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OD REDAKCIJI

Oddajemy do rak Czytelnikow trzeci tom ,,Studiéw Medycznych Akademii Swig-
tokrzyskiej”. Zawarte w nim opracowania sa szczegdlnie bogate tematycznie, zawie-
raja bowiem 10 prac oryginalnych, 11 prac pogladowych, rowniez jeden opis przy-
padkdéw oraz jedna prace historyczna.

Niezwykle interesujace sa opracowania oryginalne omawiajace nowotwory zto-
sliwe skory glowy 1 szyi, gruczotéw $linowych, gruzlicy pozaptucnej, zagadnienia
kardiologiczne oraz neurologiczne, z akcentacja wystgpowania napadow padaczko-
wych i zmian w EEG w ro6znych zespotach klinicznych, a takze oceng wigzi rodzin-
nych przez dzieci pochodzace z rodzin alkoholowych.

Prace pogladowe dotycza: wskazan terapeutycznych w lekoopornej padaczce, pier-
wotnej profilaktyki chordb uktadu krazenia, chordb przenoszonych droga piciowa
z uwzglednieniem gtownie cytologii i kolposkopii, niewysigkowej postaci zwyrod-
nienia plamki (AMD), zmian w EEG u chorych leczonych lekami przeciwpsychotycz-
nymi, badan elektrofizjologicznych w potoznictwie i ginekologii, jakosci zycia po uda-
rze mozgu, rehabilitacji kardiologicznej oraz koalkoholizmu w rodzinie. Omoéwione
zostaly tez nowoczesne metody zarzadzania w shuzbie zdrowia oraz nowe modele opie-
ki medycznej w chemioterapii. Interesujace sa opisy przypadkow dotyczace choroby
Hortona.

Powstawaniu tego tomu towarzyszylto tworzenie si¢ naszego Wydziatu Nauk
o Zdrowiu Akademii Swigtokrzyskiej. W jego siedzibie znajduje si¢ Redakcja.
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NOWOTWORY ZEOSLIWE SKORY GLOWY I SZYI.
CHARAKTERYSTYKA EPIDEMIOLOGICZNA I KLINICZNA

STRESZCZENIE

Nowotwory ztosliwe skory stanowia najliczniejsza grupa narzadowa nowotworow ztosliwych czlowie-
ka. Tam, gdzie ludzie rasy bialej zamieszkuja tereny pasa podzwrotnikowego, ich liczebnos¢ sigga do
50% wszystkich nowotworow ztosliwych. Jest to ponadto grupa nowotwordw typowa dla ludzi starszych.
Dwie glowne grupy nowotwordow ztosliwych skory to tzw. nieczerniakowe raki skory (non-melanoma
skin cancer), ktorych czgsto$¢ wystgpowania jest znacznie wyzsza, niz wynika to z oficjalnych danych
statystycznych, i czerniak ztosliwy (melanoma malignum), nowotwor o bardzo ztym rokowaniu, a jed-
noczesnie o trudnym do przewidzenia przebiegu klinicznym. Celem pracy byta prezentacja epidemiolo-
giczno-kliniczna materiatu 524 chorych z nowotworami zto§liwymi skory regionu gtowy i szyi leczo-
nych chirurgicznie w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii Glowy i Szyi Swigtokrzyskiego Centrum Onko-
logii w Kielcach w okresie 2001-2003. Dokonano retrospektywnej analizy historii chordb 524 leczo-
nych pacjentow, oceniajac obok podstawowych danych epidemiologicznych rowniez zjawisko mnogie-
go wystgpowania tych guzow, ich szczegotowa lokalizacje w obrgbie skory glowy i szyi, charakterysty-
ke histopatologiczna oraz stopien zaawansowania miejscowego.

Stowa kluczowe: nowotwory ztosliwe skory gtowy i szyi, rak podstawnokomorkowy, rak ptaskonabtonkowy, czer-
niak ztosliwy, epidemiologia, charakterystyka kliniczna.

SUMMARY

The malignant tumors of the skin constitute the most common group of human malignancies. In regions,
where white skin people live in the subtropical regions, these tumors reach 50% of all malignancies. It
is also a group of tumors characteristic of old population. Two main groups of skin malignant tumors
are: the more common and often under registered non-melanoma skin cancers and malignant melano-
mas, the tumors with very unfavorable prognosis and unpredictable clinical behavior. The aim of our
study was to present an epidemiological and clinical characteristics of 524 cases of skin malignant tu-
mors treated surgically in Section of Otolaryngology, Head and Neck Surgery in The Holy Cross Cancer
Center in Kielce from 2001 to 2003. In retrospective analysis, apart from basic epidemiological data, the
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location within the head and neck, multi focal appearance, histopatology, and local advancement of the
disease was taken into analysis.

Key words: skin malignant tumors of head and neck, basal cell carcinoma, squamous cell carcinoma, malignant
melanoma, epidemiology, clinical characteristics.

WSTEP

U ludzi rasy biatej nowotwory ztosliwe skory sa grupa najczesciej wystepujacych
nowotwordw zto§liwych. W krajach, gdzie ludzie rasy bialej zamieszkuja tereny pasa
podzwrotnikowego, zlosliwe nowotwory skory stanowia 50% wszystkich nowotwo-
roéw. Jest to ponadto grupa nowotworow typowa dla ludzi starszych [1-3].

Dwie gltéwne grupy nowotwordw ztosliwych skory to tzw. nieczerniakowe raki
skory (non-melanoma skin cancer) i czerniak ztosliwy (melanoma malignum). Do-
ktadny wskaznik zachorowalnosci na raka skory w Polsce nie jest znany z powodu
luk w zgtaszaniu do rejestru nowotwordw przypadkow raka skory, zwlaszcza raka pod-
stawnokomorkowego. Zarejestrowana w Polsce w 2000 r. zachorowalnos$¢ na raka
skory to 2501 nowych przypadkow u mezczyzn oraz 2550 u kobiet; standaryzowany
wspotczynnik zachorowalnosci M = 10,5 1 K = 7,3 na pewno daleki jest od rzeczywi-
stosci [4]. Dla porownania w USA w 2002 r. zarejestrowano ponad milion nowych
zachorowan na raka skory [5].

Najistotniejszym czynnikiem ryzyka sprzyjajacym powstawaniu raka skory jest
nadmierna ekspozycja na stofice czy oparzenie stoneczne skory, zwlaszcza w dzie-
cinstwie i wezesnej mtodosci. Czynnikiem ryzyka jest rowniez ekspozycja skory na
promieniowanie jonizujace lub narazenie skory na dziatanie srodkow chemicznych,
takich jak: arsen, weglowodory aromatyczne, herbicydy, pestycydy, pochodne ropy
naftowej. Rak skory moze rozwijaé si¢ na podtozu przewlektego stanu zapalnego skory
(owrzodzen, blizn, przetok) oraz zmian zanikowych skory. Czynnikiem predysponu-
jacym do rozwoju raka skory jest fenotyp pacjenta — jasna karnacja skory (niebieskie
badz zielone oczy, jasne wlosy), a takze wady genetyczne odpowiedzialne za wystg-
powanie zespotdw: albinizmu, skory zottej pergaminowej, epidermodysplazji brodaw-
czakowatej czy dziedzicznego zespotu znamion podstawokomorkowych [2, 3, 6-9].
Rowniez czynnikiem sprzyjajacym rozwojowi raka skory jest przewlekta immuno-
supresja, np. u chorych po przeszczepach narzadéw lub u chorych z zespotem AIDS
[10]. Bardzo istotnym elementem jest tez senioralny wiek pacjenta, ale dynamika
procesu nowotworowego w starczej skorze jest zwykle mniejsza.

Najczesciej] wystepujacym nowotworem ztosliwym skory jest rak podstawnoko-
morkowy — carcinoma basocellulare, basal cell carcinoma (BCC), okreslany rowniez
jako basalioma, epithelioma basocellulare lub andexoblastoma. Synonimy sugeruja-
ce potztosdliwy charakter tej formy raka sa czesto ztudne. Rak podstawnokomorkowy
stanowi ok. 3/4 wszystkich nowotwordw ztosliwych na skorze, przy czym najczesciej
ta forma raka (75%-86%) wystepuje w regionie glowy i szyi, zwlaszcza powyzej linii
taczacej kaciki ust z przewodami stuchowymi zewngtrznymi, nieznacznie czgsciej
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umezczyzn (M : K=1,6:1)[3,5,6,9, 11]. Typowym obrazem BCC jest guzek skory
barwy pertowej, twardy, przezroczysty, czasem z nadmierng pigmentacja. W zaawan-
sowanej postaci BCC obserwuje si¢ gleboko naciekajace owrzodzenie o walowatym
brzegu. Wyr6zniamy wiele odmian klinicznych raka podstawnokomorkowego: po-
wierzchowna, guzkowa, guzkowo-wrzodziejaca, twardzinopodobna, barwnikowa czy
wloknisto-nabtonkowa. Czgsto, glownie na starczej skorze, obserwuje si¢ ogniska
mnogie. Wigkszo$¢ BCC ros$nie wolno i wyjatkowo rzadko daje przerzuty.

Drugim co do czgsto$ci nowotworem ztosliwym skory oraz najczestszym nowo-
tworem obszarow przejsciowych pomiegdzy skora a btonami sluzowymi jest rak pta-
skonablonkowy (carcinoma planoepitheliale, carcinoma spinocellulare, spinalioma,
squamous cell carcinoma — SCC). Stanowi on ok. 15-20% ogdtu nowotwordow ztosli-
wych skory [2, 3, 6-9, 11]. Obraz kliniczny SCC jest zréznicowany, manifestujac si¢
zmiang skérna o powierzchni tuszczacej sig, rogowaciejacej, brodawkowatej, wrzo-
dziejacej, czasami pokrytej strupem czy krwawiacej. Nowotwor ten rosnie bardziej
agresywnie niz rak podstawnokomorkowy i, w przeciwienstwie do BCC, w zaawan-
sowanym stadium choroby czgsto daje przerzuty do regionalnych weztow chtonnych
oraz przerzuty odlegte (kosci, ptuc, moézgu). Wezesna postaciag SCC jest tzw. choroba
Bowena, czyli rak ptaskonabtonkowy skory in situ — nie przekraczajacy warstwy
podstawnej nabtonka [1, 3, 6, 7].

Pozostale nieczerniakowe nowotwory ztosliwe skory wystepuja sporadycznie (ok.
1-3%) 1 moga wywodzi¢ si¢ z przydatkow skory (carcinoma adnexoidale, carcinoma
sebaceum, carcinoma apocrinale, carcinoma tricholemmale, hidradenocarcinoma),
z komorek Merkela, czyli komorek neuroepitelialnych, obecnych w dolnych warstwach
naskorka, tkanki tacznej, czy komorek uktadu immunologicznego (chloniaki skory,
migsak Koposiego, wldkniakomigsak guzowaty skory, naczyniakomigsak i inne).
Ogotem klasyfikacja histopatologiczna WHO wylicza 82 rodzaje nieczerniakowych,
ztosliwych nowotworow skory [12].

Najgrozniejszym nowotworem zto§liwym skory jest czerniak zto§liwy (melano-
ma malignum — MM). W krajach rozwinigtych w ostatnim 50-leciu zachorowalno$¢
na czerniaka ro$nie znacznie szybciej niz jakiegokolwiek innego nowotworu [13].
W Polsce w 2000 r. wspdtczynnik zachorowalno$ci na 100 tys. 0os6b wynosit u mez-
czyzn 3,1 tys. (715 nowych zachorowan), a u kobiet 3,1 (886 nowych zachorowan),
natomiast wspotczynniki zgondow odpowiednio 2,0 (463 zgony) dla megzczyzn i 1,5
(465 zgonow) dla kobiet [4]. Najwyzsze w $wiecie wspotczynniki zachorowalnos$ci
obserwowano w ostatnich latach w Australii; 13,6-28,9/100 tys. u megzczyzn oraz 18,0-
25,3 u kobiet.

Czerniak, mimo iz stanowi zaledwie 2-5% nowotworow ztosliwych skory glowy
i szyi, jest przyczynag ok. 75% zgonow w tej grupie nowotworow [13, 14]. Gtowne
czynniki ryzyka rozwoju czerniaka ztosliwego sa podobne do tych, ktore predyspo-
nuja do rozwoju BCC i SCC. Istotnym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko rozwoju
czerniaka jest obecnos¢ licznych znamion barwnikowych (powyzej 100 u ludzi mto-
dych i wigcej niz 50 u ludzi w podeszlym wieku), czy wystgpowanie rodzinnego ze-
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spotu znamion atypowych. Do zmian, na podtozu ktérych moze rozwinac¢ si¢ czer-
niak, zalicza si¢ znamiona melanocytarne dysplastyczne, wrodzone, taczace sig, blg-
kitne, jak rowniez plamy barwnikowe soczewicowate. Szczeg6lnie podejrzane trans-
formacje w MM sa znamiona, ktore zmienity barwg, staty si¢ asymetryczne, o niere-
gularnych granicach, §rednicy powyzej 6 mm, i ktore ulegly uniesieniu ponad poziom
otaczajacej skory. Reguta ,,A B C D E” Friedmana i Rigela, okreslajaca elementy
sugerujace transformacjg znamienia barwnikowego w czerniaka, to: A — asymetry,
B —border, C — colour, D — diameter, E — elevation; warta jest zapamigtania [1, 6, 11].
Istotna rolg w powstawaniu MM moga odgrywac czynniki genetyczne. Uszkodzenie
genu supresorowego zlokalizowanego w chromosomie 9p21 jest prawdopodobnie
odpowiedzialne za rodzinne wystgpowanie czerniaka [14].

Trzy glowne formy czerniaka w obrebie skory glowy i szyi to: postaé powierzchow-
na (SSM — superficial spreading melanoma — ok. 70%), guzowata (NM — nodular
melanoma — ok. 20%) i czerniak w plamie soczewicowatej (LMM — lentigo malignant
melanoma — ok. 5-10%).

Podstawowa forma leczenia zardwno rakow skory, jak 1 czerniaka ztosliwego jest
w niskim i $§rednim zaawansowaniu wycigcie chirurgiczne z odpowiednim margine-
sem otaczajacej zdrowej skory, a w przypadkach zaawansowanych leczenie skojarzone
(chirurgia + radioterapia). Rokowanie w przypadkach raka podstawnokomoérkowego
jest bardzo dobre. W krajach, gdzie do leczenia trafiaja na ogot przypadki o niskim
zaawansowaniu klinicznym, wyleczenia siggaja 99-100% [1, 6, 11].

W przypadkach raka ptaskonabtonkowego 5-letnie przezycia zaleza glownie od
stopnia zroznicowania (histologicznej ztosliwosci guza), zaawansowania miejscowego
i 0gdlnego (regionalne przerzuty weztowe i przerzuty odlegte). Srednie 5-letnie prze-
zycia ogotem siggaja 90%, ale przy obecnosci przerzutow do weztow chtonnych juz
ponizej 70%, a przy przerzutach odlegtych 20-30% [2, 3, 6-8].

Rokowanie w czerniaku skory zalezy gtdwnie od giebokosci naciekania nowotworu
oraz od obecnosci przerzutow. W przypadku, gdy grubos¢ nacieku wg Breslowa wynosi
ponizej 0,75 mm, 5-letnie przezycia wynosza az 98%, przy nacieku grubosci 0,76-1,5
mm — 91%, 1,51-3,99 mm — 71% oraz przy nacieku powyzej 4 mm grubosci — 46%.
W przypadku obecnosci przerzutow do wezlow chtonnych 5-letnie przezycia wyno-
sza ogodlnie ok. 30% [6, 13, 14].

CEL PRACY

Przedstawiono charakterystyke epidemiologiczna i kliniczng grupy chorych z no-
wotworami zto§liwymi skory regionu gtowy i szyi, leczonej chirurgicznie w Dziale
Otolaryngologii, Chirurgii Glowy i Szyi Swigtokrzyskiego Centrum Onkologii w Kiel-
cach w okresie 3 lat (1 IV 2001 — 31 III 2004).
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MATERIAL I METODA

Dokonano retrospektywnej analizy historii chorob 524 pacjentow. Stopien zaawan-
sowania miejscowego leczonych rakow skory oceniano wg klasyfikacji TNM 2001
(oddzielnie dla rakow powiek i oddzielnie dla rakow pozostatej skory glowy 1 szyi)
[12]. W przypadkach wieloogniskowego raka skory, ceche T ustalano dla guza o naj-
wigkszej $rednicy, podajac jednocze$nie w nawiasie liczbe oddzielnych ognisk np.
T2(4). Miejscowe zaawansowanie (T) czerniakow, oceniane na podstawie badania
patologicznego (grubos¢ nacieku), oparto rowniez na TNM 2001. Poniewaz w anali-
zowanym materiale nie stwierdzono w zadnym przypadku przerzutow odleglych,
a przerzuty do regionalnych weztéw chtonnych byty obecne jedynie sporadycznie
w momencie pierwotnego leczenia (2 pacjentow z czerniakiem i 2 pacjentow z rakiem
ptaskonabtonkowym), dlatego tez zrezygnowano z odrgbnej oceny stopnia zaawan-
sowania klinicznego.

WYNIKI

W analizowanym okresie leczono 524 pacjentéw z 735 nowotworami zto§liwymi
skory regionu gtowy i szyi, w tym 52,0% kobiet (n =273) oraz 48,0% me¢zczyzn (n =
251), w wieku od 20 do 99 lat. Srednia wieku dla calej analizowanej grupy wynosita
68,5 lat, przy czym dla chorych z rakiem podstawnokomoérkowym — 66,6, dla pacjen-
tow z rakiem ptaskonabtonkowym — 75,9, dla pacjentow z czerniakiem — 57,5, a dla
innych rzadkich nowotworoéw skory — 70,5 lat (tabela 1).

Najczestszym nowotworem ztosliwym skory regionu glowy i szyi jest rak podstaw-
nokomoérkowy (BCC) wystepujacy w analizowanym materiale u 66,8% ogotu leczo-

Tabela 1. Charakterystyka epidemiologiczna i histologiczna analizowanej grupy
ztosliwych nowotwordw skory gtowy i szyi

Liczba . S, , o
Rodzaj nowotworu pacjentéw Kobiety | Megzezyzni | $redni wiek
0 % 0 % A % w latach
Rak podstawnokomorkowy
(BCO) 350 | 66,8 | 188 | 53,7 | 162 | 46,3 66,6
Rak ptaskonablonkowy
(SCC) 111 | 21,2 | 46 | 41,4 | 65 | 58,6 75,9
BCC + SCC 24 | 4,6 12 | 50,0 | 12 | 50,0 72,9
Czerniak zlosliwy 17 3,2 11 | 65,3 7 34,7 57,5
Rzadkie nowotwory 2 42| 16 |727| 6 |273 70,5
ztosliwe skory
Ogdtem 524 1100,0| 273 | 52,0 | 251 | 48,0 68,5
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nych (n=350). Drugim pod wzgledem czgstosci wystgpowania jest rak plaskonablon-
kowy (SCC) — 21,2% (n = 111). U 24 pacjentow (4,6%) stwierdzono jednoczesne
wystgpowanie raka podstawnokomorkowego i ptaskonabtonkowego. Czerniak ztosli-
wy w analizowanym materiale wystapit u 17 pacjentéw (3,2%) ogoétu), dwukrotnie
czesciej u kobiet niz u mezczyzn, a Sredni wiek pacjentow z tym nowotworem (57,5
lat) jest o blisko 20 lat nizszy niz pacjentow z rakiem ptaskonabtonkowym (75,9 lat).
U 22 pacjentoéw (4,2%) stwierdzono wystgpowanie tzw. rzadkich nowotwordéw zto-
sliwych skory. Ich obraz histopatologiczny prezentuje tabela 2.

Narycinie 1 przedstawiono charakterystyke rozktadu grup wiekowych w poszcze-
golnych grupach zlosliwych nowotworow skory. Rycina 1 ilustruje charakterystycz-
na ceche ogotu ztosliwych nowotworow skory — ich dominacje u ludzi starszych, tj.
powyzej 71. roku zycia (35,7% calego materiatu). Dla raka ptaskonablonkowego za-
lezno$¢ ta jest jeszcze wyrazniejsza. 38,7% tej grupy, to chorzy powyzej 80. roku zycia.
Odmienng charakterystyke wiekowa prezentuja pacjenci z czerniakiem, gdzie 23,5%
to chorzy ponizej 40. zycia.

Charakterystyczng cechg rakow skory jest ich wieloogniskowos¢. Wieloognisko-
wy rak, synchroniczny badz metachroniczny, wystepowat w przypadku BCC w 22,3%,
aw SCC — 11,8% leczonych. Maksymalna ilo$¢ leczonych ognisk (w raku podstaw-
nokomorkowym) stwierdzonych synchronicznie u jednego pacjenta — 8, a metachro-
nicznie az 12.

Tabela 2. Obraz histologiczny rzadkich nowotworéw ztosliwych skory (n =22)
w analizowanym materiale (n = 524)

Rzadkie nowotwory ztosliwe skory

1. Fibrohistiocytoma malignum (malignant fibrous histiocytoma)

2. Carcinoma planoepitheliale anexoidale

3. Merkel cell carcinoma

4. Carcinoma metatypicum

5. Carcinoma planoepitheliale pseudoangiosarcomatosum

6. Carcinoma planoepitheliale verrucosum

7. Neoplasma malignum male differentiatum

8. Porocarcinoma

9. Papilloma epidermoidale in ca vertens

10. Carcinoma planoepitheliale nasopharyngeale

11. Adenocarcinoma mucosecretans

12. Adenocarcinoma male differentiatum

13. Carcinoma clarocellulare metastaticum

— == N === === W= |w|Z

14. Lymphoma malignum (diffuse large B-cell lymphoma)

N
\S]

Ogotem
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Rycina 1. Dystrybucja zachorowalnosci na nowotwory zlosliwe regionu glowy i szyi
w poszczeg6lnych przedziatach wiekowych

Najczgstsza dla BCC lokalizacja byta skora nosa i policzkow; dla SCC matzowi-
na uszna i okolica okotomalzowinowa. Lokalizacj¢ ogniska w obregbie skory dla po-
szczegolnych grup nowotworow ilustruje tabela 3.

Tabela 3. Rozmieszczenie ztosliwych nowotworow skory w poszczegdlnych rejonach

glowy i szyi
Lokalizacja Rodzaj nowotworu
BCC SCC Melanoma | Nowotwory rzadkie | Ogétem
Nos 150 20 1 4 175
Policzek 115 30 5 6 156
Matzowina uszna 35 58 5 4 102
Skron 52 15 2 69
Czoto 46 11 1 58
Powieki 48 5 1 2 56
Skora warg 40 12 1 53
Glowa owlosiona 20 5 2 4 31
Szyja 17 4 1 22
Broda 9 4 13
Ogotem 532 164 17 22 735
(100,0%) | (100,0%)
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Pamigtajac o zréznicowanej klasyfikacji T dla rakow powiek, rakow skory glowy
1 szyi poza powiekami oraz odrebnej dla czerniakdow, mozna stwierdzi¢ ogdlnie, ze
wigkszos¢ (87,0%) nowotworow ztosliwych tego regionu to nowotwory w niskim (Tis,
T1, T2) stadium zaawansowania miejscowego. Na tle tej ogolnej analizy szczegdlnie
niepokojacym jest fakt, ze w przypadkach czerniaka zlosliwego az 72,3% leczonych
guzow stanowity nowotwory w stadium T3 1 T4 (tabela 4).

Tabela 4. Stadium zaawansowania miejscowego nowotworoéw ztosliwych skory
regionu glowy i szyi w analizowanym materiale
(wytaczono grupg tzw. rzadkich nowotwordéw ztosliwych skory)

Stadium zaawansowania

Rodzaj nowotworu Tis |[T1| Timf |T2| T2mf |[T3| T3mf T4 |Ogotem

n| % |{n{n| % |nin|% |n|n| % |n|% n
BCC 168|23(54,6(90(49(39,7| 8 | 7| 43|5 |14 | 350
SCC 15(13,5| 24| 3(24,3(40| 7 (42,3|16| 3 (17,13 | 2,8 | 111
BCC + SCC 5120,8 10 |41,6 9 (37,6 24
xaellilﬁffna 31 (1776 | |253]8 [470] 17
Ogotem 1513,0 {192|31(44,4(133|66(39,6/30|19|9,8 |16] 3,2 | 502

Legenda: mf — multifocalis = wzrost wieloogniskowy
dla: Tl mf=2-6 cm, T2 =2-12 cm, T3 =2-4

OMOWIENIE

W pracy przedstawiono jedynie charakterystyke epidemiologiczna i kliniczna le-
czonej grupy, poniewaz krotki czas obserwacji nie pozwala jeszcze na oceng wyle-
czen wg kryteriow onkologicznych i powiazanie tych wynikdw z zastosowanymi
metodami terapii.

Wazrastajaca w ostatnich latach czestos¢ wystgpowania nowotwordw skory nie
wynika jedynie z zawodowej ekspozycji na stonce, czy kontaktu z substancjami sty-
mulujacymi karcinogeneze. Nowotwory zlosliwe skory coraz czesciej wystgpowac
beda u 0sob, ktore ,,dobrowolnie”, w wyniku nieracjonalnego opalania sig, doprowa-
dzaja do nadmiernej ekspozycji na promieniowanie UV, a czgsto wrecz do oparzen
stonecznych skory. W sytuacji wydtuzajacego si¢ wieku metrykalnego, informacje
o szkodliwosci nadmiernej ekspozycji na stonce winny by¢ elementem o$wiaty zdro-
wotnej, prowadzonej w szkole, stuzbie zdrowia i w srodkach masowego przekazu.
Takie postgpowanie da szanse istotnego ograniczenia zachorowalnosci na nowotwo-
ry ztosliwe skory w przysztosci.

Kluczowym czynnikiem dla terapii nowotwordow skory jest odpowiednio wezesne
rozpoznanie. Odpowiedzialni sa za to w rownej mierze lekarze pierwszego kontaktu,
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jak 1 sami pacjenci. Skora glowy i szyi, poza skora owlosiona, jest fatwo dostgpna do
badania, a wyglad makroskopowy zmian klinicznie podejrzanych o nowotwor ztosli-
wy skory jest w wigkszosci przypadkéw charakterystyczny. Pomimo tego jedynie
49,0% rakow skory zglaszajacych sig¢ do leczenia byto w stadium T1 (do 2 cm), juz
40,4% w stadium T2 (2-5 cm), pozostate 10,6% leczonych przez nas pacjentow zgto-
sito si¢ do leczenia w wysokim stadium zaawansowania miejscowego T3 (powyzej
5 cm) i T4 (naciekanie glgbokich struktur pozaskoérnych). Analizujac wywiady zebrane
od chorych, stwierdzi¢ mozna, ze za taki stan rzeczy odpowiedzialni sa nie tylko sami
pacjenci, ale czgsto i pracownicy stuzby zdrowia.

Uzyskany na podstawie retrospektywnej analizy materialu wtasnego obraz epide-
miologiczno-kliniczny nowotwordw ztosliwych skory regionu glowy i szyi jest po-
dobny do danych z dostepnej literatury [1, 2, 5-7, 12]. Godnym szczegodlnej uwagi
jest fakt, ze u 4,6% pacjentow stwierdzano wystgpowanie obok siebie BCC i SCC.
Istotne dla cato$ci obrazu, a czgsto dla przyjetej taktyki leczenia, jest to, ze na BCC
i SCC choruja pacjenci w zaawansowanym wieku, a u wielu z nich (22,3% pacjen-
tow z BCC) stwierdza si¢ wystgpowanie mnogich ognisk nowotworu, znacznie czg-
$ciej synchronicznie niz metachronicznie.
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OCENA EPIDEMIOLOGICZNA I KLINICZNA NOWOTWOROW
GRUCZOLOW SLINOWYCH

STRESZCZENIE

W latach 2001-2005 w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii Gtowy i Szyi Swietokrzyskiego Centrum On-
kologii w Kielcach diagnozowano i leczono 204 pacjentow z nowotworami gruczotéw slinowych. Guzy
nowotworowe zlokalizowane byty w 78,4% w §liniankach przyusznych, w 11,8% $liniankach podzu-
chwowych i9,8% w malych gruczotach §linowych. W analizowanym materiale 69,6% stanowily nowo-
twory nieztosliwe. Dominujacymi guzami w tej grupie byty gruczolak wielopostaciowy i guz Warthina.
Do najczgstszych guzow ztosliwych (30,4%) nalezaty gruczolakorak, rak gruczolowato-torbielowaty i rak
ptaskonabtonkowy, przy czym odsetek guzéw ztosliwych w §liniance przyusznej wynosit 23,7%, w §li-
niance podzuchwowej 62,5%, a w matych gruczotach $linowych 45,0%. Wigkszos¢ (73,8%) nabtonko-
wych nowotworéw ztosliwych duzych gruczotow §linowych byta rozpoznawana w wysokim stopniu
zaawansowania klinicznego. Podstawowa metoda terapii nowotwordw nieztosliwych gruczotow slino-
wych bylo leczenie operacyjne, a w przypadku nowotworoéw ztosliwych leczenie operacyjne skojarzone
z radioterapia.

Stowa kluczowe: nowotwory gruczotow slinowych, epidemiologia, histopatologia, leczenie.

SUMMARY

In the period from 2001 to 2005, in the Department of Otolaryngology Head and Neck Surgery, the Holy
Cross Cancer Center in Kielce, 204 patients with salivary glands tumors were diagnosed and treated. In
78.4% tumors were localized in parotid glands; 11.8% in submandibulary glands and 9.8% in minor
salivary glands. 69.6% tumors were diagnosed as benign, and dominant pathology in this group were
pleomorphic adenoma and Warthin’s tumor. The most common types of malignant tumors (30.4%) were
adenocarcinoma, carcinoma adenoides cysticum and carcinoma planoepitheliale, and distribution of
malignant tumors was 23.7% in parotid gland, 62.5% in submandibular gland, and 45.0% in minor sa-
livary glands. Most of epithelial malignant tumors in major salivary glands were diagnosed in advanced
clinical stage of the disease. The surgery was treatment of choice in therapy of benign tumors, and in
malignant tumors - surgery with subsequent radiotherapy.

Key words: salivary glands neoplasms, epidemiology, pathology, treatment.
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WSTEP

Nowotwory wywodzace si¢ z gruczotow slinowych stanowia ok. 3-4% wszystkich
guzow glowy iszyi [1]. Moga rozwijac si¢ w tzw. duzych gruczotach $linowych ($li-
niance przyusznej, podzuchwowej, czy podjezykowej) i w matych gruczotach $lino-
wych — drobnych ogniskach tkanki gruczotowej, rozproszonych w btonie §luzowe;j
gornego odcinka drogi pokarmowej i oddechowej. Drobne gruczoty slinowe, ktorych
liczbe szacuje si¢ na 600-1000, najliczniej zgromadzone sa w blonie sluzowej jamy
ustnej i ustnej czgsci gardta, ale spotkac je mozna rowniez w jamie nosa, wngtrzu krtani
czy w zatokach przynosowych.

Wedhug danych z pis$miennictwa ok. 80% wszystkich nowotworow gruczotow $li-
nowych zlokalizowanych jest w §liniankach przyusznych, 10-25% przypada na $li-
nianki podzuchwowe i kilka procent dotyczy $linianek podjgzykowych i matych gru-
czotow slinowych [2-5]. Nowotwory ztosliwe gruczotow slinowych stanowia ok. 10-
-15% wszystkich guzéw gruczotow slinowych [2], przy czym im mniejszy gruczot
slinowy, tym wigksze prawdopodobienstwo, ze rozwijajacy si¢ w nim nowotwor be-
dzie ztosliwy. W $liniankach przyusznych 10-15% nowotwordw to guzy ztosliwe,
a w $liniankach podzuchwowych — ok. 35%, natomiast w $liniankach podjezykowych
i matych gruczotach $linowych ok. 2/3 stwierdzanych nowotworow to guzy ztosliwe
[2, 3, 6]. We wszystkich lokalizacjach nowotwordw gruczotdéw slinowych wraz z wie-
kiem zwigksza si¢ znamiennie odsetek guzow ztosliwych [2, 6].

Nowotwory gruczotow slinowych charakteryzuja si¢ ogromna réznorodnoscia

budowy histopatologicznej, co tlumaczy¢ mozna ztozona embriogeneza gruczotu.
Powszechnie stosowana klasyfikacja patologiczna guzow $linianek wg WHO z 1991 r.
dzieli nowotwory §linianek na [7]:
gruczolaki (adenoma),
raki (carcinoma),
nowotwory nienablonkowe (non-epithelial tumours),
chtoniaki ztosliwe (malignant lymphomas),
nowotwory wtorne (secondary tumours),
nowotwory niesklasyfikowane (unclassified tumours),
zmiany nowotworopodobne (tumours-like lesions).
Do najczegsciej spotykanych nowotwordéw niezto§liwych gruczotéw §linowych
naleza: gruczolak wielopostaciowy (adenoma pleomorphicum) i gruczolak limfatyczny
(adenolymphoma, cystadenoma papillare lymphomatosum, Warthin’s tumor). Wérod
nowotworow ztosliwych najczestsze to: rak sluzowo-naskorkowy (carcinoma muco-
epidermale), rak zrazikowo-komorkowy (acinic cell carcinoma), rak gruczotowato-
-torbielowaty (carcinoma adenoides cysticum), rak w gruczolaku wielopostaciowym
(carcinoma in pleomorphic adenoma) [2].

Grupa nowotworow ztosliwych gruczotow slinowych pochodzenia nabtonkowe-
go dla potrzeb terapii dzielona jest na guzy o niskim (low grade) i wysokim stopniu
(high grade) stopniu zto§liwosci histopatologicznej — tabela 1 [4].
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Tabela 1. Klasyfikacja histopatologiczna zto§liwych nowotwordéw nabtonkowych
gruczotdw slinowych

Nowotwory gruczoléw Slinowych
o niskim stopniu ztosliwosci histologicznej (low grade)

1. Rak sluzowo-naskorkowy (mucoepidermoid carcinoma), niski i §redni stopien
ztosliwosci

. Rak zrazikowo-komodrkowy (acinic cell carcinoma)

. Gruczolakorak (adenocarcinoma), niski stopien ztosliwosci

. Rak nabtonkowo-mioepitelialny (epithelial myoepithelial carcinoma)

. Gruczolakorak podstawnokomorkowy (basal cell adenocarcinoma)
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0 wysokim stopniu ztosliwosci histologicznej (high grade)

. Rak §luzowo-naskorkowy (carcinoma mucoepidermale), wysoki stopien ztosliwosci

. Rak gruczotowato-torbiclowaty (adenoid cystic carcinoma)

. Gruczolakorak (adenocarcinoma), wysoki stopien ztosliwosci

. Rak przewodowy slinianek (salivary duct carcinoma)

. Rak w gruczolaku wielopostaciowym (carcinoma ex pleomorphic adenoma)

. Rak ptaskonabtonkowy (squamous cell carcinoma)

. Rak niezr6znicowany i neuroendokrynny (undifferenciated and neuroendocrine
carcinoma)
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Przed podjgciem decyzji co do leczenia nowotworu ztosliwego, nalezy okresli¢ jego
stopien zaawansowania, opierajac si¢ na klasyfikacji TNM. Klasyfikacja ta odnosi
si¢ wytacznie do nablonkowych nowotworow ztosliwych duzych gruczotow slino-
wych, a w praktyce guzow slinianki przyusznej i podzuchwowej. Nowotwory $linianki
podjezykowej, czy matych gruczotow slinowych w btonie sluzowej gornego odcinka
drogi oddechowej i pokarmowej nie s objgte klasyfikacja TNM, a w statystykach wy-
stgpowania nowotworow odnoszone sa do miejsca, w ktérym si¢ rozwingty (jama
ustna, gardto, krtan, nos i zatoki przynosowe).

Podstawowa metoda terapii w guzach nabtonkowych gruczotow $linowych jest
leczenie chirurgiczne. W guzach zlosliwych radioterapia jest stosowana jako metoda
uzupetniajaca leczenie chirurgiczne [3, 5].

CEL PRACY

Celem pracy jest prezentacja materiatu chorych z nowotworami gruczotoéw slino-
wych ze szczegblnym uwzglednieniem charakterystyki epidemiologicznej (wiek, pteé,
lokalizacja), histologicznej oraz stosowanych metod terapii.
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MATERIAL I METODY

Analiza objgto 204 przypadki nowotwordow gruczotow slinowych diagnozowanych
i/lub leczonych w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii Glowy i Szyi Swigtokrzyskiego
Centrum Onkologii w Kielcach w okresie od 1 IV 2001 r. do 31 III 2005 r. Podstawa
do opracowania materiatu byly historie choroby, protokoty operacyjne, wyniki badan
histopatologicznych oraz biezace obserwacje kliniczne.

WYNIKI

Nie znaleziono istotnej r6znicy w liczbie zachorowan wérdéd mezcezyzn i kobiet.
Wisrdd pacjentdow z nowotworami niezto§liwymi przewazaty kobiety — 55,6%, nato-
miast w grupie z nowotworami ztosliwymi mezczyzni — 54,8% (tabela 2).

Sredni wiek dla grupy chorujacej na nowotwory ztosliwe byt wyzszy, co zgodne
jest z danymi z literatury [2, 3].

W analizowanej grupie szczyt zachorowan przypada na dwa przedzialty wickowe
41-501at161-70 lat. Tabela 3 i rycina 1 wyraznie wskazuja, ze wraz z wiekiem wzra-
sta liczba pacjentow z nowotworami ztosliwymi, stanowiac w grupie powyzej 70 lat

Tabela 2. Ogolna charakterystyka epidemiologiczna grupy chorych z nowotworami
gruczotdéw slinowych (n=204)

M K M+K Wiek
Nowotwory
n % n % n % $rednia |min-max
Nieztosliwe 63 44.4 79 55,6 142 | 100,0 50,4 14-83
Ztosliwe 34 54,8 28 452 62 | 100,0 63,5 12-89
Ogotem 97 47,5 107 52,5 204 | 100,0 55,4 12-89

Tabela 3. Wystgpowanie nowotworoéw nieztosliwych i ztosliwych gruczotéw $slinowych
w poszczegolnych grupach wiekowych (n =204)

Wick Nowotwory
nieztosliwe ztosliwe ogolem

<20 4 3 7
21-30 11 0 11
31-40 28 1 29
41-50 34 7 41
51-60 23 15 38
61-70 32 13 45
> 170 10 23 33
Ogobtem 142 62 204
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W naszym materiale sposrod 204

<20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70 ~ nowotworéw gruczotow Slinowych

dnieztosliwe M ztosliwe

najwigcej, bo az 160 (78,4%), zloka-
lizowanych bylo w §liniance przyusz-

Rycina 1. Wystgpowanie nowotworéw nieztosli-  nej; 24 (11,8%) w §liniance podzu-

wych i ztosliwych gruczotow $linowych w po-  chwowej i 20 (9,8%) nowotworow

szezegOtnych grupach wiekowych (n=204) w matych gruczotach §linowych (ry-
cina 2).

78%

O linianka przyuszna — 160
nowotworow (78%)

M slinianka podzuchwowa — 24
nowotwory (12%)

O mate gruczoty $linowe — 20
nowotworow (10%)

Rycina 2. Lokalizacja nowotworow
w poszczegodlnych gruczotach $lino-

wych

W $liniance przyusznej wigkszo$¢ stanowity
nowotwory niezlosliwe — 76,3%; w $liniance po-
dzuchwowej dominowaty juz nowotwory ztosli-
we — 62,5%, natomiast w matych gruczotach §li-
nowych nowotwory nieztosliwe i ztosliwe wysta-
pity w podobnych proporcjach (55,0% i 45,0%)
(rycina 3). Do najczgstszych umiejscowien nowo-
tworéw wywodzacych si¢ z matych gruczolow
slinowych nalezaty: podniebienie migkkie, pod-
niebienie twarde i warga gorna.

Zgromadzony material potwierdza duza rézno-
rodnos$¢ form patologicznych wsrdd nowotworow
gruczotow $linowych. W grupie nowotworow nie-
zto$liwych dominowaty dwa rozpoznania histo-
patologiczne — gruczolak wielopostaciowy (ade-
noma pleomorphicum) i gruczolak limfatyczny
(cystadenoma papillare lymphomatosum, War-
thin’s tumor), stanowiac tacznie 90,1% catej gru-
py. Migsniakonabloniak (myoepithelioma) wysta-
pit u 6 pacjentow (4,2%). Pozostate rozpoznania
histopatologiczne wystgpowaly kazuistycznie (ta-
bela 4).
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Slinianka przyuszna

Slinianka podzuchwowa

O nowotwory nieztosliwe
~ 122 (76%)

W nowotwory ztosliwe
38 (24%)

[ nowotwory nieztosliwe
-9(37%)

H nowotwory zlosliwe
—15(63%)
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Mate gruczoty §linowe

[ nowotwory nieztosliwe
— 11 (55%)

l nowotwory ztosliwe
-9 (45%)

Rycina 3. Dystrybucja nowotworow nieztosliwych i ztosliwych w poszczegolnych gruczotach
$linowych

Tabela 4. Obraz histologiczny i lokalizacja nowotwordéw nieztosliwych gruczotow §linowych

(n=142)

Slinianka Ogodtem
Rozpoznanie histopatologiczne przyuszn podzuch- |mate gruczoly | ”,

wowa $linowe
Adenoma pleomorphicum 86 6 7 99 70
Warthin tumor 24 3 2 29 20
Myoepithelioma 5 0 1 6 4
Adenoma monomorphicum 1 0 1 2 1,5
Adenoma oncocyticum 1 0 0 1 0,7
Adenomyoepithelioma 1 0 0 1 0,7
Basal cell adenoma 1 0 0 1 0,7
Lipoma pleomorphicum 1 0 0 1 0,7
Benign lymphoepithelial lesion 1 0 0 1 0,7
Solitary fibrous tumour 1 0 0 1 0,7
Neoplasma malignum sialogenes 0 0 1 1 0,7
Ogotem 122 9 11 142 | 100,0

86% 6% 8%
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Wsrod 62 nowotwordéw zto§liwych gruczolow slinowych najczestszymi guzami
byly: gruczolakorak (adenocarcinoma), rak gruczotowato-torbielowaty (carcinoma
adenoides cysticum), rak ptaskonabtonkowy (carcinoma planoepitheliale), chtoniak
ztos$liwy (lymphoma malignum), rak sluzowo-naskoérkowy (carcinoma mucoepider-
male) oraz rak z przewodow wyprowdzajacych $linianek (salivary duct carcinoma).
Pozostate guzy wystapily w pojedynczych przypadkach (tabela 5).

Tabela 5. Obraz histologiczny i lokalizacja nowotworow niezto§liwych gruczotow
slinowych (n = 62)

Slinianka Ogotem
Rozpoznanie histopatologiczne podzuch- |mate gruczoty .
przyuszna wowa slinowe " &
Adenocarcinoma 10 3 2 15 24
Carcinoma adenoides cysticum 4 5 2 11 18
Carcinoma planoepitheliale 7 3 0 10 16
Lymphoma malignum 6 0 0 6 10
Carcinoma mucoepidermale 3 1 1 5 8
Salivary duct carcinoma 1 0 3 4 6
Acinic cell carcinoma 3 0 0 3 5
Ca in pleomorphic adenoma 1 1 0 2 3
Carcinoma myoepitheliale 1 0 0 1 1,6
Carcinoma undifferentiatum 1 0 0 1 1,6
Mal. peripheral nerve sheath Tu. 1 0 0 1 1,6
Oncocytoma malignum 0 1 0 1 1,6
Ca microcellulare 0 1 0 1 1,6
Neoplasma malignum sialogenes 0 0 1 1 1,6
Ogolem 38 15 9 62 100,0
61% 24% 15%

Klasyfikacja TNM objeto jedynie 42 nowotwory pochodzenia nabtonkowego
w duzych gruczotach slinowych — §liniance przyusznej i §liniance podzuchwowej. Nie
klasyfikowano wg TNM nowotworéw nabtonkowych zlokalizowanych w matych
gruczotach slinowych oraz chtoniakow, ktére maja odrebna klasyfikacje. Wigkszos¢
nowotworow ztosliwych pochodzenia nabtonkowego z duzych gruczotow slinowych
stanowily guzy zaawansowane — w I11° 1 IV° zaawansowania klinicznego, stanowiac
tacznie 73,8% catej grupy (tabela 6).

Podstawowa metoda terapii nowotwordw niezto§liwych gruczotow slinowych byto
leczenie operacyjne, jako metoda samodzielna, we wszystkich 142 przypadkach.
W grupie nowotwordw ztosliwych dominujaca metoda leczenia byto leczenie skoja-
rzone — chirurgia + uzupetniajaca radioterapia (38 przypadkoéw — 61,3%). W 9 przy-
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Tabela 6. Ocena zaawansowania klinicznego nowotwordéw pochodzenia nablonkowego
duzych gruczotow §linowych ¢/p TNM (n = 42)

Tl T2 T3 T4
NO 3 8 8 14
N1
N2 4 3

Zaawansowanie kliniczne: 1° — 3 (7,1%), I1° — 8 (19,0%), ITI° — 9 (21,4%), IV® — 22 (52,4%).

padkach zastosowano wylacznie leczenie operacyjne (w guzach o niskiej zto§liwo-
sci); w 7 przypadkach u chorych z krancowo zaawansowanym nowotworem badz
w ztym stanie og6élnym, po ustaleniu rozpoznania zastosowano paliatywna radiotera-
pie. W 6 przypadkach, gdzie rozpoznano chtoniaka ztosliwego w gruczole Slinowym,
zastosowano chemioterapie. W 2 przypadkach pacjenci nie podjeli rekomendowane-
go leczenia (tabela 7).

Tabela 7. Zestawienie metod terapii guzow gruczotow §linowych w analizowanej grupie

(n=1204)
Metoda terapii Guzy gruczotéw slinowych
nieztosliwe ztosliwe ogolem

Chirurgia 142 9 151
Chirurgia + radioterapie 0 38 38
Radioterapia paliatywna 0 7 7
Biopsja otwarta + chemioterapie 0

BAC 0 2

Ogotem 142 62 204

WNIOSKI

1. W analizowanym materiale nowotwordw gruczotow slinowych obserwuje si¢ zna-
mienny wzrost odsetka guzow ztosliwych wraz z wiekiem pacjentow oraz wyzszy
odsetek guzow ztosliwych w §liniance podzuchwowej w poréwnaniu ze $linianka
przyuszna.

2. Wsrod guzow nieztosliwych dominuja dwa rozpoznania histopatologiczne — gruczo-
lak wielopostaciowy i gruczolak limfatyczny, ktore stanowia 90% catosci grupy.

3. W analizowanym materiale odsetek guzow ztosliwych wynosit 30,4%, co znacz-
nie przewyzsza odsetki podawane w literaturze. W grupie tej obserwuje si¢ bar-
dzo duze zréznicowanie rozpoznan histopatologicznych. W materiale dominowa-
ly gruczolakoraki (24,2%), raki gruczotowato-torbielowate (17,7%) i raki ptasko-
nabtonkowe (16,1%).
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4. Duza roznorodno$¢ rozpoznan histopatologicznych w przypadku guzéw gruczo-
tow slinowych i zalezne od rozpoznania patologicznego leczenie wymagaja bar-
dzo $cislej wspotpracy klinicysty i patologa.

5. Podstawowa metoda terapii nowotworoéw gruczotow slinowych stanowi leczenie
chirurgiczne, w przypadku nowotwordw zlosliwych z reguly potaczone z uzupet-
niajaca radioterapia.
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LECZENIE CHIRURGICZNE Z NASTEPOWA RADIOTERAPIA
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STRESZCZENIE

Przedstawiono charakterystyke grupy 46 pacjentow ze ztosliwymi nablonkowymi nowotworami gruczo-
Tow Slinowych, leczonych w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii Glowy i Szyi oraz Zaktadzie Radiotera-
pii Swietokrzyskiego Centrum Onkologii w Kielcach w latach 1998-2005. Oméwiono zatozenia terapii,
a takze wstepne wyniki leczenia.

Stowa kluczowe: ztosliwe nablonkowe nowotwory gruczotéw $linowych, leczenie chirurgiczne, radioterapia.

SUMMARY

The characteristics of 46 patients with malignant epithelial salivary glands tumors, treated in the Depart-
ment of Otolaryngology Head and Neck Surgery and the Department of Radiotherapy of the Holy Cross
Cancer Center in Kielce in years 1998-2005, are presented. The principles of treatment and preliminary
results are discussed.

Key words: malignant epithelial salivary glands tumors, surgical treatment, radiotherapy.

WSTEP

Podstawowa metoda terapii wigkszosci ztosliwych nowotworow nabtonkowych
gruczotow slinowych jest leczenie skojarzone — chirurgia z nastgpowa radioterapia
[1-3].

W przypadku nowotworéw ztos§liwych $linianki przyusznej leczenie operacyjne
to catkowita parotidektomia z proba zaoszczgdzenia nerwu twarzowego badz catko-
wita parotidektomia z wycigciem nerwu twarzowego, jesli wymaga tego radykalne
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usunigeie guza. W przypadkach zaawansowanych, gdy nowotwor szerzy si¢ pozagru-
czotowo, parotidektomia catkowita moze by¢ poszerzona o sasiadujace struktury:
skorg, migsien zwacz, cz¢$¢ zuchwy.

Radykalne leczenie chirurgiczne zto§liwych nowotwordéw $linianki podzuchwo-
wej wymagaja resekcji chirurgicznej $linianki wraz z tkankami okolicy podbrodko-
wej 1 dotu podzuchwowego.

W przypadku nowotworéw wywodzacych si¢ z matych gruczotéw $linowych,
zasigg resekcji jest ustalany indywidualnie i powinien uwzglednia¢: miejsce, stopien
zaawansowania, zto§liwos$¢ guza i mozliwosci rekonstrukcji.

W przypadku nowotworéw ztosliwych z klinicznie stwierdzonymi przerzutami do
regionalnych wezlow chtonnych szyi, wykonujemy klasyczng operacjg radykalna badz
operacjg radykalna zmodyfikowana uktadu chtonnego szyi. U chorych z nowotwora-
mi o wysokim stopniu ztosliwos$ci nalezy indywidualnie rozwazy¢ wykonanie selek-
tywnej operacji w obregbie grup weztowych o najwyzszym ryzyku subklinicznych prze-
rzutéw, pomimo braku klinicznego potwierdzenia obecnosci przerzutow w uktadzie
chtonnym szyi.

Radioterapia jest stosowana jako metoda uzupetniajaca leczenie chirurgiczne zto-
sliwych nabtonkowych nowotwordw §linianek z nastgpujacych wskazan [1-3]:

— cechy naciekania pozagruczotowego badz brak marginesu resekcji chirurgicznej

w badaniu pooperacyjnym preparatu,

— nowotwor o wysokim stopniu zlosliwosci, niezaleznie od jego zaawansowania,
— przerzuty do regionalnych wezlow chlonnych,
— $rédoperacyjne naruszenie torebki guza,
— cechy naciekania nerwu twarzowego czy nerwu podjezykowego.
Radioterapia stosowana jest w monoterapii w przypadkach, gdy:
— nowotwor wykracza poza granice racjonalnej resekcji chirurgicznej,
— przy przeciwwskazaniach ogdlnych,
— jezeli pacjent nie wyraza zgody na leczenie chirurgiczne.
Leczenie ma wtedy najczg$ciej efekt paliatywny.

CEL PRACY

Zamiarem pracy byta prezentacja grupy chorych ze ztosliwymi nowotworami na-
blonkowymi gruczotéw §linowych leczonych w Swigtokrzyskim Centrum Onkologii
w Kielcach w latach 1998-2005 oraz wstgpna analiza wynikow leczenia w omawia-
nej grupie.

MATERIAL I METODA

Przeprowadzono retrospektywna analize (na podstawie dokumentacji SCO) gru-
py 46 pacjentow ze zto§liwymi nowotworami nabtonkowymi gruczotéw $linowych,
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szczegolnie uwzgledniajac charakterystyke epidemiologiczna, histologiczna oraz sto-
sowane metody terapii. Charakterystyke grupy przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Charakterystyka epidemiologiczna grupy chorych ze ztosliwymi nabtonkowymi
nowotworami gruczotdw §linowych (n =46)

Ple¢ Kobiety (n=16) Megzczyzni (n = 30)
Wiek 43-82 23-82
Srednia wieku 60 62

Dystrybucje nowotwordw w poszczegolnych gruczotach $linowych przedstawia
rycina 1. Ciekawe, ze w catej grupie nie byto zadnego przypadku z lokalizacja w $li-
niance podjezykowej. Cztery przypadki (8,7%) stanowity guzy wywodzace si¢ z ma-
lych gruczotow slinowych (zatoka szczekowa, migdatek podniebienny, policzek, gardto
dolne).

@ Slinianka przyuszna — 26 (56%)
M Slinianka podzuchwowa — 16 (35%)
[OMate gruczoly $linowe — 4 (9%)

Rycina 1. Rozmieszczenie guzow w poszczegolnych gruczotach §linowych

WYNIKI

W analizowanym okresie (1998-2005) w Swigtokrzyskim Centrum Onkologii le-
czono badz diagnozowano 71 nowotworow ztosliwych gruczotéow Slinowych. Jedy-
nie w 46 przypadkach zastosowano leczenie skojarzone i ta grupa, zawierajaca w ca-
osci przypadki ztosliwych nowotwordéw nabtonkowych, jest przedmiotem analizy.
U pozostatych zastosowano: leczenie chirurgicznie — 9 przypadkow; chemioterapie
badz chemio- i radioterapi¢ (chtoniaki w obrebie gruczotéw slinowych) — 6; ograni-
czono leczenie do paliatywnej radioterapii — 8; wykonano jedynie diagnostyke pato-
logiczna w 2 przypadkach, ale chorzy nie podj¢li leczenia przyczynowego.

W obrazach histopatologicznych analizowanej grupy nowotworow ztosliwych
objetych leczeniem skojarzonym dominowaty nowotwory o wysokim stopniu ztosliwo-
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$ci histologicznej, stanowiac 80,5% catej grupy. Szczegdtowa dystrybucjg typow
utkania nowotworowego przedstawia tabela 2. Dwoch rzadkich przypadkéow w ana-
lizowanej grupie (Oncocytoma malignum i Carcinoma microcellulare glandulae sa-
livariae) nie podporzadkowano do wyszczegodlnionych grup wysokiej badz niskiej
ztosliwosci [4].

Tabela 2. Obraz histologiczny i lokalizacja nowotworow zto§liwych gruczotoéw $linowych

Sliniaki
Rozpoznanie histopatologiczne podzuch- |mafe gruczo-|  Ogotem
przyuszna wowa ly slinowe
Nowotwory nabtonkowe o wysokim stopniu zto§liwosci (high grade)
Carcinoma adenoides cysticum 7 6 2 15
Adenocarcinoma 6 2 0 8
Carcinoma planoepitheliale 3 3 0 6
Salivary duct carcinoma 1 1 2 4
Malignant mixed tumour 2 1 0 3
Ca undifferentiatum 1 0 0 1
Ogotem 20 13 4 37
(80,5%)
Nowotwory nabtonkowe o niskim stopniu ztosliwosci (low grade)
Carcinoma mucoepidermale 1 0 0 1
Adenocarcinoma 2 0 0 2
Adenocarcinoma basaloides 2 1 0 3
Carcinoma myoepitheliale 1 0 0 1
Ogotem 6 1 0 7
(15,2%)

Klasyfikacja TNM objeto jedynie grupe nowotwordw zlokalizowanych w duzych
gruczotach §linowych — $liniance przyusznej i podzuchwowej (n =42). Zgodnie z ak-
tualnymi zasadami klasyfikacji TNM (5), nowotwory nabtonkowe zlokalizowane
w matych gruczolach $linowych nie sa objete klasyfikacja, a w statystyce wystgpo-
wania nowotworow odnoszone sa do miejsca, w ktorym sig rozwingly.

W analizowanej grupie dominowaty nowotwory o wysokim stopniu zaawansowa-
nia klinicznego, przy czym nie byto w tej grupie przypadkow z obecno$cia przerzu-
tow odlegtych (M1). W 1V stopniu zaawansowania klinicznego leczono 26 przypad-
kéw (61,9%), w Il stopniu 8 przypadkow (19,0%), w 11 stopniu 7 przypadkow (16,7%)
i zaledwie 1 przypadek (2,4%) w I stopniu zaawansowania klinicznego (tabela 3).

Zréznicowane leczenie chirurgiczne (tabela 4) i w wigkszosci przypadkow state
schematy postepowania w uzupetniajacej radioterapii wynikaly ze stopnia zaawan-
sowania klinicznego choroby nowotworowej i histopatologii guza.
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Tabela 3. Zaawansowanie miejscowe 1 weztowe (clinical/pathological staging)
ztos§liwych nowotworoéw pochodzenia nabtonkowego §linianki przyusznej (n = 26)

i $linianki podzuchwowej (n = 16)

Tl T2 | T3 | T4
Slinianka przyuszna
NO 1 7 7 15
N1 1 2
N2 1 4 4
Slinianka podzuchwowa

NO 3 3 2
N1 1 1
N2 1 2 3

Tabela 4. Rodzaje przeprowadzonego leczenia chirurgicznego

Slinianka przyuszna
Parotidektomia czgsciowa (plat powierzchowny) 4
Parotidektomia radykalna zachowawcza 10
Parotidektomia radykalna
Parotidektomia radykalna poszerzona
Zabieg cytoredukcyjny
Ogotem 26
Slinianka podzuchwowa
Resekcja $linianki + zawarto$¢ dotu podzuchwowego 11
Resekcja slinianki + zawarto$¢ dotu podzuchwowego,
poszerzona o mig$nie, nerwy, cze$¢ zuchwy 5
Ogotem 16
Mate gruczoty $linowe
Cze$ciowa maksilektomia 1
Poszerzona tonsilektomia 1
Laryngektomia catkowita z czgsciowa hypofaryngektomia 1
Resekcja policzka z rekonstrukcja 1
Ogotem 4
Operacje weztowe
Selektywna operacja weztowa (I, 11, 111 region weztowy) 11
Radykalna zmodyfikowana operacja weztowa 5
Ogotem 16
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U wszystkich 46 pacjentow zastosowano po zakonczeniu leczenia chirurgicznego
uzupelniajaca radioterapig. Objgtos¢ do napromieniania byta okreslana na podstawie
dokumentacji radiologicznej, opisu zabiegu operacyjnego oraz wyniku badania histo-
patologicznego materialu operacyjnego (pTNM). Dla potrzeb planowania leczenia
wykorzystany byt system planowania trojwymiarowego ,,Helax”, a od marca 2004 .
system ,,Konrad” do planowania leczenia, z wykorzystaniem intensywnej modulacji
wiazki. Chorzy byli napromieniani wigzkami fotonowymi lub fotonowo-elektrono-
wymi, z zastosowaniem oston indywidualnych dla tkanek zdrowych. 31 chorych na-
promieniano technikga konformalna, a 11 z wykorzystaniem intensywnej modulacji
wiazki promieniowania. Objeto$¢ do napromieniania stanowila loza po gruczole $lino-
wym z adekwatnym marginesem. U chorych, u ktérych w badaniu preparatu operacyj-
nego znaleziono badz potwierdzono obecnos¢ przerzutow do regionalnych weztow
chtonnych, badz istniato wysokie ryzyko utajonych przerzutow z uwagi na zaawan-
sowanie czy typ patologiczny guza, napromieniono dodatkowo wezty chtonne szyjne
po stronie guza pierwotnego. Dawka radioterapii wahata si¢ 50-72 Gy i byta frakcjo-
nowana po 2 Gy — 1 raz dziennie przez 5 dni w tygodniu. Po radykalnym mikrosko-
powo zabiegu chirurgicznym dawka radioterapii wynosita 60 Gy, po zabiegu niera-
dykalnym 66 Gy, natomiast po zabiegu cytoredukcyjnym podwyzszano dawkg do
70-72 Gy. Dawka elektywna dla weztow chtonnych wynosita 50 Gy. Czterech pacjen-
tow z nowotworami ztosliwymi matych gruczotéw $linowych bylo napromienianych
wedhug indywidualnego planu.

Poniewaz wigkszos¢ pacjentow z analizowanej grupy nie przekroczyta czasu ob-
serwacji 3 lat od zakonczenia leczenia, oceng wstgpna uzyskanych wynikow przed-
stawiono jedynie jako liczbe pacjentow, ktérzy w odpowiednich okresach obserwa-
cji od zakonczenia leczenia zyli bez cech omawianej choroby nowotworowe;j (ryci-
na 2 i tabela 5).

Tak przeprowadzona analiza wskazuje, jak powazne jest rokowanie w przypad-
kach ztosliwych nabtonkowych nowotworow gruczotéw $linowych w sytuacji, gdy

Tabela 5. Liczba pacjentéw zyjacych bez objawow choroby w zaleznosci od czasu po
zakonczeniu leczenia

Czas obserwacji Ogodlna liczba pacjentow Pacjenci zyjacy
(miesiace) w analizowanym czasie bez objawdw choroby
(1998-2005) n %
12-24 31 11 35,5
24-36 24 7 29,2
36-48 18 6 33,3
48-60 10 4 40,0
60-72 6 1 16,7
72-84 1 25,0
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0 Ogdlna liczba pacjentow w analizowanym
przedziale czasu

[ Pacjenci zyjacy bez objawow choroby
w analizowanym przedziale czasu

Rycina 2. Liczba pacjentow zyjacych bez cech analizowanej choroby nowotworowej
w zaleznosci od okresu obserwacji po leczeniu

leczenie podejmowane jest z reguty w wysokim stopniu zaawansowania klinicznego
choroby. U blisko 2/3 chorych dochodzito do wznowy procesu nowotworowego juz
w pierwszym badz drugim roku od zakonczenia leczenia.

WNIOSKI

1. Grupa ztosliwych nabtonkowych nowotworow gruczotow slinowych jest grupa
o0 bardzo zréznicowanej histopatologii.

2. W analizowanej grupie dominowaty przypadki o wysokiej ztosliwosci histologicz-
nej (rak gruczotowato-torbielowaty, gruczolakorak o wysokiej ztosliwosci, rak
z przewodoéw wyprowadzajacych gruczotow §linowych).

3. W analizowanej grupie dominowaly przypadki o wysokim zaawansowaniu klinicz-
nym, wynikajacym z zaawansowania miejscowego badz weztowego (I11° + IV° =
80,9%).

4. Skuteczno$¢ leczenia omawianych nowotwordw jest ograniczona, a wznowa pro-
cesu nowotworowego u blisko 2/3 chorych wystegpuje juz w okresie pierwszych
2 lat od zakonczenia leczenia.
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ROZPOZNAWANIE I LECZENIE GRUZLICY POZAPLUCNEJ
W OBREBIE GLOWY I SZYI.
W 100. ROCZNICE NAGRODY NOBLA ZA BADANIA NAD GRUZLICA
DLA ROBERTA KOCHA

STRESZCZENIE

W sto lat od wykrycia przez Roberta Kocha Mycobacterium tuberculosis, jako czynnika etiologicznego
gruzlicy, przedstawiono tto historyczne i aktualny stan wiedzy dotyczacy tej choroby, ze szczegdlnym
uwzglednieniem gruzlicy pozaptucnej. Przedstawiono opis czterech przypadkow gruzlicy pozaptucne;j
w rejonie glowy i szyi, w tym wyjatkowo rzadki przypadek wspotistnienia gruzlicy ucha srodkowego
i gruzlicy jamy nosa, bez cech gruzlicy w obrgbie ptuc.

Stowa kluczowe: gruzlica krtani, gruzlica ucha srodkowego, gruzlica jamy nosa, gruzlica weztow chtonnych szyi,
historia medycyny, Robert Koch.

SUMMARY

A century after Robert Koch’s description of Mycobacterium tuberculosis as an etiological factor of tu-
berculosis, the historical background and actual state of this disease is discussed with a special focus on
extrapulmonary tuberculosis. 4 cases of tuberculosis in the head and neck region are presented, inclu-
ding a very rare description of concomitant tuberculosis of middle ear and tuberculosis of nasal cavity,
without pulmonary manifestation of the disease.

Key words: tuberculosis of larynx, tuberculosis of middle ear, tuberculosis of nasal cavity, tuberculosis of cervical
lymph nodes, history of medicine, Robert Koch.

WSTEP

Gruzlica stanowi nadal powazny problem zdrowotny i spoteczny zarowno w Pol-
sce, jak i na $wiecie. W wieku XIX i w 1. polowie XX w. gruzlica dziesiatkowata
populacje, zwtaszcza w przeludnionych miastach, czgsto niezaleznie od materialne-
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go statusu chorych. Dzisiaj jest to gtdéwnie choroba przeludnionych krajow Trzecie-
go Swiata (Indie, Bangladesz) oraz ludzi ze spotecznego marginesu i chorych z AIDS,
u ktorych dochodzi do znacznego obnizenia immunologicznej odpornosci [1]. Wedtug
raportow WHO gruzlica w skali $wiata jest nadal choroba zakazna, ktora powoduje
najwigksza ilos¢ zgondw, szacowana na ponad 3 min w roku [1, 2]. W Polsce, po II
wojnie $wiatowej, zwigkszenie zachorowan na gruzlice zostato opanowane, dzigki
lekom tuberkulostatycznym, jakie wtedy weszly do powszechnego uzycia, ale tez w
wyniku ogromnego wysitku organizacyjnego spotecznej stuzby zdrowia. Od lat 60.
liczba rejestrowanych zachorowan na gruzlicg szybko malata, co spowodowato, ze
dzisiaj problem gruzlicy jest czgsto niedoceniany [3]. W odniesieniu do rzadziej
wystegpujacych form gruzlicy pozaptucnej brak jest czgsto wiedzy o obrazie klinicz-
nym tej choroby nawet wérdd lekarzy. Mimo aktualnie ustabilizowanej liczbie zacho-
rowan na posta¢ ptucna gruzlicy, coraz czgsciej w praktyce klinicznej otolaryngolo-
gii — chirurgii glowy i szyi — spotykamy si¢ z przypadkami gruzlicy pozaptucnej, kto-
re z reguly stwarzaja duze trudnosci diagnostyczne. Sktada si¢ na to wiele czynnikow:
brak wyrdzniajacych, charakterystycznych objawow klinicznych, ostabienie czujno-
$ci diagnostycznej oraz czgsto skrajnie nietypowy obraz, po wstgpnym nieswoistym
leczeniu przeciwzapalnym. U ludzi w podeszlym wieku, z wczesniej zaleczona gruz-
lica ptuc, ostabienie funkcji uktadu odpornosciowego skutkowaé moze uaktywnieniem
si¢ starych ognisk, bez wyraznych objawow chorobowych, czgsto z obecnoscia leko-
opornych form pradka gruZzlicy [3, 4]. Szczeg6lnie podatna grupg potencjalnych cho-
rych na gruzlicg stanowia osoby zakazone wirusem HIV [3].

