaniem zapis nieprawid³owy z rozla-
nymi falami theta stwierdzono u 28,6% chorych, a przy zastosowaniu mapowania
odsetek ten wzrós³ do 39,3%. Zmiany by³y najbardziej nasilone w obszarach po-
tyliczno-ciemieniowych o charakterze asymetrycznym.

 F. de Romanis i wsp. [25] zarejestrowali w okolicach potylicy zespo³y iglica �
fala u 7 ch³opców w wieku 8 do 16 lat z migren¹ podstawn¹, g³ównie w stadium aury.

S. Seri i wsp. [26] u 58 dzieci z migren¹ (�redni wiek 12,9 lat), uwzglêdniaj¹c
aurê i czê�ciowo napad bólowy, stwierdzili asymetryczne zmiany w potylicy, rza-
dziej w tylnej okolicy skroniowej, a sporadycznie w obszarach czo³owych.

S. Ganji i wsp. [27] opisali przypadek migreny podstawnej z d³ugotrwa³¹ �pi¹cz-
k¹, w którym zapis by³ nieprawid³owy, typowy dla tego stanu.

C. Niedermeyer i wsp. [28] analizowali przypadek 13-letniego ch³opca, u któ-
rego w czasie napadu migreny wystêpowa³y zaburzenia mowy, przemijaj¹cy nie-
dow³ad po³owiczy, z rejestracj¹ asymetrycznych zmian w potylicy i tylnej skroni,
które cofnê³y siê po kilku dniach.

Nieprawid³owe zapisy EEG u chorych na migrenê rejestrowano od 15% do
ponad 60%, a zmiany napadowe od 5% do ponad 50% [11, 29�31]. Napadowo�æ
w EEG tworz¹ krótkie serie fal ostrych, theta, delta, a zmiany s¹ zwykle asynchro-
niczne lub zogniskowane jednostronnie. Mechanizm zaburzeñ bioelektrycznych,
w tym i napadowych w migrenie, nie zosta³ ostatecznie wyja�niony. Czê�æ bada-
czy sugeruje zaburzenia pierwotnie mózgowe (migrena jako schorzenie pierwot-
nie mózgowe), a inni jako pierwotnie naczyniowe. Ca³o�æ prawdopodobnie ma
mechanizm mieszany, ze z³o¿ono�ci¹ procesów biochemiczno-neurofizjologicz-
nych, narastaj¹cych w czasie napadu migreny i rzutuj¹cych na zmiany w EEG.

Nadal kontrowersyjnym problemem jest wspó³istnienie migreny i padaczki [32�
�36]. Autorzy podaj¹, ¿e takich przypadków w klinice jest od kilku do kilkunastu
procent, a EEG jest jednym z podstawowych badañ ró¿nicowych. Dominuje jed-
nak stanowisko traktowania migreny i padaczki jako osobnych zespo³ów klinicz-
nych.
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Dyskusyjny jest tak¿e wp³yw leków stosowanych w migrenie na zapis EEG.
G. Selby i wsp. [37], podaj¹c 263 chorym na migrenê ergotaminê, uzyskiwali
poprawê kliniczn¹, bez wp³ywu leku na cofanie siê zmian w EEG. V. O. G. Smyth
i A. L. Winter [38] oraz A. Klimek [4], stosuj¹c ergotaminê u chorych na migrenê,
uzyskali zmniejszenie dolegliwo�ci u 51% z prawid³owym zapisem EEG.
U 63 chorych z nieprawid³owym zapisem EEG ergotamina da³a poprawê stanu kli-
nicznego, ale bez zmniejszenia zmian w zapisie. W tej grupie uzyskano poprawê
dopiero po zastosowaniu leków przeciwpadaczkowych. ¯adne leki nie wp³ywa³y
na �wodzenie rytmów� w EEG. Podawanie 7% CO2 chorym na migrenê przynio-
s³o poprawê kliniczn¹, bez znacz¹cego wp³ywu na obraz EEG.

Wielu badaczy stwierdza³o zmiany w EEG w migrenie hemiplegicznej, g³ów-
nie w przeciwstronnej pó³kuli, rejestruj¹c fale ostre, theta i delta. Zmiany te s¹
znacz¹ce w postaci rodzinnej migreny hemiplegicznej [39]. Przeprowadzono wiele
korelacji klinicznych, biochemicznych i elektrofizjologicznych w migrenie. Ba-
zowano na standardach miêdzynarodowych (IFCN) oraz Amerykañskiego Towa-
rzystwa Elektroencefalografii dla badañ EEG [40].

A. Prusiñski [3] pisze o mo¿liwo�ci wystêpowania ró¿norodnych zmian w EEG
u chorych na migrenê, niekiedy zbli¿onych do rejestrowanych w padaczce.

Komputerowe systemy badañ umo¿liwiaj¹ analizê czasow¹, czêstotliwo�cio-
w¹, ilo�ciowe opracowanie zapisu. Mapowanie przedstawia parametry sygna³u
EEG w formie barwnych mapek topograficznych, obrazuj¹cych rozk³ad potencja-
³ów na g³owie badanego. Szesnastu punktom odpowiadaj¹cym po³o¿eniu elektrod
na g³owie, przypisane s¹ warto�ci zarejestrowanych potencja³ów, a dla pozosta-
³ych te warto�ci oblicza siê przy pomocy algorytmu interpolacji.

W pi�miennictwie polskim nie ma badañ nad wy³adowaniami napadowymi
w EEG u chorych na migrenê, g³ównie w czasie napadu. Finalizujemy ju¿ opraco-
wanie przeprowadzonych przez nas tego typu badañ, których wyniki wkrótce opu-
blikujemy. Wstêpnie mo¿emy podaæ, ¿e wy³adowania w czasie napadu rejestro-
wali�my u oko³o 25% chorych [31].

Jakkolwiek badanie EEG w migrenie nie ma charakteru swoistego, stanowi
jednak wa¿ny element ró¿nicuj¹cy miêdzy napadowo�ci¹ w padaczce i zmianami
w migrenie, g³ównie podczas napadu. Jest to szczególnie wa¿ne u chorych z koin-
cydencj¹ migreny i padaczki.
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Zmiany w EEG stwierdza siê g³ównie w przewlek³ym, utrwalonym nadci�nie-
niu têtniczym, czêsto przy wspó³istnieniu zaniku g³ównie korowego mózgu,
a w niektórych przypadkach zespo³u psychoorganicznego otêpiennego. Stwierdza-
ne w czê�ci przypadków zmiany w EEG nie maj¹ charakteru swoistego, a cza-
sem mog¹ byæ nastêpstwem innych, na³o¿onych lub wspó³istniej¹cych uszkodzeñ
czy chorób, jak: urazy czaszkowo-mózgowe, schorzenia uk³adowe, metabolicz-
ne, procesy zapalne, toksyczne, zwyrodnieniowe lub uciskowe. Mo¿liwo�æ taka
wymaga zawsze dok³adnej diagnostyki, w tym obrazowej (CT, MRI, SPECT,
ewentualnie PET), badañ naczyniowych: angio�NMR, USG Doppler duplex.
W ka¿dym przypadku konieczne jest zebranie dok³adnego wywiadu oraz ocena
stanu klinicznego, ³¹cznie z badaniem neurologicznym, a w razie potrzeby psy-
chologicznym czy psychiatrycznym, szczególnie w zespo³ach otêpiennych lub
depresyjnych [1, 2].

W m³odzieñczej z³o�liwej postaci nadci�nienia têtniczego zapis EEG zwykle
jest prawid³owy. Z up³ywem czasu dochodziæ mo¿e do dezorganizacji podstawo-
wej czynno�ci bioelektrycznej mózgu (rytmu podstawowego) z pojawianiem siê
fal theta, wyj¹tkowo delta. W fazie tworzenia siê encefalopatii zapis ulega dyna-
micznym zmianom najczê�ciej proporcjonalnie do stanu klinicznego [1].
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Przy ocenie zapisów EEG nale¿y tak¿e uwzglêdniæ rodzaj przyjmowanych le-
ków, mog¹cych modyfikowaæ czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu [3�6]. W przewle-
k³ym nadci�nieniu têtniczym zapis mo¿e byæ przez d³ugi czas w granicach normy
EEG dla wieku [1].

Zmiany w EEG w nadci�nieniu têtniczym dotyczyæ mog¹ tylko rytmu podsta-
wowego, który mo¿e byæ niskonapiêciowy, s³abo wykszta³cony, ze znacznym od-
setkiem fal beta, zdezintegrowany lub zdezorganizowany, z liczniejszym ni¿ zwy-
kle odsetkiem polimorficznych, policyklicznych fal wolnych, g³ównie theta, spo-
radycznie delta. W pó�niejszym etapie ¿ycia pojawiaæ siê mo¿e zwolnienie rytmu
podstawowego, z wiêkszym odsetkiem fal wolnych oraz zmniejszon¹ reaktywno-
�ci¹ na �wiat³o (reakcja zatrzymania, Rz wzrokowa).

Ogniskowanie siê zmian EEG w nadci�nieniu zazwyczaj jest nieznacznego
stopnia i dotyczy g³ównie obszarów skroniowych, czo³owych, skroniowo-czo³o-
wych, ciemieniowo-skroniowych, rzadziej potyliczno-ciemieniowych lub potylicz-
no-skroniowych. Oczywi�cie istniej¹ jeszcze inne modyfikacje lokalizacyjne,
mog¹ce ulegaæ zmianie w czasie. Zazwyczaj nie dochodzi do powstania lustrza-
nego ogniska skroniowego, a je�li tak siê dzieje, ³¹cznie z progresj¹ zmian i epizo-
dycznymi zaburzeniami �wiadomo�ci, wówczas nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwo�æ in-
nych uszkodzeñ oraz wystêpowania ewentualnych napadów padaczkowych [1, 7].
Wyj¹tkowo mo¿na rejestrowaæ zmiany w EEG o charakterze asynchronicznym,
nierównomiernym w obydwu pó³kulach (asymetria pó³kulowa zapisu). Zwykle
powoduj¹ to inne, na³o¿one uszkodzenia mózgu, bêd¹ce nastêpstwem np. urazu,
z ogniskowym zanikiem danego obszaru mózgu [1].

