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O D  R E D A K C J I

Oddajemy do r¹k Czytelników trzeci tom �Studiów Medycznych Akademii �wiê-
tokrzyskiej�. Zawarte w nim opracowania s¹ szczególnie bogate tematycznie, zawie-
raj¹ bowiem 10 prac oryginalnych, 11 prac pogl¹dowych, równie¿ jeden opis przy-
padków oraz jedn¹ pracê historyczn¹.

Niezwykle interesuj¹ce s¹ opracowania oryginalne omawiaj¹ce nowotwory z³o-
�liwe skóry g³owy i szyi, gruczo³ów �linowych, gru�licy pozap³ucnej, zagadnienia
kardiologiczne oraz neurologiczne, z akcentacj¹ wystêpowania napadów padaczko-
wych i zmian w EEG w ró¿nych zespo³ach klinicznych, a tak¿e ocenê wiêzi rodzin-
nych przez dzieci pochodz¹ce z rodzin alkoholowych.

Prace pogl¹dowe dotycz¹: wskazañ terapeutycznych w lekoopornej padaczce, pier-
wotnej profilaktyki chorób uk³adu kr¹¿enia, chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹
z uwzglêdnieniem g³ównie cytologii i kolposkopii, niewysiêkowej postaci zwyrod-
nienia plamki (AMD), zmian w EEG u chorych leczonych lekami przeciwpsychotycz-
nymi, badañ elektrofizjologicznych w po³o¿nictwie i ginekologii, jako�ci ¿ycia po uda-
rze mózgu, rehabilitacji kardiologicznej oraz koalkoholizmu w rodzinie. Omówione
zosta³y te¿ nowoczesne metody zarz¹dzania w s³u¿bie zdrowia oraz nowe modele opie-
ki medycznej w chemioterapii. Interesuj¹ce s¹ opisy przypadków dotycz¹ce choroby
Hortona.

Powstawaniu tego tomu towarzyszy³o tworzenie siê naszego Wydzia³u Nauk
o Zdrowiu Akademii �wiêtokrzyskiej. W jego siedzibie znajduje siê Redakcja.
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NOWOTWORY Z£O�LIWE SKÓRY G£OWY I SZYI.
CHARAKTERYSTYKA EPIDEMIOLOGICZNA I KLINICZNA

STRESZCZENIE

Nowotwory z³o�liwe skóry stanowi¹ najliczniejsz¹ grup¹ narz¹dow¹ nowotworów z³o�liwych cz³owie-
ka. Tam, gdzie ludzie rasy bia³ej zamieszkuj¹ tereny pasa podzwrotnikowego, ich liczebno�æ siêga do
50% wszystkich nowotworów z³o�liwych. Jest to ponadto grupa nowotworów typowa dla ludzi starszych.
Dwie g³ówne grupy nowotworów z³o�liwych skóry to tzw. nieczerniakowe raki skóry (non-melanoma
skin cancer), których czêsto�æ wystêpowania jest znacznie wy¿sza, ni¿ wynika to z oficjalnych danych
statystycznych, i czerniak z³o�liwy (melanoma malignum), nowotwór o bardzo z³ym rokowaniu, a jed-
nocze�nie o trudnym do przewidzenia przebiegu klinicznym. Celem pracy by³a prezentacja epidemiolo-
giczno-kliniczna materia³u 524 chorych z nowotworami z³o�liwymi skóry regionu g³owy i szyi leczo-
nych chirurgicznie w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi �wiêtokrzyskiego Centrum Onko-
logii w Kielcach w okresie 2001-2003. Dokonano retrospektywnej analizy historii chorób 524 leczo-
nych pacjentów, oceniaj¹c obok podstawowych danych epidemiologicznych równie¿ zjawisko mnogie-
go wystêpowania tych guzów, ich szczegó³ow¹ lokalizacjê w obrêbie skóry g³owy i szyi, charakterysty-
kê histopatologiczn¹ oraz stopieñ zaawansowania miejscowego.

S³owa kluczowe: nowotwory z³o�liwe skóry g³owy i szyi, rak podstawnokomórkowy, rak p³askonab³onkowy, czer-
niak z³o�liwy, 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.

WSTÊP

U ludzi rasy bia³ej nowotwory z³o�liwe skóry s¹ grup¹ najczê�ciej wystêpuj¹cych
nowotworów z³o�liwych. W krajach, gdzie ludzie rasy bia³ej zamieszkuj¹ tereny pasa
podzwrotnikowego, z³o�liwe nowotwory skóry stanowi¹ 50% wszystkich nowotwo-
rów. Jest to ponadto grupa nowotworów typowa dla ludzi starszych [1-3].

Dwie g³ówne grupy nowotworów z³o�liwych skóry to tzw. nieczerniakowe raki
skóry (non-melanoma skin cancer) i czerniak z³o�liwy (melanoma malignum). Do-
k³adny wska�nik zachorowalno�ci na raka skóry w Polsce nie jest znany z powodu
luk w zg³aszaniu do rejestru nowotworów przypadków raka skóry, zw³aszcza raka pod-
stawnokomórkowego. Zarejestrowana w Polsce w 2000 r. zachorowalno�æ na raka
skóry to 2501 nowych przypadków u mê¿czyzn oraz 2550 u kobiet; standaryzowany
wspó³czynnik zachorowalno�ci M = 10,5 i K = 7,3 na pewno daleki jest od rzeczywi-
sto�ci [4]. Dla porównania w USA w 2002 r. zarejestrowano ponad milion nowych
zachorowañ na raka skóry [5].

Najistotniejszym czynnikiem ryzyka sprzyjaj¹cym powstawaniu raka skóry jest
nadmierna ekspozycja na s³oñce czy oparzenie s³oneczne skóry, zw³aszcza w dzie-
ciñstwie i wczesnej m³odo�ci. Czynnikiem ryzyka jest równie¿ ekspozycja skóry na
promieniowanie jonizuj¹ce lub nara¿enie skóry na dzia³anie �rodków chemicznych,
takich jak: arsen, wêglowodory aromatyczne, herbicydy, pestycydy, pochodne ropy
naftowej. Rak skóry mo¿e rozwijaæ siê na pod³o¿u przewlek³ego stanu zapalnego skóry
(owrzodzeñ, blizn, przetok) oraz zmian zanikowych skóry. Czynnikiem predysponu-
j¹cym do rozwoju raka skóry jest fenotyp pacjenta � jasna karnacja skóry (niebieskie
b¹d� zielone oczy, jasne w³osy), a tak¿e wady genetyczne odpowiedzialne za wystê-
powanie zespo³ów: albinizmu, skóry ¿ó³tej pergaminowej, epidermodysplazji brodaw-
czakowatej czy dziedzicznego zespo³u znamion podstawokomórkowych [2, 3, 6-9].
Równie¿ czynnikiem sprzyjaj¹cym rozwojowi raka skóry jest przewlek³a immuno-
supresja, np. u chorych po przeszczepach narz¹dów lub u chorych z zespo³em AIDS
[10]. Bardzo istotnym elementem jest te¿ senioralny wiek pacjenta, ale dynamika
procesu nowotworowego w starczej skórze jest zwykle mniejsza.

Najczê�ciej wystêpuj¹cym nowotworem z³o�liwym skóry jest rak podstawnoko-
mórkowy � carcinoma basocellulare, basal cell carcinoma (BCC), okre�lany równie¿
jako basalioma, epithelioma basocellulare lub andexoblastoma. Synonimy sugeruj¹-
ce pó³z³o�liwy charakter tej formy raka s¹ czêsto z³udne. Rak podstawnokomórkowy
stanowi ok. 3/4 wszystkich nowotworów z³o�liwych na skórze, przy czym najczê�ciej
ta forma raka (75%-86%) wystêpuje w regionie g³owy i szyi, zw³aszcza powy¿ej linii
³¹cz¹cej k¹ciki ust z przewodami s³uchowymi zewnêtrznymi, nieznacznie czê�ciej
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u mê¿czyzn (M : K = 1,6 : 1) [3, 5, 6, 9, 11]. Typowym obrazem BCC jest guzek skóry
barwy per³owej, twardy, prze�roczysty, czasem z nadmiern¹ pigmentacj¹. W zaawan-
sowanej postaci BCC obserwuje siê g³êboko naciekaj¹ce owrzodzenie o wa³owatym
brzegu. Wyró¿niamy wiele odmian klinicznych raka podstawnokomórkowego: po-
wierzchown¹, guzkow¹, guzkowo-wrzodziej¹c¹, twardzinopodobn¹, barwnikow¹ czy
w³óknisto-nab³onkow¹. Czêsto, g³ównie na starczej skórze, obserwuje siê ogniska
mnogie. Wiêkszo�æ BCC ro�nie wolno i wyj¹tkowo rzadko daje przerzuty.

Drugim co do czêsto�ci nowotworem z³o�liwym skóry oraz najczêstszym nowo-
tworem obszarów przej�ciowych pomiêdzy skór¹ a b³onami �luzowymi jest rak p³a-
skonab³onkowy (carcinoma planoepitheliale, carcinoma spinocellulare, spinalioma,
squamous cell carcinoma � SCC). Stanowi on ok. 15-20% ogó³u nowotworów z³o�li-
wych skóry [2, 3, 6-9, 11]. Obraz kliniczny SCC jest zró¿nicowany, manifestuj¹c siê
zmian¹ skórn¹ o powierzchni ³uszcz¹cej siê, rogowaciej¹cej, brodawkowatej, wrzo-
dziej¹cej, czasami pokrytej strupem czy krwawi¹cej. Nowotwór ten ro�nie bardziej
agresywnie ni¿ rak podstawnokomórkowy i, w przeciwieñstwie do BCC, w zaawan-
sowanym stadium choroby czêsto daje przerzuty do regionalnych wêz³ów ch³onnych
oraz przerzuty odleg³e (ko�ci, p³uc, mózgu). Wczesn¹ postaci¹ SCC jest tzw. choroba
Bowena, czyli rak p³askonab³onkowy skóry in situ � nie przekraczaj¹cy warstwy
podstawnej nab³onka [1, 3, 6, 7].

Pozosta³e nieczerniakowe nowotwory z³o�liwe skóry wystêpuj¹ sporadycznie (ok.
1-3%) i mog¹ wywodziæ siê z przydatków skóry (carcinoma adnexoidale, carcinoma
sebaceum, carcinoma apocrinale, carcinoma tricholemmale, hidradenocarcinoma),
z komórek Merkela, czyli komórek neuroepitelialnych, obecnych w dolnych warstwach
naskórka, tkanki ³¹cznej, czy komórek uk³adu immunologicznego (ch³oniaki skóry,
miêsak Koposiego, w³ókniakomiêsak guzowaty skóry, naczyniakomiêsak i inne).
Ogó³em klasyfikacja histopatologiczna WHO wylicza 82 rodzaje nieczerniakowych,
z³o�liwych nowotworów skóry [12].

Najgro�niejszym nowotworem z³o�liwym skóry jest czerniak z³o�liwy (melano-
ma malignum � MM). W krajach rozwiniêtych w ostatnim 50-leciu zachorowalno�æ
na czerniaka ro�nie znacznie szybciej ni¿ jakiegokolwiek innego nowotworu [13].
W Polsce w 2000 r. wspó³czynnik zachorowalno�ci na 100 tys. osób wynosi³ u mê¿-
czyzn 3,1 tys. (715 nowych zachorowañ), a u kobiet 3,1 (886 nowych zachorowañ),
natomiast wspó³czynniki zgonów odpowiednio 2,0 (463 zgony) dla mê¿czyzn i 1,5
(465 zgonów) dla kobiet [4]. Najwy¿sze w �wiecie wspó³czynniki zachorowalno�ci
obserwowano w ostatnich latach w Australii; 13,6-28,9/100 tys. u mê¿czyzn oraz 18,0-
25,3 u kobiet.

Czerniak, mimo i¿ stanowi zaledwie 2-5% nowotworów z³o�liwych skóry g³owy
i szyi, jest przyczyn¹ ok. 75% zgonów w tej grupie nowotworów [13, 14]. G³ówne
czynniki ryzyka rozwoju czerniaka z³o�liwego s¹ podobne do tych, które predyspo-
nuj¹ do rozwoju BCC i SCC. Istotnym czynnikiem zwiêkszaj¹cym ryzyko rozwoju
czerniaka jest obecno�æ licznych znamion barwnikowych (powy¿ej 100 u ludzi m³o-
dych i wiêcej ni¿ 50 u ludzi w podesz³ym wieku), czy wystêpowanie rodzinnego ze-
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spo³u znamion atypowych. Do zmian, na pod³o¿u których mo¿e rozwin¹æ siê czer-
niak, zalicza siê znamiona melanocytarne dysplastyczne, wrodzone, ³¹cz¹ce siê, b³ê-
kitne, jak równie¿ plamy barwnikowe soczewicowate. Szczególnie podejrzane trans-
formacje w MM s¹ znamiona, które zmieni³y barwê, sta³y siê asymetryczne, o niere-
gularnych granicach, �rednicy powy¿ej 6 mm, i które uleg³y uniesieniu ponad poziom
otaczaj¹cej skóry. Regu³a �A B C D E� Friedmana i Rigela, okre�laj¹ca elementy
sugeruj¹ce transformacjê znamienia barwnikowego w czerniaka, to: A � asymetry,
B � border, C � colour, D � diameter, E � elevation; warta jest zapamiêtania [1, 6, 11].
Istotn¹ rolê w powstawaniu MM mog¹ odgrywaæ czynniki genetyczne. Uszkodzenie
genu supresorowego zlokalizowanego w chromosomie 9p21 jest prawdopodobnie
odpowiedzialne za rodzinne wystêpowanie czerniaka [14].

Trzy g³ówne formy czerniaka w obrêbie skóry g³owy i szyi to: postaæ 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%).

Podstawow¹ form¹ leczenia zarówno raków skóry, jak i czerniaka z³o�liwego jest
w niskim i �rednim zaawansowaniu wyciêcie chirurgiczne z odpowiednim margine-
sem otaczaj¹cej zdrowej skóry, a w przypadkach zaawansowanych leczenie skojarzone
(chirurgia + radioterapia). Rokowanie w przypadkach raka podstawnokomórkowego
jest bardzo dobre. W krajach, gdzie do leczenia trafiaj¹ na ogó³ przypadki o niskim
zaawansowaniu klinicznym, wyleczenia siêgaj¹ 99-100% [1, 6, 11].

W przypadkach raka p³askonab³onkowego 5-letnie prze¿ycia zale¿¹ g³ównie od
stopnia zró¿nicowania (histologicznej z³o�liwo�ci guza), zaawansowania miejscowego
i ogólnego (regionalne przerzuty wêz³owe i przerzuty odleg³e). �rednie 5-letnie prze-
¿ycia ogó³em siêgaj¹ 90%, ale przy obecno�ci przerzutów do wêz³ów ch³onnych ju¿
poni¿ej 70%, a przy przerzutach odleg³ych 20-30% [2, 3, 6-8].

Rokowanie w czerniaku skóry zale¿y g³ównie od g³êboko�ci naciekania nowotworu
oraz od obecno�ci przerzutów. W przypadku, gdy grubo�æ nacieku wg Breslowa wynosi
poni¿ej 0,75 mm, 5-letnie prze¿ycia wynosz¹ a¿ 98%, przy nacieku grubo�ci 0,76-1,5
mm � 91%, 1,51-3,99 mm � 71% oraz przy nacieku powy¿ej 4 mm grubo�ci � 46%.
W przypadku obecno�ci przerzutów do wêz³ów ch³onnych 5-letnie prze¿ycia wyno-
sz¹ ogólnie ok. 30% [6, 13, 14].

CEL PRACY

Przedstawiono charakterystykê epidemiologiczn¹ i kliniczn¹ grupy chorych z no-
wotworami z³o�liwymi skóry regionu g³owy i szyi, leczonej chirurgicznie w Dziale
Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi �wiêtokrzyskiego Centrum Onkologii w Kiel-
cach w okresie 3 lat (1 IV 2001 � 31 III 2004).
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MATERIA£ I METODA

Dokonano retrospektywnej analizy historii chorób 524 pacjentów. Stopieñ zaawan-
sowania miejscowego leczonych raków skóry oceniano wg klasyfikacji TNM 2001
(oddzielnie dla raków powiek i oddzielnie dla raków pozosta³ej skóry g³owy i szyi)
[12]. W przypadkach wieloogniskowego raka skóry, cechê T ustalano dla guza o naj-
wiêkszej �rednicy, podaj¹c jednocze�nie w nawiasie liczbê oddzielnych ognisk np.
T2(4). Miejscowe zaawansowanie (T) czerniaków, oceniane na podstawie badania
patologicznego (grubo�æ nacieku), oparto równie¿ na TNM 2001. Poniewa¿ w anali-
zowanym materiale nie stwierdzono w ¿adnym przypadku przerzutów odleg³ych,
a przerzuty do regionalnych wêz³ów ch³onnych by³y obecne jedynie sporadycznie
w momencie pierwotnego leczenia (2 pacjentów z czerniakiem i 2 pacjentów z rakiem
p³askonab³onkowym), dlatego te¿ zrezygnowano z odrêbnej oceny stopnia zaawan-
sowania klinicznego.

WYNIKI

W analizowanym okresie leczono 524 pacjentów z 735 nowotworami z³o�liwymi
skóry regionu g³owy i szyi, w tym 52,0% kobiet (n = 273) oraz 48,0% mê¿czyzn (n =
251), w wieku od 20 do 99 lat. �rednia wieku dla ca³ej analizowanej grupy wynosi³a
68,5 lat, przy czym dla chorych z rakiem podstawnokomórkowym � 66,6, dla pacjen-
tów z rakiem p³askonab³onkowym � 75,9, dla pacjentów z czerniakiem � 57,5, a dla
innych rzadkich nowotworów skóry � 70,5 lat (tabela 1).

Najczêstszym nowotworem z³o�liwym skóry regionu g³owy i szyi jest rak podstaw-
nokomórkowy (BCC) wystêpuj¹cy w analizowanym materiale u 66,8% ogó³u leczo-

Tabela 1. Charakterystyka epidemiologiczna i histologiczna analizowanej grupy
z³o�liwych nowotworów skóry g³owy i szyi

Rodzaj nowotworu
Liczba

Kobiety Mê¿czy�ni �redni wiekpacjentów
w latach

n % n % n %

Rak podstawnokomórkowy
(BCC)

350 66,8 188 53,7 162 46,3 66,6

Rak p³askonab³onkowy
(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 z³o�liwy 17 3,2 11 65,3 7 34,7 57,5

Rzadkie nowotwory
z³o�liwe skóry

22 4,2 16 72,7 6 27,3 70,5

Ogó³em 524 100,0 273 52,0 251 48,0 68,5
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nych (n = 350). Drugim pod wzglêdem czêsto�ci wystêpowania jest rak p³askonab³on-
kowy (SCC) � 21,2% (n = 111). U 24 pacjentów (4,6%) stwierdzono jednoczesne
wystêpowanie raka podstawnokomórkowego i p³askonab³onkowego. Czerniak z³o�li-
wy w analizowanym materiale wyst¹pi³ u 17 pacjentów (3,2%) ogó³u), dwukrotnie
czê�ciej u kobiet ni¿ u mê¿czyzn, a �redni wiek pacjentów z tym nowotworem (57,5
lat) jest o blisko 20 lat ni¿szy ni¿ pacjentów z rakiem p³askonab³onkowym (75,9 lat).
U 22 pacjentów (4,2%) stwierdzono wystêpowanie tzw. rzadkich nowotworów z³o-
�liwych skóry. Ich obraz histopatologiczny prezentuje tabela 2.

Na rycinie 1 przedstawiono charakterystykê rozk³adu grup wiekowych w poszcze-
gólnych grupach z³o�liwych nowotworów skóry. Rycina 1 ilustruje charakterystycz-
n¹ cechê ogó³u z³o�liwych nowotworów skóry � ich dominacjê u ludzi starszych, tj.
powy¿ej 71. roku ¿ycia (35,7% ca³ego materia³u). Dla raka p³askonab³onkowego za-
le¿no�æ ta jest jeszcze wyra�niejsza. 38,7% tej grupy, to chorzy powy¿ej 80. roku ¿ycia.
Odmienn¹ charakterystykê wiekow¹ prezentuj¹ pacjenci z czerniakiem, gdzie 23,5%
to chorzy poni¿ej 40. ¿ycia.

Charakterystyczn¹ cech¹ raków skóry jest ich wieloogniskowo�æ. Wieloognisko-
wy rak, synchroniczny b¹d� metachroniczny, wystêpowa³ w przypadku BCC w 22,3%,
a w SCC � 11,8% leczonych. Maksymalna ilo�æ leczonych ognisk (w raku podstaw-
nokomórkowym) stwierdzonych synchronicznie u jednego pacjenta � 8, a metachro-
nicznie a¿ 12.

Tabela 2. Obraz histologiczny rzadkich nowotworów z³o�liwych skóry (n = 22)
w analizowanym materiale (n = 524)

Rzadkie nowotwory z³o�liwe skóry N

1. Fibrohistiocytoma malignum (malignant fibrous histiocytoma) 3

2. Carcinoma planoepitheliale anexoidale 4

3. Merkel cell carcinoma 1

4. Carcinoma metatypicum 3

5. Carcinoma planoepitheliale pseudoangiosarcomatosum 1

6. Carcinoma planoepitheliale verrucosum 1

7. Neoplasma malignum male differentiatum 1

8. Porocarcinoma 1

9. Papilloma epidermoidale in ca vertens 1

10. Carcinoma planoepitheliale nasopharyngeale 1

11. Adenocarcinoma mucosecretans 2

12. Adenocarcinoma male differentiatum 1

13. Carcinoma clarocellulare metastaticum 1

14. Lymphoma malignum (diffuse large B-cell lymphoma) 1

Ogó³em 22
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Najczêstsz¹ dla BCC lokalizacj¹ by³a skóra nosa i policzków; dla SCC ma³¿owi-
na uszna i okolica oko³oma³¿owinowa. Lokalizacjê ogniska w obrêbie skóry dla po-
szczególnych grup nowotworów ilustruje tabela 3.
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Rycina 1. Dystrybucja zachorowalno�ci na nowotwory z³o�liwe regionu g³owy i szyi
w poszczególnych przedzia³ach wiekowych

Tabela 3. Rozmieszczenie z³o�liwych nowotworów skóry w poszczególnych rejonach
g³owy i szyi

Lokalizacja
Rodzaj nowotworu

BCC SCC Melanoma Nowotwory rzadkie Ogó³em

Nos

Policzek

Ma³¿owina uszna

Skroñ

Czo³o

Powieki

Skóra warg

G³owa ow³osiona

Szyja

Broda

150

115

35

52

46

48

40

20

17

9

20

30

58

15

11

5

12

5

4

4

1

5

5

2

1

2

1

4

6

4

1

2

1

4

175

156

102

69

58

56

53

31

22

13

Ogó³em 532 164 17 22 735
(100,0%) (100,0%)
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Pamiêtaj¹c o zró¿nicowanej klasyfikacji T dla raków powiek, raków skóry g³owy
i szyi poza powiekami oraz odrêbnej dla czerniaków, mo¿na stwierdziæ ogólnie, ¿e
wiêkszo�æ (87,0%) nowotworów z³o�liwych tego regionu to nowotwory w niskim (Tis,
T1, T2) stadium zaawansowania miejscowego. Na tle tej ogólnej analizy szczególnie
niepokoj¹cym jest fakt, ¿e w przypadkach czerniaka z³o�liwego a¿ 72,3% leczonych
guzów stanowi³y nowotwory w stadium T3 i T4 (tabela 4).

Tabela 4. Stadium zaawansowania miejscowego nowotworów z³o�liwych skóry
regionu g³owy i szyi w analizowanym materiale

(wy³¹czono grupê tzw. rzadkich nowotworów z³o�liwych skóry)

Rodzaj nowotworu

Stadium zaawansowania

Tis T1 T1mf T2 T2mf T3 T3mf T4 Ogó³em

n % n n % n n % n n % n % n

BCC 168 23 54,6 90 49 39,7 8 7   4,3 5 1,4 350

SCC 15 13,5 24 3 24,3 40 7 42,3 16 3 17,1 3 2,8 111

BCC + SCC 5 20,8 10 41,6 9 37,6   24

Melanoma
3 17,7 6 25,3 8 47,0   17

maliqnum

Ogó³em 15 3,0 192 31 44,4 133 66 39,6 30 19 9,8 16 3,2 502

Legenda: mf � multifocalis = wzrost wieloogniskowy
dla: T1 mf = 2-6 cm, T2 = 2-12 cm, T3 = 2-4

OMÓWIENIE

W pracy przedstawiono jedynie charakterystykê epidemiologiczn¹ i kliniczn¹ le-
czonej grupy, poniewa¿ krótki czas obserwacji nie pozwala jeszcze na ocenê wyle-
czeñ wg kryteriów onkologicznych i powi¹zanie tych wyników z zastosowanymi
metodami terapii.

Wzrastaj¹ca w ostatnich latach czêsto�æ wystêpowania nowotworów skóry nie
wynika jedynie z zawodowej ekspozycji na s³oñce, czy kontaktu z substancjami sty-
muluj¹cymi karcinogenezê. Nowotwory z³o�liwe skóry coraz czê�ciej wystêpowaæ
bêd¹ u osób, które �dobrowolnie�, w wyniku nieracjonalnego opalania siê, doprowa-
dzaj¹ do nadmiernej ekspozycji na promieniowanie UV, a czêsto wrêcz do oparzeñ
s³onecznych skóry. W sytuacji wyd³u¿aj¹cego siê wieku metrykalnego, informacje
o szkodliwo�ci nadmiernej ekspozycji na s³oñce winny byæ elementem o�wiaty zdro-
wotnej, prowadzonej w szkole, s³u¿bie zdrowia i w �rodkach masowego przekazu.
Takie postêpowanie da szanse istotnego ograniczenia zachorowalno�ci na nowotwo-
ry z³o�liwe skóry w przysz³o�ci.

Kluczowym czynnikiem dla terapii nowotworów skóry jest odpowiednio wczesne
rozpoznanie. Odpowiedzialni s¹ za to w równej mierze lekarze pierwszego kontaktu,
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jak i sami pacjenci. Skóra g³owy i szyi, poza skór¹ ow³osion¹, jest ³atwo dostêpna do
badania, a wygl¹d makroskopowy zmian klinicznie podejrzanych o nowotwór z³o�li-
wy skóry jest w wiêkszo�ci przypadków charakterystyczny. Pomimo tego jedynie
49,0% raków skóry zg³aszaj¹cych siê do leczenia by³o w stadium T1 (do 2 cm), ju¿
40,4% w stadium T2 (2-5 cm), pozosta³e 10,6% leczonych przez nas pacjentów zg³o-
si³o siê do leczenia w wysokim stadium zaawansowania miejscowego T3 (powy¿ej
5 cm) i T4 (naciekanie g³êbokich struktur pozaskórnych). Analizuj¹c wywiady zebrane
od chorych, stwierdziæ mo¿na, ¿e za taki stan rzeczy odpowiedzialni s¹ nie tylko sami
pacjenci, ale czêsto i pracownicy s³u¿by zdrowia.

Uzyskany na podstawie retrospektywnej analizy materia³u w³asnego obraz epide-
miologiczno-kliniczny nowotworów z³o�liwych skóry regionu g³owy i szyi jest po-
dobny do danych z dostêpnej literatury [1, 2, 5-7, 12]. Godnym szczególnej uwagi
jest fakt, ¿e u 4,6% pacjentów stwierdzano wystêpowanie obok siebie BCC i SCC.
Istotne dla ca³o�ci obrazu, a czêsto dla przyjêtej taktyki leczenia, jest to, ¿e na BCC
i SCC choruj¹ pacjenci w zaawansowanym wieku, a u wielu z nich (22,3% pacjen-
tów z BCC) stwierdza siê wystêpowanie mnogich ognisk nowotworu, znacznie czê-
�ciej synchronicznie ni¿ metachronicznie.
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OCENA EPIDEMIOLOGICZNA I KLINICZNA NOWOTWORÓW
GRUCZO£ÓW �LINOWYCH

STRESZCZENIE

W latach 2001-2005 w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi �wiêtokrzyskiego Centrum On-
kologii w Kielcach diagnozowano i leczono 204 pacjentów z nowotworami gruczo³ów �linowych. Guzy
nowotworowe zlokalizowane by³y w 78,4% w �liniankach przyusznych, w 11,8% �liniankach pod¿u-
chwowych i 9,8% w ma³ych gruczo³ach �linowych. W analizowanym materiale 69,6% stanowi³y nowo-
twory niez³o�liwe. Dominuj¹cymi guzami w tej grupie by³y gruczolak wielopostaciowy i guz Warthina.
Do najczêstszych guzów z³o�liwych (30,4%) nale¿a³y gruczolakorak, rak gruczo³owato-torbielowaty i rak
p³askonab³onkowy, przy czym odsetek guzów z³o�liwych w �liniance przyusznej wynosi³ 23,7%, w �li-
niance pod¿uchwowej 62,5%, a w ma³ych gruczo³ach �linowych 45,0%. Wiêkszo�æ (73,8%) nab³onko-
wych nowotworów z³o�liwych du¿ych gruczo³ów �linowych by³a rozpoznawana w wysokim stopniu
zaawansowania klinicznego. Podstawow¹ metod¹ terapii nowotworów niez³o�liwych gruczo³ów �lino-
wych by³o leczenie operacyjne, a w przypadku nowotworów z³o�liwych leczenie operacyjne skojarzone
z radioterapi¹.

S³owa kluczowe: nowotwory gruczo³ów �linowych, 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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WSTÊP

Nowotwory wywodz¹ce siê z gruczo³ów �linowych stanowi¹ ok. 3-4% wszystkich
guzów g³owy i szyi [1]. Mog¹ rozwijaæ siê w tzw. du¿ych gruczo³ach �linowych (�li-
niance przyusznej, pod¿uchwowej, czy podjêzykowej) i w ma³ych gruczo³ach �lino-
wych � drobnych ogniskach tkanki gruczo³owej, rozproszonych w b³onie �luzowej
górnego odcinka drogi pokarmowej i oddechowej. Drobne gruczo³y �linowe, których
liczbê szacuje siê na 600-1000, najliczniej zgromadzone s¹ w b³onie �luzowej jamy
ustnej i ustnej czê�ci gard³a, ale spotkaæ je mo¿na równie¿ w jamie nosa, wnêtrzu krtani
czy w zatokach przynosowych.

Wed³ug danych z pi�miennictwa ok. 80% wszystkich nowotworów gruczo³ów �li-
nowych zlokalizowanych jest w �liniankach przyusznych, 10-25% przypada na �li-
nianki pod¿uchwowe i kilka procent dotyczy �linianek podjêzykowych i ma³ych gru-
czo³ów �linowych [2-5]. Nowotwory z³o�liwe gruczo³ów �linowych stanowi¹ ok. 10-
-15% wszystkich guzów gruczo³ów �linowych [2], przy czym im mniejszy gruczo³
�linowy, tym wiêksze prawdopodobieñstwo, ¿e rozwijaj¹cy siê w nim nowotwór bê-
dzie z³o�liwy. W �liniankach przyusznych 10-15% nowotworów to guzy z³o�liwe,
a w �liniankach pod¿uchwowych � ok. 35%, natomiast w �liniankach podjêzykowych
i ma³ych gruczo³ach �linowych ok. 2/3 stwierdzanych nowotworów to guzy z³o�liwe
[2, 3, 6]. We wszystkich lokalizacjach nowotworów gruczo³ów �linowych wraz z wie-
kiem zwiêksza siê znamiennie odsetek guzów z³o�liwych [2, 6].

Nowotwory gruczo³ów �linowych charakteryzuj¹ siê ogromn¹ ró¿norodno�ci¹
budowy histopatologicznej, co t³umaczyæ mo¿na z³o¿on¹ embriogenez¹ gruczo³u.
Powszechnie stosowana klasyfikacja patologiczna guzów �linianek wg WHO z 1991 r.
dzieli nowotwory �linianek na [7]:
1. gruczolaki (adenoma),
2. raki (carcinoma),
3. nowotwory nienab³onkowe (non-epithelial tumours),
4. ch³oniaki z³o�liwe (malignant lymphomas),
5. nowotwory wtórne (secondary tumours),
6. nowotwory niesklasyfikowane (unclassified tumours),
7. zmiany nowotworopodobne (tumours-like lesions).

Do najczê�ciej spotykanych nowotworów niez³o�liwych gruczo³ów �linowych
nale¿¹: gruczolak wielopostaciowy (adenoma pleomorphicum) i gruczolak limfatyczny
(adenolymphoma, cystadenoma papillare lymphomatosum, Warthin�s tumor). W�ród
nowotworów z³o�liwych najczêstsze to: rak �luzowo-naskórkowy (carcinoma muco-
epidermale), rak zrazikowo-komórkowy (acinic cell carcinoma), rak gruczo³owato-
-torbielowaty (carcinoma adenoides cysticum), rak w gruczolaku wielopostaciowym
(carcinoma in pleomorphic adenoma) [2].

Grupa nowotworów z³o�liwych gruczo³ów �linowych pochodzenia nab³onkowe-
go dla potrzeb terapii dzielona jest na guzy o niskim (low grade) i wysokim stopniu
(high grade) stopniu z³o�liwo�ci histopatologicznej � tabela 1 [4].
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Przed podjêciem decyzji co do leczenia nowotworu z³o�liwego, nale¿y okre�liæ jego
stopieñ zaawansowania, opieraj¹c siê na klasyfikacji TNM. Klasyfikacja ta odnosi
siê wy³¹cznie do nab³onkowych nowotworów z³o�liwych du¿ych gruczo³ów �lino-
wych, a w praktyce guzów �linianki przyusznej i pod¿uchwowej. Nowotwory �linianki
podjêzykowej, czy ma³ych gruczo³ów �linowych w b³onie �luzowej górnego odcinka
drogi oddechowej i pokarmowej nie s¹ objête klasyfikacj¹ TNM, a w statystykach wy-
stêpowania nowotworów odnoszone s¹ do miejsca, w którym siê rozwinê³y (jama
ustna, gard³o, krtañ, nos i zatoki przynosowe).

Podstawow¹ metod¹ terapii w guzach nab³onkowych gruczo³ów �linowych jest
leczenie chirurgiczne. W guzach z³o�liwych radioterapia jest stosowana jako metoda
uzupe³niaj¹ca leczenie chirurgiczne [3, 5].

CEL PRACY

Celem pracy jest prezentacja materia³u chorych z nowotworami gruczo³ów �lino-
wych ze szczególnym uwzglêdnieniem charakterystyki epidemiologicznej (wiek, p³eæ,
lokalizacja), histologicznej oraz stosowanych metod terapii.

Tabela 1. Klasyfikacja histopatologiczna z³o�liwych nowotworów nab³onkowych
gruczo³ów �linowych

Nowotwory gruczo³ów �linowych
o niskim stopniu z³o�liwo�ci histologicznej (low grade)

1. Rak �luzowo-naskórkowy (mucoepidermoid carcinoma), niski i �redni stopieñ
z³o�liwo�ci

2. Rak zrazikowo-komórkowy (acinic cell carcinoma)
3. Gruczolakorak (adenocarcinoma), niski stopieñ z³o�liwo�ci
4. Rak nab³onkowo-mioepitelialny (epithelial myoepithelial carcinoma)
5. Gruczolakorak podstawnokomórkowy (basal cell adenocarcinoma)

o wysokim stopniu z³o�liwo�ci histologicznej (high grade)

1. Rak �luzowo-naskórkowy (carcinoma mucoepidermale), wysoki stopieñ z³o�liwo�ci
2. Rak gruczo³owato-torbielowaty (adenoid cystic carcinoma)
3. Gruczolakorak (adenocarcinoma), wysoki stopieñ z³o�liwo�ci
4. Rak przewodowy �linianek (salivary duct carcinoma)
5. Rak w gruczolaku wielopostaciowym (carcinoma ex pleomorphic adenoma)
6. Rak p³askonab³onkowy (squamous cell carcinoma)
7. Rak niezró¿nicowany i neuroendokrynny (undifferenciated and neuroendocrine

carcinoma)
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MATERIA£ I METODY

Analiz¹ objêto 204 przypadki nowotworów gruczo³ów �linowych diagnozowanych
i/lub leczonych w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi �wiêtokrzyskiego
Centrum Onkologii w Kielcach w okresie od 1 IV 2001 r. do 31 III 2005 r. Podstaw¹
do opracowania materia³u by³y historie choroby, protoko³y operacyjne, wyniki badañ
histopatologicznych oraz bie¿¹ce obserwacje kliniczne.

WYNIKI

Nie znaleziono istotnej ró¿nicy w liczbie zachorowañ w�ród mê¿czyzn i kobiet.
W�ród pacjentów z nowotworami niez³o�liwymi przewa¿a³y kobiety � 55,6%, nato-
miast w grupie z nowotworami z³o�liwymi mê¿czy�ni � 54,8% (tabela 2).

�redni wiek dla grupy choruj¹cej na nowotwory z³o�liwe by³ wy¿szy, co zgodne
jest z danymi z literatury [2, 3].

W analizowanej grupie szczyt zachorowañ przypada na dwa przedzia³y wiekowe
41-50 lat i 61-70 lat. Tabela 3 i rycina 1 wyra�nie wskazuj¹, ¿e wraz z wiekiem wzra-
sta liczba pacjentów z nowotworami z³o�liwymi, stanowi¹c w grupie powy¿ej 70 lat

Tabela 2. Ogólna charakterystyka epidemiologiczna grupy chorych z nowotworami
gruczo³ów �linowych (n = 204)

Nowotwory
M K M + K Wiek

n % n % n % �rednia min-max

Niez³o�liwe 63 44,4   79 55,6 142 100,0 50,4 14-83

Z³o�liwe 34 54,8   28 45,2   62 100,0 63,5 12-89

Ogó³em 97 47,5 107 52,5 204 100,0 55,4 12-89

Tabela 3. Wystêpowanie nowotworów niez³o�liwych i z³o�liwych gruczo³ów �linowych
w poszczególnych grupach wiekowych (n = 204)

Wiek
Nowotwory

niez³o�liwe z³o�liwe ogó³em

< 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

> 70 10 23 33

Ogó³em 142 62 204
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Rycina 2. Lokalizacja nowotworów
w poszczególnych gruczo³ach �lino-
wych

78%

12%

10%

�linianka przyuszna � 160
nowotworów (78%)

�linianka pod¿uchwowa � 24
nowotwory (12%)

ma³e gruczo³y �linowe � 20
nowotworów (10%)

¿ycia 69,7% zachorowañ na nowo-
twory gruczo³ów �linowych. Grupa
pacjentów najm³odszych poni¿ej 20
lat jest na tyle nieliczna (n = 7), ¿e nie
pozwala na jednoznaczne wnioski
epidemiologiczne, niemniej jednak w
tym przedziale wiekowym a¿ u 3 osób
rozpoznano nowotwór z³o�liwy. By³y
to: 2 przypadki raka �luzowo-naskór-
kowego (carcinoma mucoepidermale)
i 1 przypadek gruczolakoraka (adeno-
carcinoma).

W naszym materiale spo�ród 204
nowotworów gruczo³ów �linowych
najwiêcej, bo a¿ 160 (78,4%), zloka-
lizowanych by³o w �liniance przyusz-
nej; 24 (11,8%) w �liniance pod¿u-
chwowej i 20 (9,8%) nowotworów
w ma³ych gruczo³ach �linowych (ry-
cina 2).

W �liniance przyusznej wiêkszo�æ stanowi³y
nowotwory niez³o�liwe � 76,3%; w �liniance po-
d¿uchwowej dominowa³y ju¿ nowotwory z³o�li-
we � 62,5%, natomiast w ma³ych gruczo³ach �li-
nowych nowotwory niez³o�liwe i z³o�liwe wyst¹-
pi³y w podobnych proporcjach (55,0% i 45,0%)
(rycina 3). Do najczêstszych umiejscowieñ nowo-
tworów wywodz¹cych siê z ma³ych gruczo³ów
�linowych nale¿a³y: podniebienie miêkkie, pod-
niebienie twarde i warga górna.

Zgromadzony materia³ potwierdza du¿¹ ró¿no-
rodno�æ form patologicznych w�ród nowotworów
gruczo³ów �linowych. W grupie nowotworów nie-
z³o�liwych dominowa³y dwa rozpoznania histo-
patologiczne � gruczolak wielopostaciowy (ade-
noma pleomorphicum) i gruczolak limfatyczny
(cystadenoma papillare lymphomatosum, War-
thin�s tumor), stanowi¹c ³¹cznie 90,1% ca³ej gru-
py. Miê�niakonab³oniak (myoepithelioma) wyst¹-
pi³ u 6 pacjentów (4,2%). Pozosta³e rozpoznania
histopatologiczne wystêpowa³y kazuistycznie (ta-
bela 4).

Rycina 1. Wystêpowanie nowotworów niez³o�li-
wych i z³o�liwych gruczo³ów �linowych w po-
szczegó³nych grupach wiekowych (n = 204)
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�linianka przyuszna

76%

24%

nowotwory niez³o�liwe      
� 122 (76%)

nowotwory z³o�liwe          
� 38 (24%)

�linianka pod¿uchwowa

37%

63%

nowotwory niez³o�liwe       
� 9 (37%)

nowotwory z³o�liwe           
� 15 (63%)

Ma³e gruczo³y �linowe

55%
45%

nowotwory niez³o�liwe       
� 11 (55%)

nowotwory z³o�liwe            
� 9 (45%)

Rycina 3. Dystrybucja nowotworów niez³o�liwych i z³o�liwych w poszczególnych gruczo³ach
�linowych

Tabela 4. Obraz histologiczny i lokalizacja nowotworów niez³o�liwych gruczo³ów �linowych
(n = 142)

Rozpoznanie histopatologiczne
�linianka Ogó³em

przyuszna
pod¿uch- ma³e gruczo³y

n %
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

Ogó³em 122 9 11 142 100,0
86% 6% 8%
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W�ród 62 nowotworów z³o�liwych gruczo³ów �linowych najczêstszymi guzami
by³y: gruczolakorak (adenocarcinoma), rak gruczo³owato-torbielowaty (carcinoma
adenoides cysticum), rak p³askonab³onkowy (carcinoma planoepitheliale), ch³oniak
z³o�liwy (lymphoma malignum), rak �luzowo-naskórkowy (carcinoma mucoepider-
male) oraz rak z przewodów wyprowdzaj¹cych �linianek (salivary duct carcinoma).
Pozosta³e guzy wyst¹pi³y w pojedynczych przypadkach (tabela 5).

Tabela 5. Obraz histologiczny i lokalizacja nowotworów niez³o�liwych gruczo³ów
�linowych (n = 62)

Rozpoznanie histopatologiczne
�linianka Ogó³em

przyuszna
pod¿uch- ma³e gruczo³y

n %
wowa �linowe

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

Ogó³em 38 15 9 62 100,0
61% 24% 15%

Klasyfikacj¹ TNM objêto jedynie 42 nowotwory pochodzenia nab³onkowego
w du¿ych gruczo³ach �linowych � �liniance przyusznej i �liniance pod¿uchwowej. Nie
klasyfikowano wg TNM nowotworów nab³onkowych zlokalizowanych w ma³ych
gruczo³ach �linowych oraz ch³oniaków, które maj¹ odrêbn¹ klasyfikacjê. Wiêkszo�æ
nowotworów z³o�liwych pochodzenia nab³onkowego z du¿ych gruczo³ów �linowych
stanowi³y guzy zaawansowane � w IIIo i IVo zaawansowania klinicznego, stanowi¹c
³¹cznie 73,8% ca³ej grupy (tabela 6).

Podstawow¹ metod¹ terapii nowotworów niez³o�liwych gruczo³ów �linowych by³o
leczenie operacyjne, jako metoda samodzielna, we wszystkich 142 przypadkach.
W grupie nowotworów z³o�liwych dominuj¹c¹ metod¹ leczenia by³o leczenie skoja-
rzone � chirurgia + uzupe³niaj¹ca radioterapia (38 przypadków � 61,3%). W 9 przy-
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padkach zastosowano wy³¹cznie leczenie operacyjne (w guzach o niskiej z³o�liwo-
�ci); w 7 przypadkach u chorych z krañcowo zaawansowanym nowotworem b¹d�
w z³ym stanie ogólnym, po ustaleniu rozpoznania zastosowano paliatywn¹ radiotera-
piê. W 6 przypadkach, gdzie rozpoznano ch³oniaka z³o�liwego w gruczole �linowym,
zastosowano chemioterapiê. W 2 przypadkach pacjenci nie podjêli rekomendowane-
go leczenia (tabela 7).