W latach 1869-1880 mtody niemiecki lekarz Robert Koch — pracowat poczatko-
wo w Rakoniewicach, a nastgpnie w Wolsztynie w Poznanskiem, korzystajac z uprzej-
mosci polskiego aptekarza Jozefa Knechtela, pierwszego cichego wspotpracownika,
oraz z pomocg zony Emmy, od ktérej na 28. urodziny dostat w prezencie mikroskop
— prowadzit badania nad etiologia waglika [2, 5]. Ten 33-letni prowincjonalny lekarz
wystapit z wynikami swoich badan nad waglikiem na posiedzeniu Niemieckiego
Towarzystwa Medycznego we Wroctawiu w 1876 1. Jeszcze w tym samym roku wy-
niki te opublikowane zostaly w prestizowym czasopi$mie naukowym (,,Die Aetiolo-
gie der Milzbrand-Krankheit, begriindet auf die Entwiklungsgeschichte des Bacillus
Antracis”. Beitrage zur Biologie der Pflanzen 1876; 2: 277), a sam Robert Koch,
popierany przez znanych niemieckich profesorow Ferdynanda Kohna i Juliusza Cohn-
heima, w 1880 r. uzyskat posadg i warunki do swobodnej pracy w Cesarskim Instytu-
cie Zdrowia w Berlinie. Jeszcze przed przeniesieniem si¢ do Berlina opracowatl —
kluczowa dla izolacji kolonii bakteryjnych — technikg hodowli na pozywkach stalych
oraz metodg barwienia bakterii zwiazkami anilinowymi [2, 6].

Wielkim wktadem w rozwoj bakteriologii i epidemiologii chorob zakaznych byto
wprowadzenie, przez drobiazgowo pracujacego Roberta Kocha, jednoznacznych kry-
teriow dla udokumentowania zakaznego charakteru choroby, do dzisiaj respektowanych
jako tzw. trzy postulaty Kocha. Po pierwsze, w kazdym przypadku zarazek winien by¢
wyizolowany z organizmu chorego; po drugie, wyizolowany czynnik chorobotwor-
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czy winien by¢ wyhodowany na sztucznym podtozu i po trzecie, zarazek wprowadzony
ponownie do organizmu zwierzgcia do§wiadczalnego winien wywota¢ typowy obraz
choroby [6, 7]. Zaledwie potrzebne byly trzy lata, aby 24 marca 1882 r. mogl Robert
Koch wygtosi¢ przetomowy wyklad w Berlinskim Towarzystwie Fizjologicznym,
w ktorym okreslit etiologig gruzlicy i obwiescit publicznie odkrycie bakterii Myco-
bacterium tuberculosis, spelniajacej wszystkie wymienione wyzej kryteria, uznajac
ja za czynnik etiologiczny gruzlicy. W dwa lata p6zniej Robert Koch opisat w podob-
ny sposob przecinkowca cholery.

Swiatowy rozgtos tych badan przyciagnat do pracowni Kocha, a potem do Insty-
tutu, niejako dla niego wybudowanego, wielu uczonych, ktorzy tworzyli nowoczesna
bakteriologi¢ i medycyng tamtych czaséw. Pierwszym laureatem Nagrody Nobla
z dziedziny medycyny byt uczen, a potem zazarty wrdg osobisty Roberta Kocha, Emil
von Behring (otrzymat ja w 1901 r. za wykrycie i wprowadzenie do leczenia surowi-
cy przeciwbtoniczej). Z krggu badaczy zwigzanych z Kochem wymieni¢ mozna Fry-
deryka Loftlera (odkryweg pateczki btonicy), Shibasaburo Kitasato (wspdtodkrywee
pateczki dzumy), Klemensa von Puirqueta (prowadzil badania nad gruzlica u dzieci)
czy Augusta Wassermanna (odkrywce¢ odczynu wigzania dopetniacza w kile) [7].

Dziatania naukowe Roberta Kocha, rownolegle w czasie z odkryciami Ludwika
Pasteura, staly si¢ niestety polem tylez naukowej, co nacjonalistycznej rywalizacji
wrogich sobie panstw — Francji i Prus [2, 6]. Znana nienawis¢ obu badaczy byta tego
przyktadem. Odkrycie przez Roberta Kocha tuberkuliny i przedwczesne zapropono-
wanie jej jako $rodka leczniczego w gruzlicy (w znacznej mierze pod wptywem naci-
skow politycznych, w Zle pojetej propagandowej rywalizacji), w efekcie przyspieszyto
smier¢ wielu tysigey gruzlikow i nadszarpneto §wiatowy autorytet Roberta Kocha.
Niemniej, ukoronowaniem jego badan nad gruzlica byta przyznana mu w 1905 r.
Nagroda Nobla [2, 5, 7]. Przy okazji warto tez wspomnie¢, ze Towarzystwo Przyja-
ciot Nauk w Poznaniu, szczeg6élnie wyczulone i wrazliwe na wszelkie przejawy anty-
polskosci i zapedy germanizacyjne, 7 listopada 1890 r. z okazji 25-lecia Wydziatu
Lekarskiego, nadato Prusakowi — Robertowi Kochowi cztonkostwo honorowe Towa-
rzystwa, wznoszac si¢ ponad ciasno pojgte nacjonalistyczne kryteria i podziaty [5].

Setna rocznica nadania Robertowi Kochowi Nagrody Nobla sktonita nas do przy-
pomnienia tego waznego odkrycia, jego kontekstow w dziejach medycyny i do przed-
stawienia 4 przypadkow kazuistycznej dzisiaj gruzlicy w obrebie gtowy i szyi.

MATERIAL

W latach 2001-2004 w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii Glowy i Szyi Swietokrzy-
skiego Centrum Onkologii w Kielcach, na ogdlna liczbg 5248 leczonych chorych,
gruzlicg w obrgbie glowy i szyi rozpoznalismy u 11 pacjentow (8 M + 3 K; przedziat
wieku 13-73 lat; $rednia wieku 42,4). Najliczniejsza grupg stanowito 6 chorych z gruz-
lica krtani, u 4 chorych stwierdziliSmy gruzlicg wezlow chtonnych, a u 1 pacjentki
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wspotistniejaca gruzlicg ucha i jamy nosowej. W badanej grupie u 5 chorych wykry-
to czynna gruzlicg pluc, a u 2 przebyta gruzlicg pluc w wywiadzie.

OPIS WYBRANYCH PRZYPADKOW

Przypadek 1: Chory J. G., lat 40, nr onkol. 163 938, przyjety do Dziatu z powodu
trudnosci w potykaniu z podejrzeniem nacieku nowotworowego w obrebie krtani i jg-
zyka. Dolegliwosci te pojawity sig przed kilkoma miesigcami i stopniowo narastaly.
W badaniu ORL — naciek na powierzchni krtaniowe;j 1 jgzykowej nagtosni przecho-
dzacy do dotkow zajgzykowych oraz na nasadg jezyka. Mimo to nasada jgzyka przy
badaniu palpacyjnym byla migkka. Na szyi, po stronie prawej, w Il regionie wezto-
wym wyczuwalny wezet chlonny $r. ok. 2 ecm. W RTG klatki piersiowej — liczne
rozsiane zmiany $rodmiazszowe i pecherzykowe w obu polach ptucnych. Nie moz-
na wykluczy¢ zmian typu lymphangitis carcinomatosa. Pobrano wycinki z krtani
i nasady jezyka w direktoskopii oraz skierowano pacjenta na BAC weztow chton-
nych szyi. Wynik badania hist.-pat. z krtani i nasady jezyka — Laryngitis granulo-
matosa. W podscielisku btony sluzowej widoczne gruzetki utworzone z komorek
nabtonkowych otaczajace komorki olbrzymie wielojadrowe Langhansa. Koniecz-
ne bakteriologiczne potwierdzenie etiologii gruzliczej. BAC weztow — elementy
morfotyczne wezta chtonnego. Pacjenta skierowano do Poradni Pulmunologiczne;j,
gdzie potwierdzono gruzlicg ptuc oraz wlaczono leczenie przeciwpratkowe. Po lecze-
niu tuberkulostatycznym opisany naciek w obrgbie krtani i gardla dolnego wycofat
sie w catosci.

Przypadek 2: Chory D. L., lat 29, nr onkol. 173 760, przyjety do Dzialu z powo-
du postepujacego ostabienia, utraty apetytu, stanow podgoraczkowych, silnego bolu
gardla oraz powigkszonych obustronnie wegztow chtonnych na szyi. W wywiadzie od
6 miesigey kaszel, utrata masy ciata o ok. 10 kg. W badaniu ORL egzofityczny na-
ciek z owrzodzeniem obejmujacy dolny biegun prawego migdatka, boczna $ciang
gardfa dolnego po stronie prawej i cate wngtrze krtani do poziomu gto$ni — oba fatdy
glosowe, powierzchnig krtaniowa nagtosni oraz oba fatdy rzekome. Na szyi obustron-
nie wyczuwalne liczne powigkszone wezly chlonne w I, 111 1 V regionie nieprzekra-
czajace $r. 15 mm. W Rtg klatki piersiowej — obustronne, symetryczne wzmozenie
rysunku $srédmiazszowego z zaggszczeniami drobnoguzkowatymi (zmiany prosowa-
te), o najwigkszym nasileniu w polach gornych i srodkowych obu ptuc. Ponadto w gor-
nych polach ptuc widoczne sa pasmowate zaggszczenia — zmiany wiokniste? Obraz
odpowiada rozsianym zmianom $§rédmiazszowym ptuc o charakterze gruzliczym.
Pobrano wycinki z gardta dolnego i krtani metoda direktoskopii i skierowano pacjen-
ta na BAC weztow chionnych szyi. Material z migdatka przestano do badania BAC
TEC. Wynik badania hist.-pat. — Tuberculosis. Barwienie na pratki metoda Ziehl-
Neelsena pozytywne. BAC wezlow chlonnych na szyi — stwierdzono komorki olbrzy-
mie wielojadrowe. Réwniez w preparacie bezposrednim stwierdzono pratki kwaso-
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oporne (+++). Pacjent przekazany do Oddziatu Pulmunologicznego celem dalszego
leczenia. Brak kontroli po badaniu.

Przypadek 3: Chora, lat 69, nr onkol. 136 623 przyj¢ta do Dziatu z podejrzeniem
guza jamy nosowej i ucha srodkowego. W wywiadzie przed 3 tygodniami u pacjentki
wystapit niedostuch ucha lewego, bez dolegliwosci bolowych. Niedostuchowi towa-
rzyszyly stopniowo narastajace trudnosci w oddychaniu przez nos po stronie lewe;.
W badaniu przedmiotowym — przedsionek nosa waski, otwierajacy si¢ do jamy noso-
wej koncentrycznym zwezeniem. Lewa jama nosowa wypetniona kruchg ziarnina,
praktycznie niedrozna. Przewod stuchowy zewngtrzny lewy wypetniony trescia $lu-
zowo-ropna; po odessaniu na poziomie btony bebenkowej przewdd stuchowy ze-
wngtrzny w cato$ci wypetiony tatwo krwawiaca ziarnina. Na zdjgciu Rtg zatok przy-
nosowych — zacienienie lewej zatoki szczgkowej, bez cech destrukcji kostnej. Rtg
klatki piersiowej — ptuca bez zmian naciekowych. W audiometrii tonalnej w uchu
lewym niedostuch przewodzeniowy na poziomie 40 dB w czgstotliwosciach mowy.
Wykonano endoskopig jam nosa i sinusoskopig, gdzie stwierdzono krucha tatwo krwa-
wiaca ziarning, naciekajaca praktycznie od przedsionka nosa przedni odcinek matzo-
winy nosowej dolnej i srodkowej, oraz przedni odcinek przegrody nosa. W zatoce
szczgkowej lewej tres¢ §luzowa-retencyjna. Pobrano wycinki do badania hist.-pat.
zarOWno z jamy nosa, jak i z przewodu stuchowego zewngtrznego. Wynik badania hist.-
pat. z obu wycinkéw — Granulatio chronica specyfica. W diagnostyce roznicowe;j
w pierwszej kolejnosci wykluczy¢ nalezy gruzlicg. Pacjentkg skierowano do Poradni
Pulmunologicznej, gdzie na podstawie wynikow hist.-pat. potwierdzono etiologi¢
gruzlicza i wlaczono leczenie tuberkulostatyczne. Pelna regresja naciekow po lecze-
niu. Poprawa shuchu. Pacjentka przez blisko dwa lata byta okresowo kontrolowana,
bez dolegliwosci.

Przypadek 4: Chory K. K., lat 69, nr onkol. 174 857, przyj¢ty do Dzialu w celu
przeprowadzenia otwartej biopsji szybko rosnacego guza szyi. Od 2 miesigcy pacjent
diagnozowany z powodu powigkszonych weztéw chtonnych na szyi. W tym czasie
przebyt 2 kursy antybiotykoterapii, wykluczono Mononukleozg, Toksoplazmozg oraz
rozrost limfoproliferacyjny. W BAC — strzgpki tkankowe utworzone z komoérek my-
ofibroblastopodobnych oraz liczne granulocyty wymieszane z tzw. nagimi jadrami,
ktérych morfologia podobna jest do tych opisanych w strzgpkach. Cato$¢ obrazu
odpowiada raczej za odczynowa proliferacja niz za rozrostem nowotworowym, jed-
nak ostateczne rozpoznanie wymaga badania materiatu pobranego chirurgicznie.
W zwiazku z niediagnostycznym wynikiem biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej, w znie-
czuleniu ogélnym przeprowadzono zabieg operacyjny usunigcia guza szyi. Materiat
przestano do badania hist.-pat. — wynik: srdédmigsniowy naciek zapalny — inflamma-
tio chronica granulomatosa cum granulomata Tbc-formis. Barwienie Ziehl-Nielsena
ujemne — konieczna dalsza diagnostyka bakteriologiczna. Pacjenta skierowano do
Poradni Gruzlicy i Chorob Pluc, w chwili obecnej w trakcie leczenia tuberkulosta-
tycznego.
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OMOWIENIE

Diagnostyka i postawienie trafnego rozpoznania gruzlicy w zakresie narzadow
glowy i szyi nie nalezy do rzeczy prostych. Badanie radiologiczne klatki piersiowej
w gruzlicy pozaplucnej moze dawaé wyniki ujemne. W naszym materiale jedynie
u polowy [8] pacjentdéw stwierdziliSmy obecnos¢ zmian mogacych odpowiada¢ czyn-
nym zmianom gruzliczym na zdjeciu Rtg klatki piersiowej. We wszystkich przypad-
kach dotyczylo to pacjentow z gruzlica krtani. Wspolistnienie gruzlicy krtani i pluc
jest dobrze udokumentowane w pi$miennictwie. Natomiast w przypadku gruzlicy
w obrebie glowy i szyi, o lokalizacji innej niz krtan czy gardto dolne, znacznie rza-
dziej wspotistnieja zmiany gruzlicze w ptucach [4, 8, 9]. Umiejscowienie zmian gruz-
liczych w uchu srodkowym jest rzadkoscia i stanowi kilka procent wszystkich przy-
padkow gruzlicy pozaptucnej [8, 10, 11]. Nie spotkali$my natomiast w dostgpnym nam
pisSmiennictwie przypadku jednoczasowego umiejscowienia zmian gruzliczych w ja-
mie nosowej i uchu srodkowym.

W zwiazku z nietypowym obrazem klinicznym gruzlicy pozaplucnej, diagnosty-
ke réznicowa musimy rozpocza¢ od wykluczenia nowotworu. Dlatego zawsze u ta-
kich pacjentow nalezy z ziarniny, czy nacieku pobra¢ wycinki do badania histopato-
logicznego, ktore rozstrzyga o rozpoznaniu. Czgsto nieswoista empiryczna antybio-
tykoterapia w okresie poprzedzajacym prawidlowa diagnostyke sprawia, ze ziarnina
gruzlicza traci szereg swoich cech morfologicznych i rozpoznanie staje si¢ jeszcze
trudniejsze. W diagnostyce roznicowej istotng funkcj¢ pelnig alergiczne odczyny
skorne — odczyn Pirqueta, odczyn Mantouxa czy odczyn Wolpera. Reakcja na tuber-
kuling opiera sig na istnieniu nadrazliwosci typu IV na elementy biatkowe Mycobac-
terium tuberculosis oraz Mycobacterium bovis [12]. Diagnostyka bakteriologiczna
polega na wykryciu pateczek kwasoopornych w wykonanym preparacie barwionym
metoda Ziehl-Nielsena. Nowoczesne techniki stosowane obecnie w laboratoriach
pozwalaja na szybka analiz¢ materiatu genetycznego pratkéw. Analiza DNA lub RNA
pratkow stala sig dzisiaj niezwykle wazna w przypadku osob zakazonych wirusem HIV,
nie zdradzajacych typowych objawow klinicznych gruzlicy [13]. Istnieja rOwniez
szybkie testy do wykrywania Mycobacterium tuberculosis, sposrod ktorych najcze-
$ciej stosuje si¢: system izotopowy Bactec 460 TB, wykorzystujacy podtoze Midle-
brooka 7H12, zawierajace kwas palmitynowy znakowany izotopem wegla C14. Czuj-
nik aparatu wykrywa izotop wegla uwolniony w przypadku wzrostu drobnoustrojow.
Z kolei system kolorymetryczny MB BacT, w ktorym hodowla odbywa si¢ na podto-
zu Midlebrooka 7H9 — obecnos¢ CO, jest stwierdzana przez czujnik umieszczony
w dnie kazdej butli hodowlanej. Badania biochemiczne i serologiczne sa rzadko wy-
korzystywane do wykrywania pratkow. Diagnostyka biochemiczna — to testy na: re-
dukcje tellurynu, wytwarzanie termostabilnej katalazy, niacyny, redukcje¢ azotanow,
hydroliza Tweenu 80. Metody serologiczne to poszukiwanie antygenow pratka lub
przeciwcial przeciwpratkowych w surowicy [14].
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Wprowadzenie lekow tuberkulostatycznych w latach 50. XX w. oraz szybki spa-
dek zachorowan i zgonow z powodu gruzlicy stworzyt nadziejg, ze choroba ta, jak
wiele innych chorob zakaznych, odejdzie do historii. Aktualna sytuacja na $wiecie —
i to nie tylko w krajach ubogich, i przeludnionych — pokazuje, ze byt to przedwcze-
sny optymizm. Nadal leczenie gruzlicy jest dtugotrwale i czgsto nie jest do konca prze-
prowadzane, co prowadzi do selekcji szczepow opornych. To z kolei sprawia, ze le-
czenie gruzlicy opornej na podstawowe leki staje si¢ wielokrotnie drozsze. Warto
uzmyslowi¢ sobie, ze w niektorych krajach Afryki czy prowincjach Indii zakazonych
gruzlica jest ok. 30% populacji. Gruzlica na poczatku wieku XXI nadal jest global-
nym problemem zdrowotnym.

PISMIENNICTWO

[1] Wills Ch.: Zotta febra, czarna bogini. Koewolucja ludzi i mikrobéw. DW Rebis. Poznan 2001.

[2] Friedman M., Friedland G. W. (ed.): Medicine’s 10 greatest discoveries. Yale Univ. Press. New Haven
1998.

[3] Michatowska-Mitczuk D., Ku$ J.: Epidemiologia, rozpoznawanie i leczenie gruzlicy. Postgpy Nauk
Medycznych 2001/1.www.borgis.czytelnia.on-line.

[4] Bruzgielewicz A., Wysocki J., Osuch-W¢jcikiewicz E.: Gruzlica glowy i szyi — problem wciaz ak-
tualny. Otolaryngologia Polska 1995; 6: 566-572.

[5] Meissner R.: Robert Koch. Etiologia zachorowan na waglika (1876). Polski DW Lawica. Poznan-
Wolsztyn 1996; 17-30.

[6] Brzezinski T. (red.): Historia medycyny. PZWL. Warszawa 1988.

[7] Szumowski W.: Historia medycyny. Sanmedia. Warszawa 1994.

[8] Janczewski G.: Gruzlica krtani, jamy ustnej, gardla, gruczotow $linowych, nosa i zatok przynoso-
wych oraz ucha. W: Gruzlica. Podrgcznik dla studentow medycyny. Krakowka P., Rowinska-Za-
krzewska E. (red.). PZWL. Warszawa 1988; 203-212.

[9] Kus$ J.: Gruzlica pozaptucna. Postgpy Nauk Medycznych 1996; 59-62.

[10] Panek B., Chyczewska E.: Gruzlicze zapalenie ucha i skory. Pneumonologia i Alergologia Polska
2001; 11-12: 669-671.

[11] Spiewak W.: Przypadek wspoétistnienia gruzliczego zapalenia ucha $rodkowego z gruzlica ptuc.
Pneumonologia i Alergologia Polska 1995; 63: 436-439.

[12] Janowiec M., Andrzejczyk Z.: Diagnostyka mikrobiologiczna gruzlicy i choréb ptuc w ostatnim 30-
leciu. Pneumonologia i Alergologia Polska 1993; 61: 806-809.

[13] Krychniak-Soszka A.: Nowoczesne metody diagnostyki gruzlicy. Polski Tygodnik Lekarski 1996;
51: 347-349.

[14] Fangrat A.: Nowoczesna diagnostyka laboratoryjna gruzlicy. Nowa Klinika 2000; 3: 337-341.



Studia Medyczne Akademii Swigtokrzyskiej tom 3
Kielce 2006

Marianna Janion, Agnieszka Janion-Sadowska, Marcin Sadowski
Zaktad Kardiologii Instytutu Pielggniarstwa i Potoznictwa

Wydziat Nauk o Zdrowiu Akademii Swigtokrzyskiej w Kielcach

Kierownik: prof. dr hab. n. med. M. Janion

Dziekan: prof. zw. dr hab. W. Dutkiewicz

Swigtokrzyskie Centrum Kardiologii WSzZ w Kielcach

Ordynator: prof. dr hab. n. med. M. Janion

ANALIZA KARDIOLOGICZNYCH PRZYCZYN OMDLEN

STRESZCZENIE

Omdlenie to przemijajaca utrata przytomnosci, skojarzona z upadkiem, ktorej przyczyna jest nagle zmniej-
szenie perfuzji mézgowej. Duza réznorodno$¢ patologii prowadzaca do tego zaburzenia zmusza czgsto
do kosztownej, skomplikowanej diagnostyki. Celem pracy jest analiza przyczyn omdlen u pacjentow
hospitalizowanych w Swietokrzyskim Centrum Kardiologii w latach 2001-2004 ze szczeg6lnym uwzgled-
nieniem przyczyn kardiologicznych.

Stowa kluczowe: omdlenie, utrata przytomnosci.

SUMMARY

Syncope is a transient loss of consciousness, accompanied by halling, caused by a sudden decrease of
brain perfusion. Because of a variety of pathologies leading to this disorder, complicated diagnostic’ is
often needed. The aim of his study is to evaluate the cardiological pathologies causes of syncope in pa-
tients hospitalised in Swigtokrzyskie Centrum Kardiologii in the years 2001-2004.

Key words: syncope, loss of consciousness.

WSTEP

Omdleniem (syncope) okresla si¢ przemijajaca utratg przytomnosci, skojarzona
z upadkiem, ktorej przyczyna jest nagle zmniejszenie perfuzji mézgu, czgsto poprze-
dzona specyficznymi objawami przepowiadajacymi, takimi jak: zaburzenia widzenia,
potliwo$¢, mdtosci lub uczucie ocigzatosci konczyn dolnych [1]. Stanowia one 3-5%
powodow porad ambulatoryjnych oraz 1-3% przyczyn wszystkich hospitalizacji w po-
pulacji ogolnej [2]. Niezwykta r6znorodno$¢ pierwotnych patologii prowadzacych do
tego rodzaju zaburzen $wiadomosci, poczynajac od btahych, przejsciowych zaburzen,
a konczac na powaznych schorzeniach neurologicznych lub kardiologicznych, zmu-
szaja czgsto do interdyscyplinarnej, wieloetapowej i kosztownej diagnostyki.

Celem pracy jest analiza kliniczna pacjentéw hospitalizowanych w Swigtokrzy-
skim Centrum Kardiologii z powodu omdlen, ze szczegdlnym uwzglednieniem kar-
diologicznych przyczyn utrat przytomnosci.
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MATERIAL I METODY

W latach 2001-2004 w Swigtokrzyskim Centrum Kardiologii hospitalizowano
13 437 pacjentow, w tym 191 (1,4%) z powodu omdlenia. U wszystkich wykonano:
spoczynkowy elektrokardiogram, 24-godzinny elektrokardiogram metoda Holtera,
zdjecie przegladowe klatki piersiowej, dwuwymiarowa echokardiografi¢ przezklat-
kowa, a w wybranych przypadkach: tomografi¢ komputerowa gtowy, elektroencefa-
logram, test pochyleniowy, stymulacje¢ przezprzetykowa lewego przedsionka, test
wysitkowy na biezni ruchomej wg protokotu Bruce’a oraz dopplerowska oceng prze-
ptywu w tetnicach domézgowych.

WYNIKI

W oparciu o wykonane badania 191 chorych, u 57 (29,8%) rozpoznano kardiolo-
giczna przyczyng utrat przytomnosci (zaburzenia rytmu i przewodzenia, wady zastaw-
kowe), u 17 pacjentow (8,9%) — zespot wazowagalny, a u 33 (17,3%) omdlenia
neurogenne. U 84 pacjentow (42,9%) nie ustalono jednoznacznie przyczyny utrat przy-
tomnosci (rycina 1).

W grupie pacjentow z kardiologiczny-

ZWW mi przyczynami utrat przytomnosci u 20

NU 9% kard. (35 194 0s6b rozpoznano zesp6t chorego
wezta zatokowego lub zaburzenia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego. U 18
0s6b (31,6%) stwierdzono zaburzenia ryt-
mu serca spowodowane choroba niedo-
krwienng serca (u 3 0sob — 5,2% wystapit

neur. M
17% czgstokurcz komorowy), nadci$nieniem

tetniczym lub zespotem Wolfa-Parkinsona-
White’a. U 16 chorych (28,1%) wystapily
ne inne niz ZWW, neur. — neurogenne, NU —nie ~ zaburzenia hemodynamiczne w przebiegu

ZWW — zespot wazowagalny, kard. — kardiogen-

ustalone choroby niedokrwiennej serca, nadci$nie-
Rycina 1. Przyczyny utrat przytomnos$ci nia tetniczego, niewydolnosci serca, a u 3
pacjentoéw hospitalizowanych w latach (5,2%) zator ptucny. Zespo6t wazowagalny,
2001-2004 u podtoza ktorego lezy nicadekwatna reak-

cja uktadu krazenia na zmiany spowodowa-
ne pionizacja, wyodrebniono jako odrgbna, posrednia pomig¢dzy kardiologicznymi
a neurogennymi, przyczyng utrat przytomnosci. Podstawa rozpoznania tej patologii
byt wynik testu pochyleniowego, interpretowany wedtug kryteriow VASIS [1].
Grupe pacjentdw z kardiologicznymi przyczynami utrat przytomnosci stanowi 27
kobiet (47,4%) w wieku 25-89 lat (srednio 64,9) oraz 30 mezczyzn (52,6%) w wieku
18-89 lat (srednio 61,4).
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Wsrdd chorych z zespotem wazowagalnym byto 9 kobiet (53%) w wieku 17-47
lat (§rednio 28,5) oraz 8 mezczyzn (47%) w wieku 21-39 lat (Srednio 33,2).

Stata stymulacje serca zastosowano u 7 pacjentéw z zespolem chorego wezta za-
tokowego lub zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komorowego oraz u 6
z zespolem wazowagalnym, u pozostalych pacjentow zastosowano leczenie farma-
kologiczne.

DYSKUSJA

W Swigtokrzyskim Centrum Kardiologii w latach 2001-2004 omdlenia o nieusta-
lonej etiologii w czasie przyjgcia do szpitala stanowity 1,4% przyczyn wszystkich
hospitalizacji, z czego w 29,8% przypadkoéw przyczyna byly choroby uktadu kraze-
nia. Zwraca uwagg relatywnie duzy odsetek przypadkow omdlen o nie ustalone;j etio-
logii, niemniej dane z piSmiennictwa sg zblizone [3].

Najczgstsze patologie bedace przyczynami omdlen to neurogenny odruchowy
zespot omdleniowy (w tym zespot wazowagalny, zespot zatoki tetnicy szyjnej, neu-
ralgia nerwu IX lub V), omdlenie ortostatyczne (niewydolnos$ci autonomiczne, hipo-
wolemia), omdlenia wtérne do zaburzen rytmu serca, chorob organicznych serca oraz
chordéb naczyniowych mozgu [1]. Nierzadko u jednego pacjenta moze wystgpowac
kilka przyczyn na raz. Nalezy wzia¢ pod uwagg, ze utrata przytomnosci moze by¢
spowodowana innymi przyczynami niz zaburzenia perfuzji moézgowej. W diagnosty-
ce roznicowej nalezy uwzgledni¢ zaburzenia metaboliczne (hipoksja, hipoglikemia,
zatrucia), padaczke lub psychozy z zaburzeniami $wiadomosci [1].

Najczgstszymi kardiologicznymi bezposrednimi przyczynami omdlen sa zaburzenia
rytmu i przewodzenia [1]. Zwykle spowodowane sa wioknieniem uktadu bodzco-prze-
wodzacego, choroba niedokrwienna serca, wadami zastawkowymi serca, obecnoscia
dodatkowych drog przewodzenia, kardiomiopatiami o réznej etiologii. Moga wyste-
powac pod postacia niewydolnosci wezta zatokowego, zaburzen przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego oraz tachyarytmii nad- i komorowych. W badanej grupie
chorych stanowity one tacznie 66,7% kardiologicznych przyczyn utrat przytomnosci.
O rozpoznaniu decyduje stwierdzenie patologii w zapisie ekg standardowym lub 24-
godzinnym. W przypadku napadowych trudno uchwytnych arytmii warto§ciowymi na-
rzgdziami diagnostycznymi sa tzw. ILR (implantable loop recorders) — niewielkie
wszczepiane pod skorg urzadzenia, rejestrujace w sposob ciagly ekg z mozliwoscia
zapisu wstecznie od zdarzenia i pdzniejszego odtworzenia. Na podstawie zapisow
z tych urzadzen ustala sig relatywnie duzo wskazan do implantacji uktadow stymu-
lujacych serce w przypadku bradyarytmii [4]. Ich zastosowanie zwigksza prawdo-
podobienstwo postawienia trafnego rozpoznania i szybkiego rozpoczgcia skutecz-
nego leczenia. Powszechne ich uzycie jest ograniczone wysoka cena, niemniej znacz-
na czgs$¢ kosztow zwraca si¢ z uwagi na mniejsza ilos¢ hospitalizacji i badan dodat-
kowych [5].
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Podstawowa metoda leczenia objawowych bradyarytmii (o ile nie sa spowodowane
odwracalng przyczyna, np. lekami) jest stata stymulacja serca [6].

Leczenie tachyarytmii jest uzaleznione od jej rodzaju i przyczyny. Obejmuje far-
makoterapig i metody niefarmakologiczne. Wspolczesna elektrokardiologia oferuje
wszczepialne kardiowertery-defibrylatory, stymulacjg antytachyarytmiczng oraz abla-
cje¢ pradem o czgstotliwosci radiowej anatomicznego substratu arytmii (np. dodatko-
wych drog przewodzenia lub ognisk arytmii) [1]. W niektorych przypadkach skuteczne
jest leczenie kardiochirurgiczne, np. usunigcie tgtniaka lewej komory, operacja wady
zastawkowej czy pomostowanie aortalno-wienicowe [1].

Badania wykazatly, ze roczna $miertelnos$¢ osob z omdleniami kardiogennymi jest
wigksza (18-23%), niz u 0s6b z omdleniami o innej (0-12%) lub nieustalonej (6%)
etiologii [7-10]. Konsekwencja tego faktu jest koniecznos$¢ jak najtrafniejszej iden-
tyfikacji tej podgrupy chorych w celu zastosowania odpowiedniego leczenia.

Na podstawie analizy dostepnych publikacji na temat leczenia pacjentow z neuro-
gennym odruchowym zespotem omdleniowym, nie mozna jednoznacznie ustali¢
wskazan do elektroterapii w tej grupie chorych z wyjatkiem osob z zespotem zatoki
tetnicy szyjnej [1, 6, 11, 12]. Stala stymulacja pozostaje sposobem leczenia pacjen-
tow z udokumentowana sktadowa kardiodepresyjna (zwtaszcza jako istotna bradykar-
dia lub asystolia), ale wymaga szczerej rozmowy z pacjentem wyjasniajacej ryzyko,
a przede wszystkim ograniczenia w aktywnosci zyciowej wynikajace z posiadania
wszczepionego rozrusznika. Optymalne tryby stymulacji u tych chorych nadal znaj-
duja si¢ w sferze rozwazan naukowych.

WNIOSKI

1. Utraty przytomnosci stanowily 1,4% przyczyn wszystkich hospitalizacji w Swig-
tokrzyskim Centrum Kardiologii w latach 2001-2004.

2. Kardiologiczne przyczyny omdlen stanowity 29,8% przypadkow.

3. Najczgstszymi kardiologicznymi przyczynami utrat przytomnos$ci sa zaburzenia
rytmu i przewodzenia.
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OMDLENIA A PADACZKA

STRESZCZENIE

Autorzy poruszaja ztozony problem diagnostyczny w réznicowaniu omdlen i napadéw padaczkowych,
glownie w postaci z drgawkami i zmianami EEG.

Stowa kluczowe: omdlenia, padaczka, EEG.

SUMMARY

The authors discuss a complex diagnostic problem of differentiation of syncope and epileptic seizures,
mainly in cases with convulsions and patholigical EEG.

Key words: syncope, epilepsy, EEG.

Omdlenie (syncope) jest nastgpstwem zazwyczaj gwattownego uposledzenia
ukrwienia mozgu na skutek zmniejszonego przepltywu mozgowego. Dotyczy ono gtow-
nie dzieci, mtodziezy i 0sob starszych ze wspodtistniejacym procesem miazdzycowym.
Wraz z utrata przytomnosci, zwykle 1-2-minutowej, dochodzi do uogdlnionego zwiot-
czenia migsni i upadku. Wyjatkowo moga wystepowac drgawki (omdlenie konwul-
syjne) z mimowolnym oddaniem moczu. W czgsci przypadkow istniejg predyspozy-
cje osobnicze. U ponad 25% o0sob w czasie omdlenia moze doj$¢ do urazow gtdwnie
konczyn, miednicy, gtowy.

Klasyfikacja omdlen opiera si¢ gtdwnie na objawach klinicznych i czynnikach
przyczynowych. Przedstawia si¢ ona nastgpujaco:

1. Przyczyny neurokardiogenne spowodowane bradykardia (omdlenie wazomotorycz-
ne-wazowagalne, zespot zatoki szyjnej, omdlenie odruchowe kaszlowe, mikcyj-
ne, podczas naglego ruchu wyprostnego ciala, w czasie napadowego $miechu, bolu
neuralgicznego n. V, rzadziej IX, w stanach emocjonalnych).

2. Przyczyny naczynioruchowe (omdlenie ortostatyczne, polekowe spadki ci$nienia
krwi, zespot podkradania t. podobojczykowej, neuropatie autonomiczne i obwo-
dowe, schorzenia neurodegeneracyjne z niedoci$nieniem ortostatycznym, t¢tniak
rozwarstwiajacy aorty, krwawienia).
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3. Przyczyny sercopochodne (tachykardia komorowa i nadkomorowa, catkowity blok
serca, zespot chorej zatoki, zaburzenia odptywu z komor serca, niewydolnos¢
migsnia sercowego, blok przedsionkowo-komorowy Mobitz I1, dysfunkcja rozrusz-
nika, zwe¢zenie aorty).

4. Inne (napady drgawkowe i psychogenne, przejsciowe epizody niedokrwienne oraz
przyczyny nieustalone).

Omdlenia neurokardiogenne stanowia prawie 30%, naczynioruchowe ponad 20%,
a najwigcej sercopochodne.

We wszystkich rodzajach omdlen, poza psychogennymi, tuz przed lub w czasie
epizodu wystgpuja objawy ze strony ukltadu wegetatywnego (blados¢, potliwosc).
Pozycja pionowa usposabia do omdlen. Samo omdlenie moze by¢ poprzedzone uczu-
ciem ostabienia, nawet Igku, rzadziej pojawiaja si¢ nudnos$ci lub wymioty, a zupehie
sporadycznie konieczno$¢ oddania moczu lub stolca. Widzenie staje si¢ nieostre, barwy
szarzeja, kontury obrazow zacierajq si¢. Nigdy nie ma halucynacji wzrokowych lub
stuchowych. W czasie utraty przytomnosci chory jest nadal blady i spocony. Jesli
przebieg omdlenia ma charakter cigzki, moga mie¢ miejsce mioklonie lub drgawki
o charakterze tonicznym (skurcze migsni) lub drgawkowym (omdlenia konwulsyjne).
Nie ma jednak charakterystycznych dla uogdlnionego napadu padaczkowego fazy
tonicznej i klonicznej, przygryzienia jgzyka lub sluzowek, wybroczyn. Moze spora-
dycznie dochodzi¢ do oddania moczu. Wybudzenie po omdleniu jest zazwyczaj szyb-
kie, wyjatkowo jest przejsciowy stan spowolnienia psychoruchowego lub krotkotrwata
dezorientacja. Rzadko dochodzi do urazow glowy, konczyn, miednicy.

Typ omdlen wynikajacy ze wzrostu cisnienia w klatce piersiowej (omdlenia pre-
syjne w czasie napadowego kaszlu lub $miechu) jest spowodowany wtornym wzro-
stem ci$nienia w kanale krggowym, przenoszonym przez zyty krggowe, a nastgpnie na
cisnienie $rodczaszkowe. Jesli to ci$nienie jest wyzsze od ci$nienia tgtniczego krwi,
nastgpuje bardzo wyrazne uposledzenie lub wprost zatrzymanie krazenia mézgowego,
czego efektem jest omdlenie. Ten epizod doprowadza do zwiotczenia migsni, ustania
kaszlu, poprawy przeptywu moézgowego i odzyskania przytomnosci. Wyodrgbniono
nawet zespot kaszlowo-omdleniowy lub kaszlowo-§miechowy, nazywany takze uda-
rem (ictus laryngis, galopexia). Pojawiac si¢ on moze takze u chorych z rozedma ptuc.
U kobiet w pozniejszym okresie ciazy moze dochodzi¢ do omdlen pozycyjnych przy
lezeniu na wznak, jako nastgpstwo zastoju zylnego (zyla prézna dolna).

U mtodziezy omdlenia wystgpuja w tzw. zapasci wieku mlodzienczego o charak-
terze idiopatycznym, naczynioruchowym. Sprzyja im szybki wzrost, upatl, stresy,
zmegcezenie. W czasie omdlenia chory jest rowniez blady, spocony, zrenice bywaja
szerokie, tak jak w innych typach omdlen, ale maja zachowana reakcjg na $wiatto.

Nieraz trudnym problemem diagnostycznym sg omdlenia wystgpujace u kobiet
w okresie przekwitania, okreslane jako kryptogenne, ,,napadowe upadki kobiet”, wcze-
$niej jako ,,omdlenia klimakteryczne”.

Zblizony problem diagnostyczny stanowia tzw. omdlenia przedsionkowo-mozgo-
we, charakteryzujace si¢ zwykle upadkiem na t¢ sama strong. Podobne objawy, ale
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z zaburzeniami rownowagi mozna spostrzega¢ w uszkodzeniu pnia mozgu, niektorych
guzach obszarow czotowych lub rejonu srodkowego, jamistosci opuszki, w platyba-
zji, zespole Arnolda-Chiariego lub torbieli koloidowej Il komory moézgu.

Omdlenia wystepowaé moga takze w zespole ortostatycznej tachykardii (postural
tachykardia syndrome), zwanym tez zespolem ztej tolerancji pozycji wyprostnej —
ortostatic intolerance; dotyczy gtdwnie mtodych kobiet.

Omdlenia wystgpuja takze w zespole Shy-Dragera (zanik wielouktadowy, z uszko-
dzeniem glownie uktadu pozapiramidowego), gdzie dochodzi do spadku cisnienia
ortostatycznego.

Upadki w chorobie Parkinsona nie majq charakteru czystych omdlen, bowiem chory
ma w pewnym stopniu zachowang percepcje zdarzen. W takich przypadkach moze
wspolistnie¢ utajona tgzyczka.

Zwykle wazowagalne omdlenia nie sa zadnym stanem chorobowym i zazwyczaj
mijaja po okresie dojrzewania. Problem diagnostyczny pojawia si¢ przy omdleniach
cigzkich (omdlenia drgawkowe, konwulsyjne).

Nieraz mylnie oceniane jako omdlenia moga by¢ stany z utrata napigcia migsni
w konczynach dolnych i upadkiem (napady atoniczne) lub napady padania (drop at-
tacks) w przypadku krotkotrwatego zaburzenia krazenia w obszarze tt. krggowo-pod-
stawnych [1-11].

Badaniem neurologicznym, podobnie jak w badaniach diagnostycznych (poza
przyczynami kardiogennymi), zazwyczaj nie stwierdza si¢ odchylen od stanu prawi-
dtowego. Osoby w mtodym wieku czgsto sa nadwrazliwe, bardzo inteligentne i wraz-
liwe na pigkno, z duza wyobraznia, idealistycznie nastawione do zycia.

EEG: zapis w wigkszo$ci przypadkow w okresie migdzy omdleniami jest prawi-
dlowy. Bezposrednio po omdleniu rejestruje si¢ zwykle zmiany rozlane, rzadziej ze
sktadowa napadowosci. W przypadkach cigzkich — w matym odsetku napadowos$¢
moze pojawiac si¢ takze w okresie migdzy omdleniami, szczegolnie u 0sob w typem
»omdlen drgawkowych”. I ci pacjenci sa nieraz problemem diagnostycznym, wyma-
gajacym rdznicowania z uogolnionymi napadami padaczkowymi.

Napad padaczkowy jest nastgpstwem hipersynchronicznych, niekontrolowanych
wyladowan bioelektrycznych w komoérkach nerwowych (neuronach), glownie kory
mozgu, zazwyczaj z wtdrnym wlaczeniem struktur podkorowych i pnia mozgu. W za-
sadzie poczatek kazdego napadu ma charakter ogniskowy. Kompleksowe zagadnie-
nie epileptogenezy nie zostalo dotad jeszcze w petni wyjasnione.

Klasyfikacja napadow padaczkowych (Clasification of Epileptic Seizures) powstata
w 1981 r. (International Legue Against Epilepsy — ILAE). Podstawa tej klasyfikacji
byty objawy kliniczne i zmiany w EEG. Obecnie klasyfikacja ta jest modyfikowana
(np. napady czg$ciowe ztozone moga ponownie nazywac si¢ skroniowymi). Od po-
czatku lokalizacji i charakteru zmian bioelektrycznych zalezy obraz kliniczny napa-
du. Charakter zmian bioelektrycznych jest niezwykle dynamiczny, odwracalny ale
i powtarzalny, co znajduje odzwierciedlenie w typie napadow. Stad tez i padaczka jest
zespolem klinicznym charakteryzujacym si¢ napadowoscia, odwracalnoscia oraz
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powtarzalnoscia napadow, majacych swoj charakterystyczny obraz kliniczny. Istotne

rowniez jest i to, ze istniejgca dynamika i zmienno$¢ zmian bioelektrycznych moze

modyfikowa¢ w czasie obraz kliniczny napadu.

Uproszczony podziat padaczki jest nastgpujacy:

I. 1) Napady czgsciowe ogniskowe: proste (z objawami ruchowymi, czuciowymi,

psychicznymi, autonomicznymi).

2) Napady czg$ciowe zlozone z zaburzeniem i $wiadomosci oraz automatyzmami.

3) Napady czg$ciowe wtdrnie uogdlnione.

II. 1) Napady uogélnione nieogniskowe (drgawkowe i niedrgawkowe): napady nie-
swiadomosci (absences), miokloniczne, napady toniczno-kloniczne (uogélnio-
ne, maksymalne, grand mal), toniczne i atoniczne.

II1. Napady niesklasyfikowane.

Istotne w roznicowaniu z omdleniami gtéwnie drgawkowymi sa wlasciwie tylko
niektore formy napadow uogolnionych. Ich cechg charakterystyczna jest, zwykle nagta,
utrata przytomnosci, wyjatkowo poprzedzona aurg lub krzykiem (padaczka czoto-
wa). Krzyk moze mie¢ miejsce takze na poczatku fazy tonicznej, z wyprezeniem
tutowia i konczyn. Dalszym etapem jest faza kloniczna z drgawkami (zrywaniami
migéni). Pojawiac si¢ moga w tym czasie objawy przynapadowe pod postacia przy-
gryzienia jgzyka lub §luzowek jamy ustnej, wybroczyn na spojowkach, rzadziej na
skorze, zanieczyszczenia sig¢ moczem, sporadycznie kalem. Rzadko u mezczyzn do-
chodzi do ejakulacji. Moga wystapi¢ takze urazy gtowy, konczyn, jesli chory nie
jest wlasciwie zabezpieczony. Cato$¢ napadu nie przekracza 3-5 minut. Chory po
napadzie nie odzyskuje bezposrednio przytomnosci, przez pewien czas jest jeszcze
senny, a w czg¢sci przypadkow splatany, nieraz przez dlugi czas. Nie pamigta catego
okresu napadu [12-15].

W réznicowaniu migdzy omdleniem drgawkowym (konwulsyjnym) a duzym
(uogolnionym) napadem padaczkowym istotne znaczenie ma:

1. Wywiad.

2. Obserwacja samego napadu.

3. Ocena charakteru drgawek i czasu trwania utraty przytomnosci.

4. W przypadku padaczki mozemy stwierdzi¢ ogniskowe objawy neurologiczne
(wspotistnienie schorzen organicznych mozgu), a zawsze w napadzie uogdlnionym
objaw Babinskiego, zniesienie reakcji zrenic na §wiatto, czego nie ma w przypad-
ku omdlen.

5. Ponapadzie uogo6lnionym chory jest senny lub splatany, czasem przez dtugi czas,
co w zasadzie nie zdarza si¢ w przypadku omdlen.

6. W niektorych przypadkach moga, oprocz napaddéw padaczkowych, wystepowac
takze omdlenia, ale wowczas, mimo ze wiodacym zespolem klinicznym jest pa-
daczka, nalezy szuka¢ przyczyn omdlen (zwykle kardiogennych) i podja¢ wtasci-
we, wielospecjalistyczne leczenie.

7. Pomocna jest takze doktadna ocena ,,naturalnego przebiegu choroby”.
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Jakkolwiek niezupetnie swoistym, ale bardzo przydatnym jest badanie EEG. Za-
pis w czynnej postaci padaczki zdecydowanie rdzni si¢ od stwierdzanego w omdle-
niach, rowniez tych drgawkowych. Nieprawidlowy zapis w okresie migdzynapado-
wym przekracza¢ moze nawet 90%, szczegolnie przy aktualnej, cyfrowej (kompute-
rowej) analizie EEG. Charakterystyczne sa wyladowania napadowe o typie gtownie
uogolnionym, z rejestrowaniem iglic, fal ostrych oraz zespotow ,,iglica — fala wol-
na”, asymetryczne lub symetryczne. Tego typu powtarzalnych zmian w EEG nie re-
jestrujemy w omdleniach.
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NARKOLEPSJA A MIGRENA

STRESZCZENIE
Autorzy omawiaja trudny problem diagnostyczny i kliniczny narkolepsji i migreny.

Stowa kluczowe: narkolepsja, migrena.

SUMMARY
The authors discuss diagnostic and clinical problems of narcolepsy and migraine.

Key words: narcolepsy, migraine.

Padaczka, narkolepsja i migrena, poza innymi, naleza do tzw. zaburzen napado-
wych w neurologii. Narkolepsja cechuje si¢ napadowa senno$cia w ciagu dnia, obja-
wami kataleptycznymi (porazennymi), rzadziej przemijajacymi porazeniami w cza-
sie snu oraz omamami okotosennymi. Czgstos¢ wystgpowania choroby waha si¢ od
2 do 10 osdb na 10 tys. populacji. W Japonii wskaznik ten jest kilkakrotnie wyzszy.
Poczatek choroby jest najczesciej miedzy 15. a 30. rokiem zycia, a zachorowania
w dziecinstwie i powyzej 65. roku zycia sa sporadyczne. Schorzenie wystepuje row-
nie czesto tak wsrod kobiet, jak 1 mezczyzn. Przyjmuje si¢ zwiazek narkoleps;ji z ha-
plotypem uktadu zgodnosci tkankowej HLA DQw1/DR2, zlokalizowanym na chro-
mosomie 6. Nieraz z powodu trudnos$ci diagnostycznych wlasciwe rozpoznanie trwa
nawet kilka lat. Jednym z wstgpnych objawow jest zmeczenie, apatia, spowolnienie
psychoruchowe. Napadowa sennos$¢ w czasie dnia jest niespodziewana, zaczynajaca
si¢ glownie w stanie aktywnosci, wykonywania nawet precyzyjnych czynnosci, w sta-
nach emocjonalnych, gtéwnie radosnych. Trwaé¢ moze od kilkunastu sekund do kilku
minut. Epizody takie moga by¢ rzadkie lub czgste, nawet do kilkunastu w ciagu dnia.
W czasie ich trwania moze dochodzi¢ do wypadkdéw, np. w czasie prowadzenia pojaz-
dow mechanicznych. Istnieje niepami¢é owych wydarzen, bowiem zaburzenia te maja
charakter zmodyfikowanych, skréconych epizoddéw snu. Obejmuja one gtownie okres
zasypiania i budzenia si¢, w ktorych pojawia si¢ juz faza REM [1-5].



60 Wojciech Nowak, Przemystaw Nowak, Elzbieta Nowak, Stawomir Szmatota

U ponad polowy chorych na narkolepsj¢ pojawiaja si¢ zaburzenia zachowania
i orientacji o charakterze automatyzmow, z niepamigcia tych wydarzen. Chorzy mu-
sza spac czgsciej, ale krocej. Z reguty narkolepsji towarzyszy katapleksja, charakte-
ryzujaca si¢ napadowymi epizodami porazen lub ostabieniem migséni zaleznych od
naszej woli, bez zaburzen §wiadomosci. Objawy katapleksji pojawiaja sig¢ zwykle juz
w czasie trwania narkolepsji, wyjatkowo moga ja wyprzedza¢. Stany emocjonalne,
w tym $miech, ptacz, strach, moga wywotywac napady katapleksji. Ich czgsto$¢ jest
tez zrdznicowana od sporadycznych do nawet kilku na dobg. Objawy porazenne wig-
73 si¢ z pojawieniem si¢ fazy REM snu w czasie czuwania.

U chorych z czasem wystgpowac moga zaburzenia mowy o typie dyzartrii. Cha-
rakterystycznym objawem bywa tez napadowe ,,opadanie gtowy” oraz rOwniez napa-
dowa wiotkos$¢ kolan. Przyjmuje sig, ze u chorych z narkolepsja dochodzi do uszko-
dzenia goérnych obszaréw pnia mozgu oraz podwzgorza, z wtdrng ich dysfunkcja.
Choroba jest nieuleczalna, z predyspozycjami rodzinno-genetycznymi (gen zlokali-
zowany jest na ramieniu chromosomu 6 w obszarze zasadniczego kompleksu zgod-
nosci tkankowej). W réznicowaniu nalezy uwzgledni¢ inne napadowe zespoty neu-
rologiczne, w tym padaczke, zespot pourazowy, zaburzenia metaboliczne, endokry-
nologiczne, wodogtowie, procesy uciskowe mozgu, neuroinfekcje, zespot Kleinego-
-Levina [1-6]. Ten rzadki zespot zostat rowniez i przez nas opisany [7].

W leczeniu narkolepsji stosuje si¢ m.in. aktywujace leki adrenergiczne, a w kata-
pleksji takze preparaty trojcykliczne, wybidrcze inhibitory zwrotnego wchianiania
serotoniny. Istotne jest dostosowanie rodzaju i cyklu pracy chorych na narko- i kata-
pleksje.

Wspotistnienie narkolepsji i migreny jest nadal ztozonym problemem nie tylko
klinicznym. Dahmen i wsp. [8] w swych badaniach stwierdzili, ze u 37% chorych
z narkolepsja (44% kobiet, 28% mezczyzn), zazwyczaj po kilkunastu latach trwania
choroby, rozwija si¢ migrena. W grupie narkolepsji idiopatycznej te odsetki byty jesz-
cze wyzsze (64,4% wsrdd kobiet i 34,8% wsrod mezczyzn). Nie stwierdzono zwiaz-
ku migdzy pojawianiem si¢ objawow migreny u chorych na narkolepsjg, a rodzajem
przyjmowanych lekow. Sugeruje sig istnienie wspolnego tta patofizjologicznego nar-
kolepsji i migreny [3-5].

Zmiany w EEG w napadzie senno$ci w narkolepsji odpowiadaja okresowi zasy-
piania, a wyjatkowo nawet poczatkowej fazie snu. W czasie napadu katapleksji zapis
EEG jest zwykle niskonapigciowy [9, 10].

CEL PRACY

Celem pracy byta ocena kliniczna i elektroencefalograficzna chorych ze wspotist-
nieniem narkolepsji i migreny.
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MATERIAL BADAN

Okres badan obejmowatl lata 1965-2003. W grupie 21 chorych z narkolepsja
(9 kobiet, 12 mgzczyzn) byto 5 kobiet i 3 mgzczyzn, u ktdrych wspdtistniala migrena.
Wiek chorych wahat si¢ od 29 do 51 lat ($r. 42 lata). Czas trwania narkolepsji wyno-
sit od 10 do 16 lat ($r. 12 lat).

METODA BADAN

Stosowano typowe metody diagnostyczne i kliniczne. Nie byto Zadnego chorego,
u ktorego bole glowy mogly by¢ innego typu niz migrenowe. EEG wykonywano wg
standardow migdzynarodowych, stosujac system odprowadzen 10-20 oraz typowe
metody aktywacji.

WYNIKI I OMOWIENIE
Objawy migreny u 3 m¢zczyzn pojawity sie w okresie 9-11 lat od poczatku narko-
lepsji, u kobiet w czasie 10-13 lat. U Zzadnego chorego nie wystgpowaty omdlenia lub

napady padaczkowe.

Tabela 1. Narkolepsja a posta¢ migreny u badanych chorych

Pleé Migrena
z aura wzrokowa parestetyczng bez aury
M 1 1 1
K 4 1 —
Ogotem 5 2 1

W calej grupie wspotistnienie narkolepsji i migreny stwierdzono u ponad 38%
chorych. Dominowata posta¢ migreny z aura wzrokowa, szczegolnie u kobiet. Podobne

zjawisko byto takze wsrod osob z wystgpowaniem migreny i padaczki.

Tabela 2. EEG u chorych z narkolepsja i migrena

Zapis EEG
Ple¢ w okresie migdzynapadowym migreny w czasie napadu
prawidlowy zmiany ogniskowe zmiany napadowe
zogniskowane uogolnione
M 1 2 1
K - 1 4
Ogotem 1 3 5
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W okresie migdzynapadowym dominowaty zmiany ogniskowe skroniowe, a w cza-
sie napadu migreny zmiany napadowe uogolnione, w mniejszym stopniu napadowos¢
ogniskowa skroniowa. Uogolniona napadowos$¢ byta zwykle asymetryczna, ztozona
z wieloiglic 1 fal ostrych, bez zespotow ,,iglica—fala”. Podobne zmiany stwierdzano
w badaniach EEG u chorych na migreng [11]. Nie byto istotnych korelacji migdzy po-
jawieniem si¢ objawow narkolepsji i napadu migreny. Zmiany w EEG korelowaty bar-
dziej z postacia migreny niz innymi parametrami. Dotyczyto to takze 2 chorych (ko-
bieta i megzczyzna), gdzie wystgpowaly rGwnoczesnie objawy katapleksji.

WNIOSKI

Mata grupa badanych chorych pozwala na wyciagnigcie tylko nastgpujacych wnio-

skow:

1. Potwierdza si¢ opisywane zjawisko wspotistnienia narkolepsji i migreny.

2. Przewaga wystepowania migreny wsrod kobiet miala miejsce takze w naszych
badaniach.

3. Objawy migreny u chorych na narkolepsj¢ ujawniaja si¢ zazwyczaj jako wtorny
zespot chorobowy, z dominowaniem postaci klasycznej, gtownie z aura wzrokowa.

4. Zmiany w EEG tak w okresie mi¢gdzynapadowym, jak i napadowym migreny od-
powiadaja stwierdzanym w czasie badan nad migrena i nie maja charakteru swo-
istego.

5. Istnieja problemy terapeutyczne w przypadkach wspotistnienia narkolepsji i mi-
greny.
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PADACZKA A MIGRENA

STRESZCZENIE

Celem badan byta ocena liczbowa, kliniczna i EEG chorych ze wspotistnieniem padaczki i migreny. Okres
badan obejmowat lata 1965-2003. Materiat badan. Na ogolna liczbg 4712 badanych chorych na padacz-
ke, wspotistnienie tej choroby z migrena rozpoznano u 128 o0séb (K — 98, M — 30) w wieku 18-65 lat
(8r. 43 lata). Czas trwania chorob wynosil 2-38 lat ($r. 27 lat). Dokonano szeregu korelacji klinicznych
i elektroencefalograficznych.

Stowa kluczowe: padaczka, migrena, EEG.

SUMMARY

The aim of work quantitative and clinical analysis with the EEG of patients with the coexistence of epi-
lepsy and migraine.The observation period was 1965-2003. The material of studiem. In 4712 patients
with epilepsy, coexistence of migraine was diagnosed in 128 patients (F — 98, M — 30) aged 18-65
(mean 43) years. The duration of diseases was 2-38 years (mean 27) years. Several clinical and EEG
correlations were performed.

Key words: epilepsy, migraine, EEG.

Zagadnienie wspotistnienia padaczki i migreny czy migreny i padaczki stanowi
wieloletni problem nie tylko kliniczny. Sa opracowania nie wspominajace w ogoble
o mozliwosci wspoétistnienia tych chorob. Wigkszos¢ autoréw jednak zaktada, ze
wspotistnienie padaczki i migreny jest mozliwe. Barolin [1] opisat 15 chorych ze
wspotistnieniem padaczki i migreny, ale u wigkszosci z nich stwierdzono rowniez
objawy organicznego uszkodzenia mozgu. Zaktadat on takze, Ze ,,cigzkie” i czgste
napady migreny moga by¢ przyczyna pojawiania si¢ napadow padaczkowych. Uwa-
zat tez, ze napady migreny moga maskowac niektdre rodzaje napadéw padaczkowych.
Autor nie uznawat jednak bezposredniego zwiazku miedzy padaczka a migrena, co
podkreslali inni autorzy [2-8]. Flautan [2] wsrod 500 chorych na migreng stwierdzit
u 7% réwnoczesnie padaczke, a w rodzinach tych chorych u 5%. Autor rozpoznawat
nawet ,,migreng padaczkowa”, dodajac jednak, ze ,,wigkszos$¢ ludzi cierpiacych na
migreng pozostaje wolna od cech padaczkowych”.
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Barolin [1] za cechg charakterystyczna zmian w EEG u chorych na migreng uzna-
wat ich ,,chwiejnos¢” w odroznieniu od chorych na padaczke. Wielu innych autoréw
[2-22] uwaza, ze wspoOlistnienie migreny i padaczki jest rejestrowane w klinice. Jesz-
cze Jackson uznawal podobienstwo migdzy migreng a padaczka, objawiajace si¢ m.in.
napadowoscia, gdzie przyczyna sa zawsze zaburzenia moézgowe o roznej lokalizacji.
Mumenthaler [18] sadzi, ze wspoétistnienie padaczki i migreny jest czgstsze, niz si¢
powszechnie uwaza, a dotyczy¢ to ma szczegolnie padaczki skroniowej. Problemem
klinicznym sa takze przypadki migreny z omdleniami i zmianami w EEG. Nieraz
problemy diagnostyczne sprawiaja chorzy z narkolepsja i migrena, u ktoérych takze
wystepuja zmiany w EEG [23-26]. Badanie to jest pomocne wowczas w rozpoznaniu
réznicowym [27].

CEL PRACY

Celem pracy byta ocena liczbowa, kliniczna i elektroencefalograficzna chorych ze
wspotistnieniem padaczki i migreny. Okres badan obejmowat lata 1965-2003.

MATERIAL BADAN

Z ogdlnej liczby 4712 chorych na padaczke, wytoniono 128 0séb (K —98, M —30)
w wieku 18-65 lat (sr. 43 lata), ze wspotistnieniem migreny. Czas trwania chordb
2-38 lat ($r. 27 lat).

METODY

Uwzgledniono tylko czynne postaci padaczki oraz aktywne formy migreny. Sto-
sowano typowe kryteria kliniczne oraz rutynowe metody diagnostyczne (neuroobra-
zowanie, badania naczyniowe, EEG). W pierwszych latach badania EEG byto analo-
gowe, a nastgpnie cyfrowe (komputerowe). Stosowano miedzynarodowe systemy
odprowadzen 10-20, wraz z innymi zaleceniami metodologicznymi. Jako aktywacj¢
stosowano: otwarcie-zamkniecie oczu —,,reakcj¢ zatrzymania” (O-Z, Rz), hyperwen-
tylacj¢ (Hw) oraz fotostymulacje (Ft). Postugiwano si¢ podstawowymi metodami
obliczen statystycznych.

WYNIKI I OMOWIENIE

W catej badanej grupie (4712 chorych) wspotistnienie padaczki 1 migreny rozpo-
znano u 128 osob (K —98, M — 30), co stanowito 2,72% (K — 76,56%, M — 23,44%).
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Tabela 1. Rodzaj napadow padaczkowych i posta¢ migreny (n = 128)

65

Pleé Rodzaj napadow padaczkowych i posta¢ migreny
czgSciowe uogolnione migrena z aurg bez aury
n n n n
M 17 13 16 14
K 59 39 41 57
Ogdlem 76 52 57 71
59,37% 40,63% 44,53% 55,47%

Napady czgsciowe wystgpowaty u 59,37% (u kobiet — 46,09%, u mezezyzn —
13,28%), a uogdlnione u 40,63% (u kobiet — 30,47%, u me¢zczyzn — 12,50%). Odset-
ki napaddw czegSciowych wsrod plei (n = 76) przedstawialy si¢ nastepujaco: u kobiet
77,63%, umezczyzn 22,37%, a uogoélnionych (n = 52) kolejno: u kobiet 75%, u mez-
czyzn 25%. Migrena z aura ogdlnie stanowita 44,53% (kobiety 32,03%, me¢zczyzni
12,50%) — w stosunku do wszystkich chorych oraz u kobiet 71,93%, u mezczyzn
28,07% wg pici (n=57). Migrena bez aury wsrdd wszystkich 128 chorych stanowita
55,47% (kobiety 44,53%, m¢zczyzni 10,93% dla 128 chorych) oraz wg pici kobiety
58,16%, mezczyzni 46,66%.

W badanej grupie dominowaty napady czeSciowe, co zgodne jest z danymi z pis-
miennictwa, cho¢ w niektorych pracach odsetek ten bywa jeszcze wyzszy. Przewaga
ta byta tak wsrod kobiet, jak i mgzczyzn. Znaczny odsetek migreny z aura, glownie
wzrokowa (ponad 80%, reszta z aura czuciowa, parestetyczna), potwierdza spostrze-
gane wczesniej zjawisko wspoltistnienia przewaznie tej postaci z padaczka. Rowniez
napady czeSciowe zlozone (skroniowe) znaczaco czgsto wspotistnialy z migrena.
U ponad 15% chorych migrena wyprzedzata napady padaczkowe, wystepujac stosun-
kowo wczesnie (od 18. do 25. roku zycia). 55% chorych z napadami uogdlnionymi,
gtdwnie pierwotnymi, miato ponapadowe bole glowy o charakterze identycznym lub
zblizonym do napadoéw migreny. Dotyczyto to w rownej mierze kobiet i m¢zczyzn.
Czas trwania ($r. 10 lat) migreny miat zwiazek z wystgpowaniem napadow padacz-
kowych, cho¢ nie byto to zjawisko istotne statystycznie. W ponad 30% przypadkdéw
po okresie menopauzy u kobiet objawy migreny ustgpowaty, przy zmniejszaniu si¢
takze czgstosci napadow padaczkowych, ale w sposob nieistotny statystycznie. Na-
pady migreny prowokowane miesiaczka (,,migrena miesiaczkowa”) nie korelowaly
z czestoscia pojawiania si¢ napadoéw padaczkowych.

Stosunkowo niski odsetek wspotistnienia padaczki i migreny w badanym materiale
(ponizej 3%) wynikal w pewnym stopniu z zatozen pracy: czynna posta¢ padaczki
i aktywna forma migreny. Nie uwzgledniono chorych na migreng, u ktorych w dzie-
cinstwie wystepowaty napady padaczkowe. Podawane w piSmiennictwie nieraz wie-
lokrotnie wyzsze odsetki mogty si¢ wiazac z tagodniejszymi kryteriami diagnostycz-
nymi, krotszym okresem obserwacji, bardziej zréznicowana grupa poddana analizie
itp. Autorzy tej pracy stoja rowniez na stanowisku, ze padaczka i migrena sg odreb-
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nymi zespotami klinicznymi, mimo ze w obydwu przypadkach istnieje osobliwa dys-
funkcja mézgu, napadowos¢, powtarzalnos¢, odwracalnos¢ objawow itp. Stosowanie
lekoéw przeciwpadaczkowych, gldéwnie nowej generacji, w ponad 55% przypadkow
byto wystarczajaca terapia w zapobieganiu napadom migreny lub znaczacym zmniej-
szaniu ich nasilenia i czgsto$ci wystgpowania.

Zmiany w EEG rejestrowano u wszystkich 128 badanych chorych. W okresie
migdzynapadowym uogdlnione wytadowania napadowe spostrzegano u ponad 65%
badanych, zlozone z wieloiglic, fal ostrych oraz zespotow ,,iglica—fala”. Rejestrowa-
no takze napadowo$¢ asymetryczna. Wytadowania ogniskowe (zogniskowane), gtow-
nie skroniowe, wystegpowaly u ponad 15% chorych, u pozostatych byly to zmiany
ogniskowe w obszarach skroniowo-czotowych lub skroniowo-potylicznych. Hw ak-
tywowala zmiany u ponad 35% badanych, a Ft (czgstotliwos¢ ponad 24 Hz) u ponad
30%. Obserwowano tez zmiany rytmu podstawowego, ale glownie u chorych z czg-
stymi 1 cigzkimi napadami migreny, z rejestrowaniem fal wolnych hetta, wyjatkowo
delta oraz asymetrig¢ potkulowa zapisu [27].

Obecnie analizuje si¢ zmiany w EEG takze technika qEEG oraz magnetoencefa-
lografia, w tym takze u chorych na migreng i padaczke [19, 21, 22, 24-26, 28].

WNIOSKI

1. Wspotistnienie czynnej postaci padaczki i migreny stanowito mniej niz 30% ba-
danych.

2. Dominowato wystgpowanie napadow czgsciowych niezaleznie od plci.

3. Stosunkowo wysoki odsetek migreny z aura, gldownie wzrokowa, jest zgodny z da-
nymi z pismiennictwa, mowiacymi o wspotistnieniu gtéwnie tej formy z padaczka.