Je�li dochodzi do powstania encefalopatii nadci�nieniowej (zaburzenia �wia-
domo�ci, napady drgawkowe, objawy ogniskowego uszkodzenia mózgu), wówczas
zapis siê zmienia, z mo¿liwo�ci¹ rejestracji wy³adowañ napadowych (dok³adniej-
szy opis obrazu EEG w innej pracy omawiaj¹cej ró¿norodne encefalopatie) [1, 8].

EEG w ostrych zaburzeniach kr¹¿enia jest odzwierciedleniem niedokrwienia
mózgu, czêsto z jego obrzêkiem i zwykle jest nieprawid³owy. Podstawowa czyn-
no�æ bioelektryczna mózgu jest zwolniona, z rejestracj¹ fal wolnych theta, delta,
rzadziej napadowo�ci pod postaci¹ wieloiglic i fal ostrych. Przy poprawie stanu
klinicznego korzystnie zmienia siê równie¿ zapis EEG, z mo¿liwo�ci¹ pozostawie-
nia zmian resztkowych, dotycz¹cych rytmu podstawowego lub ognisk najczê�ciej
skroniowych, albo ca³kowitego powrotu do normy [1, 7].

W bardzo ciê¿kim stanie klinicznym niskonapiêciowy zapis EEG jest z³ym
objawem w rokowaniu.

W zespo³ach �sercowo-mózgowych� [1, 9], poza objawami niewydolno�ci
kr¹¿enia, zawsze s¹ ró¿norodne, nieraz nasilone ogniskowe zmiany neurologicz-
ne, jako nastêpstwo niedokrwienia i niedotlenienia mózgu, z jego uogólnionym lub
zlokalizowanym obrzêkiem. Zazwyczaj zmieniona jest podstawowa czynno�æ bio-
elektryczna mózgu, polegaj¹ca na jej dezorganizacji, nieraz znacznego stopnia a¿
do zmian rozlanych. Nad zajêt¹ pó³kul¹ zaburzenia w EEG mog¹ byæ intensyw-
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niejsze ni¿ nad zdrow¹, st¹d rejestruje siê asymetriê pó³kulow¹ zapisu. Je�li wy-
stêpuj¹ drgawki w EEG, mo¿na spostrzegaæ elementy czynno�ci napadowej. Po-
prawa zapisu nastêpuje zwykle proporcjonalnie do poprawy stanu klinicznego,
w tym neurologicznego i stanu �wiadomo�ci. Zapis zazwyczaj wraca do stanu
sprzed zachorowania, ale mo¿e pozostaæ zmieniony rytm podstawowy lub zmiany
ogniskowe. W przypadkach napadów padaczkowych (Epilepsia angiogenes) [1,
7, 10�14] zapis bêdzie nieprawid³owy, równie¿ w okresie miêdzynapadowym, ale
przy korzystnych efektach terapeutycznych rejestrowane zmiany ulegaj¹ zmniej-
szeniu.

Zmiany ogniskowe w EEG mog¹ pozostaæ jako wyraz uszkodzenia pewnych
obszarów mózgu, np. p³atów skroniowych w przypadku niedro¿no�ci têtnicy �rod-
kowej mózgu, czo³owych przy uszkodzeniu têtnicy przedniej, z ty³og³owia przy
zajêciu têtnicy tylnej lub obszaru krêgowo-podstawnego. Mog¹ byæ ró¿norodne
modyfikacje tego typu uszkodzeñ np. typu mieszanego, zajêcia wiêcej ni¿ jednej
têtnicy mózgu [1].

Okre�lenie zespo³y �mózgowo-sercowe� [1, 9] dotycz¹ tego samego zagadnie-
nia o charakterze mieszanego uszkodzenia, z wyprzedzaniem objawów mózgo-
wych, neurologicznych. Mechanizm uszkodzenia ma podstawê w zaburzeniu sprzê-
¿enia zwrotnego, wewnêtrznej homeostazy wewn¹trzustrojowej. W przypadkach
niedotlenienia, niedokrwienia mózgu, zawsze dochodzi do zaburzenia metaboli-
zmu i czynno�ci wieloneuronalnych, zaburzeñ w wytwarzaniu i transmisji neuro-
przeka�ników, czego nastêpstwem s¹, choæby przej�ciowe, zaburzenia czynno�ci
bioelektrycznej mózgu. W ostrym okresie, w tym równie¿ u ludzi m³odych, zmia-
ny w EEG s¹ dynamiczne, ale tak¿e wykazuj¹ce tendencjê poprawy proporcjonal-
nie do stanu klinicznego.

W zapaleniu wsierdzia, zaburzeniach rytmu z powik³aniami mózgowymi (za-
tory czasem z wtórnym ukrwotocznieniem, zaburzenia ukrwienia mózgu, obrzêk),
zapis EEG zwykle jest nieprawid³owy od zmian o charakterze rozlanych, do wy-
³adowañ napadowych i zmian ogniskowych. Wraz z pogarszaniem siê stanu kli-
nicznego czynno�æ bioelektryczna mózgu wygasa, co obrazuje EEG jako zapis
niskonapiêciowy, a¿ do linii izoelektrycznej (�mieræ mózgu). W razie poprawy,
podobnie jak w innych przypadkach naczyniowych uszkodzeñ mózgu, zapis mo¿e
siê normalizowaæ lub cechowaæ nieznacznymi zmianami rytmu podstawowego albo
utrwalonymi ogniskami patologicznej czynno�ci mózgu [1].

W zespole MAS (Morganiego�Adamsa�Stokesa) z powtarzaj¹cymi siê omdle-
niami w nastêpstwie zatrzymania czynno�ci serca, zapis EEG jest nieprawid³owy,
od niskonapiêciowego, zbli¿onego do linii izoelektrycznej, a¿ do wy³adowañ, g³ów-
nie fal delta [1].

W wadach serca wrodzonych, wadach zastawek, je�li nie dochodzi do powi-
k³añ mózgowych, zapis zazwyczaj jest prawid³owy. Podobnie jest w chorobie wêz³a
zatokowego, chorobach osierdzia (bez powik³añ), d³awicy piersiowej. Zawa³ ser-
ca zaliczyli�my do zespo³u sercowo-mózgowego.
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W chorobie (gor¹czce) reumatycznej [15, 16], okre�lanej jako schorzenie wie-
louk³adowe dzieci, mog¹ wystêpowaæ w ostrym okresie niecharakterystyczne
zmiany, zaburzaj¹ce g³ównie czynno�æ podstawow¹. Po kilku miesi¹cach mog¹
pojawiæ siê powik³ania neurologiczne pod postaci¹ pl¹sawicy ma³ej (Sydenhama
i tzw. taniec �w. Wita), jako nastêpstwo zaburzeñ immunologicznych uk³adu po-
zapiramidowego, g³ównie j¹der podkorowych. Ruchy mimowolne, podobnie jak
w innych tego typu uszkodzeniach, pojawiaj¹ siê tylko w stanie czuwania. Zapis
EEG zazwyczaj nie wykazuje istotnych zmian, ale w czê�ci przypadków mog¹ byæ
rejestrowane polimorficzne i policykliczne fale wolne, wyj¹tkowo ostre. Rejestro-
wanie napadowo�ci wymaga uwzglêdnienia innych mo¿liwych czynników przy-
czynowych [1].

Kardiomiopatie [15, 16], je�li nie powoduj¹ powik³añ, np. zaburzeñ rytmu ser-
ca i powik³añ neurologicznych, charakteryzuj¹ siê zwykle zapisem EEG w grani-
cach normy dla wieku. Problem le¿y jednak w wielorakich czynnikach przyczy-
nowych i rodzaju kardiomiopatii (rozstrzeniowa, przerostowa, restrykcyjna). Mog¹
one byæ nastêpstwem m.in. toksycznego dzia³ania alkoholu, mocznicy, sarkoido-
zy, stanów niedoborowych, zapalenia skórno-miê�niowego, choroby Friedreicha
[17], dystrofii miê�niowej, amyloidozy, powik³añ popromiennych, rakowiaka itp.
Czê�æ tych czynników przyczynowych wi¹zaæ siê mo¿e tak¿e z zajêciem uk³adu
nerwowego, rzutuj¹c na obraz EEG. St¹d nawet je�li wystêpuj¹ zmiany w zapisie
EEG, to maj¹ one zwykle czynnik przyczynowy wieloetiologiczny [1, 17].

W chorobie niedokrwiennej serca [15, 16] ze wzglêdu na przyczyny je wywo-
³uj¹ce, których jest du¿o (mia¿d¿yca, obci¹¿enie rodzinne, procesy zakrzepowo-
-zatorowe, nadci�nienie, nikotynizm, hiperlipidemia, cukrzyca itp.), mog¹ poja-
wiaæ siê niecharakterystyczne zmiany w EEG jako efekt sumarycznych uszkodzeñ,
w tym mózgu, bez ¿adnych cech swoisto�ci dla schorzenia podstawowego [1].

W chorobach naczyñ obwodowych [15, 16] (mia¿d¿yca zarostowa têtnic,
stwardnienie têtnic, procesy zapalne, zaburzenia naczynioruchowe � choroba Ray-
nauda) we wstêpnej fazie, kiedy nie s¹ zajête têtnice lub têtniczki mózgowe, zapis
EEG jest prawid³owy. Z czasem, gdy proces chorobowy obejmuje obszar mózgo-
wia, mog¹ pojawiaæ siê objawy neurologiczne oraz nie charakterystyczne zmiany
w EEG, dotycz¹ce tak rytmu podstawowego, jak i zmian ogniskowych, a wyj¹tko-
wo napadowo�ci sk³adaj¹ce siê z fal ostrych, rzadziej wolnych, g³ównie theta [1].

Osobliwe unerwienie serca i jego uk³ad przewodz¹cy wraz z regulacj¹ neuro-
hormonaln¹ s¹ podstaw¹ zjawisk bioelektrycznych miê�nia serca, w pewnym stop-
niu zale¿nych od funkcjonowania uk³adu nerwowego, bowiem i w³ókna wspó³czul-
ne unerwiaj¹ce przedsionki i komory (przewaga receptorów beta 1 w sercu i beta
2 w têtnicach) oraz przywspó³czulne unerwiaj¹ce wêze³ zatokowo-przedsionko-
wy i przedsionkowo-komorowy s¹ jego czê�ci¹ sk³adow¹. Wyhamowanie sponta-
nicznej depolaryzacji serca poprzez efekt muskarynowy wywo³uje zwolnienie jego
czynno�ci, maj¹ce miejsce g³ównie w czasie spoczynku. Istotne znaczenie w funk-
cjonowaniu serca ma regulacja neurohormonalna, w której uczestniczy uk³ad
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wspó³czulny i przywspó³czulny, który unerwia ma³e têtniczki. Pobudzenie recep-
torów alfa 1 adrenergicznych kurczy naczynia, a beta 2 adrenergicznych, posze-
rza je [15].