Tabela 7. Zestawienie metod terapii guzów gruczo³ów �linowych w analizowanej grupie
(n = 204)

Metoda terapii
Guzy gruczo³ów �linowych

niez³o�liwe z³o�liwe ogó³em

Chirurgia 142 9 151

Chirurgia + radioterapie 0 38 38

Radioterapia paliatywna 0 7 7

Biopsja otwarta + chemioterapie 0 6 6

BAC 0 2 2

Ogó³em 142 62 204

Tabela 6. Ocena zaawansowania klinicznego nowotworów pochodzenia nab³onkowego
du¿ych gruczo³ów �linowych c/p TNM (n = 42)

T1 T2 T3 T4

N0 3 8 8 14

N1 1   1

N2 4   3

Zaawansowanie kliniczne: Io � 3 (7,1%), IIo � 8 (19,0%), IIIo � 9 (21,4%), IVo � 22 (52,4%).

WNIOSKI

1. W analizowanym materiale nowotworów gruczo³ów �linowych obserwuje siê zna-
mienny wzrost odsetka guzów z³o�liwych wraz z wiekiem pacjentów oraz wy¿szy
odsetek guzów z³o�liwych w �liniance pod¿uchwowej w porównaniu ze �liniank¹
przyuszn¹.

2. W�ród guzów niez³o�liwych dominuj¹ dwa rozpoznania histopatologiczne � gruczo-
lak wielopostaciowy i gruczolak limfatyczny, które stanowi¹ 90% ca³o�ci grupy.

3. W analizowanym materiale odsetek guzów z³o�liwych wynosi³ 30,4%, co znacz-
nie przewy¿sza odsetki podawane w literaturze. W grupie tej obserwuje siê bar-
dzo du¿e zró¿nicowanie rozpoznañ histopatologicznych. W materiale dominowa-
³y gruczolakoraki (24,2%), raki gruczo³owato-torbielowate (17,7%) i raki p³asko-
nab³onkowe (16,1%).
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4. Du¿a ró¿norodno�æ rozpoznañ histopatologicznych w przypadku guzów gruczo-
³ów �linowych i zale¿ne od rozpoznania patologicznego leczenie wymagaj¹ bar-
dzo �cis³ej wspó³pracy klinicysty i patologa.

5. Podstawow¹ metod¹ terapii nowotworów gruczo³ów �linowych stanowi leczenie
chirurgiczne, w przypadku nowotworów z³o�liwych z regu³y po³¹czone z uzupe³-
niaj¹c¹ radioterapi¹.
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LECZENIE CHIRURGICZNE Z NASTÊPOW¥ RADIOTERAPI¥
Z£O�LIWYCH NAB£ONKOWYCH NOWOTWORÓW

GRUCZO£ÓW �LINOWYCH

STRESZCZENIE

Przedstawiono charakterystykê grupy 46 pacjentów ze z³o�liwymi nab³onkowymi nowotworami gruczo-
³ów �linowych, leczonych w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi oraz Zak³adzie Radiotera-
pii �wiêtokrzyskiego Centrum Onkologii w Kielcach w latach 1998-2005. Omówiono za³o¿enia terapii,
a tak¿e wstêpne wyniki leczenia.

S³owa kluczowe: z³o�liwe nab³onkowe nowotwory gruczo³ów �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.

WSTÊP

Podstawow¹ metod¹ terapii wiêkszo�ci z³o�liwych nowotworów nab³onkowych
gruczo³ów �linowych jest leczenie skojarzone � chirurgia z nastêpow¹ radioterapi¹
[1-3].

W przypadku nowotworów z³o�liwych �linianki przyusznej leczenie operacyjne
to ca³kowita parotidektomia z prób¹ zaoszczêdzenia nerwu twarzowego b¹d� ca³ko-
wita parotidektomia z wyciêciem nerwu twarzowego, je�li wymaga tego radykalne
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usuniêcie guza. W przypadkach zaawansowanych, gdy nowotwór szerzy siê pozagru-
czo³owo, parotidektomia ca³kowita mo¿e byæ poszerzona o s¹siaduj¹ce struktury:
skórê, miêsieñ ¿wacz, czê�æ ¿uchwy.

Radykalne leczenie chirurgiczne z³o�liwych nowotworów �linianki pod¿uchwo-
wej wymagaj¹ resekcji chirurgicznej �linianki wraz z tkankami okolicy podbródko-
wej i do³u pod¿uchwowego.

W przypadku nowotworów wywodz¹cych siê z ma³ych gruczo³ów �linowych,
zasiêg resekcji jest ustalany indywidualnie i powinien uwzglêdniaæ: miejsce, stopieñ
zaawansowania, z³o�liwo�æ guza i mo¿liwo�ci rekonstrukcji.

W przypadku nowotworów z³o�liwych z klinicznie stwierdzonymi przerzutami do
regionalnych wêz³ów ch³onnych szyi, wykonujemy klasyczn¹ operacjê radykaln¹ b¹d�
operacjê radykaln¹ zmodyfikowan¹ uk³adu ch³onnego szyi. U chorych z nowotwora-
mi o wysokim stopniu z³o�liwo�ci nale¿y indywidualnie rozwa¿yæ wykonanie selek-
tywnej operacji w obrêbie grup wêz³owych o najwy¿szym ryzyku subklinicznych prze-
rzutów, pomimo braku klinicznego potwierdzenia obecno�ci przerzutów w uk³adzie
ch³onnym szyi.

Radioterapia jest stosowana jako metoda uzupe³niaj¹ca leczenie chirurgiczne z³o-
�liwych nab³onkowych nowotworów �linianek z nastêpuj¹cych wskazañ [1-3]:
� cechy naciekania pozagruczo³owego b¹d� brak marginesu resekcji chirurgicznej

w badaniu pooperacyjnym preparatu,
� nowotwór o wysokim stopniu z³o�liwo�ci, niezale¿nie od jego zaawansowania,
� przerzuty do regionalnych wêz³ów ch³onnych,
� �ródoperacyjne naruszenie torebki guza,
� cechy naciekania nerwu twarzowego czy nerwu podjêzykowego.

Radioterapia stosowana jest w monoterapii w przypadkach, gdy:
� nowotwór wykracza poza granice racjonalnej resekcji chirurgicznej,
� przy przeciwwskazaniach ogólnych,
� je¿eli pacjent nie wyra¿a zgody na leczenie chirurgiczne.

Leczenie ma wtedy najczê�ciej efekt paliatywny.

CEL PRACY

Zamiarem pracy by³a prezentacja grupy chorych ze z³o�liwymi nowotworami na-
b³onkowymi gruczo³ów �linowych leczonych w �wiêtokrzyskim Centrum Onkologii
w Kielcach w latach 1998-2005 oraz wstêpna analiza wyników leczenia w omawia-
nej grupie.

MATERIA£ I METODA

Przeprowadzono retrospektywn¹ analizê (na podstawie dokumentacji �CO) gru-
py 46 pacjentów ze z³o�liwymi nowotworami nab³onkowymi gruczo³ów �linowych,
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szczególnie uwzglêdniaj¹c charakterystykê epidemiologiczn¹, histologiczn¹ oraz sto-
sowane metody terapii. Charakterystykê grupy przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Charakterystyka epidemiologiczna grupy chorych ze z³o�liwymi nab³onkowymi
nowotworami gruczo³ów �linowych (n = 46)

P³eæ Kobiety (n = 16) Mê¿czy�ni (n = 30)

Wiek 43-82 23-82

�rednia wieku 60 62

Dystrybucjê nowotworów w poszczególnych gruczo³ach �linowych przedstawia
rycina 1. Ciekawe, ¿e w ca³ej grupie nie by³o ¿adnego przypadku z lokalizacj¹ w �li-
niance podjêzykowej. Cztery przypadki (8,7%) stanowi³y guzy wywodz¹ce siê z ma-
³ych gruczo³ów �linowych (zatoka szczêkowa, migda³ek podniebienny, policzek, gard³o
dolne).

Rycina 1. Rozmieszczenie guzów w poszczególnych gruczo³ach �linowych

56%35%

9%

�linianka przyuszna � 26 (56%)

�linianka pod¿uchwowa � 16 (35%)

Ma³e gruczo³y �linowe � 4 (9%)

WYNIKI

W analizowanym okresie (1998-2005) w �wiêtokrzyskim Centrum Onkologii le-
czono b¹d� diagnozowano 71 nowotworów z³o�liwych gruczo³ów �linowych. Jedy-
nie w 46 przypadkach zastosowano leczenie skojarzone i ta grupa, zawieraj¹ca w ca-
³o�ci przypadki z³o�liwych nowotworów nab³onkowych, jest przedmiotem analizy.
U pozosta³ych zastosowano: leczenie chirurgicznie � 9 przypadków; chemioterapiê
b¹d� chemio- i radioterapiê (ch³oniaki w obrêbie gruczo³ów �linowych) � 6; ograni-
czono leczenie do paliatywnej radioterapii � 8; wykonano jedynie diagnostykê pato-
logiczn¹ w 2 przypadkach, ale chorzy nie podjêli leczenia przyczynowego.

W obrazach histopatologicznych analizowanej grupy nowotworów z³o�liwych
objêtych leczeniem skojarzonym dominowa³y nowotwory o wysokim stopniu z³o�liwo-
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�ci histologicznej, stanowi¹c 80,5% ca³ej grupy. Szczegó³ow¹ dystrybucjê typów
utkania nowotworowego przedstawia tabela 2. Dwóch rzadkich przypadków w ana-
lizowanej grupie (Oncocytoma malignum i Carcinoma microcellulare glandulae sa-
livariae) nie podporz¹dkowano do wyszczególnionych grup wysokiej b¹d� niskiej
z³o�liwo�ci [4].

Tabela 2. Obraz histologiczny i lokalizacja nowotworów z³o�liwych gruczo³ów �linowych

Rozpoznanie histopatologiczne

�liniaki

Ogó³em
przyuszna

pod¿uch- ma³e gruczo-
wowa ³y �linowe

Nowotwory nab³onkowe o wysokim stopniu z³o�liwo�ci (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

Ogó³em 20 13 4 37
(80,5%)

Nowotwory nab³onkowe o niskim stopniu z³o�liwo�ci (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

Ogó³em 6 1 0 7
(15,2%)

Klasyfikacj¹ TNM objêto jedynie grupê nowotworów zlokalizowanych w du¿ych
gruczo³ach �linowych � �liniance przyusznej i pod¿uchwowej (n = 42). Zgodnie z ak-
tualnymi zasadami klasyfikacji TNM (5), nowotwory nab³onkowe zlokalizowane
w ma³ych gruczo³ach �linowych nie s¹ objête klasyfikacj¹, a w statystyce wystêpo-
wania nowotworów odnoszone s¹ do miejsca, w którym siê rozwinê³y.

W analizowanej grupie dominowa³y nowotwory o wysokim stopniu zaawansowa-
nia klinicznego, przy czym nie by³o w tej grupie przypadków z obecno�ci¹ przerzu-
tów odleg³ych (M1). W IV stopniu zaawansowania klinicznego leczono 26 przypad-
ków (61,9%), w III stopniu 8 przypadków (19,0%), w II stopniu 7 przypadków (16,7%)
i zaledwie 1 przypadek (2,4%) w I stopniu zaawansowania klinicznego (tabela 3).

Zró¿nicowane leczenie chirurgiczne (tabela 4) i w wiêkszo�ci przypadków sta³e
schematy postêpowania w uzupe³niaj¹cej radioterapii wynika³y ze stopnia zaawan-
sowania klinicznego choroby nowotworowej i histopatologii guza.



35Leczenie chirurgiczne z nastêpow¹ radioterapi¹ z³o�liwych nab³onkowych nowotworów

Tabela 3. Zaawansowanie miejscowe i wêz³owe (clinical/pathological staging)
z³o�liwych nowotworów pochodzenia nab³onkowego �linianki przyusznej (n = 26)

i �linianki pod¿uchwowej (n = 16)

T1 T2 T3 T4

�linianka przyuszna

N0 1 7 7 15

N1 1 2

N2 1 4 4

�linianka pod¿uchwowa

N0 3 3 2

N1 1 1

N2 1 2 3

Tabela 4. Rodzaje przeprowadzonego leczenia chirurgicznego

�linianka przyuszna

Parotidektomia czê�ciowa (p³at powierzchowny) 4

Parotidektomia radykalna zachowawcza 10

Parotidektomia radykalna 6

Parotidektomia radykalna poszerzona 3

Zabieg cytoredukcyjny 3

Ogó³em 26

�linianka pod¿uchwowa

Resekcja �linianki + zawarto�æ do³u pod¿uchwowego 11

Resekcja �linianki + zawarto�æ do³u pod¿uchwowego,
poszerzona o miê�nie, nerwy, czê�æ ¿uchwy 5

Ogó³em 16

Ma³e gruczo³y �linowe

Czê�ciowa maksilektomia 1

Poszerzona tonsilektomia 1

Laryngektomia ca³kowita z czê�ciow¹ hypofaryngektomi¹ 1

Resekcja policzka z rekonstrukcj¹ 1

Ogó³em 4

Operacje wêz³owe

Selektywna operacja wêz³owa (I, II, III region wêz³owy) 11

Radykalna zmodyfikowana operacja wêz³owa 5

Ogó³em 16
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U wszystkich 46 pacjentów zastosowano po zakoñczeniu leczenia chirurgicznego
uzupe³niaj¹c¹ radioterapiê. Objêto�æ do napromieniania by³a okre�lana na podstawie
dokumentacji radiologicznej, opisu zabiegu operacyjnego oraz wyniku badania histo-
patologicznego materia³u operacyjnego (pTNM). Dla potrzeb planowania leczenia
wykorzystany by³ system planowania trójwymiarowego �Helax�, a od marca 2004 r.
system �Konrad� do planowania leczenia, z wykorzystaniem intensywnej modulacji
wi¹zki. Chorzy byli napromieniani wi¹zkami fotonowymi lub fotonowo-elektrono-
wymi, z zastosowaniem os³on indywidualnych dla tkanek zdrowych. 31 chorych na-
promieniano technik¹ konformaln¹, a 11 z wykorzystaniem intensywnej modulacji
wi¹zki promieniowania. Objêto�æ do napromieniania stanowi³a lo¿a po gruczole �lino-
wym z adekwatnym marginesem. U chorych, u których w badaniu preparatu operacyj-
nego znaleziono b¹d� potwierdzono obecno�æ przerzutów do regionalnych wêz³ów
ch³onnych, b¹d� istnia³o wysokie ryzyko utajonych przerzutów z uwagi na zaawan-
sowanie czy typ patologiczny guza, napromieniono dodatkowo wêz³y ch³onne szyjne
po stronie guza pierwotnego. Dawka radioterapii waha³a siê 50-72 Gy i by³a frakcjo-
nowana po 2 Gy � 1 raz dziennie przez 5 dni w tygodniu. Po radykalnym mikrosko-
powo zabiegu chirurgicznym dawka radioterapii wynosi³a 60 Gy, po zabiegu niera-
dykalnym 66 Gy, natomiast po zabiegu cytoredukcyjnym podwy¿szano dawkê do
70-72 Gy. Dawka elektywna dla wêz³ów ch³onnych wynosi³a 50 Gy. Czterech pacjen-
tów z nowotworami z³o�liwymi ma³ych gruczo³ów �linowych by³o napromienianych
wed³ug indywidualnego planu.

Poniewa¿ wiêkszo�æ pacjentów z analizowanej grupy nie przekroczy³a czasu ob-
serwacji 3 lat od zakoñczenia leczenia, ocenê wstêpn¹ uzyskanych wyników przed-
stawiono jedynie jako liczbê pacjentów, którzy w odpowiednich okresach obserwa-
cji od zakoñczenia leczenia ¿yli bez cech omawianej choroby nowotworowej (ryci-
na 2 i tabela 5).

Tak przeprowadzona analiza wskazuje, jak powa¿ne jest rokowanie w przypad-
kach z³o�liwych nab³onkowych nowotworów gruczo³ów �linowych w sytuacji, gdy

Tabela 5. Liczba pacjentów ¿yj¹cych bez objawów choroby w zale¿no�ci od czasu po
zakoñczeniu leczenia

Czas obserwacji Ogólna liczba pacjentów Pacjenci ¿yj¹cy
(miesi¹ce) w analizowanym czasie bez objawów 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 4 1 25,0
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Rycina 2. Liczba pacjentów ¿yj¹cych bez cech analizowanej choroby nowotworowej
w zale¿no�ci od okresu obserwacji po leczeniu
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leczenie podejmowane jest z regu³y w wysokim stopniu zaawansowania klinicznego
choroby. U blisko 2/3 chorych dochodzi³o do wznowy procesu nowotworowego ju¿
w pierwszym b¹d� drugim roku od zakoñczenia leczenia.

WNIOSKI

1. Grupa z³o�liwych nab³onkowych nowotworów gruczo³ów �linowych jest grup¹
o bardzo zró¿nicowanej histopatologii.

2. W analizowanej grupie dominowa³y przypadki o wysokiej z³o�liwo�ci histologicz-
nej (rak gruczo³owato-torbielowaty, gruczolakorak o wysokiej z³o�liwo�ci, rak
z przewodów wyprowadzaj¹cych gruczo³ów �linowych).

3. W analizowanej grupie dominowa³y przypadki o wysokim zaawansowaniu klinicz-
nym, wynikaj¹cym z zaawansowania miejscowego b¹d� wêz³owego (IIIo + IVo =
80,9%).

4. Skuteczno�æ leczenia omawianych nowotworów jest ograniczona, a wznowa pro-
cesu nowotworowego u blisko 2/3 chorych wystêpuje ju¿ w okresie pierwszych
2 lat od zakoñczenia leczenia.



38 Stanis³aw Bieñ, Magdalena Zió³kowska, Andrzej Wieczorek, Piotr Kêdzierawski

PI�MIENNICTWO

[1] Hoffman H., Funk G., Endres E.: Evaluation and Surgical Treatment of Tumors of the Salivary Glands.
W: Comprehensive Management of Head and Neck Tumors. Thawley S. i wsp. (red.), W. B. Saun-
ders Comp. Philadelphia 1999; 1147-1181.

[2] Watkinson J. C., Gaze M. N., Wilson J. A.: Stell and Maran�s Head and Neck Surgery. Butterworth
Heinemann. Oxford 2000.

[3] Bieñ S.: Standardy postêpowania diagnostycznego i terapeutycznego w leczeniu nowotworów gru-
czo³ów �linowych. Otorynolaryngologia 2003; 2, 1: 1-7.

[4] Jesionek-Kupnicka D.: Gruczo³y �linowe. W: Nowotwory. Zarys patologii onkologicznej. Kordek R.
i wsp. (red.). Zak³ad Patologii Nowotworów AM w £odzi, £ód� 2001; 66-74.



Studia Medyczne Akademii �wiêtokrzyskiej tom 3

Kielce 2006

Stanis³aw Bieñ, Bart³omiej Kamiñski
Zak³ad Onkologii, Opieki i Terapii Paliatywnej
Instytutu Pielêgniarstwa i Po³o¿nictwa
Wydzia³ Nauk o Zdrowiu Akademii �wiêtokrzyskiej w Kielcach
Kierownik: prof. dr hab. n. med. S. Bieñ
Dziekan: prof. zw. dr hab. W. Dutkiewicz
Dzia³ Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi
�wiêtokrzyskiego Centrum Onkologii w Kielcach
Kierownik: prof. dr hab. n. med. S. Bieñ
Dyrektor: dr n. med. S. Gó�d�

ROZPOZNAWANIE I LECZENIE GRU�LICY POZAP£UCNEJ
W OBRÊBIE G£OWY I SZYI.

W 100. ROCZNICÊ NAGRODY NOBLA ZA BADANIA NAD GRU�LIC¥
DLA ROBERTA KOCHA

STRESZCZENIE

W sto lat od wykrycia przez Roberta Kocha Mycobacterium tuberculosis, jako czynnika etiologicznego
gru�licy, przedstawiono t³o historyczne i aktualny stan wiedzy dotycz¹cy tej choroby, ze szczególnym
uwzglêdnieniem gru�licy pozap³ucnej. Przedstawiono opis czterech przypadków gru�licy pozap³ucnej
w rejonie g³owy i szyi, w tym wyj¹tkowo rzadki przypadek wspó³istnienia gru�licy ucha �rodkowego
i gru�licy jamy nosa, bez cech gru�licy w obrêbie p³uc.

S³owa kluczowe: gru�lica krtani, gru�lica ucha �rodkowego, gru�lica jamy nosa, gru�lica wêz³ów ch³onnych 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.

WSTÊP

Gru�lica stanowi nadal powa¿ny problem zdrowotny i spo³eczny zarówno w Pol-
sce, jak i na �wiecie. W wieku XIX i w 1. po³owie XX w. gru�lica dziesi¹tkowa³a
populacje, zw³aszcza w przeludnionych miastach, czêsto niezale¿nie od materialne-
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go statusu chorych. Dzisiaj jest to g³ównie choroba przeludnionych krajów Trzecie-
go �wiata (Indie, Bangladesz) oraz ludzi ze spo³ecznego marginesu i chorych z AIDS,
u których dochodzi do znacznego obni¿enia immunologicznej odporno�ci [1]. Wed³ug
raportów WHO gru�lica w skali �wiata jest nadal chorob¹ zaka�n¹, która powoduje
najwiêksz¹ ilo�æ zgonów, szacowan¹ na ponad 3 mln w roku [1, 2]. W Polsce, po II
wojnie �wiatowej, zwiêkszenie zachorowañ na gru�licê zosta³o opanowane, dziêki
lekom tuberkulostatycznym, jakie wtedy wesz³y do powszechnego u¿ycia, ale te¿ w
wyniku ogromnego wysi³ku organizacyjnego spo³ecznej s³u¿by zdrowia. Od lat 60.
liczba rejestrowanych zachorowañ na gru�licê szybko mala³a, co spowodowa³o, ¿e
dzisiaj problem gru�licy jest czêsto niedoceniany [3]. W odniesieniu do rzadziej
wystêpuj¹cych form gru�licy pozap³ucnej brak jest czêsto wiedzy o obrazie klinicz-
nym tej choroby nawet w�ród lekarzy. Mimo aktualnie ustabilizowanej liczbie zacho-
rowañ na postaæ p³ucn¹ gru�licy, coraz czê�ciej w praktyce klinicznej otolaryngolo-
gii � chirurgii g³owy i szyi � spotykamy siê z przypadkami gru�licy pozap³ucnej, któ-
re z regu³y stwarzaj¹ du¿e trudno�ci diagnostyczne. Sk³ada siê na to wiele czynników:
brak wyró¿niaj¹cych, charakterystycznych objawów klinicznych, os³abienie czujno-
�ci diagnostycznej oraz czêsto skrajnie nietypowy obraz, po wstêpnym nieswoistym
leczeniu przeciwzapalnym. U ludzi w podesz³ym wieku, z wcze�niej zaleczon¹ gru�-
lic¹ p³uc, os³abienie funkcji uk³adu odporno�ciowego skutkowaæ mo¿e uaktywnieniem
siê starych ognisk, bez wyra�nych objawów chorobowych, czêsto z obecno�ci¹ leko-
opornych form pr¹dka gru�licy [3, 4]. Szczególnie podatn¹ grupê potencjalnych cho-
rych na gru�licê stanowi¹ osoby zaka¿one wirusem HIV [3].

W latach 1869-1880 m³ody niemiecki lekarz Robert Koch � pracowa³ pocz¹tko-
wo w Rakoniewicach, a nastêpnie w Wolsztynie w Poznañskiem, korzystaj¹c z uprzej-
mo�ci polskiego aptekarza Józefa Knechtela, pierwszego cichego wspó³pracownika,
oraz z pomoc¹ ¿ony Emmy, od której na 28. urodziny dosta³ w prezencie mikroskop
� prowadzi³ badania nad etiologi¹ w¹glika [2, 5]. Ten 33-letni prowincjonalny lekarz
wyst¹pi³ z wynikami swoich badañ nad w¹glikiem na posiedzeniu Niemieckiego
Towarzystwa Medycznego we Wroc³awiu w 1876 r. Jeszcze w tym samym roku wy-
niki te opublikowane zosta³y w presti¿owym czasopi�mie naukowym (�Die Aetiolo-
gie der Milzbrand-Krankheit, begründet auf die Entwiklungsgeschichte des Bacillus
Antracis�. Beitrage zur Biologie der Pflanzen 1876; 2: 277), a sam Robert Koch,
popierany przez znanych niemieckich profesorów Ferdynanda Kohna i Juliusza Cohn-
heima, w 1880 r. uzyska³ posadê i warunki do swobodnej pracy w Cesarskim Instytu-
cie Zdrowia w Berlinie. Jeszcze przed przeniesieniem siê do Berlina opracowa³ �
kluczow¹ dla izolacji kolonii bakteryjnych � technikê hodowli na po¿ywkach sta³ych
oraz metodê barwienia bakterii zwi¹zkami anilinowymi [2, 6].

Wielkim wk³adem w rozwój bakteriologii i epidemiologii chorób zaka�nych by³o
wprowadzenie, przez drobiazgowo pracuj¹cego Roberta Kocha, jednoznacznych kry-
teriów dla udokumentowania zaka�nego charakteru choroby, do dzisiaj respektowanych
jako tzw. trzy postulaty Kocha. Po pierwsze, w ka¿dym przypadku zarazek winien byæ
wyizolowany z organizmu chorego; po drugie, wyizolowany czynnik chorobotwór-
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czy winien byæ wyhodowany na sztucznym pod³o¿u i po trzecie, zarazek wprowadzony
ponownie do organizmu zwierzêcia do�wiadczalnego winien wywo³aæ typowy obraz
choroby [6, 7]. Zaledwie potrzebne by³y trzy lata, aby 24 marca 1882 r. móg³ Robert
Koch wyg³osiæ prze³omowy wyk³ad w Berliñskim Towarzystwie Fizjologicznym,
w którym okre�li³ etiologiê gru�licy i obwie�ci³ publicznie odkrycie bakterii Myco-
bacterium tuberculosis, spe³niaj¹cej wszystkie wymienione wy¿ej kryteria, uznaj¹c
j¹ za czynnik etiologiczny gru�licy. W dwa lata pó�niej Robert Koch opisa³ w podob-
ny sposób przecinkowca cholery.

�wiatowy rozg³os tych badañ przyci¹gn¹³ do pracowni Kocha, a potem do Insty-
tutu, niejako dla niego wybudowanego, wielu uczonych, którzy tworzyli nowoczesn¹
bakteriologiê i medycynê tamtych czasów. Pierwszym laureatem Nagrody Nobla
z dziedziny medycyny by³ uczeñ, a potem za¿arty wróg osobisty Roberta Kocha, Emil
von Behring (otrzyma³ j¹ w 1901 r. za wykrycie i wprowadzenie do leczenia surowi-
cy przeciwb³oniczej). Z krêgu badaczy zwi¹zanych z Kochem wymieniæ mo¿na Fry-
deryka Löfflera (odkrywcê pa³eczki b³onicy), Shibasaburo Kitasato (wspó³odkrywcê
pa³eczki d¿umy), Klemensa von Puirqueta (prowadzi³ badania nad gru�lic¹ u dzieci)
czy Augusta Wassermanna (odkrywcê odczynu wi¹zania dope³niacza w kile) [7].

Dzia³ania naukowe Roberta Kocha, równoleg³e w czasie z odkryciami Ludwika
Pasteura, sta³y siê niestety polem tyle¿ naukowej, co nacjonalistycznej rywalizacji
wrogich sobie pañstw � Francji i Prus [2, 6]. Znana nienawi�æ obu badaczy by³a tego
przyk³adem. Odkrycie przez Roberta Kocha tuberkuliny i przedwczesne zapropono-
wanie jej jako �rodka leczniczego w gru�licy (w znacznej mierze pod wp³ywem naci-
sków politycznych, w �le pojêtej propagandowej rywalizacji), w efekcie przyspieszy³o
�mieræ wielu tysiêcy gru�lików i nadszarpnê³o �wiatowy autorytet Roberta Kocha.
Niemniej, ukoronowaniem jego badañ nad gru�lic¹ by³a przyznana mu w 1905 r.
Nagroda Nobla [2, 5, 7]. Przy okazji warto te¿ wspomnieæ, ¿e Towarzystwo Przyja-
ció³ Nauk w Poznaniu, szczególnie wyczulone i wra¿liwe na wszelkie przejawy anty-
polsko�ci i zapêdy germanizacyjne, 7 listopada 1890 r. z okazji 25-lecia Wydzia³u
Lekarskiego, nada³o Prusakowi � Robertowi Kochowi cz³onkostwo honorowe Towa-
rzystwa, wznosz¹c siê ponad ciasno pojête nacjonalistyczne kryteria i podzia³y [5].

Setna rocznica nadania Robertowi Kochowi Nagrody Nobla sk³oni³a nas do przy-
pomnienia tego wa¿nego odkrycia, jego kontekstów w dziejach medycyny i do przed-
stawienia 4 przypadków kazuistycznej dzisiaj gru�licy w obrêbie g³owy i szyi.

MATERIA£

W latach 2001-2004 w Dziale Otolaryngologii, Chirurgii G³owy i Szyi �wiêtokrzy-
skiego Centrum Onkologii w Kielcach, na ogóln¹ liczbê 5248 leczonych chorych,
gru�licê w obrêbie g³owy i szyi rozpoznali�my u 11 pacjentów (8 M + 3 K; przedzia³
wieku 13-73 lat; �rednia wieku 42,4). Najliczniejsz¹ grupê stanowi³o 6 chorych z gru�-
lic¹ krtani, u 4 chorych stwierdzili�my gru�licê wêz³ów ch³onnych, a u 1 pacjentki
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wspó³istniej¹c¹ gru�licê ucha i jamy nosowej. W badanej grupie u 5 chorych wykry-
to czynn¹ gru�licê p³uc, a u 2 przebyt¹ gru�licê p³uc w wywiadzie.

OPIS WYBRANYCH PRZYPADKÓW

Przypadek 1: Chory J. G., lat 40, nr onkol. 163 938, przyjêty do Dzia³u z powodu
trudno�ci w po³ykaniu z podejrzeniem nacieku nowotworowego w obrêbie krtani i jê-
zyka. Dolegliwo�ci te pojawi³y siê przed kilkoma miesi¹cami i stopniowo narasta³y.
W badaniu ORL � naciek na powierzchni krtaniowej i jêzykowej nag³o�ni przecho-
dz¹cy do do³ków zajêzykowych oraz na nasadê jêzyka. Mimo to nasada jêzyka przy
badaniu palpacyjnym by³a miêkka. Na szyi, po stronie prawej, w II regionie wêz³o-
wym wyczuwalny wêze³ ch³onny �r. ok. 2 cm. W RTG klatki piersiowej � liczne
rozsiane zmiany �ródmi¹¿szowe i pêcherzykowe w obu polach p³ucnych. Nie mo¿-
na wykluczyæ zmian typu lymphangitis carcinomatosa. Pobrano wycinki z krtani
i nasady jêzyka w direktoskopii oraz skierowano pacjenta na BAC wêz³ów ch³on-
nych szyi. Wynik badania hist.-pat. z krtani i nasady jêzyka � Laryngitis granulo-
matosa. W pod�cielisku b³ony �luzowej widoczne gruze³ki utworzone z komórek
nab³onkowych otaczaj¹ce komórki olbrzymie wieloj¹drowe Langhansa. Koniecz-
ne bakteriologiczne potwierdzenie etiologii gru�liczej. BAC wêz³ów � elementy
morfotyczne wêz³a ch³onnego. Pacjenta skierowano do Poradni Pulmunologicznej,
gdzie potwierdzono gru�licê p³uc oraz w³¹czono leczenie przeciwpr¹tkowe. Po lecze-
niu tuberkulostatycznym opisany naciek w obrêbie krtani i gard³a dolnego wycofa³
siê w ca³o�ci.

Przypadek 2: Chory D. L., lat 29, nr onkol. 173 760, przyjêty do Dzia³u z powo-
du postêpuj¹cego os³abienia, utraty apetytu, stanów podgor¹czkowych, silnego bólu
gard³a oraz powiêkszonych obustronnie wêz³ów ch³onnych na szyi. W wywiadzie od
6 miesiêcy kaszel, utrata masy cia³a o ok. 10 kg. W badaniu ORL egzofityczny na-
ciek z owrzodzeniem obejmuj¹cy dolny biegun prawego migda³ka, boczn¹ �cianê
gard³a dolnego po stronie prawej i ca³e wnêtrze krtani do poziomu g³o�ni � oba fa³dy
g³osowe, powierzchniê krtaniow¹ nag³o�ni oraz oba fa³dy rzekome. Na szyi obustron-
nie wyczuwalne liczne powiêkszone wêz³y ch³onne w II, III i V regionie nieprzekra-
czaj¹ce �r. 15 mm. W Rtg klatki piersiowej � obustronne, symetryczne wzmo¿enie
rysunku �ródmi¹¿szowego z zagêszczeniami drobnoguzkowatymi (zmiany prosowa-
te), o najwiêkszym nasileniu w polach górnych i �rodkowych obu p³uc. Ponadto w gór-
nych polach p³uc widoczne s¹ pasmowate zagêszczenia � zmiany w³ókniste? Obraz
odpowiada rozsianym zmianom �ródmi¹¿szowym p³uc o charakterze gru�liczym.
Pobrano wycinki z gard³a dolnego i krtani metod¹ direktoskopii i skierowano pacjen-
ta na BAC wêz³ów ch³onnych szyi. Materia³ z migda³ka przes³ano do badania BAC
TEC. Wynik badania hist.-pat. � Tuberculosis. Barwienie na pr¹tki metod¹ Ziehl-
Neelsena pozytywne. BAC wêz³ów ch³onnych na szyi � stwierdzono komórki olbrzy-
mie wieloj¹drowe. Równie¿ w preparacie bezpo�rednim stwierdzono pr¹tki kwaso-
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oporne (+++). Pacjent przekazany do Oddzia³u Pulmunologicznego celem dalszego
leczenia. Brak kontroli po badaniu.

Przypadek 3: Chora, lat 69, nr onkol. 136 623 przyjêta do Dzia³u z podejrzeniem
guza jamy nosowej i ucha �rodkowego. W wywiadzie przed 3 tygodniami u pacjentki
wyst¹pi³ niedos³uch ucha lewego, bez dolegliwo�ci bólowych. Niedos³uchowi towa-
rzyszy³y stopniowo narastaj¹ce trudno�ci w oddychaniu przez nos po stronie lewej.
W badaniu przedmiotowym � przedsionek nosa w¹ski, otwieraj¹cy siê do jamy noso-
wej koncentrycznym zwê¿eniem. Lewa jama nosowa wype³niona kruch¹ ziarnin¹,
praktycznie niedro¿na. Przewód s³uchowy zewnêtrzny lewy wype³niony tre�ci¹ �lu-
zowo-ropn¹; po odessaniu na poziomie b³ony bêbenkowej przewód s³uchowy ze-
wnêtrzny w ca³o�ci wype³niony ³atwo krwawi¹c¹ ziarnin¹. Na zdjêciu Rtg zatok przy-
nosowych � zacienienie lewej zatoki szczêkowej, bez cech destrukcji kostnej. Rtg
klatki piersiowej � p³uca bez zmian naciekowych. W audiometrii tonalnej w uchu
lewym niedos³uch przewodzeniowy na poziomie 40 dB w czêstotliwo�ciach mowy.
Wykonano endoskopiê jam nosa i sinusoskopiê, gdzie stwierdzono kruch¹ ³atwo krwa-
wi¹c¹ ziarninê, naciekaj¹c¹ praktycznie od przedsionka nosa przedni odcinek ma³¿o-
winy nosowej dolnej i �rodkowej, oraz przedni odcinek przegrody nosa. W zatoce
szczêkowej lewej tre�æ �luzowa-retencyjna. Pobrano wycinki do badania hist.-pat.
zarówno z jamy nosa, jak i z przewodu s³uchowego zewnêtrznego. Wynik badania hist.-
pat. z obu wycinków � Granulatio chronica specyfica. W diagnostyce ró¿nicowej
w pierwszej kolejno�ci wykluczyæ nale¿y gru�licê. Pacjentkê skierowano do Poradni
Pulmunologicznej, gdzie na podstawie wyników hist.-pat. potwierdzono etiologiê
gru�licz¹ i w³¹czono leczenie tuberkulostatyczne. Pe³na regresja nacieków po lecze-
niu. Poprawa s³uchu. Pacjentka przez blisko dwa lata by³a okresowo kontrolowana,
bez dolegliwo�ci.

Przypadek 4: Chory K. K., lat 69, nr onkol. 174 857, przyjêty do Dzia³u w celu
przeprowadzenia otwartej biopsji szybko rosn¹cego guza szyi. Od 2 miesiêcy pacjent
diagnozowany z powodu powiêkszonych wêz³ów ch³onnych na szyi. W tym czasie
przeby³ 2 kursy antybiotykoterapii, wykluczono Mononukleozê, Toksoplazmozê oraz
rozrost limfoproliferacyjny. W BAC � strzêpki tkankowe utworzone z komórek my-
ofibroblastopodobnych oraz liczne granulocyty wymieszane z tzw. nagimi j¹drami,
których morfologia podobna jest do tych opisanych w strzêpkach. Ca³o�æ obrazu
odpowiada raczej za odczynow¹ proliferacj¹ ni¿ za rozrostem nowotworowym, jed-
nak ostateczne rozpoznanie wymaga badania materia³u pobranego chirurgicznie.
W zwi¹zku z niediagnostycznym wynikiem biopsji aspiracyjnej cieñkoig³owej, w znie-
czuleniu ogólnym przeprowadzono zabieg operacyjny usuniêcia guza szyi. Materia³
przes³ano do badania hist.-pat. � wynik: �ródmiê�niowy naciek zapalny � inflamma-
tio chronica granulomatosa cum granulomata Tbc-formis. Barwienie Ziehl-Nielsena
ujemne � konieczna dalsza diagnostyka bakteriologiczna. Pacjenta skierowano do
Poradni Gru�licy i Chorób P³uc, w chwili obecnej w trakcie leczenia tuberkulosta-
tycznego.
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OMÓWIENIE

Diagnostyka i postawienie trafnego rozpoznania gru�licy w zakresie narz¹dów
g³owy i szyi nie nale¿y do rzeczy prostych. Badanie radiologiczne klatki piersiowej
w gru�licy pozap³ucnej mo¿e dawaæ wyniki ujemne. W naszym materiale jedynie
u po³owy [8] pacjentów stwierdzili�my obecno�æ zmian mog¹cych odpowiadaæ czyn-
nym zmianom gru�liczym na zdjêciu Rtg klatki piersiowej. We wszystkich przypad-
kach dotyczy³o to pacjentów z gru�lic¹ krtani. Wspó³istnienie gru�licy krtani i p³uc
jest dobrze udokumentowane w pi�miennictwie. Natomiast w przypadku gru�licy
w obrêbie g³owy i szyi, o lokalizacji innej ni¿ krtañ czy gard³o dolne, znacznie rza-
dziej wspó³istniej¹ zmiany gru�licze w p³ucach [4, 8, 9]. Umiejscowienie zmian gru�-
liczych w uchu �rodkowym jest rzadko�ci¹ i stanowi kilka procent wszystkich przy-
padków gru�licy pozap³ucnej [8, 10, 11]. Nie spotkali�my natomiast w dostêpnym nam
pi�miennictwie przypadku jednoczasowego umiejscowienia zmian gru�liczych w ja-
mie nosowej i uchu �rodkowym.

W zwi¹zku z nietypowym obrazem klinicznym gru�licy pozap³ucnej, diagnosty-
kê ró¿nicow¹ musimy rozpocz¹æ od wykluczenia nowotworu. Dlatego zawsze u ta-
kich pacjentów nale¿y z ziarniny, czy nacieku pobraæ wycinki do badania histopato-
logicznego, które rozstrzyga o rozpoznaniu. Czêsto nieswoista empiryczna antybio-
tykoterapia w okresie poprzedzaj¹cym prawid³ow¹ diagnostykê sprawia, ¿e ziarnina
gru�licza traci szereg swoich cech morfologicznych i rozpoznanie staje siê jeszcze
trudniejsze. W diagnostyce ró¿nicowej istotn¹ funkcjê pe³ni¹ alergiczne odczyny
skórne � odczyn Pirqueta, odczyn Mantouxa czy odczyn Wolpera. Reakcja na tuber-
kulinê opiera siê na istnieniu nadra¿liwo�ci typu IV na elementy bia³kowe Mycobac-
terium tuberculosis oraz Mycobacterium bovis [12]. Diagnostyka bakteriologiczna
polega na wykryciu pa³eczek kwasoopornych w wykonanym preparacie barwionym
metod¹ Ziehl-Nielsena. Nowoczesne techniki stosowane obecnie w laboratoriach
pozwalaj¹ na szybk¹ analizê materia³u genetycznego pr¹tków. Analiza DNA lub RNA
pr¹tków sta³a siê dzisiaj niezwykle wa¿na w przypadku osób zaka¿onych wirusem HIV,
nie zdradzaj¹cych typowych objawów klinicznych gru�licy [13]. Istniej¹ równie¿
szybkie testy do wykrywania Mycobacterium tuberculosis, spo�ród których najczê-
�ciej stosuje siê: system izotopowy Bactec 460 TB, wykorzystuj¹cy pod³o¿e Midle-
brooka 7H12, zawieraj¹ce kwas palmitynowy znakowany izotopem wêgla C14. Czuj-
nik aparatu wykrywa izotop wêgla uwolniony w przypadku wzrostu drobnoustrojów.
Z kolei system kolorymetryczny MB BacT, w którym hodowla odbywa siê na pod³o-
¿u Midlebrooka 7H9 � obecno�æ CO2 jest stwierdzana przez czujnik umieszczony
w dnie ka¿dej butli hodowlanej. Badania biochemiczne i serologiczne s¹ rzadko wy-
korzystywane do wykrywania pr¹tków. Diagnostyka biochemiczna � to testy na: re-
dukcjê tellurynu, wytwarzanie termostabilnej katalazy, niacyny, redukcjê azotanów,
hydroliza Tweenu 80. Metody serologiczne to poszukiwanie antygenów pr¹tka lub
przeciwcia³ przeciwpr¹tkowych w surowicy [14].
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Wprowadzenie leków tuberkulostatycznych w latach 50. XX w. oraz szybki spa-
dek zachorowañ i zgonów z powodu gru�licy stworzy³ nadziejê, ¿e choroba ta, jak
wiele innych chorób zaka�nych, odejdzie do historii. Aktualna sytuacja na �wiecie �
i to nie tylko w krajach ubogich, i przeludnionych � pokazuje, ¿e by³ to przedwcze-
sny optymizm. Nadal leczenie gru�licy jest d³ugotrwa³e i czêsto nie jest do koñca prze-
prowadzane, co prowadzi do selekcji szczepów opornych. To z kolei sprawia, ¿e le-
czenie gru�licy opornej na podstawowe leki staje siê wielokrotnie dro¿sze. Warto
uzmys³owiæ sobie, ¿e w niektórych krajach Afryki czy prowincjach Indii zaka¿onych
gru�lic¹ jest ok. 30% populacji. Gru�lica na pocz¹tku wieku XXI nadal jest global-
nym problemem zdrowotnym.
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ANALIZA KARDIOLOGICZNYCH PRZYCZYN OMDLEÑ

STRESZCZENIE

Omdlenie to przemijaj¹ca utrata przytomno�ci, skojarzona z upadkiem, której przyczyn¹ jest nagle zmniej-
szenie perfuzji mózgowej. Du¿a ró¿norodno�æ patologii prowadz¹ca do tego zaburzenia zmusza czêsto
do kosztownej, skomplikowanej diagnostyki. Celem pracy jest analiza przyczyn omdleñ u pacjentów
hospitalizowanych w �wiêtokrzyskim Centrum Kardiologii w latach 2001-2004 ze szczególnym uwzglêd-
nieniem przyczyn kardiologicznych.

S³owa kluczowe: omdlenie, utrata przytomno�ci.

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 �wiêtokrzyskie Centrum Kardiologii in the years 2001-2004.

Key words: syncope, loss of consciousness.

WSTÊP

Omdleniem (syncope) okre�la siê przemijaj¹c¹ utratê przytomno�ci, skojarzon¹
z upadkiem, której przyczyn¹ jest nag³e zmniejszenie perfuzji mózgu, czêsto poprze-
dzon¹ specyficznymi objawami przepowiadaj¹cymi, takimi jak: zaburzenia widzenia,
potliwo�æ, md³o�ci lub uczucie ociê¿a³o�ci koñczyn dolnych [1]. Stanowi¹ one 3-5%
powodów porad ambulatoryjnych oraz 1-3% przyczyn wszystkich hospitalizacji w po-
pulacji ogólnej [2]. Niezwyk³a ró¿norodno�æ pierwotnych patologii prowadz¹cych do
tego rodzaju zaburzeñ �wiadomo�ci, poczynaj¹c od b³ahych, przej�ciowych zaburzeñ,
a koñcz¹c na powa¿nych schorzeniach neurologicznych lub kardiologicznych, zmu-
szaj¹ czêsto do interdyscyplinarnej, wieloetapowej i kosztownej diagnostyki.