4. Zmiany w EEG byty typowe dla aktywnej postaci padaczki i migreny.

5. Dlugi czas trwania migreny w pewnym stopniu sprzyjat wystgpowaniu napadow
padaczkowych.

6. Przewaga kobiet wsrod badanych wydaje si¢ wynikac z wigkszej czgstosci wysteg-
powania u nich migreny.

7. Stosowane leki przeciwpadaczkowe u ponad potowy chorych zapobiegaty lub
zmniejszaly czgsto$¢ 1 intensywno$¢ napadow bolowych migreny.

8. Padaczka i migrena sa niezaleznymi zespotami cho¢ z pewnymi podobienstwami
etiopatogenetycznymi i klinicznymi.
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NAPADY PADACZKOWE W STWARDNIENIU ROZSIANYM
Z OCENA CZYNNOSCI BIOELEKTRYCZNEJ MOZGU

STRESZCZENIE

Celem pracy byta ocena liczbowa, kliniczna i EEG chorych na stwardnienie rozsiane (SM), u ktérych
wystepowaly napady padaczkowe. Okres badan obejmowat lata 1965-2003. Material badan stanowito
ogolnie 476 chorych (K—271, M —205) w wieku 18-68 lat ($r. 39 lat). Czas trwania choroby wynosit od
2 do ponad 35 lat. U 47 chorych (K — 26, M — 21) wystgpowaly napady padaczkowe (9,87%). Dokonano
analizy klinicznej i EEG tych przypadkow.

Stowa kluczowe: SM, napady padaczkowe, EEG.

SUMMARY

The aim of this study was a quantitative and clinical analysis with the EEG of patients with MS who had
epileptic seizures. The observation period was 1965-2003. The material of the study included 476 pa-
tients (F —271, M —205) aged 18-68 (mean 39) years. Epileptic seizures occurred in 47 patients (F — 26,
M —21) -9, 87%. Clinical and EEG analysis of these cases was made.

Key words: MS, epileptic seizures, EEG.

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex, sclerosis disseminata) jest przew-
lektym schorzeniem OUN o charakterze zapalnym, postepujacym, nawrotowym, praw-
dopodobnie o etiologii autoimmunologicznej. W Polsce jest 40-60 tys. chorych na SM,
w Stanach Zjednoczonych 250-350 tys., w Niemczech ok. 120 tys. Rozpowszechnie-
nie SM wiaze si¢ w znacznym stopniu ze strefami geograficznymi i najczesciej wy-
stepuje w obszarach chtodniejszych (Potnocna Europa, Stany Zjednoczone, Kanada).
W tej strefie jest wysoka chorobowo$¢ od 30 i wigcej przypadkow na 100 tys. miesz-
kancow. W strefie umiarkowanego zagrozenia chorobowos$¢ wynosi 20-39/100 tys.
mieszkancow, a niskiego — ponizej 20/100 tys. Czynniki Srodowiskowe maja takze
istotne znaczenie. Podkresla si¢ rowniez istnienie dziedzicznych sktonnosci do zacho-
rowania, rol¢ niektorych wirusdéw, urazoéw fizycznych, w mniejszym stopniu okresu
pologu. Kobiety choruja czgsciej niz mezczyzni —od 1,4 do 3,1 razy. Poczatek choro-
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by zazwyczaj wystgpuje migdzy 20. a 30. rokiem zycia lub 20. a 40. Przypadki wcze-
$niejszego zachorowania i po 60. roku zycia sa rzadkie.

Proces autoimmunologiczny zainicjowany przez limfocyty T u 0sob z predyspozy-
cjami genetycznymi, przy niekorzystnym oddzialywaniu czynnikéw zewngtrznych
doprowadza do rozpadu ostonek mielinowych (demielinizacja), z destrukcja rowniez
wiokien osiowych (aksonow) oraz oligodendrocytow. Narasta proces zapalny okoto-
naczyniowy z wtorng demielinizacja OUN. Limfocyty T maja zdolno$¢ pokonywa-
nia bariery krew—mozg, przenoszac tam proces zapalny, z uwalnianiem cytokin, uak-
tywnieniem uktadu reakcji immunologicznej oraz aktywacja dopetiacza. W efekcie
uszkodzone sa rowniez aksony. W rezonansie magnetycznym (MR) stwierdza si¢
ogniska demielinizacji, zlokalizowane gldwnie przykomorowo, w pniu mézgu, mo-
scie 1 rdzeniu. Rozlegto$¢ tych zmian zalezy od wielu czynnikow, m.in. od postaci
choroby oraz czasu jej trwania.

Uproszczony podziat SM przedstawia si¢ nastgpujaco: postac rzutowo-remisyjna,
pierwotnie postgpujaca i wtornie postepujaca. Wyrdznia si¢ takze postacie: rdzenio-
wa, mdzgowa, pniowa i mieszana. Obecnie nie spotyka si¢ juz u dorostych postaci
o piorunujacym przebiegu (fulminans). Kryterium to w pewnym stopniu spetniac
moze stwardnienie rozlane (choroba Schillera) u dzieci. W przewlektej postaci SM
dominuja objawy ruchowe (spastyczny niedowtad konczyn), czuciowe, mozdzko-
we, uszkodzenia nerwow czaszkowych i uktadu autonomicznego. W znaczacej czesci
przypadkow wystgpowac moze depresja (do ponad 50%), rzadziej euforia (do 20%).
Do oceny zaburzen ruchowych stosuje si¢ m.in. skalg Kurtzkego. Zaburzone moga
by¢ takze funkcje poznawcze (do 50%). Charakterystycznym, cho¢ nie swoistym
objawem, jest meczliwos¢ (nawet do ponad 85%). Rzadziej wystepuja napady pa-
daczkowe i narkolepsja. SM zasadniczo nie skraca zycia, a jesli nastgpuje wcze-
$niejsze zejscie, to jest ono spowodowane gldwnie powiktaniami (urosepsa, zapa-
leniem ptuc, odlezynami). Po 15 latach naturalnego przebiegu choroby zdolnych do
pracy jest niewiele ponad 20% chorych. Mimo ze choroba jest nadal nieuleczalna,
to istnieja leki mogace powstrzymac jej rozwo6j. Rodzaj leczenia w pewnym stop-
niu uzalezniony jest od stadium i postaci choroby. Jesli chodzi o interferon beta, to
sa nastepujace grupy lekow: 1) Ludzki rekombinowany interferon (IFN-beta—1 b, Be-
taferon, [FN—beta—1 a, Rebif, [IFN-beta—1 a, Avonex, podawane sa gtdéwnie podskor-
nie; 2) Octan glatirameru (GLAT, Copaxone); mitoksantron (Ralenova). Ich skutecz-
no$¢ kliniczna jest gldownie w poczatkowym okresie choroby. Jest oczywiscie wiele
lekow objawowych. W rzutach choroby stosuje si¢ nadal kortykosteroidy we wlewach
dozylnych [1-19].

Napady padaczkowe u chorych na SM nadal stanowig nie tylko problem klinicz-
ny. Najczesciej przyjmuje sig, ze napady w SM wystepuja u 2% do prawie 8% cho-
rych, chociaz podawane sa takze wyzsze odsetki. Roznice moga wynikaé nie tylko
z niejednorodnosci materiatu badanego (przypadki pewne, prawdopodobne, mozliwe),
ale rowniez na nie wydzielaniu chorych, ktérych napady wystgpowaty od wezesnego
dziecinstwa, a SM jakby natozylo si¢ na ten proces chorobowy.
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W Polsce pierwszy przypadek wystgpowania napadow u chorego na SM opisali
Bychowski i Kuligowski jeszcze w 1929 r. W roku 1949 Muller wérod 25 chorych na
SM u 19 rejestrowal napady uogdlnione, a u 9 ogniskowe. Wigkszos¢ autorow poda-
je, ze u chorych na SM czgstsze sa napady czgsciowe proste i ztozone, nawet do 70%,
a rzadkie napady uogoélnione toniczno-kloniczne. Jesli napady pojawiaja sig do 2 lat
od poczatku choroby, wowczas okresla sig je jako wczesne, a gdy po tym okresie, to
jako p6zne. Autorzy nie wszedzie podaja liczbg napadow czg§ciowych wtdrnie uogol-
niajacych si¢. Wigkszo$¢ z nich mowi o mozliwosci wystapienia niedrgawkowego
stanu padaczkowego, rzadko stanu uogdlnionych napadow drgawkowych, nie poda-
jac jednak danych liczbowych. Stan padaczkowy moze oczywiscie sig powtorzy¢, ale
jest to tez u chorych na SM zjawisko marginalne. Napady moga mie¢ charakter ,,wy-
przedzajacych”, zazwyczaj tuz przed wykryciem objawow klinicznych SM. Jest to
jednak zjawisko sporadyczne. Ogolnie napady padaczkowe wystgpuja gtdéwnie u cho-
rych o wieloletnim przebiegu choroby, bardziej w postaci wtornie postepujacej oraz
z dodatkowymi zmianami neurologicznymi, w tym i z przypadkami z zanikiem mo-
zgu, zaburzeniem funkcji poznawczych [18, 19].

Nieprawidlowy zapis EEG rejestrowano u 20 do ponad 60% chorych na SM.
Dotyczyt on zaburzen rytmu podstawowego (zwolnienie uogoélnione lub ogniskowe,
sptaszczenie, asynchroniczna czynno$¢ wolna), wyjatkowo asymetrii potkulowe;j
zapisu. Opisywano takze czynno$¢ napadowa u chorych na SM, nie tylko w przypad-
kach wystgpowania napadow, z wytadowaniami gtownie asymetrycznymi fal ostrych,
delta, a nawet zespolow ,,iglica—fala”. Podkreslano tez w znacznym odsetku aktywo-
wanie zmian pod wptywem gtownie hyperwentylacji (Hw). Dokonywano rowniez
korelacji migdzy wystgpowaniem zmian w EEG a obrazem mozgu w rezonansie
magnetycznym (MR), tomografia komputerowa (CT), EMG. Stosowano takze tech-
niki ilosciowe (komputerowe) EEG, qEEG. Badano potencjaty wywotane wzrokowe,
stuchowe (pniowe) i somatosensoryczne [19-43].

CEL BADAN

Celem badan byta ocena liczbowa, kliniczna i elektroencefalograficzna chorych
na SM, u ktérych wystgpowaty napady padaczkowe. Okres badan obejmowat lata
1965-2003.

MATERIAL BADAN

Materiat badan stanowito 476 chorych na SM (K —271, M —205) w wieku od 18.
do 68. roku zycia ($r. 39 lat). Czas trwania choroby wynosit od 2 do ponad 35 lat (Sr.
17 lat). U 47 chorych (K — 26, M — 21) wystepowaty napady padaczkowe (9,87%).
Wiek tych chorych wahat si¢ od 26 do 59 lat (sr. 38 lat).
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METODY

Uwzgledniono pewne i wysoce prawdopodobne przypadki SM. Wykluczono cho-
rych, u ktérych inne uszkodzenia mézgu, natozone na SM, mogly by¢ przyczyna na-
padow padaczkowych. Chorzy byli co najmniej dwukrotnie hospitalizowani, a roz-
poznanie potwierdzano typowymi metodami diagnostycznymi oraz stanem neurolo-
gicznym.

Badanie EEG wykonywano co najmniej dwukrotnie, stosujac odprowadzenia
w systemie migdzynarodowym 10-20, z innymi rutynowymi wymogami techniczny-
mi. Zapis aktywowano reakcja otwarcia—zamknigcia (Rz), hiperwentylacja (Hw) oraz
fotostymulacja (Ft), stosujac zwykle od 12 do 34 blyskéw na sekundg. Starano si¢
zachowac¢ identyczne lub zblizone warunki badan i oceny zapisu EEG. W pierwszych
latach postugiwano si¢ aparatem 8-kanatowym ,,Alvar”, a nastgpnie 16-kanalowymi
— system ,,Neuroscan-plus” oraz EEG Digi Track—Elmiko, z ocena ilosciowa (kom-
puterowa) zapisu.

WYNIKI I OMOWIENIE

Tabela 1. Posta¢ SM z napadami padaczkowymi (n = 47)

Pleé Posta¢ SM z napadami padaczkowymi
rzutowo-remisyjna | pierwotnie postgpujaca| wtdrnie postgpujaca
M 5 6 10
K 6 8 12
Ogotem 11 14 22

Napady najczesciej wystepowaty u chorych z postacia wtornie postgpujaca
(46,8%), nastepnie z pierwotnie postepujaca (29,8%) i rzutowo-remisyjna (23,4%),
niezaleznie od pici.

Tabela 2. Rodzaj napaddéw w postaci rzutowo-remisyjne;j

Rodzaj napadow w postaci rzutowo-remisyjne;j
Ple¢ cze$ciowe . . 1
pierwotnie uogdlnione
ruchowe czuciowe | wtornie uogdlnione
M 2 2 - 1
K 3 2 1 -
Ogotem 5 4 1 1

W tej malej liczebnie grupie przewazaja napady czgSciowe, bez wtornego uogol-
niania sie.
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Rodzaj napadow w postaci pierwotnie postgpujacej
Ple¢ czgsciowe . . 1
pierwotnie uogodlnione
ruchowe czuciowe | wtornie uogélnione
M 3 3 - -
K 3 4 - 1
Ogotem 6 7 - 1

W tej matej grupie takze dominuja napady cze¢sciowe tak wsrdod mezezyzn, jak
i kobiet.

Tabela 4. Rodzaj napadow w postaci wtdrnie postepujace;j

Rodzaj napadéw w postaci wtdrnie postepujacej
Ple¢ czgsciowe . . 1
pierwotnie uogodlnione
ruchowe czuciowe | wtornie uogdlnione
M 4 3 - 3
K 3 7 1 1
Ogotem 7 10 1 4

Wsrod tych chorych takze przewazaja napady czesciowe niezaleznie od pici, ale
wystegpuje ich wigcej niz w poprzednich grupach napadow uogolnionych, gtéwnie
pierwotnych wsérdd mezczyzn.

We wszystkich postaciach byto 39 przypadkow z napadami czgsciowymi (K — 22,
M —17), 2 znapadami wtornie uogo6lnionymi (kobiety) oraz z 6 napadami pierwotnie
uogdlnionymi (K — 2, M — 4). We wszystkich przypadkach napadéow uogdlnionych
wystgpowaty objawy przynapadowe pod postacia przygryzienia jezyka lub sluzowek
jamy ustnej, zanieczyszczenie si¢ moczem, a w jednym przypadku katem. Ejakulacja
miata miejsce z reguty u 2 mezczyzn (29 i 45 lat). Zaden chory w czasie uogélnione-
go napadu nie doznal powazniejszego urazu, poza lekkimi sttuczeniami glowy.
U 2 mezczyzn po napadzie zdarzaty sig¢ sporadycznie stany zamroczenia, utrzymuja-
ce si¢ zwykle kilka godzin. Czgsto$¢ napadow pierwotnie uogoélnionych wynosita od
1 do 3 rocznie. Podobnie wygladata czgstos¢ napadéw wtornie uogoélnionych. Napa-
dy czg$ciowe wystepowaty od kilku miesigcznie do kilkudziesigciu rocznie, gtownie
w postaci wtornie postepujacej, bez wyraznej przewagi pici. Zaden z analizowanych
47 chorych nie byl uzalezniony od alkoholu lub innych uzywek.

Charakterystyczny byt brak zasadniczej ewolucji napadoéw u wigkszosci chorych.
Zmieniala si¢ natomiast w niewielkim odsetku ich czgsto$¢, majaca zwiazek z nasile-
niem sig¢ procesu chorobowego. Nie bylo to jednak w zadnym przypadku zjawisko
swoiste. Nie rejestrowano tez zwiazku migdzy pojawianiem si¢ napadow a rodzajem
leczenia SM. Zaden z badanych nie byt leczony interferonem beta.
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Na okreslenie wtasciwego odsetka wystepowania napadéw w SM istotny wplyw
ma wlasciwa interpretacja objawow, w tym podawanych przez chorych parestezji,
glownie tych o charakterze napadowym i jednostronnym. W wielu przypadkach sa to
napady czg$ciowe. Poza danymi z wywiadu i stanem klinicznym istotne znaczenie ma
tutaj badanie EEG. Roznice interpretacyjne rzutuja w sposob znaczacy na podawanag
czgsto$¢ wystepowania napadéw w SM.

Tabela 5. Zmiany w EEG w okresie migdzynapadowym (n = 37)

Zmiany w EEG w okresie migdzynapadowym
Ptec¢ rytm podstawowy  |zmiany ogniskowe| wyladowania napadowe
prawidlowy | zmieniony | T-O T-F | asymetryczne | symetryczne
K 13 8 2 2 7 10
K 16 10 3 2 11 10
Ogotem 29 18 5 4 18 20

Rytm podstawowy w wigkszosci przypadkow byt prawidlowy u 61,71%, a niepra-
widlowy u 38,29%. Zmiany ogniskowe ujgto w dwie zasadnicze grupy (T-O, T-F),
cho¢ byly w mniejszym stopniu i inne lokalizacje jak F-C—P, T-O-P, T-F-C. Zmia-
ny ogniskujace si¢ gtdwnie w okolicach skroniowo-potylicznych i skroniowo-czoto-
wych, z przewaga jednak skroniowych, byty zblizone —10,63% 1 8,51%. Ogotem zmian
ogniskowych w stosunku do wszystkich rodzajow zmian byto 19,15%. Wytadowania
napadowe uogolnione stanowity 80,85% zmian, w tym asymetryczne 47,37%, syme-
tryczne — 52,63%. Wyniki uzyskanych badan w zasadzie odpowiadaja opisywanym
wczesniej przez innych autorow [19-49], ale odsetki wystgpowania napadéw w na-
szych badaniach sa nieco wyzsze od podawanych wczesniej. Wydaje si¢ to wiazaé
z wieloletnia, kompleksowa obserwacja chorych na zasadzie monitorowania ich sta-
nu klinicznego i kontroli EEG.

WNIOSKI

1. Napady padaczkowe wsrod badanych chorych ogotem wystepowaly u ponad 9,5%,
w tym u me¢zcezyzn — ponad 10%, a u kobiet — ponad 9,5%.

2. Napady czgsciowe wystgpowaty glownie w postaci wtdrnie postgpujacej, w mniej-

szym stopniu w postaci pierwotnie postgpujacej i rzutowo-remisyjne;.

Dominowaty napady czg$ciowe tak wérod mezczyzn, jak i kobiet.

4. Napady pojawialy sig juz w czasie trwania choroby, a tylko sporadycznie tuz przed
jej rozpoznaniem.

5. Wplyw na wystgpowanie napadow, poza postacia choroby, miata jej faza oraz czas
trwania.

6. Nieprawidtowy zapis EEG u chorych z napadami stwierdzono u wszystkich, nie-
zaleznie od pfci.

[95)
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7. Wyladowania napadowe (zogniskowane i uogodlnione) stanowity ponad 80%
wszystkich stwierdzonych zmian w EEG, a reszt¢ zmiany ogniskowe, glownie skro-
niowo-potyliczne i skroniowo-czotowe. Zmieniony rytm podstawowy rejestrowany
byt u ponad 38% badanych.

8. Zmiany w EEG w przypadkach z napadami maja pewne cechy diagnostycznej swo-
istosci, co nie dotyczy zmienionych zapisow w przypadkach SM bez napadow.

9. Istotna role w diagnostyce odgrywa wieloletnia obserwacja kliniczna i elektroen-
cefalograficzna.
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SPOSTRZEGANIE WIEZI RODZINNYCH PRZEZ DZIECI
POCHODZACE Z RODZIN ALKOHOLOWYCH

STRESZCZENIE

W rodzinie alkoholowej dziecko wyrasta w negatywnej emocjonalnie i psychologicznie atmosferze,
w ktorej brak jest spojnego modelu wychowawczego i modelu zdrowych stosunkow. Panuje natomiast
chaos, niepewnos$¢ i zamet.

Problem alkoholowy w rodzinie wptywa na rozwdj dziecka. Rodzina alkoholowa czgsto nie zaspokaja
podstawowych potrzeb emocjonalnych dzieci, a nawet potrzeb ekonomicznych i bytowych. Dziecko musi
przystosowac si¢ do zmiennej atmosfery wychowawczej, podwojnych i niezrozumiatych komunikatow
przekazywanych przez rodzicow. Czgsto to wlasnie dziecko musi zaopiekowac sig rodzicami — przejac
obowiazki mezczyzny, czy wesprze¢ matke. Dziecko moze rowniez do§wiadczaé przemocy ze strony
alkoholika, w zwiazku z tym rozwija si¢ u niego poczucie krzywdy. Aby mniej cierpie¢, stosuje me-
chanizmy obronne. Klimat domu alkoholowego wptywa wigc na powstawanie specyficznych uczué
i relacji.

W badaniu wzigto udziat 20 dzieci, pochodzacych z doméw alkoholowych (ojciec alkoholik), w wieku
9-12 lat. Dzieci te uczgszczaty do warszawskich swietlic socjoterapeutycznych. W badaniu wykorzysta-
no Test Stosunkdéw Rodzinnych oraz Rysunek Rodziny i wywiad. Celem badania byto ukazanie obrazu
wigzi rodzinnych spostrzeganych przez dziecko i ich wptywu na osobowos¢ dziecka z rodziny alkoho-
lowej. Postawione w pracy hipotezy badawcze zostaty w wigkszosci potwierdzone.

Stowa kluczowe: koalkoholizm, dziecko, wigzi rodzinne, mechanizmy obronne, dezorganizacja osobowosci.

SUMMARY

In the alcoholic family the child grows in an emotionally and psychologically negative atmosphere, which
lacks a cohesive model of upbringing and healthy relations. Chaos, uncertainty and confusion prevail.
The alcohol problem in a family affects the child’s development.

The alcoholic family often does not satisfy the basic emotional or even well-being and economic needs
of their children. The child must adjust to the changeable educational atmosphere of the home, double
and incomprehensible communications given by parents. Frequently, this child must take care of his or
her parents, take over the man’s duties or support the mother. The child may also be subject to violence
from an alcoholic, and therefore, he or she feels harm. In order to suffer less, the child uses defensive
mechanisms. The climate of the alcoholic home affects the occurrence of specific emotions and rela-
tions.

The investigation included 20 children from alcoholic homes (alcoholic father) aged 9-12 years. These
children attended Warsaw therapeutic community centres. The Family Relations Test and the Fami-
ly Image Test as well as an interview were used in the investigation. The aim of the investigation
was to show a picture of family bonds perceived by the child and its effect on the personality of a
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child from an alcoholic family. The research hypotheses made in the investigation were mostly con-
firmed.

Key words: coalcoholism, child, family bonds, defensive mechanisms, personality disorganization.

WPROWADZENIE

Zjawiska: naduzywania alkoholu, pijanstwa, alkoholizmu stanowia dzi$ jeden z naj-
powazniejszych problemow ogoélnoswiatowych. Dotykaja one nie tylko samego al-
koholika, ale tez cata jego rodzing, ktora ponosi bardzo duze emocjonalne, psychicz-
ne i spoteczne konsekwencje.

Dziecko w rodzinie alkoholowej doswiadcza wielu psychologicznych i emocjo-
nalnych wstrzasow. Idealna rodzina w oczach dzieci alkoholikoéw to odwrotnos¢ ich
wlasnej rodziny. Biernas-Mizgalska (cyt. za: [1]) twierdzi, ze dzieci alkoholikéw od
dzieci zrodzin niealkoholowych najbardziej odroznia ich obraz rodziny, zarowno wizje
idealne, jak i opis stanu rzeczywistego. Na podstawie przeprowadzonych badan au-
torka uwaza, ze problemy rodzinne angazuja emocjonalnie i psychicznie dzieci z ro-
dzin alkoholowych. Dzieci te martwia si¢ nieustabilizowana sytuacja domowa, nato-
giem ojca, brakiem pieniedzy, zas$ ich marzenia to ,,spokdj w domu i zeby ojciec przestat
pi¢”. Dzieci te boja si¢ ,,pijakow” i ,,nienawisci” oraz ,,gdy rodzice krzycza” [1]. Ide-
alna rodzina to taka, w ktorej panuje zgoda i spokdj, a dzieci szanuja swoich rodzi-
cow. Idealny rodzic to rodzic kochajacy i dobry, ktory jest wzorem dla dzieci.

Wiekszos¢ dzieci alkoholikow z trudem akceptuje wlasna sytuacje zyciowa. Swiat,
sytuacja domowa, szkota, dorosli napawaja je lgkiem, sa zrodtem zagrozenia. Dziec-
ko alkoholika traci zaufanie do Swiata i twierdzi, ze ludzie sa fatszywi, obtudni, oszu-
kujacy. Dobro¢ i zyczliwo$¢ przypisuja niepijacemu rodzicowi. Warto podkresli¢, ze
dziecko alkoholika buduje obraz idealnego $wiata wokot podstawowych potrzeb bio-
logicznych i psychologicznych: jedzenia, spokoju, dostatku, mitosci. Te potrzeby
w wielu przypadkach nie sg zaspokajane nawet w stopniu dostatecznym [1].

WPLYW ALKOHOLIZMU W RODZINIE NA DEZINTEGRACJE ZYCIA RODZINNEGO
I SYTUACJE RODZINNA DZIECI

Rodzina jest swoistg instytucja o bardzo duzym znaczeniu dla cztowieka. Poprzez
prawidlowe stosunki wewnatrzrodzinne tworzy ona wigzi spoteczno-emocjonalne
i uczy budowania tych wigzi poza rodzina.

Wedlug koncepcji systemowej rodzina to odrgbny, autonomiczny organizm, nie-
zalezny byt kierujacy si¢ swoimi prawami [2]. Tyszkowa (1985, cyt. za: [1]) twier-
dzi, iz rodzina powinna stymulowac rozwoj dziecka poprzez stwarzanie okreslonych
warunkow do aktywnosci, zaspokajanie potrzeb dziecka, dostarczanie wzorow i stan-
dardow wykonywania pewnych czynnosci i zachowywania si¢, pokazania modeli oso-
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bowosci i wzorcoOw petnienia rol, przekazywania systemu wartosci, a takze poprzez
organizowanie trybu zycia. Stymulowanie rozwoju dziecka odbywa si¢ dzigki odpo-
wiedniej organizacji otoczenia, w jakim si¢ ono rozwija.

Psychologowie wyrozniaja cztery cechy zdrowej psychologicznie rodziny [3]:
Pozytywna tozsamos¢ i autonomia poszczegolnych cztonkow rodziny.

Otwarte i skuteczne komunikowanie sie.

Wzajemnosc¢.

Potaczenie ze $wiatem zewngtrznym.

Pozytywna tozsamos$¢ oznacza akceptacjg siebie samego: swoich wad, btgdow,
ograniczen, stabo$ci oraz poczucie, ze zastuguje si¢ na szacunek i uwage innych lu-
dzi. W rodzinie z problemem alkoholowym trudno jest o akceptacjg siebie i pozytywna
tozsamo$¢, bowiem atmosfera w tej rodzinie nasycona jest pretensjami, poczuciem
krzywdy, urazami, agresja, poczuciem, ze ,,nikt nie jest w porzadku”.

Autonomia daje jednostce prawo do ksztaltowania siebie samego i budowania
indywidualnej wersji swego zycia. Zwiazki z ludzmi powinny opiera¢ si¢ na poczu-
ciu: ,,decyduje si¢’”’, ,,wybieram”, a ponadto nalezy mie¢ jasna orientacj¢ co do gra-
nic swojego ,,ja”. W rodzinie z problemem alkoholowym granice migdzy obszarami
psychologicznymi 0sob sa chaotyczne i niejasne. Czlonkowie takiej rodziny ,,zyja”
za alkoholika, martwig si¢ za niego, mysla, planuja, a nawet ,,chca” za niego.

Otwarta komunikacja to umiejgtno$¢ rozmowy cztonkdéw rodziny w sposob nie za-
grazajacy w istotnych sprawach. W rodzinie z problemem alkoholowym fakt naduzy-
wania alkoholu jest tzw. martwym polem. Nie mowi si¢ o uczuciach, czy przezyciach
domownikoéw zwigzanych z alkoholem. Otwarta i szczera komunikacja z alkoholikiem
jest niemozliwa, poniewaz posiada on bardzo silny system iluzji i zaprzeczen.

Wzajemnos$¢ oznacza, iz ludzie sa w stanie dawaé sobie naprzemiennie oparcie,
uwagg i energi¢. W rodzinie z problemem alkoholowym brak jest wzajemnosci gtownie
dlatego, ze alkoholik nie wypetnia roli wspotmatzonka, partnera zyciowego, rodzica
oraz lekcewazy wszelkie umowy i terminy. To alkoholikowi trzeba dawac oparcie, za$
Z jego strony nie mozna liczy¢ na to samo. Jezeli brak wzajemnosci trwa latami i do-
tyczy wielu waznych dziedzin zycia, to w rodzinie powstaje atmosfera urazy.

Otwarto$¢ to potaczenie ze $wiatem zewngtrznym. W rodzinie z problemem alko-
holowym ludzie zamykaja si¢ przed innymi. Ze wzgledu na wstyd przestaje si¢ za-
praszac ludzi do siebie, przestaje si¢ ich odwiedza¢, by nie prowokowac zaproszen
lub ze wzgledu na mozliwo$¢ upicia si¢ osoby uzaleznionej. Dzieci nie zapraszajq
kolegoéw do domu. Rodzina coraz bardziej izoluje si¢ i staje si¢ przez to coraz bar-
dziej samotna.

b S

WSPOLUZALEZNIENIE (KOALKOHOLIZM) RODZINY

W rodzinie alkoholowej zycie koncentruje si¢ wokot alkoholu i osoby uzaleznio-
nej. Alkohol wciaga samego alkoholika w destrukcyjna obsesje alkoholowa, to jest
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w: myslenie o piciu, planowanie dnia pod katem picia, obmyslanie sposobow zdoby-
cia pieniedzy na picie. Rodzina tymczasem nie jest w stanie zignorowac, czy tez uciec
od problemu, jakim jest pijacy, wigc nie pozostaje bezczynna. Osoby bliskie chca
zatrzymac alkoholika poprzez trzymanie go w domu, odciaganie od picia, powstrzy-
mywanie za pomocg manipulacji, przekonywania, klamstwa, lez, ttumaczenia. Po-
wstrzymujac alkoholika przed piciem, dyskutujac, manipulujac, argumentujac, ule-
gajac jego wyjasnieniom i iluzjom, bliscy zaczynajg krazy¢ wraz z alkoholikiem po
orbicie z alkoholem w centrum i tym samym staja si¢ podatni na obsesj¢ alkoholowa.
Zaczynaja koncentrowac swoje zycie wokot alkoholu, nie pijac go. Dlatego tez wspot-
matzonkow, dzieci, rodzicow i innych bliskich alkoholika nazywa si¢ osobami wspot-
uzaleznionymi (koalkoholikami).

Rodzina musi sprostac¢ trudnej sytuacji i czyni to poprzez pewien rodzaj przysto-
sowania, niezwykle kosztowny z punktu widzenia zdrowia poszczegdlnych cztonkow
rodziny. Fazy przystosowania wyroznita i opisata Jackson na podstawie trzyletniej
obserwacji zon alkoholikow (cyt. za: [4]):

Faza 1. Pojawiaja si¢ sporadyczne incydenty nadmiernego picia, ktore tworza
napiecia w zwiazku malzefiskim. Zona lub dzieci probuja interweniowaé, co z reguty
jest bezskuteczne. U alkoholika rozwija si¢ system wymowek, usprawiedliwien, obiet-
nic, ktorych najczgsciej nie dotrzymuje. Dominujaca postawa jest zaprzeczanie obec-
nos$ci problemu oraz poszukiwanie powodéw do picia w sytuacji domowej, zawodo-
wej czy historii zycia pijacego. Czasami czlonkowie rodziny samych siebie obwinia-
ja za picie alkoholika.

Faza 2. Nasilajg si¢ incydenty alkoholowe, rosnie izolacja rodziny. Mysli, ener-
gia, aktywno$¢ domownikow skupiaja si¢ wokot picia. Wzrastaja pretensje i napig-
cia w rodzinie, pogarszaja si¢ stosunki matzenskie, pojawiaja si¢ zaburzenia emocjo-
nalne u dzieci. Podejmowane sa proby utrzymania struktury rodzinnej w niezmienio-
nej postaci. Rodzina wierzy, ze jesli uda jej si¢ kontrolowac picie alkoholika to pro-
blem zostanie zazegnany.

Faza 3. Rodzina rezygnuje z kontrolowania picia osoby uzaleznionej i jej zacho-
wan alkoholowych. Cztonkowie rodziny zajmuja si¢ glownie doraznym zmniejsza-
niem skutkow picia. Coraz wyrazniejsze staja si¢ zaburzenia emocjonalne u dzieci,
szczegolnie zaburzenia snu, zaburzenia faknienia, trudno$ci w nauce. Rodzina zyje
w chaosie i1 dezorganizacji, powoli pozbywajac si¢ ztudzen co do poprawy alkoholika.

Faza 4. Osoba niepijaca przejmuje kierowanie zyciem rodzinnym i traktuje alko-
holika jak krnabrne duze dziecko. Lito$¢ i uczucia opiekuncze zostaja zastapione przez
pretensje i wrogo$¢. Rodzina staje si¢ trochg bardziej stabilna i zorganizowana, aby
zmniejszy¢ konsekwencje zwiazane z piciem alkoholika.

Faza 5. Jesli do niej dojdzie, to rodzina odseparowywuje si¢ fizycznie lub/i praw-
nie od nadal pijacego alkoholika albo tez on opuszcza dom. Zona/maz osoby pijacej
koncentruja si¢ na rozwigzywaniu problemdéw bytowych i emocjonalnych. W tej fa-
zie moze nastapi¢ ucieczka od osoby pijacej i problemow alkoholowych. Faza ta moze
tez sprzyjac regeneracji psychicznej cztonkéw rodziny.
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Faza 6. Nieuzalezniony matzonek i dzieci zaczynaja zy¢ bez osoby uzaleznionej,
ucza si¢ samodzielno$ci i rozstaja z pretensjami i oczekiwaniami wobec alkoholika.

Faza 7. Jesli do niej dojdzie, to alkoholik osiaga abstynencjg i rodzina moze spro-
bowa¢ wlaczy¢ alkoholika w rodzinne sprawy, co najczgsciej wywotuje powazne
problemy.

Kazda z wymienionych faz moze trwac wiele lat. Czasami jednak przystosowanie
rodziny do alkoholizmu zatrzymuje si¢ na fazie czwartej. Alkoholik pozostaje na
obrzezach rodziny, a pozostali cztonkowie rodziny ,,jako$ sobie radza”.

Wspotuzaleznieniu cztonkow rodziny towarzysza nastgpujace objawy [5]:

— Uporczywa koncentracja mysli, dziatan zorientowanych na alkoholika i jego picie.

— Zgoda na coraz wigksze koszta, jakie ponosi rodzina za sprawg picia.

— Zaburzenia zycia uczuciowego w postaci: zmian nastroju (hustawki emocjonal-
nej), czarnowidztwa, depresji, niepokoju, poczucia winy, poczucia krzywdy, uza-
lania si¢ nad soba, zgryzoty. Czgsto prowadza one do si¢gania po $rodki chemicz-
ne poprawiajace nastroj.

— Zaburzenia psychosomatyczne, takie jak: bole gtowy, mig$ni, serca, zoladka, mi-
greny, trudnos$ci z oddychaniem, ktore powoduja czgsto uzaleznienie od srodkow
przeciwbolowych i nasennych.

— Pustka duchowa w postaci nerwowej koncentracji na szczegotach dnia codzien-
nego, braku dystansu do ,,drobiazgow”, co powoduje rozpacz, brak nadziei, de-
speracje.

— Wspomaganie choroby alkoholika poprzez zwolnienie go z odpowiedzialnos$ci za
skutki jego picia.

ALKOHOLIZM W RODZINIE A ROZWOJ DZIECKA

Rodziny alkoholowe to rodziny dysfunkcjonalne, nie wypehiajace funkcji lub ogra-
niczone w zakresie swego dziatania. W rodzinach tych naruszone sa funkcje rodziciel-
skie 1 malzenskie oraz procesy socjalizacyjne dzieci [1]. Rodziny takie nie zaspokaja-
japodstawowych potrzeb emocjonalnych dzieci: mitosci, przynaleznosci, uznania, sza-
cunku, poczucia bezpieczenstwa, a nawet potrzeb bytowych czy ekonomicznych.

Skutkami alkoholizmu w rodzinie sg przejawy dezorganizacji zycia rodzinnego
w ogoble (spowodowane rozktadem wigzi migdzy rodzicami oraz rodzicami a dzie¢-
mi). Zubrzycka [6] twierdzi, iz w rodzinach alkoholowych brak najczesciej konse-
kwentnej atmosfery wychowawczej, co wynika z:

1. Koniecznosci przystosowania si¢ do zmian w funkcjonowaniu rodziny zaleznych
od cyklicznych faz naduzywania alkoholu lub zachowywania abstynencji przez
alkoholika.

2. Ambiwalencji zachowan matek (najcze$ciej niepijacych): od nadmiernej toleran-
cji jako proby wynagrodzenia krzywd dzieciom, po nadmierna drazliwo$¢ i pobu-
dliwos¢.
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. Zmienno$ci metod wychowawczych stosowanych przez ojca: od surowosci do

pobtazania.

. Przeciwstawnych metod wychowawczych ojca i matki: w okresach abstynencji ojca

matka jest wymagajaca i stanowcza, a ojciec poblaza, natomiast w okresach picia
matka poblaza, a ojciec jest brutalny, wymagajacy, krytyczny.
Zdaniem Woititz [ 7] wychowywanie dziecka to jeden z najtrudniejszych proble-

mow, z jakimi czlowiek musi si¢ zmierzy¢, a wigkszo$¢ ludzi nie jest dostatecznie
przygotowana do tego zadania. Woititz [7] wyszczegolnita wzory funkcjonowania
w rodzinie alkoholowej, w ktorej:

1.

9.
10.

Zadaniem dzieci jest opieka nad rodzicami (opieka nad ojcem alkoholikiem, bra-
nie na siebie obowiazkéw mezczyzny, a w stosunku do matki wspieranie jej fi-
zyczne i psychiczne, bycie powiernikiem jej ktopotow, pomaganie w prowadze-
niu gospodarstwa domowego).

. Wystgpuja podwojne komunikaty wprowadzajace zamieszanie i wymagajace do-

myslania sig (czgsto komunikaty te dotycza zachowania alkoholika; matka moze
,chroni¢” alkoholika przed dzie¢mi, mowiac: ,,Tatu§ musi odpoczac”, a innym
razem ,, Tata jest alkoholikiem”).

. Dziecko jest zawstydzane (najczgsciej przez zachowanie i komentarze ojca alko-

holika).

. Granice prywatnosci sa zamazane i czgsto ulegaja zniszczeniu.
. Uczucia bywaja przedmiotem agresji i dlatego sa thumione (dzieci przezywaja am-

biwalentne uczucia w stosunku do ojca alkoholika — w okresach naduzywania al-
koholu czuja do niego nienawis¢, niechec, strach, wstyd, zas w okresach absty-
nencji ,,probuja” czu¢ do niego mitos¢, a nawet ,,chroni¢” go).

. Dzieci najlepiej wychowuja si¢ same (wynika to z zaburzonych funkcji rodziciel-

skich: rodzic-alkoholik nie jest dla dziecka Zadnym wzorem, w zasadzie nie ma
czasu na wychowywanie go, bo jego zycie ,,kreci” si¢ wokot alkoholu; rodzic nie-
pijacy moze stara¢ si¢ wychowywac dzieci, ale problemy, jakie sprawia mu alko-
holik, powoduja, ze nie ma sity na wystuchanie dziecka czy nawet zwykle prze-
bywanie z nim).

. Panuje chaos albo skrajna surowos¢ (jest to uzaleznione od cyklicznych faz nad-

uzywania alkoholu przez ojca).

. Wymaga si¢ od dziecka demonstrowania pseudodojrzatosci albo tez infantylizu-

je sie je.

Daje si¢ dziecku odczu¢, ze jest nic nie warte i nie zastuguje na mitos¢.
Przechodzi sig od jednego kryzysu do drugiego, a kiedy kryzysu nie ma, cztonko-
wie rodziny sami go tworza.

Zubrzycka [6] twierdzi ponadto, iz dzieci czgsto sa obiektem manipulacji w walce

rodzicow i zmuszane sa do ,,wejscia w koalicj¢” z jednym z rodzicow przeciw dru-
giemu. Brak spdjnosci i konsekwencji w wychowywaniu dzieci powoduje powstanie
zaburzonych wigzi emocjonalnych migdzy nimi a rodzicami.
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W rodzinach alkoholowych czgsto stosuje si¢ przemoc wobec dzieci. Wojciechow-
ski [8] wyrdznit nastepujace jej rodzaje:

— przemoc slowna (szarpanie, kopanie, bicie, przypalanie, potrzasanie),

— przemoc emocjonalng (psychiczne zngcanie sig, odrzucanie, izolowanie, szanta-
zowanie),

— przemoc seksualng (wykorzystywanie dziecka dla zaspokojenia swoich potrzeb
seksualnych, gwalt, uwiedzenie, kazirodztwo),

— przemoc stowna (krzyk, awantury, dokuczanie, zjadliwa krytyka, ponizanie, groz-
by, rozkazy),

— zaniedbywanie (chroniczne niezaspokajanie potrzeb fizjologicznych i emocjonal-
nych dziecka, niedostarczanie mu ciepta, uwagi, wsparcia, normalnych zyciowych
doswiadczen).

U dziecka maltretowanego rozwija si¢ poczucie krzywdy, ktorego zroédlem sa rany
psychiczne i zycie w opresji. Ponadto maltretowane dzieci przepetnione sg ttumiona
agresja. Zto$¢ czesto znajduje ujscie w dorostym zyciu dziecka alkoholika [1].

Warto podkresli¢, ze z alkoholizmem w rodzinie wigza si¢ inne problemy spoteczne,
m.in.: niedostatek materialny i mieszkaniowy, konflikty, prostytucja matek, sutener-
stwo, kradzieze, bojki, awantury, samobojstwa, zabdjstwa, zwiazki kazirodcze, nie-
legalny handel alkoholem, separacje i rozwody. Sytuacje te powoduja u cztonkéw
rodziny stan niezaspokojenia potrzeb biologicznych i psychicznych, co odzwiercie-
dla si¢ w przebiegu procesu uspotecznienia dziecka. Dziecko, bedac uwiktane w nie-
wiasciwe, brutalne i agresywne stosunki, uczy si¢ nieprawidtowego petnienia rol
spotecznych i zachowan agresywnych, ktore przenosi czg¢sto na ptaszczyzng kontak-
tow pozarodzinnych. Ponadto niezaspokojone potrzeby dziecka czy brak opieki nad
nim powoduja, ze szuka ono zaspokojenia ich poza rodzina, czyniac to czgsto w spo-
sob nieakceptowany spotecznie (Ambrozik, 1983, cyt. za: [1]).

Dziecko alkoholika ma utrudniony rozwo6j emocjonalny, psychiczny i spoteczny.
Ze wzgledu na napigta, nerwowa, nieprzewidywalna atmosferg wychowawcza czg-
sto rezygnuje ze swoich marzen na rzecz przystosowania si¢ i przetrwania. Aby prze-
trwa¢ w takiej sytuacji domowej, musi wyksztalci¢ specyficzne postawy i mechani-
zmy obronne. Najczg$ciej stosowane przez dziecko alkoholika mechanizmy obronne
to zaprzeczanie i projekcja. Zaprzeczanie ma u podstaw wstyd dziecka z powodu
zachowan alkoholika, a takze proby poradzenia sobie z sytuacja domowa i wlasnym
poczuciem winy. W efekcie tego dziecko moze czu¢ si¢ winne, ukrywaé swoje uczu-
cia, wycofywac si¢ i czu¢ si¢ osamotnione. Projekcja natomiast prowadzi do zacho-
wan manipulacyjnych, ktore zaktadaja, Ze jesli uda mu si¢ przekona¢ innych, co do
swoich oczekiwan — to osiagnie zadowolenie, poczucie wlasnej mocy.

Pojawiajq si¢ tez mysli i oczekiwania paranoidalne, ktore wyrazaja si¢ w podejrz-
liwosci wobec innych, krytykowaniu, osadzaniu, poczuciu wyzszosci wobec kolegow.
Efektem takiej postawy jest obawa przed zdemaskowaniem, narastanie poczucia winy,
wyobcowania, strachu. Skrzywdzone dziecko traci tez wiarg i mozliwos$¢ kontroli
wlasnego zycia, bo watpi w swoje mozliwosci, zdolnosci, rozsadek, wartosci, system
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przewidywania. Nie potrafi juz wierzy¢ i ufa¢ innym ludziom, traci wiar¢ w lojalnos¢

przyjaciot, mitos¢ bliskich i pomoc innych. Traci wiarg w sprawiedliwo$¢, w tad,

w mozliwos¢ przewidywania skutkow zdarzen, w Boga [5].

Nalezy podkresli¢, ze klimat domu alkoholika sprzyja powstawaniu specyficznych
uczu¢ i relacji. Dziecko przezywa cala game uczu¢: od niepewnosci i Igku po niena-
wis¢ i agresje (cyt. za: Ochmanski [1]):

— wstyd za zachowania alkoholika, nieporzadek w domu, wlasne ktamstwa, powo-
duje trzy mozliwe reakcje: izolacje spoleczna, system zatajania i klamstw, ztos¢
do sprawcy wstydu,

— niepewnos¢ powstaje z powodu niemoznosci oparcia si¢ na alkoholiku i snucia
jakichkolwiek planéw na przysztosc¢; czesto nastgpuje rozbicie porzadku $wiata,
porzadku wartosci, porzadku rytmu Zycia,

— lekistrach niszcza zdrowie psychiczne dziecka; Igk moze dotyczy¢ roznych dzie-
dzin zycia: pienigdzy, obaw o siebie i bliskich, o zycie swoje i rodzicow,

— upokorzenie i nienawis¢ wiaza si¢ z tym, ze osoba w stanie upojenia alkoholowe-
go nie kontroluje swych zachowan, potrafi upokorzy¢ dziecko, zbi¢ je, ponizy¢,
wykorzysta¢ seksualnie; takie do§wiadczenia rodza w dziecku poczucie winy, ztos¢,
agresje,

— poczucie winy jest wynikiem zrzucania odpowiedzialnosci przez alkoholika na
dziecko; dziecko probuje wyzwoli¢ si¢ z poczucia winy, broniac swojej niewin-
nosci — jesli jednak zarzuty trafia na niska samooceng dziecka, to poczucie winy
moze zosta¢ utrwalone,

— gniew, zlos¢, agresja tworza atmosferg urazy w domu alkoholika; emocje te wyra-
zaja sig bezposrednio w krzykach, pretensjach, w postaci pogardy i prowadza do
destrukcyjnej wigzi rodzic — dziecko.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, iz dzieci alkoholikow wyrastaja w negatywne;j
psychologicznie i emocjonalnie atmosferze. W domach alkoholikow czgsto brakuje
spojnego modelu dorostosci i modelu zdrowych stosunkow rodzinnych (Miller, Tuch-
feld, 1990, cyt. za: [1]). W skrajnych sytuacjach dom nie uczy dzieci rozrdézniania
zachowan prawidtowych od nieprawidtowych. Ponadto zycie rodzinne dzieci alko-
holikow jest petne chaosu, zamgtu, co moze w przysztosci powodowac nieufnosé
wobec ludzi, nadmierng kontrole lub spostrzeganie nieprzewidywalnosci jako pozy-
tywnego zjawiska. Mowi sig, ze dzieci alkoholikow dorosty w przys$pieszonym tem-
pie. Tak naprawdg to okoliczno$ci zmusity je do wczesniejszego usamodzielnienia
si¢, przejecia obowiazkdéw dorostych. Jednoczesnie omija je rola dziecka i dos§wiad-
czenia z nig zwiagzane. Termin ,,doroste dzieci alkoholikéw” sugeruje, ze osoby te nie
przeszty pomyslnie wszystkich krytycznych etapow rozwojowych, ktore sa bardzo
wazne dla osiagnigcia dorostosci (Miller, Tuchfeld, 1990, cyt. za: [1]).
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CEL PRACY

Celem badania byla analiza spostrzegania wigzi emocjonalnych w rodzinie przez
dzieci z rodzin alkoholowych.
Dokonana powyzej analiza sytuacji dzieci z rodzin alkoholowych, prowokuje do
postawienia nastgpujacych hipotez badawczych:
1. Alkoholizm w rodzinie powoduje projektowanie konfliktow rodzinnych przez
dziecko.
2. Alkoholizm w rodzinie wptywa na negatywne spostrzeganie wigzi emocjonalne;j
z alkoholikiem przez dziecko i na spostrzeganie stabo$ci wigzi emocjonalnej mig-
dzy cztonkami rodziny w ogole.
Alkoholizm w rodzinie powoduje pragnienie zmiany przez dziecko w rodzinie.
Alkoholizm w rodzinie powoduje wystgpowanie u dzieci mechanizmoéw obronnych.
5. Alkoholizm rodzica wplywa na tendencje dziecka do dezorganizacji osobowosci
(wysoki, neurotyczny niepokdj; tendencje schizofreniczne).

B

METODA BADANIA

Osoby badane. Badaniami obj¢to 20 dzieci z klas 3-6 szkot podstawowych, w wie-
ku od 9 dol12 lat (w tym 11 chtopcow i 9 dziewczat). Dzieci te uczeszczaja do war-
szawskich §wietlic socjoterapeutycznych, pochodza z rodzin alkoholowych (ojciec
alkoholik). Dobdr dzieci do badania byt losowy.

Techniki badawcze. Do zbadania, w jaki sposob dziecko spostrzega swoja rodzi-
ng, postanowiono wykorzysta¢ dwie metody projekcyjne: Rysunek Rodziny i Test
Stosunkéw Rodzinnych (TSR) Anthony’ego-Bene.

Rysunek Rodziny — zadaniem dziecka byto narysowac ,,jakas rodzing”. Interpre-
tacj¢ rysunku wzbogaca wywiad z dzieckiem dotyczacy cztlonkow narysowanej ro-
dziny. Dzieci zostaty zapytane o: najmilsza/najmniej mitg osobg w rodzinie, najlep-
sza/najmniej dobra osobg w rodzinie, najszcz¢$liwsza/najmniej szczegsliwa osobe
w rodzinie, oraz o to, co by chcialy zmieni¢ w tej rodzinie.

W Tescie Stosunkow Rodzinnych Anthony—Bene dziecko badane wybiera z sze-
regu postaci postacie symbolizujace cztonkow jego rodziny oraz posta¢ Pana Nikt.
Nastepnie badane dziecko dopasowywuje karteczki z roznymi stwierdzeniami do tych
0sOb. Na podstawie tego testu mozemy zidentyfikowaé osoby, ktore sa w rodzinie
przedmiotami mito$ci 1 zrodtami mitosci dla badanego dziecka oraz osoby, ktore sa
przedmiotami i zrodtami wrogosci dla badanego dziecka.
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WYNIKI I INTERPRETACJA
Przezywanie konfliktow rodzinnych i ich projekcja

Problem alkoholowy w rodzinie powoduje przezywanie przez dziecko konfliktow
rodzinnych i projektowanie ich u wszystkich badanych dzieci. Przejawiato sig to gtow-
nie w formie: dewaloryzacji ojca (rysowaly ojca ostatniego, w kacie, z boku, na in-
nym poziomie niz reszta rodziny), dewaloryzacji samego siebie (rysowaty siebie sa-
mego oddzielonego od reszty rodziny, ostatniego). Dzieci wyrazaty swdj negatywny
stosunek emocjonalny do ojca, ktory to przejawiat si¢ w relacjach odlegtosci w rodzi-
nie (czgsto umieszczaty siebie z daleka od ojca, pozostali cztonkowie rodziny przedsta-
wieni byli jako wyizolowani). Problemy rodzinne przejawity sig¢ takze w: pominigciu
czesci rodziny (zdarzato si¢ pominigcie ojca lub nawet catej rodziny), zaktéceniu wig-
zi emocjonalnych (o tym $wiadczyt brak dtoni u cztonkow rodziny Iub izolacja rodzi-
ny), poczuciu mniejszej wartosci rodziny, dystansu do rodziny, nieakceptowania sy-
tuacji rodzinnej (patrz tabele: 3,4 —zat. nr 2; 5, 6 —zal. nr 3; 7, § — zat. nr 4; 11, 12 —
zal. nr 6). A zatem hipoteza pierwsza potwierdzita sig.

Dowodzi to tego, ze niezdrowa atmosfera panujaca w rodzinie alkoholowej, a wige:
zaburzenia komunikacji, chaos, ktétnie rodzinne, zaktdcenia w rolach rodzinnych
i wzorach opieki — nie pozostaja bez ,,echa” w zyciu dziecka.

Spostrzeganie wiezi emocjonalnych w rodzinie

Hipoteza druga rowniez potwierdzita si¢ — alkoholizm wptywa wigc na negatyw-
ne spostrzeganie wigzi z alkoholikiem przez dziecko oraz na spostrzeganie stabosci
wigzi w rodzinie. Dewaloryzacja ojca przejawila sig u potowy dzieci w tym, az u ok.
64% chtopcow i u ok. 34% dziewczynek (wskazniki dewaloryzacji — patrz hipoteza
pierwsza). Dla poréwnania mozna powiedzie¢, ze matka dewaloryzowana byta przez
5 dzieci. Ta dewaloryzacja moze wynikac ze zto$ci na matkg, jej bezradnos$¢ w sto-
sunku do alkoholizmu ojca. W stosunku do ojca negatywny stosunek emocjonalny
wyrazila w wywiadzie czg$¢ dzieci, mowiac, ze ojciec: ,,krzyczy”, ,,obiecuje, ze kupi
rower, a nie kupuje”, ,,denerwuje si¢”, ,,pije alkohol”, ,,mama si¢ z nim rozwiodta”
(ojciec zostal uznany za najmniej mitego i dobrego). W stosunku do matki negatywne-
go stosunku emocjonalnego w wywiadzie nie wyrazito zadne dziecko. Postacia czgsto
dewaloryzowana byto samo dziecko (wskazniki dewaloryzacji samego dziecka — patrz
hipoteza pierwsza). Dewaloryzacja siebie moze $§wiadczy¢ o mniejszym poczuciu
warto$ci, nieakceptowaniu siebie w sytuacji rodzinnej, tendencjach do reakcji depre-
syjnych. Postaciami kolejno dewaloryzowanymi byli: siostra, brat, inny cztonek ro-
dziny. Negatywny stosunek emocjonalny do brata czg$¢ dzieci wyrazita w wywiadzie,
bo: ,,mnie bije”, ,,przeszkadza”, ,,dokucza”, zas do siostry, uzasadnialy to tym, ze
»przeszkadza”. Troje dzieci (tylko chtopcy) nie wyrazito negatywnego stosunku emo-
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cjonalnego do nikogo, a wigc twierdzito, ze nie ma w ich rodzinie osoby najmniej mitej,
najmniej dobrej. To z kolei wiaze sig¢ z mechanizmami wyparcia, zaprzeczania istnie-
nia problemu w rodzinie, ktore sa silniejsze u chtopcow niz u dziewczat.

Postacia waloryzowana najczgsciej byta mama — rysowana w centrum, jako pierw-
sza, najdoktadniej. Do matki pozytywny stosunek emocjonalny wyrazito 70% dzieci,
uzasadniajac to tym, ze mama: ,,nie krzyczy”, ,,nie przeklina”, ,.kupuje rozne rzeczy”,
»pomaga”, ,.podpisuje uwagi”. Ojciec natomiast waloryzowany byt zaledwie u 20%
dzieci, a pozytywny stosunek emocjonalny wyrazito do niego 30% dzieci, mowiac:
,,b0 zawsze mi odpowie”, ,,bo z mama kupuje mi rézne rzeczy”, ,,bo jestem podobna
do taty”. Pozytywne uczucia dzieci do mamy wynikajq z tego, ze jest ona najprawdo-
podobniej jedyna osoba dorosta w rodzinie, ktdrej moga zaufa¢, od ktorej moga do-
sta¢ uczucie i wsparcie, ktora darza mitoscia. Kolejng waloryzowana postacig byta:
siostra, pozytywny stosunek emocjonalny dzieci wyrazatly do niej, mowiac: ,,jest
dorosta”, ,,ma syna”. Waloryzacja samego siebie wystapita u 5 dzieci, pozytywny
stosunek emocjonalny wyrazito do siebie 4 dzieci, co moze $wiadczy¢ o tzw. zwrocie
narcystycznym, ktory moze by¢ wynikiem nadmiernej koncentracji otoczenia na dziec-
ku lub, co jest bardziej prawdopodobne, poczuciu zawodu w stosunku do rodzicow.
Brat waloryzowany byt zaledwie przez 1 chiopca, a pozytywny stosunek emocjonal-
ny wyrazito do niego 2 dzieci. Pozytywne uczucia mitosci dawanej od dziecka po-
twierdzity si¢ w TSR — najczgstszymi przedmiotami mitosci byli kolejno: mama (11
dzieci), siostra (3 dzieci), brat (3 dzieci), ojciec (2 dzieci), brat (3 dzieci), sam bada-
ny/badana (2 dzieci), Nikt (1 dziecko).

Konflikty rodzinne dzieci przejawiaty rowniez w postaci relacji odlegtosci na ry-
sunku. [ tak z dala od ojca umiescito si¢ 70% dzieci, z dala od matki 45%, z dala od
siostry 15%, daleko od brata 10% dzieci. Duzy dystans pomig¢dzy dzieckiem a ojcem-
alkoholikiem lub dzieckiem a matka moze $wiadczy¢ o poczuciu niechgci, wrogosci,
nieakceptacji w stosunku do rodzica-alkoholika lub rodzica ,,przyzwalajacego” na
picie, bezradnego — matki. Ten zal do matki przejawil si¢ u 4 dzieci, ktore pomingty
matke na rysunku w pordwnaniu do pominigcia ojca przez 1 dziecko. Pominigcie brata,
siostry, siebie wystapito odpowiednio u 15% dzieci — tacznie u 45%. Pominigcie sie-
bie jest szczegdlnym rodzajem dewaloryzacji, moze swiadczy¢ o niskim poczuciu
wlasnej warto$ci, tendencjach do reakcji depresywnych [9]. Pominigcie postaci naj-
czgsciej przejawialo si¢ w rysowaniu rodziny niepetnej lub fikcyjnej. Poczucie mniej-
szej warto$ci rodziny wystapito u 65% dzieci. Przejawiato si¢ w pominigciu czgsci
rodziny lub czgsci ciala cztonkdéw rodziny na rysunku. Akceptacja rodziny, che¢ iden-
tyfikacji z nig, brak dystansu — 40% dzieci w porownaniu z 60%, u ktorych charakte-
rystyczny byt dystans, niechg¢, brak akceptacji rodziny przejawiajacy si¢ w pominig-
ciu siebie na rysunku, pominigciu czg$ci rodziny, narysowaniu rodziny fikcyjne;j.

Dzieci jako zrodta mito$ci najczgsciej spostrzegaly mame (11 dzieci), kolejno ojca
(3 dzieci) i Nikogo (3 dzieci), siostre (2 dzieci), brata (1 dziecko). Jezeli chodzi za$
0 uczucia wrogosci, to potowa dzieci kierowata wrogos¢ ku Panu Nikt (w tym znacz-
nie wigcej chtopcow niz dziewczynek, co moze §wiadczy¢ o silniejszym mechanizmie
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wyparcia wystgpujacym u chtopcow), kolejno ku siostrze, bratu i samemu sobie, mamie
i tacie (odpowiednio po 5%). Dzieci rowniez zaprzeczaly temu, ze otrzymuja wro-
g0s¢ od innych cztonkow rodziny: najwigeej stwierdzen zwigzanych z wrogoscia otrzy-
muja od Pana Nikt (70%) — wigcej chlopcow niz dziewczynek, ojca (15%) 1 brata
(15%) oraz siostry i mamy (odpowiednio po 10%).

Charakterystyczny jest tu mechanizm wyparcia przejawiajacy sig gtéwnie u chlop-
cOw. Zaprzeczanie posiadania wrogich uczu¢ czy otrzymywania takowych moze
wynika¢ z przygotowywania chtopcow do petnienia roli ,,prawdziwego” mezczyzny,
ktory jest mato wrazliwy, nie daje si¢ ponie$¢ emocjom, zrOwnowazony, nie skarzacy
si¢. Dodatkowo mechanizm zaprzeczania jest wzmacniany przez nauki, jakie chto-
piec pobiera w domu z problemem alkoholowym: ,,nie méwic”, ,,nie odczuwac”, ,,nie
ufa¢”. Mechanizm ten moze tez wynikac¢ z ,,inwazyjnosci” metody, jaka jest Test Sto-
sunkéw Rodzinnych. Dziecko musi bezposrednio przyzna¢ si¢ do emocji, jakie po-
siada, do uczu¢, jakie inni kieruja wobec niego — to wigc najprawdopodobniej powo-
duje zaprzeczanie u dzieci: lepiej nie przyznawac si¢ do prawdziwych uczu¢ i emo-
cji, bo potem mozna zosta¢ skarconym w domu lub utraci¢ mito$¢ rodzicow.

Czgs¢ hipotezy dotyczaca istnienia stabych lub negatywnych wigzi emocjonalnych
w rodzinie alkoholowej potwierdzita si¢ catkowicie: zaktdcone wigzi emocjonalne
przejawily si¢ w rysunkach u wszystkich dzieci, najczg$ciej w postaci wyizolowania
cztonkow rodziny, pominigcia dtoni lub zwielokrotnienia dtoni, dystansie pomiedzy
cztonkami rodziny, nietrzymaniu sig za r¢ce. Zaktdcenie wigzi emocjonalnych prze-
jawiato si¢ w tym, ze najmniej szczgsliwa osoba wedtug dziecka jest mama (25%),
bo jest: ,,ciagle smutna”, ,,bo si¢ denerwuje”. Tylez samo dzieci stwierdzito, ze nie
ma osoby najmniej szczesliwej w ich domu, co $wiadczy o tendencji dzieci do ideali-
zowania sytuacji rodzinnej oraz zaprzeczania problemu w rodzinie. Kolejno dzieci
stwierdzily, ze najmniej szczg$liwy jest ojciec i brat (odpowiednio po 3 dzieci), za$
2 dzieci uznato, ze siostra. Zaledwie 1 dziecko (dziewczynka) stwierdzita, Ze to ona
jest najmniej szczesliwa. Z kolei najbardziej szczgsliwa osoba wedtug dzieci byto ono
samo (65%). Dzieci uzasadnialy swoje szczg$cie tym, ze rodzice zaspokajajag ich
potrzeby, kupuja im rozne rzeczy. By¢ moze jednak uznanie siebie samego za najszczg-
sliwsza osobg w rodzinie jest zaprzeczeniem prawdziwych uczu¢ dziecka, moze tak
naprawdg czuje si¢ ono najmniej szczgsliwe? Kolejno dzieci stwierdzatly, ze najbar-
dziej szczgsliwy jest ojciec (5 dzieci): ,,bo jest szczesliwy”, ,,jest wesoly”, nastgpnie
matka (4 dzieci): ,,bo gotuje” oraz brat (4 dzieci), potem siostra (2 dzieci) i inny czto-
nek rodziny (2 dzieci); (patrz tabele: 1,2 —zat. nr 1; 3,4 —zat. nr 2; 5, 6 —zal. nr 3; 7,
8 —zal.nr4;9, 10 — zat. nr 5; 11, 12 — zat. nr 6; 13, 14 — zat. nr 7; 15 — zal. nr 8).

Dzieci zatem projektuja na rysunku to, co mysla i to, co czuja w zwiazku ze swa
rodzing. Konfliktowos$¢ sytuacji rodzinnej zostata w petni odzwierciedlona, o czym
$wiadcza np. zaklocenia wigzi emocjonalnych w rodzinie u wszystkich dzieci, a takze
dystans pomigdzy cztonkami rodziny, waloryzacja i pozytywne uczucia kierowane ku
matce w przeciwienstwie do ojca. Metoda TSR okazata si¢ jednak niezbyt dobrym na-
rzgdziem do badania sytuacji rodzinnej, poniewaz dzieci miaty zawsze alternatywe
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w postaci Pana Nikt, do ktérego zawsze mogly wrzuci¢ karteczke, ilekro¢ poczuty si¢
zagrozone pytaniem.

Pragnienie zmiany w rodzinie

Hipoteza dotyczaca pragnienia zmiany w rodzinie zostata potwierdzona czg¢scio-
wo: 45% dzieci chciatoby zmiany w rodzinie: ,,zeby tata nie krzyczal”, ,,zeby tata
si¢ nie awanturowatl”, ,,zeby tata nie byt zty”, ,,zamieni¢ brata na innego albo na
siostre”, ,,zeby tego braciszka nie byto”, ,,by¢ matym dzidziusiem”. By¢ moze nie-
pelne potwierdzenie hipotezy wynika z bezposrednio$ci pytania: Czy chciatby$ zmie-
ni¢ co$ w rodzinie? Dzieci bowiem lepiej wyrazaja swoje skryte pragnienia nieSwia-
domie, wigc poprzez mniej bezposrednie metody, np. rysunki (patrz tabelanr 11 — zat.
nr 6).

Mechanizmy obronne

Hipoteza dotyczaca istnienia mechanizmoéw obronnych u dzieci z rodzin alkoho-
lowych potwierdzita si¢. Nalezy zwroci¢ uwage na réznice w wynikach z TSR a Ry-
sunku Rodziny dotyczacych mechanizmow obronnych. W rysunku dzieci czg$ciej
przejawiaty swoje mechanizmy obronne niz w Teécie Stosunkéw Rodzinnych, co
znowu potwierdza ,,inwazyjno$¢” i zbytnia bezposrednio$¢ TSR, a przemawia za traf-
noscig rysunku.

Najczestszym mechanizmem obronnym przejawianym przez dzieci w rysunku byta
projekcja (100%), ktora przejawiata si¢ tym, ze dziecko ,,projektowato”, ,,przerzuca-
o” konflikt w rodzinie na rysunku, np. zaktdcenie wigzi emocjonalnych w rodzinie
(brak dtoni). Z kolei projekcja w TSR przejawita si¢ u 50% dzieci jako realistyczne
przypisywanie emocji pozytywnych lub negatywnych innym, a nie przyznawanie si¢
samemu do tych emocji. Tutaj charakterystyczna jest roznica migdzy chtopcami
a dziewczynkami: wigcej chtopcodw uzylo projekeji, co moze wynikaé z wspomnia-
nej wezesniej roli megzcezyzny — nie przyznawania si¢ do emocji.