Skrótowe omówienie powy¿szego mechanizmu jest zasadne, poniewa¿ dysre-
gulacja czynno�ci serca doprowadza do powik³añ m.in. mózgowych, rzutuj¹cych
na czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu, rejestrowan¹ przez aparaturê EEG, wnosz¹c
odpowiednie dane diagnostyczne i kliniczne o aktualnym stanie chorego [1].

Powik³ania neurologiczne w uszkodzeniach naczyniowych mózgu czy choro-
bach uk³adowych [18, 19, 20] wymagaj¹ nie tylko kompleksowej i szybkiej dia-
gnostyki, ³¹cznie z badaniem EEG, ale te¿ i specyficznego postêpowania terapeu-
tycznego, aby zmniejszyæ lub zlikwidowaæ owe nastêpstwa choroby podstawowej,
jakim s¹ zaburzenia kr¹¿enia lub nadci�nienie têtnicze.
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OPIEKA PALIATYWNA NAD DZIEÆMI
W STANACH ZJEDNOCZONYCH*

STRESZCZENIE

W Stanach Zjednoczonych apeluje siê o rozwój polityki klinicznej i zachowanie standardów, które
promuj¹ opiekê nad nieuleczalnie chorymi dzieæmi, a tak¿e ich rodzinami, w celu zapewnienia le-
czenia, przed³u¿ania ¿ycia i opieki paliatywnej. Podstawê zintegrowanego modelu opieki stanowi¹
okre�lone zasady. Efektywno�æ opieki paliatywnej uzale¿niona jest od wielu czynników. Leczenie
paliatywne dzieci skupia siê na czynnikach przynosz¹cych ulgê w cierpieniu (u�mierzaj¹cych, ³ago-
dz¹cych) bez wzglêdu na wp³yw choroby.

S³owa kluczowe: leczenie, opieka paliatywna, dzieci.

SUMMARY

Appeals are made in the United States for the development of clinical policy and minimum standards
that promote the welfare of infants and children living with life-threatening or terminal diseases as
well as their families with the goal of providing equitable and effective support for curative, life-
prolonging and palliative care. An integrated model of palliative care is dependent on many factors.
Palliative treatment of children is concentrated on factors which bring relief and alleviation in suffe-
ring irrespective of the effect of illness.

Key words: treatment, palliative care, children.

ZINTEGROWANY MODEL LECZENIA PALIATYWNEGO

Zapewnienie dzieciom nieuleczalnie chorym opieki paliatywnej w Stanach
Zjednoczonych wi¹¿e siê z partnerstwem miêdzy dzieæmi, rodzin¹, pracodawca-
mi rodziców, nauczycielami, personelem szko³y, lekarzami i pielêgniarkami, pracow-
nikami socjalnymi oraz duchownymi. W zintegrowanym modelu opieki [1, 2, 3]
przy wydawaniu diagnozy i w trakcie leczenia proponowane s¹ �rodki u�mierza-
j¹ce ból, podawane pó�niej w trakcie choroby.

* Opracowano na podstawie Commitee on Bioethics and Commitee on Hospital Care (1 Aug.
2000). Palliative care for Children Pediatrics 2000; 106(2): 351�357.
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Osoby zaanga¿owane w opiekê nad chorymi dzieæmi omawiaj¹ fizyczne, emo-
cjonalne, psychosocjalne i egzystencjalne dziedziny cierpienia. Z dyskusji tych
wynikaj¹ najbardziej korzystne rodzaje pomocy. Ka¿dy dostêpny rodzaj pomocy
jest rozwa¿any w kontek�cie oczekiwañ rodziny.

Rezygnacja z niektórych metod leczenia oznacza, ¿e tylko wybrane interwen-
cje s¹ wstrzymywane lub wycofywane. Metody leczenia zmieniane s¹ w zale¿no-
�ci od rozwoju choroby dziecka.

Ulga w bólu jest koniecznym aspektem opieki paliatywnej i jest stosowana przez
ca³y okres trwania choroby dziecka, a szczególnie w jego ostatnich dniach, tygo-
dniach, miesi¹cach ¿ycia. Przed wprowadzeniem planu leczenia zwraca siê uwa-
gê na codzienne do�wiadczenia dziecka. Celem jest dodanie ¿ycia do lat dziecka,
a nie lat do ¿ycia. Trudno ustaliæ, które z dzieci powinny korzystaæ z opieki palia-
tywnej. Czas �mierci jest czêsto trudny do przewidzenia. Opieka paliatywna roz-
taczana w pocz¹tkowym stadium choroby mo¿e przynie�æ du¿e korzy�ci [4].

ZASADY OPIEKI PALIATYWNEJ

W Stanach Zjednoczonych podstawê zintegrowanego modelu opieki paliatyw-
nej stanowi¹ nastêpuj¹ce zasady [5]:
� Szacunek dla godno�ci pacjentów i ich rodzin

Plan opieki paliatywnej wi¹¿e siê z zaspokajaniem potrzeb dzieci oraz ich ro-
dzin, przeprowadzaniem badañ, monitorowaniem i leczeniem. Informacje
o opiece paliatywnej powinny byæ ³atwo dostêpne, a rodzice maj¹ prawo wy-
boru opieki pediatrycznej. Potrzeby rodzin nale¿y braæ pod uwagê nie tylko pod-
czas choroby dziecka, ale tak¿e po jego �mierci. Dobrze jest zapewniæ pomoc
dla rodzin znajduj¹cych siê w trudnej sytuacji.

� Dostêp do kompetentnej i wspó³czuj¹cej opieki paliatywnej
Aby z³agodziæ ból, lekarze powinni u³atwiæ dostêp do terapii, której celem jest
poprawienie warunków ¿ycia dzieci [6]. W sk³ad terapii wchodziæ powinna edu-
kacja, terapia muzyczna, rozmowa rodziców i rodzeñstwa z osobami, które prze-
¿y³y �mieræ dziecka, a tak¿e opieka przynosz¹ca ulgê w cierpieniu, prowadzo-
na przez wykwalifikowanych opiekunów. Sta³¹ opiekê oferowaæ musz¹ pedia-
trzy i inni specjali�ci oraz lekarze rodzinni i chirurdzy.

� Wsparcie dla opiekunów
Wsparcie formalne obejmowaæ ma op³atê za pogrzeb, rozmowê z psychologiem
lub osob¹, której dziecko równie¿ zmar³o, oraz organizacjê ceremonii upamiêt-
niaj¹cej zmar³e dziecko.

� Profesjonalne i spo³eczne wsparcie dla pediatrycznej opieki paliatywnej
Profesjonalna i publiczna edukacja ma rozwijaæ �wiadomo�æ potrzeby i zna-
czenia opieki paliatywnej.
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� Kontynuacja rozwoju opieki paliatywnej poprzez badanie i edukacjê
Badanie kliniczne dotycz¹ce efektywno�ci opieki paliatywnej oraz ich korzy-
�ci powinny byæ promowane, a informacje dotycz¹ce opieki paliatywnej roz-
powszechniane i w³¹czane w edukacjê i praktykê.

PRACA Z RODZICAMI UMIERAJ¥CYCH DZIECI

Wa¿nym zagadnieniem w opiece nad nieuleczalnie chorymi dzieæmi jest praca
z rodzicami tych dzieci. W amerykañskim modelu opieki paliatywnej zak³ada siê,
¿e pediatrzy powinni oszacowaæ czas, w którym dziecko prawdopodobnie umrze,
oraz wesprzeæ rodziców w ich ¿alu i cierpieniu. Przyznanie siê do ¿alu jest czêsto
pierwszym krokiem do zaakceptowania choroby dziecka [6].

G³ównym zmartwieniem chorych i umieraj¹cych dzieci oraz ich rodzin, zw³asz-
cza podczas d³ugiej choroby, jest strach przed opuszczeniem i izolacj¹ [2].

Miejsce, gdzie dziecko umiera (Oddzia³ Intensywnej Opieki Medycznej lub inny
oddzia³ szpitalny, inna instytucja lub dom), powinno byæ zale¿ne od pragnieñ dziec-
ka, mo¿liwo�ci lekarzy i personelu medycznego oraz ekspertów opieki medycz-
nej. Rodzina musi mieæ mo¿liwo�æ przeprowadzenia religijnych lub kulturowych
rytua³ów przed i po �mierci dziecka [3]. Pocieszeniem dla rodziny i lekarzy mo¿e
byæ list z kondolencjami. Dodatkowym wsparciem dla rodziny mo¿e byæ te¿ obja-
�nienie wyników sekcji zw³ok (gdy jest to mo¿liwe).

Rodzice s¹ pogr¹¿eni w ¿alu od momentu diagnozy choroby dziecka do jego
�mierci. Czêsto trudno im zaakceptowaæ �mieræ, byæ mo¿e z powodu wcze�niej-
szej, nie�cis³ej diagnozy lekarza. Dla niektórych rodziców wiara w wyleczenie,
choæby ma³o prawdopodobna, mo¿e pomóc poradziæ sobie z ¿alem i zastosowaæ
siê do religijnych lub kulturowych zwyczajów.

PRACA Z DZIEÆMI NIEULECZALNIE CHORYMI

Opieka nad dzieæmi nieuleczalnie chorymi nale¿y w ka¿dym kraju do najtrud-
niejszych. Pracuj¹c zgodnie z modelem opieki paliatywnej, nale¿y zapewniæ dziec-
ko, ¿e nie zrobi³o nic z³ego i nie jest odpowiedzialne za swoj¹ chorobê. Nale¿y te¿
zachêcaæ je do mówienia o z³o�ci, smutku, strachu, poczuciu wyobcowania i wi-
nie lub do wyra¿ania swoich uczuæ poprzez terapiê plastyk¹ lub muzyk¹ [7, 8, 9].

Pediatrzy powinni umo¿liwiæ rodzicom przewodnictwo w sprawie porozumie-
wania siê z ciê¿ko chorymi dzieæmi, a tak¿e zapewniæ im godne warunki ¿a³oby
[10, 11]. Praca ze szko³ami i organizacjami m³odzie¿owymi jest równie¿ pomocna.