Celem pracy jest analiza kliniczna pacjentów hospitalizowanych w �wiêtokrzy-
skim Centrum Kardiologii z powodu omdleñ, ze szczególnym uwzglêdnieniem kar-
diologicznych przyczyn utrat przytomno�ci.
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MATERIA£ I METODY

W latach 2001-2004 w �wiêtokrzyskim Centrum Kardiologii hospitalizowano
13 437 pacjentów, w tym 191 (1,4%) z powodu omdlenia. U wszystkich wykonano:
spoczynkowy elektrokardiogram, 24-godzinny elektrokardiogram metod¹ Holtera,
zdjêcie przegl¹dowe klatki piersiowej, dwuwymiarow¹ echokardiografiê przezklat-
kow¹, a w wybranych przypadkach: tomografiê komputerow¹ g³owy, elektroencefa-
logram, test pochyleniowy, stymulacjê przezprze³ykow¹ lewego przedsionka, test
wysi³kowy na bie¿ni ruchomej wg protoko³u Bruce�a oraz dopplerowsk¹ ocenê prze-
p³ywu w têtnicach domózgowych.

WYNIKI

W oparciu o wykonane badania 191 chorych, u 57 (29,8%) rozpoznano kardiolo-
giczn¹ przyczynê utrat przytomno�ci (zaburzenia rytmu i przewodzenia, wady zastaw-
kowe), u 17 pacjentów (8,9%) � zespó³ wazowagalny, a u 33 (17,3%) omdlenia
neurogenne. U 84 pacjentów (42,9%) nie ustalono jednoznacznie przyczyny utrat przy-
tomno�ci (rycina 1).

W grupie pacjentów z kardiologiczny-
mi przyczynami utrat przytomno�ci u 20
(35,1%) osób rozpoznano zespó³ chorego
wêz³a zatokowego lub zaburzenia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego. U 18
osób (31,6%) stwierdzono zaburzenia ryt-
mu serca spowodowane chorob¹ niedo-
krwienn¹ serca (u 3 osób � 5,2% wyst¹pi³
czêstokurcz komorowy), nadci�nieniem
têtniczym lub zespo³em Wolfa-Parkinsona-
White�a. U 16 chorych (28,1%) wyst¹pi³y
zaburzenia hemodynamiczne w przebiegu
choroby niedokrwiennej serca, nadci�nie-
nia têtniczego, niewydolno�ci serca, a u 3
(5,2%) zator p³ucny. Zespó³ wazowagalny,
u pod³o¿a którego le¿y nieadekwatna reak-
cja uk³adu kr¹¿enia na zmiany spowodowa-

ne pionizacj¹, wyodrêbniono jako odrêbn¹, po�redni¹ pomiêdzy kardiologicznymi
a neurogennymi, przyczynê utrat przytomno�ci. Podstaw¹ rozpoznania tej patologii
by³ wynik testu pochyleniowego, interpretowany wed³ug kryteriów VASIS [1].

Grupê pacjentów z kardiologicznymi przyczynami utrat przytomno�ci stanowi 27
kobiet (47,4%) w wieku 25-89 lat (�rednio 64,9) oraz 30 mê¿czyzn (52,6%) w wieku
18-89 lat (�rednio 61,4).

neur.
17%

kard.
30%

NU
44%

ZWW
9%

ZWW � zespó³ wazowagalny, kard. � kardiogen-
ne inne ni¿ ZWW, neur. � neurogenne, NU � nie
ustalone

Rycina 1. Przyczyny utrat przytomno�ci
pacjentów hospitalizowanych w latach

2001-2004
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W�ród chorych z zespo³em wazowagalnym by³o 9 kobiet (53%) w wieku 17-47
lat (�rednio 28,5) oraz 8 mê¿czyzn (47%) w wieku 21-39 lat (�rednio 33,2).

Sta³¹ stymulacjê serca zastosowano u 7 pacjentów z zespo³em chorego wêz³a za-
tokowego lub zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komorowego oraz u 6
z zespo³em wazowagalnym, u pozosta³ych pacjentów zastosowano leczenie farma-
kologiczne.

DYSKUSJA

W �wiêtokrzyskim Centrum Kardiologii w latach 2001-2004 omdlenia o nieusta-
lonej etiologii w czasie przyjêcia do szpitala stanowi³y 1,4% przyczyn wszystkich
hospitalizacji, z czego w 29,8% przypadków przyczyn¹ by³y choroby uk³adu kr¹¿e-
nia. Zwraca uwagê relatywnie du¿y odsetek przypadków omdleñ o nie ustalonej etio-
logii, niemniej dane z pi�miennictwa s¹ zbli¿one [3].

Najczêstsze patologie bêd¹ce przyczynami omdleñ to neurogenny odruchowy
zespó³ omdleniowy (w tym zespó³ wazowagalny, zespó³ zatoki têtnicy szyjnej, neu-
ralgia nerwu IX lub V), omdlenie ortostatyczne (niewydolno�ci autonomiczne, hipo-
wolemia), omdlenia wtórne do zaburzeñ rytmu serca, chorób organicznych serca oraz
chorób naczyniowych mózgu [1]. Nierzadko u jednego pacjenta mo¿e wystêpowaæ
kilka przyczyn na raz. Nale¿y wzi¹æ pod uwagê, ¿e utrata przytomno�ci mo¿e byæ
spowodowana innymi przyczynami ni¿ zaburzenia perfuzji mózgowej. W diagnosty-
ce ró¿nicowej nale¿y uwzglêdniæ zaburzenia metaboliczne (hipoksja, hipoglikemia,
zatrucia), padaczkê lub psychozy z zaburzeniami �wiadomo�ci [1].

Najczêstszymi kardiologicznymi bezpo�rednimi przyczynami omdleñ s¹ zaburzenia
rytmu i przewodzenia [1]. Zwykle spowodowane s¹ w³óknieniem uk³adu bod�co-prze-
wodz¹cego, chorob¹ niedokrwienn¹ serca, wadami zastawkowymi serca, obecno�ci¹
dodatkowych dróg przewodzenia, kardiomiopatiami o ró¿nej etiologii. Mog¹ wystê-
powaæ pod postaci¹ niewydolno�ci wêz³a zatokowego, zaburzeñ przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego oraz tachyarytmii nad- i komorowych. W badanej grupie
chorych stanowi³y one ³¹cznie 66,7% kardiologicznych przyczyn utrat przytomno�ci.
O rozpoznaniu decyduje stwierdzenie patologii w zapisie ekg standardowym lub 24-
godzinnym. W przypadku napadowych trudno uchwytnych arytmii warto�ciowymi na-
rzêdziami diagnostycznymi s¹ tzw. ILR (implantable loop recorders) � niewielkie
wszczepiane pod skórê urz¹dzenia, rejestruj¹ce w sposób ci¹g³y ekg z mo¿liwo�ci¹
zapisu wstecznie od zdarzenia i pó�niejszego odtworzenia. Na podstawie zapisów
z tych urz¹dzeñ ustala siê relatywnie du¿o wskazañ do implantacji uk³adów stymu-
luj¹cych serce w przypadku bradyarytmii [4]. Ich zastosowanie zwiêksza prawdo-
podobieñstwo postawienia trafnego rozpoznania i szybkiego rozpoczêcia skutecz-
nego leczenia. Powszechne ich u¿ycie jest ograniczone wysok¹ cen¹, niemniej znacz-
na czê�æ kosztów zwraca siê z uwagi na mniejsz¹ ilo�æ hospitalizacji i badañ dodat-
kowych [5].
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Podstawow¹ metod¹ leczenia objawowych bradyarytmii (o ile nie s¹ spowodowane
odwracaln¹ przyczyn¹, np. lekami) jest sta³a stymulacja serca [6].

Leczenie tachyarytmii jest uzale¿nione od jej rodzaju i przyczyny. Obejmuje far-
makoterapiê i metody niefarmakologiczne. Wspó³czesna elektrokardiologia oferuje
wszczepialne kardiowertery-defibrylatory, stymulacjê antytachyarytmiczn¹ oraz abla-
cjê pr¹dem o czêstotliwo�ci radiowej anatomicznego substratu arytmii (np. dodatko-
wych dróg przewodzenia lub ognisk arytmii) [1]. W niektórych przypadkach skuteczne
jest leczenie kardiochirurgiczne, np. usuniêcie têtniaka lewej komory, operacja wady
zastawkowej czy pomostowanie aortalno-wieñcowe [1].

Badania wykaza³y, ¿e roczna �miertelno�æ osób z omdleniami kardiogennymi jest
wiêksza (18-23%), ni¿ u osób z omdleniami o innej (0-12%) lub nieustalonej (6%)
etiologii [7-10]. Konsekwencj¹ tego faktu jest konieczno�æ jak najtrafniejszej iden-
tyfikacji tej podgrupy chorych w celu zastosowania odpowiedniego leczenia.

Na podstawie analizy dostêpnych publikacji na temat leczenia pacjentów z neuro-
gennym odruchowym zespo³em omdleniowym, nie mo¿na jednoznacznie ustaliæ
wskazañ do elektroterapii w tej grupie chorych z wyj¹tkiem osób z zespo³em zatoki
têtnicy szyjnej [1, 6, 11, 12]. Sta³a stymulacja pozostaje sposobem leczenia pacjen-
tów z udokumentowan¹ sk³adow¹ kardiodepresyjn¹ (zw³aszcza jako istotna bradykar-
dia lub asystolia), ale wymaga szczerej rozmowy z pacjentem wyja�niaj¹cej ryzyko,
a przede wszystkim ograniczenia w aktywno�ci ¿yciowej wynikaj¹ce z posiadania
wszczepionego rozrusznika. Optymalne tryby stymulacji u tych chorych nadal znaj-
duj¹ siê w sferze rozwa¿añ naukowych.

WNIOSKI

1. Utraty przytomno�ci stanowi³y 1,4% przyczyn wszystkich hospitalizacji w �wiê-
tokrzyskim Centrum Kardiologii w latach 2001-2004.

2. Kardiologiczne przyczyny omdleñ stanowi³y 29,8% przypadków.
3. Najczêstszymi kardiologicznymi przyczynami utrat przytomno�ci s¹ zaburzenia

rytmu i przewodzenia.
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OMDLENIA A PADACZKA

STRESZCZENIE

Autorzy poruszaj¹ z³o¿ony problem diagnostyczny w ró¿nicowaniu omdleñ i napadów padaczkowych,
g³ównie w postaci z drgawkami i zmianami EEG.

S³owa 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 nastêpstwem zazwyczaj gwa³townego upo�ledzenia
ukrwienia mózgu na skutek zmniejszonego przep³ywu mózgowego. Dotyczy ono g³ów-
nie dzieci, m³odzie¿y i osób starszych ze wspó³istniej¹cym procesem mia¿d¿ycowym.
Wraz z utrat¹ przytomno�ci, zwykle 1-2-minutowej, dochodzi do uogólnionego zwiot-
czenia miê�ni i upadku. Wyj¹tkowo mog¹ wystêpowaæ drgawki (omdlenie konwul-
syjne) z mimowolnym oddaniem moczu. W czê�ci przypadków istniej¹ predyspozy-
cje osobnicze. U ponad 25% osób w czasie omdlenia mo¿e doj�æ do urazów g³ównie
koñczyn, miednicy, g³owy.

Klasyfikacja omdleñ opiera siê g³ównie na objawach klinicznych i czynnikach
przyczynowych. Przedstawia siê ona nastêpuj¹co:
1. Przyczyny neurokardiogenne spowodowane bradykardi¹ (omdlenie wazomotorycz-

ne-wazowagalne, zespó³ zatoki szyjnej, omdlenie odruchowe kaszlowe, mikcyj-
ne, podczas nag³ego ruchu wyprostnego cia³a, w czasie napadowego �miechu, bólu
neuralgicznego n. V, rzadziej IX, w stanach emocjonalnych).

2. Przyczyny naczynioruchowe (omdlenie ortostatyczne, polekowe spadki ci�nienia
krwi, zespó³ podkradania t. podobojczykowej, neuropatie autonomiczne i obwo-
dowe, schorzenia neurodegeneracyjne z niedoci�nieniem ortostatycznym, têtniak
rozwarstwiaj¹cy aorty, krwawienia).
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3. Przyczyny sercopochodne (tachykardia komorowa i nadkomorowa, ca³kowity blok
serca, zespó³ chorej zatoki, zaburzenia odp³ywu z komór serca, niewydolno�æ
miê�nia sercowego, blok przedsionkowo-komorowy Mobitz II, dysfunkcja rozrusz-
nika, zwê¿enie aorty).

4. Inne (napady drgawkowe i psychogenne, przej�ciowe epizody niedokrwienne oraz
przyczyny nieustalone).
Omdlenia neurokardiogenne stanowi¹ prawie 30%, naczynioruchowe ponad 20%,

a najwiêcej sercopochodne.
We wszystkich rodzajach omdleñ, poza psychogennymi, tu¿ przed lub w czasie

epizodu wystêpuj¹ objawy ze strony uk³adu wegetatywnego (blado�æ, potliwo�æ).
Pozycja pionowa usposabia do omdleñ. Samo omdlenie mo¿e byæ poprzedzone uczu-
ciem os³abienia, nawet lêku, rzadziej pojawiaj¹ siê nudno�ci lub wymioty, a zupe³nie
sporadycznie konieczno�æ oddania moczu lub stolca. Widzenie staje siê nieostre, barwy
szarzej¹, kontury obrazów zacieraj¹ siê. Nigdy nie ma halucynacji wzrokowych lub
s³uchowych. W czasie utraty przytomno�ci chory jest nadal blady i spocony. Je�li
przebieg omdlenia ma charakter ciê¿ki, mog¹ mieæ miejsce mioklonie lub drgawki
o charakterze tonicznym (skurcze miê�ni) lub drgawkowym (omdlenia konwulsyjne).
Nie ma jednak charakterystycznych dla uogólnionego napadu padaczkowego fazy
tonicznej i klonicznej, przygryzienia jêzyka lub �luzówek, wybroczyn. Mo¿e spora-
dycznie dochodziæ do oddania moczu. Wybudzenie po omdleniu jest zazwyczaj szyb-
kie, wyj¹tkowo jest przej�ciowy stan spowolnienia psychoruchowego lub krótkotrwa³a
dezorientacja. Rzadko dochodzi do urazów g³owy, koñczyn, miednicy.

Typ omdleñ wynikaj¹cy ze wzrostu ci�nienia w klatce piersiowej (omdlenia pre-
syjne w czasie napadowego kaszlu lub �miechu) jest spowodowany wtórnym wzro-
stem ci�nienia w kanale krêgowym, przenoszonym przez ¿y³y krêgowe, a nastêpnie na
ci�nienie �ródczaszkowe. Je�li to ci�nienie jest wy¿sze od ci�nienia têtniczego krwi,
nastêpuje bardzo wyra�ne upo�ledzenie lub wprost zatrzymanie kr¹¿enia mózgowego,
czego efektem jest omdlenie. Ten epizod doprowadza do zwiotczenia miê�ni, ustania
kaszlu, poprawy przep³ywu mózgowego i odzyskania przytomno�ci. Wyodrêbniono
nawet zespó³ kaszlowo-omdleniowy lub kaszlowo-�miechowy, nazywany tak¿e uda-
rem (ictus laryngis, galopexia). Pojawiaæ siê on mo¿e tak¿e u chorych z rozedm¹ p³uc.
U kobiet w pó�niejszym okresie ci¹¿y mo¿e dochodziæ do omdleñ pozycyjnych przy
le¿eniu na wznak, jako nastêpstwo zastoju ¿ylnego (¿y³a pró¿na dolna).

U m³odzie¿y omdlenia wystêpuj¹ w tzw. zapa�ci wieku m³odzieñczego o charak-
terze idiopatycznym, naczynioruchowym. Sprzyja im szybki wzrost, upa³, stresy,
zmêczenie. W czasie omdlenia chory jest równie¿ blady, spocony, �renice bywaj¹
szerokie, tak jak w innych typach omdleñ, ale maj¹ zachowan¹ reakcjê na �wiat³o.

Nieraz trudnym problemem diagnostycznym s¹ omdlenia wystêpuj¹ce u kobiet
w okresie przekwitania, okre�lane jako kryptogenne, �napadowe upadki kobiet�, wcze-
�niej jako �omdlenia klimakteryczne�.

Zbli¿ony problem diagnostyczny stanowi¹ tzw. omdlenia przedsionkowo-mózgo-
we, charakteryzuj¹ce siê zwykle upadkiem na tê sam¹ stronê. Podobne objawy, ale
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z zaburzeniami równowagi mo¿na spostrzegaæ w uszkodzeniu pnia mózgu, niektórych
guzach obszarów czo³owych lub rejonu �rodkowego, jamisto�ci opuszki, w platyba-
zji, zespole Arnolda-Chiariego lub torbieli koloidowej III komory mózgu.

Omdlenia wystêpowaæ mog¹ tak¿e w zespole ortostatycznej tachykardii (postural
tachykardia syndrome), zwanym te¿ zespo³em z³ej tolerancji pozycji wyprostnej �
ortostatic intolerance; dotyczy g³ównie m³odych kobiet.

Omdlenia wystêpuj¹ tak¿e w zespole Shy-Dragera (zanik wielouk³adowy, z uszko-
dzeniem g³ównie uk³adu pozapiramidowego), gdzie dochodzi do spadku ci�nienia
ortostatycznego.

Upadki w chorobie Parkinsona nie maj¹ charakteru czystych omdleñ, bowiem chory
ma w pewnym stopniu zachowan¹ percepcjê zdarzeñ. W takich przypadkach mo¿e
wspó³istnieæ utajona tê¿yczka.

Zwyk³e wazowagalne omdlenia nie s¹ ¿adnym stanem chorobowym i zazwyczaj
mijaj¹ po okresie dojrzewania. Problem diagnostyczny pojawia siê przy omdleniach
ciê¿kich (omdlenia drgawkowe, konwulsyjne).

Nieraz mylnie oceniane jako omdlenia mog¹ byæ stany z utrat¹ napiêcia miê�ni
w koñczynach dolnych i upadkiem (napady atoniczne) lub napady padania (drop at-
tacks) w przypadku krótkotrwa³ego zaburzenia kr¹¿enia w obszarze tt. krêgowo-pod-
stawnych [1-11].

Badaniem neurologicznym, podobnie jak w badaniach diagnostycznych (poza
przyczynami kardiogennymi), zazwyczaj nie stwierdza siê odchyleñ od stanu prawi-
d³owego. Osoby w m³odym wieku czêsto s¹ nadwra¿liwe, bardzo inteligentne i wra¿-
liwe na piêkno, z du¿¹ wyobra�ni¹, idealistycznie nastawione do ¿ycia.

EEG: zapis w wiêkszo�ci przypadków w okresie miêdzy omdleniami jest prawi-
d³owy. Bezpo�rednio po omdleniu rejestruje siê zwykle zmiany rozlane, rzadziej ze
sk³adow¹ napadowo�ci. W przypadkach ciê¿kich � w ma³ym odsetku napadowo�æ
mo¿e pojawiaæ siê tak¿e w okresie miêdzy omdleniami, szczególnie u osób w typem
�omdleñ drgawkowych�. I ci pacjenci s¹ nieraz problemem diagnostycznym, wyma-
gaj¹cym ró¿nicowania z uogólnionymi napadami padaczkowymi.

Napad padaczkowy jest nastêpstwem hipersynchronicznych, niekontrolowanych
wy³adowañ bioelektrycznych w komórkach nerwowych (neuronach), g³ównie kory
mózgu, zazwyczaj z wtórnym w³¹czeniem struktur podkorowych i pnia mózgu. W za-
sadzie pocz¹tek ka¿dego napadu ma charakter ogniskowy. Kompleksowe zagadnie-
nie epileptogenezy nie zosta³o dot¹d jeszcze w pe³ni wyja�nione.

Klasyfikacja napadów padaczkowych (Clasification of Epileptic Seizures) powsta³a
w 1981 r. (International Legue Against Epilepsy � ILAE). Podstaw¹ tej klasyfikacji
by³y objawy kliniczne i zmiany w EEG. Obecnie klasyfikacja ta jest modyfikowana
(np. napady czê�ciowe z³o¿one mog¹ ponownie nazywaæ siê skroniowymi). Od po-
cz¹tku lokalizacji i charakteru zmian bioelektrycznych zale¿y obraz kliniczny napa-
du. Charakter zmian bioelektrycznych jest niezwykle dynamiczny, odwracalny ale
i powtarzalny, co znajduje odzwierciedlenie w typie napadów. St¹d te¿ i padaczka jest
zespo³em klinicznym charakteryzuj¹cym siê napadowo�ci¹, odwracalno�ci¹ oraz
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powtarzalno�ci¹ napadów, maj¹cych swój charakterystyczny obraz kliniczny. Istotne
równie¿ jest i to, ¿e istniej¹ca dynamika i zmienno�æ zmian bioelektrycznych mo¿e
modyfikowaæ w czasie obraz kliniczny napadu.

Uproszczony podzia³ padaczki jest nastêpuj¹cy:
I. 1) Napady czê�ciowe ogniskowe: proste (z objawami ruchowymi, czuciowymi,

psychicznymi, autonomicznymi).
2) Napady czê�ciowe z³o¿one z zaburzeniem i �wiadomo�ci oraz automatyzmami.
3) Napady czê�ciowe wtórnie uogólnione.

II. 1) Napady uogólnione nieogniskowe (drgawkowe i niedrgawkowe): napady nie-
�wiadomo�ci (absences), miokloniczne, napady toniczno-kloniczne (uogólnio-
ne, maksymalne, grand mal), toniczne i atoniczne.

III. Napady niesklasyfikowane.
Istotne w ró¿nicowaniu z omdleniami g³ównie drgawkowymi s¹ w³a�ciwie tylko

niektóre formy napadów uogólnionych. Ich cech¹ charakterystyczn¹ jest, zwykle nag³a,
utrata przytomno�ci, wyj¹tkowo poprzedzona aur¹ lub krzykiem (padaczka czo³o-
wa). Krzyk mo¿e mieæ miejsce tak¿e na pocz¹tku fazy tonicznej, z wyprê¿eniem
tu³owia i koñczyn. Dalszym etapem jest faza kloniczna z drgawkami (zrywaniami
miê�ni). Pojawiaæ siê mog¹ w tym czasie objawy przynapadowe pod postaci¹ przy-
gryzienia jêzyka lub �luzówek jamy ustnej, wybroczyn na spojówkach, rzadziej na
skórze, zanieczyszczenia siê moczem, sporadycznie ka³em. Rzadko u mê¿czyzn do-
chodzi do ejakulacji. Mog¹ wyst¹piæ tak¿e urazy g³owy, koñczyn, je�li chory nie
jest w³a�ciwie zabezpieczony. Ca³o�æ napadu nie przekracza 3-5 minut. Chory po
napadzie nie odzyskuje bezpo�rednio przytomno�ci, przez pewien czas jest jeszcze
senny, a w czê�ci przypadków spl¹tany, nieraz przez d³ugi czas. Nie pamiêta ca³ego
okresu napadu [12-15].

W ró¿nicowaniu miêdzy omdleniem drgawkowym (konwulsyjnym) a du¿ym
(uogólnionym) napadem padaczkowym istotne znaczenie ma:
1. Wywiad.
2. Obserwacja samego napadu.
3. Ocena charakteru drgawek i czasu trwania utraty przytomno�ci.
4. W przypadku padaczki mo¿emy stwierdziæ ogniskowe objawy neurologiczne

(wspó³istnienie schorzeñ organicznych mózgu), a zawsze w napadzie uogólnionym
objaw Babiñskiego, zniesienie reakcji �renic na �wiat³o, czego nie ma w przypad-
ku omdleñ.

5. Po napadzie uogólnionym chory jest senny lub spl¹tany, czasem przez d³ugi czas,
co w zasadzie nie zdarza siê w przypadku omdleñ.

6. W niektórych przypadkach mog¹, oprócz napadów padaczkowych, wystêpowaæ
tak¿e omdlenia, ale wówczas, mimo ¿e wiod¹cym zespo³em klinicznym jest pa-
daczka, nale¿y szukaæ przyczyn omdleñ (zwykle kardiogennych) i podj¹æ w³a�ci-
we, wielospecjalistyczne leczenie.

7. Pomocna jest tak¿e dok³adna ocena �naturalnego przebiegu choroby�.
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Jakkolwiek niezupe³nie swoistym, ale bardzo przydatnym jest badanie EEG. Za-
pis w czynnej postaci padaczki zdecydowanie ró¿ni siê od stwierdzanego w omdle-
niach, równie¿ tych drgawkowych. Nieprawid³owy zapis w okresie miêdzynapado-
wym przekraczaæ mo¿e nawet 90%, szczególnie przy aktualnej, cyfrowej (kompute-
rowej) analizie EEG. Charakterystyczne s¹ wy³adowania napadowe o typie g³ównie
uogólnionym, z rejestrowaniem iglic, fal ostrych oraz zespo³ów �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 omawiaj¹ trudny problem diagnostyczny i kliniczny narkolepsji i migreny.

S³owa 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, nale¿¹ do tzw. zaburzeñ napado-
wych w neurologii. Narkolepsja cechuje siê napadow¹ senno�ci¹ w ci¹gu dnia, obja-
wami kataleptycznymi (pora¿ennymi), rzadziej przemijaj¹cymi pora¿eniami w cza-
sie snu oraz omamami oko³osennymi. Czêsto�æ wystêpowania choroby waha siê od
2 do 10 osób na 10 tys. populacji. W Japonii wska�nik ten jest kilkakrotnie wy¿szy.
Pocz¹tek choroby jest najczê�ciej miêdzy 15. a 30. rokiem ¿ycia, a zachorowania
w dzieciñstwie i powy¿ej 65. roku ¿ycia s¹ sporadyczne. Schorzenie wystêpuje rów-
nie czêsto tak w�ród kobiet, jak i mê¿czyzn. Przyjmuje siê zwi¹zek narkolepsji z ha-
plotypem uk³adu zgodno�ci tkankowej HLA DQw1/DR2, zlokalizowanym na chro-
mosomie 6. Nieraz z powodu trudno�ci diagnostycznych w³a�ciwe rozpoznanie trwa
nawet kilka lat. Jednym z wstêpnych objawów jest zmêczenie, apatia, spowolnienie
psychoruchowe. Napadowa senno�æ w czasie dnia jest niespodziewana, zaczynaj¹ca
siê g³ównie w stanie aktywno�ci, wykonywania nawet precyzyjnych czynno�ci, w sta-
nach emocjonalnych, g³ównie radosnych. Trwaæ mo¿e od kilkunastu sekund do kilku
minut. Epizody takie mog¹ byæ rzadkie lub czêste, nawet do kilkunastu w ci¹gu dnia.
W czasie ich trwania mo¿e dochodziæ do wypadków, np. w czasie prowadzenia pojaz-
dów mechanicznych. Istnieje niepamiêæ owych wydarzeñ, bowiem zaburzenia te maj¹
charakter zmodyfikowanych, skróconych epizodów snu. Obejmuj¹ one g³ównie okres
zasypiania i budzenia siê, w których pojawia siê ju¿ faza REM [1-5].
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U ponad po³owy chorych na narkolepsjê pojawiaj¹ siê zaburzenia zachowania
i orientacji o charakterze automatyzmów, z niepamiêci¹ tych wydarzeñ. Chorzy mu-
sz¹ spaæ czê�ciej, ale krócej. Z regu³y narkolepsji towarzyszy katapleksja, charakte-
ryzuj¹ca siê napadowymi epizodami pora¿eñ lub os³abieniem miê�ni zale¿nych od
naszej woli, bez zaburzeñ �wiadomo�ci. Objawy katapleksji pojawiaj¹ siê zwykle ju¿
w czasie trwania narkolepsji, wyj¹tkowo mog¹ j¹ wyprzedzaæ. Stany emocjonalne,
w tym �miech, p³acz, strach, mog¹ wywo³ywaæ napady katapleksji. Ich czêsto�æ jest
te¿ zró¿nicowana od sporadycznych do nawet kilku na dobê. Objawy pora¿enne wi¹-
¿¹ siê z pojawieniem siê fazy REM snu w czasie czuwania.

U chorych z czasem wystêpowaæ mog¹ zaburzenia mowy o typie dyzartrii. Cha-
rakterystycznym objawem bywa te¿ napadowe �opadanie g³owy� oraz równie¿ napa-
dowa wiotko�æ kolan. Przyjmuje siê, ¿e u chorych z narkolepsj¹ dochodzi do uszko-
dzenia górnych obszarów pnia mózgu oraz podwzgórza, z wtórn¹ ich dysfunkcj¹.
Choroba jest nieuleczalna, z predyspozycjami rodzinno-genetycznymi (gen zlokali-
zowany jest na ramieniu chromosomu 6 w obszarze zasadniczego kompleksu zgod-
no�ci tkankowej). W ró¿nicowaniu nale¿y uwzglêdniæ inne napadowe zespo³y neu-
rologiczne, w tym padaczkê, zespó³ pourazowy, zaburzenia metaboliczne, endokry-
nologiczne, wodog³owie, procesy uciskowe mózgu, neuroinfekcje, zespó³ Kleinego-
-Levina [1-6]. Ten rzadki zespó³ zosta³ równie¿ i przez nas opisany [7].

W leczeniu narkolepsji stosuje siê m.in. aktywuj¹ce leki adrenergiczne, a w kata-
pleksji tak¿e preparaty trójcykliczne, wybiórcze inhibitory zwrotnego wch³aniania
serotoniny. Istotne jest dostosowanie rodzaju i cyklu pracy chorych na narko- i kata-
pleksjê.

Wspó³istnienie narkolepsji i migreny jest nadal z³o¿onym problemem nie tylko
klinicznym. Dahmen i wsp. [8] w swych badaniach stwierdzili, ¿e u 37% chorych
z narkolepsj¹ (44% kobiet, 28% mê¿czyzn), zazwyczaj po kilkunastu latach trwania
choroby, rozwija siê migrena. W grupie narkolepsji idiopatycznej te odsetki by³y jesz-
cze wy¿sze (64,4% w�ród kobiet i 34,8% w�ród mê¿czyzn). Nie stwierdzono zwi¹z-
ku miêdzy pojawianiem siê objawów migreny u chorych na narkolepsjê, a rodzajem
przyjmowanych leków. Sugeruje siê istnienie wspólnego t³a patofizjologicznego nar-
kolepsji i migreny [3-5].

Zmiany w EEG w napadzie senno�ci w narkolepsji odpowiadaj¹ okresowi zasy-
piania, a wyj¹tkowo nawet pocz¹tkowej fazie snu. W czasie napadu katapleksji zapis
EEG jest zwykle niskonapiêciowy [9, 10].

CEL PRACY

Celem pracy by³a ocena kliniczna i elektroencefalograficzna chorych ze wspó³ist-
nieniem narkolepsji i migreny.
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MATERIA£ BADAÑ

Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003. W grupie 21 chorych z narkolepsj¹
(9 kobiet, 12 mê¿czyzn) by³o 5 kobiet i 3 mê¿czyzn, u których wspó³istnia³a migrena.
Wiek chorych waha³ siê od 29 do 51 lat (�r. 42 lata). Czas trwania narkolepsji wyno-
si³ od 10 do 16 lat (�r. 12 lat).

METODA BADAÑ

Stosowano typowe metody diagnostyczne i kliniczne. Nie by³o ¿adnego chorego,
u którego bóle g³owy mog³y byæ innego typu ni¿ migrenowe. EEG wykonywano wg
standardów miêdzynarodowych, stosuj¹c system odprowadzeñ 10-20 oraz typowe
metody aktywacji.

WYNIKI I OMÓWIENIE

Objawy migreny u 3 mê¿czyzn pojawi³y siê w okresie 9-11 lat od pocz¹tku narko-
lepsji, u kobiet w czasie 10-13 lat. U ¿adnego chorego nie wystêpowa³y omdlenia lub
napady padaczkowe.

Tabela 1. Narkolepsja a postaæ migreny u badanych chorych

P³eæ
Migrena

z aur¹ wzrokow¹ parestetyczn¹ bez aury

M 1 1 1

K 4 1 �

Ogó³em 5 2 1

W ca³ej grupie wspó³istnienie narkolepsji i migreny stwierdzono u ponad 38%
chorych. Dominowa³a postaæ migreny z aur¹ wzrokow¹, szczególnie u kobiet. Podobne
zjawisko by³o tak¿e w�ród osób z wystêpowaniem migreny i padaczki.

Tabela 2. EEG u chorych z narkolepsj¹ i migren¹

P³eæ

Zapis EEG

w okresie miêdzynapadowym migreny w czasie napadu

prawid³owy zmiany ogniskowe
zmiany napadowe

zogniskowane uogólnione

M 1 2 2 1

K � 5 1 4

Ogó³em 1 7 3 5
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W okresie miêdzynapadowym dominowa³y zmiany ogniskowe skroniowe, a w cza-
sie napadu migreny zmiany napadowe uogólnione, w mniejszym stopniu napadowo�æ
ogniskowa skroniowa. Uogólniona napadowo�æ by³a zwykle asymetryczna, z³o¿ona
z wieloiglic i fal ostrych, bez zespo³ów �iglica�fala�. Podobne zmiany stwierdzano
w badaniach EEG u chorych na migrenê [11]. Nie by³o istotnych korelacji miêdzy po-
jawieniem siê objawów narkolepsji i napadu migreny. Zmiany w EEG korelowa³y bar-
dziej z postaci¹ migreny ni¿ innymi parametrami. Dotyczy³o to tak¿e 2 chorych (ko-
bieta i mê¿czyzna), gdzie wystêpowa³y równocze�nie objawy katapleksji.

WNIOSKI

Ma³a grupa badanych chorych pozwala na wyci¹gniêcie tylko nastêpuj¹cych wnio-
sków:
1. Potwierdza siê opisywane zjawisko wspó³istnienia narkolepsji i migreny.
2. Przewaga wystêpowania migreny w�ród kobiet mia³a miejsce tak¿e w naszych

badaniach.
3. Objawy migreny u chorych na narkolepsjê ujawniaj¹ siê zazwyczaj jako wtórny

zespó³ chorobowy, z dominowaniem postaci klasycznej, g³ównie z aur¹ wzrokow¹.
4. Zmiany w EEG tak w okresie miêdzynapadowym, jak i napadowym migreny od-

powiadaj¹ stwierdzanym w czasie badañ nad migren¹ i nie maj¹ charakteru swo-
istego.

5. Istniej¹ problemy terapeutyczne w przypadkach wspó³istnienia narkolepsji i mi-
greny.
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PADACZKA A MIGRENA

STRESZCZENIE

Celem badañ by³a ocena liczbowa, kliniczna i EEG chorych ze wspó³istnieniem padaczki i migreny. Okres
badañ obejmowa³ lata 1965-2003. Materia³ badañ. Na ogóln¹ liczbê 4712 badanych chorych na padacz-
kê, wspó³istnienie tej choroby z migren¹ rozpoznano u 128 osób (K � 98, M � 30) w wieku 18-65 lat
(�r. 43 lata). Czas trwania chorób wynosi³ 2-38 lat (�r. 27 lat). Dokonano szeregu korelacji klinicznych
i elektroencefalograficznych.

S³owa 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 wspó³istnienia padaczki i migreny czy migreny i padaczki stanowi
wieloletni problem nie tylko kliniczny. S¹ opracowania nie wspominaj¹ce w ogóle
o mo¿liwo�ci wspó³istnienia tych chorób. Wiêkszo�æ autorów jednak zak³ada, ¿e
wspó³istnienie padaczki i migreny jest mo¿liwe. Barolin [1] opisa³ 15 chorych ze
wspó³istnieniem padaczki i migreny, ale u wiêkszo�ci z nich stwierdzono równie¿
objawy organicznego uszkodzenia mózgu. Zak³ada³ on tak¿e, ¿e �ciê¿kie� i czêste
napady migreny mog¹ byæ przyczyn¹ pojawiania siê napadów padaczkowych. Uwa-
¿a³ te¿, ¿e napady migreny mog¹ maskowaæ niektóre rodzaje napadów padaczkowych.
Autor nie uznawa³ jednak bezpo�redniego zwi¹zku miêdzy padaczk¹ a migren¹, co
podkre�lali inni autorzy [2-8]. Flautan [2] w�ród 500 chorych na migrenê stwierdzi³
u 7% równocze�nie padaczkê, a w rodzinach tych chorych u 5%. Autor rozpoznawa³
nawet �migrenê padaczkow¹�, dodaj¹c jednak, ¿e �wiêkszo�æ ludzi cierpi¹cych na
migrenê pozostaje wolna od cech padaczkowych�.
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Barolin [1] za cechê charakterystyczn¹ zmian w EEG u chorych na migrenê uzna-
wa³ ich �chwiejno�æ� w odró¿nieniu od chorych na padaczkê. Wielu innych autorów
[2-22] uwa¿a, ¿e wspó³istnienie migreny i padaczki jest rejestrowane w klinice. Jesz-
cze Jackson uznawa³ podobieñstwo miêdzy migren¹ a padaczk¹, objawiaj¹ce siê m.in.
napadowo�ci¹, gdzie przyczyn¹ s¹ zawsze zaburzenia mózgowe o ró¿nej lokalizacji.
Mumenthaler [18] s¹dzi, ¿e wspó³istnienie padaczki i migreny jest czêstsze, ni¿ siê
powszechnie uwa¿a, a dotyczyæ to ma szczególnie padaczki skroniowej. Problemem
klinicznym s¹ tak¿e przypadki migreny z omdleniami i zmianami w EEG. Nieraz
problemy diagnostyczne sprawiaj¹ chorzy z narkolepsj¹ i migren¹, u których tak¿e
wystêpuj¹ zmiany w EEG [23-26]. Badanie to jest pomocne wówczas w rozpoznaniu
ró¿nicowym [27].

CEL PRACY

Celem pracy by³a ocena liczbowa, kliniczna i elektroencefalograficzna chorych ze
wspó³istnieniem padaczki i migreny. Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003.

MATERIA£ BADAÑ

Z ogólnej liczby 4712 chorych na padaczkê, wy³oniono 128 osób (K � 98, M � 30)
w wieku 18-65 lat (�r. 43 lata), ze wspó³istnieniem migreny. Czas trwania chorób
2-38 lat (�r. 27 lat).

METODY

Uwzglêdniono 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 by³o analo-
gowe, a nastêpnie cyfrowe (komputerowe). Stosowano miêdzynarodowe systemy
odprowadzeñ 10-20, wraz z innymi zaleceniami metodologicznymi. Jako aktywacjê
stosowano: otwarcie-zamkniecie oczu � �reakcjê zatrzymania� (O-Z, Rz), hyperwen-
tylacjê (Hw) oraz fotostymulacjê (Ft). Pos³ugiwano siê podstawowymi metodami
obliczeñ statystycznych.

WYNIKI I OMÓWIENIE

W ca³ej badanej grupie (4712 chorych) wspó³istnienie padaczki i migreny rozpo-
znano u 128 osób (K � 98, M � 30), co stanowi³o 2,72% (K � 76,56%, M � 23,44%).
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Tabela 1. Rodzaj napadów padaczkowych i postaæ migreny (n = 128)

P³eæ
Rodzaj napadów padaczkowych i postaæ migreny

czê�ciowe uogólnione migrena z aur¹ bez aury

n n n n

M 17 13 16 14

K 59 39 41 57

Ogó³em
76 52 57 71

59,37% 40,63% 44,53% 55,47%

Napady czê�ciowe wystêpowa³y u 59,37% (u kobiet � 46,09%, u mê¿czyzn �
13,28%), a uogólnione u 40,63% (u kobiet � 30,47%, u mê¿czyzn � 12,50%). Odset-
ki napadów czê�ciowych w�ród p³ci (n = 76) przedstawia³y siê nastêpuj¹co: u kobiet
77,63%, u mê¿czyzn 22,37%, a uogólnionych (n = 52) kolejno: u kobiet 75%, u mê¿-
czyzn 25%. Migrena z aur¹ ogólnie stanowi³a 44,53% (kobiety 32,03%, mê¿czy�ni
12,50%) � w stosunku do wszystkich chorych oraz u kobiet 71,93%, u mê¿czyzn
28,07% wg p³ci (n = 57). Migrena bez aury w�ród wszystkich 128 chorych stanowi³a
55,47% (kobiety 44,53%, mê¿czy�ni 10,93% dla 128 chorych) oraz wg p³ci kobiety
58,16%, mê¿czy�ni 46,66%.

W badanej grupie dominowa³y napady czê�ciowe, co zgodne jest z danymi z pi�-
miennictwa, choæ w niektórych pracach odsetek ten bywa jeszcze wy¿szy. Przewaga
ta by³a tak w�ród kobiet, jak i mê¿czyzn. Znaczny odsetek migreny z aur¹, g³ównie
wzrokow¹ (ponad 80%, reszta z aur¹ czuciow¹, parestetyczn¹), potwierdza spostrze-
gane wcze�niej zjawisko wspó³istnienia przewa¿nie tej postaci z padaczk¹. Równie¿
napady czê�ciowe z³o¿one (skroniowe) znacz¹co czêsto wspó³istnia³y z migren¹.
U ponad 15% chorych migrena wyprzedza³a napady padaczkowe, wystêpuj¹c stosun-
kowo wcze�nie (od 18. do 25. roku ¿ycia). 55% chorych z napadami uogólnionymi,
g³ównie pierwotnymi, mia³o ponapadowe bóle g³owy o charakterze identycznym lub
zbli¿onym do napadów migreny. Dotyczy³o to w równej mierze kobiet i mê¿czyzn.
Czas trwania (�r. 10 lat) migreny mia³ zwi¹zek z wystêpowaniem napadów padacz-
kowych, choæ nie by³o to zjawisko istotne statystycznie. W ponad 30% przypadków
po okresie menopauzy u kobiet objawy migreny ustêpowa³y, przy zmniejszaniu siê
tak¿e czêsto�ci napadów padaczkowych, ale w sposób nieistotny statystycznie. Na-
pady migreny prowokowane miesi¹czk¹ (�migrena miesi¹czkowa�) nie korelowa³y
z czêsto�ci¹ pojawiania siê napadów padaczkowych.

Stosunkowo niski odsetek wspó³istnienia padaczki i migreny w badanym materiale
(poni¿ej 3%) wynika³ w pewnym stopniu z za³o¿eñ pracy: czynna postaæ padaczki
i aktywna forma migreny. Nie uwzglêdniono chorych na migrenê, u których w dzie-
ciñstwie wystêpowa³y napady padaczkowe. Podawane w pi�miennictwie nieraz wie-
lokrotnie wy¿sze odsetki mog³y siê wi¹zaæ z ³agodniejszymi kryteriami diagnostycz-
nymi, krótszym okresem obserwacji, bardziej zró¿nicowan¹ grup¹ poddan¹ analizie
itp. Autorzy tej pracy stoj¹ równie¿ na stanowisku, ¿e padaczka i migrena s¹ odrêb-
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nymi zespo³ami klinicznymi, mimo ¿e w obydwu przypadkach istnieje osobliwa dys-
funkcja mózgu, napadowo�æ, powtarzalno�æ, odwracalno�æ objawów itp. Stosowanie
leków przeciwpadaczkowych, g³ównie nowej generacji, w ponad 55% przypadków
by³o wystarczaj¹c¹ terapi¹ w zapobieganiu napadom migreny lub znacz¹cym zmniej-
szaniu ich nasilenia i czêsto�ci wystêpowania.

Zmiany w EEG rejestrowano u wszystkich 128 badanych chorych. W okresie
miêdzynapadowym uogólnione wy³adowania napadowe spostrzegano u ponad 65%
badanych, z³o¿one z wieloiglic, fal ostrych oraz zespo³ów �iglica�fala�. Rejestrowa-
no tak¿e napadowo�æ asymetryczn¹. Wy³adowania ogniskowe (zogniskowane), g³ów-
nie skroniowe, wystêpowa³y u ponad 15% chorych, u pozosta³ych by³y to zmiany
ogniskowe w obszarach skroniowo-czo³owych lub skroniowo-potylicznych. Hw ak-
tywowa³a zmiany u ponad 35% badanych, a Ft (czêstotliwo�æ ponad 24 Hz) u ponad
30%. Obserwowano te¿ zmiany rytmu podstawowego, ale g³ównie u chorych z czê-
stymi i ciê¿kimi napadami migreny, z rejestrowaniem fal wolnych hetta, wyj¹tkowo
delta oraz asymetriê pó³kulow¹ zapisu [27].

Obecnie analizuje siê zmiany w EEG tak¿e technik¹ qEEG oraz magnetoencefa-
lografi¹, w tym tak¿e u chorych na migrenê i padaczkê [19, 21, 22, 24-26, 28].