Silnym mechanizmem obronnym widocznym na rysunku sa takze reakcje depre-
sywne (85%), ktore przejawiaty si¢ jako dewaloryzacja siebie samego (wyobcowa-
nie na rysunku, pominigcie czgsci ciata, pozostawieniem tylko glowy, pomini¢ciem
siebie na rysunku), ale tez poprzez rysowanie rysunku w ¢wiartce Ziemi (70%), sym-
bolizujacej przygnebienie, pogrzebane marzenia, porazke, napigcia lub w ¢wiartce
Powietrza (20%), czy tez przesuniecie rysunku w dot kartki (40%). Reakcje depre-
sywne lub tendencje do tych reakcji moga wynika¢ ze zto$ci w stosunku do alkoholi-
ka i najczeSciej wspotuzaleznionej matki, a jednoczes$nie z mitosci do nich i leku, ze
rodzice ,,odkryja” prawdziwe uczucia dziecka. Moze to tez wynika¢ z pogardy do
alkoholika, podczas gdy ojca trzeba szanowac, co budzi u dziecka poczucie winy, lub
Z poczucia niemoznosci sprostania wysokim wymaganiom, wiary we wtasna nieudol-
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nos¢ [9]. Reakcje depresywne moga tez by¢ efektem atmosfery panujacej w domu
alkoholika: niepewnosci i przemocy.

Kolejny mechanizm obronny to wyparcie (zaprzeczenie), ktore w wywiadzie prze-
jawiato si¢ w pytaniu: Czy chciatby$ co$ zmieni¢ w tej rodzinie? W wywiadzie wy-
parcie u 70% dzieci przejawiato si¢ w niechgci zmiany w rodzinie, zas w TSR u 50%
(w wigkszosci chlopcow). Zaprzeczanie polegato na umieszczaniu wigkszosci kartek
pozytywnych lub negatywnych pod postacia Pana Nikt. Ten mechanizm obronny
wynika z nauk: ,,nie méwic¢”, ,,nie odczuwac”, ,,nie ufa¢”’; znow jest silniejszy u chtop-
cOw niz u dziewczat, bo przeciez, aby by¢ prawdziwym mezczyzna, musi on wyprze¢
negatywne emocje.

Regresja, czyli pragnienie cofnigcia sig¢ do wezesniejszego etapu dziecinstwa, kiedy
dziecko czuto si¢ dobrze, bezpiecznie wystapita u 60% dzieci w rysunku oraz u 30%
dzieci w TSR. Na rysunku regresja przejawita si¢ w postaci rysowania w ¢wiartce
Wody (u 80% dzieci), ktora jest symbolem pragnienia powrotu do dziecinstwa, pra-
gnienia doznawania takiej opieki od rodzicow, jaka dostaje mate dziecko. Regresja
w TSR przejawiaty si¢ kierowaniem kartek dotyczacych poblazania i opiekunczosci
do samego siebie. Regresja moze wynikac z poczucia bezsilno$ci, niemoznosci spro-
stania trudnym sytuacjom, checi ucieczki od problemdéw i rezygnacji [9].

Idealizacja przejawita sig w TSR jako umieszczanie przesadnej ilosci kartek po-
zytywnych w postaciach cztonkow wlasnej rodziny, a wigkszos$¢ kartek negatywnych
w postaci Nikogo. Idealizacja wystapita u potowy dzieci (wigkszo$¢ chtopcow), co
potwierdza fakt uzywania przez chtopcow wigkszej ilosci mechanizméw obronnych
—aby by¢ prawdziwym mezczyzna, nalezy idealizowac¢ trudne sytuacje i nie przyzna-
wac si¢ do porazek.

Przemieszczenie w TSR przejawiato si¢ u dzieci umieszczaniem wigkszosci kar-
tek w postaciach peryferycznych (dla celow badania postaciami peryferycznymi na-
zwalam braci, siostry, innych cztonkow rodziny, za$ centralnymi: dziecko, matke, ojca)
1 wystapito u 60% dzieci.

Agresja jako mechanizm obronny przejawita si¢ u 15,15% dzieci w rysunku. Prze-
jawiata si¢ w rysowaniu przedmiotow symbolizujacych agresje (miecz) lub agresyw-
nej kolorystyce (np. czerwony + czarny) (patrz tabele: 16 — zal. nr 8; 17 — zal. nr 9;
19a, 19b — zat. nr 10).

Nalezy zwroci¢ uwagg na réznice migdzy ptciami w stosowaniu mechanizmow
obronnych. W TSR widoczna byta przewaga chlopcow, jezeli chodzi o stosowanie
mechanizméw obronnych, co wynika zapewne z narzuconej spotecznie roli chtopca,
przygotowania do petnienia roli m¢zczyzny, ktory nie moze by¢: marudny, wrazliwy,
migkki, czy tez skarzy¢ si¢ na niewygodg, bol, cierpienie. Coz wigc robi¢, jak nie stoso-
wac¢ mechanizmoéw obronnych: zaprzecza¢ obecno$ci problemu w rodzinie czy ide-
alizowac¢ sytuacjg¢ rodzinna.
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Dezorganizacja osobowosci (niepokdj, tendencje schizofreniczne)

Hipoteza dotyczaca wptywu alkoholizmu na tendencje dziecka do dezorganizacji
osobowosci zostata potwierdzona czgsciowo. Wysoki, neurotyczny niepokdj przeja-
wit si¢ na rysunku u 85% dzieci w formie: duzych, biatych przestrzeni, mato barwne-
go rysunku, braku ruchu, wyizolowanych postaci, braku podstawy (postacie umiesz-
czone w prozni), niepelnego ciata (pominigcia dtoni, stop lub pozostawienia tylko
glow), braku elementow dodanych, przesunigcia w lewo. Innymi wskaznikami nie-
pokoju u dzieci byt lekki nacisk kredki (45%), zahamowanie przez wewngtrzna cen-
zure (90%), wyrazajace si¢ w racjonalnym typie rysunku (proste sztywne linie, wy-
izolowane postaci, brak ruchu), w poréwnaniu z zaledwie 30% dzieci, ktore naryso-
waty rysunek spontaniczny, czy 30% dzieci, ktore przejawity na rysunku rozmach,
energig, fatwo$¢ uzewngtrzniania tendencji (kredka rozmachowa). Wskaznikiem nie-
pokoju moze takze by¢ silne napigcie dzieci (25%), przejawiajace sig silnym naci-
skiem kredki na papier. Tendencje schizofreniczne wystapily u 15,15% dzieci i prze-
jawiaty si¢ niespokojnym rytmem rysunku, surrealizmem, okaleczeniem postaci.
Mozna wigc stwierdzi¢, ze alkoholizm w rodzinie wptywa na tendencje dziecka do
neurotycznego niepokoju, ktory jest efektem wptywu patologii rodziny na dziecko:
lgku, strachu o rodzicow i przysztos¢, nienawisci w stosunku do alkoholika, obaw przed
kolejnym upiciem sig alkoholika i awanturami w domu (patrz tabele 18 — zat. nr 9; 20
—zat. nr 11).

PODSUMOWANIE

Postawione w czg$ci teoretycznej hipotezy w wigkszosci zostaty potwierdzone.
CzeSciowo zostata potwierdzona hipoteza dotyczaca pragnienia zmiany w rodzinie
i wptywu alkoholizmu w rodzinie na tendencje schizofreniczne dziecka. Mozemy za-
tem stwierdzi¢, ze alkoholizm w rodzinie powoduje stosowanie mechanizmow obron-
nych przez dziecko: projekcje, wyparcie, regresj¢, przemieszczenie, reakcje depre-
syjne, agresjg, a takze staba i negatywna wiez emocjonalna. Problem alkoholowy
w rodzinie powoduje przezywanie przez dziecko konfliktow rodzinnych i projekto-
wanie ich w: formie relacji odlegltosci (najczesciej byly to duze odlegtosci dziecka
od ojca), pominigcia kogo$ z rodziny, wypowiedziach dzieci na temat cztonkdéw ro-
dziny, waloryzacji/dewaloryzacji postaci (postacia najczesciej dewaloryzowana byt
ojciec, za$ waloryzowana najczesciej byta mama). Alkoholizm w rodzinie powoduje
rowniez tendencje dziecka do wysokiego, neurotycznego niepokoju.
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Tabele wynikow (nr 1-11) dziewczat i chtopcow uzyskanych na podstawie badania Rysunkiem Rodziny i wywiadu

ZALACZNIK NR 1

Tabela 1. Waloryzacja

95

B . Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny
adani
n % n % n % n % n % n %
Dziewczeta 2 |22,22| 4 |4444| 2 |2222| - - 3 133,33] 1 |11,11
Chtopcy 2 | 18,28 4 [36,36] 3 (27,27 1 |9,09 | 2 |18,18] 2 |18,18
Ogotem 4 120 | 8 | 40 | 5 25 1 5 5 25 3 25
Tabela 2. Pozytywny stosunek emocjonalny dziecka do ...
Badani Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny
n % % n % n % n % n %
Dziewczgta 3 133,33 66,66 2 (2222 1 |[I1,11| 2 |22,22 11,11
Chtopcy 3 127,27 8 [72,721 1 [ 9,09 1 [9,09| 2 |18,18| — -
Ogodtem 6 30 [ 14| 70 | 3 15 | 2 10 | 4 | 20 1 5
ZALACZNIK NR 2
Tabela 3. Dewaloryzacja
Badani Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny
n % n % n % n % n % n %
Dziewczgta 3 133,33 1 [IL,11| 1 |11,11| 1 |11,11| 4 |44,44| — -
Chtopcy 63,63| 4 |36,36| 3 [27,27| 3 (27,27 5 |4545| 1 |9,09
Ogodlem 10| 50 | 5|25 | 4 20 | 4 | 20 | 9 | 45 1 5
Tabela 4. Negatywny stosunek emocjonalny dziecka do
Badani Ojciec | Matka | Siostra Brat Badany| Inny Nikt
n % [n|%| n % n % |n|%|n|%]| n %
Dziewczeta 4 14444 — | — | - — 5 15555 - —-|—-1|-]| - —
Chtopcy 3127271 —| —| 2 |1818] 3 [2727|—-|— |- |- 27,27
Ogotem 7 35 |00 10 | 8 | 40 {00 |0 |O 15
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ZAELACZNIK NR 3

Tabela 5. Relacje odlegtosci — badany blisko

. Ojciec Matka Siostra Brat Inny
Badani
n % n % n % n % n %
Dziewczgta 1 (11,11 1 (11,11 2 |22,22| 4 [4444| 1 |11,11
Chtopcy 2 |18,18| 2 |18,18| 3 (27,27 3 |27,27| 1 | 9,09
Ogotem 3 15 3 15 5 25 7 35 2 10
Tabela 6. Relacje odlegtosci — badany daleko od
Badani Ojciec Matka Siostra Brat Inny
n % n % n % n % n %
Dziewczgta 7 77,77 5 |[55,55| 2 22,22 1 [1L,11| - -
Chtopcy 7 163,63] 4 3636 1 (909 1 [909| —— | ——
Ogotem 14 | 70 9 45 3 15 2 10 0 0
ZALACZNIK NR 4
Tabela 7. Pominigcie
Badani Ojciec Matka Siostra Brat Inny
n % n % n % n % n %
Dziewczeta - - 1 11,11 - - - - 1 11,11
Chtopcy 1 1909 3 (27,27 3 |27,27| 3 |27,27| 2 |18,18
Ogotem 1 5 4 20 3 15 3 15 3 15
Tabela 8. Wigzi emocjonalne w rodzinie
Wigzi emocjonalne w rodzinie
Badani zakltocone niezakldcone
n % n %
Dziewczeta 9 100 - -
Chlopcy 11 100 - -
Ogotem 20 100 0 0
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ZALACZNIK NR 5

Tabela 9. Najszczgsliwsi w rodzinie wedlug dziecka

97

. Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny
Badani
n % n % % n % n % n %
Dziewczgta 2 12222 1 |1L,11] 2 |22,22| 3 |33,33| 6 |66,66| 1 |11,11
Chtopcy 312727 3 |27,27| - - 1 1909] 7 [63,63| 1 |9,09
Ogotem 5 25 4 20 2 10 4 20 | 13| 65 2 10
Tabela 10. Najmniej szczgs$liwi w rodzinie wedtug dziecka
Badani Ojciec | Matka Siostra Brat Badany | Inny Nikt
n| % |n| % | n % n % |n| % |n|%|n| %
Dziewczeta 1| 11,11 3 33,33 1 11,11] 1 I,irf 1|11 - =13 133,33
Chtopcy 2 | 18,18 2 | 18,18 1 9,09 2 18,18 — | — - | = 1312727
Ogotem 15 5125 2 10 15 115 00| 5125
ZAL.ACZNIK NR 6
Tabela 11. Stosunek dziecka do rodziny
Akceptacja ak Bra:l; .
Poczucie L Nieche¢ do | rodziny, brak ceptacit,
~". " | Chg¢zmiany . dystans,
. mniejszej . zmiany dystansu, ) ,
Badani L w rodzinie . . . nieche¢ do
wartosci wrodzinie | identyfikacja | . ..
. identyfikacji
z rodzina .
z rodzing
% n % n % n % n %
Dziewczgta 66,66 6 66,66 33,33 3 33,33 6 66,66
Chtopcy 63,63 3 27,27 72,72 5 45,45 6 54,54
Ogotem 13 65 9 45 11 55 8 40 12 60
Tabele wynikow (nr 12-15) dziewczat i chfopcow otrzymane na podstawie badania Testem Stosunkéw Rodzinnych
Tabela 12. Mitos¢ od dziecka do (przedmioty mitosci)
Badani Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt
n % n % n % n % n % n %
Dziewczeta - - 5 155,55 2 (22,22 2 (22,22 1 [1L,11| - -
Chtopcy 2 | 18,18 6 |54,54] 1 | 9,09 | — - 1 1909 1 |9,09
Ogotem 2 10 | 11 | 55 3 15 3 15 2 10 1 5
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ZALACZNIK NR 7

Tabela 13. Milos¢ do dziecka od (zrodta mitosci)

B . Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt
adani
n % n % n % n % n % n %
Dziewczgta 1 [11,11| 5 |5555] 1 11,11 1 [11,11| — - 1 [11,11
Chtopcy 2 |1827| 6 |54,54| 1 | 9,09 | — - - - 2 [18,18
Ogotem 3 15 |11 ] 55 | 2 10 1 5 0 0 3 15
Tabela 14. Wrogo$¢ od dziecka do (przedmioty mitosci)
Badani Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt
n % n % n % n % n % n %
Dziewczgta 1 (11,11 1 |11,11] 3 |33,33| 2 [22,22| - - 2 122,22
Chtopcy - - - - 2 122,22 - - 2 18,18 8 [72,72
Ogotem 1 5 1 5 5125 |2 10 | 2 10 | 10 | 50
ZAYLACZNIK NR 8
Tabela 15. Wrogo$¢ do dziecka od (zrodta wrogosci)
Badani Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt
n % n % n % n % n % n %
Dziewczgta | — - 1| 11,11] 2 22,22 2 (2222| — - 5 |55,55
Chtopcy 3 (2727 1 9,09 | — - 11909 | - - 9 |81,81
Ogotem 3 15 | 2 10 | 2 10 | 3 15 | - 0 14 | 70

Tabele wynikow (nr 16 i nr 18-19a-b) dziewczat i chtopcdw, uzyskane na podstawie badania Rysunkiem Rodziny i wywiadem.

Tabela 16. Mechanizmy obronne

L . . Reakcje .
Badani Projekcje* Regresja Wyparcie depres y\JV e Agresja
% n % n % n % n %
Dziewczeta 9 100 7 7177 T |\ 77,77 8 88,88 1 11,11
Chtopcy 11 100 5 45,45 7 63,63 9 90,90 | 2 18,18
Ogotem 20 100 12 60 14 70 17 85 3 15

* Projekcja — to kazdy wskaznik konfliktu rodzinnego w rysunku dziecka (projektowanie probleméw
rodzinnych)
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Tabela 17. Wyniki uzyskano na podstawie badania Testem Stosunkéw Rodzinnych

Regresja Przemiesz-
. Projekcja — spetnienie Wyparcie Idealizacja czenie
Badani Zyczen
n % n % % n % n %
Dziewczeta | 2 [2222| 3 |33,33 33,33 2222 3 33,33
Chtopcy 72,72 3 27,27 72,72 72,721 3 27,27
Ogodlem 10 50 6 30 11 55 10 50 6 30
Tabela 18. Dezorganizacja osobowosci
Rozmach,
. Zahamowa-| tatwos¢ .
Spontani- . . Niesmia-
‘. .. | nieprzez | uzewng- Silne .
. czno$¢, | Brutalno$é . .. tosc¢,
Badani . 1 wewngtrzng| trzniania napigcie . L
witalnos¢ niepokdj
cenzure swych
tendencji
n % n % % n % n % n %
Dziewczgta 3 133,33 2 |27,27| 8 [88,88| 2 |22,22| 3 [33,33| 4 (44,44
Chtopcy 3 127,27 4 |36,36| 10 [90,90| 4 |36,36| 2 |18,18| 5 [45/45
Ogodtem 6 30 | 6 | 30 | 18] 90 | 6 | 30 | 5 25 9 | 45
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ZALACZNIK NR 10

Tabela 19a i 19b. Tendencje w osobowosci dziecka

Tabela 19a
. Woda Ziemia Ogien— | Powietrze |Introwersja| Ekstra-
Badani . . 2 . o 2 .
—regresja | — depresja | aktywno$¢ | — biernos¢ |- przesztos¢| wersja —
przysztosé
n % n % n % n % n % n %
Dziewczgta 8 |88,88) 7 (77,77 1 |11,11| 2 |22,22| 7 |77,77| 8 |88,88
Chtopcy 8 |78,78| 7 63,63 1 |9,09| 2 |18,18| 8 |72,72| 7 |63,63
Ogodtem 16 | 80 | 14| 70 | 2 10 [ 4 | 20 |15] 75 | 15| 75
Tabela 19b
Badani Przesunigcie w gore | Przesunigeie w dot | Centrum kartki
n % n % n %
Dziewczgta 3 33,33 3 33,33 3 33,33
Chtopcy 4 36,36 5 45,45 5 45,45
Ogotem 7 25 8 40 7 35

ZAEACZNIK NR 11

Tabela 20. Tendencje do dezorganizacji osobowosci uzyskanej na podstawie badania

Rysunkiem Rodziny
Badani Wysoki neurotyczny niepokdj Tendencje schizofreniczne
n % n %
Dziewczeta 8 88,88 2 22,22
Chtopcy 9 81,81 1 9,09
Ogotem 17 85 3 15,15
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PRZEDKLINICZNE WSKAZOWKI DO STOSOWANIA TERAPII DODANEJ
W LEKOOPORNYCH NAPADACH PADACZKOWYCH

STRESZCZENIE

Na bazie danych eksperymentalnych wyodrgbniono kombinacje lekow przeciwpadaczkowych, charak-
teryzujacych sig interakcjami synergistycznymi lub antagonistycznymi. Synergizm w modelu uogdlnio-
nych napadéw toniczno-klonicznych (i do pewnego stopnia czg¢$ciowych) obserwowano dla kombinacji
lamotrygina-+topiramat (lub walproinian), lewetiracetam + karbamazepina (lub okskarbazepina i topira-
mat), tiagabina + gabapentyna oraz felbamat + topiramat. Z drugiej strony antagonizmem charakteryzo-
waty si¢ kombinacje lamotrygina + karbamazepina (lub okskarbazepina). W modelu napadéw mioklo-
nicznych synergizm stwierdzono dla tacznego stosowania felbamatu i fenobarbitalu a antagonizm dla
felbamatu i walproinianu.

W warunkach klinicznych w terapii dodanej powinny by¢ testowane jedynie kombinacje lekow prze-
ciwpadaczkowych, ktore w badaniach eksperymentalnych charakteryzowaty si¢ synergizmem.

Stowa kluczowe: leki przeciwpadaczkowe, terapia dodana, synergizm, antagonizm.

SUMMARY

A number of antiepileptic drug combinations (synergistic or antagonistic) has been selected from expe-
rimental studies. Synergy in a model of generalized tonic-clonic convulsions (and to a certain degree of
partial seizures) has been found for lamotrigine + topiramate (or valproate), levetiracetam + carbamaze-
pine (or oxcarbazepine and topiramate), tiagabine + gabapentin, and felbamate + topiramate. On the other
hand, an antagonism has been observed for lomatrigine + carbamazepine (or oxcarbazepine). In a model
of myoclonic seizures, a synergy has occurred between felbamate and phenobarital and an antagonism —
between felbamate and valproate.

Only favorable antiepileptic drug combinations should be tested in add-on trials.

Key words: antiepileptic drugs, add-on therapy, synergy, antagonism.

WSTEP

W przypadku padaczkowych napadéw lekoopornych mozna rozwazy¢ stosowa-
nie politerapii, w ktdrej pierwszym krokiem jest podawanie kombinacji dwoch lekow
przeciwpadaczkowych (LPP). Dodanie trzeciego leku moze jeszcze zwigkszy¢ efek-
tywnos$¢ politerapii, chociaz juz w niewielkim stopniu. Dlatego tez wydaje sig, ze
stosowanie wigkszej liczby LPP mija si¢ z celem [1].
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Wybor kombinacji lekow przeciwpadaczkowych mozna oprze¢ na sprawdzonych
juz klinicznie wynikach badan [1, 2], jednak w ostatniej dekadzie przybyto dos¢ duzo
nowych LPP, co do kombinacji ktorych brak jest szeroko zakrojonych testow klinicz-
nych. Ze wzgledow etycznych testowanie nowych kombinacji LPP bezposrednio
w warunkach klinicznych nie moze by¢ polecane, dlatego tez powinno si¢ wybierac
do badan klinicznych tylko te z nich, ktore wykazuja si¢ bardzo dobrym profilem far-
makologicznym w badaniach przedklinicznych.

W niniejszej publikacji dokonujg przegladu danych eksperymentalnych, ktore
uzyskano w okresie ostatnich 3 lat i ktore dotycza kombinacji nowych LPP z lekami
podstawowymi oraz kombinacji jedynie pomigdzy nowymi LPP. Wszystkie interak-
cje zostaly ocenione za pomoca tzw. analizy izobolograficznej, ktora umozliwia wy-
razne odgraniczenie interakcji o charakterze czystej addycji (gdy suma przeciwdrgaw-
kowych efektow czastkowych pojedynczych LPP jest rowna dokladnie dziataniu
mieszaniny LPP) od interakcji hiperaddycyjnych, czyli synergistycznych. W przypad-
ku tego typu interakcji dziatanie przeciwdrgawkowe kombinacji LPP jest istotnie sil-
niejsze od sumy ich efektow czastkowych. Ponadto analiza izobolograficzna [szcze-
goty metodyczne w 3] pozwala na wyodrgbnienie interakcji o charakterze antagoni-
zmu, w przypadku ktorych dzialanie przeciwdrgawkowe kombinacji LPP jest istot-
nie mniejsze od sumy efektow czastkowych. Jest sprawa oczywista, ze doktadne;j
ocenie klinicznej powinny podlega¢ kombinacje LPP o charakterze hiperaddycyjnym,
ktore dodatkowo charakteryzuja si¢ jak najmniejszymi dzialaniami niepozadanymi
oraz nie wynikaja z interakcji farmakokinetycznych, czyli ze zmian stgzen stosowa-
nych LPP w surowicy krwi i/lub mézgu. Wszystkie przedstawione ponizej kombina-
cje LPP zostaty zweryfikowane pod katem wystgpowania interakcji farmakokinetycz-
nych i dziatan niepozadanych. Dziatania te okreslano w tescie biernego unikania (oce-
niajacego pamig¢ dtugoterminowa) oraz tescie ,.komina”, pozwalajacego na oceng
koordynacji ruchowej. W przypadku braku odniesienia ponizej do interakcji farma-
kokinetycznych i dziatan niepozadanych jest oczywistym, ze takich interakcji i dzia-
faf nie obserwowano.

WYNIKI OTRZYMANE W TESCIE MAKSYMALNEGO ELEKTROWSTRZASU U MYSZY

Przeglad wynikoéw rozpoczynam od testu maksymalnego elektrowstrzasu u myszy,
ktory jest modelem uogodlnionych napadow toniczno-klonicznych oraz do pewnego
stopnia napadow czg$ciowych (takze z wtornym uogoélnieniem) u ludzi [4].

Okskarbazepina wchodzita gtéwnie w interakcje o charakterze addycji z podsta-
wowymi LPP — fenobarbitalem, karbamazeping i walproinianem. W przypadku feny-
toiny obserwowano ewidentny antagonizm przy efekcie addycyjnym w odniesieniu
do dziatan niepozadanych [5]. Z drugiej strony kombinacja dwoch nowych LPP,
okskarbazepiny i gabapentyny, wywierata hiperaddycyjny efekt przeciwdrgawkowy
bez istotnych dziatan niepozadanych [6]. Kolejny nowy LPP, tiagabina, podobnie do
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okskarbazepiny w kombinacjach z podstawowymi LPP (fenobarbitalem, karbamaze-
pina i fenytoina) wywotywat generalnie efekt addycyjny, a taczne zastosowanie tia-
gabiny z walproinianem powodowato dziatanie hiperaddycyjne. Jednak interakcja ta
miala podtoze farmakokinetyczne, gdyz obserwowano wzrost stgzenia walproinianu
w surowicy krwi i w mozgu [7]. Wyrazny synergizm w przypadku tiagabiny zacho-
dzit natomiast w jej kombinacji z gabapentyna bez udziatu juz mechanizmu farmako-
kinetycznego [8]. W odniesieniu do lamotryginy, na szczegdlng uwage zashuguja jej
kombinacje z walproinianem i topiramatem, ktore wykazywaty bardzo silny syner-
gizm w tescie maksymalnego elektrowstrzasu i jednoczes$nie antagonizm w tescie
komina [3]. Swiadczy to wyraznie o niezwykle korzystnym profilu takich interakcji.
Z jednej strony obserwowany synergizm w tescie drgawkowym, a z drugiej — antago-
nizm w tescie neurotoksycznosci wyraznie wskazuje, ze przy wzajemnym potggowa-
niu efektu przeciwdrgawkowego dochodzi do wzajemnego ostabienia dziatan niepo-
zadanych obu lekéw. W przeciwienstwie do tych niezwykle skutecznych kombinacji
LPP, taczne zastosowanie lamotryginy z karbamazeping prowadzito do wystapienia
ewidentnego antagonizmu w tescie drgawkowym przy istniejacej addycji w tescie
neurotoksyczo$ci. Swiadczy to o prostym sumowaniu si¢ dzialan niepozadanych tych
obu LPP przy jednoczesnym znacznie mniejszym efekcie przeciwdrgawkowym, kto-
ry wynikatby z prostego sumowania ich ochronnych efektow czastkowych. Wynika
wigc z tego, ze ta kombinacja LPP nie powinna by¢ polecana u pacjentow z napada-
mi lekoopornymi, cho¢ istnieje szereg doniesien klinicznych o pozytywnych efektach
facznego stosowania lamotryginy z karbamazeping. Postaram sig krotko wyjasni¢ te
pozorna sprzecznosc, ktora moze poddawaé w watpliwos¢ wyniki badan doswiadczal-
nych. Istota obserwacji klinicznych jest zmniejszenie czgstosci napadow w czasie
terapii dodanej w pordwnaniu do okresu monoterapii. Jest rzecza oczywista, ze w wa-
runkach doswiadczalnych mozna stosowac¢ scisle okreslone dawki odpowiadajace
czastkowym efektom przeciwdrgawkowym, np. dawke, w ktorej dany LPP chroni 30%
zwierzat przed aktywnoscia drgawkowa. Jezeli teraz dodaje si¢ inny LPP efektywny
u 50% zwierzat, to addycja powinna da¢ efekt w granicach 80% ochronionych zwie-
rzat. Synergizm bylby w przypadku 100% ochrony, a antagonizm poczawszy od 65%
do warto$ci jeszcze nizszych. Warto jest wige zauwazy¢, ze gdy bierze si¢ pod uwage
tylko jeden z LPP, to nawet w odniesieniu do interakcji antagonistycznej warto$¢ 65%
jest wyzsza od 30% i od 50%. Znacznie lepsze efekty kliniczne powinno sig uzyskac
przy stosowaniu kombinacji LPP, charakteryzujacych si¢ synergizmem przeciwdrgaw-
kowym i antagonizmem w przypadku neurotoksycznosci w badaniach przedklinicz-
nych. Jedna z ostatnich publikacji zostata pos§wigcona ocenie interakcji pomigdzy
nowymi LPP w tescie maksymalnego elektrowstrzasu u myszy, jako ze coraz czgsciej
w piSmiennictwie pojawiaja si¢ doniesienia kazuistyczne na temat takich kombina-
cji. Wyniki tejze publikacji [9] wskazuja, iz kombinacje topiramat + felbamat oraz
topiramat + okskarbazepina wykazywaty synergizm przeciwdrgawkowy oraz antago-
nizm w odniesieniu do neurotoksycznosci. Sa to wigc ze wszech miar kombinacje LPP
godne polecenia w warunkach klinicznych, przy znajomosci oczywiscie wszystkich
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ograniczen co do felbamatu (mozliwo$¢ powaznych zaburzen w funkcjonowaniu szpi-
ku). Z drugiej strony, nie powinno si¢ stosowa¢ kombinacji okskarbazepina + lamo-
trygina (antagonizm w tescie drgawkowym i synergizm w tescie neurotoksyczno-
$ci) oraz okskarbazepina + felbamat (addycja w tescie drgawkowym oraz synergizm
w tescie neurotoksycznosci; [9]). Sposrod kombinacji lewetiracetamu na specjalna
uwage powinny zastugiwac laczne stosowanie lewetiracetam + karbamazepina, le-
wetiracetam + okskarbazepina oraz lewetiracetam + topiramat. Z pozostalymi LPP
obserwowano interakcje o charakterze addycyjnym [10].

WYNIKI OTRZYMANE W TESCIE DRGAWEK PENTETRAZOLOWYCH U MYSZY

W tescie drgawek wywotywanych pentetrazolem (kardiazolem) u myszy takze
zbadano szereg interakcji pomigedzy LPP ocenianych metoda izobolograficzna. Drgaw-
ki te sa modelem napadoéw mioklonicznych u ludzi [4]. Do chwili obecnej dostgpne
sa wyniki dotyczace kombinacji felbamatu z podstawowymi LPP [11] oraz wigaba-
tryny z podstawowymi LPP [12]. Najlepszym profilem farmakologicznym w odnie-
sieniu do felbamatu charakteryzowata si¢ jego kombinacja z fenobarbitalem (w pro-
porcji dawek 1:3) przy jednoczesnej addycji efektow neurotoksycznych. Z kolei dla
kombinacji felbamatu z walproinianem (w proporcji 3:1) obserwowano antagonizm
w tescie drgawkowym i addycje w teScie komina. Stosujac kombinacj¢ wigabatryny
z fenobarbitalem, uzyskiwano synergizm przeciwdrgawkowy przy jednoczesnej in-
terakcji farmakokinetycznej, prowadzacej do istotnego wzrostu st¢zenia fenobarbi-
talu w moézgu. Pozostate kombinacje z walproinianem i klonazepamem mialy charakter
addycyjny [12].

UWAGI KONCOWE

Wstepne wyniki badan z uzyciem metody izobolografii zostaty przedstawione
w poprzedniej publikacji tego typu [13]. Dla przypomnienia warto zaznaczy¢, iz sy-
nergizm w teScie maksymalnego elektrowstrzasu zachodzit pomigdzy topiramatem
a fenobarbitalem i karbamazeping oraz gabapentyna i podstawowymi LPP [13].

Przedstawione obecnie i poprzednio wyniki wydaja si¢ by¢ dobra wskazowka do
stosowania okreslonych kombinacji LPP w terapii napadow lekoopornych, w ktorych
skuteczno$¢ monoterapii jest niezadowalajaca. Trzeba pamigtaé, iz patogeneza napa-
dow drgawkowych u gryzoni i ludzi jest identyczna [14], dlatego tez mozna oczeki-
wac duzej zgodnosci danych przedklinicznych i wynikoéw testow klinicznych.

Wybrane kombinacje LPP w tescie maksymalnego elektrowstrzasu przedstawio-
no w tabeli 1.
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Tabela 1. Zestawienie interakcji pomigdzy wybranymi LPP w teécie maksymalnego
elektrowstrzasu u myszy

Lek dodany
Nowy LPP Gabapentyna Karbzflma- Okska.lrba— Topiramat | Walproinian
zepina zepina
Felbamat 0 0 0 Tt 0
Lamotrygina 0 ! ! Tt T1
Lewetiracetam 0 1 1 1 0
Okskarbazepina 1 0 - T1 0
Tiagabina 1 0 0 0 0

Dane w tabeli pochodza z wybranych publikacji wykazanych w pi$miennictwie. 0 — brak synergizmu;
| —antagonizm w tescie drgawkowym; 1 — synergizm w tescie drgawkowym z addycja w tescie neuro-
toksycznosci; 1 1 —synergizm w tescie drgawkowym z antagonizmem w tescie neurotoksycznosci (naj-
lepszy profil interakcji).
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PROFILAKTYKA PIERWOTNA CHOROB UKLADU KRAZENIA

STRESZCZENIE

Omowiono glowne czynniki ryzyka chorob naczyniowo-sercowych i wspotczesne poglady na temat ich
modyfikacji badz eliminacji. Wprowadzono pojgcie globalnego ryzyka jako rownoczesnego niekorzyst-
nego dziatania wielu roznych czynnikow. Szczegdlng uwage zwrocono na profilaktyke pierwotna pa-
cjentow z grupy duzego ryzyka chordb serca. Przedstawiono na czym polega pierwotna profilaktyka
w $wietle najnowszych wynikéw badan i obowiazujacych standardow.

Stowa kluczowe: profilaktyka pierwotna, uktad krazenia, choroba niedokrwienna serca.

SUMMARY

Main risk factors of coronary heart disease and the modern ways of their elimination or modification are
discussed. The global risk as well as parallel coincidence of many risk factors is described. The authors
focused on primary prevention in high risk patients. The newest guidelines and results of latest tests are
presented.

Key words: primary prevention, circulation system, coronary heart disease.

W wieku XX wystapit bardzo wyrazny wzrost zachorowalno$ci na choroby ukta-
du krazenia, ktore sa uznawane za epidemi¢ wspotczesnej cywilizacji [1, 2]. Obecnie
stanowia one gtdéwna przyczyng prawie 50% zgonow w Polsce. W ostatnich latach
mimo ciaglego postepu medycyny uzyskano tylko nieznaczng poprawe wskaznikow.
Co robi¢, by zmienic te zatrwazajace fakty? Naj$wiezsze do§wiadczenia krajow skan-
dynawskich i USA wskazuja, ze mozna t¢ smutna statystyke zmieni¢. Najbardziej
efektywnym sposobem, cho¢ wymagajacym wieloletnich wysitkow, jest pelne wdro-
zenie w naszym spoleczenstwie zasad profilaktyki pierwotnej [3, 4].

DEFINICJA

Profilaktyka pierwotna chordb uktadu krazenia to kompleks dziatan edukacyjnych,
wychowawczych, fizycznych, psychologicznych, socjalnych i zawodowych, a takze
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stosowanie srodkéw medycznych w celu eliminacji czynnikoéw ryzyka i zapobiega-
niu rozwojowi chorob uktadu krazenia.

U podtoza wigkszos$ci chorob serca lezy rozwijajaca si¢ miazdzyca [5]. Powszech-
ne, wczesne wystgpowania miazdzycy oraz brak skutecznych metod diagnostycznych
obecnosci stabilnej i niestabilnej blaszki miazdzycowej w $cianie naczynia powodu-
je, ze w codziennej praktyce medycznej nalezy zwrocic¢ szczegdlng uwagg na popula-
cje¢ mtodych ludzi z licznymi czynnikami ryzyka, dodatnim wywiadem rodzinnym,
oraz uzy¢ wszystkich mozliwych sposobow, aby przekonac ich o potrzebie stosowa-
nia zasad pierwotnej profilaktyki miazdzycy. Tylko powszechne wprowadzenie reko-
mendacji z zakresu profilaktyki pierwotnej, dotyczacych stylu zycia i eliminacji kla-
sycznych czynnikow ryzyka, jest w stanie zahamowac rozwdj chorob uktadu kraze-
nia [1-7].

OCENA GLOBALNEGO RYZYKA SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Najczgstsza manifestacja kliniczna miazdzycy jest choroba niedokrwienna serca
[1]. Jest to choroba o zlozonej wieloczynnikowej etiopatogenezie. Obecnie znanych
jest ponad 300 czynnikow ryzyka miazdzycy. Jednakze, jak wykazano w badaniu
INTERHEART, tradycyjne czynniki ryzyka (palenie papierosow, nadci$nienie tetni-
cze, hiperlipidemia, cukrzyca, otylo$¢, mata aktywnosc¢ fizyczna, mate spozycie wa-
rzyw 1 owocow, naduzywanie alkoholu i czynniki psychosocjalne) sa odpowiedzial-
ne za ok. 80% ryzyka wystapienia pierwszego zawalu serca niezaleznie od plci i wie-
ku [3-6].

W dotychczasowym postgpowaniu koncentrowano si¢ na pojedynczych czynni-
kach ryzyka i ich eliminacji. Aktualne zalecenia dotyczace prewencji chorob uktadu
krazenia podkreslaja konieczno$¢ szacowania globalnego ryzyka sercowo-naczynio-
wego, czyli sumarycznego traktowania wszystkich obecnych u danego pacjenta czyn-
nikow ryzyka [6, 7]. Takie podejscie uwzglednia wieloczynnikowa etiologie miazdzy-
cy, wzajemne niekorzystne oddziatywanie r6znych wspotistniejacych czynnikow ry-
zyka, jak rowniez kompleksowe leczenie pacjenta.

Najczgsciej do oceny globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego uzywany jest
algorytm SCORE (tabela 1), opracowany na podstawie wynikow 12 duzych europej-
skich badan kohortowych [8]. Pozwala on w oparciu o wystgpowanie 5 gtdéwnych
czynnikow ryzyka, takich jak: wiek, pte¢, cisnienie skurczowe, palenie papierosow,
poziom cholesterolu catkowitego, okresli¢ ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych w ciagu najblizszych 10 lat. Algorytm ten przeznaczony jest do oceny ryzy-
ka u 0s6b bez rozpoznanej jeszcze choroby uktadu sercowo-naczyniowego.

Jezeli 10-letnie ryzyko zgonu jest rowne lub przekracza 5%, to takie osoby nalezy
zaliczy¢ do grupy duzego ryzyka chorob sercowo-naczyniowych i podja¢ intensyw-
ne dzialania majace na celu modyfikacj¢ czynnikow ryzyka. Rowniez osoby, u kto-
rych ryzyko zgonu wynosi nieco ponizej 5%, moga by¢ objeci programem profilak-
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Tabela 1. Skala oceny 10-letniego ryzyka zgonu z powodu chordb uktadu krazenia — SCORE

| Kobiety | | Mezczyzni |
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tyki. Osobom z grupy bardzo matego ryzyka w celu utrzymania tego stanu nalezy

zaleca¢ dalsza modyfikacje stylu zycia [7-9].

Ponadto do grupy duzego ryzyka sercowo-naczyniowego obok osob bezobjawo-

wych, ale z ponad 5% ryzykiem zgonu w ciagu 10 lat, naleza [10]:

— chorzy z rozpoznana choroba niedokrwienng serca lub chorobami tgtnic obwodo-
wych i mozgowych rozwijajacymi si¢ na podtozu miazdzycy,

— osoby bez objawdw klinicznych, ale z istnieniem pojedynczego czynnika ryzyka
o0 znacznym nasileniu (st¢zenie cholesterolu catkowitego powyzej 320 mg/dl, ste-
zenie cholesterolu frakcji LDL powyzej 240 mg/dl, ci$nienie tgtnicze wyzsze lub
réwne 180/110 mm Hg),

— osoby z rozpoznang cukrzyca typu 2 lub typu 1 z mikroalbuminuria,

— bliscy krewni chorych, u ktérych przedwczesnie wystapita choroba wieficowa lub
udar mézgu (mezezyzni < 55. roku zycia, kobiety < 65. roku zycia), oraz cztonko-
wie ich rodzin, w ktérych wystgpuje rodzinna hipercholesterolemia lub inne, wro-
dzone zaburzenia lipidowe.
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POSTEPOWANIE ZMIERZAJACE DO WYODREBNIENIA GRUPY OSOB
DUZEGO RYZYKA

Badania przesiewowe umozliwiajace identyfikacje oséb o duzym ryzyku serco-
wo-naczyniowym powinny by¢ prowadzone w oparciu o § 9 rozporzadzenia Mini-
stra Zdrowia z dnia 21 grudnia 2004 r. ,,w sprawie zakresu §wiadczen opieki zdro-
wotnej, w tym badan przesiewowych, oraz okreséw, w ktorych te badania sa przepro-
wadzane” [11]. Aby wyodrebni¢ grupg pacjentéw duzego ryzyka, u 0sob bez uprzed-
nio rozpoznanej choroby niedokrwiennej serca i jej objawow, chorob tetnic obwodo-
wych i mozgowych, nalezy wykonac:

a) wywiad w kierunku obciazenia rodzinnym wystgpowaniem chordb uktadu krazenia,

b) wywiad dotyczacy palenia tytoniu, braku aktywnosci ruchowej, naduzywania al-
koholu, niezdrowego odzywiania (s6l, nasycone kwasy tluszczowe, brak warzyw
i owocOw w diecie) oraz psychospotecznych czynnikow ryzyka (status socjalno-
ekonomiczny, izolacja w §rodowisku i niskie wsparcie spoteczne, wrogos¢, depre-
sja, stres w pracy i w domu),

¢) pomiar ci$nienia tetniczego krwi — co roku i przy kazdej wizycie pacjenta w przy-
chodni niezaleznie od powodu tej wizyty,

d) pomiar masy ciata i wzrostu dla wyliczenia wskaznika masy ciata (BMI—Body Mass
Index) oraz pomiar obwodu talii w celu oceny otylosci brzusznej — co trzy lata,

e) pomiar glukozy na czczo u 0s6b powyzej 45. roku zycia — co trzy lata,

f) pomiar cholesterolu catkowitego w 20. roku zycia, a nastgpnie, jesli wynik jest
prawidtowy, powtarza¢ pomiar co 5 lat.

W oparciu o takie postgpowanie, za pomoca tabel SCORE dla Polski mozna do-
kona¢ oceny catkowitego ryzyka zgonu z powodu chorob uktadu krazenia w okresie
10 lat oraz wyodrebni¢ te czynniki ryzyka, ktore sa mozliwe do modyfikacji.

Dalszym etapem profilaktyki powinno by¢ [3, 9-11]:

1. Podjecie dodatkowej diagnostyki (np. test obciazenia glukoza lub powtdrne ozna-
czenie glikemii, wykonanie petnego lipidogramu itp.) oraz dziatan niefarmakolo-
gicznych i farmakologicznych u o0s6b:

a) znadwaga (BMI =25 i < 30 kg/m?) i otytych (BMI = 30 kg/m?),

b) z otyloscia brzuszna, definiowana przez pomiar obwodu talii przekraczajacy
102 cm u mgzezyzn i 88 cm u kobiet w 111 Raporcie Zespotu Ekspertow Natio-
nal Cholesterol Education Program (ATP III) [5], a przez ekspertow Migdzy-
narodowego Forum Cukrzycy z 2005 r. przekraczajacy 94 cm u mgzczyzn
1 80 cm u kobiet,

¢) z ci$nieniem tegtniczym skurczowym > 140mm Hg lub rozkurczowym > od
90 mmHg,

d) zpoziomem glikemii na czczo w surowicy krwi zylnej > 110 mg/dl (6 mmol/l),

e) zpoziomem cholesterolu catkowitego w surowicy krwi = 190 mg/dl (5 mmol/l).
2. Objecie pacjentow duzego ryzyka skutecznymi dzialaniami profilaktycznymi, ta-

kimi jak:
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a) edukacja na temat korzysci zdrowotnych, jakie moga uzyskac¢ po wyelimino-
waniu stwierdzanych czynnikow ryzyka,

b) zalecenia odno$nie do zmian w stylu zycia,

c¢) wprowadzanie farmakoterapii w wybranych grupach.

Jest to zmiana dotychczasowej filozofii postgpowania, ktora powinna dokonac sig
u kazdego lekarza i pielggniarki pracujacych w podstawowej opiece zdrowotne;.
Dotychczas bowiem poddawano terapii tylko tych pacjentow, u ktorych juz wystapi-
ly pierwsze symptomy choroby, a wigc wtedy, gdy w uktadzie sercowo-naczyniowym
zaszly juz zazwyczaj nieodwracalne szkody.

ZMIANA STYLU ZYCIA JAKO ISTOTNE POSTEPOWANIE W PROFILAKTYCE
CHOROB UKLADU KRAZENIA

Styl Zycia to suma zachowan uwarunkowanych czynnikami poznawczymi, nasta-
wieniami, motywacjq i preferencjami jednostki (J. Tylka).

W ciagu ostatnich kilkunastu lat styl Zycia zaczat by¢ postrzegany nie tylko jako
niewlasciwe zachowanie, ktdre moze by¢ istotna przyczyna schorzen cywilizacyjnych,
ale rowniez jako bardzo wazny element profilaktyki i terapii chordb. Tym, co deter-
minuje rodzaj i sposdb zachowania, sa: osobowos¢, wiedza jednostki, wychowanie,
tradycje rodzinne, historyczne i kulturowe, a takze obowigzujaca moda i presja §ro-
dowiska. Koniecznos¢ zachowan prozdrowotnych jest powszechnie uznana, a prze-
konanie to poparte jest dowodami i wynikami wieloosrodkowych metaanaliz [1, 4, 6-
-10]. Z definicji stylu zycia wynika, ze aby doszto do zmian, pacjent powinien dobrze
pozna¢ swoja chorobg, a w szczegdlnosci jej przyczyny. Nie do przecenienia jest tu
rola lekarza prowadzacego i pielggniarki opiekujacej si¢ pacjentem. Pacjent poinfor-
mowany skuteczniej angazuje si¢ w proces leczenia, co ma istotny wptyw na dlugosé
i jako$¢ zycia. Pacjent powinien przyjaé postawe akceptacji a nie negacji wobec cho-
roby oraz powinien widzie¢ w swoim zdrowiu warto$¢, w imig ktorej bedzie w stanie
trwale realizowa¢ zmiany, czesto kosztem wygodnych starych nawykow i zachowan.
Waznym jest, aby terapeutyczna zmiana stylu zycia nie pozostawata w zasiggu moz-
liwosci jedynie u pacjentow z silng osobowoscia, swiadomych i dysponujacych od-
powiednim wsparciem rodzinnym i spolecznym, ale objeta jak najwigksza czg$¢ po-
pulacji.

Zmiana stylu zycia jest catloSciowym procesem dotyczacym wielu obszarow zy-
cia. Nie da si¢ wyrdzni¢ jednego gtdéwnego czynnika stylu zycia odpowiedzialnego
za chorobg. Musza to by¢ dziatania na wielu ptaszczyznach uwzgledniajace takie
czynniki, jak: wlasciwa dieta, stala, systematyczna aktywnosc¢ fizyczna, bezwzgled-
ne rzucenie palenia papierosow, wprowadzenie metod terapeutycznych pomagajacych
w kontroli nad stresem, zdobycie umiejgtnosci przystosowania do zaistniatej sytuacji
i przeciwdziatanie depresji. Waznym jest, aby terapeutyczna zmiana stylu zycia byta
statym elementem postepowania [ 13]. Nalezy zwrdci¢ szczegolna uwage, zeby zawsze



112 Marianna Janion

i u wszystkich pacjentow usuwac lub zmniejsza¢ negatywna site dziatania uznanych

czynnikow ryzyka. Miazdzyca powstaje w ciagu szeregu lat. Przez lata, zaleznie od sty-

lu Zycia i wspotistniejacych czynnikow ryzyka, kumulowane sa niekorzystne zmiany,

ktore w przysztosci moga spowodowac powazne zdarzenia sercowo-naczyniowe [5].
W trzecim raporcie ekspertow (ATP III) ogtoszonym w USA w 2001 r. wprowa-

dzono pojecie terapeutycznego stylu zycia [5]. Glownym elementem takiego stylu zycia

jest prawidtowa dieta. Szczegodlnie wazne sa nastgpujace aspekty zdrowej diety:

1. W przesztosci zalecenia zywieniowe dotyczyty gtdéwnie redukcji spozycia pokar-
mow 1 substancji odzywczych niekorzystnych dla zdrowia, takich jak: nasycone
kwasy tluszczowe, cholesterol w diecie oraz sol. Te zalecenia sa nadal aktualne,
ale w ostatnich latach podkresla si¢ potrzebg zwigkszenia spozycia pokarmow ko-
rzystnych dla zdrowia, np.: warzyw, owocow, ziaren zboz, ryb, widknika i wielo-
nienasyconych kwasow tluszczowych. Badania kliniczne oraz dane epidemiolo-
giczne dotyczace wielonienasyconych kwasow omega-3 wskazuja, ze oprocz
zmniejszenia podazy nasyconych kwasow ttuszczowych (ponizej 10% dziennego
zapotrzebowania energetycznego) oraz cholesterolu (ponizej 300 mg/dzien) —
zdrowa dieta musi zawiera¢ odpowiednie ilosci kwasu alfa-linolenowego (2g/dobg)
oraz kwasu eikozapentaenowego (EPA) i kwasu dokozaheksaenowego (DHA)
(200mg/dobe) [14]. W prewencji pierwotnej i wtornej choroby niedokrwienne;j
serca najlepsza pozostaje dieta uboga w nasycone kwasy tluszczowe zastagpione
kwasami jedno- i wielonienasyconymi, a takze zlozonymi weglowodanami. Moga
to by¢ wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-6 zawarte w olejach roslinnych
(sojowy, stonecznikowy, kukurydziany) lub jednonienasycone kwasy thuszczowe
zawarte w oleju rzepakowym i oliwie z oliwek. Zarowno dane epidemiologiczne,
jak 1 wyniki badan klinicznych wskazuja na kardioprotekcyjne dziatanie diety
z duza zawartoscia kwasow omega-3. Dietetyczne leczenie zawierajace kwasy ome-
ga-3 jest tanie i wolne od efektow ubocznych. Zgodnie z wynikami badan, nalezy
zwroci¢ uwage, ze kwasy wielonienasycone powinny by¢ stosowane raczej dodat-
kowo niz zamiennie z innymi zaleceniami dietetycznymi. Spozywanie kwasow
thuszczowych omega-3, zawartych w thuszczu ryb morskich, orzechach, oleju rze-
pakowym, sojowym i Inianym, zmniejsza st¢zenie triglicerydow, dziata hipoten-
syjnie, przeciwkrzepliwie, przeciwzapalnie i przeciwarytmicznie.

2. Duze znaczenie ma zmiana rekomendacji zywieniowych w chorobie niedokrwien-
nej serca lub cukrzycy. Obecnie zaleca sig¢ zintegrowane zalecenia dietetyczne,
przeznaczone dla chorych na choroby przewlekle oraz dla osob zdrowych.

3. W skutecznej profilaktyce niezbgdne jest przekonanie pacjentow, ze stosujac wia-
$ciwg dietg¢ moga korzystnie zmodyfikowa¢ swoj profil lipidowy. Poprzez ograni-
czenie spozycia nasyconych kwasow ttuszczowych, ktorych podstawowym zro-
dtem sa thuszcze zwierzece, dochodzi do zmniejszenia stgzenia cholesterolu we
krwi, a zwlaszcza frakcji LDL. Ponadto redukcjg st¢zenia cholesterolu LDL mo-
zemy uzyskac¢ zmniejszajac spozycie cholesterolu pokarmowego, ktorego duze
ilosci zawieraja m.in.: podroby, wedliny podrobowe 1 jajka. Stgzenie cholesterolu
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mozna rowniez zmniejszy¢ poprzez wigksza konsumpcje btonnika roslinnego (ptat-
ki owsiane, jeczmienne, otrgby, nasiona roslin straczkowych, grubo mielone ka-
sze, warzywa i owoce). Szczego6lnie rolg w diecie moga spei¢ sterole i stanole
ros$linne zawarte w specjalnie wzbogacanych margarynach, ktore uposledzaja
wchtanianie cholesterolu w przewodzie pokarmowym. Obecne zalecenia dietetycz-
ne oparte na stosowaniu diet ubogich w tluszcze nasycone, z duza zawartoscia
rozpuszczalnych frakcji btonnika pokarmowego, sterole i biatka roslinne oraz

wystarczajaca zawarto$cia kwasow omega-3 redukuja stgzenie cholesterolu LDL

0 20-30%. Przestrzeganie zdrowej diety powoduje skutki porownywalne do efek-

tow farmakologicznych uzyskiwanych przy zastosowaniu statyn pierwszej gene-

racji [15-19].

4. Wiasciwie skomponowana dieta pozwala wyeliminowac inny czynnik ryzyka cho-
rob ukladu krazenia, jakim jest nadwaga i otylo$¢. Masg ciata mozna skutecznie
zredukowac, zmniejszajac o 300500 dzienna ilo$¢ spozywanych kalorii w sto-
sunku do zapotrzebowania energetycznego koniecznego do utrzymania aktualnej
wagi. Natomiast bardziej restrykcyjne ograniczenie kalorycznosci w diecie nie przy-
nosi spodziewanego efektu, bowiem uruchamia nasilong przez organizm reakcje
oszczedzania kalorii.

Zalecana w prewencji pierwotnej dieta srodziemnomorska spelnia wymogi diety
niskocholesterolowej, wptywajac korzystnie na profil lipidowy. Ponadto poprawia
funkcje $rodbtonka, zmniejsza znamiennie st¢zenie markeréw zapalenia $ciany na-
czyniowej, w tym bialka ostrej fazy (CRP) oraz interleukin, redukuje stezenie gluko-
zy 1 insuliny oraz zmniejsza insulinoopornosc.

Informacja, by rozwijac i pielggnowac zdrowe nawyki zywieniowe, musi by¢ da-
wana wszystkim chorym niezaleznie od ich ryzyka wieficowego [10, 20].

Aktywnosé fizyczna. Aktywnos¢ fizyczna zajmuje obok diety naczelne miejsce
w medycynie prewencyjnej [21]. Regularne ¢wiczenia sa niezbg¢dne do utrzymania
optymalnego zdrowia. Systematyczny wysitek fizyczny wywotuje w organizmie czto-
wieka wiele korzystnych zmian fizjologicznych, do ktorych naleza:

1. wzrost maksymalnej objgtosci wyrzutowej i pojemnosci minutowej serca,

2. spadek czgstosci rytmu serca i ci$nienia tgtniczego w spoczynku i przy wysitku.

3. wzrost gestosci kapilar w mig$niu sercowym i $rednicy glownych tetnic wienco-
wych,

4. wzrost enzymow oksydacyjnych w migs$niach szkieletowych,

5. korzystne modyfikacje innych czynnikow ryzyka (zmniejszenie ci$nienia tgtniczego
0 6-9 mm Hg, obnizenie poziomu cholesterolu LDL o 5-10mg/dl i wzrost HDL
0 2 mg/dl).

6. zmniejszenie stezenia noradrenaliny i adrenaliny w czasie wysitku oraz poprawa
stabilnosci elektrycznej serca,

7. wzrost wlasciwosci fibrynolitycznych osocza i dziatanie hamujace agregacje pty-
tek,

8. zwigkszenie wydolnosci fizyczne;j.
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Wysitek poprawia réwniez psychospoteczne samopoczucie i satysfakcje z wlasnej
sprawnos$ci. Za najbardziej korzystna formg¢ wysitku ze wzgledu na metabolizm ko-
morkowy i prewencj¢ ewentualnych mikrouszkodzen widkien migsniowych uwaza
si¢ wysitek wytrzymatosciowy, prowadzony w warunkach tlenowych. Uwaza sig, ze
trening fizyczny powinien by¢ prowadzony co najmniej trzy lub cztery razy w tygo-
dniu, a sesje treningowe trwa¢ 30-40 minut. Mozliwo$¢ zahamowania procesu
miazdzycowego pod wptywem aktywnos$ci ruchowej uzyskuje si¢ przy osiagnigeiu
tygodniowego wydatku energetycznego na poziomie co najmniej 2000 kcal. Korzystne
wydaje si¢ stosowanie roznych form ¢wiczen fizycznych o mniejszej intensywnosci,
za to znacznie wydtuzonych w czasie. Kardioprotekcyjny wptyw wysitku fizycznego
na serce objawia si¢ korekcja parametrow hemodynamicznych, a w konsekwencji
poprawia si¢ wydolno$¢ fizyczna i jako$¢ zycia. Aktywnos¢ fizyczna zmniejsza nie-
dokrwienie i poprawia stabilno$¢ elektryczng serca, ostabia procesy zapalne oraz re-
dukuje gotowos¢ zakrzepowa. Preferowana forma aktywnosci fizycznej jest codzienny
60-minutowy marsz z szybkoscia 5 km/h, co jest rownowazne z wydatkowaniem 300
kcal, a tygodniowo ponad 2000 kcal. Taki wydatek energetyczny modyfikuje inne
czynniki ryzyka, poprawia sprawno$¢ fizyczna, przywraca funkcje srodbtonka i po-
woduje zwigkszenie rezerwy wiencowej. U osob tak aktywnych fizycznie udowod-
niono zmniejszenie $miertelnosci o 25-30%. Regularne ¢wiczenia fizyczne moga zre-
dukowac¢ prawdopodobienstwo cukrzycy o 40%. Zwigkszenie beztluszczowej masy
ciata i catkowitej sity koreluje z poprawa insulinoopornosci i redukcja epizodow
wiencowych. Dlatego jakze stuszne jest hasto: ,,Ruch jest lekiem XXI wieku o naj-
lepszym wskazniku koszty/efektywno$c¢”.

Zaprzestanie palenia tytoniu. Najbardziej szkodliwymi dziataniami wynikajacy-
mi z palenia papierosow sa zaburzenia lipidowe oraz dysfunkcja $rédbtonka, powo-
dujace przyspieszone tworzenie si¢ blaszki miazdzycowej. Ponadto wzrost noradre-
naliny i adrenaliny predysponuje do skurczu tetnic wiencowych, a spadek stgzenia
oksyhemoglobiny do narastania niedotlenienia i prowokuje zaburzenia rytmu serca.
Szczegolnie niekorzystne dziatanie nikotyny, zwlaszcza u kobiet, zwiazane jest z jej
wywotywaniem stanu nadkrzepliwosci i w zwiazku z tym zwigkszonej gotowosci
zakrzepowej. Ta konstelacja efektow palenia (zaburzenia lipidowe, dysfunkcja $rod-
btonka, obkurczenie te¢tnic wiencowych i stan nadkrzepliwos$ci) przyspiesza i wywo-
huje powstawanie niestabilnej blaszki miazdzycowej i ostrego zespolu wiencowego.

Palenie papierosow o niskiej zawartosci substancji smolistych, nikotyny lub jed-
nego i drugiego nie ma znaczacego wpltywu na ryzyko choroby wienicowej. Ryzyko
palenia papierosow jest bezposrednio zwiazane z ilo$cia wypalanych papierosow,
dlatego zmniejszajac ilo$¢ zuzywanego tytoniu palacz moze obnizy¢ ryzyko choroby
wiencowej. Znaczaca redukcja ryzyka widoczna jest juz po pierwszym roku, a catko-
wite ryzyko wiencowe po 5 latach jest takie samo jak w populacji niepalacej. Zaprze-
stanie palenia tytoniu odgrywa duza rolg w prewencji pierwotnej i wtornej chorob
uktadu krazenia. Wyniki prac dotyczacych tego problemu wskazuja, ze zarowno cat-
kowita §miertelnos$¢, jak i liczba powtdrnych zawalow serca, a takze liczba nagtych
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zgonow sercowych ulega obnizeniu o 20-50% w populacji chorych, ktdrzy porzucili
nalog palenia papierosow.

Niewielu palaczy zrywa skutecznie z paleniem w ramach prewencji pierwotnej,
jednak zawat serca az dla ok. 70-80% pacjentow jest wystarczajacym doznaniem, aby
rzuci¢ palenie. Niestety, ok. 20% pacjentow po zawale nadal pali papierosy [13].

Istnieja rézne programy motywujace pacjentow do zaprzestania palenia. Stosowa-
nie plastréw nikotynowych (Nicoderm, Nicotrol, ProStep) jest umiarkowanie skutecz-
ne. Wigkszo$¢ osob, ktore ostatecznie rzucity palenie, podejmowata wczesniej kilka
nieskutecznych prob. Dlatego wazne jest ciagte zachgcanie i przekonywanie pacjen-
tow przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej do rzucenia palenia. Nalezy zwro-
ci¢ szczego6lng uwage, ze brak zdecydowanego stanowiska ze strony lekarzy i pielg-
gniarek jest odbierany przez pacjenta jako przyzwolenie na kontynuacjg palenia pa-
pierosow [3, 4, 10, 20].

Modyfikacja czynnikow psychospotecznych — to kolejne dziatania istotne w tera-

peutycznym stylu zycia. Kompleksowe podejscie do chorego wymaga wiaczenia ich
do programow leczenia i interwencji o charakterze psychologiczno-spotecznym.
Dotycza one leczenia depresji, eliminacji i modyfikacji niewtasciwych zachowan
wynikajacych z osobowosci typu A. Sa to interwencje oparte na modelach poznaw-
czo-behawioralnych, ktore w §wietle programow modyfikacyjnych sa istotnymi ele-
mentami strategii terapii i prewencji chordb uktadu krazenia. Redukuja niekorzystne
cechy zachowania, takie jak:
zbyt pospieszne jedzenie, chodzenie, méwienie, przerywanie innym itd.,
wykonywanie kilku rzeczy jednoczes$nie,
kontrolg agresywnych zachowan w czasie konfliktu i rywalizacji,
zmiang wrogich postaw,
nabywanie umiejgtnosci odpoczynku,
zwigkszenie tolerancji i akceptacji wobec ludzi.
Programy terapeutyczne ktada rowniez nacisk na edukacjg i poznanie problemoéw
zwiazanych z chorobami uktadu krazenia, ich leczeniem i czynnikami ryzyka. Wigk-
sza wiedza moze przyczyni¢ si¢ do skutecznej redukcji czynnikdéw ryzyka oraz uczy-
ni¢ pacjenta wspotodpowiedzialnym za przebieg leczenia.

AN Sl e

ROLA FARMAKOTERAPII W PROFILAKTYCE PIERWOTNEJ
CHOROB UKLADU KRAZENIA

Rekomendacje naukowych towarzystw kardiologicznych sa zgodne co do tego, ze
istnieja podstawy stosowania w ramach profilaktyki pierwotnej trzech lekow: aspiry-
ny, statyn oraz inhibitorow konwertazy angiotensyny [3, 4, 6, 9, 19, 20, 22].

Z uwagi na to, ze leki te beda stosowne przez wiele lat, a czasem przez kilka de-
kad, musimy uwzgledniac istniejace przeciwwskazania i ewentualne wystgpowanie
objawow niepozadanych. Czgstos¢ wystepowania tych objawow jest waznym proble-
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mem u bezobjawowych pacjentow z 5% ryzykiem zgonu w ciagu 10 lat. Szacuje sig,
ze niepozadane objawy zastosowanego leczenia stanowia 6,5% wszystkich hospita-
lizacji w tej grupie. Najczgstszym powodem hospitalizacji byty ujawnione dziatania
niepozadane w postaci krwawien po dlugotrwatym stosowaniu aspiryny.

Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego zalecaja aspi-
ryng w dawce 75 mg/dzien jako w pelni uzasadnione u bezobjawowych pacjentow
z tej grupy ryzyka [9]. Ponadto w wytycznych podkresla sig, ze o skutecznos$ci profi-
laktyki pierwotnej bgdzie rowniez decydowac prawidlowe leczenie nadcis$nienia tet-
niczego, zaburzen gospodarki lipidowej i weglowodanowej, zarzucenie palenia tyto-
niu, zwigkszenie aktywnosci fizycznej, przestrzeganie diety i redukcja masy ciata.
Przydatnos$¢ aspiryny w profilaktyce wtornej jest niepodwazalna.

Postegpowanie zalezne od globalnego ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego w ciagu
10 lat oraz stgzenia cholesterolu catkowitego (TC) i cholesterolu frakcji LDL u 0so6b
bezobjawowych przedstawiono na rycinie 2.

Ryzyko < 5% Ryzyko 2 5%
TC 2 5 mmol/l (190 mg/dl) TC 2 5 mmol/l (190 mg/dl)

— zmiana stylu zycia, aby zmniejszy¢ — wykona¢ lipidogram,

stezenie TC <5 mmol/l i LDL < 3 mmol/l — oznaczy¢ stezenie LDL,

(115 mg/dl), — zmiana stylu zycia przez 3 miesiace,
— oceni¢ ryzyko co najmniej po 5 latach — powtodrzy¢ lipidogram

LDL = 3 mmol/l (115 mg/dl) LDL = 3 mmol/l (115 mg/dl)

— utrzymac¢ zmiang stylu zycia przez rok, — utrzymac zmiang stylu zycia
— jesli po roku ryzyko = 5% — rozwazy¢ — rozpoczac¢ farmakoterapig

farmakoterapig, aby osiagnac stezenie

LDL < 2,5 mmol/l (100 mg/dl)

Rycina 2. Postgpowanie w zaleznosci od stezenia cholesterolu catkowitego (TC) i cholestero-
lu frakcji LDL u 0s6b bezobjawowych w zaleznosci od ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego
w ciagu 10 lat wg wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego u chorego
z grupy duzego ryzyka wystapienia zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych ze stg-
zeniem cholesterolu catkowitego = 5 mmol/l (190 mg/dl) nalezy wykona¢ lipidogram,
oznaczy¢ stezenie cholesterolu frakcji LDL i podjac probe leczenia niefarmakologicz-
nego (zmiana stylu zycia) przez 3 miesiace. Jesli po uptywie tego czasu st¢zenie frak-
¢ji LDL zmniejszy si¢ do <3 mmol/l (115 mg/dl), nalezy kontynuowac leczenie nie-
farmakologiczne. Jesli LDL jest powyzej 115mg/dl, nalezy rozpoczaé farmakotera-
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pig, podajac statyng w matej dawce. Po uptywie 3 miesigcy od wiaczenia farmakote-
rapii nalezy wykonac¢ petny lipidogram i oznaczy¢ aktywno$¢ aminotransferaz. Jesli
cel terapeutyczny zastaje osiagnigty dawka statyny pozostaje niezmieniona, jesli cel
nie zostaje osiagnigty podwaja si¢ dawke statyny i po 3 miesigcach powtarza si¢ ozna-
czenia. Po roku ponownie ocenia si¢ 10-letnie ryzyko zgonu. Jesli zmniejszy si¢ ono
do poziomu < 5%, kontynuuje si¢ leczenie niefarmakologiczne, jesli zas nadal bedzie
duze, nalezy rozwazy¢ farmakoterapi¢ w celu osiagnigcia stgzenia cholesterolu frak-
cji LDL < 2,5 mmol/l (100 mg/dl).