Rodzice i pediatrzy mog¹ rozmawiaæ z dzieckiem na temat rozwoju choroby,
wcze�niejszych do�wiadczeñ z ni¹ zwi¹zanych, religijnych i kulturowych zwycza-
jów odnosz¹cych siê do �mierci, sposobów radzenia sobie z bólem i smutkiem,
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a tak¿e o przypuszczalnej �mierci. Trudno jest okre�liæ w³a�ciwy czas do rozpo-
czêcia rozmowy, gdy¿ ma to zwi¹zek ze zwyczajami, które powinny byæ respek-
towane. Chore dzieci, a tak¿e ich rodzeñstwo s¹ zwykle �wiadomi schorzenia, ale
mog¹ milczeæ, pragn¹c chroniæ rodziców. Dobrze jest zachêciæ dziecko do otwar-
tej i szczerej rozmowy, poniewa¿ ona w³a�nie wydaje siê najwa¿niejsza w ³ago-
dzeniu cierpieñ, pozwala te¿ na wzajemne wsparcie podczas ostatniej fazy ¿ycia
dziecka [8, 12].

W amerykañskim modelu opieki paliatywnej respektowana jest decyzja m³o-
dych pacjentów o �mierci i zaprzestaniu leczenia. Nie oznacza to jednak otrzyma-
nia pomocy w pope³nieniu samobójstwa [13].

Pracownicy s³u¿by zdrowia s¹ zaniepokojeni du¿¹ ilo�ci¹ podejmowanych
decyzji o eutanazji w�ród m³odocianych pacjentów i nie popieraj¹ tego typu dzia-
³añ [13, 14, 15].

W Stanach Zjednoczonych istniej¹ jednak przeszkody w zapewnieniu pedia-
trycznej opieki paliatywnej i w zwi¹zku z nimi wiêkszo�æ umieraj¹cych dzieci nie
korzysta z programu opieki paliatywnej [16, 17]. G³ównym czynnikiem utrudnia-
j¹cym dostêp do tej opieki jest zastosowanie federalnego modelu opieki medycz-
nej do tworzenia stanowych hospicjów [18].

Model hospicyjnej opieki medycznej �Medicare� zosta³ utworzony dla doro-
s³ych pacjentów chorych na raka, przed którymi jest najwy¿ej 6 miesiêcy ¿ycia.
Ten warunek ogranicza dzieciom dostêp do hospicjów, utrudniaj¹c leczenie, w efek-
cie czego nastêpuje przedwczesna �mieræ. Dzieci nieuleczalnie chore lub z zagro-
¿eniem ¿ycia mog¹ braæ udzia³ w terapiach, które poprawiaj¹ ich stan, ale koszty
terapii nie s¹ zwracane.

MINIMALNE STANDARDY PEDIATRYCZNEJ OPIEKI PALIATYWNEJ

Minimalny standard pediatrycznej opieki paliatywnej powinien oferowaæ dziec-
ku i rodzinie przynajmniej jednego sta³ego opiekuna, dostêp do wykwalifikowa-
nych lekarzy 24 godziny na dobê i 365 dni w roku oraz dostêp do specjalistów
zdrowia fizycznego, psychosocjalnego, emocjonalnego i duchowego. Zespó³ opieki
paliatywnej powinien sk³adaæ siê z lekarzy, pielêgniarek, pracowników socjalnych,
duchownych i terapeutów dziecka.

Opieka paliatywna nie jest konieczna dla wszystkich rodzin, ale pe³ne us³ugi
medyczne musz¹ byæ dostêpne. Dodatkowo pe³na opieka paliatywna nie mo¿e byæ
realizowana bez koordynatora, który zapewnia³by w³a�ciw¹ i sta³¹ opiekê dziec-
ku i rodzinie. Centra medyczne musz¹ udostêpniaæ opiekunom wskazówki odno-
�nie do opieki nad dzieæmi, a konsultacje na temat w³a�ciwej opieki paliatywnej
odbywaj¹ siê przez 24 godziny na dobê.

Sposoby opieki koordynacyjnej mog¹ obejmowaæ konferencjê wideo lub inne
formy elektronicznej komunikacji. Konieczne jest równie¿ wsparcie dla opieku-
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nów rodzin i pielêgniarek domowych, aby wspomóc integracjê i bezpieczeñstwo
rodzin oraz poprawiæ samopoczucie chorego dziecka.

Rodzina, opiekunowie i inne osoby, których �mieræ dziecka dotyka bezpo�red-
nio, musz¹ otrzymaæ wsparcie tak d³ugo, jak to jest konieczne. Wczesne zaanga-
¿owanie towarzystwa ubezpieczeniowego w opiekê paliatywn¹ mo¿e pomóc
w osi¹gniêciu tych celów. Pomoc medyczna pielêgniarek i opieka duszpasterska
musi charakteryzowaæ siê w³a�ciwym podej�ciem do dziecka zagro¿onego utrat¹
¿ycia. Nale¿y szczególnie zwracaæ uwagê na potrzeby dziecka i ich zaspokajanie.

Wydaje siê, ¿e w dzisiejszym �wiecie program opieki paliatywnej nad dzieæmi
powinien byæ ogólnie dostêpny. Zapewnienie zintegrowanego bezp³atnego mode-
lu opieki nie powinno stanowiæ problemu.
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OCHRONA INFORMACJI ZDROWOTNYCH
W STANACH ZJEDNOCZONYCH*

STRESZCZENIE

Lekarze powinni znaæ prawne obowi¹zki ochrony mo¿liwych do zidentyfikowania informacji zdro-
wotnych pacjenta. Mimo ¿e dane zapisywane na papierze maj¹ takie same standardy prywatno�ci,
jednak te, które s¹ gromadzone lub przesy³ane elektronicznie, mog¹ byæ podatne na przedostanie siê
w niepowo³ane rêce. Ta uwaga potwierdza potrzebê prywatno�ci i poufno�ci danych medycznych
pacjentów, sugeruje zabezpieczenie ich przed dostêpem niepowo³anych osób oraz niew³a�ciwym ich
u¿yciem. Zabezpieczenia powinny byæ w³a�ciwe dla techniki gromadzenia, uaktualniania oraz prze-
sy³ania danych. Nie mog¹ nadmiernie obci¹¿aæ lub utrudniaæ dostêpu do opieki medycznej.
Amerykañska Akademia Pediatrii zaleca, aby zabezpieczenia by³y dostosowane do potrzeb pacjen-
tów. Obecnie w Stanach Zjednoczonych prowadzi siê dyskusje na temat ograniczenia odpowiedzial-
no�ci lekarzy do przekazywania danych. S¹dzi siê, ¿e nowe standardy prywatno�ci i poufno�ci pa-
cjentów musz¹ równowa¿yæ potrzeby zdrowotne spo³eczeñstwa oraz prawa pacjentów, bez zmniej-
szania mo¿liwo�ci lekarzy do udzielenia wysokiej jako�ci opieki medycznej. Lekarze oraz stowa-
rzyszone z nimi instytucje s¹ odpowiedzialne za bezpieczeñstwo oraz poufno�æ danych medycznych.
Aktualnie, w ponad czterdziestu stanach, ujawnienie medycznych informacji jest zabronione.
Akt ubezpieczenia zdrowotnego z 1996 r. (HIPAA) upowa¿nia rz¹d Stanów Zjednoczonych do uchwa-
lenia narodowych standardów prywatno�ci danych medycznych poprzez czynno�ci legislacyjne lub
regulacyjne.

S³owa kluczowe: ochrona, informacje zdrowotne, Stany Zjednoczone.

SUMMARY

Doctors should know their legal responsibilities to protect the privacy of identifiable patient health
information. Although paper and electronic medical records have the same privacy standards, health
data that are stored or transmitted electronically are vulnerable to unique security breaches. This
statement describes the privacy and confidentiality needs and rights of pediatric patients and sugge-
sts appropriate security strategies to deter unauthorized access and inappropriate use of patient data.
These requirements should be reasonable and appropriate for the technology used to store update,
and transmit data. Most importantly, the security provisions should not unduly burden physicians or
impede the provision of health care.

* Opracowano na podstawie Pediatric Practice Action Group and Task Force on Medical Infor-
matics. Pediatrics 1999; 104(4). Privacy Protection of Health Information Patient Rights and Pedia-
trician Responsibilities.
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The American Academy of Pediatrics recommends that legislated or regulated provisions accom-
modate the unique needs of pediatric patients newborns, infants, children, adolescent, and young
adults. Any new standards for patient privacy and confidentiality must balance the health needs of
the community and the rights of the patient without compromising the ability of pediatricians to provide
quality care. Pediatricians or their affiliated institutions are responsible for the security and confi-
dentiality of medical records in their possession. Currently more than 40 states have statutes impo-
sing civil or criminal penalties for impermissible disclosure of medical information. The Health In-
surance Portability and Accountability Act of 1996 (HIPAA) authorizes the federal government to
establish a national standard for medical record privacy either by legislative or regulatory action.

Key words: protection, health information, The United States.

U¯YTKOWNICY INFORMACJI ZDROWOTNYCH W STANACH ZJEDNOCZONYCH

Decyzja o monitorowaniu, ograniczaniu lub kontrolowaniu dostêpu do danych
medycznych jest uzale¿niona od pierwotnego lub kolejnego ich u¿ycia. Pierwotni
u¿ytkownicy to pracownicy klinik (lekarze, pielêgniarki, terapeuci oraz inne po-
krewne instytucje), którzy korzystaj¹ z informacji zdrowotnych w celu zapewnie-
nia pacjentowi odpowiedniej opieki medycznej.

Innymi u¿ytkownikami informacji zdrowotnych s¹ pracownicy naukowi, na-
uczyciele, p³atnicy ubezpieczenia od odpowiedzialno�ci cywilnej, administrato-
rzy, przedstawiciele prawa, ksiêgowi, pracodawcy oraz pracownicy firm ubezpie-
czeniowych; ich dostêp do danych zdrowotnych nie musi byæ zwi¹zany z lecze-
niem pacjenta.

Pacjenci maj¹ prawo byæ powiadomieni o osobach korzystaj¹cych z ich danych
medycznych. Ubezpieczyciele lub p³atnicy zdrowotni, którzy ¿¹daj¹ dostêpu do
danych zdrowotnych w celu ich wykorzystania, powinni powiadomiæ o tym pa-
cjentów oraz udzieliæ informacji, w jakim celu wykorzystuj¹ dane; ich obowi¹z-
kiem jest ochrona poufno�ci pacjenta.