WNIOSKI

1. Wspó³istnienie czynnej postaci padaczki i migreny stanowi³o mniej ni¿ 30% ba-
danych.

2. Dominowa³o wystêpowanie napadów czê�ciowych niezale¿nie od p³ci.
3. Stosunkowo wysoki odsetek migreny z aur¹, g³ównie wzrokow¹, jest zgodny z da-

nymi z pi�miennictwa, mówi¹cymi o wspó³istnieniu g³ównie tej formy z padaczk¹.
4. Zmiany w EEG by³y typowe dla aktywnej postaci padaczki i migreny.
5. D³ugi czas trwania migreny w pewnym stopniu sprzyja³ wystêpowaniu napadów

padaczkowych.
6. Przewaga kobiet w�ród badanych wydaje siê wynikaæ z wiêkszej czêsto�ci wystê-

powania u nich migreny.
7. Stosowane leki przeciwpadaczkowe u ponad po³owy chorych zapobiega³y lub

zmniejsza³y czêsto�æ i intensywno�æ napadów bólowych migreny.
8. Padaczka i migrena s¹ niezale¿nymi zespo³ami choæ z pewnymi podobieñstwami

etiopatogenetycznymi i klinicznymi.
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NAPADY PADACZKOWE W STWARDNIENIU ROZSIANYM
Z OCEN¥ CZYNNO�CI BIOELEKTRYCZNEJ MÓZGU

STRESZCZENIE

Celem pracy by³a ocena liczbowa, kliniczna i EEG chorych na stwardnienie rozsiane (SM), u których
wystêpowa³y napady padaczkowe. Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003. Materia³ badañ stanowi³o
ogólnie 476 chorych (K � 271, M � 205) w wieku 18-68 lat (�r. 39 lat). Czas trwania choroby wynosi³ od
2 do ponad 35 lat. U 47 chorych (K � 26, M � 21) wystêpowa³y napady padaczkowe (9,87%). Dokonano
analizy klinicznej i EEG tych przypadków.

S³owa 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-
lek³ym schorzeniem OUN o charakterze zapalnym, postêpuj¹cym, 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 wi¹¿e siê w znacznym stopniu ze strefami geograficznymi i najczê�ciej wy-
stêpuje w obszarach ch³odniejszych (Pó³nocna Europa, Stany Zjednoczone, Kanada).
W tej strefie jest wysoka chorobowo�æ od 30 i wiêcej przypadków na 100 tys. miesz-
kañców. W strefie umiarkowanego zagro¿enia chorobowo�æ wynosi 20-39/100 tys.
mieszkañców, a niskiego � poni¿ej 20/100 tys. Czynniki �rodowiskowe maj¹ tak¿e
istotne znaczenie. Podkre�la siê równie¿ istnienie dziedzicznych sk³onno�ci do zacho-
rowania, rolê niektórych wirusów, urazów fizycznych, w mniejszym stopniu okresu
po³ogu. Kobiety choruj¹ czê�ciej ni¿ mê¿czy�ni � od 1,4 do 3,1 razy. Pocz¹tek choro-
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by zazwyczaj wystêpuje miêdzy 20. a 30. rokiem ¿ycia lub 20. a 40. Przypadki wcze-
�niejszego zachorowania i po 60. roku ¿ycia s¹ rzadkie.

Proces autoimmunologiczny zainicjowany przez limfocyty T u osób z predyspozy-
cjami genetycznymi, przy niekorzystnym oddzia³ywaniu czynników zewnêtrznych
doprowadza do rozpadu os³onek mielinowych (demielinizacja), z destrukcj¹ równie¿
w³ókien osiowych (aksonów) oraz oligodendrocytów. Narasta proces zapalny oko³o-
naczyniowy z wtórn¹ demielinizacj¹ OUN. Limfocyty T maj¹ zdolno�æ pokonywa-
nia bariery krew�mózg, przenosz¹c tam proces zapalny, z uwalnianiem cytokin, uak-
tywnieniem uk³adu reakcji immunologicznej oraz aktywacj¹ dope³niacza. W efekcie
uszkodzone s¹ równie¿ aksony. W rezonansie magnetycznym (MR) stwierdza siê
ogniska demielinizacji, zlokalizowane g³ównie przykomorowo, w pniu mózgu, mo-
�cie i rdzeniu. Rozleg³o�æ tych zmian zale¿y od wielu czynników, m.in. od postaci
choroby oraz czasu jej trwania.

Uproszczony podzia³ SM przedstawia siê nastêpuj¹co: postaæ rzutowo-remisyjna,
pierwotnie postêpuj¹ca i wtórnie postêpuj¹ca. Wyró¿nia siê tak¿e postacie: rdzenio-
w¹, mózgow¹, pniow¹ i mieszan¹. Obecnie nie spotyka siê ju¿ u doros³ych postaci
o piorunuj¹cym przebiegu (fulminans). Kryterium to w pewnym stopniu spe³niaæ
mo¿e stwardnienie rozlane (choroba Schillera) u dzieci. W przewlek³ej postaci SM
dominuj¹ objawy ruchowe (spastyczny niedow³ad koñczyn), czuciowe, mó¿d¿ko-
we, uszkodzenia nerwów czaszkowych i uk³adu autonomicznego. W znacz¹cej czê�ci
przypadków wystêpowaæ mo¿e depresja (do ponad 50%), rzadziej euforia (do 20%).
Do oceny zaburzeñ ruchowych stosuje siê m.in. skalê Kurtzkego. Zaburzone mog¹
byæ tak¿e funkcje poznawcze (do 50%). Charakterystycznym, choæ nie swoistym
objawem, jest mêczliwo�æ (nawet do ponad 85%). Rzadziej wystêpuj¹ napady pa-
daczkowe i narkolepsja. SM zasadniczo nie skraca ¿ycia, a je�li nastêpuje wcze-
�niejsze zej�cie, to jest ono spowodowane g³ównie powik³aniami (uroseps¹, zapa-
leniem p³uc, odle¿ynami). Po 15 latach naturalnego przebiegu choroby zdolnych do
pracy jest niewiele ponad 20% chorych. Mimo ¿e choroba jest nadal nieuleczalna,
to istniej¹ leki mog¹ce powstrzymaæ jej rozwój. Rodzaj leczenia w pewnym stop-
niu uzale¿niony jest od stadium i postaci choroby. Je�li chodzi o interferon beta, to
s¹ nastêpuj¹ce grupy leków: 1) Ludzki rekombinowany interferon (IFN�beta�1 b, Be-
taferon, IFN�beta�1 a, Rebif, IFN�beta�1 a, Avonex, podawane s¹ g³ównie podskór-
nie; 2) Octan glatirameru (GLAT, Copaxone); mitoksantron (Ralenova). Ich skutecz-
no�æ kliniczna jest g³ównie w pocz¹tkowym okresie choroby. Jest oczywi�cie wiele
leków objawowych. W rzutach choroby stosuje siê nadal kortykosteroidy we wlewach
do¿ylnych [1-19].

Napady padaczkowe u chorych na SM nadal stanowi¹ nie tylko problem klinicz-
ny. Najczê�ciej przyjmuje siê, ¿e napady w SM wystêpuj¹ u 2% do prawie 8% cho-
rych, chocia¿ podawane s¹ tak¿e wy¿sze odsetki. Ró¿nice mog¹ wynikaæ nie tylko
z niejednorodno�ci materia³u badanego (przypadki pewne, prawdopodobne, mo¿liwe),
ale równie¿ na nie wydzielaniu chorych, których napady wystêpowa³y od wczesnego
dzieciñstwa, a SM jakby na³o¿y³o siê na ten proces chorobowy.
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W Polsce pierwszy przypadek wystêpowania napadów u chorego na SM opisali
Bychowski i Kuligowski jeszcze w 1929 r. W roku 1949 Muller w�ród 25 chorych na
SM u 19 rejestrowa³ napady uogólnione, a u 9 ogniskowe. Wiêkszo�æ autorów poda-
je, ¿e u chorych na SM czêstsze s¹ napady czê�ciowe proste i z³o¿one, nawet do 70%,
a rzadkie napady uogólnione toniczno-kloniczne. Je�li napady pojawiaj¹ siê do 2 lat
od pocz¹tku choroby, wówczas okre�la siê je jako wczesne, a gdy po tym okresie, to
jako pó�ne. Autorzy nie wszêdzie podaj¹ liczbê napadów czê�ciowych wtórnie uogól-
niaj¹cych siê. Wiêkszo�æ z nich mówi o mo¿liwo�ci wyst¹pienia niedrgawkowego
stanu padaczkowego, rzadko stanu uogólnionych napadów drgawkowych, nie poda-
j¹c jednak danych liczbowych. Stan padaczkowy mo¿e oczywi�cie siê powtórzyæ, ale
jest to te¿ u chorych na SM zjawisko marginalne. Napady mog¹ mieæ charakter �wy-
przedzaj¹cych�, zazwyczaj tu¿ przed wykryciem objawów klinicznych SM. Jest to
jednak zjawisko sporadyczne. Ogólnie napady padaczkowe wystêpuj¹ g³ównie u cho-
rych o wieloletnim przebiegu choroby, bardziej w postaci wtórnie postêpuj¹cej oraz
z dodatkowymi zmianami neurologicznymi, w tym i z przypadkami z zanikiem mó-
zgu, zaburzeniem funkcji poznawczych [18, 19].

Nieprawid³owy zapis EEG rejestrowano u 20 do ponad 60% chorych na SM.
Dotyczy³ on zaburzeñ rytmu podstawowego (zwolnienie uogólnione lub ogniskowe,
sp³aszczenie, asynchroniczna czynno�æ wolna), wyj¹tkowo asymetrii pó³kulowej
zapisu. Opisywano tak¿e czynno�æ napadow¹ u chorych na SM, nie tylko w przypad-
kach wystêpowania napadów, z wy³adowaniami g³ównie asymetrycznymi fal ostrych,
delta, a nawet zespo³ów �iglica�fala�. Podkre�lano te¿ w znacznym odsetku aktywo-
wanie zmian pod wp³ywem g³ównie hyperwentylacji (Hw). Dokonywano równie¿
korelacji miêdzy wystêpowaniem zmian w EEG a obrazem mózgu w rezonansie
magnetycznym (MR), tomografi¹ komputerow¹ (CT), EMG. Stosowano tak¿e tech-
niki ilo�ciowe (komputerowe) EEG, qEEG. Badano potencja³y wywo³ane wzrokowe,
s³uchowe (pniowe) i somatosensoryczne [19-43].

CEL BADAÑ

Celem badañ by³a ocena liczbowa, kliniczna i elektroencefalograficzna chorych
na SM, u których wystêpowa³y napady padaczkowe. Okres badañ obejmowa³ lata
1965-2003.

MATERIA£ BADAÑ

Materia³ badañ stanowi³o 476 chorych na SM (K � 271, M � 205) w wieku od 18.
do 68. roku ¿ycia (�r. 39 lat). Czas trwania choroby wynosi³ od 2 do ponad 35 lat (�r.
17 lat). U 47 chorych (K � 26, M � 21) wystêpowa³y napady padaczkowe (9,87%).
Wiek tych chorych waha³ siê od 26 do 59 lat (�r. 38 lat).
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METODY

Uwzglêdniono pewne i wysoce prawdopodobne przypadki SM. Wykluczono cho-
rych, u których inne uszkodzenia mózgu, na³o¿one na SM, mog³y byæ przyczyn¹ na-
padów padaczkowych. Chorzy byli co najmniej dwukrotnie hospitalizowani, a roz-
poznanie potwierdzano typowymi metodami diagnostycznymi oraz stanem neurolo-
gicznym.

Badanie EEG wykonywano co najmniej dwukrotnie, stosuj¹c odprowadzenia
w systemie miêdzynarodowym 10-20, z innymi rutynowymi wymogami techniczny-
mi. Zapis aktywowano reakcj¹ otwarcia�zamkniêcia (Rz), hiperwentylacj¹ (Hw) oraz
fotostymulacj¹ (Ft), stosuj¹c zwykle od 12 do 34 b³ysków na sekundê. Starano siê
zachowaæ identyczne lub zbli¿one warunki badañ i oceny zapisu EEG. W pierwszych
latach pos³ugiwano siê aparatem 8-kana³owym �Alvar�, a nastêpnie 16-kana³owymi
� system �Neuroscan-plus� oraz EEG Digi Track�Elmiko, z ocen¹ ilo�ciow¹ (kom-
puterow¹) zapisu.

WYNIKI I OMÓWIENIE

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

P³eæ
Postaæ SM z napadami padaczkowymi

rzutowo-remisyjna pierwotnie postêpuj¹ca wtórnie postêpuj¹ca

M   5   6 10

K   6   8 12

Ogó³em 11 14 22

Napady najczê�ciej wystêpowa³y u chorych z postaci¹ wtórnie postêpuj¹c¹
(46,8%), nastêpnie z pierwotnie postêpuj¹c¹ (29,8%) i rzutowo-remisyjn¹ (23,4%),
niezale¿nie od p³ci.

Tabela 2. Rodzaj napadów w postaci rzutowo-remisyjnej

P³eæ

Rodzaj napadów w postaci rzutowo-remisyjnej

czê�ciowe
pierwotnie uogólnione

ruchowe czuciowe wtórnie uogólnione

M 2 2 � 1

K 3 2 1 �

Ogó³em 5 4 1 1

W tej ma³ej liczebnie grupie przewa¿aj¹ napady czê�ciowe, bez wtórnego uogól-
niania siê.
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Tabela 3. Rodzaj napadów w postaci pierwotnie postêpuj¹cej

P³eæ

Rodzaj napadów w postaci pierwotnie postêpuj¹cej

czê�ciowe
pierwotnie uogólnione

ruchowe czuciowe wtórnie uogólnione

M 3 3 � �

K 3 4 � 1

Ogó³em 6 7 � 1

W tej ma³ej grupie tak¿e dominuj¹ napady czê�ciowe tak w�ród mê¿czyzn, jak
i kobiet.

Tabela 4. Rodzaj napadów w postaci wtórnie postêpuj¹cej

P³eæ

Rodzaj napadów w postaci wtórnie postêpuj¹cej

czê�ciowe
pierwotnie uogólnione

ruchowe czuciowe wtórnie uogólnione

M 4   3 � 3

K 3   7 1 1

Ogó³em 7 10 1 4

W�ród tych chorych tak¿e przewa¿aj¹ napady czê�ciowe niezale¿nie od p³ci, ale
wystêpuje ich wiêcej ni¿ w poprzednich grupach napadów uogólnionych, g³ównie
pierwotnych w�ród mê¿czyzn.

We wszystkich postaciach by³o 39 przypadków z napadami czê�ciowymi (K � 22,
M � 17), 2 z napadami wtórnie uogólnionymi (kobiety) oraz z 6 napadami pierwotnie
uogólnionymi (K � 2, M � 4). We wszystkich przypadkach napadów uogólnionych
wystêpowa³y objawy przynapadowe pod postaci¹ przygryzienia jêzyka lub �luzówek
jamy ustnej, zanieczyszczenie siê moczem, a w jednym przypadku ka³em. Ejakulacja
mia³a miejsce z regu³y u 2 mê¿czyzn (29 i 45 lat). ¯aden chory w czasie uogólnione-
go napadu nie dozna³ powa¿niejszego urazu, poza lekkimi st³uczeniami g³owy.
U 2 mê¿czyzn po napadzie zdarza³y siê sporadycznie stany zamroczenia, utrzymuj¹-
ce siê zwykle kilka godzin. Czêsto�æ napadów pierwotnie uogólnionych wynosi³a od
1 do 3 rocznie. Podobnie wygl¹da³a czêsto�æ napadów wtórnie uogólnionych. Napa-
dy czê�ciowe wystêpowa³y od kilku miesiêcznie do kilkudziesiêciu rocznie, g³ównie
w postaci wtórnie postêpuj¹cej, bez wyra�nej przewagi p³ci. ¯aden z analizowanych
47 chorych nie by³ uzale¿niony od alkoholu lub innych u¿ywek.

Charakterystyczny by³ brak zasadniczej ewolucji napadów u wiêkszo�ci chorych.
Zmienia³a siê natomiast w niewielkim odsetku ich czêsto�æ, maj¹ca zwi¹zek z nasile-
niem siê procesu chorobowego. Nie by³o to jednak w ¿adnym przypadku zjawisko
swoiste. Nie rejestrowano te¿ zwi¹zku miêdzy pojawianiem siê napadów a rodzajem
leczenia SM. ¯aden z badanych nie by³ leczony interferonem beta.
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Na okre�lenie w³a�ciwego odsetka wystêpowania napadów w SM istotny wp³yw
ma w³a�ciwa interpretacja objawów, w tym podawanych przez chorych parestezji,
g³ównie tych o charakterze napadowym i jednostronnym. W wielu przypadkach s¹ to
napady czê�ciowe. Poza danymi z wywiadu i stanem klinicznym istotne znaczenie ma
tutaj badanie EEG. Ró¿nice interpretacyjne rzutuj¹ w sposób znacz¹cy na podawan¹
czêsto�æ wystêpowania napadów w SM.

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

P³eæ

Zmiany w EEG w okresie miêdzynapadowym

rytm podstawowy zmiany ogniskowe wy³adowania napadowe

prawid³owy zmieniony T�O T�F asymetryczne symetryczne

K 13   8 2 2   7 10

K 16 10 3 2 11 10

Ogó³em 29 18 5 4 18 20

Rytm podstawowy w wiêkszo�ci przypadków by³ prawid³owy u 61,71%, a niepra-
wid³owy u 38,29%. Zmiany ogniskowe ujêto w dwie zasadnicze grupy (T�O, T�F),
choæ by³y w mniejszym stopniu i inne lokalizacje jak F�C�P, T�O�P, T�F�C. Zmia-
ny ogniskuj¹ce siê g³ównie w okolicach skroniowo-potylicznych i skroniowo-czo³o-
wych, z przewag¹ jednak skroniowych, by³y zbli¿one � 10,63% i 8,51%. Ogó³em zmian
ogniskowych w stosunku do wszystkich rodzajów zmian by³o 19,15%. Wy³adowania
napadowe uogólnione stanowi³y 80,85% zmian, w tym asymetryczne 47,37%, syme-
tryczne � 52,63%. Wyniki uzyskanych badañ w zasadzie odpowiadaj¹ opisywanym
wcze�niej przez innych autorów [19-49], ale odsetki wystêpowania napadów w na-
szych badaniach s¹ nieco wy¿sze od podawanych wcze�niej. Wydaje siê to wi¹zaæ
z wieloletni¹, kompleksow¹ obserwacj¹ chorych na zasadzie monitorowania ich sta-
nu klinicznego i kontroli EEG.

WNIOSKI

1. Napady padaczkowe w�ród badanych chorych ogó³em wystêpowa³y u ponad 9,5%,
w tym u mê¿czyzn � ponad 10%, a u kobiet � ponad 9,5%.

2. Napady czê�ciowe wystêpowa³y g³ównie w postaci wtórnie postêpuj¹cej, w mniej-
szym stopniu w postaci pierwotnie postêpuj¹cej i rzutowo-remisyjnej.

3. Dominowa³y napady czê�ciowe tak w�ród mê¿czyzn, jak i kobiet.
4. Napady pojawia³y siê ju¿ w czasie trwania choroby, a tylko sporadycznie tu¿ przed

jej rozpoznaniem.
5. Wp³yw na wystêpowanie napadów, poza postaci¹ choroby, mia³a jej faza oraz czas

trwania.
6. Nieprawid³owy zapis EEG u chorych z napadami stwierdzono u wszystkich, nie-

zale¿nie od p³ci.
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7. Wy³adowania napadowe (zogniskowane i uogólnione) stanowi³y ponad 80%
wszystkich stwierdzonych zmian w EEG, a resztê zmiany ogniskowe, g³ównie skro-
niowo-potyliczne i skroniowo-czo³owe. Zmieniony rytm podstawowy rejestrowany
by³ u ponad 38% badanych.

8. Zmiany w EEG w przypadkach z napadami maj¹ pewne cechy diagnostycznej swo-
isto�ci, co nie dotyczy zmienionych zapisów w przypadkach SM bez napadów.

9. Istotn¹ rolê w diagnostyce odgrywa wieloletnia obserwacja kliniczna i elektroen-
cefalograficzna.
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SPOSTRZEGANIE WIÊZI RODZINNYCH PRZEZ DZIECI
POCHODZ¥CE Z RODZIN ALKOHOLOWYCH

STRESZCZENIE

W rodzinie alkoholowej dziecko wyrasta w negatywnej emocjonalnie i psychologicznie atmosferze,
w której brak jest spójnego modelu wychowawczego i modelu zdrowych stosunków. Panuje natomiast
chaos, niepewno�æ i zamêt.
Problem alkoholowy w rodzinie wp³ywa na rozwój dziecka. Rodzina alkoholowa czêsto nie zaspokaja
podstawowych potrzeb emocjonalnych dzieci, a nawet potrzeb ekonomicznych i bytowych. Dziecko musi
przystosowaæ siê do zmiennej atmosfery wychowawczej, podwójnych i niezrozumia³ych komunikatów
przekazywanych przez rodziców. Czêsto to w³a�nie dziecko musi zaopiekowaæ siê rodzicami � przej¹æ
obowi¹zki mê¿czyzny, czy wesprzeæ matkê. Dziecko mo¿e równie¿ do�wiadczaæ przemocy ze strony
alkoholika, w zwi¹zku z tym rozwija siê u niego poczucie krzywdy. Aby mniej cierpieæ, stosuje me-
chanizmy obronne. Klimat domu alkoholowego wp³ywa wiêc na powstawanie specyficznych uczuæ
i relacji.
W badaniu wziê³o udzia³ 20 dzieci, pochodz¹cych z domów alkoholowych (ojciec alkoholik), w wieku
9-12 lat. Dzieci te uczêszcza³y do warszawskich �wietlic socjoterapeutycznych. W badaniu wykorzysta-
no Test Stosunków Rodzinnych oraz Rysunek Rodziny i wywiad. Celem badania by³o ukazanie obrazu
wiêzi rodzinnych spostrzeganych przez dziecko i ich wp³ywu na osobowo�æ dziecka z rodziny alkoho-
lowej. Postawione w pracy hipotezy badawcze zosta³y w wiêkszo�ci potwierdzone.

S³owa kluczowe: koalkoholizm, dziecko, wiêzi rodzinne, mechanizmy obronne, dezorganizacja osobowo�ci.

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: nadu¿ywania alkoholu, pijañstwa, alkoholizmu stanowi¹ dzi� jeden z naj-
powa¿niejszych problemów ogólno�wiatowych. Dotykaj¹ one nie tylko samego al-
koholika, ale te¿ ca³¹ jego rodzinê, która ponosi bardzo du¿e emocjonalne, psychicz-
ne i spo³eczne konsekwencje.

Dziecko w rodzinie alkoholowej do�wiadcza wielu psychologicznych i emocjo-
nalnych wstrz¹sów. Idealna rodzina w oczach dzieci alkoholików to odwrotno�æ ich
w³asnej rodziny. Bierna�-Mizgalska (cyt. za: [1]) twierdzi, ¿e dzieci alkoholików od
dzieci z rodzin niealkoholowych najbardziej odró¿nia ich obraz rodziny, zarówno wizje
idealne, jak i opis stanu rzeczywistego. Na podstawie przeprowadzonych badañ au-
torka uwa¿a, ¿e problemy rodzinne anga¿uj¹ emocjonalnie i psychicznie dzieci z ro-
dzin alkoholowych. Dzieci te martwi¹ siê nieustabilizowan¹ sytuacj¹ domow¹, na³o-
giem ojca, brakiem pieniêdzy, za� ich marzenia to �spokój w domu i ¿eby ojciec przesta³
piæ�. Dzieci te boj¹ siê �pijaków� i �nienawi�ci� oraz �gdy rodzice krzycz¹� [1]. Ide-
alna rodzina to taka, w której panuje zgoda i spokój, a dzieci szanuj¹ swoich rodzi-
ców. Idealny rodzic to rodzic kochaj¹cy i dobry, który jest wzorem dla dzieci.

Wiêkszo�æ dzieci alkoholików z trudem akceptuje w³asn¹ sytuacjê ¿yciow¹. �wiat,
sytuacja domowa, szko³a, doro�li napawaj¹ je lêkiem, s¹ �ród³em zagro¿enia. Dziec-
ko alkoholika traci zaufanie do �wiata i twierdzi, ¿e ludzie s¹ fa³szywi, ob³udni, oszu-
kuj¹cy. Dobroæ i ¿yczliwo�æ przypisuj¹ niepij¹cemu rodzicowi. Warto podkre�liæ, ¿e
dziecko alkoholika buduje obraz idealnego �wiata wokó³ podstawowych potrzeb bio-
logicznych i psychologicznych: jedzenia, spokoju, dostatku, mi³o�ci. Te potrzeby
w wielu przypadkach nie s¹ zaspokajane nawet w stopniu dostatecznym [1].

WP£YW ALKOHOLIZMU W RODZINIE NA DEZINTEGRACJÊ ¯YCIA RODZINNEGO
I SYTUACJÊ RODZINN¥ DZIECI

Rodzina jest swoist¹ instytucj¹ o bardzo du¿ym znaczeniu dla cz³owieka. Poprzez
prawid³owe stosunki wewn¹trzrodzinne tworzy ona wiêzi spo³eczno-emocjonalne
i uczy budowania tych wiêzi poza rodzin¹.

Wed³ug koncepcji systemowej rodzina to odrêbny, autonomiczny organizm, nie-
zale¿ny byt kieruj¹cy siê swoimi prawami [2]. Tyszkowa (1985, cyt. za: [1]) twier-
dzi, i¿ rodzina powinna stymulowaæ rozwój dziecka poprzez stwarzanie okre�lonych
warunków do aktywno�ci, zaspokajanie potrzeb dziecka, dostarczanie wzorów i stan-
dardów wykonywania pewnych czynno�ci i zachowywania siê, pokazania modeli oso-
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bowo�ci i wzorców pe³nienia ról, przekazywania systemu warto�ci, a tak¿e poprzez
organizowanie trybu ¿ycia. Stymulowanie rozwoju dziecka odbywa siê dziêki odpo-
wiedniej organizacji otoczenia, w jakim siê ono rozwija.

Psychologowie wyró¿niaj¹ cztery cechy zdrowej psychologicznie rodziny [3]:
1. Pozytywna to¿samo�æ i autonomia poszczególnych cz³onków rodziny.
2. Otwarte i skuteczne komunikowanie siê.
3. Wzajemno�æ.
4. Po³¹czenie ze �wiatem zewnêtrznym.

Pozytywna to¿samo�æ oznacza akceptacjê siebie samego: swoich wad, b³êdów,
ograniczeñ, s³abo�ci oraz poczucie, ¿e zas³uguje siê na szacunek i uwagê innych lu-
dzi. W rodzinie z problemem alkoholowym trudno jest o akceptacjê siebie i pozytywn¹
to¿samo�æ, bowiem atmosfera w tej rodzinie nasycona jest pretensjami, poczuciem
krzywdy, urazami, agresj¹, poczuciem, ¿e �nikt nie jest w porz¹dku�.

Autonomia daje jednostce prawo do kszta³towania siebie samego i budowania
indywidualnej wersji swego ¿ycia. Zwi¹zki z lud�mi powinny opieraæ siê na poczu-
ciu: �decydujê siê��, �wybieram�, a ponadto nale¿y mieæ jasn¹ orientacjê co do gra-
nic swojego �ja�. W rodzinie z problemem alkoholowym granice miêdzy obszarami
psychologicznymi osób s¹ chaotyczne i niejasne. Cz³onkowie takiej rodziny �¿yj¹�
za alkoholika, martwi¹ siê za niego, my�l¹, planuj¹, a nawet �chc¹� za niego.

Otwarta komunikacja to umiejêtno�æ rozmowy cz³onków rodziny w sposób nie za-
gra¿aj¹cy w istotnych sprawach. W rodzinie z problemem alkoholowym fakt nadu¿y-
wania alkoholu jest tzw. martwym polem. Nie mówi siê o uczuciach, czy prze¿yciach
domowników zwi¹zanych z alkoholem. Otwarta i szczera komunikacja z alkoholikiem
jest niemo¿liwa, poniewa¿ posiada on bardzo silny system iluzji i zaprzeczeñ.

Wzajemno�æ oznacza, i¿ ludzie s¹ w stanie dawaæ sobie naprzemiennie oparcie,
uwagê i energiê. W rodzinie z problemem alkoholowym brak jest wzajemno�ci g³ównie
dlatego, ¿e alkoholik nie wype³nia roli wspó³ma³¿onka, partnera ¿yciowego, rodzica
oraz lekcewa¿y wszelkie umowy i terminy. To alkoholikowi trzeba dawaæ oparcie, za�
z jego strony nie mo¿na liczyæ na to samo. Je¿eli brak wzajemno�ci trwa latami i do-
tyczy wielu wa¿nych dziedzin ¿ycia, to w rodzinie powstaje atmosfera urazy.

Otwarto�æ to po³¹czenie ze �wiatem zewnêtrznym. W rodzinie z problemem alko-
holowym ludzie zamykaj¹ siê przed innymi. Ze wzglêdu na wstyd przestaje siê za-
praszaæ ludzi do siebie, przestaje siê ich odwiedzaæ, by nie prowokowaæ zaproszeñ
lub ze wzglêdu na mo¿liwo�æ upicia siê osoby uzale¿nionej. Dzieci nie zapraszaj¹
kolegów do domu. Rodzina coraz bardziej izoluje siê i staje siê przez to coraz bar-
dziej samotna.

WSPÓ£UZALE¯NIENIE (KOALKOHOLIZM) RODZINY

W rodzinie alkoholowej ¿ycie koncentruje siê wokó³ alkoholu i osoby uzale¿nio-
nej. Alkohol wci¹ga samego alkoholika w destrukcyjn¹ obsesjê alkoholow¹, to jest
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w: my�lenie o piciu, planowanie dnia pod k¹tem picia, obmy�lanie sposobów zdoby-
cia pieniêdzy na picie. Rodzina tymczasem nie jest w stanie zignorowaæ, czy te¿ uciec
od problemu, jakim jest pij¹cy, wiêc nie pozostaje bezczynna. Osoby bliskie chc¹
zatrzymaæ alkoholika poprzez trzymanie go w domu, odci¹ganie od picia, powstrzy-
mywanie za pomoc¹ manipulacji, przekonywania, k³amstwa, ³ez, t³umaczenia. Po-
wstrzymuj¹c alkoholika przed piciem, dyskutuj¹c, manipuluj¹c, argumentuj¹c, ule-
gaj¹c jego wyja�nieniom i iluzjom, bliscy zaczynaj¹ kr¹¿yæ wraz z alkoholikiem po
orbicie z alkoholem w centrum i tym samym staj¹ siê podatni na obsesjê alkoholow¹.
Zaczynaj¹ koncentrowaæ swoje ¿ycie wokó³ alkoholu, nie pij¹c go. Dlatego te¿ wspó³-
ma³¿onków, dzieci, rodziców i innych bliskich alkoholika nazywa siê osobami wspó³-
uzale¿nionymi (koalkoholikami).

Rodzina musi sprostaæ trudnej sytuacji i czyni to poprzez pewien rodzaj przysto-
sowania, niezwykle kosztowny z punktu widzenia zdrowia poszczególnych cz³onków
rodziny. Fazy przystosowania wyró¿ni³a i opisa³a Jackson na podstawie trzyletniej
obserwacji ¿on alkoholików (cyt. za: [4]):

Faza 1. Pojawiaj¹ siê sporadyczne incydenty nadmiernego picia, które tworz¹
napiêcia w zwi¹zku ma³¿eñskim. ̄ ona lub dzieci próbuj¹ interweniowaæ, co z regu³y
jest bezskuteczne. U alkoholika rozwija siê system wymówek, usprawiedliwieñ, obiet-
nic, których najczê�ciej nie dotrzymuje. Dominuj¹c¹ postaw¹ jest zaprzeczanie obec-
no�ci problemu oraz poszukiwanie powodów do picia w sytuacji domowej, zawodo-
wej czy historii ¿ycia pij¹cego. Czasami cz³onkowie rodziny samych siebie obwinia-
j¹ za picie alkoholika.

Faza 2. Nasilaj¹ siê incydenty alkoholowe, ro�nie izolacja rodziny. My�li, ener-
gia, aktywno�æ domowników skupiaj¹ siê wokó³ picia. Wzrastaj¹ pretensje i napiê-
cia w rodzinie, pogarszaj¹ siê stosunki ma³¿eñskie, pojawiaj¹ siê zaburzenia emocjo-
nalne u dzieci. Podejmowane s¹ próby utrzymania struktury rodzinnej w niezmienio-
nej postaci. Rodzina wierzy, ¿e je�li uda jej siê kontrolowaæ picie alkoholika to pro-
blem zostanie za¿egnany.

Faza 3. Rodzina rezygnuje z kontrolowania picia osoby uzale¿nionej i jej zacho-
wañ alkoholowych. Cz³onkowie rodziny zajmuj¹ siê g³ównie dora�nym zmniejsza-
niem skutków picia. Coraz wyra�niejsze staj¹ siê zaburzenia emocjonalne u dzieci,
szczególnie zaburzenia snu, zaburzenia ³aknienia, trudno�ci w nauce. Rodzina ¿yje
w chaosie i dezorganizacji, powoli pozbywaj¹c siê z³udzeñ co do poprawy alkoholika.

Faza 4. Osoba niepij¹ca przejmuje kierowanie ¿yciem rodzinnym i traktuje alko-
holika jak krn¹brne du¿e dziecko. Lito�æ i uczucia opiekuñcze zostaj¹ zast¹pione przez
pretensje i wrogo�æ. Rodzina staje siê trochê bardziej stabilna i zorganizowana, aby
zmniejszyæ konsekwencje zwi¹zane z piciem alkoholika.

Faza 5. Je�li do niej dojdzie, to rodzina odseparowywuje siê fizycznie lub/i praw-
nie od nadal pij¹cego alkoholika albo te¿ on opuszcza dom. ¯ona/m¹¿ osoby pij¹cej
koncentruj¹ siê na rozwi¹zywaniu problemów bytowych i emocjonalnych. W tej fa-
zie mo¿e nast¹piæ ucieczka od osoby pij¹cej i problemów alkoholowych. Faza ta mo¿e
te¿ sprzyjaæ regeneracji psychicznej cz³onków rodziny.
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Faza 6. Nieuzale¿niony ma³¿onek i dzieci zaczynaj¹ ¿yæ bez osoby uzale¿nionej,
ucz¹ siê samodzielno�ci i rozstaj¹ z pretensjami i oczekiwaniami wobec alkoholika.

Faza 7. Je�li do niej dojdzie, to alkoholik osi¹ga abstynencjê i rodzina mo¿e spró-
bowaæ w³¹czyæ alkoholika w rodzinne sprawy, co najczê�ciej wywo³uje powa¿ne
problemy.

Ka¿da z wymienionych faz mo¿e trwaæ wiele lat. Czasami jednak przystosowanie
rodziny do alkoholizmu zatrzymuje siê na fazie czwartej. Alkoholik pozostaje na
obrze¿ach rodziny, a pozostali cz³onkowie rodziny �jako� sobie radz¹�.

Wspó³uzale¿nieniu cz³onków rodziny towarzysz¹ nastêpuj¹ce objawy [5]:
� Uporczywa koncentracja my�li, dzia³añ zorientowanych na alkoholika i jego picie.
� Zgoda na coraz wiêksze koszta, jakie ponosi rodzina za spraw¹ picia.
� Zaburzenia ¿ycia uczuciowego w postaci: zmian nastroju (hu�tawki emocjonal-

nej), czarnowidztwa, depresji, niepokoju, poczucia winy, poczucia krzywdy, u¿a-
lania siê nad sob¹, zgryzoty. Czêsto prowadz¹ one do siêgania po �rodki chemicz-
ne poprawiaj¹ce nastrój.

� Zaburzenia psychosomatyczne, takie jak: bóle g³owy, miê�ni, serca, ¿o³¹dka, mi-
greny, trudno�ci z oddychaniem, które powoduj¹ czêsto uzale¿nienie od �rodków
przeciwbólowych i nasennych.

� Pustka duchowa w postaci nerwowej koncentracji na szczegó³ach dnia codzien-
nego, braku dystansu do �drobiazgów�, co powoduje rozpacz, brak nadziei, de-
speracjê.

� Wspomaganie choroby alkoholika poprzez zwolnienie go z odpowiedzialno�ci za
skutki jego picia.

ALKOHOLIZM W RODZINIE A ROZWÓJ DZIECKA

Rodziny alkoholowe to rodziny dysfunkcjonalne, nie wype³niaj¹ce funkcji lub ogra-
niczone w zakresie swego dzia³ania. W rodzinach tych naruszone s¹ funkcje rodziciel-
skie i ma³¿eñskie oraz procesy socjalizacyjne dzieci [1]. Rodziny takie nie zaspokaja-
j¹ podstawowych potrzeb emocjonalnych dzieci: mi³o�ci, przynale¿no�ci, uznania, sza-
cunku, poczucia bezpieczeñstwa, a nawet potrzeb bytowych czy ekonomicznych.

Skutkami alkoholizmu w rodzinie s¹ przejawy dezorganizacji ¿ycia rodzinnego
w ogóle (spowodowane rozk³adem wiêzi miêdzy rodzicami oraz rodzicami a dzieæ-
mi). Zubrzycka [6] twierdzi, i¿ w rodzinach alkoholowych brak najczê�ciej konse-
kwentnej atmosfery wychowawczej, co wynika z:
1. Konieczno�ci przystosowania siê do zmian w funkcjonowaniu rodziny zale¿nych

od cyklicznych faz nadu¿ywania alkoholu lub zachowywania abstynencji przez
alkoholika.

2. Ambiwalencji zachowañ matek (najczê�ciej niepij¹cych): od nadmiernej toleran-
cji jako próby wynagrodzenia krzywd dzieciom, po nadmiern¹ dra¿liwo�æ i pobu-
dliwo�æ.
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3. Zmienno�ci metod wychowawczych stosowanych przez ojca: od surowo�ci do
pob³a¿ania.

4. Przeciwstawnych metod wychowawczych ojca i matki: w okresach abstynencji ojca
matka jest wymagaj¹ca i stanowcza, a ojciec pob³a¿a, natomiast w okresach picia
matka pob³a¿a, a ojciec jest brutalny, wymagaj¹cy, krytyczny.
Zdaniem Woititz [7] wychowywanie dziecka to jeden z najtrudniejszych proble-

mów, z jakimi cz³owiek musi siê zmierzyæ, a wiêkszo�æ ludzi nie jest dostatecznie
przygotowana do tego zadania. Woititz [7] wyszczególni³a wzory funkcjonowania
w rodzinie alkoholowej, w której:
1. Zadaniem dzieci jest opieka nad rodzicami (opieka nad ojcem alkoholikiem, bra-

nie na siebie obowi¹zków mê¿czyzny, a w stosunku do matki wspieranie jej fi-
zyczne i psychiczne, bycie powiernikiem jej k³opotów, pomaganie w prowadze-
niu gospodarstwa domowego).

2. Wystêpuj¹ podwójne komunikaty wprowadzaj¹ce zamieszanie i wymagaj¹ce do-
my�lania siê (czêsto komunikaty te dotycz¹ zachowania alkoholika; matka mo¿e
�chroniæ� alkoholika przed dzieæmi, mówi¹c: �Tatu� musi odpocz¹æ�, a innym
razem �Tata jest alkoholikiem�).

3. Dziecko jest zawstydzane (najczê�ciej przez zachowanie i komentarze ojca alko-
holika).

4. Granice prywatno�ci s¹ zamazane i czêsto ulegaj¹ zniszczeniu.
5. Uczucia bywaj¹ przedmiotem agresji i dlatego s¹ t³umione (dzieci prze¿ywaj¹ am-

biwalentne uczucia w stosunku do ojca alkoholika � w okresach nadu¿ywania al-
koholu czuj¹ do niego nienawi�æ, niechêæ, strach, wstyd, za� w okresach absty-
nencji �próbuj¹� czuæ do niego mi³o�æ, a nawet �chroniæ� go).

6. Dzieci najlepiej wychowuj¹ siê same (wynika to z zaburzonych funkcji rodziciel-
skich: rodzic-alkoholik nie jest dla dziecka ¿adnym wzorem, w zasadzie nie ma
czasu na wychowywanie go, bo jego ¿ycie �krêci� siê wokó³ alkoholu; rodzic nie-
pij¹cy mo¿e staraæ siê wychowywaæ dzieci, ale problemy, jakie sprawia mu alko-
holik, powoduj¹, ¿e nie ma si³y na wys³uchanie dziecka czy nawet zwyk³e prze-
bywanie z nim).

7. Panuje chaos albo skrajna surowo�æ (jest to uzale¿nione od cyklicznych faz nad-
u¿ywania alkoholu przez ojca).

8. Wymaga siê od dziecka demonstrowania pseudodojrza³o�ci albo te¿ infantylizu-
je siê je.

9. Daje siê dziecku odczuæ, ¿e jest nic nie warte i nie zas³uguje na mi³o�æ.
10. Przechodzi siê od jednego kryzysu do drugiego, a kiedy kryzysu nie ma, cz³onko-

wie rodziny sami go tworz¹.
Zubrzycka [6] twierdzi ponadto, i¿ dzieci czêsto s¹ obiektem manipulacji w walce

rodziców i zmuszane s¹ do �wej�cia w koalicjê� z jednym z rodziców przeciw dru-
giemu. Brak spójno�ci i konsekwencji w wychowywaniu dzieci powoduje powstanie
zaburzonych wiêzi emocjonalnych miêdzy nimi a rodzicami.
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W rodzinach alkoholowych czêsto stosuje siê przemoc wobec dzieci. Wojciechow-
ski [8] wyró¿ni³ nastêpuj¹ce jej rodzaje:
� przemoc s³own¹ (szarpanie, kopanie, bicie, przypalanie, potrz¹sanie),
� przemoc emocjonaln¹ (psychiczne znêcanie siê, odrzucanie, izolowanie, szanta-

¿owanie),
� przemoc seksualn¹ (wykorzystywanie dziecka dla zaspokojenia swoich potrzeb

seksualnych, gwa³t, uwiedzenie, kazirodztwo),
� przemoc s³own¹ (krzyk, awantury, dokuczanie, zjadliwa krytyka, poni¿anie, gro�-

by, rozkazy),
� zaniedbywanie (chroniczne niezaspokajanie potrzeb fizjologicznych i emocjonal-

nych dziecka, niedostarczanie mu ciep³a, uwagi, wsparcia, normalnych ¿yciowych
do�wiadczeñ).
U dziecka maltretowanego rozwija siê poczucie krzywdy, którego �ród³em s¹ rany

psychiczne i ¿ycie w opresji. Ponadto maltretowane dzieci przepe³nione s¹ t³umion¹
agresj¹. Z³o�æ czêsto znajduje uj�cie w doros³ym ¿yciu dziecka alkoholika [1].

Warto podkre�liæ, ¿e z alkoholizmem w rodzinie wi¹¿¹ siê inne problemy spo³eczne,
m.in.: niedostatek materialny i mieszkaniowy, konflikty, prostytucja matek, sutener-
stwo, kradzie¿e, bójki, awantury, samobójstwa, zabójstwa, zwi¹zki kazirodcze, nie-
legalny handel alkoholem, separacje i rozwody. Sytuacje te powoduj¹ u cz³onków
rodziny stan niezaspokojenia potrzeb biologicznych i psychicznych, co odzwiercie-
dla siê w przebiegu procesu uspo³ecznienia dziecka. Dziecko, bêd¹c uwik³ane w nie-
w³a�ciwe, brutalne i agresywne stosunki, uczy siê nieprawid³owego pe³nienia ról
spo³ecznych i zachowañ agresywnych, które przenosi czêsto na p³aszczyznê kontak-
tów pozarodzinnych. Ponadto niezaspokojone potrzeby dziecka czy brak opieki nad
nim powoduj¹, ¿e szuka ono zaspokojenia ich poza rodzin¹, czyni¹c to czêsto w spo-
sób nieakceptowany spo³ecznie (Ambrozik, 1983, cyt. za: [1]).

Dziecko alkoholika ma utrudniony rozwój emocjonalny, psychiczny i spo³eczny.
Ze wzglêdu na napiêt¹, nerwow¹, nieprzewidywaln¹ atmosferê wychowawcz¹ czê-
sto rezygnuje ze swoich marzeñ na rzecz przystosowania siê i przetrwania. Aby prze-
trwaæ w takiej sytuacji domowej, musi wykszta³ciæ specyficzne postawy i mechani-
zmy obronne. Najczê�ciej stosowane przez dziecko alkoholika mechanizmy obronne
to zaprzeczanie i projekcja. Zaprzeczanie ma u podstaw wstyd dziecka z powodu
zachowañ alkoholika, a tak¿e próby poradzenia sobie z sytuacj¹ domow¹ i w³asnym
poczuciem winy. W efekcie tego dziecko mo¿e czuæ siê winne, ukrywaæ swoje uczu-
cia, wycofywaæ siê i czuæ siê osamotnione. Projekcja natomiast prowadzi do zacho-
wañ manipulacyjnych, które zak³adaj¹, ¿e je�li uda mu siê przekonaæ innych, co do
swoich oczekiwañ � to osi¹gnie zadowolenie, poczucie w³asnej mocy.