Liczne badania w przekonywujacy sposob wykazaty przydatnos$¢ inhibitorow
konwertazy angiotensyny we wszystkich patofizjologicznych etapach miazdzycy, od
dysfunkcji srodblonka, poprzez rdzne postacie kliniczne choroby niedokrwiennej serca
do pelnoobjawowej niewydolnos$ci serca. Zdecydowato to o zastosowaniu tej grupy
lekow w profilaktyce pierwotnej u chorych z grupy duzego ryzyka sercowo-naczy-
niowego, u chorych na cukrzycg ze wspotistniejacymi czynnikami ryzyka, u chorych
na nadcisnienie tgtnicze oraz u chorych po udarze moézgu. Leczenie nalezy rozpoczac
od matych dawek zwigkszanych stopniowo w ciagu 2 tygodni do dawki optymalne;,
ktorej skutecznos¢ potwierdzono w badaniach klinicznych [21].

PODSUMOWANIE

Znaczenie pierwotnej profilaktyki chorob uktadu krazenia jest ogromne. Analizu-
jac jednak mozliwosci realizacji jej zasad na kazdym etapie (identyfikacja osob du-
zego ryzyka, podjgcie skutecznych zindywidualizowanych dziatan i konsekwentne
przestrzeganie zasad profilaktyki), mozna stwierdzi¢, ze istnieje pilna potrzeba wpro-
wadzenia rozwiazan systemowych w tym zakresie. System medycyny profilaktycz-
nej powinien opierac sig na trzech filarach:

— panstwie: rozumianym jako organizatorze systemu; system ten obejmowatby: ze-
spot profesjonalistow z wielu dziedzin (lekarzy, psychologow, dietetykow, nauczy-
cieli, rehabilitantow i nauczycieli wychowania fizycznego), odpowiednia infra-
strukturg (sale gimnastyczne, ptywalnie, $ciezki rowerowe i spacerowe) oraz nie-
zbedne srodki finansowe,

— lekarzach podstawowej opieki zdrowotnej i pielegniarkach srodowiskowych, zwra-
cajacych uwage na wystgpujace symptomy i zagrozenia chorob uktadu krazenia
u mtodych ludzi,

— $wiadomych pacjentach, posiadajacych wiedzg o czynnikach ryzyka i skutecznie
przestrzegajacych zdrowotnego stylu zycia.

Niestety, na co dzien brak jest skutecznych programow profilaktycznych uwzgled-
niajacych zwyczaje, zainteresowania, zasoby lokalne, a obowiazujace zalecenia nie
zawsze sa spojne, sa schematycznie wprowadzane, zbyt czgsto zmieniane i stad czgsto
brak do nich zaufania. Bardzo waznym elementem jest brak czasu lekarza na ten rodzaj
dziatalnosci oraz brak wlasciwej wspotpracy migdzy specjalista a lekarzem POZ.
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Ludzi cechuje tzw. nierealny optymizm — nie zdaja sobie sprawy z ryzyka rzeczy-
wistego. Ponad 70% sposrdd nich uwaza, ze ich ryzyko ataku serca jest mniejsze niz
przecigtne. Przyzwyczajenia tez sa przeszkoda w zmianie stylu zycia. Brak jest prze-
konania i wiary we wlasna skutecznos$¢ przezwycigzania ztych nawykow.

Holistyczne podejscie do pacjenta wymaga, aby zmiang stylu zycia uzna¢ za row-
norzgdna metodg terapii obok leczenia farmakologicznego i inwazyjnego. Niestety,
jak wykazuja liczne badania, medycyna profilaktyczna nadal nie jest efektywnie
wdrazana, pomimo jej udowodnionej skutecznosci terapeutycznej. W prewencji pier-
wotnej obok terapeutycznego stylu zycia, ktéry powinien by¢ zalecany dla pacjen-
tow z niskim, $rednim 1 wysokim ryzykiem, decyzj¢ o wdrozeniu leczenia farmako-
logicznego podejmujemy po wnikliwym oszacowaniu poziomu globalnego ryzyka
chordb uktadu krazenia. Jesli ryzyko to ocenione wg skali SCORE wynosi powyzej
5% — nalezy rozpocza¢ farmakoterapig. Przy wyborze lekow zaakceptowanych do
stosowania w profilaktyce pierwotnej (aspiryna, statyny i inhibitory konwertazy an-
giotensyny) nalezy uwzgledni¢ wystgpujace u chorego czynniki ryzyka i choroby
wspotistniejace.
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MOZLIWOSCI DIAGNOSTYCZNE CHOROB PRZENOSZONYCH
DROGA PLCIOWA ZE SZCZEGOLNYM UWZGLEDNIENIEM
CYTOLOGII I KOLPOSKOPII

STRESZCZENIE

Zgodnie z aktualnymi pogladami do chordb przenoszonych droga ptciowa, obok od dawna znanych choréb
wenerycznych, zalicza si¢ zakazenia wywotane przez chlamydie, bakteryjne zakazenie pochwy, opryszczke
narzadow plciowych, zakazenia wirusem brodawczaka ludzkiego, wirusem migczaka zakaznego, zara-
zenia rzgsistkowe, zottaczke wszezepienna typu B, zakazenia wirusem cytomegalii oraz zakazenia HIV.
Rozpowszechniong choroba, zwlaszcza u 0so6b mtodych, jest chlamydioza. Poniewaz potowa przypad-
kow przebiega bezobjawowo, pojawily si¢ problemy diagnostyczne. Czynione sa proby cytologicznego
rozpoznawania zakazenia szyjki macicy drobnoustrojami Chlamydia trachomatis. Coraz wigkszego zna-
czenia klinicznego nabiera infekcja pochwy i szyjki macicy bakteriami beztlenowymi — Bacterial vagi-
nosis. Cytologicznym wyrazem tej choroby jest pojawienie si¢ w rozmazach pochwowych charaktery-
stycznych komorek — wyznacznikow zakazenia beztlenowcowego tzw. clue cells. Niektorzy dopatruja
si¢ charakterystycznych dla Bacterial vaginosis obrazow szyjki macicy ogladanej w kolposkopie. Uwa-
g¢ badaczy zwraca rowniez opryszczka zenskich narzadéw plciowych ze wzgledu na podejrzewane wila-
$ciwosci karcinogenne HSV. W rozpoznaniu choroby pomocne sa badania cytologiczne. Wigksze jed-
nak zainteresowanie budzi infekcja szyjki macicy i pochwy wirusem brodawczaka ludzkiego HPV. Roz-
przestrzenianie si¢ bowiem tej infekcji odpowiada calkowicie warunkom epidemiologicznym okreslo-
nym dla wystgpowania srodnablonkowej neoplazji szyjki macicy — CIN. Czutym diagnostycznym wskaz-
nikiem dla tego schorzenia jest pojawienie si¢ w rozmazach cytologicznych komorek nazywanych ko-
ilocytami. Badanie kolposkopowe natomiast nadaje si¢ do rozpoznawania tzw. subklinicznej infekcji HPV.
Grzyby wykrywane w zenskich narzadach ptciowych byty do niedawna uwazane w wigkszosci za florg
nie patogenna. Dzisiaj wiadomo, ze wzrost grzyba w fazie drozdzowej wiaze sig¢ z ich bytowaniem jako
saprofitow. Natomiast transformacja grzyba z fazy blastospora do fazy mycelialnej oznacza jego przej-
$cie w stan chorobotworczy. Najczesciej badania: bakterioskopowe rozmazow pochwowych (barwienie
met. Grama) i kolposkopowe sa wystarczajacym sposobem rozpoznania grzybicy. Podstawowymi bada-
niami rozpoznania rzgsistkowicy pochwy sa badania laboratoryjne (mikroskopowe ogladanie tresci w kro-
pli wiszacej lub w roztworze safraniny), pozwalajace na wykazanie pasozytow w tresci pochwowej. Bardzo
fatwe do rozpoznania sa rowniez obrazy kolposkopowe rzgsistkowicy. Btona sluzowa szyjki macicy
wyglada w kolposkopie jak ,,material wyjedzony przez mole”. Niektorzy mowia w tych przypadkach o
kolposkopowym objawie ,,poziomkowym” (strawberry sign). W konkluzji artykutu autorzy przypomi-
naja standard postgpowania w diagnostyce chorob przenoszonych droga piciowa i innych zakazeniach
pochwy i szyjki macicy.

Stowa kluczowe: choroby przenoszone droga piciowa, cytodiagnostyka, kolposkopia.
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SUMMARY

In line with contemporary views, sexually transmitted diseases, besides longknown venereal diseases,
include Chlamydia — induced infections, bacterial vaginal infection, genital herpes, human papilloma
viral infection, molluscum contagiosum infection, trichomonal infection, serum hepatitis (B type hepa-
titis), cytomegaly viral infection and HIV infection. A popular disease, especially in young humans, is
chlamydiosis. Due to the fact that half of cases have an asymptomatic course, diagnostic problems have
begun to occur. Attempts are made to cytologically diagnose infection of the uterine cervix with Chlamydia
trachomatis. Cervicovaginal infection by anaerobic bacteria — bacterial vaginosis has been of an increas-
ingly greater clinical importance. Cytological manifestation of the diseases is the appearance of charac-
teristic clue cells that indicate anaerobic infection. Some claim that the uterine cervix image observed in
a colposcope has some characteristic features. Researchers’ attention is also drawn to female genital her-
pes due to suspicious carcinogenic effect of the HSV. Cytological examinations are of assistance in di-
agnosis of the disease. However, a greater interest is devoted to cervicovaginal infection by the human
papilloma virus (HPV). Spreading of the infection fully satisfies epidemiologic conditions determined
for occurence of the cervix intraepithelial neoplasia (CIN). A sensitive diagnostic indicator is the pres-
ence of coilocytes in cytological smears. The colposcopy is extremely suitable for diagnosis of the so —
called subclinical HPV infection. Most fungi found in female genitals until recently were considered non
— pathogenic. Today it is known that growth of fungi in the yeast phase is related to their existence as
saprophyted. Transformation of a fungus from blastospore to mycelial phase indicates its pathogenic status.
In most cases, bacterioscopic examination (Gram staining) and colposcopic examination of vaginal smears
is a sufficient method for identification of the mycosis. Basic examinations for diagnosis of the vaginal
trichomoniasis are laboratory examinations (microscopic observation of a hanging drop or in the safra-
nin solution) that allow for identification of parasites in vaginal contents. Colposcopic images of trichomo-
niasis are also easily identifiable. Cervical epithelium looks in a colposcope like ,,moth — eaten cloth”.
Some refer to these cases as the strawberry sign. In the conclusion of the paper, the authors remind of
standard practice in diagnostics of sexually transmitted diseases and other cervicovaginal infections.

Key words: STD, cytodiagnostic, colposcopie.

Zgodnie z aktualnymi pogladami [ 1] do chordb przenoszonych droga ptciowa, obok
od dawna znanych chorob wenerycznych, zalicza si¢ zakazenia wywotane przez chla-
mydie, wirusy opryszczki zwyktej (HSV), brodawczaka ludzkiego (HPV), migczaka
zakaznego, zottaczki wszczepiennej typu B, cytomegalii, HIV, drobnoustroje wywo-
lujace bakteryjne zakazenie pochwy oraz rzgsistki pochwowe. Niektore z tych cho-
rob przenosza si¢ wylacznie droga kontaktu seksualnego. Dla wielu nie jest to jedyna
droga zakazenia.

Rozpowszechniong choroba, zwlaszcza u kobiet mtodych, jest chlamydioza. Drob-
noustroje Chlamydia trachomatis zakazaja nablonek cylindryczny kanatu szyjki ma-
cicy. Potowa przypadkow zakazenia przebiega bezobjawowo. W potowie przypadkow
widoczna jest na szyjce macicy erytroplakia.

Diagnostyka laboratoryjna zakazen chlamydiowych jest bardzo trudna i czasochton-
na. Wykorzystuje si¢ w niej metody hodowli komérkowej, metody immunoenzyma-
tyczne, immunofluorescencyjne i molekularne. Czuto$¢ i swoisto§¢ wymienionych
metod jest duza, ale wysokie koszty ograniczaja mozliwo$¢ wykorzystania tych me-
tod w codziennej praktyce lekarskiej [2, 3]. Pewne nadzieje diagnostyczne, chociaz
niektorzy twierdza, ze ztudne, stwarzaja badania cytologiczne materiatu komorkowego
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pobranego z kanatu szyjki macicy [4, 5]. Zakazone chlamydiami cylindryczne komorki
szyjkowe osiagaja Srednicg 15 i wigcej mikronow. Wygladem przypominaja komorki
metaplastyczne (fot. 1). Czgsto posiadaja kilka jader, wystepuja w skupiskach po

Fot. 1. Zakazenie szyjki macicy drobnoustrojami Chlamydia trachomatis.
W okolicy okotojadrowej komorek widoczne sa ciatka wtrgtowe.
Barwienie hematoksyling i eozyna (pow. mikr.: 200 x).

2 do 6 w grupie, brzegi maja nieregularne. Cytoplazma najczegsciej jest cyanochton-
na, ale spotyka si¢ rowniez komoérki eozynochtonne [6]. W okolicy okotojadrowej wi-
doczne sa cytoplazmatyczne ciatka wtrgtowe. Sa one cyanochtonne i wszystkie wy-
gladaja jednakowo. Ostre i dobrze widoczne brzegi wtrgtow zachodza na siebie. Po-
wigkszone jadra komorek zakazonych Chlamydia trachomatis sprawiaja, ze komorki
przypominaja komorki dysplastyczne lub tzw. komorki FD (folate deficiency), cha-
rakterystyczne dla stanow niedoboru kwasu foliowego w ustroju kobiety.

Niektorzy autorzy [7] w diagnostyce cytologicznej zakazen szyjki macicy Chla-
mydia trachomatis wykorzystuja zachowanie si¢, w rozmazach pobranych z szyjki
macicy, granulocytow wielojadrzastych obojetnochtonnych. Wedtug wspomnianych
autorow zaobserwowanie od 5 do 10 granulocytow w polu widzenia mikroskopu
pozwala podejrzewac infekcje chlamydiowa. Czulos¢ testu jest duza i wynosi 91%,
lecz swoistos¢ tylko 65%, a warto$¢ predykcyjna 36%.

W catej gamie drobnoustrojow zaburzajacych biocenozg pochwy znaczna czgs$¢
stanowia bakterie beztlenowe, a wsrdd nich dominujacymi sa Gardnerella vaginalis
i Mobiluncus [8, 9]. Inwazja tych drobnoustrojow zapoczatkowuje w pochwie wie-
lobakteryjna infekcje nazywana Bacterial vaginosis [10]. W Polsce coraz powszech-
niejsza akceptacje¢ uzyskuje termin ,,bakteryjna waginoza”, chociaz wywoluje kon-
trowersje natury jezykowej [11]. Kontrowersyjne jest takze zaliczanie Bacterial va-
ginosis do chordb przenoszonych droga ptciowa, nadal bowiem niejasna jest rola
wspolzycia ptciowego w przenoszeniu tej choroby [12].
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Cytologicznym wyrazem Bacterial vaginosis jest pojawienie si¢ w rozmazach
pochwowych charakterystycznych komorek wyznacznikow zakazenia beztlenowco-
wego, nazywanych z jezyka angielskiego clue cells [13]. Sa to duze wieloboczne lub
zaokraglone, o nieco zatartych granicach komorki powierzchniowe i posrednie nabton-
ka wielowarstwowego ptaskiego szyjki macicy i pochwy, pokryte gesto pateczkowa-
tymi bakteriami (fot. 2). Pateczki te barwia si¢ odczynnikami Papanicolaou na zielo-
no, eozyna i hematoksyling na fiotkowo, a odczynnikami Grama na r6zowo lub fiot-
kowo; sa Gram-zmienne.

Clue cells szczegodlnie dobrze widoczne sa w preparatach ogladanych w mikrosko-
pie fazowo-kontrastujacym (fot. 3). Pateczkowate bakterie zatamujace §wiatto rysu-
ja si¢ wyraznie na tle komorek i w tle preparatu.

Fot. 2. Bacterial vaginosis. Clue cells. Barwienie met. Grama (pow. mikr.: 1000 x).

Fot. 3. Clue cells. Mikroskopia fazowo-kontrastujaca (pow. mikr.: 400 x).
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W rozmazach zawierajacych clue cells brak jest pateczek kwasu mlekowego (Lac-
tobacillus vaginalis) i granulocytow wielojadrzastych obojetnochtonnych. Wysoka czu-
os¢ 1 swoistos¢ obrazow mikroskopowych zawierajacych clue cells pozwala, z duzym
prawdopodobienstwem, na cytologiczne rozpoznanie waginozy bakteryjnej [14, 15].

Obrazem kolposkopowym charakterystycznym dla waginozy bakteryjnej jest wi-
doczna przejrzysta §luzowa tres¢ w uj$ciu zewngtrznym kanatu szyjki macicy i jed-
nocze$nie homogenna, szarobiata pokrywajaca §ciany i sklepienia pochwy. Po usu-
nigciu tej tresci widoczne sa w kolposkopie obrazy zaliczane do kategorii zmian pa-
rafizjologicznych. Po wykonanej probie jodowej uwidacznia si¢ wyrazne drobnopla-
miste jodonegatywne ,,cetkowanie” nabtonka paraepidermoidalnego pokrywajacego
szyjke macicy [16, 17] (fot. 4).

s

Fot. 4. Bacterial vaginosis. Obraz kolposkopowy tarczy czgsci pochwowej szyjki macicy
po probie jodowej. Widoczne drobnoplamiste jodonegatywne ,,cgtkowanie” nablonka
paraepidermoidalnego.

Choroba majaca $cisty zwiazek z podejmowana przez kobiety aktywnoscia picio-
wa jest opryszczka zenskich narzadow piciowych, przyciagajaca uwage badaczy m.in.
ze wzgledu na podejrzewane wlasciwosci karcinogenne wirusa opryszczki — HSV [18,
19]. Wirus opryszczki zwyktej wywotuje charakterystyczne zmiany zaréwno w ko-
morkach nabtonka paraepidermoidalnego, jak i w komodrkach endocerwikalnych
(fot. 5). Zainfekowane wirusem komorki sa powigkszone, zwakuolizowane i posia-
daja wiele roznoksztattnych i rozmaitej wielko$ci pustych w rodku, o szklanym wej-
rzeniu, jader komérkowych. Chromatyna jadrowa uktada si¢ na obwodzie jadra i $ci-
sle przylega do btony jadrowe;.

Drugim rodzajem wirusow rozprzestrzeniajacych si¢ droga ptciowa sa wirusy bro-
dawczaka ludzkiego — Human Papilloma Virus (HPV). Szczegdlne zainteresowanie
badaczy zwraca fakt, ze rozprzestrzenianie si¢ infekcji wirusami Papilloma odpowiada
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Fot. 5. Komorki nabtonka szyjki macicy zakazone HSV. W szklanych jadrach chromatyna
uktada sig¢ na obwodzie jadra i $cisle przylega do btony jadrowej. Barwienie hematoksyling
i eozyna (pow. mikr.: 400 x)

catkowicie warunkom epidemiologicznym okreslonym dla wystgpowania $rodnabton-
kowej neoplazji i raka szyjki macicy [20].

Wirusy brodawczaka ludzkiego sa odpowiedzialne za tworzenie w obrebie pochwy
1 szyjki macicy brodawek, ktore klinicznie manifestuja si¢ mniejszymi lub wigkszy-
mi wyniostosciami nablonkowymi, wykazujacymi cechy nieprawidtowego rogowa-
cenia (fot. 6). Czegsciej jednak zakazenie wirusami Papilloma wystepuje jako subkli-

Fot. 6. Zakazenie szyjki macicy HPV. Brodawczak ptaskonabtonkowy. Obraz kolposkopowy
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niczna infekcja HPV. Po przeptukaniu szyjki roztworem kwasu octowego uwidacz-
niaja si¢ dobrze widoczne w kolposkopie wigksze lub mniejsze pola hyperplazji na-
btonka wielowarstwowego ptaskiego, ktory przed proba z kwasem, ogladany rowniez
w kolposkopie, wydawat si¢ prawidlowy (fot. 7). Bielejacy nabtonek jest 1$niacy i po-
siada nierowna, szorstka, nieznacznie brodawkowata powierzchnig. Obok takich
ognisk pojawia¢ si¢ moga po kwasie octowym, zwtaszcza w obrgbie strefy przeksztal-
cen nabtonkowych, wyrazne ogniska punkcikowania i mozaiki zwyklej (fot. 8). Wspo-
mniane obrazy utrzymujq si¢ krotko i po kilku minutach obraz kolposkopowy po-
wierzchni szyjki powraca do stanu sprzed wykonania proby z kwasem.
Cytologicznym wyktadnikiem zakazenia szyjki macicy wirusem Papilloma jest
pojawienie si¢ w rozmazach koilocytow (fot. 9). Sa one komorkami nabtonkowymi
posrednimi, nierzadko dwujadrzastymi, charakteryzujacymi si¢ wakuolizacja okoto-
jadrowa. Wakuolizacja ta ma charakter pustych i ostro odgraniczonych od reszty cy-
toplazmy przestrzeni, w ktorych leza nieregularne i hyperchromatyczne jadra komor-
kowe. Obecnym w rozmazach koilocytom towarzysza, mniejsze od koilocytow, przed-
wczesnie rogowaciejace komorki dojrzatego nabtonka wielowarstwowego ptaskiego.
Wsrod drobnoustrojow przenoszonych droga ptciowa duza grupg stanowia grzy-
by z rodzaju Candida. Do niedawna uwazane one byly za florg niepatogenna. Dzisiaj
wiadomo, ze wzrost grzybow w fazie drozdzowej wiaze sig z ich bytowaniem jako

Fot. 7. Subkliniczna posta¢ zakazenia szyjki macicy HPV. Widoczne ogniska hyperplazji
nabtonka wielowarstwowego plaskiego. Obraz kolposkopowy po probie z kwasem octowym.
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Fot. 8. Subkliniczna posta¢ zakazenia szyjki macicy HPV. Ogniska punkcikowania i mozaiki
zwyktej. Obraz kolposkopowy po prébie z kwasem octowym

Fot. 9. Zakazenie szyjki macicy HPV. Koilocyty i dyskeratocyty w rozmazie cytologicznym.
Barwienie hematoksyling i eozyna (pow. mikr.: 400 x)

saprofitow. W tresci pochwowej widoczne sa wtedy blastospory. Natomiast transfor-
macja grzyba z fazy blastospora do fazy mycelialnej, czyli grzybni, oznacza ich przej-
$cie w stan chorobotworczy.

Optymalne wyniki diagnostyczne w grzybicach pochwy uzyskuje si¢ badaniami
bakterioskopowymi preparatdw bezposrednich barwionych metoda Grama. Komor-
ki drozdzy sa Gram-dodatnie, maja ksztatt owoidalny i widoczne sa formy paczkuja-
ce [21] (fot. 10). Oprocz komoérek paczkujacych zaobserwowaé mozna komorki two-
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Fot. 10. Grzybica pochwy. Formy paczkujace Candida albicans. Barwienie met. Grama
(pow. mikr.: 1000 x)

rzace roznej grubosci nitki, z ktdrych wyrastaja boczne odnogi tzw. pseudostrzepki
(fot. 11).

W kolposkopie drozdzyca manifestuje si¢ grubym biatym nalotem pokrywajacym
tarcze czesci pochwowej szyjki macicy (fot. 12). Po usunigciu tego nalotu uwidacz-
nia si¢ jednolite rozlane zaczerwienienie powierzchni szyjki [12, 22].

Mimo ze rzesistkowica pochwy aktualnie schodzi na plan dalszy, to nadal uwaza
si¢, ze co najmniej 1/10 kobiet przebywa w swoim zyciu zarazenie rzgsistkiem po-
chwowym [1]. Podstawowym badaniem rozpoznawczym rzgsistkowicy jest badanie
laboratoryjne pozwalajace wykaza¢ obecnos¢ pasozytow w tresci pochwowej. Tres¢
tg oglada sig bezposrednio w kropli wiszacej lub po podbarwieniu roztworem safra-

Fot. 11. Grzybica pochwy. Pseudostrzgpki Candida albicans. Barwienie met. Grama
(pow. mikr.: 1000 x)
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Fot. 12. Grzybica pochwy. Powierzchnia szyjki pokryta grubym bialym nalotem.
Obraz kolposkopowy

niny. Safranina nie barwi rz¢sistkow, dzigki temu sa one dobrze widoczne na tle za-
barwionych na ré6zowo wszystkich innych sktadnikow morfotycznych preparatu
(fot. 13). Charakterystyczny dla rzgsistkowicy rozmaz cytologiczny sprawia wraze-
nie brudnego. Liczne granulocyty wielojadrzaste obojg¢tnochtonne skupiaja si¢ wo-
kot komorek nabtonkowych i tworza rozetki (fot. 14).

Fot. 13. Rzgsistkowica pochwy. Niezabarwione rzgsistki sa dobrze widoczne na tle barwiacych
si¢ na rozowo innych sktadnikéw morfologicznych rozmazu cytologicznego. Barwienie
przyzyciowe roztworem safraniny (pow. mikr: 400 x)
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Fot. 14. Rzgsistkowica pochwy. Rozetki leukocytarne. Barwienie hematoksyling i eozyna
(pow. mikr.: 200 x)

W kolposkopie btona $luzowa pokrywajaca tarcze czgsci pochwowej szyjki ma-
cicy wyglada jak ,,materiat wyjedzony przez mole” (fot. 15). Autorzy angielscy mo-
wia tu o objawie poziomkowym — strawberry sign [17].

Rozpoznanie chorob przenoszonych droga ptciowa nie zawsze jest proste. Pamig-
ta¢ nalezy, ze omdwione wyzej sposoby diagnostyczne — kolposkopia i cytologia szyjki
macicy i pochwy — sa w podejrzeniu choroby tylko metodami diagnostycznymi, orien-
tacyjnymi, ukierunkowujacymi dalszy tok postgpowania diagnostycznego. Tym nie-
mniej niejednokrotnie wystarczaja one do podjecia decyzji terapeutycznej. W pew-

Fot. 15. Rzgsistkowica pochwy. Objaw poziomkowy. Obraz kolposkopowy
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nym procencie przypadkow zachodzi jednak konieczno$¢ przeprowadzenia doktadne;j
i swoistej diagnostyki bakteriologicznej, immunologicznej czy wirusologiczne;.

Majac na uwadze konieczno$¢ doktadnej i swoistej diagnostyki chordb przenoszo-
nych droga plciowa oraz innych zakazen szyjki macicy i pochwy, przypominamy
nastgpujacy standard postgpowania rozpoznawczego [15, 23]:
I. Ocena wstepna.

1. Kolposkopia.

2. Pomiar pH tresci pochwowe;j.

3. Test aminowy z 10% roztworem KOH.

4. Okreslenie stopnia czystosci pochwy:

a) preparat barwiony metoda Grama (uwzglednienie obecnosci pateczek kwasu
mlekowego, leukocytow, innej flory bakteryjnej, grzybow drozdzopodob-
nych, clue cells),

b) ogladanie preparatu w kropli wiszacej lub barwienie przyzyciowe metoda
Millera.

5. Rozmaz cytologiczny — formutowanie rozpoznania wedtug Protokotu Bethesda.
II. Ocena szczegotowa.
1. Okreslenie wyizolowanego czynnika etiologicznego (pelna nazwa gatunkowa

i rodzajowa robnoustrojow).

2. Okreslenie wrazliwo$ci wyizolowanych drobnoustrojow na chemioterapeutyki.
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NIEWYSIEKOWA POSTAC ZWYRODNIENIA PLAMKI
ZWIAZANEGO Z WIEKIEM (AMD).
STAN OBECNY I PROGNOZY W LECZENIU

STRESZCZENIE

AMD - skrot od angielskiej nazwy Age — Related Macular Degeneration jest najczgstsza przyczyna
pogarszania si¢ ostrosci widzenia u ludzi starszych w krajach wysoko rozwinigtych. Nie jest to choroba
jednorodna, wynika ona, prawdopodobnie, z nalozenia si¢ czynnikow genetycznych, dietetycznych i §ro-
dowiskowych. Schorzenie to stanowi istotny problem medyczny, a profilaktyka i metoda leczenia stano-
wia wyzwanie dla lekarzy okulistow. W opracowaniu omowiono najnowsze badania nad profilaktyka
i skutecznym leczeniem postaci AMD. Naleza do nich suplementacja diety antyoksydantami i minerata-
mi, fotokoagulacja laserowa druz, protezy siatkowkowe, przeszczepy nabtonka barwnikowego siatkow-
ki i fotoreceptorow oraz terapia genowa.

Stowa kluczowe: oko, zwyrodnienie plamki (AMD), leczenie, badania.

SUMMARY

Age — related macular degeneration (AMD) is the most common disease of the central retino. Someti-
mes it is the reason of a rapid and severe loss of visual acuity determining most often the cause of legal
blindness in adults over 50 years of age. AMD is not a homogeneous disease but a sum of genetic, die-
tetic and environmental factors. The aim of this paper is to present current studies, therapy and preven-
tive treatment as supplementation with witamins, zinc, antioxidants, laser — induced drusen reduction,
silicon retinol implant, transplantation of autologous iris pigment epithelium and gene therapy. Future
development and application of new methods in treatment of AMD is discussed.

Key words: eye, age-related macular degeneration nonexudative form, treatment, study.

WSTEP

Ostatnia dekada XX w. przyniosta, wedtug analitykow medycznych, gwattowny
wzrost zachorowan 0sob powyzej 50. roku zycia na zwyrodnienie plamki zwiazane
z wiekiem (AMD) Age — Related Macular Degeneration. Szczeg6lnie dotyczy to kra-
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jow wysoko rozwinigtych, gdzie odsetek ludzi starszych w stosunku do catej popula-
cji zwigksza si¢ i AMD staje si¢ jedna z gtownych przyczyn nieodwracalnej $lepoty.
Dlatego tez uznano, ze choroba ta jest waznym problemem zdrowia publicznego [1].

Rozroznia sig¢ dwie postacie tej choroby. Wysigkowa zwana inaczej ,,mokra”, sta-
nowi ok. 10-15% przypadkow. Niestety, najczesciej konczy si¢ ona $lepota. Postac
niewysigkowa, jako wystgpujaca znacznie czgsciej, jest przedmiotem omowienia
w niniejszej pracy. Okazuje sig, ze w wielu przypadkach mozna stosujac odpowied-
nio zmodyfikowana dietg znacznie zmniejszy¢, a niekiedy zlikwidowaé¢ wystepujace
zmiany chorobowe. Srodki suplementacyjne uzywane w badaniach AREDS (4ge —
Related Eye Disease Study) [2] w postaci farmaceutykéw maja zastosowanie u cho-
rych z AMD. Jednak jak do tej pory nie istnieja powszechnie uznane metody leczenia
niewysigkowej postaci AMD.

CZYNNIKI RYZYKA I DZIALANIA PROFILAKTYCZNE

Brak jest pelnej zgodnosci, co do przyczyn wystgpowania niewysigkowego zwy-
rodnienia plamki zwigzanego z wiekiem [3]. Wiadomo jednak, ze najwazniejsze czyn-
niki ryzyka to: wiek powyzej 50. roku zycia, wystgpowanie nadcisnienia tgtniczego,
palenie tytoniu, obciazony wywiad rodzinny, a takze obecnos$¢ druz migkkich, zmia-
ny barwnikowe w plamce, neowaskularyzacja naczyniowkowa w oku towarzyszacym
[1, 4].

Neowaskularyzacja naczyniowkowa charakteryzuje wysigkowy typ AMD co,
w konsekwencji, moze doprowadzi¢ do podsiatkowkowego bliznowacenia i utraty
wzroku.

Niewysigkowy (,,suchy”) typ AMD charakteryzuje si¢ wystgpowaniem na dnie oka
druz i zaniku geograficznego. Postac ta stanowi ok. 90% wszystkich przypadkow,
a ujawnia si¢ poprzez stopniowe pogorszenie widzenia. W rozpoznaniu réznicowym
nalezy uwzglednic: wysoka krotkowzroczno$e, dystrofig Stargardta, chorobg Besta,
centralng otoczkowa dystrofi¢ naczyniowki, dystrofi¢ plamki Pénocnej Karoliny,
dystrofig¢ Sorsby’ego [4-7].

Opublikowane w 2001 1. [6] wyniki badan grupy AREDS (Age — Related Eye
Disease Study) wskazuja, ze mozna zmniejszy¢ ryzyko progresji zwyrodnienia plam-
ki przez codzienna suplementacjg zywieniowa zawierajaca antyoksydanty i minera-
ty. Wynika to z faktu, ze fotoreceptory siatkowki wykazuja podatnos¢ na stres oksy-
dacyjny z powodu wystawienia na dzialanie $wiatta i tlenu. W siatkowce wystepuje
wowczas wysokie stezenie wolnych rodnikow. Stad tez powstala dieta zawierajaca
witaminy i inne sktadniki odzywcze o wlasciwosciach antyoksydacyjnych. Przez
codzienng suplementacjg diety cynkiem i niektorymi antyoksydantami mozna zmniej-
szy¢ ryzyko powiktan w przebiegu AMD (tabela 1).

Dwa gtéwne mikrosktadniki odzywcze, ktore wystgpuja w plamce, to luteina i ze-
aksantyna. Znajduja si¢ one w zielonych liSciastych warzywach. Uwaza sig, ze te
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Tabela 1. Zestaw witamin i antyoksydantéw zalecanych w raporcie AREDS [6]

ANTYOKSYDANTY: witamina C 500 mg
witamina E 400 jm
beta-karoten 15 mg

MINERALY: cynk — jako tlenek cynku (80 mg)
miedz — jako tlenek miedzi (2 mg)

mikrosktadniki poprzez pochtanianie §wiatta i wychwytywanie wolnych rodnikow
moga chroni¢ przed wystgpowaniem zwyrodnienia plamki. Dlatego tez powszechne
zastosowanie w diecie antyoksydantowej znalazly ziotowe suplementy, takie jak:
wyciagi z borowki czarnej (Vaccinium myrtillus) oraz wyciagi z mitorzegbu (Gingo
biloba). Zawarte w borowce czarnej antocyjanozydy, wykazujace powinowactwo do
nabtonka barwnikowego siatkowki, zapobiega¢ moga jego uszkodzeniom przez wol-
ne rodniki. Polepszaja rowniez ogolne utlenowanie tkanek, a zalecana dzienna daw-
ka wynosi 2 x 80 mg. Z kolei znajdujace si¢ w mitorzebie flawonoidy zapobiegaja
peroksydacji lipidow bton komdrkowych, ochraniajac w ten sposob tkanki przed nie-
dotlenieniem.

Wyniki badan AREDS, przeprowadzone na reprezentatywnej grupie chorych,
wykazaty, ze podawanie samego cynku lub cynku z antyoksydantami obniza ryzyko
progresji AMD do stadium zaawansowanego u chorych ze $rednimi lub wielkimi
druzami lub niecentralnym zanikiem geograficznym (ryciny 1-2).

Duze znaczenie ma witasciwa kwalifikacja chorego do dtugoterminowej suplemen-
tacji, gdyz zwiazane to jest z pewnym ryzykiem, poniewaz zbyt duze st¢zenie cynku
w organizmie prowadzi¢ moze do niedokrwisto$ci, niedoboru miedzi i chorob ukta-
du moczowo-ptciowego. Z kolei dlugotrwale stosowanie antyoksydantdw, np. wita-

Ryciny 1-2. Dno oka prawego i lewego u chorego z widocznymi druzami zakwalifikowanego
do suplementacji okreslonej przez AREDS wg [2]
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miny C, wiaze si¢ z rozwojem kamieni nerkowych, a witaminy E moze powodowac
zmeczenie, ostabienie migsni, nadczynnosc¢ tarczycy.

Jednoczes$nie wyniki badan AREDS wykazaty, ze wymienione sktadniki nie przy-
nosza korzysci u chorych z wczesng postacia AMD [6].

Kaiser i wspolpr. [8] podaja, ze fotokoagulacja laserowa moze zmniejszy¢ migk-
kie druzy oraz zapobiega¢ tworzeniu si¢ neowaskularyzacji naczynidwkowej, a w wie-
lu przypadkach takze poprawi¢ ostro§¢ widzenia (ryciny 3-4).

Ryciny 3-4. Dno oka przed (po lewej) i po podprogowe;j laseroterapii (po prawej) wg [2]

Jednak nadal nie sa znane dtugoterminowe korzysci ani tez ryzyko terapii lasero-
wej. Od roku 1994 Amerykanski Narodowy Instytut Okulistyczny (NEI — National
Eye Institute) prowadzi badania kliniczne, aby oceni¢ efekt laserowej fotokoagulacji
w oczach z olbrzymimi druzami. Wyniki wskazuja, ze profilaktyczna laseroterapia nie
jest pozbawiona ryzyka i niekiedy szkodliwych nastgpstw, gdyz zaaplikowana ener-
gia laserowania prowadzi¢ moze do rozwoju jatrogennej neowaskularyzacji naczy-
nidwki (CNV). Istnieje pilna potrzeba okreslenia odpowiedniej energii lasera, przy
ktorej bedzie mozna skutecznie zlikwidowac druzy przy minimalnym ryzyku powstania
CNV. Przeprowadzone badania z uzyciem malej energii laserowej, co zmniejsza ry-
zyko CNV, wykonane przez Olk i wspotpr. [9] przy uzyciu lasera diodowego, wyka-
zuja mniejszq liczbe druz oraz wyrazna poprawg ostrosci widzenia. W przypadku
niewidocznego podprogowego laserowania wystgpowata znacznie mniejsza liczba
powiklan w poréwnaniu z koagulacja laserowa z widocznym przypaleniem.

AKTUALNE KIERUNKI LECZENIA

Od kilku lat poszukiwane sa najlepsze rozwiazania, pozwalajace zastapi¢ uszko-
dzone fotoreceptory siatkowki. Prowadzone badania mozna podzieli¢ na kilka kierun-
kow, takich jak:
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— implanty silikonowe zastgpujace fotoreceptory siatkowki,

— wszczepy siatkowkowe (Retinal Implant Project),

— przeszczepy nablonka barwnikowego siatkowki i fotoreceptorow,
— terapia genowa.

W przypadku wystgpowania AMD mimo uszkodzonych fotoreceptorow, znaczna
liczba komorek zwojowych tworzacych nerw wzrokowy pozostaje nienaruszona.
Zatozono, ze odpowiedni, sztuczny implant mogiby zamienia¢ §wiatto w impuls elek-
tryczny, przekazujac sygnat do nerwu wzrokowego. Skonstruowano implant podsiat-
kéwkowy, ktory nie wymaga zewngtrznej kamery, zrodta energii lub tranzystora.
Wszczep podsiatkowkowy wykonano z fotodiod, ktore, gdy pada na nie swiatto,
wytwarzaja bodziec elektryczny. Niestety, te silikonowe krazki czgsto doprowadzaja
do zwyrodnienia fotoreceptorow.

Prace nad wszczepem siatkowkowym prowadzone w Massachusetts Eye and Ear
Institute i Massachusetts Institute of Technology skoncentrowane sa na protezie po-
nadsiatkowkowej, ktora pobudza wewngtrzna siatkowke. Taka siatkbwkowa proteza
sktada si¢ ze specjalnych okularow z kamera CCD, ktore przechwytuja obraz i prze-
sylaja informacje o nim za pomoca miniaturowego lasera przez przedni odcinek oka.
Nastgpnie $wiatlo emitowane przez laser pada na ptytke fotoczuta, zlokalizowana
wewnatrz zrenicy, wytwarzajac wewnetrzng energi¢, a uktad elektrod przenosi te
energi¢ na powierzchnig siatkowki, co pobudza jej komorki zwojowe (rycina 5).

Dzigki takiemu rozwiazaniu osoby niewidome odrdzniatyby $wiatlo od ciemno-
sci. Do praktycznego zastosowania tego typu wszczepow droga jest jednak jeszcze
daleka.

Szybki rozwoj chirurgii podplamkowej daje nadziej¢ na przeszczepianie fotore-
ceptordw do przestrzeni podsiatkéwkowej. Dotychczasowe prace [8, 9] udowodnity,
ze istnieje mozliwos¢ skutecznego umieszcezenia komorek nabtonka barwnikowego
siatkowki w przestrzeni podsiatkowkowe;j, gdzie si¢ rozwijaja. Znane sa jednak przy-
padki odrzucania przeszczepu. Metoda ta mogtaby stanowi¢ przyszios¢ w leczeniu
AMD, jednak niezbedne sa dalsze badania nad okresleniem najlepszego zrodta prze-
szczepianych komorek, warunkow immunologicznych i metod ich wszczepiania.
Pozytywnym jest fakt, Zze przeszczepy te sa dos¢ dobrze tolerowane, nie powoduja
dodatkowych uszkodzen i sa minimalnie immunogenne.

Przysztoscia dla chorych z AMD moze by¢ tez terapia genowa. Polega ona na
wprowadzeniu czynnego genu do ludzkich komorek, by skorygowac btad genetycz-
ny lub wprowadzi¢ nowe funkcje do istniejacych komorek. Oko ze wzglgdu na swoja
budowg, uprzywilejowanie immunologiczne oraz dostgpnos$¢ mogtoby by¢ atrakcyj-
nym celem dla terapii genowej [10].

Aktualnie prowadzone sg badania przedkliniczne nad zastosowaniem terapii ge-
nowej w chorobach oczu. Trzeba jeszcze przeprowadzi¢ wiele badan niezbednych do
okreslenia genu, ktory nalezy modyfikowac, wiasciwych wektorow do transferu genu,
czy fazy, w ktorej dana chorobg nalezy leczy¢. Terapia genowa moze odda¢ dobre
ustugi rowniez u chorych na AMD.
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Rycina 5. Schemat protezy siatkowki wg [2].

WNIOSKI

1. Nie istnieja powszechnie uznane metody leczenia niewysigkowej postaci AMD.

2. Obecnie najlepsza forma postepowania u chorych w krancowym stadium AMD
jest rehabilitacja wzrokowa stabo widzacych. Wymaga to przyrzadéw oraz treningu
prowadzonego w poradniach dla stabo widzacych.

3. Aktualnie zastosowanie maja metody leczenia suplementacja zywieniowa, a tak-
ze laseroterapia druz.

4. U chorych w krancowym stadium AMD, ze zbliznowaceniem tarczowatym jedy-
na nadzieja moga okazaé si¢ przeszczepy, implanty podsiatkdwkowe, terapia ge-
nowa oraz wszczepy siatkowkowe; te sposoby leczenia sa prowadzone na etapie
doswiadczalnym.

5. Wydaje sig, ze na obecnym etapie badan zapobieganie AMD jest najbardziej ocze-
kiwanym kierunkiem dziatan.
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ZMIANY W ZAPISIE EEG STWIERDZANE U PACJENTOW
LECZONYCH TYPOWYMI I ATYPOWYMI LEKAMI
PRZECIWPSYCHOTYCZNYMI — W SWIETLE PISMIENNICTWA

STRESZCZENIE

Autorka przedstawita przeglad wspodtczesnych pogladow na temat wptywu lekow przeciwpsychotycz-
nych na zapis elektroencefalograficzny (EEG). Poréwnano zmiany w elektoroencefalogramach pacjen-
tow sprzed i w trakcie leczenia neuroleptykami. Dokonano réwniez posumowania wynikow istotniej-
szych badan klinicznych oceniajacych wptyw poszczegodlnych preparatow na czynnos¢ biolelektryczna
mozgu.

Stowa kluczowe: elaktroencefalogram, neuroleptyki typowe, neuroleptyki atypowe.

SUMMARY

The author presents a review of present opinions about the influence of antipsychotic drugs on electro-
encephalograph (EEG). Changes in electroencephalograph patients before and during neuroleptic treat-
ment were compared. Results of key clinical tests assessing influence of particular drugs on bioelectrical
brain function are also summarized.

Key words: electroencephalograph, typical neuroleptic, atypical neuroleptic.

Badanie elektroencefalograficzne (EEG) jest jednym z podstawowych badan po-
mocniczych wykonywanych rutynowo zaréwno w klinice choréb uktadu nerwowe-
go, jak i klinice psychiatryczne;j.

Intensywny rozwoj technik wspomagajacych wspotczesna diagnostyke neurolo-
giczna i psychiatryczna dokonat si¢ glownie w dziedzinie badan neuroobrazowych:
rentgenowskiej i rezonansowej tomografii komputerowej, pozytronowej tomografii
emisyjnej oraz badan izotopowych, ultrasonograficznych oraz naczyniowych. Sa to
jednak techniki pokazujace gtdwnie zmiany o typie morfologicznym.

EEG pozostaje nadal podstawowa, nieinwazyjna i ogélnie dostgpna metoda bada-
jaca czynnos$¢ bioelektryczng mozgu. Szczegolnie duze znaczenie ma w diagnostyce
réznicowej napadowych zaburzen swiadomosci, takich jak: omdlenia wazowagalne,
omdlenia mikcyjne, omdlenia ortostatyczne, zespot kaszlowo-omdleniowy, zespot
zatoki tetnicy szyjnej, zespot Morgagniego-Adamsa-Stokesa [1, 2]. W diagnostyce
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padaczki daje mozliwos¢ réznicowania rodzaju napadow i zespotow padaczkowych
zwiazanych z wiekiem oraz psychogennych napadow rzekomopadaczkowych [1, 3].
Ponad to elektroencefalogram jest wspomagajaca metoda diagnostyczna w zespolach
majaczeniowych, zespotach otgpiennych, pierwotnych i organicznych zaburzeniach
psychicznych. Nie mozna pominac znaczenia EEG dla celow rokowniczych i orzecz-
niczych u pacjentdw po urazach czaszkowo-mozgowych [1].

Zmiany w zapisie elektroencefalograficznym (EEG) stwierdza si¢ u pacjentow
z roznymi idiopatycznymi schorzeniami psychiatrycznymi. W schizofrenii zapis EEG
wykazuje duza r6znorodnos¢. Ma to zwiazek z postacia i przebiegiem choroby. U pa-
cjentow w stanie ostrym z zespotami urojeniowo-omamowymi i lgkiem trzy razy czg-
sciej niz w grupach kontrolnych stwierdza si¢ zapis EEG ze stabo wyrazonym Iub
niewidocznym rytmem alfa. U chorych ze schizofrenia w ok. 10% przypadkow stwier-
dza sig zapisy ogniskowe, a w katatonii nieprawidlowosci rejestruje si¢ w 25% przy-
padkow [3]. W psychozie afektywnej dwubiegunowej zapis EEG wykazuje zaleznos¢
od fazy choroby. W seryjnych badaniach stwierdza sig, ze rytm alfa ma nizsza czgsto-
tliwos$¢ w fazie depresji niz manii. Wskaznik nieprawidtowego EEG u chorych nie
leczonych farmakologicznie oscyluje wokot gorej granicy odsetka zmian EEG grup
kontrolnych [4, 5].

Wzgledny wptyw pierwotnych dysfunkcji mézgu oraz zaburzen wywotanych stoso-
waniem lekéw na zmiany w zapisie EEG w znacznej czg$ci pozostaje niejasny. Wiele
lekow przeciwpsychotycznych moze wptywac na zapis EEG. Neuroleptyki typowe
czgsto powoduja pojawienie si¢ rozlanej czynnos$ci fal wolnych, wzrost rytmu alfa
bez oczywistych objawow klinicznych. Neuroleptyki o niskim dziataniu przeciwpsy-
chotycznym moga wywotywac seryjnie rejestrowane dysrytmiczne fale wolne, fale
ostre, iglice oraz fale wolne, takie jak przepowiadajace wystapienie napadu padacz-
kowego [4, 6, 7].

Zmiany w zapisie EEG powstajace wskutek stosowania preparatow o dzialaniu
przeciwpsychotycznym sa nadal mato poznane. Wiadomo powszechnie, ze klozapi-
na wywotuje duze zmiany w zapisie EEG i zwigksza ryzyko wystapienia napadu
padaczkowego w zaleznosci liniowej od dawki [8-11]. Natomiast wptyw stosowania
innych atypowych neuroleptykdéw na zapis EEG wymaga dalszych badan i obserwacji.

W ocenie objawow patologicznych bardzo istotnym parametrem jest ich ewolu-
cja w czasie oraz zmienno$¢. Majac na uwadze fakt, iz badanie elektroencefalogra-
ficzne cechuje sig¢ zmiennoscia osobnicza, istotnym jest, aby oceni¢, czy zmiany w
zapisie EEG wynikaja z istoty choroby — sa wynikiem zmian strukturalnych (guz, udar,
krwiak), czy sa wynikiem zaburzen w neuroprzekaznictwie, np. dziatania substancji
egzogennych — lekow, alkoholu, srodkow psychoaktywnych.

Zalezno$ci 1 zgodno$¢ pomigdzy obrazem klinicznym chorob osrodkowego ukta-
du nerwowego, a zmianami patologicznymi w zapisie elektroencefalograficznym sa
tematem rozlicznych prac oraz bogatego piSmiennictwa. Spostrzezenia kliniczne wska-
zuja na przypadki, w ktorych wyniki badan EEG sugeruja inne umiejscowienie pro-
cesu patologicznego, a nawet zmiang wstgpnego rozpoznania klinicznego [4, 5, 12].
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Okoto 90% pacjentow z zaburzeniami psychicznymi skierowanych w celu diagno-
styki na badanie EEG, to obecnie chorzy leczeni srodkami psychotropowymi. Wyko-
nywanie badan EEG u chorych po pojedynczych dawkach lekow, podczas lub w cza-
sie dtuzszych terapii zmusza elektroencefalografistg i lekarza prowadzacego do po-
znania wptywu lekoéw psychotropowych na zapis EEG. Leki psychotropowe sa $rod-
kami farmakologicznymi, ktore dziataja wybidrczo na osrodkowy uktad nerwowy
i wptywaja na stan psychiczny. Wprowadzone do kliniki psychiatrycznej w latach 50.
staly si¢ przedmiotem badan elektroencefalograficznych. Dziatanie tych lekow na zapis
EEG rozpatrywano w dwoch aspektach: wptywu dawek pojedynczych i wptywu dhu-
gotrwatych kuracji.

Ocena wplywu leku psychotropowego na obraz EEG, bez wzgledu na metodyke
badania i analizy, opiera si¢ na wynikach poréwnania zapisow: wykonanego przed
podaniem leku i podczas jego stosowania. Zapis EEG przed leczeniem nazywamy
spontanicznym, musi by¢ wykonywany w okresie, w ktorym badany nie otrzymuje
zadnych srodkow farmakologicznych. W przypadku oséb uprzednio leczonych wy-
magania dotyczace czasu przerwy wynosza od kilku tygodni do kilku miesigcy.

Leki psychotropowe w pojedynczych dawkach terapeutycznych wywoluja jako-
sciowe 1 ilosciowe zmiany czynnosci EEG. Gtowne typy zmian stanowia: zmiany
w czgstotliwosci, zmiany w amplitudzie, zmiany w stosunkach fazowych, pojawie-
nie si¢ nowych grafoelementéw, zmiany w odpowiedzi na stymulacj¢ czuciowa.
Wptyw leku psychotropowego na EEG zalezy od kilku zmiennych: indywidualne;j re-
aktywnosci zapisu, dawki leku, drogi podania i czasu jego wprowadzenia oraz od
rodzaju leku [13].

Indywidualna reaktywnos¢, czyli odpowiedz EEG na lek, jest w znacznej mierze
okreslona typem przedlekowego zapisu, ktorego wlasciwosci sa uwarunkowane sta-
nem psychofizycznym badanych osob. Ten sam lek w jednakowej pojedynczej daw-
ce moze wywotywac rézne zmiany w EEG, w réznych typach zapisu. Inaczej mody-
fikuje zapis z dominujacym rytmem alfa, a inaczej z przewazajacym rytmem beta.
Podobne typy zapisow wykazuja podobne odpowiedzi na ten sam lek. Na indywidu-
alng wrazliwo$¢ EEG wplywaja takie czynniki, jak: dostgpnos¢ biologiczna leku (ilos¢
leku 1 jego metabolitow w osoczu), przenikalno$¢ bariery krew-mozg i wrazliwos¢
receptorow neuroprzekaznikowych. Istotne znaczenie ma stan morfologiczny i czyn-
nos$ciowy mozgu, istniejacy zespot psychopatologiczny oraz dynamika przebiegu
zaburzen psychicznych [3].

Odpowiedz EEG na leki koreluje odwrotnie z wiekiem, masa ciala i wzrostem, jest
silniejsza u kobiet niz u me¢zczyzn. Chorzy z przewleklq schizofrenia, alkoholizmem
iuzaleznieniem lekowym wykazuja mniejsza reaktywno$¢ EEG, niz pacjenci z ostrymi
zaburzeniami psychotycznymi i osoby zdrowe. Rodzaj i stopien modyfikacji zapisu
zalezy od wielkos$ci dawki leku, ale zwiazek ten jest silniejszy przy pozajelitowym,
zwlaszcza dozylnym podaniu §rodka psychotropowego. U tej samej osoby taka sama
dawka wywotuje rézne zmiany w zapisie EEG, zalezne od tempa wprowadzania leku.
Zmiana w zapisie EEG, ktora pojawita si¢ w sposob nagly po dozylnym podaniu
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pojedynczej dawki, jest bardziej specyficzna dla rodzaju leku, niz zmiana typu prze-
wlektego, gdyz szybka odpowiedZ na tzw. agresj¢ farmakologiczna mniej zalezy od
czynnikdéw konstytucjonalnych i predyspozycji osobniczych. Ten ostatni rodzaj zmian
jest bardziej charakterystyczny dla dlugotrwatych kuracji i jest przejawem procesow
indywidualnej adaptacji, w ktorych lek odgrywa rolg wywotawcza, a swoisto$¢ jego
dziatania schodzi na plan dalszy [3, 4, 13-15].

Roéznorodno$¢ zmian w badaniach EEG wywotanych dziataniem lekow psycho-
tropowych u chorych psychicznie wskazuje na ztozonos¢ mechanizméw neurofizjo-
logicznych, lezacych u podstaw modyfikacji czynnosci bioelektrycznej mozgu. Pod-
legajace zmianom podczas leczenia takie czynniki, jak: poziom czuwania i §wiado-
mosci, prog pobudliwosci drgawkowej, przebieg procesow adaptacyjnych, stan czyn-
nosciowy uktadoéw bioracych udziat w kontroli oraz regulacji zaleznosci psycho-afek-
tywnych i procesow somatyczno-psychicznych wywieraja duzy wplyw na obraz po-
lekowych zmian w badaniu EEG [13, 16].

Zmianom struktury czynno$ci EEG towarzysza zazwyczaj zmiany reaktywnosci,
znajdujace wyraz w jakos$ciowej i ilosciowe modyfikacji odpowiedzi na rutynowe
proby aktywacyjne. Podczas dtuzszych doustnych kuracji lekami psychotropowymi
nasilenie zmian ulega wahaniom w pierwszych tygodniach leczenia. Nieprawidtowosci
sa najwyrazniej zaznaczone w 2. i 4. tygodniu leczenia, pézniej natomiast ulegaja
stabilizacji. Polekowe modyfikacje zapisu EEG wykazuja cykliczna ewolucjg¢ zmian
czgstotliwosci i amplitudy czynno$ci podstawowej oraz liczby grafoelementéw nie-
prawidlowych, ale zjawiska te wymykaja si¢ probom systematyzacji.

Przy ocenie wzrokowej EEG zmiany zapisu stwierdza si¢ u 50-80% badanych
leczonych srodkami psychotropowymi. Po zakoficzeniu leczenia zmiany w zapisie
utrzymujg sig jeszcze przez pewien okres — zwykle od 2-6 tygodni. Nieprawidlowo-
$ci stwierdza si¢ tym dtuzej, im bardziej nasilone byly modyfikacje EEG podczas
leczenia [3, 13, 17].

Na podstawie bezposrednich reakcji zapisu EEG po zastosowaniu pozajelitowym
pojedynczych dawek lekow psychotropowych zaobserwowano, ze srodki farmako-
logiczne o podobnym wptywie na stan psychiczny powoduja podobne modyfikacje
zapisu. Proby klasyfikacji lekow wedtug kryterium zmian wywotywanych w zapi-
sie EEG wykazuja znaczna zgodno$¢ z podziatem opartym na dziataniu klinicznym.
Nie znajduje si¢ natomiast obrazow EEG swoistych dla poszczegolnych lekow, nawet
jesli stosuje si¢ komputerowa analizg zapisu. Ten brak swoisto$ci jest szczegolnie
wyrazony w przebiegu dtugo trwajacego leczenia, w czasie ktorego leki sa stosowa-
ne w formie doustnej i w duzych dawkach. Podczas takiego leczenia zmiany w zapi-
sie EEG rdzniq si¢ znacznie od zmian stwierdzanych po podaniu pojedynczych da-
wek lekow [14].

Leki neuroleptyczne sa najczesciej stosowanymi preparatami psychotropowymi
w klinice psychiatrycznej. Pierwszym lekiem tej grupy byta wprowadzona w 1952 1.
chlorpromazyna (Fenactil). W roku 1954 Haase wprowadzit pojecie sity dziatania
neuroleptycznego, okreslajac ja jako rowna 1 dla chlorpromazyny. Site dziatania
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wszystkich pozniej wprowadzonych lekow ustalono w stosunku do tej wartosci. Kon-
cepcja podziatu neuroleptykow na podstawie sity dziatania opierata si¢ na ocenie
zaburzen pozapiramidowych, powodujacych zmiang odrecznego pisma leczonych.
Taka dawka dobowa neuroleptyku zwana byta oknem terapeutycznym. Obecnie silg
dziatania okresla si¢ na podstawie powinowactwa lekow wobec receptoréw dopami-
nergicznych D2. Obydwa stosowane kryteria sa zbiezne. Praktycznie silne neurolep-
tyki to te, ktore wywieraja dzialanie przeciwpsychotyczne w dawce dobowej rzedu
kilku-kilkunastu miligramow. Stabe neuroleptyki znosza objawy psychoz w dawkach
znacznie wigkszych, zwykle przekraczajacych 200 mg [6, 7, 13].
Innym kryterium podziatu lekow przeciwpsychotycznych jest podziat na neuro-
leptyki typowe oraz atypowe.
Podziat neuroleptykow:
1. Neuroleptyki typowe
a) o wysokiej sile dziatania przeciwpsychotycznego:
Fluphenazina,
Haloperidol,
Perphenazina,
Pimozid,
b) o niskiej sile dziatania przeciwpsychotycznego:
Chlorpromazina,
Thioridazina,
Molindon.
2. Neuroleptyki atypowe
a) o wysokiej sile dziatania przeciwpsychotycznego:
Risperidon,
b) o niskiej sile dziatania przeciwpsychotycznego:
Klozapina,
Olanzapina,
Quetiapina [7, 13].
Leki neuroleptyczne powoduja zmniejszenie czgstotliwosci rytmu alfa zwykle
0 0,5-1,5¢/s, wzrost jego synchronizacji i amplitudy oraz przemieszczenie czynnosci
fal alfa ku przednim okolicom mo6zgu. Wywotuja pojawienie si¢ lub wzrost czynno-
$ci fal wolnych theta i delta. Na podstawie badan stwierdzono, ze neuroleptyki typo-
we wywoluja zmiany nieprawidtowe u mniejszego odsetka chorych niz atypowe [18,
19]. Najlepiej poznany jest wptyw clozapiny na czynno$¢ bioelektryczng mozgu.
Wedtug niektorych badaczy wywotuje ona zmiany w zapisie EEG pod postacia zwol-
nienia czynnosci podstawowej u 78% leczonych i pojawienie si¢ wytadowan napa-
dowych u 33% leczonych [9, 20-22]. Na podstawie pracy Centorino i wspotpracow-
nikow stwierdzono nieprawidlowosci w zapisie EEG u 19,1% pacjentow leczonych
neuroleptykami, w tym u 47,1% chorych leczonych clozaping, 38,5% olanzapina,
28,0% risperidonem, 14,5% typowymi neuroleptykami, 0,0% quetiaping [23]. Ponadto
stwierdzono, ze nadcis$nienie tgtnicze, starszy wiek oraz rozpoznanie choroby afek-
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tywnej dwubiegunowej moze nasila¢ zmiany nieprawidtowe. Dodanie do leczenia ben-
zodwuazepin zmniejsza ryzyko wystgpowania nieprawidtowosci. Wykazano ponad-
to, ze: pte¢, odpowiedz kliniczna, czas hospitalizacji, sita dziatania neuroleptyczne-
go, dawka dobowa leku, zastosowanie innych lekow nie miaty wplywu na pojawie-
nie si¢ nieprawidtowosci [23, 24].

Badano rowniez wplyw risperidonu na czynnos$¢ bioelektryczna mozgu pacjentow
leczonych z powodu schizofrenii i zwigzek zmian ze stanem klinicznym chorych.
Stwierdzono dwa rodzaje zmian:

— uogolnione zmiany dotyczace czynnosci beta,
— asmetri¢ migdzypotkulowa dotyczaca fal theta i delta.

Pierwszy rodzaj zmian nie miat zwiazku ze zmiang stanu klinicznego pacjentow.
Drugi rodzaj mial zwiazek z objawami afektywnymi. Zalezno$ci te porownano z gru-
pa pacjentow leczonych neuroleptykiem typowym — haloperidolem, gdzie nie stwier-
dzono korelacji. Wyciagnigto hipotezg, ze zmiany dotyczace rytmu beta maja zwia-
zek z interakcjami w przewodnictwie serotoniergicznym i dopaminergicznym, a asy-
metria migdzypotkulowa w zakresie rytmow wolnych z mechanizmami serotoniner-
gicznymi [25-27].

Na podstawie badania Koshino i wspotpracownikow dotyczacego 338 pacjentow
leczonych neuroleptykami z powodu schizofrenii, u ktorych wykonywano badanie
EEG, stwierdzono u 14 z nich zmiany o typie czotlowej przerywanej rytmicznej czyn-
nosci delta (CPRD) (ang. frontal intermittent rythmic delta activity — FIRDA) [28, 29].
Czynno$¢ ta znana jest pod nazwa ,,wolnego rytmu przedniego”, ,,projekcji fal del-
ta”, ,,monomorficznych fal delta”. Ten rodzaj czynnosci okresowej charakteryzuja
dominujace w okolicach czotowych dwustronne wytadowania rytmicznych zsynchro-
nizowanych fal wolnych o czgstotliwosci 1,5-4 ¢/s, na 0og6t 2-3 c/s, trwajacych zwy-
kle 2-4 s. Typowe fale delta maja ksztatt sinusoidalny lub zgbaty. FIRDA moze mie¢
réwniez czgstotliwo$¢ fal theta i to samo znaczenie co fale delta, a amplitudg najwyz-
sza z odprowadzen z przednich okolic glowy. Zmiany te nie sa etiologicznie swoiste.
Wystgpuja w zaburzeniach czynno$ci mozgu: toksycznych, metabolicznych, nowo-
tworowych, pourazowych, zapalnych, zwyrodnieniowych i padaczce [3].

Na podstawie badania stwierdzono, ze pojawienie si¢ ,,wolnego rytmu przednie-
g0’ ma zwiazek z wysokimi dawkami neuroleptykow, gdyz zmiany ustgpuja po obni-
zeniu dobowej dawki leku. Zasadniczo nie zaobserwowano zwiazku migdzy stanem
klinicznym pacjentow, a wystapieniem FIRDA, cho¢ stwierdzano wolniejsze ustgpo-
wanie objawow pozytywnych schizofrenii podczas leczenia [28, 30].

Nalezy przypuszcza¢, ze badanie EEG ze wzgledu na niski koszt, bezpieczenstwo,
powtarzalno$¢ pozostanie jeszcze na dtugo powszechnym badaniem diagnostycznym
zarowno w klinice psychiatrycznej, jak i neurologicznej. Epidemiologia schizofrenii
oraz innych schorzen, gdzie stosowane sa neuroleptyki, podpowiada, ze pacjenci przyj-
mujacy te preparaty beda czesto mieli wykonywane badania elektroencefalograficz-
ne. Stad tez tak wazna jest Swiadomo$¢ i wiedza, jak ta grupa lekow moze modyfiko-
wac zapis elektroencefalograficzny.
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BADANIA ELEKTROFIZJOLOGICZNE
W POLOZNICTWIE I GINEKOLOGII

STRESZCZENIE

Rozpatrujac kliniczng przydatno$¢ w potoznictwie i ginekologii metod opartych na zjawiskach elektro-
fizjologicznych, takich jak: elektrokardiografia ptodowa (FEKG), polikardiografia ptodowa (FPKG),
elektroencefalografia ptodowa (EEG), pomiar elektrycznej aktywno$ci mig$nia macicy, nalezy stwier-
dzi¢, ze zadna z wymienionych metod nie doczekala sig ostatecznej oceny rzeczywistej doktadnosci dia-
gnostycznej w rozpoznawaniu zagrozenia zycia plodu. Brak szerokiego zastosowania praktycznego FEKG
i FPKG spowodowany jest licznymi zaktoceniami wystepujacymi w odprowadzeniach posrednich. Ak-
tualnie, zamiast FEKG i FPKG, do pomiaru czgstosci serca ptodu stosuje si¢ kardiotokografig wykorzy-
stujaca w ocenie pracy serca ultrasonografig. Odnos$nie do ptodowej EEG dyskutuje si¢ czutosé i specy-
ficzno$¢ metody. Mimo to, szybko rozwijajace si¢ oprogramowanie komputerowe pozwala coraz to pre-
cyzyjniej przewidzie¢ ta metoda neurologiczny rozwdj dziecka. Metody pomiaru elektrycznej aktywno-
$ci migsnia macicy nie wyszly dotychczas poza laboratorium i na razie nie znajduja bezposredniego
zastosowania diagnostycznego w klinice potozniczej.

Stowa kluczowe: plodowa elektrokardiografia, polikardiografia ptodowa, elektroencefalografia ptodowa, elektrofi-
zjologia mig$nia macicy.

SUMMARY

Considering the clinical applicability of methods based on electrophysiological phenomena, such as: fetal
electrocardiography (FEKG), fetal polycardiography (FPKG), fetal electroencephalography (EEG), and
measurement of activity of uterus muscle in obstetrics and gynaecology, it must be stated that none of
the above-mentioned methods has received a final assessment of real diagnostic accuracy in the diagno-
stication of fetus life hazard. Lack of a comprehensive practical application of FEKG and FPKG is due
to numerous disturbances occurring in measurements. Currently, instead of FEKG and FPKG, cardioto-
cography is applied with use of ultrasonography for the measurement of the frequency of the fetus’s heart.
As far as fetus EEG is concerned, sensitivity and specificity of the method are now being discussed.
However, the rapidly growing computer software for this method permits to predict more precisely the
neurological development of the child. Methods of the measurement of electrical activity of uterus mu-
scle have not been tried outside a laboratory and for the time being they do not find a direct diagnostic
application in obstetric clinics.

Key words: fetus electrocardiography, fetus polycardiography, fetus electroencephalography, electrophysiology of
uterus muscle.
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ELEKTROKARDIOGRAFIA PLODOWA

Elektrokardiografia plodowa (FEKG — Fetal Electrocardiography) rejestruje pra-
dy czynno$ciowe serca ptodu, a aparat stuzacy do tej rejestracji zapisuje prady w po-
staci graficznej. Amplituda potencjatow elektrycznych, ktore wystgpuja podczas czyn-
nosci serca ptodu, jest znacznie mniejsza w poréwnaniu z pomiarami u 0sob doro-
stych, ale czuty elektrokardiograf jest w stanie je zarejestrowac u ptodu w réznych
okresach ciazy, poczawszy od 12. tygodnia jej trwania.