DOSTÊP DO DANYCH MEDYCZNYCH

Dane medyczne s¹ w³asno�ci¹ instytucji, w której zosta³y zapisane; pacjenci
maj¹ prawo wgl¹du do nich. Lekarze i ich pacjenci oraz opiekunowie decyduj¹,
kto mo¿e mieæ ograniczony lub pe³ny dostêp do tych danych. Opiekunowie maj¹
prawo przegl¹daæ dane medyczne dzieci, kiedy chc¹. Wyj¹tek stanowi¹ nieletni,
maj¹cy prawo do poufno�ci. Zasadnicz¹ rol¹ lekarzy jest mediacja miêdzy rodzi-
cami i nastolatkami, w celu zmniejszenia konfliktu dotycz¹cego dostêpu do infor-
macji medycznych. Ogranicza siê dostêp do danych medycznych stosownie do
wieku, postawionej diagnozy lub innych czynników okre�lonych przez stanowe
lub federalne prawo. Decyzja pacjentów musi byæ respektowana i nie powinna byæ
negowana.
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Rodzice i opiekunowie powinni mieæ �wiadomo�æ ryzyka zwi¹zanego z udo-
stêpnianiem informacji zdrowotnych w celach nie zwi¹zanych z leczeniem. Zale-
ca siê im, aby rozwa¿yli:
� precyzyjno�æ informacji,
� czy z danych korzysta pierwotny czy kolejny u¿ytkownik?,
� urzêdowe u¿ycie danych,
� czy zastrze¿ono ograniczenie lub pe³ny dostêp do danych?,
� czy dane identyfikuj¹ pacjenta?,
� czy dane s¹ analizowane i publikowane jako niezale¿ne, czy s¹ powi¹zane z in-

nymi danymi i przedstawione jako wnioski z analizy?
Instytut Medycyny w Stanach Zjednoczonych okre�li³ trzy poziomy zabezpie-

czeñ danych medycznych pacjenta: nieuprzywilejowane (najmniej precyzyjne
dane), uprzywilejowane (precyzyjne i poufne dane) oraz bardzo precyzyjne i po-
ufne. Zabezpieczenia elektroniczne dotycz¹ elektronicznego podpisu, has³a, iden-
tyfikacji pacjenta i po�wiadczenia kliniki, gwarantuj¹c wysoki poziom tajno�ci
najbardziej precyzyjnych informacji. Jednak mog¹ pojawiæ siê trudno�ci z zabez-
pieczeniem takich informacji, jak: choroba przekazana drog¹ seksualn¹, adopcja,
nadu¿ywanie przemocy fizycznej, nadu¿ywanie substancji, p³ciowo�æ, choroby ge-
netyczne, rak lub choroby umys³owe, je¿eli przekazuje siê je kolejnym u¿ytkow-
nikom.

Informacje zdrowotne, do których jest ograniczony dostêp, mog¹ wymagaæ do-
datkowych zabezpieczeñ, np. u¿ycia osobnego dzia³u (gdy dane s¹ zapisywane na
papierze) lub has³a (gdy dane s¹ zapisywane elektronicznie).

UDOSTÊPNIANIE AKT MEDYCZNYCH

Lekarze oraz stowarzyszone z nimi instytucje powinni egzekwowaæ dyscypli-
nê w ujawnianiu akt medycznych oraz posiadaæ oryginalne dokumenty dotycz¹ce
zdrowia pacjenta. Anonimowe informacje i dane o pacjentach, u¿ywane do badañ
lub publicznych funkcji zdrowotnych, powinny byæ udostêpniane pod nadzorem
w³a�ciwych instytucji, np. instytucji przegl¹du danych (IRBs). Ujawnianie infor-
macji bez zgody pacjenta jest karane.

PRECYZJA I INTEGRALNO�CI DANYCH MEDYCZNYCH

Lekarze oraz zwi¹zane z nimi instytucje s¹ odpowiedzialnie za precyzjê i inte-
gralno�æ danych medycznych. Informacje powinny byæ dok³adne, obiektywne,
czytelne, aktualne i pe³ne. ¯aden zapis stanu zdrowotnego pacjenta nie powinien
byæ kasowany. Je¿eli zapis o zdrowiu pacjenta jest niew³a�ciwy, mo¿e byæ zmie-
niony przez klinikê czy szpital. Kliniki u¿ywaj¹ce elektronicznego systemu infor-
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macji musz¹ weryfikowaæ system zabezpieczeñ, w celu wyeliminowania dostêpu
osób nieupowa¿nionych oraz zmieniania danych.

Rodzice lub opiekunowie mog¹ do³¹czaæ komentarze na pi�mie do elektronicz-
nych danych.

ELEKTRONICZNE PRZESY£ANIE DANYCH

Lekarze powinni staraæ siê u¿ywaæ w³a�ciwych zabezpieczeñ, gdy przesy³aj¹
dane pacjenta drog¹ elektroniczn¹, np. faksem, poczt¹ elektroniczn¹, Internetem.
Osoba, która otrzymuje dane, jest za nie odpowiedzialna. Informacje zdrowotne
nie powinny byæ przesy³ane do nieznanych odbiorców. Dla zachowania poufno-
�ci nale¿y przes³aæ potwierdzenie odbioru po otrzymaniu danych oraz zapewnie-
nie u¿ycia ich do w³a�ciwych celów. Producenci oprogramowania maj¹ mo¿liwo�æ
poprawiæ bezpieczeñstwo przesy³ania danych. Je¿eli pojawia siê przekaz medyczny,
osoby otrzymuj¹ce go s¹ odpowiedzialne za niego i zobligowane u¿ywaæ danych
wy³¹cznie do w³asnych celów. Dla szerszego u¿ycia informacji medycznych po-
trzebna jest zgoda pacjenta.

ELEKTRONICZNY BILLING

Przekszta³cenie dokumentów zwi¹zanych z rachunkowo�ci¹ w elektroniczne
billingi oraz zwrot kosztów mog¹ przyczyniæ siê do u¿ycia zewnêtrznych �róde³
elektronicznej wymiany danych (EDI). Izby rozrachunkowe EDI otrzymuj¹ dane
przes³ane elektronicznie od zwi¹zanych z nimi instytucji (np. gabinetu lekarskie-
go lub kliniki), przekszta³caj¹ dane w elektroniczny format, a nastêpnie wysy³aj¹
do p³atnika. Sprzedawcy EDI powinni zapewniæ klientów, ¿e ich system zabezpie-
czania danych spe³nia federalne standardy, zabezpieczaj¹c dane pacjenta.

Wed³ug obecnych standardów HIPAA, za niedope³nienie wymogów mo¿e byæ
na³o¿ona kara od 100$ do 25 000$ na osobê w ci¹gu roku. W konsekwencji insty-
tucje korzystaj¹ce z EDI nie powinny byæ odpowiedzialne za b³êdy sprzedawców.
Federalne standardy elektronicznego przesy³ania danych nie spe³niaj¹ wymogów
stanowego prawa, je¿eli nie otrzymaj¹ zgody od ministra zdrowia.

REJESTR ZDROWIA

Rejestr zdrowia w Stanach Zjednoczonych to zorganizowany system: groma-
dzenia, przechowywania, wyszukiwania, analizowania i rozpowszechniania infor-
macji na temat chorób, czynników ryzyka lub ujawnienia okoliczno�ci powoduj¹-
cych niszczenie zdrowia. Rejestr mo¿e byæ kierowany przez agencje federalnego
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rz¹du (np. Narodowy Rejestr Ujawniania Informacji Zdrowotnych), uniwersytety
(np. nadzór, epidemiologia i koñcowy rezultat, rejestr zachorowañ na raka), orga-
nizacje niekomercyjne (np. rejestr chorób oczu), prywatne organizacje (np. rejestr
transplantacji) lub rz¹dy stanowe (np. elektroniczny rejestr narodzin, system mo-
nitorowania noworodków oraz rejestr uodpornieñ).

Plany wprowadzenia numeru identyfikacji pacjenta (UPI), jako uproszczenie
administracyjne HIPAA, zosta³y wstrzymane, kiedy zauwa¿ono, ¿e placówka UPI
mog³aby stworzyæ narodowy bank danych zdrowotnych. Rodzi to obawy dotycz¹ce
prywatno�ci i poufno�ci informacji medycznych pacjenta.

Rz¹d federalny zdecydowa³ utrzymaæ rozwój standardów UPI do momentu
ustanowienia regulacji chroni¹cych prywatno�æ informacji zdrowotnych pacjen-
ta. Ponad 20 stanów powo³a³o rejestry odporno�ci, natomiast wiele z pozosta³ych
rozwa¿a ich zalegalizowanie.

Publiczne badania zdrowotne maj¹ na celu ochronê spo³eczeñstwa przed wy-
buchem epidemii chorób, których mo¿na unikn¹æ poprzez szczepionki, a tak¿e
obliczenia kosztów opieki oraz uproszczenie gromadzenia danych zdrowotnych
w stanowych agencjach zdrowia i szko³ach. Wydaje siê, ¿e bez w³a�ciwego zabez-
pieczenia, dotycz¹cego udostêpniania danych odporno�ciowych pacjenta oraz re-
jestru szczepieñ, mo¿e nast¹piæ ograniczenie prywatno�ci informacji zdrowotnych
pacjenta.

W Kalifornii wprowadzono prawo pozwalaj¹ce lekarzom na dostêp do baz
danych dotycz¹cych odporno�ci, bez uprzedniej zgody pacjenta.

S¹dzi siê, ¿e lekarze powinni zminimalizowaæ ryzyko zwi¹zane z przekazywa-
nie danych. Przed rozpoczêciem gromadzenia danych odporno�ciowych nale¿a-
³oby zabezpieczyæ prywatno�æ pacjenta, w³¹czaj¹c ograniczenia do dostêpu danych,
uaktualnienie, przegl¹d lub przekazywanie danych, oraz nak³adaæ surowe kary za
nieupowa¿nione ujawnienie danych. Personel rejestru ma oferowaæ na pi�mie stan-
dardy zabezpieczeñ. Maj¹ byæ one znane tak¿e pracownikom rejestru, pacjentom
oraz rodzicom. Cel u¿ycia danych powinien zostaæ wyja�niony.