Pojawiaj¹ siê te¿ my�li i oczekiwania paranoidalne, które wyra¿aj¹ siê w podejrz-
liwo�ci wobec innych, krytykowaniu, os¹dzaniu, poczuciu wy¿szo�ci wobec kolegów.
Efektem takiej postawy jest obawa przed zdemaskowaniem, narastanie poczucia winy,
wyobcowania, strachu. Skrzywdzone dziecko traci te¿ wiarê i mo¿liwo�æ kontroli
w³asnego ¿ycia, bo w¹tpi w swoje mo¿liwo�ci, zdolno�ci, rozs¹dek, warto�ci, system
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przewidywania. Nie potrafi ju¿ wierzyæ i ufaæ innym ludziom, traci wiarê w lojalno�æ
przyjació³, mi³o�æ bliskich i pomoc innych. Traci wiarê w sprawiedliwo�æ, w ³ad,
w mo¿liwo�æ przewidywania skutków zdarzeñ, w Boga [5].

Nale¿y podkre�liæ, ¿e klimat domu alkoholika sprzyja powstawaniu specyficznych
uczuæ i relacji. Dziecko prze¿ywa ca³¹ gamê uczuæ: od niepewno�ci i lêku po niena-
wi�æ i agresjê (cyt. za: Ochmañski [1]):
� wstyd za zachowania alkoholika, nieporz¹dek w domu, w³asne k³amstwa, powo-

duje trzy mo¿liwe reakcje: izolacje spo³eczn¹, system zatajania i k³amstw, z³o�æ
do sprawcy wstydu,

� niepewno�æ powstaje z powodu niemo¿no�ci oparcia siê na alkoholiku i snucia
jakichkolwiek planów na przysz³o�æ; czêsto nastêpuje rozbicie porz¹dku �wiata,
porz¹dku warto�ci, porz¹dku rytmu ¿ycia,

� lêk i strach niszcz¹ zdrowie psychiczne dziecka; lêk mo¿e dotyczyæ ró¿nych dzie-
dzin ¿ycia: pieniêdzy, obaw o siebie i bliskich, o ¿ycie swoje i rodziców,

� upokorzenie i nienawi�æ wi¹¿¹ siê z tym, ¿e osoba w stanie upojenia alkoholowe-
go nie kontroluje swych zachowañ, potrafi upokorzyæ dziecko, zbiæ je, poni¿yæ,
wykorzystaæ seksualnie; takie do�wiadczenia rodz¹ w dziecku poczucie winy, z³o�æ,
agresjê,

� poczucie winy jest wynikiem zrzucania odpowiedzialno�ci przez alkoholika na
dziecko; dziecko próbuje wyzwoliæ siê z poczucia winy, broni¹c swojej niewin-
no�ci � je�li jednak zarzuty trafi¹ na nisk¹ samoocenê dziecka, to poczucie winy
mo¿e zostaæ utrwalone,

� gniew, z³o�æ, agresja tworz¹ atmosferê urazy w domu alkoholika; emocje te wyra-
¿aj¹ siê bezpo�rednio w krzykach, pretensjach, w postaci pogardy i prowadz¹ do
destrukcyjnej wiêzi rodzic � dziecko.
Podsumowuj¹c, nale¿y stwierdziæ, i¿ dzieci alkoholików wyrastaj¹ w negatywnej

psychologicznie i emocjonalnie atmosferze. W domach alkoholików czêsto brakuje
spójnego modelu doros³o�ci i modelu zdrowych stosunków rodzinnych (Miller, Tuch-
feld, 1990, cyt. za: [1]). W skrajnych sytuacjach dom nie uczy dzieci rozró¿niania
zachowañ prawid³owych od nieprawid³owych. Ponadto ¿ycie rodzinne dzieci alko-
holików jest pe³ne chaosu, zamêtu, co mo¿e w przysz³o�ci powodowaæ nieufno�æ
wobec ludzi, nadmiern¹ kontrolê lub spostrzeganie nieprzewidywalno�ci jako pozy-
tywnego zjawiska. Mówi siê, ¿e dzieci alkoholików doros³y w przy�pieszonym tem-
pie. Tak naprawdê to okoliczno�ci zmusi³y je do wcze�niejszego usamodzielnienia
siê, przejêcia obowi¹zków doros³ych. Jednocze�nie omija je rola dziecka i do�wiad-
czenia z ni¹ zwi¹zane. Termin �doros³e dzieci alkoholików� sugeruje, ¿e osoby te nie
przesz³y pomy�lnie wszystkich krytycznych etapów rozwojowych, które s¹ bardzo
wa¿ne dla osi¹gniêcia doros³o�ci (Miller, Tuchfeld, 1990, cyt. za: [1]).
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CEL PRACY

Celem badania by³a analiza spostrzegania wiêzi emocjonalnych w rodzinie przez
dzieci z rodzin alkoholowych.

Dokonana powy¿ej analiza sytuacji dzieci z rodzin alkoholowych, prowokuje do
postawienia nastêpuj¹cych hipotez badawczych:
1. Alkoholizm w rodzinie powoduje projektowanie konfliktów rodzinnych przez

dziecko.
2. Alkoholizm w rodzinie wp³ywa na negatywne spostrzeganie wiêzi emocjonalnej

z alkoholikiem przez dziecko i na spostrzeganie s³abo�ci wiêzi emocjonalnej miê-
dzy cz³onkami rodziny w ogóle.

3. Alkoholizm w rodzinie powoduje pragnienie zmiany przez dziecko w rodzinie.
4. Alkoholizm w rodzinie powoduje wystêpowanie u dzieci mechanizmów obronnych.
5. Alkoholizm rodzica wp³ywa na tendencje dziecka do dezorganizacji osobowo�ci

(wysoki, neurotyczny niepokój; tendencje schizofreniczne).

METODA BADANIA

Osoby badane. Badaniami objêto 20 dzieci z klas 3-6 szkó³ podstawowych, w wie-
ku od 9 do12 lat (w tym 11 ch³opców i 9 dziewcz¹t). Dzieci te uczêszczaj¹ do war-
szawskich �wietlic socjoterapeutycznych, pochodz¹ z rodzin alkoholowych (ojciec
alkoholik). Dobór dzieci do badania by³ losowy.

Techniki badawcze. Do zbadania, w jaki sposób dziecko spostrzega swoj¹ rodzi-
nê, postanowiono wykorzystaæ dwie metody projekcyjne: Rysunek Rodziny i Test
Stosunków Rodzinnych (TSR) Anthony�ego-Bene.

Rysunek Rodziny � zadaniem dziecka by³o narysowaæ �jak¹� rodzinê�. Interpre-
tacjê rysunku wzbogaca wywiad z dzieckiem dotycz¹cy cz³onków narysowanej ro-
dziny. Dzieci zosta³y zapytane o: najmilsz¹/najmniej mi³¹ osobê w rodzinie, najlep-
sz¹/najmniej dobr¹ osobê w rodzinie, najszczê�liwsz¹/najmniej szczê�liw¹ osobê
w rodzinie, oraz o to, co by chcia³y zmieniæ w tej rodzinie.

W Te�cie Stosunków Rodzinnych Anthony�Bene dziecko badane wybiera z sze-
regu postaci postacie symbolizuj¹ce cz³onków jego rodziny oraz postaæ Pana Nikt.
Nastêpnie badane dziecko dopasowywuje karteczki z ró¿nymi stwierdzeniami do tych
osób. Na podstawie tego testu mo¿emy zidentyfikowaæ osoby, które s¹ w rodzinie
przedmiotami mi³o�ci i �ród³ami mi³o�ci dla badanego dziecka oraz osoby, które s¹
przedmiotami i �ród³ami wrogo�ci dla badanego dziecka.
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WYNIKI I INTERPRETACJA

Prze¿ywanie konfliktów rodzinnych i ich projekcja

Problem alkoholowy w rodzinie powoduje prze¿ywanie przez dziecko konfliktów
rodzinnych i projektowanie ich u wszystkich badanych dzieci. Przejawia³o siê to g³ów-
nie w formie: dewaloryzacji ojca (rysowa³y ojca ostatniego, w k¹cie, z boku, na in-
nym poziomie ni¿ reszta rodziny), dewaloryzacji samego siebie (rysowa³y siebie sa-
mego oddzielonego od reszty rodziny, ostatniego). Dzieci wyra¿a³y swój negatywny
stosunek emocjonalny do ojca, który to przejawia³ siê w relacjach odleg³o�ci w rodzi-
nie (czêsto umieszcza³y siebie z daleka od ojca, pozostali cz³onkowie rodziny przedsta-
wieni byli jako wyizolowani). Problemy rodzinne przejawi³y siê tak¿e w: pominiêciu
czê�ci rodziny (zdarza³o siê pominiêcie ojca lub nawet ca³ej rodziny), zak³óceniu wiê-
zi emocjonalnych (o tym �wiadczy³ brak d³oni u cz³onków rodziny lub izolacja rodzi-
ny), poczuciu mniejszej warto�ci rodziny, dystansu do rodziny, nieakceptowania sy-
tuacji rodzinnej (patrz tabele: 3, 4 � za³. nr 2; 5, 6 � za³. nr 3; 7, 8 � za³. nr 4; 11, 12 �
za³. nr 6). A zatem hipoteza pierwsza potwierdzi³a siê.

Dowodzi to tego, ¿e niezdrowa atmosfera panuj¹ca w rodzinie alkoholowej, a wiêc:
zaburzenia komunikacji, chaos, k³ótnie rodzinne, zak³ócenia w rolach rodzinnych
i wzorach opieki � nie pozostaj¹ bez �echa� w ¿yciu dziecka.

Spostrzeganie wiêzi emocjonalnych w rodzinie

Hipoteza druga równie¿ potwierdzi³a siê � alkoholizm wp³ywa wiêc na negatyw-
ne spostrzeganie wiêzi z alkoholikiem przez dziecko oraz na spostrzeganie s³abo�ci
wiêzi w rodzinie. Dewaloryzacja ojca przejawi³a siê u po³owy dzieci w tym, a¿ u ok.
64% ch³opców i u ok. 34% dziewczynek (wska�niki dewaloryzacji � patrz hipoteza
pierwsza). Dla porównania mo¿na powiedzieæ, ¿e matka dewaloryzowana by³a przez
5 dzieci. Ta dewaloryzacja mo¿e wynikaæ ze z³o�ci na matkê, jej bezradno�æ w sto-
sunku do alkoholizmu ojca. W stosunku do ojca negatywny stosunek emocjonalny
wyrazi³a w wywiadzie czê�æ dzieci, mówi¹c, ¿e ojciec: �krzyczy�, �obiecuje, ¿e kupi
rower, a nie kupuje�, �denerwuje siê�, �pije alkohol�, �mama siê z nim rozwiod³a�
(ojciec zosta³ uznany za najmniej mi³ego i dobrego). W stosunku do matki negatywne-
go stosunku emocjonalnego w wywiadzie nie wyrazi³o ¿adne dziecko. Postaci¹ czêsto
dewaloryzowan¹ by³o samo dziecko (wska�niki dewaloryzacji samego dziecka � patrz
hipoteza pierwsza). Dewaloryzacja siebie mo¿e �wiadczyæ o mniejszym poczuciu
warto�ci, nieakceptowaniu siebie w sytuacji rodzinnej, tendencjach do reakcji depre-
syjnych. Postaciami kolejno dewaloryzowanymi byli: siostra, brat, inny cz³onek ro-
dziny. Negatywny stosunek emocjonalny do brata czê�æ dzieci wyrazi³a w wywiadzie,
bo: �mnie bije�, �przeszkadza�, �dokucza�, za� do siostry, uzasadnia³y to tym, ¿e
�przeszkadza�. Troje dzieci (tylko ch³opcy) nie wyrazi³o negatywnego stosunku emo-
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cjonalnego do nikogo, a wiêc twierdzi³o, ¿e nie ma w ich rodzinie osoby najmniej mi³ej,
najmniej dobrej. To z kolei wi¹¿e siê z mechanizmami wyparcia, zaprzeczania istnie-
nia problemu w rodzinie, które s¹ silniejsze u ch³opców ni¿ u dziewcz¹t.

Postaci¹ waloryzowan¹ najczê�ciej by³a mama � rysowana w centrum, jako pierw-
sza, najdok³adniej. Do matki pozytywny stosunek emocjonalny wyrazi³o 70% dzieci,
uzasadniaj¹c to tym, ¿e mama: �nie krzyczy�, �nie przeklina�, �kupuje ró¿ne rzeczy�,
�pomaga�, �podpisuje uwagi�. Ojciec natomiast waloryzowany by³ zaledwie u 20%
dzieci, a pozytywny stosunek emocjonalny wyrazi³o do niego 30% dzieci, mówi¹c:
�bo zawsze mi odpowie�, �bo z mam¹ kupuje mi ró¿ne rzeczy�, �bo jestem podobna
do taty�. Pozytywne uczucia dzieci do mamy wynikaj¹ z tego, ¿e jest ona najprawdo-
podobniej jedyn¹ osob¹ doros³¹ w rodzinie, której mog¹ zaufaæ, od której mog¹ do-
staæ uczucie i wsparcie, któr¹ darz¹ mi³o�ci¹. Kolejn¹ waloryzowan¹ postaci¹ by³a:
siostra, pozytywny stosunek emocjonalny dzieci wyra¿a³y do niej, mówi¹c: �jest
doros³a�, �ma syna�. Waloryzacja samego siebie wyst¹pi³a u 5 dzieci, pozytywny
stosunek emocjonalny wyrazi³o do siebie 4 dzieci, co mo¿e �wiadczyæ o tzw. zwrocie
narcystycznym, który mo¿e byæ wynikiem nadmiernej koncentracji otoczenia na dziec-
ku lub, co jest bardziej prawdopodobne, poczuciu zawodu w stosunku do rodziców.
Brat waloryzowany by³ zaledwie przez 1 ch³opca, a pozytywny stosunek emocjonal-
ny wyrazi³o do niego 2 dzieci. Pozytywne uczucia mi³o�ci dawanej od dziecka po-
twierdzi³y siê w TSR � najczêstszymi przedmiotami mi³o�ci 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 przejawia³y równie¿ w postaci relacji odleg³o�ci na ry-
sunku. I tak z dala od ojca umie�ci³o siê 70% dzieci, z dala od matki 45%, z dala od
siostry 15%, daleko od brata 10% dzieci. Du¿y dystans pomiêdzy dzieckiem a ojcem-
alkoholikiem lub dzieckiem a matk¹ mo¿e �wiadczyæ o poczuciu niechêci, wrogo�ci,
nieakceptacji w stosunku do rodzica-alkoholika lub rodzica �przyzwalaj¹cego� na
picie, bezradnego � matki. Ten ¿al do matki przejawi³ siê u 4 dzieci, które pominê³y
matkê na rysunku w porównaniu do pominiêcia ojca przez 1 dziecko. Pominiêcie brata,
siostry, siebie wyst¹pi³o odpowiednio u 15% dzieci � ³¹cznie u 45%. Pominiêcie sie-
bie jest szczególnym rodzajem dewaloryzacji, mo¿e �wiadczyæ o niskim poczuciu
w³asnej warto�ci, tendencjach do reakcji depresywnych [9]. Pominiêcie postaci naj-
czê�ciej przejawia³o siê w rysowaniu rodziny niepe³nej lub fikcyjnej. Poczucie mniej-
szej warto�ci rodziny wyst¹pi³o u 65% dzieci. Przejawia³o siê w pominiêciu czê�ci
rodziny lub czê�ci cia³a cz³onków rodziny na rysunku. Akceptacja rodziny, chêæ iden-
tyfikacji z ni¹, brak dystansu � 40% dzieci w porównaniu z 60%, u których charakte-
rystyczny by³ dystans, niechêæ, brak akceptacji rodziny przejawiaj¹cy siê w pominiê-
ciu siebie na rysunku, pominiêciu czê�ci rodziny, narysowaniu rodziny fikcyjnej.

Dzieci jako �ród³a mi³o�ci najczê�ciej spostrzega³y mamê (11 dzieci), kolejno ojca
(3 dzieci) i Nikogo (3 dzieci), siostrê (2 dzieci), brata (1 dziecko). Je¿eli chodzi za�
o uczucia wrogo�ci, to po³owa dzieci kierowa³a wrogo�æ ku Panu Nikt (w tym znacz-
nie wiêcej ch³opców ni¿ dziewczynek, co mo¿e �wiadczyæ o silniejszym mechanizmie
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wyparcia wystêpuj¹cym u ch³opców), kolejno ku siostrze, bratu i samemu sobie, mamie
i tacie (odpowiednio po 5%). Dzieci równie¿ zaprzecza³y temu, ¿e otrzymuj¹ wro-
go�æ od innych cz³onków rodziny: najwiêcej stwierdzeñ zwi¹zanych z wrogo�ci¹ otrzy-
muj¹ od Pana Nikt (70%) � wiêcej ch³opców ni¿ dziewczynek, ojca (15%) i brata
(15%) oraz siostry i mamy (odpowiednio po 10%).

Charakterystyczny jest tu mechanizm wyparcia przejawiaj¹cy siê g³ównie u ch³op-
ców. Zaprzeczanie posiadania wrogich uczuæ czy otrzymywania takowych mo¿e
wynikaæ z przygotowywania ch³opców do pe³nienia roli �prawdziwego� mê¿czyzny,
który jest ma³o wra¿liwy, nie daje siê ponie�æ emocjom, zrównowa¿ony, nie skar¿¹cy
siê. Dodatkowo mechanizm zaprzeczania jest wzmacniany przez nauki, jakie ch³o-
piec pobiera w domu z problemem alkoholowym: �nie mówiæ�, �nie odczuwaæ�, �nie
ufaæ�. Mechanizm ten mo¿e te¿ wynikaæ z �inwazyjno�ci� metody, jak¹ jest Test Sto-
sunków Rodzinnych. Dziecko musi bezpo�rednio przyznaæ siê do emocji, jakie po-
siada, do uczuæ, jakie inni kieruj¹ wobec niego � to wiêc najprawdopodobniej powo-
duje zaprzeczanie u dzieci: lepiej nie przyznawaæ siê do prawdziwych uczuæ i emo-
cji, bo potem mo¿na zostaæ skarconym w domu lub utraciæ mi³o�æ rodziców.

Czê�æ hipotezy dotycz¹ca istnienia s³abych lub negatywnych wiêzi emocjonalnych
w rodzinie alkoholowej potwierdzi³a siê ca³kowicie: zak³ócone wiêzi emocjonalne
przejawi³y siê w rysunkach u wszystkich dzieci, najczê�ciej w postaci wyizolowania
cz³onków rodziny, pominiêcia d³oni lub zwielokrotnienia d³oni, dystansie pomiêdzy
cz³onkami rodziny, nietrzymaniu siê za rêce. Zak³ócenie wiêzi emocjonalnych prze-
jawia³o siê w tym, ¿e najmniej szczê�liw¹ osob¹ wed³ug dziecka jest mama (25%),
bo jest: �ci¹gle smutna�, �bo siê denerwuje�. Tyle¿ samo dzieci stwierdzi³o, ¿e nie
ma osoby najmniej szczê�liwej w ich domu, co �wiadczy o tendencji dzieci do ideali-
zowania sytuacji rodzinnej oraz zaprzeczania problemu w rodzinie. Kolejno dzieci
stwierdzi³y, ¿e najmniej szczê�liwy jest ojciec i brat (odpowiednio po 3 dzieci), za�
2 dzieci uzna³o, ¿e siostra. Zaledwie 1 dziecko (dziewczynka) stwierdzi³a, ¿e to ona
jest najmniej szczê�liwa. Z kolei najbardziej szczê�liw¹ osob¹ wed³ug dzieci by³o ono
samo (65%). Dzieci uzasadnia³y swoje szczê�cie tym, ¿e rodzice zaspokajaj¹ ich
potrzeby, kupuj¹ im ró¿ne rzeczy. Byæ mo¿e jednak uznanie siebie samego za najszczê-
�liwsz¹ osobê w rodzinie jest zaprzeczeniem prawdziwych uczuæ dziecka, mo¿e tak
naprawdê czuje siê ono najmniej szczê�liwe? Kolejno dzieci stwierdza³y, ¿e najbar-
dziej szczê�liwy jest ojciec (5 dzieci): �bo jest szczê�liwy�, �jest weso³y�, nastêpnie
matka (4 dzieci): �bo gotuje� oraz brat (4 dzieci), potem siostra (2 dzieci) i inny cz³o-
nek rodziny (2 dzieci); (patrz tabele: 1, 2 � za³. nr 1; 3, 4 � za³. nr 2; 5, 6 � za³. nr 3; 7,
8 � za³. nr 4; 9, 10 � za³. nr 5; 11, 12 � za³. nr 6; 13, 14 � za³. nr 7; 15 � za³. nr 8).

Dzieci zatem projektuj¹ na rysunku to, co my�l¹ i to, co czuj¹ w zwi¹zku ze sw¹
rodzin¹. Konfliktowo�æ sytuacji rodzinnej zosta³a w pe³ni odzwierciedlona, o czym
�wiadcz¹ np. zak³ócenia wiêzi emocjonalnych w rodzinie u wszystkich dzieci, a tak¿e
dystans pomiêdzy cz³onkami rodziny, waloryzacja i pozytywne uczucia kierowane ku
matce w przeciwieñstwie do ojca. Metoda TSR okaza³a siê jednak niezbyt dobrym na-
rzêdziem do badania sytuacji rodzinnej, poniewa¿ dzieci mia³y zawsze alternatywê
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w postaci Pana Nikt, do którego zawsze mog³y wrzuciæ karteczkê, ilekroæ poczu³y siê
zagro¿one pytaniem.

Pragnienie zmiany w rodzinie

Hipoteza dotycz¹ca pragnienia zmiany w rodzinie zosta³a potwierdzona czê�cio-
wo: 45% dzieci chcia³oby zmiany w rodzinie: �¿eby tata nie krzycza³�, �¿eby tata
siê nie awanturowa³�, �¿eby tata nie by³ z³y�, �zamieniæ brata na innego albo na
siostrê�, �¿eby tego braciszka nie by³o�, �byæ ma³ym dzidziusiem�. Byæ mo¿e nie-
pe³ne potwierdzenie hipotezy wynika z bezpo�rednio�ci pytania: Czy chcia³by� zmie-
niæ co� w rodzinie? Dzieci bowiem lepiej wyra¿aj¹ swoje skryte pragnienia nie�wia-
domie, wiêc poprzez mniej bezpo�rednie metody, np. rysunki (patrz tabela nr 11 � za³.
nr 6).

Mechanizmy obronne

Hipoteza dotycz¹ca istnienia mechanizmów obronnych u dzieci z rodzin alkoho-
lowych potwierdzi³a siê. Nale¿y zwróciæ uwagê na ró¿nice w wynikach z TSR a Ry-
sunku Rodziny dotycz¹cych mechanizmów obronnych. W rysunku dzieci czê�ciej
przejawia³y swoje mechanizmy obronne ni¿ w Te�cie Stosunków Rodzinnych, co
znowu potwierdza �inwazyjno�æ� i zbytni¹ bezpo�rednio�æ TSR, a przemawia za traf-
no�ci¹ rysunku.

Najczêstszym mechanizmem obronnym przejawianym przez dzieci w rysunku by³a
projekcja (100%), która przejawia³a siê tym, ¿e dziecko �projektowa³o�, �przerzuca-
³o� konflikt w rodzinie na rysunku, np. zak³ócenie wiêzi emocjonalnych w rodzinie
(brak d³oni). Z kolei projekcja w TSR przejawi³a siê u 50% dzieci jako realistyczne
przypisywanie emocji pozytywnych lub negatywnych innym, a nie przyznawanie siê
samemu do tych emocji. Tutaj charakterystyczna jest ró¿nica miêdzy ch³opcami
a dziewczynkami: wiêcej ch³opców u¿y³o projekcji, co mo¿e wynikaæ z wspomnia-
nej wcze�niej roli mê¿czyzny � nie przyznawania siê do emocji.

Silnym mechanizmem obronnym widocznym na rysunku s¹ tak¿e reakcje depre-
sywne (85%), które przejawia³y siê jako dewaloryzacja siebie samego (wyobcowa-
nie na rysunku, pominiêcie czê�ci cia³a, pozostawieniem tylko g³owy, pominiêciem
siebie na rysunku), ale te¿ poprzez rysowanie rysunku w æwiartce Ziemi (70%), sym-
bolizuj¹cej przygnêbienie, pogrzebane marzenia, pora¿kê, napiêcia lub w æwiartce
Powietrza (20%), czy te¿ przesuniecie rysunku w dó³ kartki (40%). Reakcje depre-
sywne lub tendencje do tych reakcji mog¹ wynikaæ ze z³o�ci w stosunku do alkoholi-
ka i najczê�ciej wspó³uzale¿nionej matki, a jednocze�nie z mi³o�ci do nich i lêku, ¿e
rodzice �odkryj¹� prawdziwe uczucia dziecka. Mo¿e to te¿ wynikaæ z pogardy do
alkoholika, podczas gdy ojca trzeba szanowaæ, co budzi u dziecka poczucie winy, lub
z poczucia niemo¿no�ci sprostania wysokim wymaganiom, wiary we w³asn¹ nieudol-
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no�æ [9]. Reakcje depresywne mog¹ te¿ byæ efektem atmosfery panuj¹cej w domu
alkoholika: niepewno�ci i przemocy.

Kolejny mechanizm obronny to wyparcie (zaprzeczenie), które w wywiadzie prze-
jawia³o siê w pytaniu: Czy chcia³by� co� zmieniæ w tej rodzinie? W wywiadzie wy-
parcie u 70% dzieci przejawia³o siê w niechêci zmiany w rodzinie, za� w TSR u 50%
(w wiêkszo�ci ch³opców). Zaprzeczanie polega³o na umieszczaniu wiêkszo�ci kartek
pozytywnych lub negatywnych pod postaci¹ Pana Nikt. Ten mechanizm obronny
wynika z nauk: �nie mówiæ�, �nie odczuwaæ�, �nie ufaæ�; znów jest silniejszy u ch³op-
ców ni¿ u dziewcz¹t, bo przecie¿, aby byæ prawdziwym mê¿czyzn¹, musi on wyprzeæ
negatywne emocje.

Regresja, czyli pragnienie cofniêcia siê do wcze�niejszego etapu dzieciñstwa, kiedy
dziecko czu³o siê dobrze, bezpiecznie wyst¹pi³a u 60% dzieci w rysunku oraz u 30%
dzieci w TSR. Na rysunku regresja przejawi³a siê w postaci rysowania w æwiartce
Wody (u 80% dzieci), która jest symbolem pragnienia powrotu do dzieciñstwa, pra-
gnienia doznawania takiej opieki od rodziców, jak¹ dostaje ma³e dziecko. Regresja
w TSR przejawia³y siê kierowaniem kartek dotycz¹cych pob³a¿ania i opiekuñczo�ci
do samego siebie. Regresja mo¿e wynikaæ z poczucia bezsilno�ci, niemo¿no�ci spro-
stania trudnym sytuacjom, chêci ucieczki od problemów i rezygnacji [9].

Idealizacja przejawi³a siê w TSR jako umieszczanie przesadnej ilo�ci kartek po-
zytywnych w postaciach cz³onków w³asnej rodziny, a wiêkszo�æ kartek negatywnych
w postaci Nikogo. Idealizacja wyst¹pi³a u po³owy dzieci (wiêkszo�æ ch³opców), co
potwierdza fakt u¿ywania przez ch³opców wiêkszej ilo�ci mechanizmów obronnych
� aby byæ prawdziwym mê¿czyzn¹, nale¿y idealizowaæ trudne sytuacje i nie przyzna-
waæ siê do pora¿ek.

Przemieszczenie w TSR przejawia³o siê u dzieci umieszczaniem wiêkszo�ci kar-
tek w postaciach peryferycznych (dla celów badania postaciami peryferycznymi na-
zwa³am braci, siostry, innych cz³onków rodziny, za� centralnymi: dziecko, matkê, ojca)
i wyst¹pi³o u 60% dzieci.

Agresja jako mechanizm obronny przejawi³a siê u 15,15% dzieci w rysunku. Prze-
jawia³a siê w rysowaniu przedmiotów symbolizuj¹cych agresjê (miecz) lub agresyw-
nej kolorystyce (np. czerwony + czarny) (patrz tabele: 16 � za³. nr 8; 17 � za³. nr 9;
19a, 19b � za³. nr 10).

Nale¿y zwróciæ uwagê na ró¿nice miêdzy p³ciami w stosowaniu mechanizmów
obronnych. W TSR widoczna by³a przewaga ch³opców, je¿eli chodzi o stosowanie
mechanizmów obronnych, co wynika zapewne z narzuconej spo³ecznie roli ch³opca,
przygotowania do pe³nienia roli mê¿czyzny, który nie mo¿e byæ: marudny, wra¿liwy,
miêkki, czy te¿ skar¿yæ siê na niewygodê, ból, cierpienie. Có¿ wiêc robiæ, jak nie stoso-
waæ mechanizmów obronnych: zaprzeczaæ obecno�ci problemu w rodzinie czy ide-
alizowaæ sytuacjê rodzinn¹.
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Dezorganizacja osobowo�ci (niepokój, tendencje schizofreniczne)

Hipoteza dotycz¹ca wp³ywu alkoholizmu na tendencje dziecka do dezorganizacji
osobowo�ci zosta³a potwierdzona czê�ciowo. Wysoki, neurotyczny niepokój przeja-
wi³ siê na rysunku u 85% dzieci w formie: du¿ych, bia³ych przestrzeni, ma³o barwne-
go rysunku, braku ruchu, wyizolowanych postaci, braku podstawy (postacie umiesz-
czone w pró¿ni), niepe³nego cia³a (pominiêcia d³oni, stóp lub pozostawienia tylko
g³ów), braku elementów dodanych, przesuniêcia w lewo. Innymi wska�nikami nie-
pokoju u dzieci by³ lekki nacisk kredki (45%), zahamowanie przez wewnêtrzn¹ cen-
zurê (90%), wyra¿aj¹ce siê w racjonalnym typie rysunku (proste sztywne linie, wy-
izolowane postaci, brak ruchu), w porównaniu z zaledwie 30% dzieci, które naryso-
wa³y rysunek spontaniczny, czy 30% dzieci, które przejawi³y na rysunku rozmach,
energiê, ³atwo�æ uzewnêtrzniania tendencji (kredka rozmachowa). Wska�nikiem nie-
pokoju mo¿e tak¿e byæ silne napiêcie dzieci (25%), przejawiaj¹ce siê silnym naci-
skiem kredki na papier. Tendencje schizofreniczne wyst¹pi³y u 15,15% dzieci i prze-
jawia³y siê niespokojnym rytmem rysunku, surrealizmem, okaleczeniem postaci.
Mo¿na wiêc stwierdziæ, ¿e alkoholizm w rodzinie wp³ywa na tendencje dziecka do
neurotycznego niepokoju, który jest efektem wp³ywu patologii rodziny na dziecko:
lêku, strachu o rodziców i przysz³o�æ, nienawi�ci w stosunku do alkoholika, obaw przed
kolejnym upiciem siê alkoholika i awanturami w domu (patrz tabele 18 � za³. nr 9; 20
� za³. nr 11).

PODSUMOWANIE

Postawione w czê�ci teoretycznej hipotezy w wiêkszo�ci zosta³y potwierdzone.
Czê�ciowo zosta³a potwierdzona hipoteza dotycz¹ca pragnienia zmiany w rodzinie
i wp³ywu alkoholizmu w rodzinie na tendencje schizofreniczne dziecka. Mo¿emy za-
tem stwierdziæ, ¿e alkoholizm w rodzinie powoduje stosowanie mechanizmów obron-
nych przez dziecko: projekcjê, wyparcie, regresjê, przemieszczenie, reakcje depre-
syjne, agresjê, a tak¿e s³ab¹ i negatywn¹ wie� emocjonaln¹. Problem alkoholowy
w rodzinie powoduje prze¿ywanie przez dziecko konfliktów rodzinnych i projekto-
wanie ich w: formie relacji odleg³o�ci (najczê�ciej by³y to du¿e odleg³o�ci dziecka
od ojca), pominiêcia kogo� z rodziny, wypowiedziach dzieci na temat cz³onków ro-
dziny, waloryzacji/dewaloryzacji postaci (postaci¹ najczê�ciej dewaloryzowan¹ by³
ojciec, za� waloryzowan¹ najczê�ciej by³a mama). Alkoholizm w rodzinie powoduje
równie¿ tendencje dziecka do wysokiego, neurotycznego niepokoju.



94 Martyna G³uszek-Osuch

PI�MIENNICTWO

[1] Ochmañski M.: Alkoholizm ojców a sytuacja rodzinna i szkolna dzieci. UMCS. Lublin 1997.
[2] Praszkier R.: Zmieniaæ nie zmieniaj¹c. WSiP. Warszawa 1992.
[3] Sztander W.: Dzieci w rodzinie z problemem alkoholowym. PARPA. Warszawa 1996.
[4] Sztander W.: Poza kontrol¹. PARPA. Warszawa 1993.
[5] Sztander W.: Rodzina z problemem alkoholowym. PARPA. Warszawa 1996.
[6] Zubrzycka E.: Narzeczeñstwo, ma³¿eñstwo, rodzina, rozwód? GWP. Gdañsk 1993.
[7] Woititz J.: Wymarzone dzieciñstwo. GWP. Gdañsk 1994.
[8] Wojciechowski M.: Co to jest przemoc psychiczna? Remedium 1994; 5: 6.
[9] Braun-Ga³kowska M.: Test Rysunku Rodziny (skrypt do wyk³adów z psychologii rodziny dla stu-

dentów KUL). KUL. Lublin 1985.



95Spostrzeganie wiêzi rodzinnych przez dzieci pochodz¹ce z rodzin alkoholowych

ZA£¥CZNIK NR 1

Tabele wyników (nr 1-11) dziewcz¹t i ch³opców uzyskanych na podstawie badania Rysunkiem Rodziny i wywiadu

Tabela 1. Waloryzacja

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 2 22,22 4 44,44 2 22,22 � � 3 33,33 1 11,11

Ch³opcy 2 18,28 4 36,36 3 27,27 1 9,09 2 18,18 2 18,18

Ogó³em 4 20 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 % n %

Dziewczêta 3 33,33 6 66,66 2 22,22 1 11,11 2 22,22 1 11,11

Ch³opcy 3 27,27 8 72,72 1 9,09 1 9,09 2 18,18 � �

Ogó³em 6 30 14 70 3 15 2 10 4 20 1 5

ZA£¥CZNIK NR 2

Tabela 3. Dewaloryzacja

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 3 33,33 1 11,11 1 11,11 1 11,11 4 44,44 � �

Ch³opcy 7 63,63 4 36,36 3 27,27 3 27,27 5 45,45 1 9,09

Ogó³em 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 %

Dziewczêta 4 44,44 � � � � 5 55,55 � � � � � �

Ch³opcy 3 27,27 � � 2 18,18 3 27,27 � � � � 3 27,27

Ogó³em 7 35 0 0 2 10 8 40 0 0 0 0 3 15
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ZA£¥CZNIK NR 4

Tabela 7. Pominiêcie

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Inny

n % n % n % n % n %

Dziewczêta � � 1 11,11 � � � � 1 11,11

Ch³opcy 1 9,09 3 27,27 3 27,27 3 27,27 2 18,18

Ogó³em 1 5 4 20 3 15 3 15 3 15

Tabela 8. Wiêzi emocjonalne w rodzinie

Badani

Wiêzi emocjonalne w rodzinie

zak³ócone niezak³ócone

n % n %

Dziewczêta   9 100 � �

Ch³opcy 11 100 � �

Ogó³em 20 100 0 0

ZA£¥CZNIK NR 3

Tabela 5. Relacje odleg³o�ci � badany blisko

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Inny

n % n % n % n % n %

Dziewczêta 1 11,11 1 11,11 2 22,22 4 44,44 1 11,11

Ch³opcy 2 18,18 2 18,18 3 27,27 3 27,27 1 9,09

Ogó³em 3 15 3 15 5 25 7 35 2 10

Tabela 6. Relacje odleg³o�ci � badany daleko od

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Inny

n % n % n % n % n %

Dziewczêta 7 77,77 5 55,55 2 22,22 1 11,11 � �

Ch³opcy 7 63,63 4 36,36 1 9,09 1 9,09 � � � �

Ogó³em 14 70 9 45 3 15 2 10 0 0
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ZA£¥CZNIK NR 6

Tabela 11. Stosunek dziecka do rodziny

Akceptacja
Brak

rodziny, brak
akceptacji,

Poczucie
Chêæ zmiany

Niechêæ do
dystansu,

dystans,
Badani

mniejszej
w rodzinie

zmiany
identyfikacja

niechêæ do
warto�ci w rodzinie

z rodzin¹
identyfikacji

z rodzin¹

n % n % n % n % n %

Dziewczêta 6 66,66 6 66,66 3 33,33 3 33,33 6 66,66

Ch³opcy 7 63,63 3 27,27 8 72,72 5 45,45 6 54,54

Ogó³em 13 65 9 45 11 55 8 40 12 60

Tabele wyników (nr 12-15) dziewcz¹t i ch³opców otrzymane na podstawie badania Testem Stosunków Rodzinnych

Tabela 12. Mi³o�æ od dziecka do (przedmioty mi³o�ci)

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta � � 5 55,55 2 22,22 2 22,22 1 11,11 � �

Ch³opcy 2 18,18 6 54,54 1 9,09 � � 1 9,09 1 9,09

Ogó³em 2 10 11 55 3 15 3 15 2 10 1 5

ZA£¥CZNIK NR 5

Tabela 9. Najszczê�liwsi w rodzinie wed³ug dziecka

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 2 22,22 1 11,11 2 22,22 3 33,33 6 66,66 1 11,11

Ch³opcy 3 27,27 3 27,27 � � 1 9,09 7 63,63 1 9,09

Ogó³em 5 25 4 20 2 10 4 20 13 65 2 10

Tabela 10. Najmniej szczê�liwi w rodzinie wed³ug dziecka

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Inny Nikt

n % n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 1 11,11 3 33,33 1 11,11 1 11,11 1 11,11 � � 3 33,33

Ch³opcy 2 18,18 2 18,18 1 9,09 2 18,18 � � � � 3 27,27

Ogó³em 3 15 5 25 2 10 3 15 1 5 0 0 5 25
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ZA£¥CZNIK NR 7

Tabela 13. Mi³o�æ do dziecka od (�ród³a mi³o�ci)

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 1 11,11 5 55,55 1 11,11 1 11,11 � � 1 11,11

Ch³opcy 2 18,27 6 54,54 1 9,09 � � � � 2 18,18

Ogó³em 3 15 11 55 2 10 1 5 0 0 3 15

Tabela 14. Wrogo�æ od dziecka do (przedmioty mi³o�ci)

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 1 11,11 1 11,11 3 33,33 2 22,22 � � 2 22,22

Ch³opcy � � � � 2 22,22 � � 2 18,18 8 72,72

Ogó³em 1 5 1 5 5 25 2 10 2 10 10 50

ZA£¥CZNIK NR 8

Tabela 15. Wrogo�æ do dziecka od (�ród³a wrogo�ci)

Badani
Ojciec Matka Siostra Brat Badany Nikt

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta � � 1 11,11 2 22,22 2 22,22 � � 5 55,55

Ch³opcy 3 27,27 1 9,09 � � 1 9,09 � � 9 81,81

Ogó³em 3 15 2 10 2 10 3 15 � 0 14 70

Tabele wyników (nr 16 i nr 18-19a-b) dziewcz¹t i ch³opców, uzyskane na podstawie badania Rysunkiem Rodziny i wywiadem.

Tabela 16. Mechanizmy obronne

Badani
Projekcje* Regresja Wyparcie

Reakcje
Agresja

depresywne

n % n % n % n % n %

Dziewczêta 9 100 7 77,77 7 77,77 8 88,88 1 11,11

Ch³opcy 11 100 5 45,45 7 63,63 9 90,90 2 18,18

Ogó³em 20 100 12 60 14 70 17 85 3 15

* Projekcja � to ka¿dy wska�nik konfliktu rodzinnego w rysunku dziecka (projektowanie problemów
rodzinnych)



99Spostrzeganie wiêzi rodzinnych przez dzieci pochodz¹ce z rodzin alkoholowych

ZA£ACZNIK NR 9

Tabela 17. Wyniki uzyskano na podstawie badania Testem Stosunków Rodzinnych

Badani

Regresja
Przemiesz-

Projekcja � spe³nienie Wyparcie Idealizacja
czenie

¿yczeñ

n % n % n % n % n %

Dziewczêta 2 22,22 3 33,33 3 33,33 2 22,22 3 33,33

Ch³opcy 8 72,72 3 27,27 8 72,72 8 72,72 3 27,27

Ogó³em 10 50 6 30 11 55 10 50 6 30

Tabela 18. Dezorganizacja osobowo�ci

Rozmach,

Spontani-
Zahamowa- ³atwo�æ

Nie�mia-
czno�æ, Brutalno�æ

nie przez uzewnê- Silne
³o�æ,

Badani
witalno�æ

wewnêtrzn¹ trzniania napiêcie
niepokój

cenzurê swych
tendencji

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 3 33,33 2 27,27 8 88,88 2 22,22 3 33,33 4 44,44

Ch³opcy 3 27,27 4 36,36 10 90,90 4 36,36 2 18,18 5 45,45

Ogó³em 6 30 6 30 18 90 6 30 5 25 9 45
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ZA£¥CZNIK NR 10

Tabela 19a i 19b. Tendencje w osobowo�ci dziecka

Tabela 19a

Badani
Woda Ziemia Ogieñ � Powietrze Introwersja Ekstra-

� regresja � depresja aktywno�æ � bierno�æ � przesz³o�æ wersja �
przysz³o�æ

n % n % n % n % n % n %

Dziewczêta 8 88,88 7 77,77 1 11,11 2 22,22 7 77,77 8 88,88

Ch³opcy 8 78,78 7 63,63 1 9,09 2 18,18 8 72,72 7 63,63

Ogó³em 16 80 14 70 2 10 4 20 15 75 15 75

Tabela 19b

Badani
Przesuniêcie w górê Przesuniêcie w dó³ Centrum kartki

n % n % n %

Dziewczêta 3 33,33 3 33,33 3 33,33

Ch³opcy 4 36,36 5 45,45 5 45,45

Ogó³em 7 25 8 40 7 35

ZA£¥CZNIK NR 11

Tabela 20. Tendencje do dezorganizacji osobowo�ci uzyskanej na podstawie badania
Rysunkiem Rodziny

Badani
Wysoki neurotyczny niepokój Tendencje schizofreniczne

n % n %

Dziewczêta 8 88,88 2 22,22

Ch³opcy 9 81,81 1 9,09

Ogó³em 17 85 3 15,15
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PRZEDKLINICZNE WSKAZÓWKI DO STOSOWANIA TERAPII DODANEJ
W LEKOOPORNYCH NAPADACH PADACZKOWYCH

STRESZCZENIE

Na bazie danych eksperymentalnych wyodrêbniono kombinacje leków przeciwpadaczkowych, charak-
teryzuj¹cych siê interakcjami synergistycznymi lub antagonistycznymi. Synergizm w modelu uogólnio-
nych napadów toniczno-klonicznych (i do pewnego stopnia czê�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-
wa³y siê kombinacje lamotrygina + karbamazepina (lub okskarbazepina). W modelu napadów mioklo-
nicznych synergizm stwierdzono dla ³¹cznego stosowania felbamatu i fenobarbitalu a antagonizm dla
felbamatu i walproinianu.
W warunkach klinicznych w terapii dodanej powinny byæ testowane jedynie kombinacje leków prze-
ciwpadaczkowych, które w badaniach eksperymentalnych charakteryzowa³y siê synergizmem.

S³owa 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.

WSTÊP

W przypadku padaczkowych napadów lekoopornych mo¿na rozwa¿yæ stosowa-
nie politerapii, w której pierwszym krokiem jest podawanie kombinacji dwóch leków
przeciwpadaczkowych (LPP). Dodanie trzeciego leku mo¿e jeszcze zwiêkszyæ efek-
tywno�æ politerapii, chocia¿ ju¿ w niewielkim stopniu. Dlatego te¿ wydaje siê, ¿e
stosowanie wiêkszej liczby LPP mija siê z celem [1].
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Wybór kombinacji leków przeciwpadaczkowych mo¿na oprzeæ na sprawdzonych
ju¿ klinicznie wynikach badañ [1, 2], jednak w ostatniej dekadzie przyby³o do�æ du¿o
nowych LPP, co do kombinacji których brak jest szeroko zakrojonych testów klinicz-
nych. Ze wzglêdów etycznych testowanie nowych kombinacji LPP bezpo�rednio
w warunkach klinicznych nie mo¿e byæ polecane, dlatego te¿ powinno siê wybieraæ
do badañ klinicznych tylko te z nich, które wykazuj¹ siê bardzo dobrym profilem far-
makologicznym w badaniach przedklinicznych.