Rejestracjg elektrokardiograficzng serca ptodu uzyskuje si¢ albo droga odprowa-
dzen posrednich, albo odprowadzeniami bezposrednio z ciata plodu. Gdy rejestracje
elektrokardiograficzna serca ptodu uzyskujemy droga odprowadzen posrednich (ze-
wngetrznych, brzusznych), czyli gdy elektrody rejestrujace zatozone sa na powtoki
brzuszne matki, mowimy o elektrokardiografii zewngtrznej. Jesli rejestracji dokonu-
jemy bezposrednio z ciata ptodu, mowimy o elektrokardiografii bezposrednie;j.

W przypadku elektrokardiografii posredniej elektrody rejestrujace mozna umoco-
wac w jednej z czterech pozycji:

— pozycjaM —s$rodkowa, jedna elektroda umieszczona jest nad pgpkiem a druga nad
spojeniem tonowym,

— pozycja T — poprzeczna, elektrody umieszczone sg po lewej i prawej stronie linii
srodkowej brzucha w potowie odleglosci pomigdzy pgpkiem a spojeniem fonowym.

— pozycja A P — jedna elektroda umieszczona jest tuz nad pepkiem a druga z tytu
ok. 10 cm nad ko$cia guziczng i 5 cm na lewo,

— pozycja A,P — jedna elektroda umieszczona jest z tylu jak w pozycji poprzedniej

a druga z przodu 5 cm nad pgpkiem.

Badania mozna wykonac przy réznych potozeniach ciata kobiety cigzarne;j.

Zgodnie ze wskazaniami Klimka i Stanka [1] badanie powinno trwa¢ co najmniej
2,5-4 min. Szybko$¢ przesuwu papieru nie powinna by¢ mniejsza od 50 mm/sek. Papier
nalezy wyskalowac tak, aby 1 mm przesuwu odpowiadat 3-3,5 pV.

Czas przewodnictwa wewnatrzkomorowego (czas trwania zespotu QRS) oblicza
si¢ od wierzchotka zatamka R do szczytu zatamka Q lub S, w zaleznosci od tego, kto-
ry z nich ma wigksza amplitude.

Czas trwania poszczeg6dlnych zalamkow w elektrokardiogramie plodowym,
a zwlaszcza zespotu QRS, zalezy od okresu ciazy i wydtuza si¢ wraz z jej zaawanso-
waniem. Wg Stomko i wsp. [2] zalezno$¢ ta nie jest $cista, bo na wielko$¢ np. ampli-
tudy zatamka R maja wptyw grubos$¢ powtok brzusznych matki i plodu, objgtos¢ pty-
nu owodniowego oraz ilo$¢ mazi ptodowe;.

Elektrokardiogramy uzyskiwane droga odprowadzen zewngtrznych nie pozwala-
jana oceng wszystkich elementow krzywej elektrokardiograficznej. Zwykle daje sig
odroznic jedynie zatamek R i bardzo rzadko zespot QRS. Zatamki P i T rejestruje sig
tylko sporadycznie. Dlatego tez w praktyce czgsto$¢ akcji serca ptodu w EKG jest
obliczana na podstawie analizy odstepow czasu migdzy zatamkami R [3]. Pozwala to
obliczy¢ prace serca ,,0d uderzenia do uderzenia” (beat to beat), co umozliwia reje-
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stracje ,,czystej” zmiennosci akcji serca ptodu. Zmiennos¢ ta zalezy od wptywu ukta-

du wspotczulnego i przywspotczulnego na uktad bodzcotworezy i bodzcoprzewodzacy

serca. Jest ona podstawa tzw. wstegi oscylacyjnej czgstosci akcji serca.

Liczne zaklocenia, wystgpujace przy odprowadzeniach posrednich i nasilajace si¢
znacznie podczas czynnosci skurczowej macicy, sprawity, ze ten sposob rejestracji
czynnosci serca ptodu nie znalazt dotychczas szerokiego zastosowania. By¢ moze
proby wprowadzenia komputerowego wzmocnienia uzyskiwanych sygnatow przyczy-
nia si¢ do ponownego zainteresowania si¢ omawiang metoda.

Elektrokardiografia wewngtrzna (odprowadzenia bezposrednie) polega na tym, ze
elektrody umocowane sa na cz¢sci przodujacej ptodu. Aby moc korzystac z tego spo-
sobu badania, spetniony musi by¢ podstawowy warunek — rozwarcie szyjki macicy
umozliwiajace wprowadzenie przynajmniej amnioskopu. Elektrody ustawia si¢ na
czesci przodujacej ptodu, postugujac si¢ odpowiednimi kleszczykami umozliwiaja-
cymi usytuowanie elektrod na skorze ptodu (przyssawki, spirale, klipsy).

Elektrokardiografia wewngtrzna zapewnia wysokiej jakosci zapis plodowego EKG
i nie jest uciagzliwa dla pacjentki. Metoda ta dostarcza bardzo dokladnych zapisow
EKG, ale mozliwa jest do zastosowania tylko podczas porodu.

W ptodowych zapisach EKG istotne znaczenie ma ocena czasu trwania zespo-
low QRS. Prawidtowy czas trwania zespotu QRS w koncu ciazy wynosi od 0,04 do
0,08 s. Wydtuzenie tego czasu do 0,09-0,11 s $§wiadczy o zmniejszeniu przewod-
nictwa wewnatrzkomorowego. Stwierdzono jednak, Ze czas trwania zespotu QRS nie
ma istotnego znaczenia w prognozowaniu dobrostanu ptodu w czasie porodu. Defor-
macja zespolu QRS lub rozszczepienie zatamka R wskazuje na blok jednej z gatgzi
peczka przedsionkowo-komorowego. Poszerzenie i deformacja (pomarszczenie)
zespotu QRS wystepuje podczas przemijajacego ucisku pepowiny — w kilka sekund
od ucisku.

Larks i Anderson [4] rozr6zniajq trzy stopnie elektrokardiograficznych objawow
zagrozenia ptodu:

— stopien I — przej$ciowa niemiarowos$¢ i przejsciowe lub rzadko pojawiajace sig
zaburzenia zespotu QRS lub odcinka ST; sa to objawy o niewielkim znaczeniu kli-
nicznym,

— stopien Il — wystapienie utrzymujacych si¢ szerokich lub pomarszczonych zespo-
Iow QRS, uniesionych lub obnizonych odcinkow ST, albo podwojnego, przypo-
minajacego liter¢ W, zespotu QRS; jest to stan czujnosci (alertu),

— stopien III — wystapienie silnie wyrazonej i utrzymujacej si¢ bradykardii w prze-
biegu porodu (nie podczas przerzynania si¢ gtowki); jest to stan niepokoju.
Elektrokardiografia plodowa miata do niedawna bardzo wazne praktyczne zasto-

sowanie jako jedna z metod zapisu czgstosci pracy serca ptodu (FHR) w kardiotoko-

grafii (KTG). Aktualnie, zamiast elektrokardiografii, do pomiaru czgsto$ci serca pto-
du w kardiotokografii stosuje si¢ ultrasonografig.

Do niedawna elektrokardiografia wykorzystywana byta do ustalenia rozpoznania
potozenia ptodow w ciazy mnogiej (r6zna czgsto$¢ ptodowych zespotow QRS pocho-
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dzacych od obu ptodow), do rozpoznania rodzaju potozenia podtuznego ptodu (gtéw-
kowe czy miednicowe) oraz do potwierdzenia obumarcia lub zycia ptodu. Stosowa-
no ja w diagnostyce dojrzatosci i zagrozenia zycia ptodu. Wprowadzenie do diagno-
styki ultrasonografii wyeliminowato wykorzystywanie elektrokardiografii ptodowe;j
do diagnostyki ciazy obumartej, ciazy mnogiej i ustalania potozenia ptodu. Z kolei
wprowadzenie i udoskonalenie kardiotokografii sprawito, ze analizowanie obfituja-
cych w artefakty zapisow elektrokardiograficznych utracito jakikolwiek sens. Niekto-
rzy wyrazaja nadziejg, ze proby wprowadzenia komputerowej rejestracji i analizy
sygnatow stwarzaja szansg tej technice na wykorzystanie jej w przysztosci jako nie-
ocenionej metody okreslenia dojrzatosci ptodu.

Komputerowa technika opracowywania elektrokardiograméw ptodowych, w tym
tzw. technika usredniajaca (,,averaging”), poprawiajaca uzyskiwane sygnaty ptodo-
we, pozwala na doktadna oceng rdéznych okresow skurczu serca ptodu, a zwlaszcza
okresu przedwyrzutowego (OPW). Zdaniem Klimka [5] parametr ten jest czulym
wskaznikiem czynnosci serca ptodu. Pozwala on réwniez na oceng dobrostanu ptodu
zardbwno w okresie przedporodowym, jak i w czasie porodu.

Okres przedwyrzutowy (OPW) rozpoczyna si¢ na poczatku depolaryzacji komor
(na poczatku zespotu QRS), a konczy rozpoczgciem wyrzutu z komor (otwarciem
zastawek aortalnych). Sktada si¢ on z dwoch przedziatow. Pierwszym przedziatem jest
zamknigcie zastawki dwudzielnej. Drugim — otwarcie aorty. Poniewaz pierwszy prze-
dziat, od poczatku depolaryzacji komor do zamknigeia zastawki dwudzielnej, jest staly
w plodowym cyklu serca, okres przedwyrzutowy zalezny jest przede wszystkim od
czasu izowolumetrycznego skurczu. Stwierdzono, ze wraz ze wzrostem kurczliwosci
mig$nia sercowego okres przedwyrzutowy maleje. Jest on odwrotnie proporcjonalny
do szybkosci wzrostu ci$nienia w komorach. Jest wigc wskaznikiem kurczliwosci
migsénia sercowego. W przypadkach niedotlenienia obserwuje si¢ u ptodoéw skroce-
nie okresu przedwyrzutowego, podczas gdy ucisnigcie pgpowiny powoduje wydtu-
zenie tego okresu. Zgodnie z prawem Starlinga, kazde obnizenie objgtosci krwiw ko-
morach w koncowym okresie skurczu powoduje zmniejszenie kurczliwo$ci mig$nia
sercowego, a tym samym wydtuzenie okresu przedwyrzutowego.

Zaobserwowano, ze czas trwania okresu przedwyrzutowego wzrasta wraz z roz-
wojem ciazy i u prawidlowych plodow pomigdzy 38. a 40. tygodniem cigzy wynosi
70 ms. Wydluzenie okresu przedwyrzutowego stwierdza si¢ u ptodow z nieprawidto-
wym zapisem czynnosci serca ptodu podczas porodu.

Wydaje sig, ze bezposrednie ciagle monitorowanie okresu przedwyrzutowego serca
ptodu moze umozliwi¢ roznicowanie pomigdzy zaburzeniami w pgpowinowym prze-
ptywie krwi a niewydolno$cia tozyska, jako przyczyn ostrych objawdéw zagrozenia
ptodu podczas porodu.
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POLIKARDIOGRAFIA PLODOWA

Polikardiografia ptodowa (FPKG — Fetal Polycardiography) obejmuje elektrokar-
diograficzny zapis czynnosci serca ptodu i jednoczesna rejestracje zjawisk akustycz-
nych, powstajacych podczas pracy serca ptodu, tzw. fonokardiogram ptodowy (FFKG
— Fetal Fonocardography). Jest to potaczenie ptodowe;j elektrokardiografii i fonokar-
diografii.

Fonokardiografia plodowa zapisuje na papierze zjawiska akustyczne powstajace
podczas pracy serca plodu. Urzadzeniem rejestrujacym jest albo mikrofon dynamiczny,
albo czytnik piezoelektryczny. Czujniki przymocowuje si¢ na brzuchu matki w miej-
scu najlepszej styszalnosci tonow serca ptodu.

Na fonokardiogramie uzyskuje si¢ graficzny obraz tonow serca. I ton serca ptodu
powstaje w wyniku zamknigcia zastawek przedsionkowo-komorowych, otwarcia za-
stawek tetniczych, drgania przedsionkow i drgania wywolanego przeptywem krwi jako
nastgpstwa skurczu komor. II ton serca ptodu powstaje w wyniku zamknigcia zasta-
wek tetniczych oraz w wyniku drgan wywotanych rozluznieniem komor serca, otwar-
ciem zastawek przedsionkowo-komorowych i drgan stupa krwi w duzych tgtnicach.
W 11 II tonie serca wyr6znia si¢ czgs¢ poczatkowa, srodkowa i koncowa. Oba tony
bywaja rozdwojone — czas trwania tonow nie ulega wtedy zmianie, ale powstata prze-
rwa trwa krocej niz 0,02 s. III ton serca ptodu wystepuje nieczgsto. Wywotany jest
drganiami zastawki dwudzielnej, nitek $ciggnistych i migsni brodawkowatych oraz
nagtym napigciem komory spowodowanym nadmiernym i szybkim jej wypelieniem.

Dokonujac jednoczesnej rejestracji elektrokardiograficznej i fonokardiograficznej
otrzymujemy tzw. polikardiogram. Przydatno$¢ kliniczna polikardiogramu polega na
tym, Ze rejestrowane sa rownolegle dane pochodzenia mechanicznego i elektrofizjo-
logicznego, dzigki temu obraz pracy serca jest petniejszy. Zdaniem Stomko i wsp. [2],
na podstawie jednoczesnego zapisu plodowego EKG i FKG, mozna wyodrgbnic¢ i oce-
ni¢ czas trwania skurczu mechanicznego komor i skurczu ogdlnego, czas odksztalca-
nia i czas calkowitego rozkurczu komor.

PODSTAWOWE POJECIA POLIKARDIOGRAFICZNE

Faza catkowitego skurczu komor. Czas trwania tej fazy jest czasem, jaki upltywa
migdzy zatamkiem Q na elektrokardiogramie ptodowym, a drugim tonem serca na
fonokardiogramie. W warunkach prawidtowych wynosi ona 0,20 do 0,26 s.

Faza skurczu mechanicznego komor. Czas trwania tej fazy jest liczony pomigdzy
poczatkiem I tonu a poczatkiem II tonu serca. W warunkach prawidtowych wynosi
on 0,16 do 0,22 s.

Faza skurczu asynchronicznego. Obejmuje réznice migdzy czasem trwania fazy
skurczu mechanicznego 1 ogdlnego (catkowitego). Jest to czas, jaki uptywa pomig-
dzy zatamkiem Q EKG ptodowego, a I tonem serca. W warunkach prawidtowych
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wynosi on 0,03 do 0,05 s i obejmuje 60-80% trwania zespotu QRS. Czas trwania
fazy skurczu asynchronicznego nazywany jest inaczej czasem deformacji lub od-
ksztalcenia.

Faza catkowitego rozkurczu komor. Jest to czas, jaki uptywa miedzy poczatkiem
II tonu serca, a poczatkiem zespotu QRS. W warunkach prawidtowych wynosi on od
0,15 do 0,24 s.

Przedstawione powyzej parametry polikardiogramu stuza do oceny dynamiki ak-
cji serca ptodu. Klimek i Stanek [1], analizujac wyniki badan polikardiograficznych
osiagane przez roznych autorow, donosza, ze niektorzy z nich twierdza, iz wartosci
stwierdzane w polikardiogramie w ciazy prawidlowej i powiklanej nie r6znia si¢
migdzy soba, podczas, gdy inni autorzy utrzymuja, ze np. w rzucawce porodowej i cig-
Zy przeterminowanej obserwuje si¢ przedtuzenie czasu deformacji i catkowitego skur-
czu komor.

Przedtuzenie fazy mechanicznego skurczu komor stwierdza si¢ rowniez w nadci-
$nieniu indukowanym ciaza, a w konflikcie serologicznym skrocenie czasu trwania
fazy rozkurczu komor.

O zaburzeniach kurczliwo$ci migénia sercowego w wyraznej hipoksji ptodu moz-
na sadzi¢ na podstawie odchylenia rzeczywistej wielkosci skurczu mechanicznego od
warto$ci naleznej o wigcej niz+ 0,22 s. W II okresie porodu, gdy wystapi patologicz-
na bradykardia, notowane wydtuzenie skurczu mechanicznego o wigcej niz 0,3 s
$wiadczy o niedotlenieniu mig$nia sercowego i zaburzeniu jego kurczliwo$ci. W tym
przypadku obserwuje si¢ wahania stosunku czasu trwania skurczu do rozkurczu po-
nizej 0,9 i powyzej 1,6 s. Jednym ze wskaznikow wyraznej hipoksji ptodu jest wy-
dluzenie fazy skurczu asynchronicznego jako wyrazu zaburzen przewodnictwa.

Wszyscy autorzy zajmujacy sig polikardiografia ptodowa zgodnie twierdza, ze
omawiana metoda oceny zagrozenia plodu, wskutek wprowadzenia do praktyki lekar-
skiej kardiotokografii (KTG), nie wykroczyta poza ramy do§wiadczen i aktualnie jest
pomijana w codziennej diagnostyce potoznicze;.

ELEKROENCEFALOGRAFIA (EEG) PLODOWA

Elektroencefalografia ptodowa (FEEG — Fetal Electroencephalography) stuzy do
badania czynno$ci elektrycznej mozgu ptodu w okresie okotoporodowym. Osrodko-
wy uktad nerwowy ptodu, bardziej niz kazdy inny narzad, jest wrazliwy na niedotle-
nienie. Zawiera on mniejsza ilo$¢ glikogenu niz serce, a zatem dysponuje znacznie
mniejsza rezerwa w razie wystapienia niedotlenienia ptodu. Powstate wige w przy-
padku zamartwicy ptodu zaburzenia ujawniaja si¢ najwczesniej w jego mozgu, a do-
piero pdzniej pojawiaja si¢ nieprawidtowosci ze strony uktadu krazenia (zaburzenia
tetna plodu), czy tez przewodu pokarmowego (np. odejscie smotki). Fakt ten wyko-
rzystuje si¢ w klinice obserwujac w pojawiajacej si¢ zamartwicy wysuwajace si¢ na
plan pierwszy zmiany w zapisie ptodowego EEG.
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Badanie jest mozliwe do wykonania, gdy rozwarcie szyjki macicy wynosi co naj-
mniej 2 cm. Przy tym rozwarciu udaje sig juz, aczkolwiek z trudem, zatozy¢ elektro-
dy na skor¢ glowki ptodu. Zaleznie od sposobu wstawiania si¢ gtowki do ptaszczy-
zny wchodu oraz od tego na ile drozny kanat szyjki macicy pozwala wprowadzi¢ elek-
trody 1 umiesci¢ je na gtdwce ptodu, otrzymujemy, nawet w stanach prawidlowych,
zapisy u wielu ptodow, znacznie rézniace si¢ od siebie. Elektrody bowiem umiesz-
czane sa w przypadkowych miejscach i w roznych odleglosciach od siebie. Ocena
zapisu elektroencefalograficznego uzyskanego podczas porodu jest utrudniona row-
niez czynno$cia porodowa, podczas ktorej naktadaja si¢ na siebie zarowno aktywnos¢
bioelektryczna macicy oraz serca matki i ptodu, jak i potencjaty bioelektryczne mig-
$ni brzucha zaktocajace bioprady pochodzace z mézgu. Nie bez znaczenia jest row-
niez spostrzezenie, ze w czasie porodu ptod zywo reaguje na bodzce akustyczne i pod
ich wptywem zmienia rytm swojego zapisu EEG.

Pod wzgledem amplitudy i czystosci najlepsze sygnaty uzyskuje sig, gdy elektro-
dy umiejscowione sa w okolicy centralnej lub ciemieniowej gtowki ptodu. Stosowa-
nie dwoch elektrod pozwala jedynie na rejestracje czynnosci bioelektrycznej mozgu
ptodu tylko jako catosci. Takim sposobem badania lokalizacja ogniska chorobowego w
mozgu nie jest mozliwa. Dlatego tez wprowadzono do praktyki klinicznej komputero-
wa oceng sygnatow EEG. Komputer, korygujac na biezaco wszystkie nieprawidtowo-
$ci, umozliwia wiarygodna oceng pradow bioelektrycznych mozgu ptodu. Aktualnie
przydatnos¢ kliniczna ptodowego EEG sprowadza sig przede wszystkim do poporodo-
wego prognozowania dalszego neurologicznego rozwoju dziecka [6] (ryciny 11 2).

W ocenie komputerowej rozroznia sig¢ kilka typow zapisow plodowego EEG:

— niski woltaz nieregularny — LVI,
— typ mieszany — MIX,

— powolny wysoki woltaz — HVS,
— woltaz obnizony — DEP,

— typ izoelektryczny — ISO,

— artefakty — ART.

U plodow zdrowych (sa to plody z porodu niepowiktanego, u ktérych po 1. roku
zycia nie stwierdza si¢ zadnych objawow neurologicznych) obserwuje si¢ przede
wszystkim dwa typy zapisow:

a WWMM‘\
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Rycina 1. ,,0Ostre fale” w elektroencefalogramie ptodow, ktore po uptywie 1. roku zycia
wykazuja uposledzenie umystowe: a — zapis prawidlowy, b — ,,ostre fale”
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Rycina 2. Zapis o niskim woltazu: a — zapis prawidtowy, b — niski woltaz

— Zapis typu mieszanego (MIX) — stwierdza si¢ go u 30% zdrowych ptoddw. Otrzy-
mywana krzywa jest nizsza od 20uV i posiada wstawki zapisu typu izoelektrycz-
nego.

— Zapis o charakterze powolnego wysokiego woltazu (HVS) wystepuje u 20% zdro-
wych ptodow.

Zapisy patologiczne wystepuja u ptodow, ktdre po przezyciu roku wykazuja nie-
prawidtowosci neurologiczne (uposledzenie umystowe) w 30% zapisow EEG w trakcie
porodu stwierdza si¢ typ mieszany (MIX) i typ zmienny (V/A). 40% zapisow u tych
ptodoéw charakteryzuje si¢ powolnym wysokim woltazem (HVS) lub niskim wolta-
zem nieregularnym (LVI).

Czg$¢ zapisow EEG u omawianych ptodow wykazuje w trakcie porodu tzw. ostre
fale. Sa to nagle pojawiajace si¢ krotkotrwate wychylenia krzywej (trwaja ok. 50 ms),
posiadajace wyzsza amplitude niz pozostaty zapis EEG.

Zapis o niskim woltazu obserwowany przez caty okres monitorowania stwier-
dza sig jeszcze przed porodem u ptodow z wodogtowiem i ptodéw niezdolnych do
zycia.

Niewielkie rozpowszechnienie ptodowej EEG i sporadyczne jej stosowanie w prak-
tyce klinicznej wynika z tego, ze dyskusyjna nadal sprawa jest czutos¢ i specyficz-
nos¢ metody. Mimo to, szybko rozwijajace si¢ oprogramowanie komputerowe pozwala
coraz to precyzyjniej przewidzieé¢, na podstawie otrzymywanych elektroencefalogra-
mow, neurologiczny rozwdj dziecka.

ELEKTROFIZJOLOGIA MIESNIA MACICY. METODY POMIARU ELEKTRYCZNEJ
AKTYWNOSCI MIESNIA MACICY

Komorki myometrium (migsni gtadkich, z ktorych zbudowana jest macica) w okre-
sie okotoporodowym tacza sig ze sobg za pomoca wysoko wyspecjalizowanych struk-
tur blony komoérkowej, tzw. gap junctions. Budowa kanatowa tych struktur pozwala
na rozprzestrzenianie si¢ jonoéw i aktywnych substancji pomigdzy sasiednimi komor-
kami [7]. W czasie pobudzenia mig$nia macicy zwigksza si¢ przepuszczalno$¢ tych
kanatoéw. Szybka i wzajemna regulacja sktadnikow komorkowych warunkuje fizjo-
logiczna czynnos¢ skurczowa macicy jako jednej funkcjonalnej calosci.
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Liczne opracowania naukowe dotycza prob pomiaru bioelektrycznej aktywnosci
migéni gltadkich macicy. Dokonuje si¢ tego droga zewnatrz- i wewnatrzkomorkowa.
Idealnym modelem badawczym jest macica szczura.

Wg Czekanowskiego [7] migsien macicy szczura wykazuje samoistng aktywnos¢
skurczowa z jednoczesna aktywnoscia bioelektryczng. Obserwuje si¢ jeden skurcz na
minutg. Kazdy skurcz mig$nia macicy poprzedzony jest pojawieniem sig¢ serii poten-
cjatow czynnosciowych. Skurcz migénia zaczyna si¢ po 1-2 s od momentu pojawie-
nia si¢ pierwszego potencjatu czynnosciowego. Po 1 s od ostatniego potencjatu czyn-
nosciowego pojawia si¢ szczyt amplitudy skurczu.

W skrawkach myometrium ludzkiego skurczowi mechanicznemu towarzysza za-
wsze potencjaly czynnosciowe o amplitudzie 100V i o $redniej czegstotliwosci 3,3 AP
(potencjatow czynnosciowych) na 10 s.

Wykazano, ze na poczatku porodu amplituda potencjatow czynnosciowych, mie-
rzonych droga zewnatrzkomorkowa, jest niska. Wytadowania sa nieregularne, czas
ich trwania krotki. W porodzie zaawansowanym mechaniczna aktywnos$¢ skurczowa
macicy jest bardziej regularna niz na poczatku porodu i towarzyszy jej poprawa ak-
tywnosci bioelektrycznej catej macicy. Zwigksza si¢ amplituda potencjalow czynno-
sciowych (przekracza 600uV, aby tuz przed Il okresem porodu osiagnaé wartos¢ 1mV)
oraz ich czgstotliwos¢. Maksymalna aktywno$¢ bioelektryczna zwigzana jest z naj-
wigksza sita skurczow w przebiegu porodu.

Aktywno$¢ bioelektryczna rozpoczyna si¢ w jednym z rogdw macicy i rozprze-
strzenia sig na caty migsien. Podczas relaksacji mig$nia macicy brak jest aktywnosci
bioelektrycznej. Pordwnanie aktywnosci bioelektrycznej macicy szczura i myometrium
ludzkiego wykazuje, ze w macicy szczura wytadowania potencjatow elektrycznych
sa $ci$le zwiazane z aktywno$cia mechaniczna, podczas gdy w macicy ludzkiej naj-
czesciej brak jest skoordynowanych wytadowan. W skrawkach myometrium ludzkiego
liczba potencjatow czynnosciowych jest niewielka. W jednej serii pojawiaja sig¢ 3-4
potencjaty. W macicy szczura seria taka sktada si¢ z 20-30 pojedynczych potencja-
16w czynnosciowych [7].

Pojawity sig laboratoryjne mozliwosci rejestracji aktywnos$ci skurczowej skraw-
kéw myometrium z duzego obszaru macicy, z jednoczesna rejestracja aktywnosci
mechanicznej. Mozliwosci te toruja droge dalszym badaniom naukowym nad fizjo-
logia i farmakologia czynnosci skurczowej macicy u zwierzat doswiadczalnych i ludzi.

ZNACZENIE BADAN ELEKTROFIZJOLOGICZNYCH W POLOZNICTWIE
I GINEKOLOGII

Rozpatrujac kliniczng przydatno$¢ owdwionych wyzej sposobow monitorowa-
nia stanu ptodu, nalezy stwierdzi¢, ze aktualnie zaden z tych sposobdéw stosowa-
nych samodzielnie nie doczekat si¢ ostatecznej oceny rzeczywistej doktadnosci dia-
gnostycznej w rozpoznawaniu zagrozenia zycia ptodu. Zawazyto na tym pojawie-
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nie si¢ i wprowadzenie do kliniki kardiotokografii (KTGQG), a nastgpnie ultrasono-
grafii (USG), ktore sa metodami stosunkowo tatwymi w interpretacji i cechujacy-
mi si¢ duza doktadnoscia diagnostyczna. Wprawdzie poczatkowo do rejestracji pracy
serca ptodu (FHR) wykorzystywano w KTG elektrokardiografi¢ ptodowa (FEKG)
i fonokardiografi¢ (FFKGQ), lecz obecnie najczgsciej stosowana w praktyce metoda
rejestracji FHR w kardiotokografii jest ultrasonografia. Niemniej jednak np. elek-
trokardiografia bezposrednia jest nadal metoda idealnie nadajaca si¢ do okreslania
dojrzatosci ptodu. Przy jej stosowaniu musza by¢ tylko spetnione odpowiednie wa-
runki i brak przeciwwskazan do zatozenia elektrody (pgknigty pecherz ptodowy, roz-
warcie szyjki macicy na 2 cm). W tych warunkach uzyskuje si¢ do 97% czytelnych
elektrokardiogramow.

Elektroencefalografia ptodowa (FEEG), mimo znacznych postgpow w technice
rejestrowania czynnosci elektrycznej mozgu plodu, jest metoda nadal rzadko stoso-
wana w praktyce potozniczej. Wydaje sig, ze glowna przeszkoda uznania tej metody
badania za wysoce uzyteczna w diagnostyce stanu ptodu jest wysoki koszt skompli-
kowanej elektronicznej aparatury i mozliwosc jej zastosowania dopiero w zaawanso-
wanym porodzie. Nie ulega jednak watpliwosci, ze dzigki elektroencefalografii pto-
dowej mozna niejednokrotnie, z duza doza prawdopodobienstwa, przewidywac po-
porodowy neurologiczny rozwoj dziecka.

Metody pomiaru elektrycznej aktywnos$ci migénia macicy nie wyszty dotychczas
poza laboratorium i na razie nie znajdujg bezposredniego zastosowania diagnostycz-
nego w klinice potozniczej. Uzyskiwane jednak wyniki laboratoryjnych dociekan
naukowych dotyczacych elektrofizjologii migsnia macicy poszerzajq znacznie nasza
wiedzg na temat patofizjologii czynnosci skurczowej macicy i odgrywaja coraz wigk-
sza rolg w poznawaniu czynnikow bioracych udzial zaré6wno w inicjacji porodu, jak
i w jego prawidlowej stymulacji.
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JAKOSC ZYCIA PO UDARZE MOZGU

STRESZCZENIE

Ocena kliniczna pacjenta po udarze mézgu koncentruje si¢ zwykle na stwierdzeniu obecnosci i pomia-
rze nasilenia deficytu neurologicznego. Jednak bardzo istotne sa rowniez inne dziedziny funkcjonowa-
nia chorego, na ktore zwraca si¢ mniej uwagi lub wrgcz pomija w ocenie klinicznej. Jakos$¢ zycia cho-
rych po udarze nie zalezy tylko od ograniczenia sprawnosci ruchowej, ale tez od obecnosci zaburzen
poznawczych, intelektualnych, swiadomosci, emocji i catej struktury osobowosci cztowieka. Ocena
chorego musi obejmowac wszystkie aspekty zycia cztowieka: stan fizyczny i sprawno$¢ ruchowa, stan
psychiczny, sytuacj¢ spoteczng oraz doznania somatyczne. W pracy omowiono najwazniejsze czynniki
determinujace jako$¢ zycia chorych po udarze oraz wskazano na mozliwosci neutralizacji ich wptywu.

Stowa kluczowe: udar mozgu, jakosé¢ zycia.

SUMMARY

Clinical assessment of post-stroke patients usually concentrates on proving and measuring the presence
of neurological deficit severity. Yet other patient functionning fields are also very essential, one pays less
attention to them or even omits, them in clinical assessment. Quality of life of post-stroke patients de-
pends not only on physical ability limitation but also on cognitive, intellectual, consciousness, emotional
and overall personality structure disorders. Patient assessment must include all life aspects, such as physical
state and motor ability, mental state and social situation and somatic sensation. The most important fac-
tors determining quality of life of post-stroke patients are discussed in the study. The possibility of neu-
tralizing their influence is also shown.

Key words: stroke, quality of life.

Udar moézgu jest specyficznym schorzeniem, ktdre odciska szczegolne pigtno na
catym dalszym funkcjonowaniu chorego. Mimo duzego postgpu w medycynie, udar
mozgu stanowi powazne zagrozenie dla zycia i zdrowia, zajmujac trzecie miejsce
wsrod przyczyn zgonow i pierwsze wérod przyczyn inwalidztwa w populacji powy-
zej $redniego wieku. Zwiazane z tym wysokie koszty, przewyzszaja wydatki na le-
czenie chordb uktadu krazenia, ktore sa najczestsza przyczyna zgondw — $mierc bo-
wiem ,,kosztuje” taniej niz zycie z kalectwem [1, 2].

Kazdego roku w Polsce udaru doznaje ponad 60 tys. 0sob. Przy ciagle duzej $mier-
telnosci wynoszacej ponad 40%, pozostaje przy zyciu corocznie ok. 36 tys. 0sob, ktore
przezyty udar, a sposrod nich 50-70% wymaga statego leczenia i rehabilitacji [3, 4].
Walka ze skutkami udaru pochtania duzo energii i wielkie pieniadze, dlatego tez gtow-
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ny wysitek medycyny koncentruje si¢ na profilaktyce, co moze przynies¢ zmniejsze-
nie zachorowalnos$ci na udary [1, 5].

Nastepstwem udaru sa rozne ubytki neurologiczne, zwlaszcza niedowtad potowi-
czy oraz zaburzenia procesow poznawczych, emocjonalnych i intelektualnych. Ob-
jawy ostrego uszkodzenia mozgu w czesci przypadkow ustgpuja samoistnie (lub pod
wplywem leczenia), natomiast u 25-50% pozostaje niepetnosprawno$¢ prowadzaca
do czesciowej lub caltkowitej zaleznosci w codziennej aktywnosci [3, 6].

Ocena kliniczna pacjenta po udarze mozgu koncentruje si¢ zwykle na stwierdze-
niu obecnosci i pomiarze nasilenia deficytu neurologicznego. Jednak obecnie zdro-
wie wg WHO, to nie tyle brak choroby, lecz stan pelnego fizycznego, psychicznego
i spotecznego dobrego samopoczucia [7-9]. Opierajac si¢ na powyzszej definicji,
w ocenie klinicznej nalezy uwzgledniac nie tylko objawy i ich nasilenie, ale rowniez
inne dziedziny funkcjonowania chorego, na ktore mniej zwraca si¢ uwage lub wrecz
pomija w ocenie klinicznej [1, 3, 8]. Choroba oddziatuje bowiem na wszystkie aspekty
zycia. Takie podejscie do zdrowia i choroby przyczynia si¢ do wzrostu zainteresowa-
nia pozamedycznymi skutkami leczenia i szukania nowych sposobow oceny tzw. ja-
kosci zycia. Ocena jakosci zycia po udarze mozgu jest wigc proba odmiennego spoj-
rzenia na sytuacj¢ chorobowa pacjenta [8, 10, 11].

Pojecie jakosci zycia (Quality of Life — QOL) pojawito sig po Il wojnie §wiatowej
i przechodzito stopniowa ewolucj¢. Pomimo wzrastajacego zainteresowania i coraz
szerszego stosowania ocen QOL, dotychczas nie uzgodniono jeszcze precyzyjnej
definicji, ktora bytaby przez wszystkich akceptowana. Proba jej zbadania jest nieroz-
facznie zwiazana z oceng stanu zdrowia pacjenta. Tak rozumiana QOL jest wigc ja-
koscia zycia uwarunkowana stanem zdrowia (Health Related Quality of Life —
HRQOL) [7,9, 12, 13].

Jakos$¢ zycia jest pojgciem szerokim i obejmuje wszystkie dziedziny funkcjono-
wania chorego, ktore sa dla niego istotne: stan fizyczny i sprawno$¢ ruchowa, stan
psychiczny, doznania somatyczne oraz sytuacjg spoleczng i warunki ekonomiczne.
Oceng jakosci zycia mozna traktowac jako obraz sytuacji zyciowej cztowieka odno-
szacy si¢ do pewnego fragmentu jego zycia, ktory jest porownywany do okreslonego
wzorca idealnego, a zarazem jest przedmiotem jego pragnien [8]. Innymi stowy jest
to rdznica migdzy nadziejami i oczekiwaniami a obecnymi do$wiadczeniami danej
osoby [9].

Panuje zgodnos$¢, ze QOL nie jest bezposrednio obserwowalna i mierzalna, ale jako
pojgcie musi zostac Scisle sprecyzowana [2, 7, 8, 12]. Bez definicji nie mozna doko-
nywac jej pomiaru. Istnieje duza réznorodnos¢ koncepcji spowodowana brakiem
ogoblnie obowiazujacych standardéw. Sama definicja rézni si¢ w zaleznosci od podej-
$cia do problemu. W zalezno$ci od kompetencji danego autora, podkreslany jest aspekt
ekonomiczny, spoteczny, medyczny lub psychologiczny.

Ogodlnie ujmujac, QOL to subiektywnie odbierane poczucie zyciowej satysfak-
cji w kontekscie wlasnych potrzeb i mozliwosci. Schipper [11] definiuje jako$¢ zycia
jako efekt choroby i jej leczenia odbierany (przezywany) przez chorego, natomiast
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Guayatt [7] twierdzi, ze QOL to osobiste postrzeganie pozycji zajmowanej w zyciu,
w kontekscie kulturowym i systemie warto$ci w odniesieniu do stawianych sobie ce-
low, posiadanych oczekiwan, wzorcow i obaw.
Najwazniejszymi celami badania jakosci zycia sa:
— mozliwie pelna analiza r6znych dziedzin zycia chorego,
— zaangazowanie pacjenta, jego najblizszych i cztonkdéw zespotu terapeutycznego
w oceng sytuacji chorego,
— ocena ograniczen aktywnosci chorego, ktore moga i powinny ulec poprawie,
— umozliwienie podjgcia trafnych decyzji wynikajacych z potrzeb chorego i mody-
fikacja podejscia terapeutycznego.
Tak rozumiana oceng jakos$ci zycia mozna uznac za alternatywna wobec tradycyj-
nie pojmowanej oceny stanu pacjenta uwzgledniajacej tylko parametry chorobowe [8].

CZYNNIKI WPLYWAJACE NA JAKOSC ZYCIA CHORYCH PO UDARZE MOZGU

Na jako$¢ zycia chorych po udarze mézgu wplyw maja zar6wno nastgpstwa uszko-
dzenia mozgowia, jak i powiktania ogolnoustrojowe (tabela 1).

Problemem chorych po udarze mézgu jest nie tylko ograniczenie sprawnosci ru-
chowej bedace nastgpstwem niedowtadu. Uszkodzenie mézgu doprowadza do zabu-
rzen procesow poznawczych, intelektualnych, swiadomosci, emocji i calej struktury
osobowosci cztowieka. Deficyty powstajace w psychice tych chorych (stwierdzane
u ok. 35% 0s06b po udarze), stwarzaja czgsto wigkszy dyskomfort, niz problemy wy-
nikajace z ograniczonej sprawnosci ruchowej [ 13-16]. Trudnosci z porozumiewaniem
si¢, ograniczona wydolno$¢ intelektualna, ostabiona pamig¢ czy niemozno$¢ kontro-
li wlasnych emocji pogarszaja jako$¢ zycia, poniewaz dotykaja sfery najwazniejszej
dla cztowieka, czyli jego psychiki [13, 14, 15, 17].

Zaburzenia mowy (powigzane z trudno$ciami w pisaniu i czytaniu), deficyty pa-
migci, czgsto prowadzace do globalnego otepienia, trudnosci z analiza i synteza tek-
stu znacznie ograniczaja codzienne funkcjonowanie. Z drugiej strony, uszkodzenia
mozgu, zwlaszcza prawej potkuli, powoduja anozognozjg, czyli ograniczong $wiado-
mos$¢ wlasnych zaburzen.

W globalnej ocenie jakosci zycia nalezy zwrdcic szczegdlng uwage na zaburzenia
emocjonalne towarzyszace udarowi mozgu. Najczgsciej manifestujq si¢ one w posta-
ci obnizenia nastroju lub apatii badZ rozwinigtego zespotu depresyjnego, czgsto z pa-
tologicznym placzem lub $miechem. Rozpowszechnienie depresji po udarze mozgu
szacuje si¢ na 25-60% [1, 3, 17, 18]. Moze ona znacznie uposledza¢ procesy moty-
wacyjne i naped psychoruchowy — podstawowe czynniki wptywajace na przebieg
rehabilitacji i zdrowienia. W wigkszo$ci chorob przewlektych depresja jest naturalng
reakcja chorego na cigzkie zachorowanie i wiazace si¢ z nim kalectwo. Pojawienie
si¢ depresji po udarze nie pozostaje jednak w prostym zwiazku z nasileniem deficytu
neurologicznego. Duze znaczenie ma sam fakt uszkodzenia mozgu, a zwlaszcza umiej-
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Tabela 1. Czynniki wptywajace na jakos$¢ zycia chorych po udarze mézgu

Nastgpstwo udaru

Czestosé
wystgpowania

Rodzaj zaburzenia

Niesprawnos$¢ ruchowa

25-50%

niedowlad potowiczy

zaburzenia zbornosci

zaburzenia napigcia migSniowego
apraksja

utrata automatyzméw ruchowych

Zaburzenia poznawcze

30-35%

zaburzenia pamigci, otgpienie
zaburzenia mowy

zaburzenia koncentracji uwagi
zaburzenia spostrzegania
anozognozja

Zaburzenia emocjonalne

25-60%

apatia, dystymia lub depresja
przymusowy $miech lub ptacz
stany maniakalne i dysforyczne
napady leku lub Igk uogdlniony

Napady padaczkowe

3-30%

napady wczesne i pozne

rozne typy napadow (najczesciej
czedciowe proste, najrzadziej —
czesciowe ztozone)

Powiktania ogolnoustrojowe

Zaleznie
od pielegnacji
i wezesnej
rehabilitacji

zakazenia drég moczowych
odlezyny

zapalenie pluc

powiktania zakrzepowo-zatorowe
zespoty algodystroficzne

obrzgki porazonych konczyn
ograniczenie ruchomosci stawow
zaburzenia troficzne

Ograniczenie aktywnoS$ci
spoteczne;j

Zaleznie od stopnia
niesprawnosci

utrata dotychczasowego statusu
spotecznego

drastyczne obnizenie stopy
zyciowej

brak oparcia w rodzinie
ograniczenie kontaktow
migdzyludzkich

izolacja od otaczajacego $wiata

scowienie ogniska udarowego i1 obecnos$¢ wezesniejszych podkorowych zmian zani-
kowych. Depresja pojawia si¢ najczesciej u 0sob z uszkodzeniem przednich czesci
lewej potkuli mozgu [ 1, 3, 17]. Wystapienie depresji poudarowej czesto ogranicza lub
wrecz uniemozliwia rehabilitacje, mimo nieznacznych ubytkéw ruchowych.
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Napady padaczkowe sa stosunkowo czgstym powiklaniem udaru mozgu [19].
Czgstos¢ padaczki poudarowej ocenia si¢ na 3-30% [20]. Napady wczesne w prze-
biegu udaru moézgu (napady pojawiajace si¢ w pierwszym tygodniu lub dwoch pierw-
szych tygodniach) wystepuja u 2,5-6% chorych z udarem, u wigkszosci z nich w pierw-
szej dobie udaru [20]. Napady wczesne stanowia istotny czynnik ryzyka padaczki po-
udarowej. Napady pozne (pojawiajace si¢ w pierwszym roku od zachorowania) sa
réwnoznaczne, zwykle z rozpoznaniem padaczki poudarowej [19]. Napady padacz-
kowe sa czg¢stsze w udarach krwotocznych niz niedokrwiennych. Najczgsciej poja-
wiaja si¢ napady czg$ciowe proste, najrzadziej — czgsciowe zlozone [20].

Bardzo duze znaczenie ma profilaktyka powiklan ogdlnoustrojowych, ktore czgsto
towarzysza udarowi mozgu, a w pozniejszym czasie znamiennie rzutuja na obnizenie
jakosci zycia [4]. Poprzez odpowiednia pielggnacj¢ i opieke nad chorym nalezy
i mozna zapobiega¢ takim powiklaniom, jak: zakazenia drog moczowych, odlezy-
ny, obrzgki porazonych konczyn, zakrzepica, przykurcze mig$niowe, zespoty troficzne
ialgodystroficzne, odwapnienia ko$ci, podwichnigcia w stawie ramiennym, przeprost
stawu kolanowego itp.

Problemy pacjentow po udarze mézgu zaczynaja na ogot narasta¢ po zakonczeniu
leczenia szpitalnego. Zmaganie sig z trudno$ciami dnia codziennego, drastyczne ob-
nizenie stopy zyciowej, utrata dotychczasowego statusu spotecznego, brak oparcia
w rodzinie i bezradno$¢ wobec podstawowych problemow zyciowych powoduja na-
rastajaca izolacjg chorego od $wiata zewngtrznego 1 ograniczenie kontaktow spotecz-
nych. Wychwycenie tych wszystkich ograniczen i pomoc w przezwycigzaniu jego
probleméw moze diametralnie zmieni¢ sytuacj¢ chorego.

Ocena jako$ci zycia jest procesem skomplikowanym. Wptywaja na to nie tylko
trudnosci w zdefiniowaniu i brak norm (modelu) QOL, ale takze trudnos$ci diagno-
styczne, zmienno$¢ badanych cech, niedostatki metodologiczne oraz koniecznosé¢
uwzgledniania specyfiki choroby i indywidualnych potrzeb pacjenta [10, 12, 18, 21].
Oceniajac jakos$¢ zycia, nalezy przeprowadza¢ odrebna analizg kazdego z najwazniej-
szych obszarow (zdrowia fizycznego, psychicznego, aktywnosci zyciowej i funkcjono-
wania spotecznego) (tabela 2). Uzupelieniem moze by¢ ogdlna ocena stanu zdrowia.

Pomimo istnienia juz od lat 80. kilkunastu kwestionariuszy przystosowanych do
badania jakos$ci zycia pacjentow po udarze, bardzo niewiele z nich przeszto dotad
wystarczajace badania wtasciwosci psychometrycznych, aby mogly by¢ polecane do
powszechnego stosowania [10, 12, 21]. Niektore dostarczaja bowiem jednego, ogol-
nego wyniku odzwierciedlajacego sumg odpowiedzi udzielanych przez chorego.
Wynik taki jest zbyt mato szczegotowy, aby mozna bylo mowi¢ o wtasciwej interpre-
tacji. Inne dostarczajq oddzielnych ocen kazdej pozycji kwestionariusza, przez co sa
malo wiarygodne ze wzgledu na nadmiar nieistotnych informacji [10].

W ocenie jakosci zycia chorych po udarze moézgu stosuje sig obecnie kilkanascie
rodzajow kwestionariuszy [3, 7, 12, 21]. NajczesSciej sa to narzgdzia ogolne i moga
by¢ zastosowane w badaniach 0séb cierpiacych na réznorodne schorzenia. Przykta-
dami moga by¢: Sickness Impact Profile (SIP), Medical Outcome Study 36-items Short
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Tabela 2. Czynniki sktadajace sig na jako$¢ zycia po udarze mozgu

Subiektywne Obiektywne

— fizyczne (np. dolegliwosci bolowe, — stan zdrowia (wyniki badan i testow)
bezsennos$¢, zaparcia) obraz psychopatologiczny

— psychiczne (Igk, depresja lub apatia, status spoteczno-ekonomiczny (dochody)
niska samoocena) — kontakty spoteczne (jakos¢, ilos¢)

— spoleczne (brak satysfakcji z pracy,
sposobu spedzania czasu wolnego,
zla sytuacja ekonomiczna)

— migdzyludzkie (poparcie spoteczne,
interakcje z innymi)

Form Health Survey (SF-36), Nottingham Health Profile (NHP). Do innych przysto-
sowanych do badania chorych po udarze naleza: Frenchay Activities Index, London
Handicap Scale, EuroQol, Medical Outcomes Study 20-item Short Form Health Su-
rvey, Quality of Life Index. Jak dotychczas nie stworzono jednak kwestionariusza, ktory
w pelni odzwierciedlatby wszystkie aspekty jakosci zycia po udarze.

PODSUMOWANIE

Badanie jako$ci zycia po udarze mozgu jest alternatywa wobec tradycyjnych ocen
stanu pacjenta, koncentrujacych si¢ tylko na ubytkach neurologicznych. Do pelnego
obrazu chorego konieczne jest uwzglgdnianie oprocz niewydolno$ci ruchowej row-
niez deficytow poznawczych, zaburzen emocjonalnych oraz ograniczen w funkcjo-
nowaniu spotecznym, zwtaszcza aktywnosci zawodowej. Bardzo istotna jest profilak-
tyka powiktan ogo6lno-ustrojowych oraz wczesne rozpoznanie i leczenie powiktan
czgsto niedostrzeganych: depresji, zaburzen poznawczych, cz¢sciowych napadow
padaczkowych. Holistyczne spojrzenie na chorego i pomoc w przezwycigzeniu cho-
ciazby niektorych jego problemow, moze pozwoli¢ na opuszczenie kregu bezradno-
$ci 1 samotnosci oraz poprawi¢ jego jakos¢ zycia.
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REHABILITACJA KARDIOLOGICZNA

STRESZCZENIE

Omowiono gtowne cele i zadania rehabilitacji pacjentow hospitalizowanych z powodu chorob uktadu
krazenia. Podstawowym zatozeniem rehabilitacji kardiologiczne;j jest jej kompleksowos¢ rozumiana jako
kontynuacja leczenia choroby podstawowej i aktywizacja ruchowa przy rownoczesnym oddziatywaniu
na stan psychiczny i warunki socjalne. Rehabilitacja kardiologiczna jest procesem dtugotrwatym i roz-
lozonym w czasie. Podejmowane dziatania usprawniajace podzielone sa na kilka etapéw dostosowanych
do stanu zdrowia i mozliwosci pacjentow. Szczegdlng uwage zwrdcono na rehabilitacjg fizyczna.

Stowa kluczowe: rehabilitacja, rehabilitacja kardiologiczna, trening fizyczny.

SUMMARY

The aims of rehabilitation in patients with coronary heart disease are presented. Cardiac rehabilitation
consists of continued treatment of heart disease, increasing physical activity as well as influencing social
and psychological conditions. It is a long-term process, divided into a few stages adjusted to patients’
health state and abilities. The authors focus on the physical aspect of rehabilitation.

Key words: rehabilitation, cardiac rehabilitation, physical training.

Choroby serca maja charakter przewlekty i nie poddaja si¢ catkowitemu wylecze-
niu. U pacjentdw hospitalizowanych z powodow kardiologicznych, obok uposledzo-
nej funkcji serca i naczyn krwiono$nych, czesto wystepuje stres psychiczny wywola-
ny dolegliwo$ciami ze strony uktadu krazenia i zaburzona homeostaza ustroju, wyni-
kajaca z dlugotrwatego unieruchomienia. Zaburzona homeostaza powoduje szereg
niekorzystnych zmian w roznych narzadach organizmu. Bezposrednim nast¢pstwem
utozenia poziomego jest przemieszczanie si¢ ptynow ustrojowych w kierunku gltowy,
tj. do centralnego obszaru uktadu krazenia. Jednoczesnie spada czynnos$¢ i napigcie
migsni szkieletowych utrzymujacych postawe pionowa. Dtugotrwate unieruchomie-
nie prowadzi szybko do utraty masy i sity migsni oraz uposledzenia czynno$ci uktadu
sercowo-naczyniowego. Kolejno dotacza si¢ zwigkszone niebezpieczenstwo powiktan
zakrzepowo-zatorowych, zmian w uktadzie oddechowym i hormonalnym, rozregulo-
wane odczyny naczyniowo-ruchowe oraz wiele innych zaburzen metabolicznych.
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W rezultacie tych niekorzystnych zmian znacznie zmniejsza si¢ zdolno$¢ chorych do
wykonywania wysitkow fizycznych i pogarsza rokowanie. Najwazniejsze skutki dtu-
gotrwatego unieruchomienia przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Wptyw unieruchomienia na zaburzenia homeostazy ustroju

Uktad Nastgpstwa dtugotrwatego unieruchomienia

— spadek objgtosci minutowej i wyrzutowe;j
o ok. 15-20%

— tachykardia spoczynkowa i wysitkowa, zaburzenia
rytmu

— wazrost ci$nienia tgtniczego krwi

— gorsze ukrwienie obwodowe i serca

Uktad krazenia

— zmniejszenie wentylacji ptuc o ok. 20%

— zmniejszenie zdolnosci pochtaniania O,
o ok. 20-25%

— niedodma

Uktad oddechowy

— hipowolemia o 700-800 ml

— zwolniony przeptyw krwi

— zwigkszone niebezpieczenstwo zakrzepowo-
-zatorowe

Ptyny ustrojowe

— zaniki, ostabienie sity i zmniejszenie masy
Ujemny bilans azotowy, mig$niowej

wapniowo-fosforowy — ostabienie aparatu stawowo-wigzadtowego
— odwapnienie ko$ci

— zawroty glowy

Rozregulowane odczyny — latwe meczenie sig, ogolne ostabienie zdolnosci
naczyniowo-ruchowe adaptacyjnych

— hipotonia ortostatyczna, tachykardia

— odczyn adrenergiczny — wigksze zapotrzebowanie
na tlen

— zespot wyczerpania — hipotonia

— poglebienie odczyndéw naczynioruchowych

Hormonalny — nadnercza

W roku 1951 zauwazono, ze szybkie uruchomienie chorych po zawale serca znacz-
nie zmniejsza $miertelnos¢ w porownaniu do tradycyjnego leczenia, polegajacego na
wielotygodniowym lezeniu w t6zku. Zapoczatkowato to okres, w ktorym rehabilitacja
kardiologiczna stata si¢ nicodzowna czgscia terapii w chorobach uktadu krazenia [1, 2].

DEFINICJA

Rehabilitacja jest kompleksowym i skoordynowanym stosowaniem $rodkow me-
dycznych, fizycznych, socjalnych, wychowawczych i zawodowych w celu przysto-
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sowania chorego (inwalidy) do nowego zycia i umozliwienia mu odzyskania jak naj-
wigkszej sprawnosci. Rehabilitacja kardiologiczna to zespot dziatan zmierzajacych
do przywrocenia sprawnosci chorym z chorobami uktadu krazenia.

Rehabilitacja ma za zadanie pomoc pacjentowi w mozliwie szybkiej, zaleznej od
stopnia zaawansowania choroby, adaptacji do ograniczen wynikajacych z choroby oraz
osiagnigcia zblizonego do normalnego poziomu zycia [1-4].

GLOWNE ZALOZENIA I CELE REHABILITACJI KARDIOLOGICZNEJ

Podstawowym zatozeniem rehabilitacji kardiologicznej jest jej kompleksowos¢,
rozumiana jako kontynuacja leczenia choroby podstawowej i aktywizacja ruchowa przy
réwnoczesnym oddzialywaniu na stan psychiczny (walka ze stresem) 1 warunki socjal-
ne [3-5]. Dzigki temu pacjent moze uzyska¢ wystarczajaca sprawno$¢ fizyczng oraz
umiejetnos¢ radzenia sobie w trudnych stresowych sytuacjach. Rehabilitacja kardio-
logiczna jest szczegdlnie przydatna w takich sytuacjach klinicznych, jak [2, 6, 7]:
Choroba niedokrwienna serca.

Stany po leczeniu inwazyjnym i operacyjnym wrodzonych oraz nabytych wad serca.
Stan po leczeniu inwazyjnym aorty i naczyn obwodowych.

Przewlekta niewydolnos¢ serca.

Stan po transplantacji serca.

W wymienionych stanach chodzi zar6wno o wczesna rehabilitacje szpitalng, ma-
jaca na celu szybkie uruchomienie chorego, oraz adaptacj¢ do nowych, czgsto ogra-
niczonych mozliwo$ci organizmu, jak rowniez okres rekonwalescencji, a nastgpnie
rehabilitacji poznej, przechodzacej w prewencjg wtérna. Waznym czynnikiem jest
wdrozenie postgpowania rehabilitacyjnego juz w szpitalu zaraz po opanowaniu bolu
iinnych objawow zaburzen wegetatywnych towarzyszacych chorobie. Wczesne uru-
chomienie, o ile nie ma innych zdecydowanych przeciwwskazan, znacznie ogranicza
niekorzystne objawy zaburzonej z powodu unieruchomienia homeostazy.

Cele rehabilitacji kardiologicznej to rownoczesne podjecie takich dziatan, jak:

— rehabilitacja fizyczna,

— modyfikacja zachowan i stylu zycia; zwalczanie ztych nawykow zywieniowych,
nauczanie postgpowania w sytuacjach stresowych,

— stale zwalczanie czynnikow ryzyka choroby wiencowe;j,

— leczenie zaburzen gospodarki lipidowej, nadcisnienia tgtniczego, cukrzycy oraz
innych wspotistniejacych schorzen.

Rehabilitacja fizyczna to przede wszystkim systematyczny trening fizyczny [3, 5, 7].
Pod wptywem treningu fizycznego w organizmie zachodzi wiele korzystnych zmian
w zakresie hemodynamiki, ogdlnej sprawnosci fizycznej oraz ztozonych procesow
endokrynologicznych i metabolicznych bioracych udzial w adaptacji do wysitku.
Trening jest efektywny, jesli uzyskuje sig przyspieszenie tgtna w czasie wysitku o co
najmniej 15-20% w stosunku do wartosci wyjsciowych. Wazne jest takze, by czas

bl
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migdzy nastgpnym treningiem nie byt zbyt dtugi. Uwaza sig, ze sesje treningowe
powinny odbywac si¢ systematycznie, co najmniej 3-5 razy w tygodniu.

W odpowiedzi na wysilek fizyczny pojawia si¢ polaczona reakcja ze strony ptuc,
serca, migsni, stawow i kosci. Reakcja organizmu zalezy od rodzaju wysitku. W przy-
padku ¢wiczen aerobowych wykonywanych z matq intensywnoscia, ale w odpowied-
nio dlugim czasie, pracujace migs$nie wykorzystujg gldwnie tlen dostarczany przez
krew. Cwiczenia anaerobowe, czyli tzw. sitowe, wykonywane sa bardzo intensyw-
nie, lecz krotkotrwale i zuzywaja gtownie tlen zmagazynowany w mig$niach, po-
niewaz system krwionos$ny nie jest w stanie szybko zaspokoi¢ zapotrzebowania na
tlen. Cwiczenia te wywotuja gwattowny wzrost ci§nienia krwi i nagly wzrost cze-
stosci tetna.

Podczas wysitku nastgpuje zwigkszony wychwyt tlenu rownowazacy podwyzszo-
ne zapotrzebowanie metaboliczne. Indywidualna zdolno$¢ do dostarczania tlenu jest
rozna i zalezy od takich czynnikow, jak: wiek, pte¢, masa ciata, a w tym masa migsni,
stopiefi wytrenowania i 0gdlny stan zdrowia. Zapotrzebowanie na tlen (VO,, . ) u zdro-
wych ludzi wynosi 45 ml O,/kg masy ciata/minutg. Zuzycie tlenu w spoczynku jest
blisko 13 razy mniejsze i wynosi 3,5 ml/kg/min. Jednostka zuzycia energii w czasie
wysitku jest 1 MET. Zostat on okreslony jako tzw. ekwiwalent metaboliczny (meta-
bolic equivalent) i zdefiniowany jako zuzycie tlenu rowne 3,5 ml/kg/min. Takie zu-
zycie tlenu osiaga si¢ w czasie wysitku wykonywanego z moca ok. 15 W (watow) [8].
Przyktadowe wielkosci zuzycia tlenu przy wykonywaniu niektorych czynnos$ci przed-
stawiono w tabeli 2. Dla poréwnania wydolno$¢ pacjentow z chorobami serca w IV
klasie NYHA wynosi ok. 4 MET.

Tabela 2. Orientacyjne zuzycie tlenu i wielko$¢ wysitku przy wykonywaniu
niektorych czynnosci

Czynno$¢ Vo, (ml/kg/min) MET \\%
Odpoczynek 3,5 1 15
Nauka, prace domowe i biurowe 5-12 1,5-3,5 20-50
Praca w przemysle i na roli 15-30 4-10 60-150
Chodzenie po schodach w gore 19-28 6-8 90-120
Trucht, taniec, tenis 22-28 7-8 100-120
Ptywanie, bieganie 35-45 10-13 150- 200
Sporty wyczynowe 70-85 20-24 300-360

Wysitek fizyczny jest najsilniejszym bodzcem fizjologicznym, zwigkszajacym
zapotrzebowanie ustroju na tlen. Najwazniejszy docelowy efekt treningu to zwolnie-
nie czestosci rytmu serca zarowno w spoczynku, jak i w czasie wysitku, zmniejszenie
ci$nienia tgtniczego, w tym cisnienia skurczowego podczas rzeczywistego wysitku,
a takze zmniejszenie zapotrzebowania migsnia sercowego na tlen. Dzigki temu zna-
czaco poprawia si¢ wydolno$¢ fizyczna, a w $lad za tym, poprawia si¢ rowniez samo-
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poczucie i wiara we wlasne mozliwosci. Korzysci z prowadzonej systematycznie re-
habilitacji fizycznej przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Korzysci z prowadzonej systematycznie rehabilitacji fizycznej

— poprawa stanu psychicznego i zwigkszenie poczucie bezpieczenstwa
— wydajniejsza praca serca — mniejsze zuzycie tlenu na jednostke energii
— wicksza tolerancja na gwattowny lub niespodziewany wysitek

— wicgksza wydajnos¢ pracy migsni szkieletowych

— normalizacja wagi ciata

— usprawnienie gospodarki thuszczowe;j

— zahamowanie lub spowolnienie rozwoju miazdzycy

Realizacja innych zadan rehabilitacji kardiologicznej sprowadza si¢ przed wszyst-

kim do zmiany stylu zycia i eliminacji znanych czynnikow ryzyka [9, 10].

ETAPY REHABILITACJI KARDIOLOGICZNEJ

Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona jest w kilku etapach [1-4, 6, 7]. Podsta-

wa kwalifikacji do kazdego etapu rehabilitacji jest badanie kliniczne, ktore powinno
zawierac:

badanie podmiotowe i przedmiotowe,

badania laboratoryjne (jonogram, gospodarka lipidowa, poziom cukru, kwasu mo-
CZOWego),

EKG spoczynkowe i Rtg klatki piersiowej,

badanie echokardiograficzne,

probe wysitkowa,

24-godzinna rejestracje EKG metoda Holtera w przypadku zgtoszonych zaburzen
rytmu w wywiadzie lub ,,niemego niedokrwienia”.

Bezwzglednym przeciwwskazaniem do rehabilitacji ruchowej sa stany bezposred-

niego zagrozenia zycia oraz niestabilny przebieg chorob uktadu krazenia.

w

NV

Prawidlowo prowadzona rehabilitacja kardiologiczna powinna zapewnic:

. Przeciwdziatanie skutkom bezczynnosci ruchowe;j (I etap).

Uzyskanie poprawy wydolno$ci wiencowej oraz uktadu krazenia (I etap).

. Podwyzszenie wydolnosci fizycznej i poprawe ogdlnej kondycji psychicznej

(III etap).

Wyodrebnienie chorych wymagajacych dalszej diagnostyki i leczenia inwazyjnego.
Zahamowanie postepu choroby niedokrwiennej serca.

Szybki powrdt do pelnego funkcjonowania w rodzinie i spoteczenstwie.
Przywrocenie zdolnosci do pracy zarobkowe;.

Rehabilitacja kardiologiczna jest procesem rozlozonym w czasie. Podejmowane

dziatania usprawniajace sa dostosowane do stanu zdrowia i mozliwosci pacjentow
i dlatego podzielono je na trzy etapy:
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I etap — okres wczesny (rehabilitacja szpitalna). Zaczyna si¢ juz na oddziale
intensywnej opieki medycznej. Polega glownie na ¢wiczeniach indywidualnych (od-
dechowych i matych grup mig$niowych), a nastgpnie po przeniesieniu na oddziat
zachowawczy na: nauce siadania, siadania z opuszczonymi nogami, pionizacji, wsta-
wania i chodzenie na krotkie (do 50 m), pdzniej na dtuzsze dystanse (do 200 m) i po-
konywanie schodow (2 pigtra). Kwalifikacja do ¢wiczen obywa si¢ w zaleznos$ci od
rozleglosci traumy spowodowanej choroba i obecnosci zaburzen kurczliwos$ci serca.
Lekarz okresla odpowiedni model i cykl rehabilitacji fizycznej, kontroluje przebieg
i ocenia efekty. W przypadku zawalu niepowiktanego obowigzuje tzw. model A re-
habilitacji, a w przypadku wystapienia ci¢zszych powiktan model B. Oba modele r6z-
nig si¢ gtdéwnie czasem trwania i intensywno$cig treningu. Na ogdt model A trwa od
4 do 10 dni, a model B ponad 10 dni.

Rehabilitacja fizyczna po zawale serca moze ulec przyspieszeniu lub zwolnieniu
w zaleznosci od stanu klinicznego pacjenta.

II etap — rehabilitacja poszpitalna. Jest to najwazniejszy etap w calym procesie
rehabilitacji kardiologicznej. Postgpowanie rehabilitacyjne moze by¢ prowadzone
w szpitalu (chorzy z powaznymi powiktaniami lub z grupy wysokiego ryzyka), am-
bulatoryjnie lub w domu (pacjenci z niepowiklanym przebiegiem, pozostajacy pod
opieka poradni kardiologicznej).

Rehabilitacj¢ rozpoczyna si¢ mozliwie szybko po zakonczeniu hospitalizacji. Nie
wczesniej jednak niz 3 tygodnie od zawatu serca, czy operacji naczyn wiencowych,
ale nie pozniej niz 4 tygodnie po zakonczeniu leczenia szpitalnego. Czas trwania re-
habilitacji wynosi zazwyczaj od 4 do 12 tygodni z intensywno$cia 3-5 razy tygodnio-
wo po 40-45 min. Rehabilitacja obejmuje si¢ pacjentdéw po zawale serca, po opera-
cyjnym leczeniu choroby wiencowej, angioplastyce wiencowej, pomostowaniu tgt-
nic wiencowych oraz ze stabilna choroba wiencowa. Na tym etapie nadal funkcjonu-
jadwa modele rehabilitacji. Sa one dostosowane do specyfiki i stopnia cigzkosci prze-
bytej choroby lub zabiegu kardiochirurgicznego. Na przyktad w zawale serca model
A obowiazuje dla chorych w I klasie NYHA, ktorzy uzyskali w probie wysitkowe;j
obciazenie powyzej 7 MET-6w, a ich frakcja wyrzutowa jest lepsza niz 60%. Model
B dotyczy chorych, ktorzy uzyskali w probie wysitkowej obciazenie 5-7 MET-6w
z frakcja wyrzutowa 40-60%. Gtéwna zasada jest, by w warunkach zblizonych do nor-
malnego zycia mozna okresli¢ tolerancj¢ chorego na wysitek, a nastgpnie poprawiac
stan wydolno$ci organizmu. Etap ten to rowniez bardzo korzystny okres dla psycho-
terapii, podczas ktorego mozna uswiadomic¢ pacjentom potrzebg zmiany stylu zycia
oraz eliminacji ztych nawykow i natogdw. Po zakonczeniu etapu nalezy wykonac¢ probg
wysitkowa i ponownie oceni¢ mozliwosci rekonwalescenta.