Obowi¹zkiem lekarzy w Stanach Zjednoczonych jest ochrona medycznych
informacji pacjentów. Federalne przepisy wypieraj¹ mniej znacz¹ce prawa ochrony
oraz zak³adaj¹, ¿e nieistniej¹ce prawo pacjenta (szczególnie nieletnich) do prywat-
no�ci powinno byæ wycofane lub ograniczone.

REKOMENDACJE AMERYKAÑSKIEJ AKADEMII PEDIATRII

Lekarze w Stanach Zjednoczonych powinni zachêcaæ polityków do ustanowie-
nia prawa, w celu zniesienia ryzyka zwi¹zanego z gromadzeniem, ochron¹, anali-
zowaniem lub rozpowszechnianiem danych medycznych. Powinni te¿ wspieraæ
prawo powiadamiania pacjentów (przynajmniej co roku) o wgl¹dzie do ich danych
medycznych (w zawiadomieniu � nazwa instytucji, której dane s¹ udostêpnione
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i cel ich u¿ycia). Dobrze jest, je¿eli pacjenci s¹ powiadomieni o ryzyku zwi¹za-
nym z podpisaniem zgody na udostêpnienie informacji medycznych. Zaleca siê,
aby pacjenci lub ich opiekunowie mieli nie tylko prawo wgl¹du do w³asnych da-
nych medycznych, ale tak¿e powinno siê zezwalaæ do³¹czaæ komentarze do nich,
kopiowaæ je oraz dawaæ mo¿liwo�æ upowa¿niania osób do korzystania z danych
pacjentów.
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STRESZCZENIE

Przedstawiono zarys historii i wygl¹d szpitala �wiêtej Trójcy w Kielcach w 1816 roku.

S³owa kluczowe: szpital, historia.

SUMMARY

A short history and the appearance of the Holy Trinity hospital in Kielce in 1816 is presented.

Key words: hospital, history.

Celem artyku³u jest przedstawienie wygl¹du szpitala �wiêtej Trójcy w Kiel-
cach na podstawie opisu, zawartego w inwentarzu seminarium kieleckiego z 1816 r.
Inwentarze dóbr zarówno �wieckich, jak i ko�cielnych s¹ jednym z podstawowych
rodzajów �róde³ historycznych. Sporz¹dzane by³y najczê�ciej przy okazji zawie-
rania umów dzier¿awnych lub podczas procesów s¹dowych. Nie jest znany powód
spisania omawianego inwentarza.

Na �Inwentarz Seminarium Kieleckiego w roku 1816 uczyniony. Opisanie sta-
nu ca³ego Seminarium Kieleckiego i Ko�cio³a Szpitalnego �wiêtej Trójcy, tudzie¿
rzeczy i sprzêtów ko�cielnych w dniu 27 wrze�nia 1816 roku� natrafiono podczas
kwerendy w Archiwum Diecezjalnym w Kielcach. Inwentarz zosta³ spisany na 15
paginowanych kartach. Wed³ug wiedzy autorów, fragment tego inwentarza doty-
cz¹cy szpitala �wiêtej Trójcy nie by³ dotychczas publikowany.

Dok³adna data powstania szpitala �wiêtej Trójcy nie jest znana. Najstarsze
wzmianki �ród³owe pochodz¹ z XVI w. W roku 1573 scholastyk kapitu³y kolegiac-
kiej kieleckiej � Andrzej Krajewski dokona³ zapisu na rzecz zgromadzenia wika-
riuszy kolegiaty i biednych szpitala. W tym samym roku wójt kielecki Walenty
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Praska zapisa³ 100 grzywien dla szpitala i zgromadzenia wikariuszy, którzy spra-
wowali opiekê nad szpitalem [1]. Brak informacji o wygl¹dzie tej budowli.

W roku 1598 kardyna³ Jerzy Radziwi³³ ustanowi³ prowizora szpitalnego. Pro-
wizor obowi¹zany by³ troszczyæ siê o warunki bytowe podopiecznych, prowadzi³
rachunki szpitalne, z których zdawa³ relacje zgromadzeniu wikariuszy. W tym
okresie zbudowano kaplicê przyszpitaln¹ pod wezwaniem �wiêtej Trójcy [1].

Jan Wilczek, ¿upnik kielecki, w 1630 r. zapisa³ szpitalowi 3000 z³p. Na tej pod-
stawie w 1638 r. biskup Jakub Zadzik ustanowi³ prepozyturê szpitala �wiêtej Trójcy.
Pierwszy prepozyt, ks. Maciej Ob³omkowicz, kanonik i oficja³ kielecki, powiêk-
szy³ fundusz o 10 000 z³p, kolejne zapisy poczyni³ biskup Zadzik i inni [2, 3].

Ks. Maciej Ob³omkowicz rozpocz¹³ w 1640 r. budowê ko�cio³a �wiêtej Trój-
cy na miejscu dawnej kaplicy szpitalnej. Budowê zakoñczono w 1644 r. Do ko-
�cio³a dobudowano nowe, murowane pomieszczenia szpitalne. Od pó³nocy by³a
izba dla mê¿czyzn, od po³udnia izba dla kobiet [1].

W roku 1724 ks. Józef Kara� na polecenie biskupa Konstantego Felicjana Sza-
niawskiego rozpocz¹³ budowê szko³y i seminarium obok ko�cio³a �wiêtej Trójcy.
Dotychczasowy budynek szpitalny wszed³ w sk³ad kompleksu szkolno-seminaryj-
nego. Budowê zakoñczono w 1727 r. [1].

W s¹siedztwie seminarium, przy rozstaju dróg prowadz¹cych do Sukowa,
Dymin, Chêcin i Przedmie�cia Krakowskiego (dzi� skrzy¿owanie ulic Jana Paw-
³a II i Seminaryjskiej), wybudowano nowy, drewniany szpital [3]. Probostwo szpi-
talne zosta³o w³¹czone do uposa¿enia seminarium. Zwierzchnikiem szpitala od tego
czasu by³ regens, potem wiceregens seminarium a¿ do 1853 r., kiedy to na mocy
uk³adu miêdzy regensem seminarium a Rad¹ Opiekuñcz¹ Zak³adów Dobroczyn-
nych powiatu kieleckiego szpital przeszed³ pod zarz¹d tej Rady [4]. W 2. po³owie
XIX w. w miejsce budynku drewnianego wystawiono murowany dom �wiêtej
Trójcy; wyburzony w 2. po³owie XX w. [1].

W oparciu o publikowany w niniejszej pracy tekst �ród³owy i inne �ród³a mo¿na
dok³adnie przedstawiæ po³o¿enie i wygl¹d szpitala fundacji Szaniawskiego [1, 3, 4].

Szpital by³ parterowym, drewnianym budynkiem wolno stoj¹cym, po³o¿onym
na po³udniowym stoku Wzgórza Zamkowego, we wschodniej pierzei drogi Kra-
kowskiej. Front budynku by³ zwrócony w kierunku zachodnim. Wzniesiony by³
na planie prostok¹ta, przybli¿one wymiary: d³ugo�æ 20 m, szeroko�æ 10 m [1].
Budynek mia³ uk³ad izba�sieñ�izba, by³ pokryty czterospadowym, gontowym
dachem. Drzwi wej�ciowe z ulicy � dwuskrzyd³owe, zawiasowe, zaopatrzone
w klamkê, od wewn¹trz zabezpieczane drewnian¹ zasuw¹ � prowadzi³y do sieni.
Drugie drzwi, nad którymi by³o ma³e oszklone okienko, prowadzi³y z sieni do
ogrodu szpitalnego. W sieni by³y schody na strych oraz wej�cie na lewo do izby,
w której przebywali mê¿czy�ni i drugie na prawo do izby, w której przebywa³y
kobiety. W obu wej�ciach by³y drzwi jednoskrzyd³owe, zawiasowe, zaopatrzone
w klamkê i skobel. W obu izbach by³o 7 wej�æ do komórek. W ka¿dym wej�ciu
by³y drzwi jednoskrzyd³owe, zawiasowe, ze skoblami. Jedna komórka w ka¿dej



261Szpital �wiêtej Trójcy w Kielcach w �wietle inwentarza z 1816 roku

izbie by³a przeznaczona na sk³ad opa³u. W izbach by³a powa³a z desek u³o¿onych
na belkach oraz pod³oga z desek. W sieni by³a powa³a, ale nie by³o pod³ogi. Ka¿-
d¹ izbê o�wietla³y przez cztery du¿e, oszklone, otwierane okna, z okiennicami zew-
nêtrznymi. W komórkach by³y ma³e okienka. System grzewczy sk³ada³ siê z dwóch
pieców, kaflowego w izbie po lewej, murowanego w izbie po prawej. Komin
murowany przebiega³ w sieni i by³ wyprowadzony ponad dach. W izbie po prawej
stronie sta³y: stó³, ³awa, ³awka ko³o pieca, szafa z pó³kami, na �cianach wisia³y dwa
obrazy. W szpitalu przebywa³o 12 osób, 6 mê¿czyzn, 6 kobiet.

Stan techniczny budynku by³ dobry. Podopieczni szpitala mieli do dyspozycji
du¿e izby ogólne oraz w³asne komórki, dobrze o�wietlone i ogrzane. Ko³o szpita-
la by³ ogród. Mo¿na stwierdziæ, ¿e warunki ¿ycia by³y dobre.

Publikowany poni¿ej tekst �ród³owy opracowano wed³ug instrukcji wydawni-
czej dla tekstów nowo¿ytnych [5].