W niniejszej publikacji dokonujê przegl¹du danych eksperymentalnych, które
uzyskano w okresie ostatnich 3 lat i które dotycz¹ kombinacji nowych LPP z lekami
podstawowymi oraz kombinacji jedynie pomiêdzy nowymi LPP. Wszystkie interak-
cje zosta³y ocenione za pomoc¹ tzw. analizy izobolograficznej, która umo¿liwia wy-
ra�ne odgraniczenie interakcji o charakterze czystej addycji (gdy suma przeciwdrgaw-
kowych efektów cz¹stkowych pojedynczych LPP jest równa dok³adnie dzia³aniu
mieszaniny LPP) od interakcji hiperaddycyjnych, czyli synergistycznych. W przypad-
ku tego typu interakcji dzia³anie przeciwdrgawkowe kombinacji LPP jest istotnie sil-
niejsze od sumy ich efektów cz¹stkowych. Ponadto analiza izobolograficzna [szcze-
gó³y metodyczne w 3] pozwala na wyodrêbnienie interakcji o charakterze antagoni-
zmu, w przypadku których dzia³anie przeciwdrgawkowe kombinacji LPP jest istot-
nie mniejsze od sumy efektów cz¹stkowych. Jest spraw¹ oczywist¹, ¿e dok³adnej
ocenie klinicznej powinny podlegaæ kombinacje LPP o charakterze hiperaddycyjnym,
które dodatkowo charakteryzuj¹ siê jak najmniejszymi dzia³aniami niepo¿¹danymi
oraz nie wynikaj¹ z interakcji farmakokinetycznych, czyli ze zmian stê¿eñ stosowa-
nych LPP w surowicy krwi i/lub mózgu. Wszystkie przedstawione poni¿ej kombina-
cje LPP zosta³y zweryfikowane pod k¹tem wystêpowania interakcji farmakokinetycz-
nych i dzia³añ niepo¿¹danych. Dzia³ania te okre�lano w te�cie biernego unikania (oce-
niaj¹cego pamiêæ d³ugoterminow¹) oraz te�cie �komina�, pozwalaj¹cego na ocenê
koordynacji ruchowej. W przypadku braku odniesienia poni¿ej do interakcji farma-
kokinetycznych i dzia³añ niepo¿¹danych jest oczywistym, ¿e takich interakcji i dzia-
³añ nie obserwowano.

WYNIKI OTRZYMANE W TE�CIE MAKSYMALNEGO ELEKTROWSTRZ¥SU U MYSZY

Przegl¹d wyników rozpoczynam od testu maksymalnego elektrowstrz¹su u myszy,
który jest modelem uogólnionych napadów toniczno-klonicznych oraz do pewnego
stopnia napadów czê�ciowych (tak¿e z wtórnym uogólnieniem) u ludzi [4].

Okskarbazepina wchodzi³a g³ównie w interakcje o charakterze addycji z podsta-
wowymi LPP � fenobarbitalem, karbamazepin¹ i walproinianem. W przypadku feny-
toiny obserwowano ewidentny antagonizm przy efekcie addycyjnym w odniesieniu
do dzia³añ niepo¿¹danych [5]. Z drugiej strony kombinacja dwóch nowych LPP,
okskarbazepiny i gabapentyny, wywiera³a hiperaddycyjny efekt przeciwdrgawkowy
bez istotnych dzia³añ niepo¿¹danych [6]. Kolejny nowy LPP, tiagabina, podobnie do
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okskarbazepiny w kombinacjach z podstawowymi LPP (fenobarbitalem, karbamaze-
pin¹ i fenytoin¹) wywo³ywa³ generalnie efekt addycyjny, a ³¹czne zastosowanie tia-
gabiny z walproinianem powodowa³o dzia³anie hiperaddycyjne. Jednak interakcja ta
mia³a pod³o¿e farmakokinetyczne, gdy¿ obserwowano wzrost stê¿enia walproinianu
w surowicy krwi i w mózgu [7]. Wyra�ny synergizm w przypadku tiagabiny zacho-
dzi³ natomiast w jej kombinacji z gabapentyn¹ bez udzia³u ju¿ mechanizmu farmako-
kinetycznego [8]. W odniesieniu do lamotryginy, na szczególn¹ uwagê zas³uguj¹ jej
kombinacje z walproinianem i topiramatem, które wykazywa³y bardzo silny syner-
gizm w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su i jednocze�nie antagonizm w te�cie
komina [3]. �wiadczy to wyra�nie o niezwykle korzystnym profilu takich interakcji.
Z jednej strony obserwowany synergizm w te�cie drgawkowym, a z drugiej � antago-
nizm w te�cie neurotoksyczno�ci wyra�nie wskazuje, ¿e przy wzajemnym potêgowa-
niu efektu przeciwdrgawkowego dochodzi do wzajemnego os³abienia dzia³añ niepo-
¿¹danych obu leków. W przeciwieñstwie do tych niezwykle skutecznych kombinacji
LPP, ³¹czne zastosowanie lamotryginy z karbamazepin¹ prowadzi³o do wyst¹pienia
ewidentnego antagonizmu w te�cie drgawkowym przy istniej¹cej addycji w te�cie
neurotoksyczo�ci. �wiadczy to o prostym sumowaniu siê dzia³añ niepo¿¹danych tych
obu LPP przy jednoczesnym znacznie mniejszym efekcie przeciwdrgawkowym, któ-
ry wynika³by z prostego sumowania ich ochronnych efektów cz¹stkowych. Wynika
wiêc z tego, ¿e ta kombinacja LPP nie powinna byæ polecana u pacjentów z napada-
mi lekoopornymi, choæ istnieje szereg doniesieñ klinicznych o pozytywnych efektach
³¹cznego stosowania lamotryginy z karbamazepin¹. Postaram siê krótko wyja�niæ tê
pozorn¹ sprzeczno�æ, która mo¿e poddawaæ w w¹tpliwo�æ wyniki badañ do�wiadczal-
nych. Istot¹ obserwacji klinicznych jest zmniejszenie czêsto�ci napadów w czasie
terapii dodanej w porównaniu do okresu monoterapii. Jest rzecz¹ oczywist¹, ¿e w wa-
runkach do�wiadczalnych mo¿na stosowaæ �ci�le okre�lone dawki odpowiadaj¹ce
cz¹stkowym efektom przeciwdrgawkowym, np. dawkê, w której dany LPP chroni 30%
zwierz¹t przed aktywno�ci¹ drgawkow¹. Je¿eli teraz dodaje siê inny LPP efektywny
u 50% zwierz¹t, to addycja powinna daæ efekt w granicach 80% ochronionych zwie-
rz¹t. Synergizm by³by w przypadku 100% ochrony, a antagonizm pocz¹wszy od 65%
do warto�ci jeszcze ni¿szych. Warto jest wiêc zauwa¿yæ, ¿e gdy bierze siê pod uwagê
tylko jeden z LPP, to nawet w odniesieniu do interakcji antagonistycznej warto�æ 65%
jest wy¿sza od 30% i od 50%. Znacznie lepsze efekty kliniczne powinno siê uzyskaæ
przy stosowaniu kombinacji LPP, charakteryzuj¹cych siê synergizmem przeciwdrgaw-
kowym i antagonizmem w przypadku neurotoksyczno�ci w badaniach przedklinicz-
nych. Jedna z ostatnich publikacji zosta³a po�wiêcona ocenie interakcji pomiêdzy
nowymi LPP w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su u myszy, jako ¿e coraz czê�ciej
w pi�miennictwie pojawiaj¹ siê doniesienia kazuistyczne na temat takich kombina-
cji. Wyniki tej¿e publikacji [9] wskazuj¹, i¿ kombinacje topiramat + felbamat oraz
topiramat + okskarbazepina wykazywa³y synergizm przeciwdrgawkowy oraz antago-
nizm w odniesieniu do neurotoksyczno�ci. S¹ to wiêc ze wszech miar kombinacje LPP
godne polecenia w warunkach klinicznych, przy znajomo�ci oczywi�cie wszystkich
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ograniczeñ co do felbamatu (mo¿liwo�æ powa¿nych zaburzeñ w funkcjonowaniu szpi-
ku). Z drugiej strony, nie powinno siê stosowaæ kombinacji okskarbazepina + lamo-
trygina (antagonizm w te�cie drgawkowym i synergizm w te�cie neurotoksyczno-
�ci) oraz okskarbazepina + felbamat (addycja w te�cie drgawkowym oraz synergizm
w te�cie neurotoksyczno�ci; [9]). Spo�ród kombinacji lewetiracetamu na specjaln¹
uwagê powinny zas³ugiwaæ ³¹czne stosowanie lewetiracetam + karbamazepina, le-
wetiracetam + okskarbazepina oraz lewetiracetam + topiramat. Z pozosta³ymi LPP
obserwowano interakcje o charakterze addycyjnym [10].

WYNIKI OTRZYMANE W TE�CIE DRGAWEK PENTETRAZOLOWYCH U MYSZY

W te�cie drgawek wywo³ywanych pentetrazolem (kardiazolem) u myszy tak¿e
zbadano szereg interakcji pomiêdzy LPP ocenianych metod¹ izobolograficzn¹. Drgaw-
ki te s¹ modelem napadów mioklonicznych u ludzi [4]. Do chwili obecnej dostêpne
s¹ wyniki dotycz¹ce kombinacji felbamatu z podstawowymi LPP [11] oraz wigaba-
tryny z podstawowymi LPP [12]. Najlepszym profilem farmakologicznym w odnie-
sieniu do felbamatu charakteryzowa³a siê jego kombinacja z fenobarbitalem (w pro-
porcji dawek 1:3) przy jednoczesnej addycji efektów neurotoksycznych. Z kolei dla
kombinacji felbamatu z walproinianem (w proporcji 3:1) obserwowano antagonizm
w te�cie drgawkowym i addycjê w te�cie komina. Stosuj¹c kombinacjê wigabatryny
z fenobarbitalem, uzyskiwano synergizm przeciwdrgawkowy przy jednoczesnej in-
terakcji farmakokinetycznej, prowadz¹cej do istotnego wzrostu stê¿enia fenobarbi-
talu w mózgu. Pozosta³e kombinacje z walproinianem i klonazepamem mia³y charakter
addycyjny [12].

UWAGI KOÑCOWE

Wstêpne wyniki badañ z u¿yciem metody izobolografii zosta³y przedstawione
w poprzedniej publikacji tego typu [13]. Dla przypomnienia warto zaznaczyæ, i¿ sy-
nergizm w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su zachodzi³ pomiêdzy topiramatem
a fenobarbitalem i karbamazepin¹ oraz gabapentyn¹ i podstawowymi LPP [13].

Przedstawione obecnie i poprzednio wyniki wydaj¹ siê byæ dobr¹ wskazówk¹ do
stosowania okre�lonych kombinacji LPP w terapii napadów lekoopornych, w których
skuteczno�æ monoterapii jest niezadowalaj¹ca. Trzeba pamiêtaæ, i¿ patogeneza napa-
dów drgawkowych u gryzoni i ludzi jest identyczna [14], dlatego te¿ mo¿na oczeki-
waæ du¿ej zgodno�ci danych przedklinicznych i wyników testów klinicznych.

Wybrane kombinacje LPP w te�cie maksymalnego elektrowstrz¹su przedstawio-
no w tabeli 1.
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Tabela 1. Zestawienie interakcji pomiêdzy wybranymi LPP w te�cie maksymalnego
elektrowstrz¹su u myszy

Nowy LPP
Lek dodany

Gabapentyna
Karbama- Okskarba-

Topiramat Walproinian
zepina zepina

Felbamat 0 0 0 ↑↑ 0

Lamotrygina 0 ↓ ↓ ↑↑ ↑↑
Lewetiracetam 0 ↑ ↑ ↑ 0

Okskarbazepina ↑ 0 � ↑↑ 0

Tiagabina ↑ 0 0 0 0

Dane w tabeli pochodz¹ z wybranych publikacji wykazanych w pi�miennictwie. 0 � brak synergizmu;
↓ � antagonizm w te�cie drgawkowym; ↑ � synergizm w te�cie drgawkowym z addycj¹ w te�cie neuro-
toksyczno�ci; ↑↑ � synergizm w te�cie drgawkowym z antagonizmem w te�cie neurotoksyczno�ci (naj-
lepszy profil interakcji).
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PROFILAKTYKA PIERWOTNA CHORÓB UK£ADU KR¥¯ENIA

STRESZCZENIE

Omówiono g³ówne czynniki ryzyka chorób naczyniowo-sercowych i wspó³czesne pogl¹dy na temat ich
modyfikacji b¹d� eliminacji. Wprowadzono pojêcie globalnego ryzyka jako równoczesnego niekorzyst-
nego dzia³ania wielu ró¿nych czynników. Szczególn¹ uwagê zwrócono na profilaktykê pierwotn¹ pa-
cjentów z grupy du¿ego ryzyka chorób serca. Przedstawiono na czym polega pierwotna profilaktyka
w �wietle najnowszych wyników badañ i obowi¹zuj¹cych standardów.

S³owa kluczowe: profilaktyka pierwotna, uk³ad kr¹¿enia, 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 wyst¹pi³ bardzo wyra�ny wzrost zachorowalno�ci na choroby uk³a-
du kr¹¿enia, które s¹ uznawane za epidemiê wspó³czesnej cywilizacji [1, 2]. Obecnie
stanowi¹ one g³ówn¹ przyczynê prawie 50% zgonów w Polsce. W ostatnich latach
mimo ci¹g³ego postêpu medycyny uzyskano tylko nieznaczn¹ poprawê wska�ników.
Co robiæ, by zmieniæ te zatrwa¿aj¹ce fakty? Naj�wie¿sze do�wiadczenia krajów skan-
dynawskich i USA wskazuj¹, ¿e mo¿na tê smutn¹ statystykê zmieniæ. Najbardziej
efektywnym sposobem, choæ wymagaj¹cym wieloletnich wysi³ków, jest pe³ne wdro-
¿enie w naszym spo³eczeñstwie zasad profilaktyki pierwotnej [3, 4].

DEFINICJA

Profilaktyka pierwotna chorób uk³adu kr¹¿enia to kompleks dzia³añ edukacyjnych,
wychowawczych, fizycznych, psychologicznych, socjalnych i zawodowych, a tak¿e
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stosowanie �rodków medycznych w celu eliminacji czynników ryzyka i zapobiega-
niu rozwojowi chorób uk³adu kr¹¿enia.

U pod³o¿a wiêkszo�ci chorób serca le¿y rozwijaj¹ca siê mia¿d¿yca [5]. Powszech-
ne, wczesne wystêpowania mia¿d¿ycy oraz brak skutecznych metod diagnostycznych
obecno�ci stabilnej i niestabilnej blaszki mia¿d¿ycowej w �cianie naczynia powodu-
je, ¿e w codziennej praktyce medycznej nale¿y zwróciæ szczególn¹ uwagê na popula-
cjê m³odych ludzi z licznymi czynnikami ryzyka, dodatnim wywiadem rodzinnym,
oraz u¿yæ wszystkich mo¿liwych sposobów, aby przekonaæ ich o potrzebie stosowa-
nia zasad pierwotnej profilaktyki mia¿d¿ycy. Tylko powszechne wprowadzenie reko-
mendacji z zakresu profilaktyki pierwotnej, dotycz¹cych stylu ¿ycia i eliminacji kla-
sycznych czynników ryzyka, jest w stanie zahamowaæ rozwój chorób uk³adu kr¹¿e-
nia [1-7].

OCENA GLOBALNEGO RYZYKA SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Najczêstsz¹ manifestacj¹ kliniczn¹ mia¿d¿ycy jest choroba niedokrwienna serca
[1]. Jest to choroba o z³o¿onej wieloczynnikowej etiopatogenezie. Obecnie znanych
jest ponad 300 czynników ryzyka mia¿d¿ycy. Jednak¿e, jak wykazano w badaniu
INTERHEART, tradycyjne czynniki ryzyka (palenie papierosów, nadci�nienie têtni-
cze, hiperlipidemia, cukrzyca, oty³o�æ, ma³a aktywno�æ fizyczna, ma³e spo¿ycie wa-
rzyw i owoców, nadu¿ywanie alkoholu i czynniki psychosocjalne) s¹ odpowiedzial-
ne za ok. 80% ryzyka wyst¹pienia pierwszego zawa³u serca niezale¿nie od p³ci i wie-
ku [3-6].

W dotychczasowym postêpowaniu koncentrowano siê na pojedynczych czynni-
kach ryzyka i ich eliminacji. Aktualne zalecenia dotycz¹ce prewencji chorób uk³adu
kr¹¿enia podkre�laj¹ konieczno�æ szacowania globalnego ryzyka sercowo-naczynio-
wego, czyli sumarycznego traktowania wszystkich obecnych u danego pacjenta czyn-
ników ryzyka [6, 7]. Takie podej�cie uwzglêdnia wieloczynnikow¹ etiologiê mia¿d¿y-
cy, wzajemne niekorzystne oddzia³ywanie ró¿nych wspó³istniej¹cych czynników ry-
zyka, jak równie¿ kompleksowe leczenie pacjenta.

Najczê�ciej do oceny globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego u¿ywany jest
algorytm SCORE (tabela 1), opracowany na podstawie wyników 12 du¿ych europej-
skich badañ kohortowych [8]. Pozwala on w oparciu o wystêpowanie 5 g³ównych
czynników ryzyka, takich jak: wiek, p³eæ, ci�nienie skurczowe, palenie papierosów,
poziom cholesterolu ca³kowitego, okre�liæ ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych w ci¹gu najbli¿szych 10 lat. Algorytm ten przeznaczony jest do oceny ryzy-
ka u osób bez rozpoznanej jeszcze choroby uk³adu sercowo-naczyniowego.

Je¿eli 10-letnie ryzyko zgonu jest równe lub przekracza 5%, to takie osoby nale¿y
zaliczyæ do grupy du¿ego ryzyka chorób sercowo-naczyniowych i podj¹æ intensyw-
ne dzia³ania maj¹ce na celu modyfikacjê czynników ryzyka. Równie¿ osoby, u któ-
rych ryzyko zgonu wynosi nieco poni¿ej 5%, mog¹ byæ objêci programem profilak-
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tyki. Osobom z grupy bardzo ma³ego ryzyka w celu utrzymania tego stanu nale¿y
zalecaæ dalsz¹ modyfikacjê stylu ¿ycia [7-9].

Ponadto do grupy du¿ego ryzyka sercowo-naczyniowego obok osób bezobjawo-
wych, ale z ponad 5% ryzykiem zgonu w ci¹gu 10 lat, nale¿¹ [10]:
� chorzy z rozpoznan¹ chorob¹ niedokrwienn¹ serca lub chorobami têtnic obwodo-

wych i mózgowych rozwijaj¹cymi siê na pod³o¿u mia¿d¿ycy,
� osoby bez objawów klinicznych, ale z istnieniem pojedynczego czynnika ryzyka

o znacznym nasileniu (stê¿enie cholesterolu ca³kowitego powy¿ej 320 mg/dl, stê-
¿enie cholesterolu frakcji LDL powy¿ej 240 mg/dl, ci�nienie têtnicze wy¿sze lub
równe 180/110 mm Hg),

� osoby z rozpoznan¹ cukrzyc¹ typu 2 lub typu 1 z mikroalbuminuri¹,
� bliscy krewni chorych, u których przedwcze�nie wyst¹pi³a choroba wieñcowa lub

udar mózgu (mê¿czy�ni < 55. roku ¿ycia, kobiety < 65. roku ¿ycia), oraz cz³onko-
wie ich rodzin, w których wystêpuje rodzinna hipercholesterolemia lub inne, wro-
dzone zaburzenia lipidowe.

Tabela 1. Skala oceny 10-letniego ryzyka zgonu z powodu chorób uk³adu kr¹¿enia � SCORE
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POSTÊPOWANIE ZMIERZAJ¥CE DO WYODRÊBNIENIA GRUPY OSÓB
DU¯EGO RYZYKA

Badania przesiewowe umo¿liwiaj¹ce identyfikacjê osób o du¿ym ryzyku serco-
wo-naczyniowym powinny byæ prowadzone w oparciu o § 9 rozporz¹dzenia Mini-
stra Zdrowia z dnia 21 grudnia 2004 r. �w sprawie zakresu �wiadczeñ opieki zdro-
wotnej, w tym badañ przesiewowych, oraz okresów, w których te badania s¹ przepro-
wadzane� [11]. Aby wyodrêbniæ grupê pacjentów du¿ego ryzyka, u osób bez uprzed-
nio rozpoznanej choroby niedokrwiennej serca i jej objawów, chorób têtnic obwodo-
wych i mózgowych, nale¿y wykonaæ:
a) wywiad w kierunku obci¹¿enia rodzinnym wystêpowaniem chorób uk³adu kr¹¿enia,
b) wywiad dotycz¹cy palenia tytoniu, braku aktywno�ci ruchowej, nadu¿ywania al-

koholu, niezdrowego od¿ywiania (sól, nasycone kwasy t³uszczowe, brak warzyw
i owoców w diecie) oraz psychospo³ecznych czynników ryzyka (status socjalno-
ekonomiczny, izolacja w �rodowisku i niskie wsparcie spo³eczne, wrogo�æ, depre-
sja, stres w pracy i w domu),

c) pomiar ci�nienia têtniczego krwi � co roku i przy ka¿dej wizycie pacjenta w przy-
chodni niezale¿nie od powodu tej wizyty,

d) pomiar masy cia³a i wzrostu dla wyliczenia wska�nika masy cia³a (BMI � Body Mass
Index) oraz pomiar obwodu talii w celu oceny oty³o�ci brzusznej � co trzy lata,

e) pomiar glukozy na czczo u osób powy¿ej 45. roku ¿ycia � co trzy lata,
f) pomiar cholesterolu ca³kowitego w 20. roku ¿ycia, a nastêpnie, je�li wynik jest

prawid³owy, powtarzaæ pomiar co 5 lat.
W oparciu o takie postêpowanie, za pomoc¹ tabel SCORE dla Polski mo¿na do-

konaæ oceny ca³kowitego ryzyka zgonu z powodu chorób uk³adu kr¹¿enia w okresie
10 lat oraz wyodrêbniæ te czynniki ryzyka, które s¹ mo¿liwe do modyfikacji.

Dalszym etapem profilaktyki powinno byæ [3, 9-11]:
1. Podjêcie dodatkowej diagnostyki (np. test obci¹¿enia glukoz¹ lub powtórne ozna-

czenie glikemii, wykonanie pe³nego lipidogramu itp.) oraz dzia³añ niefarmakolo-
gicznych i farmakologicznych u osób:
a) z nadwag¹ (BMI ≥ 25 i < 30 kg/m2) i oty³ych (BMI ≥ 30 kg/m2),
b) z oty³o�ci¹ brzuszn¹, definiowan¹ przez pomiar obwodu talii przekraczaj¹cy

102 cm u mê¿czyzn i 88 cm u kobiet w III Raporcie Zespo³u Ekspertów Natio-
nal Cholesterol Education Program (ATP III) [5], a przez ekspertów Miêdzy-
narodowego Forum Cukrzycy z 2005 r. przekraczaj¹cy 94 cm u mê¿czyzn
i 80 cm u kobiet,

c) z ci�nieniem têtniczym skurczowym > 140mm Hg lub rozkurczowym > od
90 mmHg,

d) z poziomem glikemii na czczo w surowicy krwi ¿ylnej > 110 mg/dl (6 mmol/l),
e) z poziomem cholesterolu ca³kowitego w surowicy krwi ≥ 190 mg/dl (5 mmol/l).

2. Objêcie pacjentów du¿ego ryzyka skutecznymi dzia³aniami profilaktycznymi, ta-
kimi jak:
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a) edukacja na temat korzy�ci zdrowotnych, jakie mog¹ uzyskaæ po wyelimino-
waniu stwierdzanych czynników ryzyka,

b) zalecenia odno�nie do zmian w stylu ¿ycia,
c) wprowadzanie farmakoterapii w wybranych grupach.
Jest to zmiana dotychczasowej filozofii postêpowania, która powinna dokonaæ siê

u ka¿dego lekarza i pielêgniarki pracuj¹cych w podstawowej opiece zdrowotnej.
Dotychczas bowiem poddawano terapii tylko tych pacjentów, u których ju¿ wyst¹pi-
³y pierwsze symptomy choroby, a wiêc wtedy, gdy w uk³adzie sercowo-naczyniowym
zasz³y ju¿ zazwyczaj nieodwracalne szkody.

ZMIANA STYLU ¯YCIA JAKO ISTOTNE POSTÊPOWANIE W PROFILAKTYCE
CHORÓB UK£ADU KR¥¯ENIA

Styl ¿ycia to suma zachowañ uwarunkowanych czynnikami poznawczymi, nasta-
wieniami, motywacj¹ i preferencjami jednostki (J. Tylka).

W ci¹gu ostatnich kilkunastu lat styl ¿ycia zacz¹³ byæ postrzegany nie tylko jako
niew³a�ciwe zachowanie, które mo¿e byæ istotn¹ przyczyn¹ schorzeñ cywilizacyjnych,
ale równie¿ jako bardzo wa¿ny element profilaktyki i terapii chorób. Tym, co deter-
minuje rodzaj i sposób zachowania, s¹: osobowo�æ, wiedza jednostki, wychowanie,
tradycje rodzinne, historyczne i kulturowe, a tak¿e obowi¹zuj¹ca moda i presja �ro-
dowiska. Konieczno�æ zachowañ prozdrowotnych jest powszechnie uznana, a prze-
konanie to poparte jest dowodami i wynikami wieloo�rodkowych metaanaliz [1, 4, 6-
-10]. Z definicji stylu ¿ycia wynika, ¿e aby dosz³o do zmian, pacjent powinien dobrze
poznaæ swoj¹ chorobê, a w szczególno�ci jej przyczyny. Nie do przecenienia jest tu
rola lekarza prowadz¹cego i pielêgniarki opiekuj¹cej siê pacjentem. Pacjent poinfor-
mowany skuteczniej anga¿uje siê w proces leczenia, co ma istotny wp³yw na d³ugo�æ
i jako�æ ¿ycia. Pacjent powinien przyj¹æ postawê akceptacji a nie negacji wobec cho-
roby oraz powinien widzieæ w swoim zdrowiu warto�æ, w imiê której bêdzie w stanie
trwale realizowaæ zmiany, czêsto kosztem wygodnych starych nawyków i zachowañ.
Wa¿nym jest, aby terapeutyczna zmiana stylu ¿ycia nie pozostawa³a w zasiêgu mo¿-
liwo�ci jedynie u pacjentów z siln¹ osobowo�ci¹, �wiadomych i dysponuj¹cych od-
powiednim wsparciem rodzinnym i spo³ecznym, ale objê³a jak najwiêksz¹ czê�æ po-
pulacji.

Zmiana stylu ¿ycia jest ca³o�ciowym procesem dotycz¹cym wielu obszarów ¿y-
cia. Nie da siê wyró¿niæ jednego g³ównego czynnika stylu ¿ycia odpowiedzialnego
za chorobê. Musz¹ to byæ dzia³ania na wielu p³aszczyznach uwzglêdniaj¹ce takie
czynniki, jak: w³a�ciwa dieta, sta³a, systematyczna aktywno�æ fizyczna, bezwzglêd-
ne rzucenie palenia papierosów, wprowadzenie metod terapeutycznych pomagaj¹cych
w kontroli nad stresem, zdobycie umiejêtno�ci przystosowania do zaistnia³ej sytuacji
i przeciwdzia³anie depresji. Wa¿nym jest, aby terapeutyczna zmiana stylu ¿ycia by³a
sta³ym elementem postêpowania [13]. Nale¿y zwróciæ szczególn¹ uwagê, ¿eby zawsze
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i u wszystkich pacjentów usuwaæ lub zmniejszaæ negatywn¹ si³ê dzia³ania uznanych
czynników ryzyka. Mia¿d¿yca powstaje w ci¹gu szeregu lat. Przez lata, zale¿nie od sty-
lu ¿ycia i wspó³istniej¹cych czynników ryzyka, kumulowane s¹ niekorzystne zmiany,
które w przysz³o�ci mog¹ spowodowaæ powa¿ne zdarzenia sercowo-naczyniowe [5].

W trzecim raporcie ekspertów (ATP III) og³oszonym w USA w 2001 r. wprowa-
dzono pojêcie terapeutycznego stylu ¿ycia [5]. G³ównym elementem takiego stylu ¿ycia
jest prawid³owa dieta. Szczególnie wa¿ne s¹ nastêpuj¹ce aspekty zdrowej diety:
1. W przesz³o�ci zalecenia ¿ywieniowe dotyczy³y g³ównie redukcji spo¿ycia pokar-

mów i substancji od¿ywczych niekorzystnych dla zdrowia, takich jak: nasycone
kwasy t³uszczowe, cholesterol w diecie oraz sól. Te zalecenia s¹ nadal aktualne,
ale w ostatnich latach podkre�la siê potrzebê zwiêkszenia spo¿ycia pokarmów ko-
rzystnych dla zdrowia, np.: warzyw, owoców, ziaren zbó¿, ryb, w³óknika i wielo-
nienasyconych kwasów t³uszczowych. Badania kliniczne oraz dane epidemiolo-
giczne dotycz¹ce wielonienasyconych kwasów omega-3 wskazuj¹, ¿e oprócz
zmniejszenia poda¿y nasyconych kwasów t³uszczowych (poni¿ej 10% dziennego
zapotrzebowania energetycznego) oraz cholesterolu (poni¿ej 300 mg/dzieñ) �
zdrowa dieta musi zawieraæ odpowiednie ilo�ci kwasu alfa-linolenowego (2g/dobê)
oraz kwasu eikozapentaenowego (EPA) i kwasu dokozaheksaenowego (DHA)
(200mg/dobê) [14]. W prewencji pierwotnej i wtórnej choroby niedokrwiennej
serca najlepsz¹ pozostaje dieta uboga w nasycone kwasy t³uszczowe zast¹pione
kwasami jedno- i wielonienasyconymi, a tak¿e z³o¿onymi wêglowodanami. Mog¹
to byæ wielonienasycone kwasy t³uszczowe omega-6 zawarte w olejach ro�linnych
(sojowy, s³onecznikowy, kukurydziany) lub jednonienasycone kwasy t³uszczowe
zawarte w oleju rzepakowym i oliwie z oliwek. Zarówno dane epidemiologiczne,
jak i wyniki badañ klinicznych wskazuj¹ na kardioprotekcyjne dzia³anie diety
z du¿¹ zawarto�ci¹ kwasów omega-3. Dietetyczne leczenie zawieraj¹ce kwasy ome-
ga-3 jest tanie i wolne od efektów ubocznych. Zgodnie z wynikami badañ, nale¿y
zwróciæ uwagê, ¿e kwasy wielonienasycone powinny byæ stosowane raczej dodat-
kowo ni¿ zamiennie z innymi zaleceniami dietetycznymi. Spo¿ywanie kwasów
t³uszczowych omega-3, zawartych w t³uszczu ryb morskich, orzechach, oleju rze-
pakowym, sojowym i lnianym, zmniejsza stê¿enie triglicerydów, dzia³a hipoten-
syjnie, przeciwkrzepliwie, przeciwzapalnie i przeciwarytmicznie.

2. Du¿e znaczenie ma zmiana rekomendacji ¿ywieniowych w chorobie niedokrwien-
nej serca lub cukrzycy. Obecnie zaleca siê zintegrowane zalecenia dietetyczne,
przeznaczone dla chorych na choroby przewlek³e oraz dla osób zdrowych.

3. W skutecznej profilaktyce niezbêdne jest przekonanie pacjentów, ¿e stosuj¹c w³a-
�ciw¹ dietê mog¹ korzystnie zmodyfikowaæ swój profil lipidowy. Poprzez ograni-
czenie spo¿ycia nasyconych kwasów t³uszczowych, których podstawowym �ró-
d³em s¹ t³uszcze zwierzêce, dochodzi do zmniejszenia stê¿enia cholesterolu we
krwi, a zw³aszcza frakcji LDL. Ponadto redukcjê stê¿enia cholesterolu LDL mo-
¿emy uzyskaæ zmniejszaj¹c spo¿ycie cholesterolu pokarmowego, którego du¿e
ilo�ci zawieraj¹ m.in.: podroby, wêdliny podrobowe i jajka. Stê¿enie cholesterolu
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mo¿na równie¿ zmniejszyæ poprzez wiêksz¹ konsumpcjê b³onnika ro�linnego (p³at-
ki owsiane, jêczmienne, otrêby, nasiona ro�lin str¹czkowych, grubo mielone ka-
sze, warzywa i owoce). Szczególnie rolê w diecie mog¹ spe³niæ sterole i stanole
ro�linne zawarte w specjalnie wzbogacanych margarynach, które upo�ledzaj¹
wch³anianie cholesterolu w przewodzie pokarmowym. Obecne zalecenia dietetycz-
ne oparte na stosowaniu diet ubogich w t³uszcze nasycone, z du¿¹ zawarto�ci¹
rozpuszczalnych frakcji b³onnika pokarmowego, sterole i bia³ka ro�linne oraz
wystarczaj¹c¹ zawarto�ci¹ kwasów omega-3 redukuj¹ stê¿enie cholesterolu LDL
o 20-30%. Przestrzeganie zdrowej diety powoduje skutki porównywalne do efek-
tów farmakologicznych uzyskiwanych przy zastosowaniu statyn pierwszej gene-
racji [15-19].

4. W³a�ciwie skomponowana dieta pozwala wyeliminowaæ inny czynnik ryzyka cho-
rób uk³adu kr¹¿enia, jakim jest nadwaga i oty³o�æ. Masê cia³a mo¿na skutecznie
zredukowaæ, zmniejszaj¹c o 300÷500 dzienn¹ ilo�æ spo¿ywanych kalorii w sto-
sunku do zapotrzebowania energetycznego koniecznego do utrzymania aktualnej
wagi. Natomiast bardziej restrykcyjne ograniczenie kaloryczno�ci w diecie nie przy-
nosi spodziewanego efektu, bowiem uruchamia nasilon¹ przez organizm reakcjê
oszczêdzania kalorii.
Zalecana w prewencji pierwotnej dieta �ródziemnomorska spe³nia wymogi diety

niskocholesterolowej, wp³ywaj¹c korzystnie na profil lipidowy. Ponadto poprawia
funkcje �ródb³onka, zmniejsza znamiennie stê¿enie markerów zapalenia �ciany na-
czyniowej, w tym bia³ka ostrej fazy (CRP) oraz interleukin, redukuje stê¿enie gluko-
zy i insuliny oraz zmniejsza insulinooporno�æ.

Informacja, by rozwijaæ i pielêgnowaæ zdrowe nawyki ¿ywieniowe, musi byæ da-
wana wszystkim chorym niezale¿nie od ich ryzyka wieñcowego [10, 20].

Aktywno�æ fizyczna. Aktywno�æ fizyczna zajmuje obok diety naczelne miejsce
w medycynie prewencyjnej [21]. Regularne æwiczenia s¹ niezbêdne do utrzymania
optymalnego zdrowia. Systematyczny wysi³ek fizyczny wywo³uje w organizmie cz³o-
wieka wiele korzystnych zmian fizjologicznych, do których nale¿¹:
1. wzrost maksymalnej objêto�ci wyrzutowej i pojemno�ci minutowej serca,
2. spadek czêsto�ci rytmu serca i ci�nienia têtniczego w spoczynku i przy wysi³ku.
3. wzrost gêsto�ci kapilar w miê�niu sercowym i �rednicy g³ównych têtnic wieñco-

wych,
4. wzrost enzymów oksydacyjnych w miê�niach szkieletowych,
5. korzystne modyfikacje innych czynników ryzyka (zmniejszenie ci�nienia têtniczego

o 6-9 mm Hg, obni¿enie poziomu cholesterolu LDL o 5-10mg/dl i wzrost HDL
o 2 mg/dl).

6. zmniejszenie stê¿enia noradrenaliny i adrenaliny w czasie wysi³ku oraz poprawa
stabilno�ci elektrycznej serca,

7. wzrost w³a�ciwo�ci fibrynolitycznych osocza i dzia³anie hamuj¹ce agregacjê p³y-
tek,

8. zwiêkszenie wydolno�ci fizycznej.
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Wysi³ek poprawia równie¿ psychospo³eczne samopoczucie i satysfakcjê z w³asnej
sprawno�ci. Za najbardziej korzystn¹ formê wysi³ku ze wzglêdu na metabolizm ko-
mórkowy i prewencjê ewentualnych mikrouszkodzeñ w³ókien miê�niowych uwa¿a
siê wysi³ek wytrzyma³o�ciowy, prowadzony w warunkach tlenowych. Uwa¿a siê, ¿e
trening fizyczny powinien byæ prowadzony co najmniej trzy lub cztery razy w tygo-
dniu, a sesje treningowe trwaæ 30-40 minut. Mo¿liwo�æ zahamowania procesu
mia¿d¿ycowego pod wp³ywem aktywno�ci ruchowej uzyskuje siê przy osi¹gniêciu
tygodniowego wydatku energetycznego na poziomie co najmniej 2000 kcal. Korzystne
wydaje siê stosowanie ró¿nych form æwiczeñ fizycznych o mniejszej intensywno�ci,
za to znacznie wyd³u¿onych w czasie. Kardioprotekcyjny wp³yw wysi³ku fizycznego
na serce objawia siê korekcj¹ parametrów hemodynamicznych, a w konsekwencji
poprawia siê wydolno�æ fizyczna i jako�æ ¿ycia. Aktywno�æ fizyczna zmniejsza nie-
dokrwienie i poprawia stabilno�æ elektryczn¹ serca, os³abia procesy zapalne oraz re-
dukuje gotowo�æ zakrzepow¹. Preferowan¹ form¹ aktywno�ci fizycznej jest codzienny
60-minutowy marsz z szybko�ci¹ 5 km/h, co jest równowa¿ne z wydatkowaniem 300
kcal, a tygodniowo ponad 2000 kcal. Taki wydatek energetyczny modyfikuje inne
czynniki ryzyka, poprawia sprawno�æ fizyczn¹, przywraca funkcjê �ródb³onka i po-
woduje zwiêkszenie rezerwy wieñcowej. U osób tak aktywnych fizycznie udowod-
niono zmniejszenie �miertelno�ci o 25-30%. Regularne æwiczenia fizyczne mog¹ zre-
dukowaæ prawdopodobieñstwo cukrzycy o 40%. Zwiêkszenie bezt³uszczowej masy
cia³a i ca³kowitej si³y koreluje z popraw¹ insulinooporno�ci i redukcj¹ epizodów
wieñcowych. Dlatego jak¿e s³uszne jest has³o: �Ruch jest lekiem XXI wieku o naj-
lepszym wska�niku koszty/efektywno�æ�.

Zaprzestanie palenia tytoniu. Najbardziej szkodliwymi dzia³aniami wynikaj¹cy-
mi z palenia papierosów s¹ zaburzenia lipidowe oraz dysfunkcja �ródb³onka, powo-
duj¹ce przy�pieszone tworzenie siê blaszki mia¿d¿ycowej. Ponadto wzrost noradre-
naliny i adrenaliny predysponuje do skurczu têtnic wieñcowych, a spadek stê¿enia
oksyhemoglobiny do narastania niedotlenienia i prowokuje zaburzenia rytmu serca.
Szczególnie niekorzystne dzia³anie nikotyny, zw³aszcza u kobiet, zwi¹zane jest z jej
wywo³ywaniem stanu nadkrzepliwo�ci i w zwi¹zku z tym zwiêkszonej gotowo�ci
zakrzepowej. Ta konstelacja efektów palenia (zaburzenia lipidowe, dysfunkcja �ród-
b³onka, obkurczenie têtnic wieñcowych i stan nadkrzepliwo�ci) przy�piesza i wywo-
³uje powstawanie niestabilnej blaszki mia¿d¿ycowej i ostrego zespo³u wieñcowego.

Palenie papierosów o niskiej zawarto�ci substancji smolistych, nikotyny lub jed-
nego i drugiego nie ma znacz¹cego wp³ywu na ryzyko choroby wieñcowej. Ryzyko
palenia papierosów jest bezpo�rednio zwi¹zane z ilo�ci¹ wypalanych papierosów,
dlatego zmniejszaj¹c ilo�æ zu¿ywanego tytoniu palacz mo¿e obni¿yæ ryzyko choroby
wieñcowej. Znacz¹ca redukcja ryzyka widoczna jest ju¿ po pierwszym roku, a ca³ko-
wite ryzyko wieñcowe po 5 latach jest takie samo jak w populacji niepal¹cej. Zaprze-
stanie palenia tytoniu odgrywa du¿¹ rolê w prewencji pierwotnej i wtórnej chorób
uk³adu kr¹¿enia. Wyniki prac dotycz¹cych tego problemu wskazuj¹, ¿e zarówno ca³-
kowita �miertelno�æ, jak i liczba powtórnych zawa³ów serca, a tak¿e liczba nag³ych
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zgonów sercowych ulega obni¿eniu o 20-50% w populacji chorych, którzy porzucili
na³óg palenia papierosów.

Niewielu palaczy zrywa skutecznie z paleniem w ramach prewencji pierwotnej,
jednak zawa³ serca a¿ dla ok. 70-80% pacjentów jest wystarczaj¹cym doznaniem, aby
rzuciæ palenie. Niestety, ok. 20% pacjentów po zawale nadal pali papierosy [13].

Istniej¹ ró¿ne programy motywuj¹ce pacjentów do zaprzestania palenia. Stosowa-
nie plastrów nikotynowych (Nicoderm, Nicotrol, ProStep) jest umiarkowanie skutecz-
ne. Wiêkszo�æ osób, które ostatecznie rzuci³y palenie, podejmowa³a wcze�niej kilka
nieskutecznych prób. Dlatego wa¿ne jest ci¹g³e zachêcanie i przekonywanie pacjen-
tów przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej do rzucenia palenia. Nale¿y zwró-
ciæ szczególn¹ uwagê, ¿e brak zdecydowanego stanowiska ze strony lekarzy i pielê-
gniarek jest odbierany przez pacjenta jako przyzwolenie na kontynuacjê palenia pa-
pierosów [3, 4, 10, 20].

Modyfikacja czynników psychospo³ecznych � to kolejne dzia³ania istotne w tera-
peutycznym stylu ¿ycia. Kompleksowe podej�cie do chorego wymaga w³¹czenia ich
do programów leczenia i interwencji o charakterze psychologiczno-spo³ecznym.
Dotycz¹ one leczenia depresji, eliminacji i modyfikacji niew³a�ciwych zachowañ
wynikaj¹cych z osobowo�ci typu A. S¹ to interwencje oparte na modelach poznaw-
czo-behawioralnych, które w �wietle programów modyfikacyjnych s¹ istotnymi ele-
mentami strategii terapii i prewencji chorób uk³adu kr¹¿enia. Redukuj¹ niekorzystne
cechy zachowania, takie jak:
1. zbyt pospieszne jedzenie, chodzenie, mówienie, przerywanie innym itd.,
2. wykonywanie kilku rzeczy jednocze�nie,
3. kontrolê agresywnych zachowañ w czasie konfliktu i rywalizacji,
4. zmianê wrogich postaw,
5. nabywanie umiejêtno�ci odpoczynku,
6. zwiêkszenie tolerancji i akceptacji wobec ludzi.

Programy terapeutyczne k³ad¹ równie¿ nacisk na edukacjê i poznanie problemów
zwi¹zanych z chorobami uk³adu kr¹¿enia, ich leczeniem i czynnikami ryzyka. Wiêk-
sza wiedza mo¿e przyczyniæ siê do skutecznej redukcji czynników ryzyka oraz uczy-
niæ pacjenta wspó³odpowiedzialnym za przebieg leczenia.

ROLA FARMAKOTERAPII W PROFILAKTYCE PIERWOTNEJ
CHORÓB UK£ADU KR¥¯ENIA

Rekomendacje naukowych towarzystw kardiologicznych s¹ zgodne co do tego, ¿e
istniej¹ podstawy stosowania w ramach profilaktyki pierwotnej trzech leków: aspiry-
ny, statyn oraz inhibitorów konwertazy angiotensyny [3, 4, 6, 9, 19, 20, 22].

Z uwagi na to, ¿e leki te bêd¹ stosowne przez wiele lat, a czasem przez kilka de-
kad, musimy uwzglêdniaæ istniej¹ce przeciwwskazania i ewentualne wystêpowanie
objawów niepo¿¹danych. Czêsto�æ wystêpowania tych objawów jest wa¿nym proble-



116 Marianna Janion

mem u bezobjawowych pacjentów z 5% ryzykiem zgonu w ci¹gu 10 lat. Szacuje siê,
¿e niepo¿¹dane objawy zastosowanego leczenia stanowi¹ 6,5% wszystkich hospita-
lizacji w tej grupie. Najczêstszym powodem hospitalizacji by³y ujawnione dzia³ania
niepo¿¹dane w postaci krwawieñ po d³ugotrwa³ym stosowaniu aspiryny.

Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego zalecaj¹ aspi-
rynê w dawce 75 mg/dzieñ jako w pe³ni uzasadnione u bezobjawowych pacjentów
z tej grupy ryzyka [9]. Ponadto w wytycznych podkre�la siê, ¿e o skuteczno�ci profi-
laktyki pierwotnej bêdzie równie¿ decydowaæ prawid³owe leczenie nadci�nienia têt-
niczego, zaburzeñ gospodarki lipidowej i wêglowodanowej, zarzucenie palenia tyto-
niu, zwiêkszenie aktywno�ci fizycznej, przestrzeganie diety i redukcja masy cia³a.
Przydatno�æ aspiryny w profilaktyce wtórnej jest niepodwa¿alna.

Postêpowanie zale¿ne od globalnego ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego w ci¹gu
10 lat oraz stê¿enia cholesterolu ca³kowitego (TC) i cholesterolu frakcji LDL u osób
bezobjawowych przedstawiono na rycinie 2.

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

� zmiana stylu ¿ycia, aby zmniejszyæ
stê¿enie TC < 5 mmol/l i LDL < 3 mmol/l
(115 mg/dl),

� oceniæ ryzyko co najmniej po 5 latach

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

� wykonaæ lipidogram,
� oznaczyæ stê¿enie LDL,
� zmiana stylu ¿ycia przez 3 miesi¹ce,
� powtórzyæ lipidogram

LDL ≥≥≥≥≥ 3 mmol/l (115 mg/dl)

� utrzymaæ zmianê stylu ¿ycia
� rozpocz¹æ farmakoterapiê

LDL ≥≥≥≥≥ 3 mmol/l (115 mg/dl)

� utrzymaæ zmianê stylu ¿ycia przez rok,
� je�li po roku ryzyko ≥ 5% � rozwa¿yæ

farmakoterapiê, aby osi¹gn¹æ stê¿enie
LDL < 2,5 mmol/l (100 mg/dl)

Rycina 2. Postêpowanie w zale¿no�ci od stê¿enia cholesterolu ca³kowitego (TC) i cholestero-
lu frakcji LDL u osób bezobjawowych w zale¿no�ci od ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego

w ci¹gu 10 lat wg wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego u chorego
z grupy du¿ego ryzyka wyst¹pienia zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych ze stê-
¿eniem cholesterolu ca³kowitego ≥ 5 mmol/l (190 mg/dl) nale¿y wykonaæ lipidogram,
oznaczyæ stê¿enie cholesterolu frakcji LDL i podj¹æ próbê leczenia niefarmakologicz-
nego (zmiana stylu ¿ycia) przez 3 miesi¹ce. Je�li po up³ywie tego czasu stê¿enie frak-
cji LDL zmniejszy siê do < 3 mmol/l (115 mg/dl), nale¿y kontynuowaæ leczenie nie-
farmakologiczne. Je�li LDL jest powy¿ej 115mg/dl, nale¿y rozpocz¹æ farmakotera-
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piê, podaj¹c statynê w ma³ej dawce. Po up³ywie 3 miesiêcy od w³¹czenia farmakote-
rapii nale¿y wykonaæ pe³ny lipidogram i oznaczyæ aktywno�æ aminotransferaz. Je�li
cel terapeutyczny zastaje osi¹gniêty dawka statyny pozostaje niezmieniona, je�li cel
nie zostaje osi¹gniêty podwaja siê dawkê statyny i po 3 miesi¹cach powtarza siê ozna-
czenia. Po roku ponownie ocenia siê 10-letnie ryzyko zgonu. Je�li zmniejszy siê ono
do poziomu < 5%, kontynuuje siê leczenie niefarmakologiczne, je�li za� nadal bêdzie
du¿e, nale¿y rozwa¿yæ farmakoterapiê w celu osi¹gniêcia stê¿enia cholesterolu frak-
cji LDL < 2,5 mmol/l (100 mg/dl).

Liczne badania w przekonywuj¹cy sposób wykaza³y przydatno�æ inhibitorów
konwertazy angiotensyny we wszystkich patofizjologicznych etapach mia¿d¿ycy, od
dysfunkcji �ródb³onka, poprzez ró¿ne postacie kliniczne choroby niedokrwiennej serca
do pe³noobjawowej niewydolno�ci serca. Zdecydowa³o to o zastosowaniu tej grupy
leków w profilaktyce pierwotnej u chorych z grupy du¿ego ryzyka sercowo-naczy-
niowego, u chorych na cukrzycê ze wspó³istniej¹cymi czynnikami ryzyka, u chorych
na nadci�nienie têtnicze oraz u chorych po udarze mózgu. Leczenie nale¿y rozpocz¹æ
od ma³ych dawek zwiêkszanych stopniowo w ci¹gu 2 tygodni do dawki optymalnej,
której skuteczno�æ potwierdzono w badaniach klinicznych [21].

PODSUMOWANIE

Znaczenie pierwotnej profilaktyki chorób uk³adu kr¹¿enia jest ogromne. Analizu-
j¹c jednak mo¿liwo�ci realizacji jej zasad na ka¿dym etapie (identyfikacja osób du-
¿ego ryzyka, podjêcie skutecznych zindywidualizowanych dzia³añ i konsekwentne
przestrzeganie zasad profilaktyki), mo¿na stwierdziæ, ¿e istnieje pilna potrzeba wpro-
wadzenia rozwi¹zañ systemowych w tym zakresie. System medycyny profilaktycz-
nej powinien opieraæ siê na trzech filarach:
� pañstwie: rozumianym jako organizatorze systemu; system ten obejmowa³by: ze-

spó³ profesjonalistów z wielu dziedzin (lekarzy, psychologów, dietetyków, nauczy-
cieli, rehabilitantów i nauczycieli wychowania fizycznego), odpowiedni¹ infra-
strukturê (sale gimnastyczne, p³ywalnie, �cie¿ki rowerowe i spacerowe) oraz nie-
zbêdne �rodki finansowe,

� lekarzach podstawowej opieki zdrowotnej i pielêgniarkach �rodowiskowych, zwra-
caj¹cych uwagê na wystêpuj¹ce symptomy i zagro¿enia chorób uk³adu kr¹¿enia
u m³odych ludzi,

� �wiadomych pacjentach, posiadaj¹cych wiedzê o czynnikach ryzyka i skutecznie
przestrzegaj¹cych zdrowotnego stylu ¿ycia.
Niestety, na co dzieñ brak jest skutecznych programów profilaktycznych uwzglêd-

niaj¹cych zwyczaje, zainteresowania, zasoby lokalne, a obowi¹zuj¹ce zalecenia nie
zawsze s¹ spójne, s¹ schematycznie wprowadzane, zbyt czêsto zmieniane i st¹d czêsto
brak do nich zaufania. Bardzo wa¿nym elementem jest brak czasu lekarza na ten rodzaj
dzia³alno�ci oraz brak w³a�ciwej wspó³pracy miêdzy specjalist¹ a lekarzem POZ.
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Ludzi cechuje tzw. nierealny optymizm � nie zdaj¹ sobie sprawy z ryzyka rzeczy-
wistego. Ponad 70% spo�ród nich uwa¿a, ¿e ich ryzyko ataku serca jest mniejsze ni¿
przeciêtne. Przyzwyczajenia te¿ s¹ przeszkod¹ w zmianie stylu ¿ycia. Brak jest prze-
konania i wiary we w³asn¹ skuteczno�æ przezwyciê¿ania z³ych nawyków.

Holistyczne podej�cie do pacjenta wymaga, aby zmianê stylu ¿ycia uznaæ za rów-
norzêdn¹ metodê terapii obok leczenia farmakologicznego i inwazyjnego. Niestety,
jak wykazuj¹ liczne badania, medycyna profilaktyczna nadal nie jest efektywnie
wdra¿ana, pomimo jej udowodnionej skuteczno�ci terapeutycznej. W prewencji pier-
wotnej obok terapeutycznego stylu ¿ycia, który powinien byæ zalecany dla pacjen-
tów z niskim, �rednim i wysokim ryzykiem, decyzjê o wdro¿eniu leczenia farmako-
logicznego podejmujemy po wnikliwym oszacowaniu poziomu globalnego ryzyka
chorób uk³adu kr¹¿enia. Je�li ryzyko to ocenione wg skali SCORE wynosi powy¿ej
5% � nale¿y rozpocz¹æ farmakoterapiê. Przy wyborze leków zaakceptowanych do
stosowania w profilaktyce pierwotnej (aspiryna, statyny i inhibitory konwertazy an-
giotensyny) nale¿y uwzglêdniæ wystêpuj¹ce u chorego czynniki ryzyka i choroby
wspó³istniej¹ce.
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MO¯LIWO�CI DIAGNOSTYCZNE CHORÓB PRZENOSZONYCH
DROG¥ P£CIOW¥ ZE SZCZEGÓLNYM UWZGLÊDNIENIEM

CYTOLOGII I KOLPOSKOPII

STRESZCZENIE

Zgodnie z aktualnymi pogl¹dami do chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹, obok od dawna znanych chorób
wenerycznych, zalicza siê zaka¿enia wywo³ane przez chlamydie, bakteryjne zaka¿enie pochwy, opryszczkê
narz¹dów p³ciowych, zaka¿enia wirusem brodawczaka ludzkiego, wirusem miêczaka zaka�nego, zara-
¿enia rzêsistkowe, ¿ó³taczkê wszczepienn¹ typu B, zaka¿enia wirusem cytomegalii oraz zaka¿enia HIV.
Rozpowszechnion¹ chorob¹, zw³aszcza u osób m³odych, jest chlamydioza. Poniewa¿ po³owa przypad-
ków przebiega bezobjawowo, pojawi³y siê problemy diagnostyczne. Czynione s¹ próby cytologicznego
rozpoznawania zaka¿enia szyjki macicy drobnoustrojami Chlamydia trachomatis. Coraz wiêkszego zna-
czenia klinicznego nabiera infekcja pochwy i szyjki macicy bakteriami beztlenowymi � Bacterial vagi-
nosis. Cytologicznym wyrazem tej choroby jest pojawienie siê w rozmazach pochwowych charaktery-
stycznych komórek � wyznaczników zaka¿enia beztlenowcowego tzw. clue cells. Niektórzy dopatruj¹
siê charakterystycznych dla Bacterial vaginosis obrazów szyjki macicy ogl¹danej w kolposkopie. Uwa-
gê badaczy zwraca równie¿ opryszczka ¿eñskich narz¹dów p³ciowych ze wzglêdu na podejrzewane w³a-
�ciwo�ci karcinogenne HSV. W rozpoznaniu choroby pomocne s¹ badania cytologiczne. Wiêksze jed-
nak zainteresowanie budzi infekcja szyjki macicy i pochwy wirusem brodawczaka ludzkiego HPV. Roz-
przestrzenianie siê bowiem tej infekcji odpowiada ca³kowicie warunkom epidemiologicznym okre�lo-
nym dla wystêpowania �ródnab³onkowej neoplazji szyjki macicy � CIN. Czu³ym diagnostycznym wska�-
nikiem dla tego schorzenia jest pojawienie siê w rozmazach cytologicznych komórek nazywanych ko-
ilocytami. Badanie kolposkopowe natomiast nadaje siê do rozpoznawania tzw. subklinicznej infekcji HPV.
Grzyby wykrywane w ¿eñskich narz¹dach p³ciowych by³y do niedawna uwa¿ane w wiêkszo�ci za florê
nie patogenn¹. Dzisiaj wiadomo, ¿e wzrost grzyba w fazie dro¿d¿owej wi¹¿e siê z ich bytowaniem jako
saprofitów. Natomiast transformacja grzyba z fazy blastospora do fazy mycelialnej oznacza jego przej-
�cie w stan chorobotwórczy. Najczê�ciej badania: bakterioskopowe rozmazów pochwowych (barwienie
met. Grama) i kolposkopowe s¹ wystarczaj¹cym sposobem rozpoznania grzybicy. Podstawowymi bada-
niami rozpoznania rzêsistkowicy pochwy s¹ badania laboratoryjne (mikroskopowe ogl¹danie tre�ci w kro-
pli wisz¹cej lub w roztworze safraniny), pozwalaj¹ce na wykazanie paso¿ytów w tre�ci pochwowej. Bardzo
³atwe do rozpoznania s¹ równie¿ obrazy kolposkopowe rzêsistkowicy. B³ona �luzowa szyjki macicy
wygl¹da w kolposkopie jak �materia³ wyjedzony przez mole�. Niektórzy mówi¹ w tych przypadkach o
kolposkopowym objawie �poziomkowym� (strawberry sign). W konkluzji artyku³u autorzy przypomi-
naj¹ standard postêpowania w diagnostyce chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹ i innych zaka¿eniach
pochwy i szyjki macicy.

S³owa kluczowe: choroby przenoszone drog¹ p³ciow¹, 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 pogl¹dami [1] do chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹, obok
od dawna znanych chorób wenerycznych, zalicza siê zaka¿enia wywo³ane przez chla-
mydie, wirusy opryszczki zwyk³ej (HSV), brodawczaka ludzkiego (HPV), miêczaka
zaka�nego, ¿ó³taczki wszczepiennej typu B, cytomegalii, HIV, drobnoustroje wywo-
³uj¹ce bakteryjne zaka¿enie pochwy oraz rzêsistki pochwowe. Niektóre z tych cho-
rób przenosz¹ siê wy³¹cznie drog¹ kontaktu seksualnego. Dla wielu nie jest to jedyna
droga zaka¿enia.

Rozpowszechnion¹ chorob¹, zw³aszcza u kobiet m³odych, jest chlamydioza. Drob-
noustroje Chlamydia trachomatis zaka¿aj¹ nab³onek cylindryczny kana³u szyjki ma-
cicy. Po³owa przypadków zaka¿enia przebiega bezobjawowo. W po³owie przypadków
widoczna jest na szyjce macicy erytroplakia.

Diagnostyka laboratoryjna zaka¿eñ chlamydiowych jest bardzo trudna i czasoch³on-
na. Wykorzystuje siê w niej metody hodowli komórkowej, metody immunoenzyma-
tyczne, immunofluorescencyjne i molekularne. Czu³o�æ i swoisto�æ wymienionych
metod jest du¿a, ale wysokie koszty ograniczaj¹ mo¿liwo�æ wykorzystania tych me-
tod w codziennej praktyce lekarskiej [2, 3]. Pewne nadzieje diagnostyczne, chocia¿
niektórzy twierdz¹, ¿e z³udne, stwarzaj¹ badania cytologiczne materia³u komórkowego
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pobranego z kana³u szyjki macicy [4, 5]. Zaka¿one chlamydiami cylindryczne komórki
szyjkowe osi¹gaj¹ �rednicê 15 i wiêcej mikronów. Wygl¹dem przypominaj¹ komórki
metaplastyczne (fot. 1). Czêsto posiadaj¹ kilka j¹der, wystêpuj¹ w skupiskach po

2 do 6 w grupie, brzegi maj¹ nieregularne. Cytoplazma najczê�ciej jest cyanoch³on-
na, ale spotyka siê równie¿ komórki eozynoch³onne [6]. W okolicy oko³oj¹drowej wi-
doczne s¹ cytoplazmatyczne cia³ka wtrêtowe. S¹ one cyanoch³onne i wszystkie wy-
gl¹daj¹ jednakowo. Ostre i dobrze widoczne brzegi wtrêtów zachodz¹ na siebie. Po-
wiêkszone j¹dra komórek zaka¿onych Chlamydia trachomatis sprawiaj¹, ¿e komórki
przypominaj¹ komórki dysplastyczne lub tzw. komórki FD (folate deficiency), cha-
rakterystyczne dla stanów niedoboru kwasu foliowego w ustroju kobiety.

Niektórzy autorzy [7] w diagnostyce cytologicznej zaka¿eñ szyjki macicy Chla-
mydia trachomatis wykorzystuj¹ zachowanie siê, w rozmazach pobranych z szyjki
macicy, granulocytów wieloj¹drzastych obojêtnoch³onnych. Wed³ug wspomnianych
autorów zaobserwowanie od 5 do 10 granulocytów w polu widzenia mikroskopu
pozwala podejrzewaæ infekcjê chlamydiow¹. Czu³o�æ testu jest du¿a i wynosi 91%,
lecz swoisto�æ tylko 65%, a warto�æ predykcyjna 36%.

W ca³ej gamie drobnoustrojów zaburzaj¹cych biocenozê pochwy znaczn¹ czê�æ
stanowi¹ bakterie beztlenowe, a w�ród nich dominuj¹cymi s¹ Gardnerella vaginalis
i Mobiluncus [8, 9]. Inwazja tych drobnoustrojów zapocz¹tkowuje w pochwie wie-
lobakteryjn¹ infekcjê nazywan¹ Bacterial vaginosis [10]. W Polsce coraz powszech-
niejsz¹ akceptacjê uzyskuje termin �bakteryjna waginoza�, chocia¿ wywo³uje kon-
trowersje natury jêzykowej [11]. Kontrowersyjne jest tak¿e zaliczanie Bacterial va-
ginosis do chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹, nadal bowiem niejasna jest rola
wspó³¿ycia p³ciowego w przenoszeniu tej choroby [12].

Fot. 1. Zaka¿enie szyjki macicy drobnoustrojami Chlamydia trachomatis.
W okolicy oko³oj¹drowej komórek widoczne s¹ cia³ka wtrêtowe.

Barwienie hematoksylin¹ i eozyn¹ (pow. mikr.: 200 x).
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Cytologicznym wyrazem Bacterial vaginosis jest pojawienie siê w rozmazach
pochwowych charakterystycznych komórek wyznaczników zaka¿enia beztlenowco-
wego, nazywanych z jêzyka angielskiego clue cells [13]. S¹ to du¿e wieloboczne lub
zaokr¹glone, o nieco zatartych granicach komórki powierzchniowe i po�rednie nab³on-
ka wielowarstwowego p³askiego szyjki macicy i pochwy, pokryte gêsto pa³eczkowa-
tymi bakteriami (fot. 2). Pa³eczki te barwi¹ siê odczynnikami Papanicolaou na zielo-
no, eozyn¹ i hematoksylin¹ na fio³kowo, a odczynnikami Grama na ró¿owo lub fio³-
kowo; s¹ Gram-zmienne.

Clue cells szczególnie dobrze widoczne s¹ w preparatach ogl¹danych w mikrosko-
pie fazowo-kontrastuj¹cym (fot. 3). Pa³eczkowate bakterie za³amuj¹ce �wiat³o rysu-
j¹ siê wyra�nie na tle komórek i w tle preparatu.

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

Fot. 3. Clue cells. Mikroskopia fazowo-kontrastuj¹ca (pow. mikr.: 400 x).
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W rozmazach zawieraj¹cych clue cells brak jest pa³eczek kwasu mlekowego (Lac-
tobacillus vaginalis) i granulocytów wieloj¹drzastych obojêtnoch³onnych. Wysoka czu-
³o�æ i swoisto�æ obrazów mikroskopowych zawieraj¹cych clue cells pozwala, z du¿ym
prawdopodobieñstwem, na cytologiczne rozpoznanie waginozy bakteryjnej [14, 15].

Obrazem kolposkopowym charakterystycznym dla waginozy bakteryjnej jest wi-
doczna przejrzysta �luzowa tre�æ w uj�ciu zewnêtrznym kana³u szyjki macicy i jed-
nocze�nie homogenna, szarobia³a pokrywaj¹ca �ciany i sklepienia pochwy. Po usu-
niêciu tej tre�ci widoczne s¹ w kolposkopie obrazy zaliczane do kategorii zmian pa-
rafizjologicznych. Po wykonanej próbie jodowej uwidacznia siê wyra�ne drobnopla-
miste jodonegatywne �cêtkowanie� nab³onka paraepidermoidalnego pokrywaj¹cego
szyjkê macicy [16, 17] (fot. 4).

Fot. 4. Bacterial vaginosis. Obraz kolposkopowy tarczy czê�ci pochwowej szyjki macicy
po próbie jodowej. Widoczne drobnoplamiste jodonegatywne �cêtkowanie� nab³onka

paraepidermoidalnego.

Chorob¹ maj¹c¹ �cis³y zwi¹zek z podejmowan¹ przez kobiety aktywno�ci¹ p³cio-
w¹ jest opryszczka ¿eñskich narz¹dów p³ciowych, przyci¹gaj¹ca uwagê badaczy m.in.
ze wzglêdu na podejrzewane w³a�ciwo�ci karcinogenne wirusa opryszczki � HSV [18,
19]. Wirus opryszczki zwyk³ej wywo³uje charakterystyczne zmiany zarówno w ko-
mórkach nab³onka paraepidermoidalnego, jak i w komórkach endocerwikalnych
(fot. 5). Zainfekowane wirusem komórki s¹ powiêkszone, zwakuolizowane i posia-
daj¹ wiele ró¿nokszta³tnych i rozmaitej wielko�ci pustych w �rodku, o szklanym wej-
rzeniu, j¹der komórkowych. Chromatyna j¹drowa uk³ada siê na obwodzie j¹dra i �ci-
�le przylega do b³ony j¹drowej.

Drugim rodzajem wirusów rozprzestrzeniajacych siê drog¹ p³ciow¹ s¹ wirusy bro-
dawczaka ludzkiego � Human Papilloma Virus (HPV). Szczególne zainteresowanie
badaczy zwraca fakt, ¿e rozprzestrzenianie siê infekcji wirusami Papilloma odpowiada
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Fot. 5. Komórki nab³onka szyjki macicy zaka¿one HSV. W szklanych j¹drach chromatyna
uk³ada siê na obwodzie j¹dra i �ci�le przylega do b³ony j¹drowej. Barwienie hematoksylin¹

i eozyn¹ (pow. mikr.: 400 x)

Fot. 6. Zaka¿enie szyjki macicy HPV. Brodawczak p³askonab³onkowy. Obraz kolposkopowy

ca³kowicie warunkom epidemiologicznym okre�lonym dla wystêpowania �ródnab³on-
kowej neoplazji i raka szyjki macicy [20].

Wirusy brodawczaka ludzkiego s¹ odpowiedzialne za tworzenie w obrêbie pochwy
i szyjki macicy brodawek, które klinicznie manifestuj¹ siê mniejszymi lub wiêkszy-
mi wynios³o�ciami nab³onkowymi, wykazuj¹cymi cechy nieprawid³owego rogowa-
cenia (fot. 6). Czê�ciej jednak zaka¿enie wirusami Papilloma wystêpuje jako subkli-
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niczna infekcja HPV. Po przep³ukaniu szyjki roztworem kwasu octowego uwidacz-
niaj¹ siê dobrze widoczne w kolposkopie wiêksze lub mniejsze pola hyperplazji na-
b³onka wielowarstwowego p³askiego, który przed prób¹ z kwasem, ogl¹dany równie¿
w kolposkopie, wydawa³ siê prawid³owy (fot. 7). Bielej¹cy nab³onek jest l�ni¹cy i po-
siada nierówn¹, szorstk¹, nieznacznie brodawkowat¹ powierzchniê. Obok takich
ognisk pojawiaæ siê mog¹ po kwasie octowym, zw³aszcza w obrêbie strefy przekszta³-
ceñ nab³onkowych, wyra�ne ogniska punkcikowania i mozaiki zwyk³ej (fot. 8). Wspo-
mniane obrazy utrzymuj¹ siê krótko i po kilku minutach obraz kolposkopowy po-
wierzchni szyjki powraca do stanu sprzed wykonania próby z kwasem.

Cytologicznym wyk³adnikiem zaka¿enia szyjki macicy wirusem Papilloma jest
pojawienie siê w rozmazach koilocytów (fot. 9). S¹ one komórkami nab³onkowymi
po�rednimi, nierzadko dwuj¹drzastymi, charakteryzuj¹cymi siê wakuolizacj¹ oko³o-
j¹drow¹. Wakuolizacja ta ma charakter pustych i ostro odgraniczonych od reszty cy-
toplazmy przestrzeni, w których le¿¹ nieregularne i hyperchromatyczne j¹dra komór-
kowe. Obecnym w rozmazach koilocytom towarzysz¹, mniejsze od koilocytów, przed-
wcze�nie rogowaciej¹ce komórki dojrza³ego nab³onka wielowarstwowego p³askiego.

W�ród drobnoustrojów przenoszonych drog¹ p³ciow¹ du¿¹ grupê stanowi¹ grzy-
by z rodzaju Candida. Do niedawna uwa¿ane one by³y za florê niepatogenn¹. Dzisiaj
wiadomo, ¿e wzrost grzybów w fazie dro¿d¿owej wi¹¿e siê z ich bytowaniem jako

Fot. 7. Subkliniczna postaæ zaka¿enia szyjki macicy HPV. Widoczne ogniska hyperplazji
nab³onka wielowarstwowego p³askiego. Obraz kolposkopowy po próbie z kwasem octowym.
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Fot. 8. Subkliniczna postaæ zaka¿enia szyjki macicy HPV. Ogniska punkcikowania i mozaiki
zwyk³ej. Obraz kolposkopowy po próbie z kwasem octowym

Fot. 9. Zaka¿enie szyjki macicy HPV. Koilocyty i dyskeratocyty w rozmazie cytologicznym.
Barwienie hematoksylin¹ i eozyn¹ (pow. mikr.: 400 x)

saprofitów. W tre�ci pochwowej widoczne s¹ wtedy blastospory. Natomiast transfor-
macja grzyba z fazy blastospora do fazy mycelialnej, czyli grzybni, oznacza ich przej-
�cie w stan chorobotwórczy.

Optymalne wyniki diagnostyczne w grzybicach pochwy uzyskuje siê badaniami
bakterioskopowymi preparatów bezpo�rednich barwionych metod¹ Grama. Komór-
ki dro¿d¿y s¹ Gram-dodatnie, maj¹ kszta³t owoidalny i widoczne s¹ formy p¹czkuj¹-
ce [21] (fot. 10). Oprócz komórek p¹czkuj¹cych zaobserwowaæ mo¿na komórki two-
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rz¹ce ró¿nej grubo�ci nitki, z których wyrastaj¹ boczne odnogi tzw. pseudostrzêpki
(fot. 11).

W kolposkopie dro¿d¿yca manifestuje siê grubym bia³ym nalotem pokrywaj¹cym
tarczê czê�ci pochwowej szyjki macicy (fot. 12). Po usuniêciu tego nalotu uwidacz-
nia siê jednolite rozlane zaczerwienienie powierzchni szyjki [12, 22].

Mimo ¿e rzêsistkowica pochwy aktualnie schodzi na plan dalszy, to nadal uwa¿a
siê, ¿e co najmniej 1/10 kobiet przebywa w swoim ¿yciu zara¿enie rzêsistkiem po-
chwowym [1]. Podstawowym badaniem rozpoznawczym rzêsistkowicy jest badanie
laboratoryjne pozwalaj¹ce wykazaæ obecno�æ paso¿ytów w tre�ci pochwowej. Tre�æ
tê ogl¹da siê bezpo�rednio w kropli wisz¹cej lub po podbarwieniu roztworem safra-

Fot. 10. Grzybica pochwy. Formy p¹czkuj¹ce Candida albicans. Barwienie met. Grama
(pow. mikr.: 1000 x)

Fot. 11. Grzybica pochwy. Pseudostrzêpki Candida albicans. Barwienie met. Grama
(pow. mikr.: 1000 x)
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niny. Safranina nie barwi rzêsistków, dziêki temu s¹ one dobrze widoczne na tle za-
barwionych na ró¿owo wszystkich innych sk³adników morfotycznych preparatu
(fot. 13). Charakterystyczny dla rzêsistkowicy rozmaz cytologiczny sprawia wra¿e-
nie brudnego. Liczne granulocyty wieloj¹drzaste obojêtnoch³onne skupiaj¹ siê wo-
kó³ komórek nab³onkowych i tworz¹ rozetki (fot. 14).

Fot. 13. Rzêsistkowica pochwy. Niezabarwione rzêsistki s¹ dobrze widoczne na tle barwi¹cych
siê na ró¿owo innych sk³adników morfologicznych rozmazu cytologicznego. Barwienie

przy¿yciowe roztworem safraniny (pow. mikr: 400 x)

Fot. 12. Grzybica pochwy. Powierzchnia szyjki pokryta grubym bia³ym nalotem.
Obraz kolposkopowy
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W kolposkopie b³ona �luzowa pokrywaj¹ca tarczê czê�ci pochwowej szyjki ma-
cicy wygl¹da jak �materia³ wyjedzony przez mole� (fot. 15). Autorzy angielscy mó-
wi¹ tu o objawie poziomkowym � strawberry sign [17].

Rozpoznanie chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹ nie zawsze jest proste. Pamiê-
taæ nale¿y, ¿e omówione wy¿ej sposoby diagnostyczne � kolposkopia i cytologia szyjki
macicy i pochwy � s¹ w podejrzeniu choroby tylko metodami diagnostycznymi, orien-
tacyjnymi, ukierunkowuj¹cymi dalszy tok postêpowania diagnostycznego. Tym nie-
mniej niejednokrotnie wystarczaj¹ one do podjêcia decyzji terapeutycznej. W pew-

Fot. 14. Rzêsistkowica pochwy. Rozetki leukocytarne. Barwienie hematoksylin¹ i eozyn¹
(pow. mikr.: 200 x)

Fot. 15. Rzêsistkowica pochwy. Objaw poziomkowy. Obraz kolposkopowy
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nym procencie przypadków zachodzi jednak konieczno�æ przeprowadzenia dok³adnej
i swoistej diagnostyki bakteriologicznej, immunologicznej czy wirusologicznej.

Maj¹c na uwadze konieczno�æ dok³adnej i swoistej diagnostyki chorób przenoszo-
nych drog¹ p³ciow¹ oraz innych zaka¿eñ szyjki macicy i pochwy, przypominamy
nastêpuj¹cy standard postêpowania rozpoznawczego [15, 23]:
I. Ocena wstêpna.

1. Kolposkopia.
2. Pomiar pH tre�ci pochwowej.
3. Test aminowy z 10% roztworem KOH.
4. Okre�lenie stopnia czysto�ci pochwy:

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

b) ogl¹danie preparatu w kropli wisz¹cej lub barwienie przy¿yciowe metod¹
Millera.

5. Rozmaz cytologiczny � formu³owanie rozpoznania wed³ug Protoko³u Bethesda.
II. Ocena szczegó³owa.

1. Okre�lenie wyizolowanego czynnika etiologicznego (pe³na nazwa gatunkowa
i rodzajowa robnoustrojów).

2. Okre�lenie wra¿liwo�ci wyizolowanych drobnoustrojów na chemioterapeutyki.
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NIEWYSIÊKOWA POSTAÆ ZWYRODNIENIA PLAMKI
ZWI¥ZANEGO Z WIEKIEM (AMD).

STAN OBECNY I PROGNOZY W LECZENIU

STRESZCZENIE

AMD � skrót od angielskiej nazwy Age � Related Macular Degeneration jest najczêstsz¹ przyczyn¹
pogarszania siê ostro�ci widzenia u ludzi starszych w krajach wysoko rozwiniêtych. Nie jest to choroba
jednorodna, wynika ona, prawdopodobnie, z na³o¿enia siê czynników genetycznych, dietetycznych i �ro-
dowiskowych. Schorzenie to stanowi istotny problem medyczny, a profilaktyka i metoda leczenia stano-
wi¹ wyzwanie dla lekarzy okulistów. W opracowaniu omówiono najnowsze badania nad profilaktyk¹
i skutecznym leczeniem postaci AMD. Nale¿¹ do nich suplementacja diety antyoksydantami i minera³a-
mi, fotokoagulacja laserowa druz, protezy siatkówkowe, przeszczepy nab³onka barwnikowego siatków-
ki i fotoreceptorów oraz terapia genowa.

S³owa 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.

WSTÊP

Ostatnia dekada XX w. przynios³a, wed³ug analityków medycznych, gwa³towny
wzrost zachorowañ osób powy¿ej 50. roku ¿ycia na zwyrodnienie plamki zwi¹zane
z wiekiem (AMD) Age � Related Macular Degeneration. Szczególnie dotyczy to kra-
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jów wysoko rozwiniêtych, gdzie odsetek ludzi starszych w stosunku do ca³ej popula-
cji zwiêksza siê i AMD staje siê jedn¹ z g³ównych przyczyn nieodwracalnej �lepoty.
Dlatego te¿ uznano, ¿e choroba ta jest wa¿nym problemem zdrowia publicznego [1].

Rozró¿nia siê dwie postacie tej choroby. Wysiêkowa zwana inaczej �mokr¹�, sta-
nowi ok. 10-15% przypadków. Niestety, najczê�ciej koñczy siê ona �lepot¹. Postaæ
niewysiêkowa, jako wystêpuj¹ca znacznie czê�ciej, jest przedmiotem omówienia
w niniejszej pracy. Okazuje siê, ¿e w wielu przypadkach mo¿na stosuj¹c odpowied-
nio zmodyfikowan¹ dietê znacznie zmniejszyæ, a niekiedy zlikwidowaæ wystêpuj¹ce
zmiany chorobowe. �rodki suplementacyjne u¿ywane w badaniach AREDS (Age �
Related Eye Disease Study) [2] w postaci farmaceutyków maj¹ zastosowanie u cho-
rych z AMD. Jednak jak do tej pory nie istniej¹ powszechnie uznane metody leczenia
niewysiêkowej postaci AMD.

CZYNNIKI RYZYKA I DZIA£ANIA PROFILAKTYCZNE

Brak jest pe³nej zgodno�ci, co do przyczyn wystêpowania niewysiêkowego zwy-
rodnienia plamki zwi¹zanego z wiekiem [3]. Wiadomo jednak, ¿e najwa¿niejsze czyn-
niki ryzyka to: wiek powy¿ej 50. roku ¿ycia, wystêpowanie nadci�nienia têtniczego,
palenie tytoniu, obci¹¿ony wywiad rodzinny, a tak¿e obecno�æ druz miêkkich, zmia-
ny barwnikowe w plamce, neowaskularyzacja naczyniówkowa w oku towarzysz¹cym
[1, 4].

Neowaskularyzacja naczyniówkowa charakteryzuje wysiêkowy typ AMD co,
w konsekwencji, mo¿e doprowadziæ do podsiatkówkowego bliznowacenia i utraty
wzroku.

Niewysiêkowy (�suchy�) typ AMD charakteryzuje siê wystêpowaniem na dnie oka
druz i zaniku geograficznego. Postaæ ta stanowi ok. 90% wszystkich przypadków,
a ujawnia siê poprzez stopniowe pogorszenie widzenia. W rozpoznaniu ró¿nicowym
nale¿y uwzglêdniæ: wysok¹ krótkowzroczno�æ, dystrofiê Stargardta, chorobê Besta,
centraln¹ otoczkow¹ dystrofiê naczyniówki, dystrofiê plamki Pó³nocnej Karoliny,
dystrofiê Sorsby�ego [4-7].

Opublikowane w 2001 r. [6] wyniki badañ grupy AREDS (Age � Related Eye
Disease Study) wskazuj¹, ¿e mo¿na zmniejszyæ ryzyko progresji zwyrodnienia plam-
ki przez codzienn¹ suplementacjê ¿ywieniow¹ zawieraj¹c¹ antyoksydanty i minera-
³y. Wynika to z faktu, ¿e fotoreceptory siatkówki wykazuj¹ podatno�æ na stres oksy-
dacyjny z powodu wystawienia na dzia³anie �wiat³a i tlenu. W siatkówce wystêpuje
wówczas wysokie stê¿enie wolnych rodników. St¹d te¿ powsta³a dieta zawieraj¹ca
witaminy i inne sk³adniki od¿ywcze o w³a�ciwo�ciach antyoksydacyjnych. Przez
codzienn¹ suplementacjê diety cynkiem i niektórymi antyoksydantami mo¿na zmniej-
szyæ ryzyko powik³añ w przebiegu AMD (tabela 1).

Dwa g³ówne mikrosk³adniki od¿ywcze, które wystêpuj¹ w plamce, to luteina i ze-
aksantyna. Znajduj¹ siê one w zielonych li�ciastych warzywach. Uwa¿a siê, ¿e te



137Niewysiêkowa postaæ zwyrodnienia plamki zwi¹zanego z wiekiem (AMD)

mikrosk³adniki poprzez poch³anianie �wiat³a i wychwytywanie wolnych rodników
mog¹ chroniæ przed wystêpowaniem zwyrodnienia plamki. Dlatego te¿ powszechne
zastosowanie w diecie antyoksydantowej znalaz³y zio³owe suplementy, takie jak:
wyci¹gi z borówki czarnej (Vaccinium myrtillus) oraz wyci¹gi z mi³orzêbu (Gingo
biloba). Zawarte w borówce czarnej antocyjanozydy, wykazuj¹ce powinowactwo do
nab³onka barwnikowego siatkówki, zapobiegaæ mog¹ jego uszkodzeniom przez wol-
ne rodniki. Polepszaj¹ równie¿ ogólne utlenowanie tkanek, a zalecana dzienna daw-
ka wynosi 2 x 80 mg. Z kolei znajduj¹ce siê w mi³orzêbie flawonoidy zapobiegaj¹
peroksydacji lipidów b³on komórkowych, ochraniaj¹c w ten sposób tkanki przed nie-
dotlenieniem.

Wyniki badañ AREDS, przeprowadzone na reprezentatywnej grupie chorych,
wykaza³y, ¿e podawanie samego cynku lub cynku z antyoksydantami obni¿a ryzyko
progresji AMD do stadium zaawansowanego u chorych ze �rednimi lub wielkimi
druzami lub niecentralnym zanikiem geograficznym (ryciny 1-2).

Du¿e znaczenie ma w³a�ciwa kwalifikacja chorego do d³ugoterminowej suplemen-
tacji, gdy¿ zwi¹zane to jest z pewnym ryzykiem, poniewa¿ zbyt du¿e stê¿enie cynku
w organizmie prowadziæ mo¿e do niedokrwisto�ci, niedoboru miedzi i chorób uk³a-
du moczowo-p³ciowego. Z kolei d³ugotrwa³e stosowanie antyoksydantów, np. wita-

Tabela 1. Zestaw witamin i antyoksydantów zalecanych w raporcie AREDS [6]

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

MINERA£Y: cynk � jako tlenek cynku (80 mg)
mied� � jako tlenek miedzi (2 mg)

Ryciny 1-2. Dno oka prawego i lewego u chorego z widocznymi druzami zakwalifikowanego
do suplementacji okre�lonej przez AREDS wg [2]
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miny C, wi¹¿e siê z rozwojem kamieni nerkowych, a witaminy E mo¿e powodowaæ
zmêczenie, os³abienie miê�ni, nadczynno�æ tarczycy.

Jednocze�nie wyniki badañ AREDS wykaza³y, ¿e wymienione sk³adniki nie przy-
nosz¹ korzy�ci u chorych z wczesn¹ postaci¹ AMD [6].

Kaiser i wspó³pr. [8] podaj¹, ¿e fotokoagulacja laserowa mo¿e zmniejszyæ miêk-
kie druzy oraz zapobiegaæ tworzeniu siê neowaskularyzacji naczyniówkowej, a w wie-
lu przypadkach tak¿e poprawiæ ostro�æ widzenia (ryciny 3-4).

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

Jednak nadal nie s¹ znane d³ugoterminowe korzy�ci ani te¿ ryzyko terapii lasero-
wej. Od roku 1994 Amerykañski Narodowy Instytut Okulistyczny (NEI � National
Eye Institute) prowadzi badania kliniczne, aby oceniæ efekt laserowej fotokoagulacji
w oczach z olbrzymimi druzami. Wyniki wskazuj¹, ¿e profilaktyczna laseroterapia nie
jest pozbawiona ryzyka i niekiedy szkodliwych nastêpstw, gdy¿ zaaplikowana ener-
gia laserowania prowadziæ mo¿e do rozwoju jatrogennej neowaskularyzacji naczy-
niówki (CNV). Istnieje pilna potrzeba okre�lenia odpowiedniej energii lasera, przy
której bêdzie mo¿na skutecznie zlikwidowaæ druzy przy minimalnym ryzyku powstania
CNV. Przeprowadzone badania z u¿yciem ma³ej energii laserowej, co zmniejsza ry-
zyko CNV, wykonane przez Olk i wspó³pr. [9] przy u¿yciu lasera diodowego, wyka-
zuj¹ mniejsz¹ liczbê druz oraz wyra�n¹ poprawê ostro�ci widzenia. W przypadku
niewidocznego podprogowego laserowania wystêpowa³a znacznie mniejsza liczba
powik³añ w porównaniu z koagulacj¹ laserow¹ z widocznym przypaleniem.

AKTUALNE KIERUNKI LECZENIA

Od kilku lat poszukiwane s¹ najlepsze rozwi¹zania, pozwalaj¹ce zast¹piæ uszko-
dzone fotoreceptory siatkówki. Prowadzone badania mo¿na podzieliæ na kilka kierun-
ków, takich jak:
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� implanty silikonowe zastêpuj¹ce fotoreceptory siatkówki,
� wszczepy siatkówkowe (Retinal Implant Project),
� przeszczepy nab³onka barwnikowego siatkówki i fotoreceptorów,
� terapia genowa.

W przypadku wystêpowania AMD mimo uszkodzonych fotoreceptorów, znaczna
liczba komórek zwojowych tworz¹cych nerw wzrokowy pozostaje nienaruszona.
Za³o¿ono, ¿e odpowiedni, sztuczny implant móg³by zamieniaæ �wiat³o w impuls elek-
tryczny, przekazuj¹c sygna³ do nerwu wzrokowego. Skonstruowano implant podsiat-
kówkowy, który nie wymaga zewnêtrznej kamery, �ród³a energii lub tranzystora.
Wszczep podsiatkówkowy wykonano z fotodiod, które, gdy pada na nie �wiat³o,
wytwarzaj¹ bodziec elektryczny. Niestety, te silikonowe kr¹¿ki czêsto doprowadzaj¹
do zwyrodnienia fotoreceptorów.

Prace nad wszczepem siatkówkowym prowadzone w Massachusetts Eye and Ear
Institute i Massachusetts Institute of Technology skoncentrowane s¹ na protezie po-
nadsiatkówkowej, która pobudza wewnêtrzn¹ siatkówkê. Taka siatkówkowa proteza
sk³ada siê ze specjalnych okularów z kamer¹ CCD, które przechwytuj¹ obraz i prze-
sy³aj¹ informacje o nim za pomoc¹ miniaturowego lasera przez przedni odcinek oka.
Nastêpnie �wiat³o emitowane przez laser pada na p³ytkê fotoczu³¹, zlokalizowan¹
wewn¹trz �renicy, wytwarzaj¹c wewnêtrzn¹ energiê, a uk³ad elektrod przenosi tê
energiê na powierzchniê siatkówki, co pobudza jej komórki zwojowe (rycina 5).

Dziêki takiemu rozwi¹zaniu osoby niewidome odró¿nia³yby �wiat³o od ciemno-
�ci. Do praktycznego zastosowania tego typu wszczepów droga jest jednak jeszcze
daleka.

Szybki rozwój chirurgii podplamkowej daje nadziejê na przeszczepianie fotore-
ceptorów do przestrzeni podsiatkówkowej. Dotychczasowe prace [8, 9] udowodni³y,
¿e istnieje mo¿liwo�æ skutecznego umieszczenia komórek nab³onka barwnikowego
siatkówki w przestrzeni podsiatkówkowej, gdzie siê rozwijaj¹. Znane s¹ jednak przy-
padki odrzucania przeszczepu. Metoda ta mog³aby stanowiæ przysz³o�æ w leczeniu
AMD, jednak niezbêdne s¹ dalsze badania nad okre�leniem najlepszego �ród³a prze-
szczepianych komórek, warunków immunologicznych i metod ich wszczepiania.
Pozytywnym jest fakt, ¿e przeszczepy te s¹ do�æ dobrze tolerowane, nie powoduj¹
dodatkowych uszkodzeñ i s¹ minimalnie immunogenne.

Przysz³o�ci¹ dla chorych z AMD mo¿e byæ te¿ terapia genowa. Polega ona na
wprowadzeniu czynnego genu do ludzkich komórek, by skorygowaæ b³¹d genetycz-
ny lub wprowadziæ nowe funkcje do istniej¹cych komórek. Oko ze wzglêdu na swoj¹
budowê, uprzywilejowanie immunologiczne oraz dostêpno�æ mog³oby byæ atrakcyj-
nym celem dla terapii genowej [10].

Aktualnie prowadzone s¹ badania przedkliniczne nad zastosowaniem terapii ge-
nowej w chorobach oczu. Trzeba jeszcze przeprowadziæ wiele badañ niezbêdnych do
okre�lenia genu, który nale¿y modyfikowaæ, w³a�ciwych wektorów do transferu genu,
czy fazy, w której dan¹ chorobê nale¿y leczyæ. Terapia genowa mo¿e oddaæ dobre
us³ugi równie¿ u chorych na AMD.
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WNIOSKI

1. Nie istniej¹ powszechnie uznane metody leczenia niewysiêkowej postaci AMD.
2. Obecnie najlepsz¹ form¹ postêpowania u chorych w krañcowym stadium AMD

jest rehabilitacja wzrokowa s³abo widz¹cych. Wymaga to przyrz¹dów oraz treningu
prowadzonego w poradniach dla s³abo widz¹cych.