I1I etap — rehabilitacja ambulatoryjna (p6zna). Zazwyczaj rozpoczyna si¢
w okresie od 8 do 12 tygodni po zawale. Gldéwnym zadaniem tego etapu jest osiagnigcie
1 utrzymanie u pacjenta mozliwie najlepszej wydolnosci fizycznej, dobrego samopo-
czucia psychicznego oraz zapobieganie dalszemu rozwojowi lub nawrotom choroby.
W wigkszosci przypadkow pacjenci wykonuja zalecane ¢wiczenia w domu, a nadzor
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fachowego personelu medycznego jest sporadyczny i ma charakter konsultacyjny.
Pozadane jest, by nawyki i potrzeba systematycznych ¢wiczen oraz aktywno$¢ ruchowa
byty kontynuowane w przysztosci i staly si¢ filarem nowego stylu zycia.

Trening nalezy zawsze indywidualizowac¢ i dostosowywa¢ zarowno do rozlegto-
$ci przebytego zawatu serca, zakresu zabiegu chirurgicznego, jak i do mozliwosci
pacjenta. Dlatego szczegotowy program ¢wiczen w poszczegdlnych oddziatach moze
sig nieco rozni¢. Szczegodlnego nadzoru i indywidualnych metod rehabilitacji wyma-
gaja chorzy, u ktérych wystepuja [1-3, 7, 11, 12]:

— uposledzenie czynnosci lewej komory z frakcja wyrzutowa ponizej 30%,

— hipotonia w czasie wysitku,

— zmiany w kilku naczyniach wiencowych ze zwezeniami ponad 70% lub liczne ogni-
ska martwicy w sercu,

— polimorficzne ekstrasystolie komorowe,

— niska wydolnos$¢ fizyczna, bole wiencowe spoczynkowe lub w czasie lekkiej pracy.

BEZPIECZENSTWO REHABILITACJI FIZYCZNEJ

Bardzo waznym elementem rehabilitacji fizycznej jest zapewnienie maksymalne-
go bezpieczenstwa treningu [ 1-8]. Wymdg zachowania bezpieczenstwa ¢wiczen u cho-
rych duzego ryzyka to konieczno$¢ pomiaru t¢tna i ci$nienia tetniczego przed rozpo-
czgciem ¢wiczen, w trakceie i po ich zakonczeniu. Na I 1 II etapie rehabilitacji niezbgd-
ne jest monitorowanie EKG. Na kazdym etapie rehabilitacji bardzo waznym badaniem,
pozwalajacym oceni¢ stan wydolnosci fizycznej oraz adaptacji uktadu krazenia do
wysitku fizycznego, jest proba wysitkowa [8, 11-12]. Stanowi ona podstawe kwalifika-
cji do rehabilitacji fizycznej. Proba wysitkowa moze by¢ prowadzona na cykloergome-
trze z obcigzeniem wstgpnym 25 lub 50 W, wzrastajacym stopniowo co 3 min o 25 W
lub 50 W, z szybkos$cia obrotow pedatami 60 obr./min oraz na biezni ruchomej wg
zmodyfikowanego lub typowego protokotu Bruce’a [8, 13]. Wysitek moze odbywac si¢
pod maksymalnym obcigzeniem lub obnizonym jako tzw. submaksymalny, w ktorym
celem jest osiagnigcie 70-90% maksymalnej czynnos$ci pracy serca dla danej grupy
wieku. Obok oceny wydolnosci organizmu proba wysitkowa umozliwia obserwacjg
lub ujawnienie zaburzen rytmu i przewodzenia oraz wykrycie innych nieprawidlowych
reakcji na wysitek [4, 10-12, 14]. Podstawowym warunkiem prowadzenia rehabilita-
cji fizycznej na kazdym etapie jest stabilny stan kliniczny chorego. Najwazniejsze
objawy wskazujace na konieczno$¢ przerwania treningu to:

1. Pojawienie si¢ bolu w klatce piersiowej, dusznosci, zawrotow glowy lub objawow
nadmiernego zmegczenia.

2. Przyspieszenie tgtna (na I etapie o ponad 20/min, na I i III etapie powyzej zatozo-
nego tetna), pojawienie si¢ zaburzen rytmu lub przewodzenia.

3. Wzrost ci$nienia tgtniczego (na I etapie powyzej 40 mm Hg skurczowego lub

20 mm Hg rozkurczowego w stosunku do ci$nienia poczatkowego i odpowiednio

w 1 1 III etapie przekroczenie wartosci 200-110 mm Hg).
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4. Brak przyrostu ci$nienia lub nawet jego obnizenie (dlawica piersiowa, dusznosc,
silne zmeczenie).

6. Obnizenie lub uniesienie odcinka ST o ponad 1 mm w poréwnaniu z zapisem spo-
czynkowym.

Waznym jest, by personel nadzorujacy trening byt przeszkolony w zakresie udzie-
lania pierwszej pomocy i resuscytacji kardiologicznej. Miejsca prowadzenia rehabi-
litacji winny by¢ wyposazone w odpowiednig aparaturg reanimacyjna i srodki tacz-
nos$ci zapewniajace szybkie powiadomienie ratownikow.

DOBOR CWICZEN REHABILITACYJNYCH

W rehabilitacji kardiologicznej zaleca si¢ wykonywanie ¢wiczen wymagajacych
udziatu duzych grup mig$niowych [1-5, 7]. Trening moze by¢ prowadzony na cyklo-
ergometrze lub biezni ruchomej i uzupetniany ¢wiczeniami ogélnokondycyjnymi.
W pézniejszych etapach rehabilitacji mozna stopniowo wprowadzac¢ elementy gier ze-
spotowych, ¢wiczenia w wodzie i ¢wiczenia oporowe. Chociaz rehabilitacja kardio-
logiczna oparta jest glownie na ¢wiczeniach aerobowych, ktore sa podstawg treningu
wytrzymalo$ciowego, ostatnio coraz czg¢sciej podnosi si¢ korzysci ptynace rowniez
z ¢wiczen oporowych. Ich zaleta jest mozliwo$¢ zwigkszenia sity migsniowej, niezbed-
nej do normalnego funkcjonowania. Uwzgledniajac stan zdrowia pacjentow kardio-
logicznych, nie moze to by¢ trening zbyt intensywny, obciazenia powinny by¢ dobie-
rane indywidualnie, maksymalnie do 15 kg, a ¢wiczenia te powinny jedynie uzupet-
nia¢ i urozmaica¢ typowy trening wytrzymatosciowy.

Warunkiem obiektywnego ustalenia intensywnosci wysitku jest wykonanie proby
wysitkowej lub badania spiroergometrycznego. U pacjentdw z choroba wiencowa
zaleca si¢ wykonywanie wysitkow o matej i §redniej intensywnosci odpowiadajace;j
40-80% wydolnosci fizycznej uzyskanej podczas testu wysitkowego. Obciazenia o du-
zej intensywnosci, powyzej 80% uzyskanego obciazenia w czasie proby wysitkowej,
nie sa zalecane ze wzglgdu na zwigkszone ryzyko wystapienia powiktan.

Kazdy trening powinien sktadac¢ si¢ z rozgrzewki, treningu wtasciwego i konco-
wej fazy stopniowego zmniejszania obciazenia zakonczonej catkowitym rozluznie-
niem (tabela 4).

Czestym bledem jest niedocenianie badz pomijanie fazy rozluznienia. Pominigcie
tej fazy stwarza zagrozenie naglego zmniejszenia powrotu zylnego, ci$nienia tetni-
czego i przeptywu wieficowego, co w warunkach utrzymujacego si¢ duzego zapotrze-
bowania serca na tlen moze prowadzi¢ do wystapienia hipotonii, niedokrwienia i ko-
morowych zaburzen rytmu.
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Tabela 4. Charakterystyka faz treningu

Faza Czas trwania Rodzaj i zakres ¢wiczen
Rozgrzewka 5-10 min — ¢wiczenia rozciagajace
— powolne uruchamianie duzych grup
migsniowych

— stopniowe dochodzenie do poziomu
obciazen treningu wlasciwego

Trening wlasciwy | co najmniej — ¢wiczenia aerobowe wykonywane w sposob
20 min, optymalnie interwatowy lub ciagly
30-45 min — w pozniejszych okresach elementy ¢wiczen
oporowych
Fazarozluznienia | 5-10 min — ¢wiczenia o matlej intensywnosci,

pozwalajace na zmniejszenie wysitku,
stopniowa adaptacj¢ uktadu krazenia
do zmniejszonego wysitku

— stopniowe rozluznianie wszystkich partii
migsni

PODSUMOWANIE

Wysilek fizyczny to nieodzowny element terapii chorob uktadu krazenia. Jak
wykazuja wyniki licznych badan naukowych, w grupach chorych poddanych syste-
matycznej rehabilitacji kardiologicznej, istotnie statystycznie 0 20-25% zmniejsza si¢
$miertelnos¢ z powodow chorob uktadu sercowo-naczyniowego [5, 9-10]. Trzeba
jednak pamigtaé, ze wysitek zastosowany nieumiejgtnie moze by¢ rowniez niebez-
pieczny. O jego bezpieczenstwie decyduje przestrzeganie zasad kwalifikacji, optyma-
lizacja farmakoterapii, uwzglgdnianie odrgbnosci wynikajacych z réoznych sytuacji
klinicznych, prawidlowe okreslanie wydolnosci fizycznej, indywidualizacja metod
treningu, statle monitorowanie (nadzor rehabilitanta, pomiar EKG, tgtna i ciSnienia
krwi). Wazne jest przestrzeganie zasad bezpieczenstwa treningdw oraz okresowa
analiza efektow i skutkéw treningu. W sytuacjach zagrozenia zycia niezbgdne jest
szybkie reagowanie oraz posiadanie mozliwosci i umiejgtnosci udzielania skuteczne;j
pomocy. Wysitek fizyczny, podobnie jak kazdy lek, zastosowany zgodnie z zasadami
sztuki lekarskiej pomaga choremu. Dlatego ruch okresla si¢ mianem leku XXI wieku
o wielokierunkowym plejotropowym dziataniu.
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KOALKOHOLIZM W RODZINIE — CZY MOZNA WYJSC
7. ZAKLETEGO KREGU?

STRESZCZENIE

Wspoétuzaleznienie (koalkoholizm) to cena, jaka ptaci rodzina za zycie w stresie spowodowanym piciem
alkoholu przez jednego z cztonkdw rodziny. Istota wspotuzaleznienia jest zwalnianie alkoholika z odpo-
wiedzialnos$ci za picie 1 obsesyjne kontrolowanie jego zachowan. Rozwija si¢ takze specyficzny system
rol i mechanizmoéw obronnych, ktére daja rodzinie stabilizacjg, a jednoczesnie podtrzymuja chorobg al-
koholika. Bezuzyteczno$¢ metod kontroli i pomocy alkoholikowi powoduje, ze koalkoholik sam wpada
we wlasng putapke wspotuzaleznienia.

Wspotuzaleznienie rozwija si¢ stopniowo wraz z fazami Zycia rodziny i nasilaniem si¢ choroby alkoho-
lowej. Obejmuje szeroka listg objawow emocjonalnych, behawioralnych, fizycznych, ktore utrudniaja
i zaburzaja normalne funkcjonowanie calej rodziny. Sa to gtéwnie zaburzenia emocjonalne w postaci
zmian nastrojow i tendencji depresyjnych, zaburzenia psychosomatyczne w postaci bolow ciata, a takze
zaburzenia behawioralne w postaci nadmiernej koncentracji na szczegétach dnia codziennego.
Mozliwe jest wyjscie z ,,zaklgtego kregu” wspotuzaleznienia poprzez pomoc alkoholikowi w postaci
interwencji kryzysowej i naklonienie go do podjgcia leczenia i terapii w grupach Anonimowych Alko-
holikow. Kolejnym krokiem jest zwrdcenie sig¢ osoby wspotuzaleznionej do grup samopomocy Al.-Anon,
ktore pracuja wedtug programu Dwunastu Krokow zaczerpnigtych od Anonimowych Alkoholikow.
Pomocy dzieciom moga udzieli¢ takie wspolnoty jak Alateen i Swietlice socjoterapeutyczne.

Proces wychodzenia z koalkoholizmu jest dlugotrwaty i wymaga zaangazowania i odwagi do pracy nad
soba, ale tez wspierania niepijacego alkoholika. Pozytywnym skutkiem wyjscia ze wspotuzaleznienia jest
wyzwolenie sig calej rodziny z natogu oraz normalne i zdrowe funkcjonowanie rodziny.

Stowa kluczowe: wspotuzaleznienie, rodzina, alkoholizm, Grupy AA, Dwanascie Krokow.

SUMMARY

Co-alcoholism is the price the whole family pays for its life under stress resulted from alcoholic addic-
tion in one of the members of the family. The essence of co-alcoholism is that the family absolves the
alcoholic of the responsibility for drinking and concentrates on an obsessive control of his behaviour.
Developed is also a specific system of roles and defensive mechanisms which can give the family an illusory
sense of stability and, at the same time, keep the alcoholic disease developing. Uselessness of the control
and support method towards an alcoholic leads the concerned co-alcoholics to fall into their own trap of
co-alcoholism. Co-alcoholism develops gradually with both the phases of family life and alcoholic dis-
ease escalation coinciding closely. It includes a long list of emotional, behavioural and physical symp-
toms which encumber and disturb normal activities of the whole family. The foregoing are mainly emo-
tional disturbances observed as frequent mood changes and depressive tendencies, psychosomatic dis-
orders observed as body pains and behavioural disturbances observed as hyper-concentration on details
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of the daily routines. It is possible to break away from the “vicious circle” by helping the alcoholic re-
ceive a crisis intervention and inducing him/her to take up treatment and therapy in the Alcoholics Anony-
mous (AA) groups. The next step requires that a co-alcoholic person should turn to Al.-Anon. self-help
groups which follow the Twelve Steps programme adopted from the AA. Help for children is available
at such communities as Alateen and socio-therapeutic centres. Breaking away from co-alcoholism is a long-
term process and not only does it require self-determination but also support towards a ‘no longer drink-
ing’ alcoholic. A positive result of breaking away from co-alcoholism is the fact that the whole family is
freed from the addiction and can lead a normal and healthy life.

Key words: co-alcoholism, family, alcoholism, AA Groups, Twelve Steps.

WPROWADZENIE

Rodzing stanowi grupa ludzi zaleznych od siebie w zaspokajaniu swoich potrzeb
uczuciowych, spotecznych i duchowych [1]. Rodzina z problemem alkoholowym to
taka, w ktorej chociaz jedna osoba pije w sposob przynoszacy szkode. Cztowiek uza-
lezniony lub pijacy w sposob nadmierny dostarcza bliskim problemoéw zyciowych,
finansowych i emocjonalnych, przez co cata rodzina boryka si¢ z ,,problemem alko-
holowym” [2].

Na atmosfer¢ domu alkoholika sktadaja si¢: chaos, brak konsekwencji, niejasne
role, niemoznos$¢ przewidywania, arbitralnos¢, zmienne reguty i ograniczenia, powta-
rzajace si¢ bezsensowne spory, czgsto tez przemoc fizyczna i kazirodztwo (Beletis
i Brown, 1981, cyt. za: [3]), brak pozytywnej tozsamosci i akceptacji siebie, zaburzo-
na komunikacja, brak otwarto$ci i brak wzajemnosci [2].

Chaos stanowi odzwierciedlenie wptywu alkoholizmu na rodzing oraz poczucia
wszystkich cztonkdéw rodziny, ze wszystko moze im si¢ wymknac spod kontroli po-
przez nagly atak pijanstwa alkoholika. Rodziny czgsto przystosowuja si¢ do chaosu,
ktory staje si¢ przewidywalny [3]. Obszary psychologiczne cztonkow rodziny prze-
nikaja sig, za$ granice sa chaotyczne i niejasne. Brak konsekwencji i statosci sa stale
obecnymi cechami atmosfery rodzinnej, co przejawia si¢ m.in. w niejasnych rolach
realizowanych przez rodzicoéw (Hanson i Estes, 1977, cyt. za: [3]). Czgsto jest tak, ze
jedno z rodzicow przyjmuje na siebie role ojca i matki, albo ktores z dzieci zachowu-
je si¢ tak jak jedno z rodzicow. Taki uktad rél moze wejs¢ na stale w zycie rodziny
albo pojawiac sig i znika¢ w ramach nieréwnych i nieprzewidzianych reakcji na picie
alkoholika oraz jego nieprzewidywalne zachowanie [3].

Atmosfera emocjonalna rodziny alkoholowej zogniskowana jest wokot wstydu,
zalu, ztosci, leku, poczucia krzywdy 1 winy, co nie sprzyja akceptowaniu siebie i re-
alistycznemu widzeniu swych probleméw. Zaburzona komunikacja polega na tym, ze
,»obszarem o ktérym si¢ nie rozmawia” sa uczucia i przezycia zwigzane z alkoholem
oraz sam fakt upijania si¢. To wstyd nie pozwala szczerze mowic o tym, co zdarzyto
si¢ wczoraj, 1jak w zwiazku z tym czut si¢ kazdy domownik. Niemozno$¢ komuniko-
wania przezy¢ i uczu¢, zwiazanych z piciem i jego skutkami, paralizuje otwarta i szcze-
ra rozmowg z innymi ludzmi, powoduje samotnos¢ [2].
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W rodzinie z problemem alkoholowym brak rowniez wzajemnosci. Alkoholik nie
wypehia swojej roli: wspotmatzonka, rodzica, partnera zyciowego, nie dotrzymuje
umow i obietnic; to alkoholikowi trzeba dawaé wsparcie, energi¢ i uwagg, zas z jego
strony nie mozna liczy¢ na odwzajemnienie. Brak otwartosci polega na tym, ze czton-
kowie rodziny alkoholika zamykaja si¢ przed innymi ludZzmi. Rodzina coraz bardziej
izoluje sig¢ — zostaja samotni, nie kontaktujacy si¢ ze soba ludzie w odizolowanej od
$wiata rodzinie. Sztander [2] twierdzi, ze bardzo trudno wyjs¢ z tego zaklgtego kre-
gu, by siggnac po oparcie, czy zwrocic¢ si¢ po pomoc, co sprzyja chorobie alkoholo-
wej 1 dysfunkcji catego systemu rodzinnego.

MODEL HISTORII ZYCIA ,,SYSTEMOW ALKOHOLOWYCH”

Model historii zycia rodzin z problemem alkoholowym opiera si¢ na zalozeniach
ogolnej teorii systemow koncepcji homeostazy Jacksona i psychologii rozwoju rodziny
(Steinglass, 1980, cyt. za: [4]). Kazda rodzina przechodzi przez podobne fazy rozwo-
ju, w ktorych realizuje okreslone i charakterystyczne dla danej fazy cele i zadania.
Zjawiska patologiczne (alkoholizm, choroba, inwalidztwo) wystgpujace w rodzinie
zaklocaja jej dotychczasowe funkcjonowanie, ograniczajac lub uniemozliwiajac re-
alizacjg celow, co z kolei obniza szanse powodzenia rodziny w realizacji celow poz-
niejszego okresu [4]. Steinglass probuje wyjasni¢ znaczenie naduzywania alkoholu
przez jednego cztonka rodziny na ksztattowanie si¢ regut homeostatycznych w rodzi-
nie 1 powstawanie systemu alkoholowego oraz wskaza¢ zalezno$ci pomigdzy funk-
cjonowaniem rodziny jako systemu alkoholowego a przebiegiem faz naturalnego cyklu
rozwoju rodziny.

Steinglass (1971, cyt. za: [4]) twierdzi, ze alkohol moze spelnia¢ w rodzinie dwie
funkcje. Naduzywanie alkoholu przez jednego cztonka rodziny moze $wiadczy¢ o tym,
ze rodzina do$wiadcza znacznego poziomu stresu. W tych przypadkach picie alkoho-
lu zwykle nie przechodzi w proces uzaleznienia i nie zmienia znaczaco relacji we-
wnatrzrodzinnych. Z drugiej strony naduzywanie alkoholu moze pemi¢ funkcje sta-
bilizujaca i podtrzymujaca funkcjonowanie rodziny jako catosci — wtedy alkohol sta-
je sie jedna z naczelnych zasad regulujacych funkcjonowanie catego systemu rodzin-
nego, ktory mozna nazwac systemem alkoholowym (Steinglass, 1981, cyt. za: [4]).
Istota tego systemu ma znaczenie w konstytuowaniu i spostrzeganiu przez cztonkow
rodziny petnionych przez siebie rol, a takze wyznacza: kierunek wtadzy, decyzji ro-
dzinnych oraz przebieg i otwarto$¢ komunikacji. W rodzinie powstaja okreslone re-
guty homeostatyczne, ktore z jednej strony maskuja i minimalizuja konflikty i trud-
nosci w danej rodzinie, za$ z drugiej strony blokuja cztonkom rodziny otwarte i szczere
komunikowanie si¢. Efektem jest duza stabilno$¢ systemu alkoholowego oraz znacz-
ny opor przed zmianami, czyli podtrzymywanie naduzywania alkoholu [4]. Steinglass
na podstawie historii zycia rodzin alkoholowych wyodrgbnit 5 faz przystosowania si¢
rodziny do problemu naduzywania alkoholu (cyt. za: [4]).
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Okres przedmalzenski. Wybor matzonka zalezy od wielu zmiennych psycholo-
gicznych (np. osobowosciowych) i spoteczno-kulturowych. Podczas dokonywania
wyboru partnerzy, mniej lub bardziej §wiadomie, przewiduja znaczenie nadmiernego
picia dla charakteru przysztych interakcji matzeniskich. Wiele oso6b zawierajacych
zwiazki matzenskie z osobami naduzywajacymi alkoholu zdaje sobie sprawg z ich
zyciowych i egzystencjalnych trudnosci [4].

Wezesny okres malzenstwa. Okres ten jest nieustabilizowany, poniewaz nastepuje
w nim ksztattowanie wzorcow interakcyjnych, rol rodzinnych, ustalania wielko$ci wia-
dzy poszczegolnych cztonkoéw rodziny, okreslenie rodzaju kontaktow ze srodowiskiem
zewngtrznym. Naduzywanie alkoholu przez jednego cztonka rodziny wptywa na ksztat-
towanie i organizacj¢ zycia rodzinnego. Zazwyczaj alkoholik pijacy nie wycofuje si¢
lub nie podejmuje swoich rol rodzinnych, zachowuje si¢ agresywnie. Powstaja ostre
ktotnie migdzy matzonkami, ktore angazuja pozostatych cztonkow rodziny. Czgsto do
tego dochodzi nieustabilizowana sytuacja ekonomiczna rodziny. Te czynniki utrudnia-
jarealizacj¢ zadan charakterystycznych dla okresu wezesnego matzenstwa.

Alkoholizm w tym okresie stanowi czynnik wptywajacy na podejmowanie decy-
zji o rozwodzie, szczegoblnie, jezeli ujawnit si¢ po zawarciu matzenstwa. Jednocze-
$nie potrzeba stabilno$ci niepijacego wspotmatzonka powoduje ustalenie takich me-
chanizmow homeostatycznych, ktore pozwolilyby zy¢ rodzinie z alkoholikiem. Kon-
cowym etapem tego procesu jest przejscie z etapu ,,rodziny, w ktorej, jedna osoba jest
alkoholikiem” do rodziny o tzw. systemie alkoholowym. Rodzina funkcjonujaca jako
system alkoholowy przechodzi przez wiele lat cykl: ustabilizowany okres picia — stan
przejsciowy — ustabilizowany okres abstynencji (,,suchosci”) — stan przejsciowy —
ustabilizowany okres picia itd. [4].

Okres Srodkowy: plateau i kryzys. Gdy rodzina stanie si¢ ustabilizowanym sys-
temem alkoholowym, wejdzie w srodkowy okres plateau, czyli okres intensywnego
picia alkoholika (na przemian okresy suchosci i picia). W tym czasie dziata na rodzi-
ng wiele r6znych czynnikow stresowych, ktore zaburzaja dotychczasowe stabilne
funkcjonowanie rodziny. U alkoholika choroba si¢ pogtebia, wydtuzaja sig ciagi pi-
cia. U cztonkdéw rodziny nastgpuje wzrost ogoélnego napigcia, obnizenie odpornosci
na stres, oslabienie samokontroli, wzajemne obciazanie si¢ odpowiedzialnoscia za
sytuacjg rodzinng. Poziom stresu moze by¢ dodatkowo intensyfikowany przez dodat-
kowe wydarzenia stresowe w tym okresie: odchodzenie dzieci z domu, $mier¢ rodzi-
cow, choroby. Stresory te powoduja obnizenie stabilizacji systemu rodzinnego. Od-
powiedzia na spadek stabilizacji moze by¢ wzrost alkoholizowania sig lub proba po-
wstrzymania si¢ od alkoholu. Reorganizacja rodziny alkoholowej na ,,suchg”, z cza-
sem trzezwa rodzing alkoholowa wymaga zmian we wszystkich sferach zycia rodzin-
nego, ktore sa dezorganizujace i zagrazajace dla systemu rodzinnego. Konieczne jest
wigc siggnigcie po profesjonalng pomoc terapeutyczna, inaczej bowiem, mozliwy jest
nawet rozpad systemu rodzinnego.

Okres pézZnego rozwigzania. Steinglass (cyt. za: [4]) podaje kilka mozliwych
sposobOw rozwiazania przez rodzing kryzysu, ktory powstaje w wyniku dziatan stre-
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sorow zwiazanych z pogtebianiem si¢ choroby alkoholika i zmian w rodzinie. Po pierw-
sze, moze to by¢ kontynuowanie rozwiazan ustalonych w fazie plateau, co jest moz-
liwe, gdy rodzina ma stabilizacj¢ ekonomiczna. Drugie rozwiazanie to reorganizacja
rodziny ze sztywnego systemu homeostatycznego do systemu otwartego na zmiany.
Takie rozwigzania wymagaja dtugotrwalej pracy terapeutycznej nie tylko alkoholi-
ka, ale i catej rodziny.

WSPOLUZALEZNIENIE W RODZINIE

Alkoholizm powoduje specyficzne stresy, ktore oddziatuja na rodzing i wywotuja
specyficzne zaburzenia. Choroba powoduje, ze alkoholik staje si¢ niezdolny do pra-
widlowego spelniania swojej roli i zaspokajania potrzeb rodziny. Aby wigc uzupel-
ni¢ ten brak i1 podtrzymac swoje funkcjonowanie, rodzina znajduje wiasne sposoby
na przetrwanie, do ktorych przystosowuje si¢ i od ktorych zaczyna by¢ zalezna [5].

Sztander [6] twierdzi, ze alkohol wciaga w wir obsesji alkoholowej, tj.: myslenia
0 piciu, planowaniu dnia pod katem picia, zdobywania pienigdzy na alkohol, prze-
szukiwania miejsc, gdzie mozna go znalez¢, ktora jest destrukcyjnym ,,krazeniem
wokot alkoholu”. Rodzina alkoholika nie pozostaje wigc bezczynna, probuje powstrzy-
mac¢ osobg uzalezniong poprzez powstrzymywanie w domu, odciaganie do picia, prze-
konywania, ttumaczenia, tzy, klamstwa, manipulacje [6]. Powstrzymujac alkoholika
przed piciem, argumentujac, dyskutujac, ulegajac jego wyjasnieniom i iluzjom, bliscy
alkoholika zaczynaja krazy¢ po ,,blednym” kole, ktorego centrum stanowi alkohol. W ten
sposob staja si¢ podatni na obsesj¢ alkoholowa i zaczynaja koncentrowaé swoje zycie
wokot alkoholu, nie pijac go. Ciagle natomiast mys$la, czy ,,on” dzi§ znow przyjdzie pijany
do domu, co mozna jeszcze zrobié, aby go powstrzymac od picia, jak si¢ zachowac,
gdy przyjdzie pijany. Tak, wigc zycie bliskich alkoholika zaczyna by¢ zalezne od al-
koholu i dlatego wspotmatzonkow, dzieci, rodzicéw i innych bliskich uzaleznionego
od alkoholu nazywa si¢ osobami wspdtuazaleznionymi lub koalkoholikami [6].

Osoba wspotuzalezniona pozwala, by zachowanie innej osoby oddziatywato na nig
ujemnie i obsesyjnie, chce w ten sposob kontrolowaé zachowanie oddziatujacej na
nig osoby [7]. Wspoéluzaleznienie wiaze sig¢ z postawa przyzwolenia na picie alkoho-
lika: zaprzeczaniem (,,On nie jest alkoholikiem™), oskarzaniem innych (,,Gdyby miat
innych rodzicow”), usprawiedliwianiem (,,Wszystko, dlatego, ze ma stresujaca pra-
cg”). Przyzwalanie przejawia sig takze w zwalnianiu alkoholika z odpowiedzialnosci
za jego zycie 1 brania jego zycia w swoje rece [6]. Osoba wspdtuzalezniona oskarza
i zbawia alkoholika, powstrzymuje go od picia, my$li za niego, planuje za niego,
podejmuje zyciowe decyzje za niego. Przyzwolenie i przyjmowanie nadmiernej od-
powiedzialno$ci za alkoholika sprzyja konserwacji uktadu malzenskiego oraz nieswia-
domemu wspomaganiu choroby.

Osoby wspoétuzaleznione czuja si¢ odpowiedzialne za uczucia, mysli, dziatania,
wybory, checi, potrzeby, pomyslnos¢ innych, co wynika z odczuwania niepokoju, li-
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tosci i wyrzutdw sumienia, gdy inni maja problemy. Czgsto staraja si¢ wigc zadowo-
li¢ innych zamiast siebie, bo najpewniej czujq sig, gdy co$ z siebie daja. Jednocze-
$nie odczuwaja smutek, dlatego ze przez cate zycie daja z siebie wszystko innym, a im
nikt nic nie daje, winig wigc innych za swoja sytuacjg, czuja si¢ niedoceniani i wyko-
rzystywani. Natomiast, gdy w ich zyciu nie pojawia si¢ kryzys lub problem do roz-
wiazania, lub gdy nie maja komu pomagac, odczuwaja znuzenie i pustke.

Wspdtuzaleznieni pochodza z zaburzonych, ttumigcych uczucia dysfunkcjonalnych
rodzin. Czgsto sa to osoby, ktore byly wykorzystywane seksualnie, fizycznie lub
emocjonalnie, lub zaniedbywane i odrzucane w dziecinstwie poprzez alkoholizm bli-
skich [7]. Efektem tego jest lek przed odrzuceniem i popetnianiem btgdow, duze po-
czucie winy, poczucie niskiej wartosci, pragnienie szczgscia i mitosci. Lekiem na te
problemy jest wigc pomoc i kontrolowanie innych, co daje im poczucie, ze sa komus
potrzebni i podnosi poczucie wlasnej wartosci. Mimo to wielu wspotuzaleznionych
jest z siebie niezadowolonych, nieszczg§liwych i nie moze zaznac spokoju. Szczgscia
szuka w $§wiecie zewngtrznym poprzez ,,Ignigcie” do rzeczy i osob, ktore wedtug nich
moga im da¢ szczgscie, jednoczesnie czuja si¢ bardzo zagrozeni utrata owych rzeczy
lub o0so6b. Ludzie, w ktorych poktadajq nadzieje co do swojego szczgscia, zazwyczaj
nie sa zdolni do odczuwania mitosci, powoduja cierpienie ich partneréw. Wspotuza-
lezniona osoba trwa jednak w nieudanych zwiazkach-putapkach, godzi si¢ na zte trak-
towanie, by tylko utrzymac przy sobie bliskie im osoby [7]. Charakterystyczna cecha
0s0b wspotuzaleznionych sa rozmyte granice tolerancji. Polega to na mowieniu, ze
nie beda tolerowa¢ pewnych zachowan, w rzeczywisto$ci stopniowo staja si¢ coraz
bardziej tolerancyjni, az w koncu toleruja takie zachowania, ktorych pierwotnie nie
mogliby zaakceptowaé. Pozwalaja, Zeby takie sytuacje powtarzaty sig, a jednoczesnie
dziwig sig, dlaczego tak bardzo cierpia. Innym kontinuum moze by¢ zupetny brak
tolerancji ze strony osdb wspotuzaleznionych [7]. Wspdtuzaleznionych cechuje tak-
ze brak zaufania do swoich uczu¢ i postanowien oraz do innych ludzi. Wielu wspot-
uzaleznionych odczuwa Igk, ztos¢ i bol [7], jednoczesnie thumi te uczucia i nie po-
zwala na ich szczere i prawdziwe wyrazanie.

Koalkoholikow czgsto cechuje zaburzone zycie uczuciowe w postaci gwattownych
zmian nastroju (hustawki emocjonalnej), czarnowidztwa, depresyjnych nastrojow.
Cierpig takze na zaburzenia psychosomatyczne (bole gtowy, migéni, serca, zotad-
ka) i nerwice (prowokuja do brania srodkow przeciwbolowych i nasennych, co moze
doprowadzi¢ do uzaleznienia). Koalkoholicy moga odczuwac takze pustke ducho-
wa W postaci przesadnej i nerwowej koncentracji na szczegoétach zycia codzienne-
go, bez dystansu do spraw drobnych, ktory mozemy zyskaé poprzez refleksjg nad
sensem zycia oraz bytowaniem w $wiecie duchowym; stad tez: rozpacz, desperacja,
brak nadziei [2].
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FAZY PRZYSTOSOWANIA DO ZYCIA W RODZINIE Z PROBLEMEM ALKOHOLOWYM

Rodzina musi si¢ wigc przystosowaé do istniejacej sytuacji, co jest kosztowne
z punktu widzenia zdrowia cztonkoéw rodziny. Sztander [2] wyrdznia 6 faz przystoso-
wania rodziny:

Faza 1. Pojawiaja si¢ incydenty nadmiernego picia tworzace napigcia w uktadzie
matzenskim. Rodzina podejmuje proby interwencji wobec pijacego, ale nie przynosi
to oczekiwanych efektow. Rozwija si¢ system wymowek, usprawiedliwien, obietnic,
ktore sa niedotrzymywane. Domownicy zaprzeczaja problemowi oraz szukaja powo-
dow do picia w sytuacji zyciowej pijacego.

Faza 2. Nasilaja si¢ incydenty alkoholowe i ro$nie izolacja rodziny. Mysli, ener-
gia, aktywno$¢ cztonkoéw rodziny sa skoncentrowane wokot picia. Wzrastaja: napig-
cie i pretensje oraz pogarszaja si¢ relacje matzenskie. Pojawiaja si¢ zaburzenia emo-
cjonalne u dzieci. Podejmowane sa proby utrzymania zycia rodzinnego tak, jakby zaden
problem nie istniat.

Faza 3. Rodzina powoli rezygnuje z kontrolowania picia osoby uzaleznionej, na-
tomiast zmniejsza dorazne koszta picia. Rozwijaja si¢ symptomy zaburzen dziecig-
cych (zaburzenia snu, faknienia, zaburzenia zachowania, trudno$ci w uczeniu si¢) lub
utrwalaja patologiczne sposoby przystosowania. W rodzinie panuje chaos i dezorga-
nizacja, lecz powoli traci ztudzenia, co do poprawy alkoholika.

Faza 4. Wspotmatzonek osoby pijacej przejmuje kierowanie zyciem rodziny,
a alkoholika traktuje jak krnabrne dziecko. Lito$¢ i opiekunczo$¢ zastgpowane sa przez
pretensje i wrogo$¢. Rodzina staje si¢ bardziej stabilna i zorganizowana, aby zmniej-
szy¢ szkody zwiazane z piciem.

Faza 5. Jesli do niej dojdzie — to rodzina odseparowywuje si¢ fizycznie i prawnie
od pijacego alkoholika. Partner pijacej osoby koncentruje si¢ na rozwiazywaniu pro-
bleméw zyciowych i emocjonalnych. Faza to moze stuzy¢ psychicznej rekonstrukcji
rodziny, wybaczaniu i poszukiwaniu nowych wartosci.

Faza 6. Jezeli alkoholik Zyje i podejmie abstynencj¢ moze nastapi¢ proba wiacze-
nia go do rodziny. Oznacza to jednak wyzwanie dla rodziny i poszukiwanie nowych
wzorcow zyciowych przez wszystkich cztonkow rodziny.

Kazda z faz trwa wiele lat. Czasem przystosowanie do zycia w rodzinie alkoholo-
wej zatrzymuje si¢ na fazie czwartej i tak juz zostaje. Alkoholik pozostaje na obrze-
zach rodziny, a inni cztonkowie jakos sobie radza.

DZIECI W RODZINIE ALKOHOLOWEJ

Atmosfera chaosu, nieprzewidywalnosci, braku: zaufania, stabilizacji i poczu-
cia bezpieczenstwa, a takze ktotnie rodzicow, wstyd za zachowanie alkoholika, lek
przed przysztoscig — to doswiadczenia, na ktore narazone sg dzieci z rodzin alkoho-
lowych.
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Dzieci w rodzinie alkoholowej pobieraja trzy nauki na ,,nie”: ,,nie ufac”, ,,nie
moéwic”, ,,nie odczuwac” [8]. ,,Nie ufa¢” — to intuicja dziecka w zyciu pelnym cha-
osu. Ufnosci i porzadku $wiata dziecko uczy si¢ od rodzicow, natomiast brak oparcia
w dorostych pozbawia je pewnosci 1 rozeznania w $wiecie. Niespelnione obietnice
1 umowy, zagubienie dorostych, niespdjnos¢ ich dziatan, niekonsekwencje wychowaw-
cze sprzyjaja nieufnosci dziecka. Nieufno$¢ budzi postawe obronna, zas brak porzadku
rodzi chaos mysli i zycia uczuciowego. ,,Nie mowi¢” — to nauka od dorostych doty-
czaca spraw zwiazanych z alkoholem. Nie mowi si¢ zatem, ze kto§ w rodzinie pije.
,,BY nie poruszy¢, nie zrani¢, nie rozbudzi¢ Igku, nie oberwa¢ — najlepiej nic nie moéwic”
[1]. Oznacza to takze zamkniecie si¢ przed obcymi na tematy zwigzane z rodzina. Tabu
paralizuje jednak otwarta i intymna komunikacj¢ w rodzinie i skazuje ludzi na samot-
nos¢. ,,Nie odczuwac” —to efekt nauki znieczulania sig. Ztos¢, gniew na rodzicéw grozi
odebraniem mitosci rodzicielskiej i1 stanowi trudna psychologicznie sytuacje. Lepiej
wigc samego siebie przekonac, ze nie do§wiadcza si¢ negatywnych uczué. Zabieg taki
powtarzany czgsto grozi odtaczeniem si¢ od prawdziwych emocji i zafatszowaniem
wewngetrznej rzeczywistosci, co z kolei powoduje ostabienie orientacji w Swiecie i so-
bie samego.

Dzieci czgsto tez przyjmuja obronne wzory funkcjonowania, ktore pomagaja im
przetrwac w rodzinie. Bohater rodzinny to najstarsze dziecko, poswigcajace si¢ dla
rodziny. Rezygnuje z waznych osobistych celow zyciowych, by godzi¢ rodzicow, czy
opiekowac si¢ rodzenstwem. Bohater rodzinny ma mata $wiadomo$¢ wtasnych po-
trzeb i nie potrafi zadbac¢ o siebie. Czgsto choruje na choroby psychosomatyczne.
Wspomagacz to dziecko najblizsze wzoru wspotuzaleznienia. Jego glownym zdaniem
jest postawa opiekuncza wobec alkoholika, a co za tym idzie nieswiadome wspoma-
ganie choroby. Wspomagacz angazuje si¢ w poszukiwanie powodow do picia i §rod-
kow, ktore sprawia, ze alkoholik bgdzie pit mniej. Stosuje wigc manipulacje i sprytne
sztuczki. Picie alkoholika pochtania bardzo duza ilos¢ jego energii zyciowej. Czgsto
jako dorosty sam pos$lubia partnera/partnerke alkoholika. Wyrzutek (Koziol ofiar-
ny) to dziecko narazone na niszczaca grg ,, o wszystko przez Ciebie” i odpowiadaja-
ce na to buntem prowadzacym w strong marginesu spolecznego. Czgsto jest agresywny,
wagaruje, ucieka z domu, zle si¢ uczy. Poszukuje aprobaty w grupach antyspotecz-
nych. Jest oschly i ostry wobec bliskich. Wczesnie sigga po alkohol, srodki psycho-
aktywne i staje si¢ kandydatem do przedtuzenia rodzinnego alkoholizmu. Maskotka
(Blazen) to mile, urocze, wdzigczne dziecko, roztadowywujace napigcia rodzinne
przez dowcipy czy $mieszne powiedzonka. Dramat maskotki polega na tym, ze nikt
nie traktuje go powaznie, a on sam zatraca granic¢ migdzy zartem a prawda, migdzy
$miechem a placzem. Ten typ obronny sprawia, ze dziecko odtacza si¢ od uczu¢ smutku
i od cierpienia, robiac dobra ming do ztej gry. Zagubione dziecko (Dziecko we mgle,
Aniolek, Niewidoczne dziecko) to dziecko wycofane w §wiat swoich fantazji, ma-
rzen, lektur. Takie dzieci nie sprawiaja zadnych ktopotoéw wychowawczych, czasem
nawet nie wiadomo, gdzie wlasciwie sa. Efektem takiej postawy jest nieumiejgtnosé
kontaktu i wspotzycia z ludzmi, ucieczka od sytuacji trudnych, trudnosci w kontak-
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towaniu si¢ z rzeczywistoscia. Aby uciec od przykrosci zycia, dziecko takie czgsto
sigga po alkohol, leki, narkotyki [8].

Sytuacja dzieci jest wige trudna tym bardziej, ze ich naturalnym zadaniem zycio-
wym jest dojrzewanie, dorastanie i rozwdj. Jednak ze wzgledu na charakter stosun-
kow wewnatrzrodzinnych dzieci bardzo duzo wysitkow i energii wktadaja w zacho-
wanie zewngtrznych pozoréw i radzenie sobie z chaotyczng rzeczywistoscia tak, ze
niewiele energii zostaje na rozwoj wewngtrzny.

CZY MOZNA WYJSC Z ZAKLETEGO KREGU?

Kluczem w sprawie zmiany w rodzinie jest stowo ,,kryzys”. Nalezy pozwoli¢ al-
koholikowi na cierpienie i ponoszenie odpowiedzialnos$ci za wszelkie skutki picia.
Sztander [6] zaleca, aby przede wszystkim nie ucieka¢ od choroby, a nawet zacza¢
uczy¢ si¢ o faktach dotyczacych uzaleznienia i wspotuzaleznienia, co moze zapoczat-
kowac¢ prace nad soba. Nalezy przesta¢ takze kontrolowac¢ picie alkoholika i obwi-
nia¢ go za swoje zycie, lecz zacza¢ koncentrowac si¢ na wtasnych dziataniach i na
sobie, dzigki czemu mozna powrdci¢ do normalnego zycia. Trzeba takze przestaé
grozi¢, a zacza¢ mowic i robic to, co si¢ naprawde mysli. Warto rzeczowo i spokojnie
informowac alkoholika o kazdym niewtasciwym postgpowaniu i zacza¢ go traktowac
jako osobg dorosla. Konieczne jest takze zaprzestanie przyjmowania obietnic od al-
koholika i liczenie na ich spetnienie. Nie trzeba dtuzej znosi¢ atakow na siebie i dzie-
ci, araczej poszukac¢ ludzi, ktérzy mogliby pomoc [6]. Wazne jest tez oswajanie dzie-
ci z problemem uzaleznienia w rodzinie i szczere rozmawianie z nimi na temat tego,
co si¢ dzieje w domu. Pomocne moze by¢ badanie swoich uczué, pragnien, wartosci
oraz spostrzegania $wiata i ludzi. Nalezy zadbac o lepsza jako$¢ swojego zycia i lep-
sza jako$¢ relacji z innymi ludzmi. Wyjs$cie do ludzi jest krokiem niezbgdnym w pro-
cesie zdrowienia catej rodziny. Warto wigc poszuka¢ wspolnot AA (Anonimowych
Alkoholikow), Al.-Anon (wspolnota dla rodzin i bliskich 0sob uzaleznionych) oraz
Al.-Ateen lub Swietlic Socjoterapeutycznych (wspoélnot dla dzieci). Mozna tez spro-
bowac zastosowa¢ wobec alkoholika interwencjg kryzysowa.

INTERWENCJA KRYZYSOWA WOBEC ALKOHOLIKA

Autorem interwencji kryzysowej jest Vernon E. Johnson (cyt. za: [1]). Podstawa
tej procedury jest wiara, ze najlepsze, co mozemy zrobi¢ dla alkoholika i jego rodziny,
to spigtrzenie kryzysu. Interwencja to specjalnie przygotowana rodzinna rozmowa (se-
sja), ktorej celem jest ukazanie alkoholikowi powagi sytuacji i skonfrontowanie go
z rzeczywistoscia [ 1]. Interwencja jest wigc: dziataniem z zewnatrz, pomaganiem 0so-
bie, ktora nie chce pomocy, dziataniem wbrew temu, co alkoholik mysli i czego pra-
gnie. Jest atakiem dla obrony alkoholika, a nie na jego osobg. Sa trzy istotne warunki
dla przygotowania i przebiegu takiej sesji.
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Po pierwsze: w rozmowie uczestnicza dorosli i dorastajacy cztonkowie rodziny oraz
przyjaciele, ktorzy rozumieja, ze alkoholizmu nie mozna rozpatrywa¢ w kwestiach
moralnych, za$ sam alkoholik jest ofiara choroby. Rozmowa nie moze by¢ sadem nad
alkoholikiem ani szansa pozbycia si¢ wlasnych silnych emocji.

Po drugie: w interwencji nie biora udziatu ci cztlonkowie rodziny, ktérzy nie sa
w stanie pozby¢ si¢ oskarzycielskiego tonu oraz pretensji i gniewu. Nie powinny
uczestniczy¢ tez osoby, ktore boja si¢ alkoholika, wstydza si¢ alkoholizmu lub nie
wierza w sens takiej rozmowy. Sesja ta pomimo bolesno$ci musi by¢ podana z mito-
$cig tak, aby kazdy mogt si¢ naprawdg otworzy¢, a nie zamykac.

Po trzecie: rozmowa powinna by¢ wezesniej prze¢wiczona, za$ osoby, ktore biorg
w niej udzial, poza alkoholikiem, powinny spotkac si¢ po 2-3 dniach, by wymieni¢
si¢ komentarzami, uczuciami, wzajemnie wesprzec [1].

Oso6b uczestniczacych w rozmowie powinno by¢ od dwoch do pigciu. Powinny one
osobiscie by¢ swiadkami zachowan i incydentow alkoholika zwiazanych z nadmier-
nym piciem. Rozmowa musi przebiega¢ w atmosferze zyczliwosci dla alkoholika, jest
przeciez wyrazem troski o niego i cata rodzing [ 1]. Na sesji mowimy o tym, ze zalezy
nam na osobie uzaleznionej, mowimy o faktach zwiazanych z piciem oraz o tym, gdzie
i kiedy ma si¢ uda¢ po pomoc. Czasami mozna postawi¢ alkoholikowi ultimatum, przy
czym musi ono by¢ realne i prawdziwe, co oznacza, ze w przypadku nie dotrzymania
przez alkoholika obietnicy (tu: leczenia si¢ i niepicia alkoholu) — spelniamy posta-
wione ultimatum (np. rozwodzimy si¢ z alkoholikiem) [9].

WSPOLNOTY AA, AL.-ANON, ALATEEN

Podstawowym celem pracy terapeutycznej z osobami wspotuzaleznionymi jest
udzielenie im odpowiedniego i profesjonalnego wsparcia, pomaganie w wycofaniu
si¢ z poczucia odpowiedzialnosci za postgpowanie alkoholika i wzmacnianie umie-
jetnos$ci radzenia sobie z osobistymi problemami. Zwrot od problemow alkoholika do
samego siebie jest szczegolnie trudny, gdy partner nadal pije lub utrzymuje abstynencje
od niedtugiego czasu. Wowczas spotkania w grupach osob o podobnych problemach
(prowadzone przez profesjonalistow lub grupy samopomocy Al.-Anon), na ktdrych
wymienia si¢ poglady na temat dotychczasowych i nowych strategii postgpowania,
moga utwierdza¢ decyzje o rezygnacji z nadodpowiedzialnosci [4].

Wspolnoty (AA, Al.-Anon, Al.-Ateen) oparte sa na programie Dwunastu Krokow
przejetych od Anonimowych Alkoholikow (cyt. za: [7]):

1. Przyznali$my, ze jesteSmy bezsilni wobec alkoholu, ze przestaliSmy kierowa¢ wta-
snym zyciem.

2. Uznali$my, ze Sita Wyzsza od nas samych moze nam przywrdci¢ zdrowie.

3. Postanowili$my powierzy¢ nasza wolg i nasze zycie Bogu, jakkolwiek go rozu-
miemy.

4. Zrobilismy gruntowny i odwazny rachunek sumienia.
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5. Wyznali$my Bogu, sobie i drugiemu cztowiekowi istote naszych btedow.
6. Stali$my sig catkowicie gotowi, aby Bog uwolnit nas od wszystkich wad charak-
teru.
7. ZwrdciliSmy sig¢ do niego w pokorze, aby usunat nasze braki.
8. Zrobilismy listg 0sob, ktore skrzywdzilismy i stali$my si¢ gotowi zado$¢uczynic
im wszystkim.
9. Zados¢uczyniliSmy osobiscie wszystkim, wobec ktorych bylto to mozliwe, z wy-
jatkiem przypadkow, w ktorych zranitoby to ich lub innych.
10. Prowadzili$my nadal rachunek sumienia, z miejsca przyznajac si¢ do popetio-
nych btedow.
11. Dazylismy przez modlitwe i medytacj¢ do coraz doskonalszej wigzi z Bogiem,
jakkolwiek go pojmujemy, proszac jedynie o poznanie jego woli wobec nas oraz
o site do jej spehienia.
12. Przebudzeni duchowo w rezultacie tych Krokow, staraliSmy si¢ nie$¢ postanie
wszystkim alkoholikom i stosowac te zasady we wszystkich naszych poczynaniach.
Program Dwunastu Krokéw ma pomoéc nam troszczy¢ si¢ o siebie samego a jed-
noczesnie kocha¢ innych, zamiast ich wybawia¢. Zastosowanie tego programu w zyciu
0s0b wspoluzaleznionych przyniesie pozadany efekt, jakim jest wyzwolenie si¢ ze
wspotuzaleznienia. Wymaga jednak poswiecenia sig, pracy nad soba, otwarcia si¢ ze
swoimi problemami przed innymi ludZzmi, pokory, przyznania si¢ do bezsilnosci.
Programy terapeutyczne. Proces zdrowienia osob wspotuzaleznionych moze
zosta¢ takze wzmocniony przez indywidualna badz grupowa terapig, podczas ktorych
mozna naby¢ nowe umiej¢tnosci i uruchomi¢ procesy i mechanizmy zmian. Rodzaj
terapii powinien by¢ indywidualnie dobrany do potrzeb, upodoban i zapotrzebowan
kazdego czlowieka. I tak np. programy oparte na koncepcjach poznawczo-behawio-
ralnych koncentrujq si¢ na wzmacnianiu i uczeniu kompetencji nastawionych na roz-
wiazywanie problemu i paliatywnych umiejgtnosciach rodzenia sobie ze stresem,
umiejgtnosciach jasnego 1 otwartego komunikowania sig¢. Programy psychoanalityczne
nastawione sg na uswiadomienie sobie intrapsychicznych konfliktow i urazow z dzie-
cinstwa, ktore to determinujq przeszte i obecne funkcjonowanie. Z kolei programy
oparte na koncepcjach fenomenologiczno-antropologicznych skupiaja si¢ na posze-
rzaniu $wiadomo$ci samego siebie, przyjmowaniu odpowiedzialnosci za wlasne za-
chowanie i zycie oraz na rozw6j w kierunku autonomii i urzeczywistnienia witasnej
egzystencji [4].

MALZENSTWO I RODZINA WE WCZESNEJ FAZIE ZDROWIENIA

We wczesnej fazie zdrowienia moga wystapi¢ pozytywne zjawiska, jako ze alko-
holik i jego rodzina doswiadczaja odpr¢zenia i ulgi z utrzymujacej si¢ abstynencji
i zaniku destrukcyjnych zachowan towarzyszacych alkoholizmowi. Czasami tez do-
$wiadczaja pozytywnych uczu¢ wzgledem siebie oraz satysfakcji wynikajacej
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z wspoluczestnictwa w waznych wydarzeniach rodzinnych. Dochodzi tez do popra-

wy sytuacji ekonomicznej rodziny [4].

Jednoczesnie doswiadczanie przez cztonkow rodziny pozytywnych uczuc i pew-
nego poziomu bezpieczenstwa pozwala im na uswiadomienie sobie strachu i niepo-
koju o przysztosc. Uzalezniony obawia sig, czy uda mu si¢ utrzymac abstynencjg, prace,
rodzing, czy zona i dzieci mu przebacza, czy zdota odbudowac swoj autorytet w ro-
dzinie i poza nia. Zona/maz osoby uzaleznionej martwi sig, czy i jak dtugo uzaleznio-
ny zdota utrzymac abstynencjg, jak uloza si¢ wzajemne relacje i wspotzycie seksual-
ne, czy warto mu jeszcze zaufaé, jak dzieci zareaguja na proby podjecia przez uzalez-
nionego roli ojca. U obu partnerow pojawiaja si¢ takze uczucia ztosci, cierpienia,
poczucia krzywdy i zalu [4].

Wedlug podejscia systemowo-rozwojowego rodzina po kryzysie jest w stanie nie-
rownowagi homeostatycznej. Z jednej strony bedzie wigc wykazywata tendencje do
uruchamiania mechanizméw rownowagi, ktore dziataty, gdy obecny byt alkohol, a tak-
ze do tworzenia odmiennych regut i sposobow funkcjonowania. Jesli przewaza ten-
dencje do utrzymania wzordow interakcji i regut funkcjonowania z okresu picia alko-
holika, moze doj$¢ do przerwania abstynencji i ponownego picia [4].

W czasie zdrowienia rodziny moga powsta¢ dwa procesy towarzyszace przejsciu
z fazy ustabilizowanego picia do fazy ustabilizowanej trzezwosci. Pierwszy to pro-
ces specyficznej reorganizacji systemu, przy regule podstawowej: ,,najwazniejszym
zadaniem rodziny jest pomoc alkoholikowi w utrzymaniu trzezwosci”. Rodziny wy-
znajace t¢ zasad¢ podejmuja wysitek zmiany dotychczasowych regut poprzez uczest-
nictwo w grupach wzajemnej pomocy AA, Alateen, Al-Anon. Drugi to proces ustala-
nia nowych regut funkcjonowania rodziny, ktére uwzgledniaja indywidualny rozwoj
kazdego cztonka rodziny. Cztonkowie tych rodzin sa zainteresowani poznaniem 0so-
bistych przezy¢ i dos§wiadczen z okresu picia alkoholika, ale nie jest to gtéwnym ce-
lem ich aktywnosci. Nastawieni sa na indywidualny rozwoj i przekraczanie osobistych
ograniczen oraz tworzenie funkcjonalnych (humanistycznych) regut i wzoréw relacji
interpersonalnych (Steinglass, 1980, cyt. za: [4]).

Rodzina jako cato$¢ w okresie zdrowienia przezywa proces zaloby z uczuciami
smutku, strachu, ztosci i gniewu — po utracie sztywnych rdl i koalicji rodzinnych.
Proces zdrowienia powinien obejmowac stratg nastepujacych rol i koalicji, ktore utrzy-
mywaty rownowage w systemie rodzinnym:

— roli Wspdtuzaleznionego i zachowan zwigzanych z przejmowaniem odpowiedzial-
nosci i kontroli nad funkcjonowaniem rodziny, a szczegolnie roli Bohatera, ktory
podtrzymuje warto$¢ rodzicéw i rodziny (system traci rownoczesnie gry ,,wszyst-
ko przez Ciebie” ,,gdyby nie ja” itp.),

— roli Kozta Ofiarnego i Uzaleznionego oraz wzorcdw zachowan z nimi zwiazanych,
ktore pozwalaty pozostalym cztonkom rodziny oskarzac¢ i obwiniac te osoby za
wszystkie niepowodzenia i problemy (system traci gry: ,,gdyby nie ty, to ja” itp.),

— roli Uzaleznionego i obecnos$ci alkoholu we wzorach relacji rodzinnych,

— Koalicji Wspotuzaleznionego z Bohaterem i Uzaleznionego z Koztem Ofiarnym
wzajemnie obarczajacych si¢ za trudnosci i niepowodzenia [4].
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Warto réwniez wspomnie¢, ze proces zmian wewnatrzrodzinnych wymaga row-
noczesnych zmian w regutach komunikacji i wzorach relacji migdzy cztonkami rodzi-
ny. Czlonkowie rodziny musza si¢ nauczy¢ regut jasnej komunikacji, tzn. zwracania si¢
bezposrednio do rozméwcy, mowienia bezposrednio ,,do” rozmowcy (anie ,,0” rozmow-
cy w ich obecnosci), méwienia w pierwszej osobie liczby pojedynczej o wlasnych uczu-
ciach i myslach, formulowania sadéw oceniajacych zachowanie a nie dana osobg itp.
[4]. W stymulowaniu zmian zachodzacych w rodzinie na tym etapie powinno uwzgled-
nia¢ si¢ dwie kwestie: zwigksza¢ poziom réznorodnosci zachowan, ktére pozwola
w przysztosci na nawigzanie bliskich intymnych relacji migdzy cztonkami rodziny, oraz
roéwnowazy¢ poziom stresu do§wiadczanego przez caty system rodzinny [4].

W procesie zdrowienia bardzo wazne jest, aby reguty i zasady funkcjonowania
rodziny mialy charakter humanitarny, tzn. byty funkcjonalne, korzystne, dajace moz-
liwo$ci rozwoju wszystkim cztonkom rodziny i rodzinie jako calosci. Aby pozwalaty
akceptowac kazda osobg, uznajac jej warto$¢ i autonomig, jednoczesnie powinny by¢
realistyczne i mozliwe do przestrzegania przez cztonkow rodziny (Wegscheider, 1981,
cyt. za: [4]).

Restrukturalizacja systemu rodzinnego powinna uwzgle¢dnia¢ zmiang pozycji i rol
wszystkich cztonkow rodziny. Jednoczes$nie nowe reguty i wzory komunikacji powinny
pozwoli¢ radzi¢ sobie lepiej czlonkom rodziny z wydarzeniami stresowymi. Zmiany
zachodzace w rodzinie sg zaledwie poczatkiem diugotrwatego procesu zdrowienia
i powinny by¢ kontynuowane w dalszym zyciu rodziny [4].

Wyjscie z koalkoholizmu jest praca oséb wspotuzaleznionych nad soba, nad swo-
imi brakami, umiej¢tnos$ciami i zasobami, a jednoczes$nie wspieraniem alkoholika
w abstynencji. W rodzinie alkoholowej konieczna jest reorganizacja w zakresie 1ol
rodzinnych, regut komunikacji, wzorow interakcji, co moze zaktoci¢ dotychczasowe
stabilne funkcjonowanie rodziny. Wprowadzenie odpowiednich regut przyniesie efekt
w postaci zdrowego i normalnego funkcjonowania rodziny.
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NOWOCZESNE METODY ZARZADZANIA W SLUZBIE ZDROWIA

STRESZCZENIE

W opracowaniu przedstawiono wybrane problemy nowoczesnego zarzadzania w stuzbie zdrowia. Ana-
liza zasad zarzadzania, wewngtrznych zaleznosci w stuzbie zdrowia pozwala zrozumieé, jak powinna
ona funkcjonowac¢. Wskazane zostaty elementy sktadowe systemu zdrowotnego, funkcje zarzadzania
i przede wszystkim podstawowe instrumenty zarzadzania niezb¢dne w praktyce menedzeréw zajmuja-
cych sig ochrong zdrowia.
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SUMMARY

In this paper selected problems of modern management in health service are presented. The analysis of
rules of management and internal dependencies in health service allows to understand how it should work.
Essential elements of health service, functions of the management and first of all basic instruments of
the management needed in daily practice of managers engaged with health service are shown.

Key words: management in health service, system, strategy, quality.

ELEMENTY SKEADOWE SYSTEMU ZDROWOTNEGO

System wiaze si¢ zwykle z akceptacja pewnego zbioru przestanek metodologicz-
nych okreslanych jako podejscie systemowe [ 1]. Z definicji wynika, Ze system to wigcej
niz suma elementow, a jego dziatanie jest czyms wigcej niz suma dziatan poszczego6l-
nych czesci sktadowych. W dziataniu systemowym nalezy mie¢ na uwadze ze:

— dziatanie kazdego elementu moze wywiera¢ wptyw na caly system, jak rowniez
na elementy, ktore wplywaja na siebie nawzajem,

— usprawnienie poszczegolnych podsystemow nie musi prowadzi¢ do poprawy funk-
cjonowania catego systemu,

— istnieje pewien poziom zdolnosci adaptacyjnych, ktore umozliwiaja systemowi
i podsystemowi przystosowywanie si¢ do wprowadzanych (narzucanych) zmian.
Réwniez system zdrowotny jest catoscia ztozong z roznych elementow powiaza-

nych ze soba i oddziatywujacych na siebie. Wsrod uczestnikow systemu zdrowotne-

go wyrdznia si¢: podmioty korzystajace, czyli pacjentow, wytworcow Swiadczen, czyli



194 Matgorzata Starczynska

stuzby medyczne, ptatnika publicznego oraz instytucje rzadowe tworzace zasady 1 pro-
cedury, ktore wplywaja na dziatanie pozostatych uczestnikow. Elementy te przedsta-
wione sa bardzo przedmiotowo, chociaz realizacyjnie w systemie podejmowane sa
dziatania §wiadome. Biorac ten aspekt pod uwagg, szczegolnym systemem zdrowot-
nym begdzie rodzina. W sklad tego systemu wchodza cztonkowie rodziny, lekarz ro-
dzinny, nawyki zywieniowe, zachowania zdrowotne majace na celu zapewnienie czton-
kom rodziny zdrowia. Istotnym elementem systemu zdrowotnego sa lekarze. Ta pro-
fesja medyczna w dotychczasowej historii systemow zdrowotnych w znaczacym stop-
niu decydowata o funkcjonowaniu systemu.

ZARZADZANIE JAKO FUNKCJA SYSTEMU ZDROWOTNEGO

Zarzadzanie jest procesem koordynowania zbiorowych wysitkow dla osiagnigcia
celow organizacyjnych przez ludzi, przy wykorzystaniu techniki, w zorganizowanych
strukturach i w oparciu o wyznaczone zadania. Sprawne zarzadzanie, zapewniajace
nie tylko skutecznos¢ i ekonomicznos$¢ realizacji celow organizacyjnych, probuje si¢
niekiedy interpretowa¢ w kategoriach teorii rownowagi organizacyjnej. Polega ono
na utrzymaniu rownowagi migdzy wszystkimi elementami systemu organizacyjnego.
Utrzymywanie rownowagi w stosunkach organizacji z otoczeniem polega na zapew-
nieniu odpowiednich zasilen, ktore pozwola organizacji zachowac swoja odregbnosé¢
w tym otoczeniu i mozliwo$¢ przetrwania oraz zdolnos$¢ do formutowania celow 1 wias-
nej strategii, a takze do ich realizacji. Utrzymywanie rownowagi wewngtrznej polega
na takim dopasowaniu r6znych elementéw organizacji, aby zapewni¢ ich harmonijne
wspotdziatanie, a tym samym efektywne jej funkcjonowanie [2].

Na proces zarzadzania sktadaja si¢ czynnosci, ktore pogrupowaé mozna w kilka
podstawowych funkcji (rycina 1). I tak:

1. Jest to zestaw dziatan (obejmujacy planowanie i podejmowanie decyzji, organi-
zowanie, przewodzenie, tj. kierowanie ludzmi i kontrolowanie) skierowanych na
zasoby organizacji (ludzkie, finansowe, rzeczowe i informacyjne) i wykonywanych
z zamiarem osiagnigcia celow organizacji w sposob sprawny i skuteczny [3].

2. Planowanie, ktore jest wytyczaniem celow organizacji i okresleniem sposobu ich
najlepszej realizacji. Podejmowanie decyzji jest czg$cia procesu planowania, obej-
muje wybor trybu dziatania sposrod zestawu dostgpnych mozliwosci. Planowanie
i podejmowanie decyzji pomagaja utrzymac sprawno$¢ zarzadzania, dostarczajac
wskazowek do przysztych dziatan.

3. Organizowanie, czyli logiczne grupowanie dziatan i zasobow, ktore obejmuje m.in.:
projektowanie stanowisk pracy, podziat na wydziaty, stosunki wladcze, zakres
kontroli. Menedzerowie tacza te elementy i pojecia, tworzac z nich ogodlny sche-
mat organizacyjny.

4. Przewodzenie, ktore jest zespotem procesow wykorzystywanych w celu sprawie-
nia, by cztonkowie organizacji wspotpracowali ze soba w interesie organizacji.
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Koncowa faza procesu zarzadzania jest kontrolowanie albo inaczej obserwowa-
nie postgpoOw organizacji w realizowaniu jej celow. W miarg jak organizacja dazy
do osiagnigcia swoich celow, jej kierownictwo musi na biezaco obserwowac uzy-
skiwane postepy [4].

Planowanie
i podejmowanie decyzji,
okreslenie celow organizacji
i decydowanie o najlepszym
sposobie ich osiagnigcia.

Organizowanie, okreslenie
najlepszego sposobu

grupowania typoéw dziatan
i zasobow.

Przewodzenie
(kierowanie ludzmi).
Motywowanie zatogi
organizacji do pracy

W interesie organizacji.

Kontrolowanie,
obserwowanie
i wprowadzanie korekt
do biezacych dziatan dla
ulatwienia realizacji celow.

d

|

Rycina 1. Proces zarzadzania

U poczatkow szpitalnictwa ludzie zarzadzajacy finansami szpitali zaktadali, Ze maja
do czynienia z instytucjami z natury przynoszacymi straty i ze ich zadanie polega na
zdobyciu dodatkowych dochodéw pochodzacych z darowizn, dotacji lub ulg podat-
kowych, ktore mozna by przeznaczy¢ na pokrycie deficytu. Powstanie ubezpieczen
spotecznych umozliwito uzyskanie wigkszych srodkow, ale nie zmienito praw rzadza-
cych sektorem zdrowia. Szpitale wciaz pozostaja w wigkszoS$ci instytucjami typu non
profit (nie nastawionymi na osiaganie zysku). W zwiazku ze zta sytuacja finansowa
jednostek stuzby zdrowia zaréwno organ zatozycielski, jak 1 zarzadzajacy powinni
siggnac¢ po nowoczesne metody zarzadzania, ktorych wdrozenie przyniostoby osia-
gnigcie lepszych wynikow finansowych, jak i nieoceniony efekt w postaci satysfak-
cjipacjentailekarza. W czasach burzliwych przedsigbiorstwem trzeba zarzadzac tak,
aby mogto wytrzymac nagte ciosy i zarazem wykorzysta¢ nagte nicoczekiwane szan-
se. Czynnikami, ktére maja wptywy na koniecznos¢ stosowania zarzadzania w przed-
sigbiorstwie — wedlug Ansoffa — sa:

— zmiany w otoczeniu turbulentnym,
— procesy upolityczniania zarzadzania, polegajace na wlaczaniu w system wartosci
przedsigbiorstwa wartos$ci ideologicznych,
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— nasilanie si¢ zjawisk kryzysowych w gospodarce §wiatowej,

— procesy gwattownego rozwoju postepu naukowo-technicznego (skrocenie okresu
wdrazania wynalazkow do produkcji masowej),

— procesy zaktywizowania si¢ spoteczenstw, polegajace na organizowaniu kontroli
spotecznej nad przedsigbiorstwem i artykutowania potrzeb [5].