TEKST �RÓD£OWY

Oryg. : Archiwum Diecezjalne w Kielcach, sygn. SD-43

[k. 14v] Szpital drewniany, o dwóch izbach, przy drodze, do którego wni�cie drzwi
podwójne na zawiasach, esowych z zawork¹ ¿elazn¹, klamk¹, ze dworu, z sieni zapora
drewniana z kunami ¿elaznymi, du¿ymi, do zasowania. Do izby po lewej stronie, gdzie sami
mê¿czy�ni, drzwi na zawiasach, hakach, z klamk¹, antabk¹, haczykiem i skoblami, piec
kaflowy, komin z blach¹ ¿elazn¹. Okien du¿ych cztery, tafelki w drewno, otwierane, u dwóch
okien po dwa prêty ¿elazne, okiennic ze dworu u wszystkich okien na zawiaskach, hakach.
Kumorek [komórek � J. S., K. S.] w izbie tej na przyciaskach sze�æ, drzwi u ka¿dej na
zawiasach, hakach, z wrzeci¹dzami i skoblami. Siódma kumorka na schowanie drew, okienka
ma³e w kumorkach. Pod³oga z dylów, powa³a na belkach. Naprzeciwko tej, z sieni drzwi
do drugiej izby, gdzie same baby szpitalne, na zawiasach, hakach, z klamk¹, antabk¹, z wrze-
ci¹dzem i skoblami. Piec kamienny, komin z blach¹ ¿elazn¹, okien cztery, tafelki w drew-
no. Kumorek sze�æ na przyciaskach, z drzwiczkami na zawiasach, hakach, z wrzeci¹dzem
i skoblami. Stó³, ³awa du¿a, ³awka przy piecu. Szafa z pó³kami, obrazów dwa, okienek
ma³ych w drewno u kumorek cztery. Siódma kumorka na schowanie drzewa. Drzwi na
zawiasach, hakach, z wrzeci¹dzami i skoblami, z okienkiem. Pod³ogi z dylów, powa³y na
belkach. W sieni schody na górê, drzwi do ogrodu, przy tych kuny dwie ¿elazne do zapory,
te s¹ zabite, nad nimi okienko, tafelki w drewno, szyby pot³uczone. W sieni powa³a,

[k. 15] komin od ziemi nad dach murowany. Do pieców dwóch blachy du¿e ¿elazne.
Na tym szpitalu dach z w³oska dawany. Ubodzy znajduj¹ siê nastêpuj¹cy:

1. Grzegorz Marynoski 1. Agnieszka Kulczycka
2. Krzysztof Skrzynski 2. Teresa Paw³owska
3. Jan Grabosinski 3. Agnieszka Kunowa
4. Jacek Fierdzinski 4. Katarzyna Heydulcewska
5. Franciszek Miedzniecki 5. Katarzyna Banalcowska
6. Jan Skiba 6. Salomea Branicka
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RÓ¯NICE �RODOWISKOWE W ROZWOJU CECH
SOMATYCZNYCH U CH£OPCÓW I DZIEWCZ¥T

W OKRESIE DOJRZEWANIA

STRESZCZENIE

W krajach, w których wystêpuj¹ zró¿nicowania warunków �rodowiskowych, obserwuje siê zró¿ni-
cowanie poziomu rozwoju i dojrzewania uczniów. Uwidaczniaj¹ siê one najwyra�niej przy podziale
na �rodowisko wiejskie i miejskie. Celem opracowania jest ocena ró¿nic w rozwoju somatycznym
dziewcz¹t i ch³opców w okresie dojrzewania, z odmiennych �rodowisk spo³eczno-demograficznych
(miasto � wie�) w regionie �wiêtokrzyskim. Badania przeprowadzono w grupie 84 uczniów dobra-
nych losowo ze szkó³ gimnazjalnych w obu �rodowiskach. Ocenê rozwoju fizycznego dokonano na
podstawie wysoko�ci i masy cia³a oraz obwodu klatki piersiowej. Otrzymane wyniki pozwoli³y na
wyci¹gniêcie nastêpuj¹cych wniosków: w regionie �wiêtokrzyskim nadal utrzymuj¹ siê ró¿nice �ro-
dowiskowe w rozwoju cech somatycznych u m³odzie¿y w okresie dojrzewania. W badanych gru-
pach silniej zró¿nicowana jest wysoko�æ cia³a ni¿ masa i obwód klatki piersiowej, a spo�ród czynni-
ków spo³ecznych najwyra�niej ró¿nicuje wykszta³cenie rodziców. Stale zmieniaj¹ca siê sytuacja
spo³eczno-ekonomiczna w kraju potwierdza konieczno�æ prowadzenia ci¹g³ych badañ, pozwalaj¹-
cych monitorowaæ rozwój uczniów ¿yj¹cych w odmiennych �rodowiskach.

S³owa kluczowe: rozwój fizyczny, ró¿nice �rodowiskowe rozwoju.

SUMMARY

In the counties, where various environmental conditions exist, a different developmental and matu-
rity level of the students is observed. The differences are significant when discussing urban and rural
environments. The aim of the present work is to evaluate the differences in somatic development of
boys and girls during puberty from various social-demographic environments (city-country) from
the �wiêtokrzyskie region. The research was carried out in the group of 84 randomly selected stu-
dents from junior high schools from both environments. A physical development assessment was
done on the basis of height and body mass and chest circumference measurements. The research results
allow to draw the following conclusions: in the �wiêtokrzyskie region huge differences in somatic
traits development during puberty in the youth still exist. In the examined groups more differences
between height were observed than body mass and chest circumference and parents� education was
the most significant social factor. A constantly changing socio-economic situation in the country
confirms the necessity to carry out continuous research to monitor students development living in
various environments.

Key words: physical development, environmental developmental differences.
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WPROWADZENIE

Problematykê badawcz¹ nad �rodowiskowymi uwarunkowaniami rozwoju
dzieci i m³odzie¿y podejmuj¹ od dawna przedstawiciele ró¿nych dziedzin nauko-
wych. Szczególne ich zainteresowanie wywo³uj¹ ró¿nice w tempie dojrzewania
m³odzie¿y [1, 2, 3, 4]. W krajach, w których wystêpuj¹ znaczne zró¿nicowania
warunków �rodowiskowych, obserwuje siê zró¿nicowanie poziomu rozwoju i doj-
rzewania dzieci i m³odzie¿y. Mimo tendencji do niwelowania ró¿nic, uwidacznia-
j¹ siê one najwyra�niej przy podziale na �rodowisko typowo wiejskie i typowo
miejskie oraz ze wzglêdu na stratyfikacjê warunków socjalno-bytowych [5, 6, 7,
8, 9]. Powszechnie znanymi efektami silnego oddzia³ywania grupy czynników
spo³eczno-bytowych na ró¿nice w rozwoju biologicznym dzieci s¹: pochodzenie
spo³eczne, wykszta³cenie rodziców, �rodowisko zamieszkania. Wykszta³cenie ro-
dziców jest dobrym wska�nikiem warunków ¿ycia dzieci i m³odzie¿y. Mo¿e wp³y-
waæ na status ¿yciowy, warunki sanitarno-higieniczne, kulturowe i styl ¿ycia. Li-
teratura przedmiotu podaje, ¿e im wy¿sza pod wzglêdem zasobno�ci jest klasa
spo³eczna, wy¿sze wykszta³cenie rodziców i mniejsza liczba dzieci w rodzinie, tym
przeciêtnie wy¿sze s¹ warto�ci cech somatycznych jej reprezentantów [10, 11].

Celem opracowania jest ocena ró¿nic w rozwoju somatycznym dziewcz¹t
i ch³opców w okresie dojrzewania, z odmiennych �rodowisk spo³eczno-demogra-
ficznych (miasto � wie�) w regionie �wiêtokrzyskim.

MATERIA£ I METODA

Materia³ pochodzi z badañ przeprowadzonych w grupie uczniów dobranych
losowo ze szkó³ gimnazjalnych w �rodowisku miejskim i wiejskim w regionie
�wiêtokrzyskim. Przebadano 84 uczniów (14-letnich ch³opców i dziewcz¹t), w tym
40 ze szkó³ w mie�cie i 44 ze szkó³ na wsi. Ocenê rozwoju fizycznego dokonano
na podstawie wysoko�ci i masy cia³a oraz obwodu klatki piersiowej. Wybór tych
cech nie jest przypadkowy, poniewa¿ cechy te wykazuj¹ du¿e zró¿nicowanie in-
dywidualne ze wzglêdu warunki, w tym na ró¿nice �rodowiskowe [12, 13].

Otrzymany materia³ zosta³ zweryfikowany i pogrupowany, a nastêpnie opra-
cowany statystycznie. W analizie �rodowisk spo³eczno-ekonomicznych uwzglêd-
niono takie czynniki, jak: pochodzenie spo³eczne, sytuacjê rodzinn¹, warunki
mieszkaniowe, liczbê osób w rodzinie, liczbê rodzeñstwa, miejsce badanego dziec-
ka w�ród rodzeñstwa, wykszta³cenie i charakter pracy rodziców. Z uwagi na ogra-
niczone mo¿liwo�ci prezentacji wyników, w opracowaniu wybiórczo przedstawio-
no tylko niektóre problemy zwi¹zane z tematem opracowania.
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WYNIKI

Uzyskane wyniki wykazuj¹, ¿e zarówno ch³opcy, jak i dziewczêta z miasta
charakteryzuj¹ siê wiêksz¹ �redni¹ wysoko�ci¹ i mas¹ cia³a od swoich rówie�ni-
ków ze wsi. Obwód klatki piersiowej u ch³opców i u dziewcz¹t mieszkaj¹cych na
wsi by³ wiêkszy, co przy mniejszej �redniej wysoko�ci cia³a mo¿e �wiadczyæ o bar-
dziej masywnej budowie.