Wymienione procesy rozwijaja si¢ niezaleznie od mozliwos$ci organizacji, w zwiaz-
ku z czym niedostosowanie si¢ do zachodzacych zmian spowoduje, Ze organizacja nie
bedzie miata szans, aby utrzymac si¢ na rynku. Przewodnia misj¢ przedsigbiorstwa
oraz gtoéwne drogi i sposoby dziatania nakresla zarzadzanie strategiczne. Opiera sig
ono na nastgpujacych zasadach:

— globalizacji dziatan przedsigbiorstwa, ktore powinno korzysta¢ z doswiadczen
innych panstw nie tylko tych z najblizszego otoczenia,

— kompleksowosci rozwigzywania problemow, czyli traktowania przedsigbiorstwa
jako catosci; zmiany zachodzace w poszczegdlnych obszarach funkcjonalnych
wplywaja na funkcjonowanie catosci,

— kreatywnosci — funkcjonowanie przedsigbiorstwa ma zapewni¢ mu pozycjg na
rynku, stuzy¢ pomnazaniu jego wartosci, nie by¢ nastawionym jedynie na ,,prze-
trwanie”,

— poszukiwaniu pozycji lidera, ktore jest jedynym sposobem na wygrana z konku-
rencja 1 osiagniecie sukcesu.

Jak wspomniano wcze$niej samodzielne publiczne zaktady opieki zdrowotne;j
zaliczane sa do instytucji non profit. Powstaje zatem pytanie, czy mozna je traktowac
jak przedsigbiorstwo? J. L. Deffenbaugh, odpowiadajac na to pytanie w odniesieniu
do zaktadow non profit ochrony zdrowia w Wielkiej Brytanii, uwaza, ze zaktady te
spelniaja warunki stawiane przedsigbiorstwom. W swojej dziatalno$ci kieruja sig
kryterium ekonomicznym, a celem koncowym jest wyleczony pacjent; w procesie
wystepuja materiaty i produkty. Zaktady stuzby zdrowia mozna wigc traktowac jak
przedsigbiorstwo, ktore dostarcza ustugi (leczenie pacjentéw) i dostarcza produkty,
jakimi sa wyroby (np. wyprodukowanie leku). Mozna wigc w stosunku do zaktadow
opieki zdrowotnej stosowac szeroko pojgte metody zarzadzania, ktorych funkcjono-
wanie sprawdzito si¢ w typowych przedsigbiorstwach.

Specyficzne w zarzadzaniu stuzba zdrowia jest to, iz trudny jest pomiar wynikow
pracy, ktora jest bardzo zréznicowana. Trudno jest jasno okresli¢ kompetencje, gdyz
w strukturze organizacyjnej czgsto wystepuje podporzadkowanie zarowno administra-
cyjne, jak i kliniczne [6].

INSTRUMENTY ZARZADZANIA OPIEKA ZDROWOTNA

Struktura organizacyjna jest podstawowym narzedziem, za pomoca ktorego reali-
zuje si¢ funkcje zarzadzania. W zespolach opieki zdrowotnej to dyrektorzy i kierow-
nicy tworza strukturg organizacyjna, decyduja, kto i w jakim zakresie ponosi odpo-
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wiedzialno$¢ za funkcjonowanie jednostki, co finalnie pozwala utrzymac¢ tad we-
wngtrzny w organizacji.

Strukturg organizacyjna mozna opracowac tak dla catego szpitala, jak i dla poszcze-
golnych oddziatow. Powinna ona zapewni¢ efektywna realizacjg celow stawianych
przez organizacjg, regulowac dziatania pracownikow. Niemniej jednak dyrektorzy czy
kierownicy niechgtnie podejmuja si¢ wprowadzania jakichkolwiek zmian, przepro-
jektowania dotychczas funkcjonujacych wariantow. Wynika to m.in. z lgku wsrdod
zarzadzajacych przed skutkami wprowadzania nowych rozwiazan. Zarzadzajacymi,
a wigc odpowiedzialnymi za wydatki i §wiadczone ustugi sa lekarze. Sa oni najcze-
$ciej stabo zorientowani w praktycznym wykorzystaniu metod zarzadzania. Ponadto
lekarze jako specyficzna grupa zawodowa, bardzo czgsto nie utozsamia si¢ z miej-
scem pracy, placowka, pozostaje lojalna jedynie wobec wlasnej profesji. Mozliwe, iz
nie utozsamianie si¢, jak w innych zawodach, z miejscem pracy przez srodowisko
lekarzy wynika z niskiej motywacji, spowodowanej m.in.: niskim wynagrodzeniem,
praca w mato renomowanej firmie, brakiem uznania przelozonych oraz trudno$ciami
w podnoszeniu kwalifikacji (uzyskiwaniem stopni specjalizacji zawodowej).

Niestety prawie z kazdym z tych czynnikow spotyka si¢ polski lekarz. Pracg w re-
nomowanych osrodkach otrzymuja nieliczni, a pozostali codziennie odwiedzaja bar-
dzo zadtuzone placowki stuzby zdrowia po to, aby otrzymac¢ niewiele wyzsze od mi-
nimum socjalnego wynagrodzenie. W zakladach opieki zdrowotnej wciaz panuje
zasilanie budzetowe. Wynagrodzenia znacznie odbiegaja od zarobkow w innych bran-
zach gospodarki. Nic wiec dziwnego, ze personel medyczny nie ,,przywiazuje” si¢ do
miejsca pracy. Znaczna czg¢§¢ pracownikow jest zmuszona ,,dorabia¢” do pensji. Za-
zwyczaj sa to dodatkowe godziny w innych placowkach medycznych, w tym rowniez
w prywatnych, ktorych z kazdym rokiem jest co raz wigcej. W tabeli 1 podane sa dane
dotyczace powszechnos$ci prywatyzacji w latach 2001-2003.

Oczywiscie dodatkowe godziny pracy oddzialywaja na przeciazenie, co wptywa
na jako$¢ swiadczonej ustugi. Specjalisci, ktorzy nie godza si¢ z polskimi realiami,

Tabela 1. Powszechno$¢ prywatyzacji w latach 2001-2003

Personel medyczny 2001 2002 2003
Lekarze 85031 88 070 87 617
Lekarze na
10 000 mieszkancow (%) 22,23 23,04 22,94
Pielggniarki 189 632 185 892 181 291
Pielggniarki na
10 000 mieszkancow (%) 49,65 48,63 47,47
Dentysci 11758 10 775 10 737
Dentysci na
10 000 mieszkancow (%) 3,07 2,81 2,81
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wyjezdzaja na Zachod (Wielka Brytania, Szwecja, Irlandia), gdzie ptace osiagaja

wysokos$¢ kilkudziesigciu tysigey miesigeznie. W tej sytuacji polityka personalna

w polskich szpitalach powinna przede wszystkim skupi¢ si¢ na:

zlikwidowaniu przerostu zatrudnienia i zbgdnych stanowisk,

— opracowaniu przejrzystej, pozwalajacej na dobra komunikacjg i kontrolg struktu-
ry organizacyjnej,

— wynagradzaniu uzaleznionym od kwalifikacji i osiaganych wynikow (w polskiej
stuzbie zdrowia wystgpuja razace dysproporcje w wynagradzaniu specjalistow
1 obstugi administracyjnej),

— stworzeniu mozliwos$ci podnoszenia kwalifikacji — posiadanie przez jednostke
wysoko wykwalifikowanego personelu medycznego bgdzie podstawa funkcjono-
wania wsrdd konkurencji,

— zakresie obowiazkow, ktory powinien by¢ jasno okreslony, co pozwoli na kontro-
le i oceng wynikow pracy.

Podjgcie takich krokoéw w zakresie zarzadzania personelem z pewnoscia przyczy-
ni si¢ do tego, iz lekarze (szczegdlnie mtodzi podejmujacy prace) nie beda mysle¢
0 porzuceniu tej profesji, na rzecz bardziej ptatnej, badz tez opuszczeniu kraju, aby
poza granicami za godne wynagrodzenie $wiadczy¢ swoje profesjonalne ustugi. Re-
strukturyzacja w zarzadzaniu personelem pozwoli tez na:

— redukcje kosztow, zwigkszenie efektywnosci,

— podniesienie kwalifikacji, zatrudnienie najlepszych specjalistow i poprzez to zwigk-
szenie kompetencji personelu,

— dobre zmotywowanie pracownika wykonujacego prace rzetelnie (wowczas dba on
o swoje stanowisko pracy i renomg placowki),

— uzyskanie pozycji lidera na konkurencyjnym rynku — pacjent zadowolony z opie-
ki powiadamia o tym $rodowisko,

— poprawe jakosci §wiadczonych ustug.

Cho¢ trudno ustali¢, co wtasciwie nalezy rozumie¢ pod pojeciem jakosci, to kaz-
dy przyzna bez wahania, ze woli $wiadczenia wyzszej jakosci [7]. Wysoka jakoscia
swiadczonych ustlug medycznych zainteresowani sa przede wszystkim pacjenci. W od-
niesieniu do pacjenta o wysokiej jakosci ustugi beda decydowac:

— dostgpnos¢ ustugi (oczekiwanie na wizyte, kolejny termin, godzina),

— zadowolenie z wizyty (satysfakcja z kontaktu z personelem medycznym, wyczer-
pujacy wywiad medyczny, profesjonalna obstuga),

— osiagnigty cel (zadawalajacy wynik leczenia, poprawa stanu zdrowia pacjenta).
Oproécz pacjenta podmiotami zainteresowanymi jakoscia §wiadczonych ustug sa

rowniez:

— zarzadzajacy jednostka (satysfakcja z reprezentowania firmy o dobrej renomie),

— politycy, Ministerstwo Zdrowia (zmiana ogdlnie panujacej opinii o ,.kulejacej”
stuzbie zdrowia),

— instytucje kredytujace (wysoka jako$¢ funkcjonowania jednostki sa gwarancja jej
stabilnos$ci 1 wyplacalnos$ci),
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— prasa przeprowadzajaca popularne rankingi najlepszych szpitali lub specjalistycz-
nych oddziatow,

— stowarzyszenia dziatajace na rzecz pacjentdow, poniewaz wysoka jakos¢ ustug
ograniczy ilo$¢ popelianych w sztuce medycznej btedow i zwiazanych z tym pro-
cesow sadowych.

Jednostka odpowiedzialng za monitorowanie poprawy jakosci w stuzbie zdrowia
jest Centrum Monitorowania Jako$ci w ochronie zdrowia (CMJ). Po spetnieniu sze-
regu wymogdéw CMJ wydaje jednostce certyfikat akredytacyjny na okres trzech lat.
W sktad zespotu akredytacyjnego wchodza profesjonali§ci — pracownicy stuzby zdro-
wia. Akredytacja jest dobrowolna. Szpitale, czy tez inne placowki stuzby zdrowia,
ktore czuja sig na sitach, aby sprosta¢ procedurze akredytacyjnej, zgtaszaja cheé za-
poznania si¢ z zestawem standardow i zasad opracowanych przez osrodek akredyta-
cyjny.

Zestaw Standardow Programu Akredytacji szpitali sktada sig¢ z nastgpujacych grup:
I . Bezpos$rednio dotyczace pacjenta:

— prawa pacjenta,

— zagadnienia etyczne,

— badanie pacjenta,

— opieka nad pacjentem,

— edukacja,

— ciaglos¢ opieki,

— bezpieczenstwo pacjenta i personelu.

II. Oceniajace organizacje:

— poprawa dziatalnosci organizacji,

— kierowanie,

— zarzadzanie srodowiskiem opieki,

— zarzadzanie zasobami ludzkimi,

— zarzadzanie informacja,

— zapobieganie infekcjom,

— $rodowisko opieki.

II1. Oceniajace struktury funkcjonalne:

— zarzad,

— personel biaty,

— stuzby pomocnicze.

Posiadanie przez szpital akredytacji bedzie jednoznaczne z jego dobrym funkcjo-
nowaniem. Spowoduje wzrost zaufania spoteczenstwa do jednostki, szpital bgdzie
identyfikowal si¢ z najlepszymi jednostkami. Motywacja personelu zostaje zwigkszona
poprzez jego udziat w procesach przygotowawczych. Wysoka jakos¢ swiadczonych
ustug bedzie wkrotce warunkiem utrzymania szpitala na rynku dostarczycieli $wiad-
czen zdrowotnych.

Placowki poszukujace ograniczenia kosztow zwiazanych z dziatalno$cia moga
wprowadzi¢ metodg restrukturyzacji okreslang jako outsourcing. Polega on na wy-
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dzieleniu ze struktury zakladu okreslonych funkcji i przekazaniu ich do realizacji

zewngtrznemu podmiotowi. W przypadku zaktadu opieki medycznej funkcjami, kto-

re mozna wydzieli¢ z dziatalno$ci podstawowej, sa: zywienie, pralnie, sprzatanie,
utylizacja odpadow, ochrona. Zastosowanie tej metody pozwoli na:

— obnizenie kosztow,

— podniesienie jako$ci poprzez skupienie si¢ wytacznie na dzialalno$ci medycznej,

— podniesienie konkurencyjnosci,

— podniesienie wydajnosci.

Ze wzgledu na powigzania, w jakich pozostaje jednostka wyodrgbniona z macie-
rzysta, wyrdznia si¢ dwa rodzaje outsourcingu [8]:

1. Kontraktowy — gdy wydzielona funkcja zostaje przekazana do realizacji niezalez-
nemu podmiotowi gospodarczemu. Kontrola wydzielonej dziatalnosci jest reali-
zowana poprzez kontrakt zawarty migdzy zaktadem macierzystym, a podmiotem
realizujacym wydzielona funkcje. Ten typ outsoursingu powoduje zwolnienie pra-
cownikow 1 likwidacje komorki organizacyjnej, ktora dotychczas zajmowata sig
wydzielong dziatalnos$cia.

2. Kapitatowy — polega na wydzieleniu funkcji (dziatalnosci) ze struktury zaktadu
macierzystego i przekazanie jej do realizacji przez podmiot powiazany (spotke-
-corke) zaktadu macierzystego. W tym przypadku podstawa kontroli jest zarowno
umowa, jak 1 nadzor wilascicielski wynikajacy z powiazan kapitatowych. Komor-
ki organizacyjne zwiazane z nowocze$nie wydzielong dzialalnoscia nie sa likwi-
dowane, lecz przekazane do nowego podmiotu gospodarczego.

Jedna z najpopularniejszych metod analizy pozwalajaca na oceng potencjatu za-
ktadu jest analiza SWOT. Dokonuje ona przegladu silnych i stabych stron firmy, a takze
jej szans i zagrozen. Analiza szans i zagrozen dotyczy otoczenia zewngtrznego zakta-
du, natomiast silne i stabe strony dotycza analizy jej sytuacji wewngtrznej. Dane w ta-
beli 2 sg przyktadem analizy szans i zagrozen dla dowolnej przychodni publicznej [9].

Przyktady dziedzin do analizy mocnych i stabych stron zaktadu zawiera tabela 3.

Aby wyznaczy¢ cele strategiczne dla organizacji, nalezy potaczy¢ diagnozy silnych
i stabych stron przedsigbiorstwa oraz jego szans i zagrozen.

Tabela 2. Analiza szans i zagrozen

Mozliwos$ci Zagrozenia
— wzrost liczby mieszkancow w rejonie — zmniejszenie liczby mieszkancow
dziatania przychodni — spadek dochodéw netto ludnosci
— wzrost dochodow netto ludnosci — nasilenie konkurencji ze strony praktyk
— wzrost liczby prywatnych prywatnych
przedsigbiorstw w okolicy — plany samorzadu co do zamknigcia
— stabe wyniki finansowe gtownego przychodni
konkurenta — zmiana w strukturze demograficzne;j
— zmiana w strukturze demograficzne;j (np. starzenie sig spoteczenstwa)
(np. starzenie sig spoteczenstwa)




Nowoczesne metody zarzadzania w stuzbie zdrowia 201

Tabela 3. Analiza stabych i mocnych stron zaktadu

Dziedzina Opis

Zarzadzanie — doswiadczenie i umiejgtnosci menedzerskie dyrektora
— podziat pracy

— kultura organizacyjna

— zdolnosci i chgci do wprowadzania zmian

— system motywowania i nagradzania pracownikow

— kwalifikacje zawodowe pracownikow

Finanse/Ksiggowos¢ — zyski/straty/zadtuzenie
— poziom komputeryzacji procesow finansowo-ksiggowych
— ksiggowanie i sprawozdawczo$¢

Obstuga pacjenta — przyjecie i rejestracja pacjenta
— czas oczekiwania na przeprowadzenie §wiadczenia
— informacja dostgpna dla pacjentow

Technologia — jakos$¢ uzywanych technologii medycznych
— jakosc¢ i liczba sprzetu medycznego
— wlasciwe zastosowanie technologii

WNIOSKI

. Zbudowanie nowoczesnego systemu opieki zdrowotnej jest procesem dlugofalo-
wym i zmudnym, niezaleznie od tego czy dotyczy kraju o wysokim standardzie
swiadczonych ustug, czy tez kraju gdzie jest przeprowadzana reforma.

. W polskiej stuzbie zdrowia problem polega nie tylko na braku pieniedzy, ale przede
wszystkim na racjonalnym ich wykorzystaniu i skierowaniu do odpowiednich
adresatow. Jest to mozliwe w przypadku urynkowienia systemu i powstania pry-
watnych $wiadczeniodawcow.

. Znalezienie wlasciwych rozwiazan prawnych i organizacyjnych jest wazne dla pa-
cjenta i dla lekarzy. Nalezy stworzy¢ takie srodowisko, w ktdrym przez zastoso-
wanie odpowiedniego sprzgtu, oprogramowania, rozwiazan prawnych i organiza-
cyjnych, zardbwno lekarz, jak i pacjent beda si¢ czuli bezpiecznie.
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NOWY MODEL OPIEKI MEDYCZNEJ W CHEMIOTERAPII"

STRESZCZENIE

Ostatnie badania epidemiologiczne [1, 2] wykazaly istotne rdznice w rezultatach leczenia chorych na
raka. Wyréwnanie poziomu leczenia i opieki w onkologii stato si¢ czgscia wielu panstwowych i migdzy-
narodowych programow w stuzbie zdrowia, m.in. Migdzynarodowego Stowarzyszenia Leczenia Raka —
UICC (International Union of Cancer). W Wielkiej Brytanii sprawa ta znalazla si¢ w centrum uwagi
Panstwowej Stuzby Zdrowia — NHS (National Health Service), w zwiazku z planem dotyczacym zwal-
czania nowotworow (Cancer Plan). Pielggniarstwo ma rowniez podstawowe znaczenie w procesie le-
czenia chorych. Wedtug Komisji do Spraw Zdrowia (Departament of Health) bardzo waznym zagadnie-
niem w teorii onkologicznej jest chemioterapia, gdyz korzysta z niej 60% pacjentow [3].

Nalezy sadzi¢, ze powazna przeszkoda dla pacjentéw w procesie leczenia jest konieczno$¢ oczekiwania
na rozpoczegcie chemioterapii, moga si¢ nawet zdarzac przypadki nie skorzystania z niej [4, 5, 6]. W fazie
wstepnej przed przepisaniem odpowiedniego typu chemioterapii pacjenci musza by¢ doktadnie zdiagno-
zowani. W chwili rozpoczecia leczenia sa informowani o skutkach ubocznych, a nastgpnie monitoruje
si¢ dozowanie leku i reakcje organizmu pacjenta. Ponadto nalezy obserwowac symptomy zwiazane z prze-
rzutami guzow oraz pamigtac o wsparciu psychologicznym. Wydaje sig, ze prowadzenie chemioterapii
przez pielggniarkg moze by¢ czynnikiem zapewniajacym wlasciwy poziom opieki medycznej oraz moze
satysfakcjonowac pacjentow. Nalezy sadzi¢, ze model opieki prowadzonej przez pielggniarkg nie moze
by¢ traktowany jako jedyna opcja w chemioterapii, a warunkiem wdrazania tego modelu musi by¢ pew-
nos¢, ze wszyscy pacjenci otrzymaja opieke na najwyzszym poziomie.

Stowa kluczowe: Pielggniarstwo onkologiczne, chemioterapia, leczenie prowadzone przez pielggniarke.

SUMMARY

Recent epidemiological studies [1, 2] have highlighted international variations in outcomes for cancer
patients. Tackling inequalities to ‘optimal’ treatment and care is part of many national and international
programmes (e.g. International Union of Cancer UICC). In the United Kingdom (UK), there has been
a considerable activity to improve cancer patients’ experiences, with restructuring and expanding the
cancer workforce seen as central to achieving the key objectives of the National Health Services (NHS)
Cancer Plan (Department of Health DoH 2000a). Nursing is central to this process (DoH 2000b), with
the contribution specialist nurses highlighted in coordinating the cancer treatment journey. Chemotherapy

* Opracowano na podstawie: Nurse-led models of chemotherapy care: mixed economy or nurse-doctor
substitution. Blackvell Publishing Ltd. Journal of Advanced Nursing 2005; 50(3).
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services are the mainstay of treatment, with over 60% of cancer patients in the UK currently receiving
this [3].

Although few data have been collected on waiting times, there is some evidence that patients experience
delays in starting treatment (Commission for Health Improvement 2001), and in some cases there are
problems in the way treatment systems are organized, so that delay and cancellation of treatment ses-
sions can occur. This is frustrating and worrying for patients [4, 5, 6]. Patients initially need to go thro-
ugh assessment and staging investigations before being prescribed a specific chemotherapy regimen. Once
treatment is begun, they need to be informed about side-effects, as well as being monitored for dose-
limiting toxicities and response. In addition, they may require management of tumour-related symptoms,
and psychological support to deal with their illness and treatment. Developing nurse-led services in this
area may be a factor to ensure quality of care and improved patient experiences. Nurse-led care should
not be viewed as the only form of delivery of chemotherapy services, and the outcome of re-designing
a service will depend on the confidence that all users have that the highest quality service is being deli-
vered.

Key words: cancer nursing, chemotherapy, nurse-led services.

Obecnie obserwuje si¢ szybki i wszechstronny rozwoj pielggniarstwa onkologicz-
nego [7]. W zwiazku z tym uznano za konieczne powolanie migdzynarodowych or-
ganizacji, takich jak: Migdzynarodowe Stowarzyszenie Pielegniarek Opieki Onkolo-
gicznej (International Society for Nurses in Cancer Care) oraz Europejskie Stowarzy-
szenie Pielegniarek Onkologicznych (European Oncology Nursing Society (EONS),
[7]. Jednoczesnie, jak uwazaja m.in. Hunt [8] i Browne [9], istnieje potrzeba badan
nad wpltywem pielggniarek onkologicznych na pacjentéw i ich rodziny.

Jedna z drog dalszego rozwoju pielegniarstwa onkologicznego jest model specja-
listycznej opieki prowadzacej przez pielggniarki [10]. W literaturze naukowej za lata
1995-2001 mozna wskaza¢ 23 prace empiryczne z Europy, Australii i Ameryki Pot-
nocnej przedstawiajace omowienie takiego modelu [11]. W badaniach tych zajmo-
wano si¢ efektywnoscig opieki prowadzonej przez pielegniarki w zakresie rozpozna-
wania symptomow [12], leczenia [13-17], wsparcia psychologicznego [18, 19], opie-
ki spoltecznej [20, 21], a takze leczenia przez pielegniarki specjalistyczne [22-28].

Dotychczas nie prowadzono badan na temat chemioterapii prowadzonej przez
pielegniarki. Jak wiadomo, Porter [24] pordéwnywat jedynie efekty prowadzonych
przez pielggniarki dwdch programéw edukacyjnych na temat wiedzy pacjentow do-
tyczacej chemioterapii, zas Mun [27] opisal przyktady chemioterapii prowadzonej
przez pielggniarki z punktu widzenia czynnos$ci technicznych.

W Wielkiej Brytanii w Centrum Onkologii zespot kliniczny od kilku lat interesuje
si¢ modelem chemioterapii prowadzonej przez pielegniarke. Przewiduje sig, ze w takim
systemie wyspecjalizowane pielggniarki bytyby odpowiedzialne za cala prace chemio-
terapii, w tym: oceng stanu pacjenta i dobieranie dawek leku, ordynowanie lekow
tagodnych, obserwacj¢ skutkow ubocznych, zlecanie badan i analiz stosownie do stanu
pacjenta.

W zwiazku z tym uznano za konieczne opracowanie projektu naukowego, badaja-
cego model chemioterapii prowadzonej przez pielegniarke. Celem badan byta anali-
za shusznosci istnienia ambulatoriow chemioterapii prowadzonych przez pielggniar-
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ki. Przeprowadzono badania jakosciowe, w ktorych brano pod uwagg chorych na raka
oraz pracownikow stuzby zdrowia.

Jak wynika z badan, pacjenci postrzegaja lekarzy i pielggniarki jako grupy spet-
niajace rozne, ale wzajemnie uzupehiajace si¢ role w procesie chemioterapii. Taki
obraz jest odzwierciedleniem ,,tradycyjnego” widzenia rol lekarzy i pielggniarek.
Pacjenci-respondenci wyrazali zgodg na opiekg medyczna kierowana przez pielggniar-
ke, ale zastrzegali, ze powinna istnie¢ kontrola lekarska, zwtaszcza ze strony lekarza-
konsultanta, chociaz byli tez pacjenci przeciwni temu modelowi opieki. Najwigksza
obawe wzbudzato to, czy pielggniarki sa wystarczajaco przygotowane do podjgcia
takiej roli.

Jak wynika z badan, rowniez pracownicy stuzby zdrowia mieli mieszane uczucia,
co do idei prowadzenia chemioterapii przez pielegniarki. Niektorzy, gtoéwnie lekarze,
uwazaja, ze byloby to korzystne rozwiazanie, zwtaszcza w sytuacji oczekiwania na
leczenie, a takze dla zmniejszenia obowiazkow lekarskich. Badane pielggniarki z kolei
obawialy sig, ze podjgcie sig takich zadan moze przyczyni¢ si¢ do zaniedbywania
podstawowych 16l pielggniarskich. Pielegniarki stawiaty tez pytanie, kto przejmie
odpowiedzialno$¢ za funkcje opiekuncze, gdy pielegniarka bedzie przeprowadzala
chemioterapig. Pacjenci za$ podkreslali w wypowiedziach raczej umiejgtnosci tech-
niczne i zadaniowgq orientacjg pielggniarek na oddziatach chemioterapii, anizeli ich
rolg wspierajaco-terapeutyczna, ktora dostrzegali lekarze. Wszyscy pracownicy stuz-
by zdrowia byli zgodni co do tego, ze prowadzenie chemioterapii przez pielggniar-
ke musi by¢ oceniane z réznych punktéw widzenia, zanim zostanie wdrozone do
stosowania.

Z przeprowadzonych badan wynika, ze pracownicy stuzby zdrowia dostrzegaja
korzysci dla pacjentow oraz dla stuzby zdrowia zwiazane z opieka prowadzona przez
pielggniarke w chemioterapii. Naleza do nich:

— skrocenie czasu oczekiwania na leczenie,

— poprawa jakoS$ci zycia,

— wicksza ilo$¢ czasu poswigconego pacjentowi,

— ciagltosc¢ leczenia,

— poczucie bezpieczenstwa,

— odciazenie lekarzy, a tym samym umozliwienie im zajgcia si¢ innymi problemami,
— zwigkszenie efektywnosci stuzby zdrowia,

— poprawa komunikowania si¢ w obrgbie multidyscyplinarnych zespotow,

— mozliwos$ci rozwoju zawodowego pielggniarek,

— satysfakcja z pracy pielggniarek.

Wydaje sig, ze powaga zagadnienia byla utrudnieniem w ujawnianiu pogladow
pacjentdw na temat warto$ci opieki prowadzonej przez pielggniarke. Stad tez zarow-
no pacjenci, jak i pracownicy mieli trudnosci w sformutowaniu koncepcji tego mo-
delu opieki. Pacjenci widzieli role lekarzy i pielggniarek w dotychczasowy, tradycyj-
ny sposob i bardzo trudno bylo im oceni¢, jakie mozliwe korzysci moglaby przynies¢
zmiana tych rol. Przyktadem moze tu by¢ ordynowanie lekow przez pielggniarke, ktore
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wzbudzalo watpliwosci u pacjentéow, chociaz wyjasniano, ze wszystkie decyzje, co
do lekow podejmuje onkolog-konsultant, a pielggniarka ,,przepisuje” tylko sktadniki
uzywane w chemioterapii, wedlug doktadnych zalecen lekarza po kazdej wizycie (byty
to w istocie rzeczy sprawy proceduralne, a nie decyzje o stosowaniu lekow). Takze
przypuszczalne wyjasnienia wymagaja dalszych analiz, ale sa wazne w procesie ujaw-
niania opinii pacjentow.

Wiele pracy wymagato wlaczenie pacjentow w projektowanie, rozwijanie i oce-
nianie nowego modelu opieki medycznej [29, 30]. Okazato sig, ze wiedza pacjentow
w zakresie korzystania z chemioterapii jest zdawkowa. Pacjenci mieli trudnos$ci z usto-
sunkowaniem si¢ do zagadnien, z ktérymi nie stykali si¢ wczesniej. Poniewaz mieli
odmienne do$wiadczenia, w zwiazku z tym mieli tez inne oczekiwania. Nalezy uznac,
ze do$wiadczenia i oczekiwania pacjentow moga podlega¢ zmianom w procesie le-
czenia. Stad budowanie modelu pracy pielggniarskiej dostosowane do potrzeb pacjenta
jest jedyna droga do upewnienia sig, ze pacjenci beda pozostawacé w centrum uwagi
opieki pielegniarskie;j.

Oceniajac model opieki polegajacej na zastapieniu lekarza pielggniarka, respon-
denci zachowywali ostrozno$¢ tak w grupie pacjentow, jak i pracownikow stuzby
zdrowia. Uczestnicy badan wyrazali obawy, ze pielegniarki beda pracowac wowczas
w pewnej izolacji w stosunku do lekarzy 1 podejmowac istotne decyzje co do planow
leczenia, zamiast spelnia¢ samodzielne, ale terapeutycznie komplementarne role. To
napigcie migdzy zastapieniem (role rozszerzone) a komplementarnoscia (role wzmoc-
nione) zostato ujawnione w réznych opiniach [31]. Wydaje sig, ze wlasciwym roz-
wigzaniem mogtby by¢ ekonomiczny model mieszany z pielegniarkami o wzmocnio-
nych rolach terapeutycznych, odzwierciedlajacy istote¢ wielodyscyplinarnego pode;j-
Scia do leczenia nowotworow.

Jednym z kluczowych zagadnien podnoszonych przez obie grupy uczestnikow
badan byt problem ksztatcenia pielggniarek prowadzacych opiek¢ w chemioterapii.
Przy opracowywaniu planu takiego ksztatcenia nalezy drobiazgowo rozpatrywac struk-
turg zatrudnienia i podziat obowiazkéw oraz warunki pracy [32]. Jak wynika z ba-
dan, niestety nie wszystkie pielegniarki pracujace na chemioterapii wyrazaty chec
takiego ksztalcenia. W USA i Kanadzie pielggniarki maja tatwiejsza droge do podej-
mowania rol samodzielnych [7].

W Europie uznano potrzebg opracowania jasnych kryteriow ksztatcenia dla tego
typu stanowisk pielegniarskich [33]. W Wielkiej Brytanii opracowaniem strategicz-
nego szkicu takiego programu zaj¢la si¢ organizacja pielggniarek onkologicznych
(Nursing, Contribution to Cancer Care). Jedna z czg$ci takiego programu ksztatcenia
jest wyszczegolnienie 1 opracowanie najwazniejszych kompetencji dla osob pracuja-
cych na oddziatach chemioterapii. I chociaz kompetencje te sa wciaz konsultowane,
stanowia podstawg do okreslenia standardow w chemioterapii prowadzonej przez
pielggniarki, co wigze sig¢ z wymaganiami dodatkowych umiejgtnosci (np. oceny sta-
nu fizycznego pacjenta, ordynowaniem chemioterapii na podstawie protokotu). Na-
lezy tez rozwazy¢ opracowanie programow przez lekarzy specjalistow.
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Czes$¢ pacjentow 1 pracownikow uznata za bardzo wazne uwzglednienie w oce-
nach nowego modelu opieki réznych metod, takich jak: nie zapowiadane kontrole [12,
34, 35], analizy kontrolno-badawcze [16, 26], badania jakosciowe [20], a ostatnio
publikowano wyniki systematycznych przegladow ogolnej efektywnosci modelu
opieki pielggniarskiej w chemioterapii [36]. W dalszym ciagu trzeba rozwazac, ktore
z tych metod oceniania sg najbardziej miarodajne. Wedlug Cornera [37, 38], mimo
podniesienia poziomu pracy pielegniarek specjalistycznych, ciagle nie ma konkret-
nego potwierdzenia wynikow ich pracy i kryteriow takiej oceny. Wystepuja — jak
wynika z badan — metodologiczne trudnosci w uwzglednianiu opinii pacjentéw w pro-
cesie modernizowania opieki medycznej w chemioterapii, co zwigzane jest z potrze-
ba prowadzenia dalszych prac badawczych.

Niewatpliwie istnieje narastajaca potrzeba takich zmian w opiece onkologicznej,
ktore beda odpowiedzia na potrzeby pacjentow; model opieki prowadzonej przez
pielggniarke jest jedna z mozliwych opcji. Zaznajomienie pacjentow z celami i orga-
nizacja proponowanego modelu opieki oraz zapewnienie wlasciwego poziomu wy-
ksztatcenia pielggniarek i staly nadzor ma zasadnicze znaczenie dla powodzenia
modelu opieki medycznej prowadzonej przez pielggniarkg. Wydaje sig, ze nalezy
rozwazy¢ tez mieszany model ekonomiczny, ktory moze by¢ bardziej korzystny, niz
ten prowadzony przez pielggniarke, zwlaszcza w sytuacji, kiedy pielggniarka miata-
by zastapi¢ lekarza.
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PRZYPADEK CHOROBY HORTONA
Z CALKOWITA SLEPOTA JEDNEGO OKA

STRESZCZENIE

Olbrzymiokomodrkowe zapalenie tgtnic (choroba Hortona) jest idiopatyczym zapaleniem naczyn ataku-
jacym ludzi w starszym wieku. Przednia niedokrwienna neuropatia wzrokowa wystgpuje u ok. 25% nie
leczonych chorych. Pierwszym objawem jest zwykle nagle jednostronne obnizenie ostro$ci wzroku, ktd-
remu towarzyszy¢ moga objawy ogolne, takie jak: bol gtowy, utrata masy ciata, goraczka, chromanie
zuchwy, reumatyczne bole migsniowe, zte samopoczucie. W ustaleniu rozpoznania olbrzymiokomorko-
wego zapalenia tgtnic pomocne sa badania dodatkowe: OB —zwykle podwyzszone ponad 60 mm/godz.,
stezenie C-reaktywnego biatka — jest zawsze podwyzszone, biopsja tgtnicy skroniowej — nie zawsze
potwierdza rozpoznanie kliniczne. Leczenie ogolne kortykosterydami ma na celu przede wszystkim za-
bezpieczenie przed utratag widzenia drugiego oka.

Rokowanie jest zte, poniewaz utrata ostrosci wzroku jest trwata, chociaz bardzo rzadko po wezesnym
zastosowaniu leczenia kortykosterydami moze doj$¢ do czgsciowej poprawy.

Stowa kluczowe: Choroba Hortona, $lepota, olbrzymiokomoérkowe zapalenie tgtnic.

SUMMARY

Giant cell arteritis (GCA) is an idiopathic vasculitis which typically affects the elderly. Anterior ischa-
emic optic neuropathy affects about 25% of untreated patients with GCA. Presentation is typically with
uniocular sudden and profound loss of vision which may be accompanied by non-specific systemic symp-
toms such as headache, weight loss, fever, polymyalgia rheumatica, jaw claudication, depression. Spe-
cial investigations are helpful in establishing the diagnosis of GCA: erythrocyte sedimentation rate is
often very high, which levels over 60 mm/h, C-reative protein is invariably raised, temporal artery biop-
sy not always confirms the clinical diagnosis. Steroid therapy is to prevent blindness of the fellow eye.
Prognosis is poor because visual loss is usually permanent, although very rarely the prompt administra-
tion of systemic steroids may be associated with partial recovery.
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Olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic (GCA — giant cell arteritis, choroba Hor-
tona) jest idiopatycznym zapaleniem naczyn atakujacym ludzi w starszym wieku.
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Wykazuje predylekcje do naczyn tetniczych duzego i sredniego kalibru, szczeg6lnie
do tgtnicy skroniowej powierzchownej, t¢tnicy ocznej, tgtnic rzeskowych tylnych i czg-
$ci blizszej tetnicy skroniowej [1].

Badanie histologiczne probek tetnicy skroniowej pobranych podczas biopsji
w przebiegu GCA typowo wykazuje cechy panarteritis z rozrostem btony wewngtrz-
nej, zniszczeniem btony sprezystej wewnetrznej i pogrubieniem btony srodkowej [2].
Po raz pierwszy objawy kliniczne w przebiegu GCA zostaly opisane w literaturze przez
Hutchinsona w 1890 r., a obraz histologiczny t¢tnic przez Hortona w 1932 r. W roku
1938 Jennings opisat objawy okulistyczne w przebiegu GCA [3]. Horton i wsp. [4]
nazwali tg chorobg temporal arteritis, a Gilmour (4) w 1941 r. zaproponowat w zwiazku
z charakterystycznym obrazem histologicznym nazwe giant-cell arteritis.

Pierwsze objawy kliniczne GCA wystgpuja w 7-8 dekadzie zycia. NajczgSciej sa
to: bol glowy, tkliwos¢ okolicy skroniowej, tetnica skroniowa jest bolesna, stward-
niata, guzkowata z widocznym odczynem zapalnym otaczajacej skory, bole migsnio-
we, utrata masy ciala i chromanie zuchwy [1, 2].

Objawy okulistyczne w postaci cigzkiego uposledzenia widzenia wystgpuja u ok.
36% chorych nie leczonych w okresie od 3 dni do 10 miesigcy od chwili wystapienia
pierwszych objawow chorobowych GCA [5, 6]. Pogorszenie widzenia moze wysta-
pic¢ obuocznie lub, co jest zjawiskiem czgstszym, stopniowo obejmowac jedno i dru-
gie oko [2]. Czasami objawy okulistyczne wystepuja w sposob izolowany bez ogol-
nych objawow GCA [7].

Konstas i Papageorgiou [8] opisuja przypadek choroby Hortona u 65-letniego
mezezyzny, u ktorego brak byto objawow uszkodzenia nerwu wzrokowego, a pierw-
szym objawem bylo zapalenie twardowki spowodowane najprawdopodobniej zapa-
leniem tetnicy rzgskowej tylnej dlugiej lub tgtnicy migs$nia prostego bocznego [8].

Badanie dna oka w ostrym stadium choroby uwidacznia blada obrzeknigta tar-
czg nerwu wzrokowego, ktora moze by¢ otoczona matymi ptomykowatymi krwo-
toczkami. W ciagu 1-2 miesigcy obrzek tarczy stopniowo ustgpuje i nastgpuje jej
zanik [1].

W rozpoznaniu GCA pomocne sa badania dodatkowe. Opadanie krwinek czerwo-
nych (OB) jest czgsto bardzo wysokie i wynosi ponad 60 mm/h. Stgzenie C-reaktyw-
nego biatka jest zawsze podwyzszone i moze by¢ pomocne, jesli wynik OB jest wat-
pliwy [1]. ,,Ztotym standardem” w rozpoznawaniu GCA jest dodatni wynik biopsji
tetnicy skroniowej. Ujemny wynik biopsji, szczegdlnie wykonanej tylko po jednej
stronie, nie musi wyklucza¢ jednak rozpoznania olbrzymiokomoérkowego zapalenia
tetnic. W przypadku nieodpowiedniej dtugosci bioptatu az u ok. 5% pacjentow moze
wystapi¢ fatszywie ujemny wynik badania histopatologicznego spowodowany ,,0d-
cinkowym” wystepowaniem zmian [2]. Nalezy rowniez pamigtac, ze leczenie korty-
kosterydami przez okres dtuzszy niz 7 dni moze powodowac utratg cech histologicz-
nych charakterystycznych dla aktywnego zapalenia tetnic [1].

Leczenie chorych na GCA, u ktérych wystapily objawy okulistyczne, ma na celu
zabezpieczenie przed utrata widzenia drugiego oka, chociaz u niektorych chorych przy
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poczatkowo jednostronnym pogorszeniu widzenia moze podczas leczenia dojs¢ do
uposledzenia widzenia w drugim oku [1].

Sterydoterapia jest standardowym leczeniem chorych na GCA, ale optymalny
sposob podawania leku, jego dawka i czas leczenia nie sa jednoznacznie ustalone [9].
Niektorzy chorzy musza by¢ leczeni przez 1-2 lata, u innych dawka podtrzymujaca
musi by¢ podawana stale [1].

PRZYPADEK WLASNY

Chory G. L., lat 75, zostat przyjety do tutejszego Oddziatu Okulistyki WSZ w Kiel-
cach z powodu calkowitej utraty widzenia oka lewego. Nie podawat Zadnego urazu
ani nie chorowal wczeéniej na oczy, a takze nie przyjmowat zadnych lekow. Chory
w ostatnim czasie zauwazyt niewielki spadek masy ciala, pocenie nocne, zte samo-
poczucie, $rednio nasilone chromanie zuchwy oraz bole w okolicach tydek przy nie-
znacznym wysitku. W dniu przyjecia w oku prawym, poza zmienionymi sklerotycz-
nie tgtnicami, na dnie oka nie stwierdzono zmian chorobowych, ostro§¢ wzroku byta
petna, a pole widzenia i rozpoznawanie barw prawidtowe. W oku lewym tarcza ner-
wu wzrokowego byta nieco uniesiona od strony nosowej, na godzinie 9 przy brzegu
tarczy ptomykowata wybroczyna o $rednicy 1/4 DD, naczynia tgtnicze zmienione
miazdzycowo, a w okolicy tylnego bieguna kilka okragtych, o wyraznych granicach
bialawych ognisk. Stwierdzono brak poczucia $wiatta w tym oku. W okolicy lewej
skroni widoczne byto naczynie o krgtym przebiegu, bolesne na dotyk i stwardniate
(fot. 1).

Natychmiast wykonano nastgpujace badania: morfologig, jonogram, OB, rtg klat-
ki piersiowej oraz poziom biatka C-reaktywnego. Zaroéwno OB, jak i warto$¢ biatka
C-reaktywnego okazaty si¢ podwyzszone. Wykonano w zwiazku z tym biopsj¢ lewej
tetnicy skroniowe;j i zastosowano leczenie sterydami w postaci jednorazowej injekcji
dozylnej 250 mg Hydrocortyzonu oraz doustnie podawanego Encortonu rozpoczyna-
jac od 80 mg/dobe. Przeprowadzone badanie hist-pat. bioptatu tgtnicy skroniowe;j
potwierdzito rozpoznanie GCA.

Chory do chwili obecnej pozostaje pod stata opieka ambulatoryjna. Wykonane
miat rowniez, zgodnie z zaleceniem kardiologa, kontrolne badania EKG, echokar-
diograficzne, badanie Holtera, a takze USG narzadow jamy brzusznej i miednicy
matej z uwzglednieniem naczyn tgtniczych tej okolicy. Badania te byty w granicach
normy. Kontrolne badanie poziomu biatka C-reaktywnego wykazato zmniejszenie
jego poziomu. Chory do dnia dzisiejszego przyjmuje niewielka podtrzymujaca daw-
ke Encortonu i pozostaje pod stala kontrolg okulistyczna, podczas ktorej w prze-
ciagu 7 miesigcy od rozpoczgcia leczenia nie stwierdzono zmian chorobowych w oku
prawym.

Obok objawow klinicznych decydujace znaczenie dla rozpoznania GCA ma ba-
danie hist.-pat. i poziomu biatka C-reaktywnego. Tak wigc od natychmiastowej decy-
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Fot. 1. Olbrzymiokomorkowe zapalenie tgtnic. W lewej okolicy skroniowej widoczne
stwardniale naczynie o krgtym przebiegu.

zji przeprowadzenia tych badan i jak najwczes$niejszego zastosowania sterydoterapii
zaleze¢ moze to, czy uda si¢ zachowa¢ widzenie przynajmniej w jednym oku.
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HISTORIA LECZENIA PADACZKI OD ZARANIA DZIEJOW
LUDZKOSCI DO DNIA DZISIEJSZEGO

Spojrzenie w przeszlosé
kieruje nas na wlasciwq
droge w przysztosé.

H. Schneble [1]

STRESZCZENIE
Przedstawiono rys historyczny leczenia padaczki od zarania dziejow ludzkosci do czaséw obecnych.

Stowa kluczowe: padaczka, historia leczenia, leki przeciwpadaczkowe.

SUMMARY
A short history of epilepsy treatment from a “dare backward abysm of time” until now is presented.
Key words: epilepsy, history of treatment, antiepileptic drugs.

CEL PRACY

Celem pracy bylo przesledzenie historii leczenia padaczki od zarania dziejow do
czasOW wspolczesnych, z uwzglednieniem trzech okreséw leczenia, oraz historii le-
czenia operacyjnego padaczki.

Padaczka nalezy do chordb przewlektych charakteryzujacych si¢ okresowo, napa-
dowo wystepujacymi zaburzeniami §wiadomosci i/lub przytomnosci, o ktorej wzmian-
kowano juz 5000 lat przed narodzeniem Chrystusa w starozytnym Egipcie (Memfis,
Teby) [2].

Jesli wezmiemy pod uwagg, ze w organizmie kazdego, nawet zdrowego cztowie-
ka utajona jest sktonno$¢ do drgawek, oraz ze padaczka rozpowszechniona jest wsrod
wszystkich ludow $wiata, a nawet znana jest w §wiecie zwierzgcym — to nie popeni-
my bledu twierdzac, Ze pojawienie si¢ omawianej choroby wedtug wszelkiego praw-
dopodobienstwa zbiega si¢ z poczatkami historii ludzkosci [2].
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Jest to choroba, jak niektorzy twierdza, tysiaca nazw. Ludzie wierzyli i mieli na-
dziejg, ze nadajac nazwe chorobie unikna jej. Stad r6zne nazwy: w Babilonie — ben-
nu [1, 3], w Egipcie — nesejet (zestana przez bogdw, niebezpieczna), wielka choroba,
swigta choroba [4], morbus demoniacus, morbus Iunaticus, morbus sacer, caducus,
morbus comitialis [5], puerillis passio, passio sacra, divinitus immisse, maiora sacra
[6], morbus Herculeus [5]. Charaka Sambhita (400 r. p.n.e.) opisywat padaczke jako
»apasmara” [7]. 40 babilonskich tablic z British Museum w Londynie, datujacych si¢
na 2000 r. p.n.e., opisuje rozne rodzaje napadow z roznymi nazwami [7].

Chorowali na nig wielcy i znani tego §wiata, jak: Herkules, krol Saul, Sokrates,
Aleksander Wielki, Cezar, §w. Pawet, Joanna D’Arc, Ludwig II, Karol V, kardynat
Richelieu, Moliere, Napoleon, Byron, papiez Pius IX, Heimholtz, Flaubert, Dosto-
jewski, Nobel, van Gogh, Lenin oraz Newton [8].

Leczenie padaczki ma historig tak dtuga, jak sama choroba i zapewne dtuga przy-
sztos¢. W ciagu ostatnich 2000 lat sugerowano, ze wiele substancji moze by¢ po-
tencjalnymi lekami przeciwdrgawkowymi [9]. Leczenie padaczki mozna podzieli¢ na
trzy ery:

1. era szarlatanizmu, obejmujaca okres prehistoryczny do 1857 r.,
2. era nieoczekiwanych, szcz¢§liwych odkry¢ od 1857 do 1980 1.,
3. era tworzenia lekow na podstawie racjonalnych przestanek po 1980 r.

Juz bardzo wczesnie rozwijata si¢ sztuka leczenia, wywodzaca si¢ ze $wiatopo-
gladu demonistycznego. Byla ona uprawiana przez cudotworcow i przedstawicieli
kultu religijnego, przez kaptanéw i lekarzy [2, 10]. Wedlug 6wczesnych pogladow,
przyczynami padaczki byty: razenie, uktucie, uderzenie, zte spojrzenie, jadowity od-
dech, urojone trucizny, zemsta demonow, kara bogow. Leczenie za$ polegato na wy-
konywaniu praktyk religijnych, cudownych ocaleniach, procesach wiedzm, odma-
wianiu egzorcyzmow, wykonywaniu wyrokow inkwizycyjnych, zamawianiu, wy-
klinaniu, symbolicznym wypedzaniu, przenoszeniu na inne osoby, noszeniu amu-
letow [2].

Pierwsza era. Zadna choroba nie byta tak groteskowo leczona jak padaczka. Dio-
skurides zalecat epileptykom pieczona watrobg osla i barania. Pliniusz za$ mozg wiel-
blada, serce wilka, krew jagnigcia, jadro kogucie, pierwsze potomstwo jaskotcze, migso
ssacego jeszcze psa, a takze nalezato ,,nalepi¢ na lewe rami¢ ogon smoka zawinigty
w skorg gazeli oraz powiazany za pomoca rzemienia ze skory jelenia” [2]. Pliniusz
podaje, ze ,,ogarnigci choroba pija krew walczacych ludzi, jak dzikie zwierzgta”. Sta-
rozytni Kymryjczycy kieruja dym spalonego mozgu kozlego na epileptyka, polewaja
glowg z6lcia psa, zmuszaja chorego do spozycia mieszaniny wysuszonego mozgu
ludzkiego z woda konwaliowa. Innymi $rodkami przeciwpadaczkowymi byty: jadra
niedzwiedzie, osle i kogucie, serce czarnego osta, spopielone mtode kruki, sproszko-
wana §ledziona zrebigcia, roztarty kiet §wini, spopielona czaszka wisielca-ztodzieja,
krew zamordowanych, krew jenicow wojennych, krew zwierzat [2]. Choremu na pa-
daczke zarzucano na gtowg czarne chusty, przypiekano go zelazem az do kosci. W Ja-
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ponii kladziono choremu podczas napadu na gtowe stomiany pantofel. W Chinach
zalecano sproszkowane zgby stonia, a w Indiach wycinano choremu fragment ciata
i rang wypeiano nawozem.

Dopiero Hipokrates stwierdzit: ,,Nie wierzg, zeby §wigta choroba byla bardziej
swigta lub boska niz jakakolwiek inna, przeciwnie, ma ona swoje cechy charaktery-
styczne i okreslong przyczyng” [10]. On réwniez rozpoczal leczenie, gtownie diete-
tyczne, ziotowe 1 humoralne.

Leczenie farmakologiczne padaczki zapoczatkowat Paracelsus. Stosowat on m.in.
opium, hioscyjaming, papaweryng, chloroform [7, 11]. Jedna z oryginalnych metod
byto podawanie kamfory w tak duzej dawce, aby wywota¢ napad padaczkowy, po
ktorym zwykle obserwowano dtuzszy okres bez napadow [11].

Sposoby leczenia padaczki od XVI do XVIII w. byty konsekwencja przyjecia hu-
moralnej teorii powstawania ,,wielkiej choroby”. Jezeli padaczka powoduje ,,wapor”,
,»dym” osadzajacy si¢ na $cianach komoér moézgu, czy tez zatykajacy otwory, prowa-
dzace do tych komor, to nalezy przyja¢ takie metody leczenia, ktore pozwola usunac
ten ,,wapor” lub nadmiar cieczy powodujacych powstawanie ,,dymu”. O takich wta-
$nie metodach czytamy w dziele Practica medicina... Capivaceusa (1594). Autor ten
dzieli metody leczenia na: zabiegowe (materia chirurgica) i farmakologiczne (mate-
ria medicinalis).

Leczenie zabiegowe obejmuje: leczenie w trakcie napadu (in paroxysmo) oraz
leczenie migdzy napadami (extra paroxysmum). W obu przypadkach leczenie polega
na upuszczaniu krwi, a takze na powodowaniu wymiotow. Leczac ,,w trakcie napa-
du” —medyk kaleczyt wielki palec u nogi pacjenta i ssac pobudzat wyptywanie krwi,
w wyniku czego mial przywroci¢ drozno$¢ otworow prowadzacych do komor mozgu.
Inna metoda byto silne pocieranie ciata chorego szorstkim materialem i draznienie
gardta pidrem maczanym w oliwie. Zasada leczenia migdzy napadami bylo upuszcza-
nie krwi (venta sectio).

Leczenie farmakologiczne wg Capivaceusa (1594) polegato rowniez na usuwaniu
nadmiernej ilo$ci flegmy, poprzez stosowanie srodkow przeczyszczajacych wytwa-
rzanych glownie z cebuli morskiej i z kosci czaszki ludzkiej. W przypadku dzieci
zalecato si¢ wachanie ruty [12]. Podkreslano stosowanie wtasciwej diety, zalecano
zjadanie niezbyt duzej ilo§ci owocow, unikanie wina, spozywanie positkow o statych
porach dnia oraz wodolecznictwo. Falimierz (1534) zalecal: oleje Castoreum costi-
num w nos wpuszcza¢ dla wyptukania nieczystosci z gtowy, wachanie ruty, ziota ,,z ap-
teki Dijamuscum” albo ,,diaprilis”, zawieszanie korzeni i nasion piwonii lub jemioty
degbowej na szyi, by strzegly przed atakami padaczki [6, 12]. Z kolei Siennik (1568):
puszczanie krwi, ,.kurzenie pod nosem gorycza”, stosowanie: ruty, pieprzu, imbiru,
biedrzenca, piwonii, picie biatego wina z popiotem ze spalonych kosci czaszki, je-
dzenie migsa wilczego. W roku 1594 Andrzej Gruczy — Grutinius Grutynski w przy-
padku melancholii i padaczki, czgsto taczacych sig ze soba, zalecat srodki czyszcza-
ce, humoralne, wewngtrzne: ,,Oxymel simpl., Decoctum hordei i Hellebrum alb.”,
upusty krwi z roznych okolic ciala, ciepte kapiele, namaszczanie catego ciata, przy-
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piekanie rozpalonym zelazem lewego podzebrza oraz ,,zawloke” (przewleczenie pod
skora gatganka dla spowodowania ropienia) [13].

Jan Hossman w 1641 r. podat przepis leczniczy: ,,tylne czgsci zajaca, kostki sko-
kowe, bialy cukier, sproszkowany wegiel z lipy — wszystko razem zmiesza¢ z woda
i pi¢”. Radzi chorym, by powstrzymywali si¢ od nadmiernego spozywania napojow
wyskokowych, nie irytowali sig, unikali widoku biezacej wody i czerwonych chust,
powinni unika¢ ttumnych zebran. Jonston (1652) zalecat w czasie napadu opium i ole-
jek kamforowy, a miedzy napadami ,,korzen piwonii zbierany w czerwcu, przed no-
wiem ksigzyca” (elementy magii w leczeniu padaczki).

Weichardt (1782) zalecal: enemg, powodowanie wymiotow, zawijanie chorego
w chusty w cieptym renskim winie moczone. Zalecat rowniez: napar lipowy, syrop
cykoriowy, rabarbar. Perzyna (1793) sugerowat upusty krwi i wywolywanie wymio-
tow, a takze ,, skromnie jada¢, wystrzega¢ Swiezego pieczywa, kaszy i grochu”.

Jak r6zne stosowano metody obrazuje opis leczenia napadu, ktory wystapit u kro-
la Karola II w 1685 r.:

Z prawej reki dokonano upustu krwi w ilosci ok. pot litra. Nastgpnie dokonano nacigcia prawego
barku i wytoczono dalsze ok. 200 ml krwi. Po podaniu $srodkéw wymiotnych i dwoch przeczyszcza-
jacych, wykonano enemg zawierajaca antymon, $wigcone goryczki, s6l kamienna, licie malwy, fio-
ek, korzen buraka, kwiaty rumianku, nasienie kopru wloskiego, nasiona Inu, cynamon, nasienie
kardemonu, szafran i along. Enemg¢ powtdrzono po 2 godzinach i podano inne $rodki przeczyszcza-
jace. Glowg krola ogolono i podano proszek do kichania, nastgpnie napoje uspokajajace. Zewngtrz-
nie zastosowano na stopy plaster z burgundzkiej zywicy. Poniewaz stan krola nie poprawil sig, za-
stosowano 40 kropli wyciagu z ludzkiej czaszki [14].

Nie udalo si¢ uzyska¢ pozytywnego efektu wyzej zastosowanego leczenia i krol
zmart [1].

Druga era (od 1857 r.) jest era niecoczekiwanych, szczegsliwych dla pacjentow z pa-
daczka odkry¢. Wowcezas uzyskano wiele waznych lekoéw dzigki przypadkom. Sir
Charles Locock w potowie XIX w. zastosowatl brom u kobiet z drgawkami okotomie-
siaczkowymi 1 histeria. Dobry efekt tego leku opublikowat w 1857 r. [9]. Bieganski
w ksiazce o chorobach neurologicznych, w rozdziale po§wigconym padaczce pisze
réwniez o stosowaniu bromu:

Z lekow na pierwszym miejscu sg sole bromowe. Najczgsciej uzywamy nastgpujace mieszaniny: kalii
bromati; natrii bromati aa 4,00; ammonii bromati 2,0; Ag dest. 150. Leczenie rozpoczynamy od matych
dawek, zwykle od 2,0 g bromu tj. od 2 tyzek wspomnianej mieszaniny, a nastgpnie stopniowo po-
wigkszajac dawke dzienna, staramy si¢ wysledzi¢, jak wielkiej dawki potrzeba, aby napady padacz-
kowe przynajmniej na dtuzszy czas powstrzymac. W tym celu wystarcza zwykle 4,0 do 6,0 g brom-
kow dziennie. W niektorych przypadkach musimy podawaé 10-15 g dziennie. Brom nalezy poda-
wac zawsze po jedzeniu w szklance wody lub mleka. Podaje si¢ go dtugo — miesiace, lata, a o tym,
ze dawka jest wystarczajaca $wiadczy trwate rozszerzenie zrenicy i leniwe oddziatywanie na $wiatto
i akomodacje [13].

Objawy przewlektego zatrucia bromem to: utrudnienia myslenia, stan otgpienia,
senno$¢, brak odruchu rogowkowego, utrudnienie mowy, ostabienie mig$ni, brak tak-
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nienia, wychudzenie, stabe nieregularne t¢tno, utrudnione wykrztuszanie, uporczy-

we zaparcia, bezmocz, owrzodzenie skory, tradzik bromowy.

Po bromie nastgpnym skutecznym lekiem byta wilcza jagoda (atropa belladona)
jako wyciag lub atropina, nalewka gorzykwiatu (inf. adonis vernalis), gdy padaczka
byta sercopochodna. Korzystne dzialanie soli karlsbadzkiej naturalnej lub sztuczne;.
W padaczce pourazowej trepanacja [13].

Pierwszym syntetycznym lekiem byt fenobarbital zastosowany w 1912 1. do uspo-
kajania pacjentow z padaczka gto$no krzyczacych w nocy. Merritt i Putnam w 1938 .
w modelu do§wiadczalnym elektrowstrzasow (MES) u kotow dostrzegli przeciw-
drgawkowy efekt fenytoiny. Richards i Everett [9] w 1944 r. zaobserwowali przeciw-
drgawkowe dziatanie leku przeciwbolowego — trimetadionu. Lennox w 1945 r. zasto-
sowal ten lek w napadach petit mal. Godman i wsp. udowodnili w 1953 . silne dzia-
fanie przeciwdrgawkowe polaczenia fenytoiny z fenobarbitalem. W 1960 r. Chen i wsp.
wykazali dziatanie przeciwdrgawkowe etosuksymidu. W 1968 r. wprowadzono na ry-
nek amerykanski diazepam jako lek wspomagajacy. Rozpoczgte w poznych latach
60. XX w. kontrolowane badania kliniczne nowych substancji zaowocowato wpro-
wadzeniem do leczenia karbamazepiny w 1962 r. (stosowanej poczatkowo jako lek
psychotropowy) oraz klonazepamu i kwasu walproinowego w 1963 r.

Jak wigc wida¢, fenobarbital, fenytoina, karbamazepina i kwas walproinowy zo-
staty odkryte dzigki szczgsliwemu przypadkowi.

Trzecia era (od 1980 roku) jest okresem leczenia padaczki z zastosowaniem le-
kow nowej generacji, uzyskanych na podstawie racjonalnych przestanek z wykorzy-
staniem znajomos$ci budowy receptorow, dzialania neuroprzekaznikow i neuromodu-
latorow.

Blaise Bourgeois, podczas 26 Swiatowego Kongresu Padaczkowego, ktory odbyt
si¢ w 2005 r., podawal rowniez 3 ery leczenia padaczki. Podziatl ten przebiegal nieco
inaczej:

1) przed 1938 r. - bromki (1857), fenobarbital (1912),

2) od 1938 1. do 1993 r. — fenytoina (1938), prymidon (1952), benzodiazepiny (1960),
etosuksymid (1961), karbamazepina (1962), kwas walproinowy (1963), wigaba-
tryna (1991), okskarbazepina (1992),

3) od 1993 r. — lamotrygina (1993), gabapentyna (1994), felbamat (1996), tiagabina
(1996), topiramat (1997), zonisamid, lewetiracetam (2000), pregabalina (2004).
Wspolczesna strategia leczenia padaczki to monoterapia, monoterpia alternatyw-

na (przy braku efektu pierwszego leku zostaje wtaczony nastepny z powolnym wyco-

faniem pierwszego) lub politerapia (bardzo wazna jest kombinacja wprowadzanych
lekow).

Padaczke, gtéwnie lekooporna, mozna leczy¢ nie tylko zachowawczo, ale rowniez
operacyjnie.
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LECZENIE OPERACYJNE PADACZKI

Hipokrates wspomnial o mozliwosci leczenia operacyjnego za pomoca kranioto-
mii. W $redniowieczu cenne spostrzezenia poszty w niepamig¢ i padaczka stata sig
stanem opgtania [9]. W koncu XVIII i XIX w. badania archeologiczne wykazaty, ze
na czaszkach neolitycznych i znalezionych w grobowcach Inkow $lady trepanacji
wskazuja na to, ze operacje byty wykonywane w celu leczenia padaczki prawdopo-
dobnie pourazowej. Chirurg Wielkiej Armii Napoleonskiej — Larrey rowniez zajmo-
wat si¢ operacyjnym leczeniem padaczki pourazowej [9].

Za wtlasciwego prekursora operacyjnego leczenia padaczki uwaza si¢ Horsleya,
ktory w maju 1886 1. za pewna zachgta ze strony Jacksona, zoperowat mtodego chiopca
z cigzka postacia padaczki pourazowej. Usunat blizng mozgowa okolicy czotowej,
uzyskujac wyleczenie chorego. Usuwano torbiele pajeczynowkowe z niewielkim
powodzeniem (Kocher 1893, Dandy). Proby podcinania kory mézgowej nie przynio-
sty pozadanych wynikow [15]. Podpajeczynowkowe usuwanie kory (topectomia)
zostalo zastosowane w przypadkach, gdy nie bylo makroskopowych zmian w korze
mozgowej w miejscu operacji. Podejrzenia, Ze przyczyna wystapienia napadu padacz-
kowego moga by¢ zaburzenia naczynioruchowe, byto powodem zastosowania gan-
gliektomii i sympatektomii tgtnic szyjnych (Alexander 1889) — bez powodzenia.

Przetomem w diagnostyce padaczki, a co za tym idzie i w jej operacyjnym lecze-
niu, bylo wynalezienie elektroencefalografii (Berger 1928) pozwalajacej w miarg
rozwoju metodyki na zlokalizowanie ogniska padaczkowego, czyli miejsca, z ktore-
go zaczyna si¢ napad padaczkowy.

Dalszym kamieniem milowym w operacyjnym leczeniu padaczki byly prace Fo-
erstera oraz Foerstera i Penfielda (1930) nad tworzeniem si¢ blizny mozgowej, pato-
fizjologia ogniska padaczkowego i technika jego usuwania [15]. Wilder Penfield
uznawany jest za wlasciwego tworce pojec i metod oraz propagatora operacyjnego
leczenia padaczki.

O leczeniu operacyjnym padaczki §wiadcza prace: R. Baracza, Cztery przypadki
podwiqzania tetnic kregowych w celu leczenia padaczki (,,Przeglad Lekarski” 1888;
27: 537), J. Bogdanika, O rezekcji nerwu wspotczulnego celem uleczenia padaczki
samoistnej (,,Przeglad Lekarski” 1893; 32: 77); W sprawie podwiqzania i rezekcji tetnic
kregowych i rezekcji nerwu wspotczulnego celem leczenia padaczki samoistnej (,,Prze-
glad Lekarski” 1893; 32: 269).

W tym czasie pojawity si¢ koncepcje, ze przyczyna padaczki moze by¢ zastoj ply-
nu mozgowo-rdzeniowego na powierzchni mozgu i mozna leczy¢ padaczke na dro-
dze trepanacji odbarczajacej (Kocher 1893). Jak podat B. Sawicki, Naczelny Chirurg
Szpitala Dzieciatka Jezus w Warszawie, w ksiazce: Chirurgie Nervense? (red. A. Chi-
pault, wyd. Paryz 1903), tego rodzaju pojedyncze zabiegi wykonali: Krajewski w 1894
11899 r., Schramm w 1899 r., Raum liczne sympatektomie w latach 1898-1899 oraz
trepanacj¢ w 1900 r. Faktycznym tworca neurochirurgii padaczki byt Jerzy Chordb-
ski—uczen Penfielda. Pierwsze operacje padaczki wykonat w 1957 r. w znieczuleniu
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miejscowym po badaniu klinicznym pneumoencefalografii i EEG. Jego nastgpca Lu-
cjan Stepien operowat juz w znieczuleniu ogdlnym i rozszerzyl zakres operacji na ogniska
padaczkowe pozaskroniowe. Dzigki Pracowni Neurofizjologii Klinicznej prowadzonej
przez prof. T. Bacig, prof. J. Bidzinski mogl kontynuowac¢ z duzym powodzeniem dzie-
o poprzednikow w odniesieniu do operacyjnego leczenie padaczki [15].

Przedstawiony pokrotce zarys historii leczenia padaczki pokazuje, jak dtuga dro-
g¢ przebyliSmy od zarania dziejow, od okresu szarlatanizmu do wspolczesnych cza-
sow. Mimo ze dysponujemy dzisiaj bogatym org¢zem lekéw nowej generacji, ok. 1/3
padaczek pozostaje nadal lekooporna. Mozna wigc zatozy¢, iz przed nami jeszcze dtuga
droga.
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