Tabela 1. Charakterystyka badanych cech somatycznych badanych uczniów
w wieku 14 lat z podzia³em na �rodowisko

�rodowisko Badana cecha x s V Emin-max

Ch³opcy

Miasto wysoko�æ cia³a
(w cm)

165,79 7,24 4,37 151�178

masa cia³a
(w kg)

53,68 12,09 22,52 36�75

obwód klatki
piersiowej 78,42 10,15 12,94 65�98

(w cm)

Wie� wysoko�æ cia³a
(w cm)

166,27 5,70 3,43 153�176

masa cia³a
(w kg)

52,23 5,36 10,26 41�65

obwód klatki
piersiowej 81,41 5,10 6,26 72�92

(w cm)

Dziewczêta

Miasto wysoko�æ cia³a
(w cm)

163,24 5,81 3,56 153�173

masa cia³a
(w kg)

54,57 9,26 16,97 41�77

obwód klatki
piersiowej 84,24 6,37 7,56 72�99

(w cm)

Wie� wysoko�æ cia³a
(w cm)

160,73 6,65 4,14 146�174

masa cia³a
(w kg)

54,68 8,60 15,73 42�78

obwód klatki
piersiowej 87,64 7,11 8,11 76�104

(w cm)
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Tabela 2. Odsetek wyników wysoko�ci cia³a badanych uczniów
w przyjêtych grupach przedzia³ów klasowych

Miasto Wie�

Badana cecha Przedzia³ Ch³opcy Dziewczêta Ch³opcy Dziewczêta

n % n % n % n %

Wysoko�æ 174�178 2 10,5 � � 4 18,1 1 4,5

cia³a (w cm) 169�173 5 26,3 5 23,8 3 13,6 2 9,1

164�168 6 31,5 5 23,8 8 36,3 5 22,7

159�163 2 10,5 7 33,3 6 27,2 7 31,7

154�158 3 15,7 3 14,2 � � 4 18,1

148�153 1 5,5 1 4,9 1 4,8 2 9,1

143�147 � � � � � � 1 4,8

Razem 19 100,0 21 100,0 22 100,0 22 100,0

Rycina 1. Wysoko�æ cia³a badanych uczniów w wieku 14 lat z podzia³em na �rodowisko

%

Miasto Wie�
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Tabela 3. Odsetek wyników masy cia³a badanych uczniów
w przyjêtych grupach przedzia³ów klasowych

Miasto Wie�

Badana cecha Przedzia³ Ch³opcy Dziewczêta Ch³opcy Dziewczêta

n % n % n % n %

Masa cia³a 70�75 3 15,7 2 9,5 � � 1 4,5

(w kg) 65�69 1 5,3 � � 1 4,5 2 9,1

60�64 2 10,5 3 14,2 � � 3 13,6

55�59 2 10,5 5 23,8 6 27,2 3 13,6

50�54 3 15,7 4 19,1 10 45,4 7 31,8

45�49 4 21,0 5 23,8 3 13,6 5 22,7

40�44 1 5,3 2 9,6 2 9,3 1 4,7

35�39 3 16,0 � � � � � �

Razem 19 100,0 21 100,0 22 100,0 22 100,0

Rycina 2. Masa cia³a badanych uczniów w wieku 14 lat z podzia³em na �rodowisko

%

Miasto Wie�
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Tabela 4. Odsetek wyników obwodu klatki piersiowej badanych uczniów
w przyjêtych grupach przedzia³ów klasowych

Miasto Wie�

Badana cecha Przedzia³ Ch³opcy Dziewczêta Ch³opcy Dziewczêta

n % n % n % n %

Obwód klatki 99�104 � � 1 4,7 � � 2 9,1

piersiowej 94�98 1 5,2 � � � � 2 9,1

(w cm) 89�93 2 10,5 4 19,1 1 4,5 4 18,1

84�88 4 21,0 7 33,3 9 40,9 9 40,9

79�83 2 10,5 6 28,6 5 22,7 3 13,6

74�78 4 21,0 2 9,5 4 18,1 2 9,2

69�73 2 10,5 1 4,8 3 13,8 � �

65�68 4 21,3 � � � � � �

Razem 19 100,0 21 100,0 22 100,0 22 100,0

Rycina 3. Obwód klatki piersiowej badanych uczniów w wieku 14 lat
z podzia³em na �rodowisko

%

Miasto Wie�



269Ró¿nice �rodowiskowe w rozwoju cech somatycznych u ch³opców i dziewcz¹t

Zaobserwowane ró¿nice maj¹ zwi¹zek z ró¿nicami socjalno-bytowymi warun-
ków rozwoju w mie�cie i na wsi. Stwierdzono, ¿e �rodowiska, z których pocho-
dzili badani, ró¿ni¹ siê poziomem wykszta³cenia rodziców (na wsi g³ównie zasad-
nicze), a w �rodowisku wiejskim wiêksz¹ liczb¹ dzieci w rodzinach oraz stosun-
kowo du¿¹ liczb¹ rodzin wielopokoleniowych, co daje w sumie gorsze warunki
socjalno-bytowe dla rozwoju w tych rodzinach. Stwierdzono du¿¹ zale¿no�æ miê-
dzy wysoko�ci¹ cia³a a wykszta³ceniem rodziców i pochodzeniem spo³ecznym
u dziewcz¹t. Dziewczêta mieszkaj¹ce w mie�cie pochodz¹ce z rodzin inteligenc-
kich (wy¿sze wykszta³cenie rodziców) by³y wy¿sze od swoich rówie�niczek po-
chodz¹cych z rodzin robotniczych (zawodowe wykszta³cenie rodziców).

Dokonana ocena zale¿no�ci rozwoju fizycznego od uwarunkowañ �rodowisko-
wych potwierdzi³a niewielk¹ zale¿no�æ masy cia³a od �rodowiska zamieszkania.
Ch³opcy ze wsi w stosunku do swoich rówie�ników z miasta osi¹gnêli wy¿sze
warto�ci masy cia³a. Zwi¹zek ten mo¿e byæ spowodowany odmiennym stylem ¿ycia
badanych z tego �rodowiska. Wyniki badañ w³asnych porównano z normami roz-
woju fizycznego opracowanymi przez Zak³ad Rozwoju Dzieci i M³odzie¿y Insty-
tutu Matki i Dziecka w Warszawie przez R. Kurniewicz-Witczakow¹, I. Miêso-
wicz, Z. Nied�wiedzk¹ i M. Pietrzaka w 1983 r. W �wietle opracowanych norm,
wyniki wysoko�ci i masy cia³a oraz obwodu klatki piersiowej u wiêkszo�ci ch³op-
ców i dziewcz¹t z obu badanych �rodowisk kszta³towa³y siê powy¿ej normy.

WNIOSKI

1. W regionie �wiêtokrzyskim w dalszym ci¹gu utrzymuj¹ siê ró¿nice �rodowi-
skowe w rozwoju cech somatycznych u m³odzie¿y w okresie dojrzewania.

2. W badanych grupach silniej zró¿nicowana jest wysoko�æ cia³a ni¿ masa i ob-
wód klatki piersiowej.

3. Rozwój najwyra�niej ró¿nicuje wykszta³cenie rodziców spo�ród czynników
spo³ecznych. Im wy¿sze wykszta³cenie, tym bardziej zaawansowane wska�ni-
ki rozwoju. Wi¹¿e siê to niew¹tpliwie z trybem ¿ycia rodzin (od¿ywianiem, wy-
poczynkiem, trosk¹ o rozwój dziecka itp.), w których rodzice maj¹ wy¿sze wy-
kszta³cenie.

4. Stale zmieniaj¹ca siê sytuacja spo³eczno-ekonomiczna w kraju potwierdza ko-
nieczno�æ prowadzenia ci¹g³ych badañ pozwalaj¹cych monitorowaæ rozwój
dzieci i m³odzie¿y ¿yj¹cych w odmiennych �rodowiskach.

5. Interpretacje zmienno�ci wielu cech w okre�lonych warunkach �rodowiska ze-
wnêtrznego wi¹¿¹ siê z bardzo istotnym zagadnieniem wspó³zale¿no�ci i wspó³-
dzia³ania miêdzy czynnikami genetycznymi i �rodowiskowymi w procesie roz-
woju ontogenetycznego jednostki.
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WSKAZÓWKI DLA AUTORÓW PRAC SK£ADANYCH DO DRUKU
W �STUDIACH MEDYCZNYCH AKADEMII �WIÊTOKRZYSKIEJ�

1. Maszynopis pracy winien byæ przygotowany w formacie A-4. Tekst pisany czcionk¹
12 pkt, z zachowaniem marginesów: górny i dolny � po 2 cm, lewy � 3 cm, prawy �
4 cm.  Na kartce wydruku powinno byæ ok. 30 wierszy, w ka¿dym wierszu ok. 60 zna-
ków, licz¹c ³¹cznie z odstêpami miêdzy wyrazami (interlinia) � przynajmniej 24 pkt.

2. Objêto�æ pracy oryginalnej nie powinna przekraczaæ 14 stron maszynopisu znormali-
zowanego, a pracy pogl¹dowej 18 stron maszynopisu ³¹cznie z pi�miennictwem. W nie-
których przypadkach prace mog¹ przekraczaæ limit objêto�ci za zgod¹ Komitetu Na-
ukowego.

3. Tabele kombinowane, ryciny, zdjêcia, mapy, wzory itp. powinny byæ za³¹czone w osob-
nej kopercie, równie¿ na dyskietce z zaznaczeniem miejsca ich umieszczenia w tek�cie.
Rozmiar rycin 12�14 cm. Tabele do formatu A4.

4. W nag³ówku pracy musi byæ umieszczone imiê (imiona) autora(ów), tytu³ pracy, na-
zwa o�rodka, w którym praca zosta³a wykonana, tytu³, stopieñ naukowy, imiê i nazwi-
sko kierownika.
Wzór rozmieszczenia tytu³u opracowania oraz danych o autorze (autorach) i instytucji
(instytucjach) jest nastêpuj¹cy:
a) Imiê i nazwisko autora(ów):
b) Tytu³ pracy:
c) Instytucja(e), z której pochodzi praca:
d) Kierownik(cy) instytucji:
e) Streszczenie w jêzyku polskim i angielskim oraz do 5 s³ów kluczowych (key words).
Streszczenie musi zawieraæ cel pracy, materia³ i metody, wyniki oraz omówienie i wnio-
ski. Zalecana jest 1 strona streszczenia do prac oryginalnych i 1/2 dla prac kazuistycz-
nych.

5. Pi�miennictwo powinno byæ umieszczone na koñcu pracy � pisane tak¹ sam¹ czcionk¹
jak tekst. Uk³ad pi�miennictwa musi byæ zgodny ze standardem Vancouver, tj. wg ko-
lejno�ci cytowania w pracy. Nale¿y uwzglêdniæ nazwisko, pierwsze litery imion, tytu³
pracy, skrót tytu³u czasopisma (wg Index Medicus), rok, tom i strony pocz¹tkow¹ i koñ-
cow¹. Je¿eli liczba autorów przekracza 3, to po 3 nazwiskach dodaæ: i wsp. W pracach
oryginalnych i pogl¹dowych nale¿y uwzglêdniæ do 40 pozycji, w kazuistycznych do 10.
Ka¿d¹ publikacjê umieszczaæ nale¿y od nowego wiersza.

6. Prace winny byæ przes³ane w 2 egzemplarzach maszynopisu i niezale¿nie od tego na
dyskietkach komputerowych formatu IBM-3,5. Zalecane s¹ formaty: Word dla Windows
programie Word 6.

7. Na koñcu pracy musi byæ adres autora(ów) oraz nr telefonu, faxu, e-mail.
8. Do pracy nale¿y do³¹czyæ o�wiadczenie, ¿e nie by³a publikowana i ¿e nie zosta³a z³o-

¿ona do druku w innym czasopi�mie.