3. Aktualnie zastosowanie maj¹ metody leczenia suplementacj¹ ¿ywieniow¹, a tak-
¿e laseroterapia druz.

4. U chorych w krañcowym stadium AMD, ze zbliznowaceniem tarczowatym jedy-
n¹ nadziej¹ mog¹ okazaæ siê przeszczepy, implanty podsiatkówkowe, terapia ge-
nowa oraz wszczepy siatkówkowe; te sposoby leczenia s¹ prowadzone na etapie
do�wiadczalnym.

5. Wydaje siê, ¿e na obecnym etapie badañ zapobieganie AMD jest najbardziej ocze-
kiwanym kierunkiem dzia³añ.
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STRESZCZENIE

Autorka przedstawi³a przegl¹d wspó³czesnych pogl¹dów na temat wp³ywu leków przeciwpsychotycz-
nych na zapis elektroencefalograficzny (EEG). Porównano zmiany w elektoroencefalogramach pacjen-
tów sprzed i w trakcie leczenia neuroleptykami. Dokonano równie¿ posumowania wyników istotniej-
szych badañ klinicznych oceniaj¹cych wp³yw poszczególnych preparatów na czynno�æ biolelektryczn¹
mózgu.

S³owa 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 badañ po-
mocniczych wykonywanych rutynowo zarówno w klinice chorób uk³adu nerwowe-
go, jak i klinice psychiatrycznej.

Intensywny rozwój technik wspomagaj¹cych wspó³czesn¹ diagnostykê neurolo-
giczn¹ i psychiatryczn¹ dokona³ siê g³ównie w dziedzinie badañ neuroobrazowych:
rentgenowskiej i rezonansowej tomografii komputerowej, pozytronowej tomografii
emisyjnej oraz badañ izotopowych, ultrasonograficznych oraz naczyniowych. S¹ to
jednak techniki pokazuj¹ce g³ównie zmiany o typie morfologicznym.

EEG pozostaje nadal podstawow¹, nieinwazyjn¹ i ogólnie dostêpn¹ metod¹ bada-
j¹c¹ czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu. Szczególnie du¿e znaczenie ma w diagnostyce
ró¿nicowej napadowych zaburzeñ �wiadomo�ci, takich jak: omdlenia wazowagalne,
omdlenia mikcyjne, omdlenia ortostatyczne, zespó³ kaszlowo-omdleniowy, zespó³
zatoki têtnicy szyjnej, zespó³ Morgagniego-Adamsa-Stokesa [1, 2]. W diagnostyce
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padaczki daje mo¿liwo�æ ró¿nicowania rodzaju napadów i zespo³ów padaczkowych
zwi¹zanych z wiekiem oraz psychogennych napadów rzekomopadaczkowych [1, 3].
Ponad to elektroencefalogram jest wspomagaj¹c¹ metod¹ diagnostyczn¹ w zespo³ach
majaczeniowych, zespo³ach otêpiennych, pierwotnych i organicznych zaburzeniach
psychicznych. Nie mo¿na pomin¹æ znaczenia EEG dla celów rokowniczych i orzecz-
niczych u pacjentów po urazach czaszkowo-mózgowych [1].

Zmiany w zapisie elektroencefalograficznym (EEG) stwierdza siê u pacjentów
z ró¿nymi idiopatycznymi schorzeniami psychiatrycznymi. W schizofrenii zapis EEG
wykazuje du¿¹ ró¿norodno�æ. Ma to zwi¹zek z postaci¹ i przebiegiem choroby. U pa-
cjentów w stanie ostrym z zespo³ami urojeniowo-omamowymi i lêkiem trzy razy czê-
�ciej ni¿ w grupach kontrolnych stwierdza siê zapis EEG ze s³abo wyra¿onym lub
niewidocznym rytmem alfa. U chorych ze schizofreni¹ w ok. 10% przypadków stwier-
dza siê zapisy ogniskowe, a w katatonii nieprawid³owo�ci rejestruje siê w 25% przy-
padków [3]. W psychozie afektywnej dwubiegunowej zapis EEG wykazuje zale¿no�æ
od fazy choroby. W seryjnych badaniach stwierdza siê, ¿e rytm alfa ma ni¿sz¹ czêsto-
tliwo�æ w fazie depresji ni¿ manii. Wska�nik nieprawid³owego EEG u chorych nie
leczonych farmakologicznie oscyluje wokó³ górnej granicy odsetka zmian EEG grup
kontrolnych [4, 5].

Wzglêdny wp³yw pierwotnych dysfunkcji mózgu oraz zaburzeñ wywo³anych stoso-
waniem leków na zmiany w zapisie EEG w znacznej czê�ci pozostaje niejasny. Wiele
leków przeciwpsychotycznych mo¿e wp³ywaæ na zapis EEG. Neuroleptyki typowe
czêsto powoduj¹ pojawienie siê rozlanej czynno�ci fal wolnych, wzrost rytmu alfa
bez oczywistych objawów klinicznych. Neuroleptyki o niskim dzia³aniu przeciwpsy-
chotycznym mog¹ wywo³ywaæ seryjnie rejestrowane dysrytmiczne fale wolne, fale
ostre, iglice oraz fale wolne, takie jak przepowiadaj¹ce wyst¹pienie napadu padacz-
kowego [4, 6, 7].

Zmiany w zapisie EEG powstaj¹ce wskutek stosowania preparatów o dzia³aniu
przeciwpsychotycznym s¹ nadal ma³o poznane. Wiadomo powszechnie, ¿e klozapi-
na wywo³uje du¿e zmiany w zapisie EEG i zwiêksza ryzyko wyst¹pienia napadu
padaczkowego w zale¿no�ci liniowej od dawki [8-11]. Natomiast wp³yw stosowania
innych atypowych neuroleptyków na zapis EEG wymaga dalszych badañ i obserwacji.

W ocenie objawów patologicznych bardzo istotnym parametrem jest ich ewolu-
cja w czasie oraz zmienno�æ. Maj¹c na uwadze fakt, i¿ badanie elektroencefalogra-
ficzne cechuje siê zmienno�ci¹ osobnicz¹, istotnym jest, aby oceniæ, czy zmiany w
zapisie EEG wynikaj¹ z istoty choroby � s¹ wynikiem zmian strukturalnych (guz, udar,
krwiak), czy s¹ wynikiem zaburzeñ w neuroprzeka�nictwie, np. dzia³ania substancji
egzogennych � leków, alkoholu, �rodków psychoaktywnych.

Zale¿no�ci i zgodno�æ pomiêdzy obrazem klinicznym chorób o�rodkowego uk³a-
du nerwowego, a zmianami patologicznymi w zapisie elektroencefalograficznym s¹
tematem rozlicznych prac oraz bogatego pi�miennictwa. Spostrze¿enia kliniczne wska-
zuj¹ na przypadki, w których wyniki badañ EEG sugeruj¹ inne umiejscowienie pro-
cesu patologicznego, a nawet zmianê wstêpnego rozpoznania klinicznego [4, 5, 12].
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Oko³o 90% pacjentów z zaburzeniami psychicznymi skierowanych w celu diagno-
styki na badanie EEG, to obecnie chorzy leczeni �rodkami psychotropowymi. Wyko-
nywanie badañ EEG u chorych po pojedynczych dawkach leków, podczas lub w cza-
sie d³u¿szych terapii zmusza elektroencefalografistê i lekarza prowadz¹cego do po-
znania wp³ywu leków psychotropowych na zapis EEG. Leki psychotropowe s¹ �rod-
kami farmakologicznymi, które dzia³aj¹ wybiórczo na o�rodkowy uk³ad nerwowy
i wp³ywaj¹ na stan psychiczny. Wprowadzone do kliniki psychiatrycznej w latach 50.
sta³y siê przedmiotem badañ elektroencefalograficznych. Dzia³anie tych leków na zapis
EEG rozpatrywano w dwóch aspektach: wp³ywu dawek pojedynczych i wp³ywu d³u-
gotrwa³ych kuracji.

Ocena wp³ywu leku psychotropowego na obraz EEG, bez wzglêdu na metodykê
badania i analizy, opiera siê na wynikach porównania zapisów: wykonanego przed
podaniem leku i podczas jego stosowania. Zapis EEG przed leczeniem nazywamy
spontanicznym, musi byæ wykonywany w okresie, w którym badany nie otrzymuje
¿adnych �rodków farmakologicznych. W przypadku osób uprzednio leczonych wy-
magania dotycz¹ce czasu przerwy wynosz¹ od kilku tygodni do kilku miesiêcy.

Leki psychotropowe w pojedynczych dawkach terapeutycznych wywo³uj¹ jako-
�ciowe i ilo�ciowe zmiany czynno�ci EEG. G³ówne typy zmian stanowi¹: zmiany
w czêstotliwo�ci, zmiany w amplitudzie, zmiany w stosunkach fazowych, pojawie-
nie siê nowych grafoelementów, zmiany w odpowiedzi na stymulacjê czuciow¹.
Wp³yw leku psychotropowego na EEG zale¿y od kilku zmiennych: indywidualnej re-
aktywno�ci zapisu, dawki leku, drogi podania i czasu jego wprowadzenia oraz od
rodzaju leku [13].

Indywidualna reaktywno�æ, czyli odpowied� EEG na lek, jest w znacznej mierze
okre�lona typem przedlekowego zapisu, którego w³a�ciwo�ci s¹ uwarunkowane sta-
nem psychofizycznym badanych osób. Ten sam lek w jednakowej pojedynczej daw-
ce mo¿e wywo³ywaæ ró¿ne zmiany w EEG, w ró¿nych typach zapisu. Inaczej mody-
fikuje zapis z dominuj¹cym rytmem alfa, a inaczej z przewa¿aj¹cym rytmem beta.
Podobne typy zapisów wykazuj¹ podobne odpowiedzi na ten sam lek. Na indywidu-
aln¹ wra¿liwo�æ EEG wp³ywaj¹ takie czynniki, jak: dostêpno�æ biologiczna leku (ilo�æ
leku i jego metabolitów w osoczu), przenikalno�æ bariery krew-mózg i wra¿liwo�æ
receptorów neuroprzeka�nikowych. Istotne znaczenie ma stan morfologiczny i czyn-
no�ciowy mózgu, istniej¹cy zespó³ psychopatologiczny oraz dynamika przebiegu
zaburzeñ psychicznych [3].

Odpowied� EEG na leki koreluje odwrotnie z wiekiem, mas¹ cia³a i wzrostem, jest
silniejsza u kobiet ni¿ u mê¿czyzn. Chorzy z przewlek³¹ schizofreni¹, alkoholizmem
i uzale¿nieniem lekowym wykazuj¹ mniejsz¹ reaktywno�æ EEG, ni¿ pacjenci z ostrymi
zaburzeniami psychotycznymi i osoby zdrowe. Rodzaj i stopieñ modyfikacji zapisu
zale¿y od wielko�ci dawki leku, ale zwi¹zek ten jest silniejszy przy pozajelitowym,
zw³aszcza do¿ylnym podaniu �rodka psychotropowego. U tej samej osoby taka sama
dawka wywo³uje ró¿ne zmiany w zapisie EEG, zale¿ne od tempa wprowadzania leku.
Zmiana w zapisie EEG, która pojawi³a siê w sposób nag³y po do¿ylnym podaniu
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pojedynczej dawki, jest bardziej specyficzna dla rodzaju leku, ni¿ zmiana typu prze-
wlek³ego, gdy¿ szybka odpowied� na tzw. agresjê farmakologiczn¹ mniej zale¿y od
czynników konstytucjonalnych i predyspozycji osobniczych. Ten ostatni rodzaj zmian
jest bardziej charakterystyczny dla d³ugotrwa³ych kuracji i jest przejawem procesów
indywidualnej adaptacji, w których lek odgrywa rolê wywo³awcz¹, a swoisto�æ jego
dzia³ania schodzi na plan dalszy [3, 4, 13-15].

Ró¿norodno�æ zmian w badaniach EEG wywo³anych dzia³aniem leków psycho-
tropowych u chorych psychicznie wskazuje na z³o¿ono�æ mechanizmów neurofizjo-
logicznych, le¿¹cych u podstaw modyfikacji czynno�ci bioelektrycznej mózgu. Pod-
legaj¹ce zmianom podczas leczenia takie czynniki, jak: poziom czuwania i �wiado-
mo�ci, próg pobudliwo�ci drgawkowej, przebieg procesów adaptacyjnych, stan czyn-
no�ciowy uk³adów bior¹cych udzia³ w kontroli oraz regulacji zale¿no�ci psycho-afek-
tywnych i procesów somatyczno-psychicznych wywieraj¹ du¿y wp³yw na obraz po-
lekowych zmian w badaniu EEG [13, 16].

Zmianom struktury czynno�ci EEG towarzysz¹ zazwyczaj zmiany reaktywno�ci,
znajduj¹ce wyraz w jako�ciowej i ilo�ciowe modyfikacji odpowiedzi na rutynowe
próby aktywacyjne. Podczas d³u¿szych doustnych kuracji lekami psychotropowymi
nasilenie zmian ulega wahaniom w pierwszych tygodniach leczenia. Nieprawid³owo�ci
s¹ najwyra�niej zaznaczone w 2. i 4. tygodniu leczenia, pó�niej natomiast ulegaj¹
stabilizacji. Polekowe modyfikacje zapisu EEG wykazuj¹ cykliczn¹ ewolucjê zmian
czêstotliwo�ci i amplitudy czynno�ci podstawowej oraz liczby grafoelementów nie-
prawid³owych, ale zjawiska te wymykaj¹ siê próbom systematyzacji.

Przy ocenie wzrokowej EEG zmiany zapisu stwierdza siê u 50-80% badanych
leczonych �rodkami psychotropowymi. Po zakoñczeniu leczenia zmiany w zapisie
utrzymuj¹ siê jeszcze przez pewien okres � zwykle od 2-6 tygodni. Nieprawid³owo-
�ci stwierdza siê tym d³u¿ej, im bardziej nasilone by³y modyfikacje EEG podczas
leczenia [3, 13, 17].

Na podstawie bezpo�rednich reakcji zapisu EEG po zastosowaniu pozajelitowym
pojedynczych dawek leków psychotropowych zaobserwowano, ¿e �rodki farmako-
logiczne o podobnym wp³ywie na stan psychiczny powoduj¹ podobne modyfikacje
zapisu. Próby klasyfikacji leków wed³ug kryterium zmian wywo³ywanych w zapi-
sie EEG wykazuj¹ znaczn¹ zgodno�æ z podzia³em opartym na dzia³aniu klinicznym.
Nie znajduje siê natomiast obrazów EEG swoistych dla poszczególnych leków, nawet
je�li stosuje siê komputerow¹ analizê zapisu. Ten brak swoisto�ci jest szczególnie
wyra¿ony w przebiegu d³ugo trwaj¹cego leczenia, w czasie którego leki s¹ stosowa-
ne w formie doustnej i w du¿ych dawkach. Podczas takiego leczenia zmiany w zapi-
sie EEG ró¿ni¹ siê znacznie od zmian stwierdzanych po podaniu pojedynczych da-
wek leków [14].

Leki neuroleptyczne s¹ najczê�ciej stosowanymi preparatami psychotropowymi
w klinice psychiatrycznej. Pierwszym lekiem tej grupy by³a wprowadzona w 1952 r.
chlorpromazyna (Fenactil). W roku 1954 Haase wprowadzi³ pojêcie si³y dzia³ania
neuroleptycznego, okre�laj¹c j¹ jako równ¹ 1 dla chlorpromazyny. Si³ê dzia³ania
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wszystkich pó�niej wprowadzonych leków ustalono w stosunku do tej warto�ci. Kon-
cepcja podzia³u neuroleptyków na podstawie si³y dzia³ania opiera³a siê na ocenie
zaburzeñ pozapiramidowych, powoduj¹cych zmianê odrêcznego pisma leczonych.
Taka dawka dobowa neuroleptyku zwana by³a oknem terapeutycznym. Obecnie si³ê
dzia³ania okre�la siê na podstawie powinowactwa leków wobec receptorów dopami-
nergicznych D2. Obydwa stosowane kryteria s¹ zbie¿ne. Praktycznie silne neurolep-
tyki to te, które wywieraj¹ dzia³anie przeciwpsychotyczne w dawce dobowej rzêdu
kilku-kilkunastu miligramów. S³abe neuroleptyki znosz¹ objawy psychoz w dawkach
znacznie wiêkszych, zwykle przekraczaj¹cych 200 mg [6, 7, 13].

Innym kryterium podzia³u leków przeciwpsychotycznych jest podzia³ na neuro-
leptyki typowe oraz atypowe.

Podzia³ neuroleptyków:
1. Neuroleptyki typowe

a) o wysokiej sile dzia³ania przeciwpsychotycznego:
· Fluphenazina,
· Haloperidol,
· Perphenazina,
· Pimozid,

b) o niskiej sile dzia³ania przeciwpsychotycznego:
· Chlorpromazina,
· Thioridazina,
· Molindon.

2. Neuroleptyki atypowe
a) o wysokiej sile dzia³ania przeciwpsychotycznego:

· Risperidon,
b) o niskiej sile dzia³ania przeciwpsychotycznego:

· Klozapina,
· Olanzapina,
· Quetiapina [7, 13].

Leki neuroleptyczne powoduj¹ zmniejszenie czêstotliwo�ci rytmu alfa zwykle
o 0,5-1,5c/s, wzrost jego synchronizacji i amplitudy oraz przemieszczenie czynno�ci
fal alfa ku przednim okolicom mózgu. Wywo³uj¹ pojawienie siê lub wzrost czynno-
�ci fal wolnych theta i delta. Na podstawie badañ stwierdzono, ¿e neuroleptyki typo-
we wywo³uj¹ zmiany nieprawid³owe u mniejszego odsetka chorych ni¿ atypowe [18,
19]. Najlepiej poznany jest wp³yw clozapiny na czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu.
Wed³ug niektórych badaczy wywo³uje ona zmiany w zapisie EEG pod postaci¹ zwol-
nienia czynno�ci podstawowej u 78% leczonych i pojawienie siê wy³adowañ napa-
dowych u 33% leczonych [9, 20-22]. Na podstawie pracy Centorino i wspó³pracow-
ników stwierdzono nieprawid³owo�ci w zapisie EEG u 19,1% pacjentów leczonych
neuroleptykami, w tym u 47,1% chorych leczonych clozapin¹, 38,5% olanzapin¹,
28,0% risperidonem, 14,5% typowymi neuroleptykami, 0,0% quetiapin¹ [23]. Ponadto
stwierdzono, ¿e nadci�nienie têtnicze, starszy wiek oraz rozpoznanie choroby afek-
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tywnej dwubiegunowej mo¿e nasilaæ zmiany nieprawid³owe. Dodanie do leczenia ben-
zodwuazepin zmniejsza ryzyko wystêpowania nieprawid³owo�ci. Wykazano ponad-
to, ¿e: p³eæ, odpowied� kliniczna, czas hospitalizacji, si³a dzia³ania neuroleptyczne-
go, dawka dobowa leku, zastosowanie innych leków nie mia³y wp³ywu na pojawie-
nie siê nieprawid³owo�ci [23, 24].

Badano równie¿ wp³yw risperidonu na czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu pacjentów
leczonych z powodu schizofrenii i zwi¹zek zmian ze stanem klinicznym chorych.
Stwierdzono dwa rodzaje zmian:
� uogólnione zmiany dotycz¹ce czynno�ci beta,
� asmetriê miêdzypó³kulow¹ dotycz¹c¹ fal theta i delta.

Pierwszy rodzaj zmian nie mia³ zwi¹zku ze zmian¹ stanu klinicznego pacjentów.
Drugi rodzaj mia³ zwi¹zek z objawami afektywnymi. Zale¿no�ci te porównano z gru-
p¹ pacjentów leczonych neuroleptykiem typowym � haloperidolem, gdzie nie stwier-
dzono korelacji. Wyci¹gniêto hipotezê, ¿e zmiany dotycz¹ce rytmu beta maj¹ zwi¹-
zek z interakcjami w przewodnictwie serotoniergicznym i dopaminergicznym, a asy-
metria miêdzypó³kulowa w zakresie rytmów wolnych z mechanizmami serotoniner-
gicznymi [25-27].

Na podstawie badania Koshino i wspó³pracowników dotycz¹cego 338 pacjentów
leczonych neuroleptykami z powodu schizofrenii, u których wykonywano badanie
EEG, stwierdzono u 14 z nich zmiany o typie czo³owej przerywanej rytmicznej czyn-
no�ci delta (CPRD) (ang. frontal intermittent rythmic delta activity � FIRDA) [28, 29].
Czynno�æ ta znana jest pod nazw¹ �wolnego rytmu przedniego�, �projekcji fal del-
ta�, �monomorficznych fal delta�. Ten rodzaj czynno�ci okresowej charakteryzuj¹
dominuj¹ce w okolicach czo³owych dwustronne wy³adowania rytmicznych zsynchro-
nizowanych fal wolnych o czêstotliwo�ci 1,5-4 c/s, na ogó³ 2-3 c/s, trwaj¹cych zwy-
kle 2-4 s. Typowe fale delta maj¹ kszta³t sinusoidalny lub zêbaty. FIRDA mo¿e mieæ
równie¿ czêstotliwo�æ fal theta i to samo znaczenie co fale delta, a amplitudê najwy¿-
sz¹ z odprowadzeñ z przednich okolic g³owy. Zmiany te nie s¹ etiologicznie swoiste.
Wystêpuj¹ w zaburzeniach czynno�ci mózgu: toksycznych, metabolicznych, nowo-
tworowych, pourazowych, zapalnych, zwyrodnieniowych i padaczce [3].

Na podstawie badania stwierdzono, ¿e pojawienie siê �wolnego rytmu przednie-
go� ma zwi¹zek z wysokimi dawkami neuroleptyków, gdy¿ zmiany ustêpuj¹ po obni-
¿eniu dobowej dawki leku. Zasadniczo nie zaobserwowano zwi¹zku miêdzy stanem
klinicznym pacjentów, a wyst¹pieniem FIRDA, choæ stwierdzano wolniejsze ustêpo-
wanie objawów pozytywnych schizofrenii podczas leczenia [28, 30].

Nale¿y przypuszczaæ, ¿e badanie EEG ze wzglêdu na niski koszt, bezpieczeñstwo,
powtarzalno�æ pozostanie jeszcze na d³ugo powszechnym badaniem diagnostycznym
zarówno w klinice psychiatrycznej, jak i neurologicznej. Epidemiologia schizofrenii
oraz innych schorzeñ, gdzie stosowane s¹ neuroleptyki, podpowiada, ¿e pacjenci przyj-
muj¹cy te preparaty bêd¹ czêsto mieli wykonywane badania elektroencefalograficz-
ne. St¹d te¿ tak wa¿na jest �wiadomo�æ i wiedza, jak ta grupa leków mo¿e modyfiko-
waæ zapis elektroencefalograficzny.
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BADANIA ELEKTROFIZJOLOGICZNE
W PO£O¯NICTWIE I GINEKOLOGII

STRESZCZENIE

Rozpatruj¹c kliniczn¹ przydatno�æ w po³o¿nictwie i ginekologii metod opartych na zjawiskach elektro-
fizjologicznych, takich jak: elektrokardiografia p³odowa (FEKG), polikardiografia p³odowa (FPKG),
elektroencefalografia p³odowa (EEG), pomiar elektrycznej aktywno�ci miê�nia macicy, nale¿y stwier-
dziæ, ¿e ¿adna z wymienionych metod nie doczeka³a siê ostatecznej oceny rzeczywistej dok³adno�ci dia-
gnostycznej w rozpoznawaniu zagro¿enia ¿ycia p³odu. Brak szerokiego zastosowania praktycznego FEKG
i FPKG spowodowany jest licznymi zak³óceniami wystêpuj¹cymi w odprowadzeniach po�rednich. Ak-
tualnie, zamiast FEKG i FPKG, do pomiaru czêsto�ci serca p³odu stosuje siê kardiotokografiê wykorzy-
stuj¹c¹ w ocenie pracy serca ultrasonografiê. Odno�nie do p³odowej EEG dyskutuje siê czu³o�æ i specy-
ficzno�æ metody. Mimo to, szybko rozwijaj¹ce siê oprogramowanie komputerowe pozwala coraz to pre-
cyzyjniej przewidzieæ t¹ metod¹ neurologiczny rozwój dziecka. Metody pomiaru elektrycznej aktywno-
�ci miê�nia macicy nie wysz³y dotychczas poza laboratorium i na razie nie znajduj¹ bezpo�redniego
zastosowania diagnostycznego w klinice po³o¿niczej.

S³owa kluczowe: p³odowa elektrokardiografia, polikardiografia p³odowa, elektroencefalografia p³odowa, elektrofi-
zjologia miê�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 P£ODOWA

Elektrokardiografia p³odowa (FEKG � Fetal Electrocardiography) rejestruje pr¹-
dy czynno�ciowe serca p³odu, a aparat s³u¿¹cy do tej rejestracji zapisuje pr¹dy w po-
staci graficznej. Amplituda potencja³ów elektrycznych, które wystêpuj¹ podczas czyn-
no�ci serca p³odu, jest znacznie mniejsza w porównaniu z pomiarami u osób doro-
s³ych, ale czu³y elektrokardiograf jest w stanie je zarejestrowaæ u p³odu w ró¿nych
okresach ci¹¿y, pocz¹wszy od 12. tygodnia jej trwania.

Rejestracjê elektrokardiograficzn¹ serca p³odu uzyskuje siê albo drog¹ odprowa-
dzeñ po�rednich, albo odprowadzeniami bezpo�rednio z cia³a p³odu. Gdy rejestracjê
elektrokardiograficzn¹ serca p³odu uzyskujemy drog¹ odprowadzeñ po�rednich (ze-
wnêtrznych, brzusznych), czyli gdy elektrody rejestruj¹ce za³o¿one s¹ na pow³oki
brzuszne matki, mówimy o elektrokardiografii zewnêtrznej. Je�li rejestracji dokonu-
jemy bezpo�rednio z cia³a p³odu, mówimy o elektrokardiografii bezpo�redniej.

W przypadku elektrokardiografii po�redniej elektrody rejestruj¹ce mo¿na umoco-
waæ w jednej z czterech pozycji:
� pozycja M � �rodkowa, jedna elektroda umieszczona jest nad pêpkiem a druga nad

spojeniem ³onowym,
� pozycja T � poprzeczna, elektrody umieszczone s¹ po lewej i prawej stronie linii

�rodkowej brzucha w po³owie odleg³o�ci pomiêdzy pêpkiem a spojeniem ³onowym.
� pozycja A1P � jedna elektroda umieszczona jest tu¿ nad pêpkiem a druga z ty³u

ok. 10 cm nad ko�ci¹ guziczn¹ i 5 cm na lewo,
� pozycja A2P � jedna elektroda umieszczona jest z ty³u jak w pozycji poprzedniej

a druga z przodu 5 cm nad pêpkiem.
Badania mo¿na wykonaæ przy ró¿nych po³o¿eniach cia³a kobiety ciê¿arnej.
Zgodnie ze wskazaniami Klimka i Stanka [1] badanie powinno trwaæ co najmniej

2,5-4 min. Szybko�æ przesuwu papieru nie powinna byæ mniejsza od 50 mm/sek. Papier
nale¿y wyskalowaæ tak, aby 1 mm przesuwu odpowiada³ 3-3,5 µV.

Czas przewodnictwa wewn¹trzkomorowego (czas trwania zespo³u QRS) oblicza
siê od wierzcho³ka za³amka R do szczytu za³amka Q lub S, w zale¿no�ci od tego, któ-
ry z nich ma wiêksz¹ amplitudê.

Czas trwania poszczególnych za³amków w elektrokardiogramie p³odowym,
a zw³aszcza zespo³u QRS, zale¿y od okresu ci¹¿y i wyd³u¿a siê wraz z jej zaawanso-
waniem. Wg S³omko i wsp. [2] zale¿no�æ ta nie jest �cis³a, bo na wielko�æ np. ampli-
tudy za³amka R maj¹ wp³yw grubo�æ pow³ok brzusznych matki i p³odu, objêto�æ p³y-
nu owodniowego oraz ilo�æ mazi p³odowej.

Elektrokardiogramy uzyskiwane drog¹ odprowadzeñ zewnêtrznych nie pozwala-
j¹ na ocenê wszystkich elementów krzywej elektrokardiograficznej. Zwykle daje siê
odró¿niæ jedynie za³amek R i bardzo rzadko zespó³ QRS. Za³amki P i T rejestruje siê
tylko sporadycznie. Dlatego te¿ w praktyce czêsto�æ akcji serca p³odu w EKG jest
obliczana na podstawie analizy odstêpów czasu miêdzy za³amkami R [3]. Pozwala to
obliczyæ pracê serca �od uderzenia do uderzenia� (beat to beat), co umo¿liwia reje-
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stracjê �czystej� zmienno�ci akcji serca p³odu. Zmienno�æ ta zale¿y od wp³ywu uk³a-
du wspó³czulnego i przywspó³czulnego na uk³ad bod�cotwórczy i bod�coprzewodz¹cy
serca. Jest ona podstaw¹ tzw. wstêgi oscylacyjnej czêsto�ci akcji serca.

Liczne zak³ócenia, wystêpuj¹ce przy odprowadzeniach po�rednich i nasilaj¹ce siê
znacznie podczas czynno�ci skurczowej macicy, sprawi³y, ¿e ten sposób rejestracji
czynno�ci serca p³odu nie znalaz³ dotychczas szerokiego zastosowania. Byæ mo¿e
próby wprowadzenia komputerowego wzmocnienia uzyskiwanych sygna³ów przyczy-
ni¹ siê do ponownego zainteresowania siê omawian¹ metod¹.

Elektrokardiografia wewnêtrzna (odprowadzenia bezpo�rednie) polega na tym, ¿e
elektrody umocowane s¹ na czê�ci przoduj¹cej p³odu. Aby móc korzystaæ z tego spo-
sobu badania, spe³niony musi byæ podstawowy warunek � rozwarcie szyjki macicy
umo¿liwiaj¹ce wprowadzenie przynajmniej amnioskopu. Elektrody ustawia siê na
czê�ci przoduj¹cej p³odu, pos³uguj¹c siê odpowiednimi kleszczykami umo¿liwiaj¹-
cymi usytuowanie elektrod na skórze p³odu (przyssawki, spirale, klipsy).

Elektrokardiografia wewnêtrzna zapewnia wysokiej jako�ci zapis p³odowego EKG
i nie jest uci¹¿liwa dla pacjentki. Metoda ta dostarcza bardzo dok³adnych zapisów
EKG, ale mo¿liwa jest do zastosowania tylko podczas porodu.

W p³odowych zapisach EKG istotne znaczenie ma ocena czasu trwania zespo-
³ów QRS. Prawid³owy czas trwania zespo³u QRS w koñcu ci¹¿y wynosi od 0,04 do
0,08 s. Wyd³u¿enie tego czasu do 0,09-0,11 s �wiadczy o zmniejszeniu przewod-
nictwa wewn¹trzkomorowego. Stwierdzono jednak, ¿e czas trwania zespo³u QRS nie
ma istotnego znaczenia w prognozowaniu dobrostanu p³odu w czasie porodu. Defor-
macja zespo³u QRS lub rozszczepienie za³amka R wskazuje na blok jednej z ga³êzi
pêczka przedsionkowo-komorowego. Poszerzenie i deformacja (pomarszczenie)
zespo³u QRS wystêpuje podczas przemijaj¹cego ucisku pêpowiny � w kilka sekund
od ucisku.

Larks i Anderson [4] rozró¿niaj¹ trzy stopnie elektrokardiograficznych objawów
zagro¿enia p³odu:
� stopieñ I � przej�ciowa niemiarowo�æ i przej�ciowe lub rzadko pojawiaj¹ce siê

zaburzenia zespo³u QRS lub odcinka ST; s¹ to objawy o niewielkim znaczeniu kli-
nicznym,

� stopieñ II � wyst¹pienie utrzymuj¹cych siê szerokich lub pomarszczonych zespo-
³ów QRS, uniesionych lub obni¿onych odcinków ST, albo podwójnego, przypo-
minaj¹cego literê W, zespo³u QRS; jest to stan czujno�ci (alertu),

� stopieñ III � wyst¹pienie silnie wyra¿onej i utrzymuj¹cej siê bradykardii w prze-
biegu porodu (nie podczas przerzynania siê g³ówki); jest to stan niepokoju.
Elektrokardiografia p³odowa mia³a do niedawna bardzo wa¿ne praktyczne zasto-

sowanie jako jedna z metod zapisu czêsto�ci pracy serca p³odu (FHR) w kardiotoko-
grafii (KTG). Aktualnie, zamiast elektrokardiografii, do pomiaru czêsto�ci serca p³o-
du w kardiotokografii stosuje siê ultrasonografiê.

Do niedawna elektrokardiografia wykorzystywana by³a do ustalenia rozpoznania
po³o¿enia p³odów w ci¹¿y mnogiej (ró¿na czêsto�æ p³odowych zespo³ów QRS pocho-
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dz¹cych od obu p³odów), do rozpoznania rodzaju po³o¿enia pod³u¿nego p³odu (g³ów-
kowe czy miednicowe) oraz do potwierdzenia obumarcia lub ¿ycia p³odu. Stosowa-
no j¹ w diagnostyce dojrza³o�ci i zagro¿enia ¿ycia p³odu. Wprowadzenie do diagno-
styki ultrasonografii wyeliminowa³o wykorzystywanie elektrokardiografii p³odowej
do diagnostyki ci¹¿y obumar³ej, ci¹¿y mnogiej i ustalania po³o¿enia p³odu. Z kolei
wprowadzenie i udoskonalenie kardiotokografii sprawi³o, ¿e analizowanie obfituj¹-
cych w artefakty zapisów elektrokardiograficznych utraci³o jakikolwiek sens. Niektó-
rzy wyra¿aj¹ nadziejê, ¿e próby wprowadzenia komputerowej rejestracji i analizy
sygna³ów stwarzaj¹ szansê tej technice na wykorzystanie jej w przysz³o�ci jako nie-
ocenionej metody okre�lenia dojrza³o�ci p³odu.

Komputerowa technika opracowywania elektrokardiogramów p³odowych, w tym
tzw. technika u�redniaj¹ca (�averaging�), poprawiaj¹ca uzyskiwane sygna³y p³odo-
we, pozwala na dok³adn¹ ocenê ró¿nych okresów skurczu serca p³odu, a zw³aszcza
okresu przedwyrzutowego (OPW). Zdaniem Klimka [5] parametr ten jest czu³ym
wska�nikiem czynno�ci serca p³odu. Pozwala on równie¿ na ocenê dobrostanu p³odu
zarówno w okresie przedporodowym, jak i w czasie porodu.

Okres przedwyrzutowy (OPW) rozpoczyna siê na pocz¹tku depolaryzacji komór
(na pocz¹tku zespo³u QRS), a koñczy rozpoczêciem wyrzutu z komór (otwarciem
zastawek aortalnych). Sk³ada siê on z dwóch przedzia³ów. Pierwszym przedzia³em jest
zamkniêcie zastawki dwudzielnej. Drugim � otwarcie aorty. Poniewa¿ pierwszy prze-
dzia³, od pocz¹tku depolaryzacji komór do zamkniêcia zastawki dwudzielnej, jest sta³y
w p³odowym cyklu serca, okres przedwyrzutowy zale¿ny jest przede wszystkim od
czasu izowolumetrycznego skurczu. Stwierdzono, ¿e wraz ze wzrostem kurczliwo�ci
miê�nia sercowego okres przedwyrzutowy maleje. Jest on odwrotnie proporcjonalny
do szybko�ci wzrostu ci�nienia w komorach. Jest wiêc wska�nikiem kurczliwo�ci
miê�nia sercowego. W przypadkach niedotlenienia obserwuje siê u p³odów skróce-
nie okresu przedwyrzutowego, podczas gdy uci�niêcie pêpowiny powoduje wyd³u-
¿enie tego okresu. Zgodnie z prawem Starlinga, ka¿de obni¿enie objêto�ci krwi w ko-
morach w koñcowym okresie skurczu powoduje zmniejszenie kurczliwo�ci miê�nia
sercowego, a tym samym wyd³u¿enie okresu przedwyrzutowego.

Zaobserwowano, ¿e czas trwania okresu przedwyrzutowego wzrasta wraz z roz-
wojem ci¹¿y i u prawid³owych p³odów pomiêdzy 38. a 40. tygodniem ci¹¿y wynosi
70 ms. Wyd³u¿enie okresu przedwyrzutowego stwierdza siê u p³odów z nieprawid³o-
wym zapisem czynno�ci serca p³odu podczas porodu.

Wydaje siê, ¿e bezpo�rednie ci¹g³e monitorowanie okresu przedwyrzutowego serca
p³odu mo¿e umo¿liwiæ ró¿nicowanie pomiêdzy zaburzeniami w pêpowinowym prze-
p³ywie krwi a niewydolno�ci¹ ³o¿yska, jako przyczyn ostrych objawów zagro¿enia
p³odu podczas porodu.
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POLIKARDIOGRAFIA P£ODOWA

Polikardiografia p³odowa (FPKG � Fetal Polycardiography) obejmuje elektrokar-
diograficzny zapis czynno�ci serca p³odu i jednoczesn¹ rejestracjê zjawisk akustycz-
nych, powstaj¹cych podczas pracy serca p³odu, tzw. fonokardiogram p³odowy (FFKG
� Fetal Fonocardography). Jest to po³¹czenie p³odowej elektrokardiografii i fonokar-
diografii.

Fonokardiografia p³odowa zapisuje na papierze zjawiska akustyczne powstaj¹ce
podczas pracy serca p³odu. Urz¹dzeniem rejestruj¹cym jest albo mikrofon dynamiczny,
albo czytnik piezoelektryczny. Czujniki przymocowuje siê na brzuchu matki w miej-
scu najlepszej s³yszalno�ci tonów serca p³odu.

Na fonokardiogramie uzyskuje siê graficzny obraz tonów serca. I ton serca p³odu
powstaje w wyniku zamkniêcia zastawek przedsionkowo-komorowych, otwarcia za-
stawek têtniczych, drgania przedsionków i drgania wywo³anego przep³ywem krwi jako
nastêpstwa skurczu komór. II ton serca p³odu powstaje w wyniku zamkniêcia zasta-
wek têtniczych oraz w wyniku drgañ wywo³anych rozlu�nieniem komór serca, otwar-
ciem zastawek przedsionkowo-komorowych i drgañ s³upa krwi w du¿ych têtnicach.
W I i II tonie serca wyró¿nia siê czê�æ pocz¹tkow¹, �rodkow¹ i koñcow¹. Oba tony
bywaj¹ rozdwojone � czas trwania tonów nie ulega wtedy zmianie, ale powsta³a prze-
rwa trwa krócej ni¿ 0,02 s. III ton serca p³odu wystêpuje nieczêsto. Wywo³any jest
drganiami zastawki dwudzielnej, nitek �ciêgnistych i miê�ni brodawkowatych oraz
nag³ym napiêciem komory spowodowanym nadmiernym i szybkim jej wype³nieniem.

Dokonuj¹c jednoczesnej rejestracji elektrokardiograficznej i fonokardiograficznej
otrzymujemy tzw. polikardiogram. Przydatno�æ kliniczna polikardiogramu polega na
tym, ¿e rejestrowane s¹ równolegle dane pochodzenia mechanicznego i elektrofizjo-
logicznego, dziêki temu obraz pracy serca jest pe³niejszy. Zdaniem S³omko i wsp. [2],
na podstawie jednoczesnego zapisu p³odowego EKG i FKG, mo¿na wyodrêbniæ i oce-
niæ czas trwania skurczu mechanicznego komór i skurczu ogólnego, czas odkszta³ca-
nia i czas ca³kowitego rozkurczu komór.

PODSTAWOWE POJÊCIA POLIKARDIOGRAFICZNE

Faza ca³kowitego skurczu komór. Czas trwania tej fazy jest czasem, jaki up³ywa
miêdzy za³amkiem Q na elektrokardiogramie p³odowym, a drugim tonem serca na
fonokardiogramie. W warunkach prawid³owych wynosi ona 0,20 do 0,26 s.

Faza skurczu mechanicznego komór. Czas trwania tej fazy jest liczony pomiêdzy
pocz¹tkiem I tonu a pocz¹tkiem II tonu serca. W warunkach prawid³owych wynosi
on 0,16 do 0,22 s.

Faza skurczu asynchronicznego. Obejmuje ró¿nicê miêdzy czasem trwania fazy
skurczu mechanicznego i ogólnego (ca³kowitego). Jest to czas, jaki up³ywa pomiê-
dzy za³amkiem Q EKG p³odowego, a I tonem serca. W warunkach prawid³owych
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wynosi on 0,03 do 0,05 s i obejmuje 60-80% trwania zespo³u QRS. Czas trwania
fazy skurczu asynchronicznego nazywany jest inaczej czasem deformacji lub od-
kszta³cenia.

Faza ca³kowitego rozkurczu komór. Jest to czas, jaki up³ywa miêdzy pocz¹tkiem
II tonu serca, a pocz¹tkiem zespo³u QRS. W warunkach prawid³owych wynosi on od
0,15 do 0,24 s.

Przedstawione powy¿ej parametry polikardiogramu s³u¿¹ do oceny dynamiki ak-
cji serca p³odu. Klimek i Stanek [1], analizuj¹c wyniki badañ polikardiograficznych
osi¹gane przez ró¿nych autorów, donosz¹, ¿e niektórzy z nich twierdz¹, i¿ warto�ci
stwierdzane w polikardiogramie w ci¹¿y prawid³owej i powik³anej nie ró¿ni¹ siê
miêdzy sob¹, podczas, gdy inni autorzy utrzymuj¹, ¿e np. w rzucawce porodowej i ci¹-
¿y przeterminowanej obserwuje siê przed³u¿enie czasu deformacji i ca³kowitego skur-
czu komór.

Przed³u¿enie fazy mechanicznego skurczu komór stwierdza siê równie¿ w nadci-
�nieniu indukowanym ci¹¿¹, a w konflikcie serologicznym skrócenie czasu trwania
fazy rozkurczu komór.

O zaburzeniach kurczliwo�ci miê�nia sercowego w wyra�nej hipoksji p³odu mo¿-
na s¹dziæ na podstawie odchylenia rzeczywistej wielko�ci skurczu mechanicznego od
warto�ci nale¿nej o wiêcej ni¿ ± 0,22 s. W II okresie porodu, gdy wyst¹pi patologicz-
na bradykardia, notowane wyd³u¿enie skurczu mechanicznego o wiêcej ni¿ 0,3 s
�wiadczy o niedotlenieniu miê�nia sercowego i zaburzeniu jego kurczliwo�ci. W tym
przypadku obserwuje siê wahania stosunku czasu trwania skurczu do rozkurczu po-
ni¿ej 0,9 i powy¿ej 1,6 s. Jednym ze wska�ników wyra�nej hipoksji p³odu jest wy-
d³u¿enie fazy skurczu asynchronicznego jako wyrazu zaburzeñ przewodnictwa.

Wszyscy autorzy zajmuj¹cy siê polikardiografi¹ p³odow¹ zgodnie twierdz¹, ¿e
omawiana metoda oceny zagro¿enia p³odu, wskutek wprowadzenia do praktyki lekar-
skiej kardiotokografii (KTG), nie wykroczy³a poza ramy do�wiadczeñ i aktualnie jest
pomijana w codziennej diagnostyce po³o¿niczej.

ELEKROENCEFALOGRAFIA (EEG) P£ODOWA

Elektroencefalografia p³odowa (FEEG � Fetal Electroencephalography) s³u¿y do
badania czynno�ci elektrycznej mózgu p³odu w okresie oko³oporodowym. O�rodko-
wy uk³ad nerwowy p³odu, bardziej ni¿ ka¿dy inny narz¹d, jest wra¿liwy na niedotle-
nienie. Zawiera on mniejsz¹ ilo�æ glikogenu ni¿ serce, a zatem dysponuje znacznie
mniejsz¹ rezerw¹ w razie wyst¹pienia niedotlenienia p³odu. Powsta³e wiêc w przy-
padku zamartwicy p³odu zaburzenia ujawniaj¹ siê najwcze�niej w jego mózgu, a do-
piero pó�niej pojawiaj¹ siê nieprawid³owo�ci ze strony uk³adu kr¹¿enia (zaburzenia
têtna p³odu), czy te¿ przewodu pokarmowego (np. odej�cie smó³ki). Fakt ten wyko-
rzystuje siê w klinice obserwuj¹c w pojawiaj¹cej siê zamartwicy wysuwaj¹ce siê na
plan pierwszy zmiany w zapisie p³odowego EEG.



157Badania elektrofizjologiczne w po³o¿nictwie i ginekologii

Badanie jest mo¿liwe do wykonania, gdy rozwarcie szyjki macicy wynosi co naj-
mniej 2 cm. Przy tym rozwarciu udaje siê ju¿, aczkolwiek z trudem, za³o¿yæ elektro-
dy na skórê g³ówki p³odu. Zale¿nie od sposobu wstawiania siê g³ówki do p³aszczy-
zny wchodu oraz od tego na ile dro¿ny kana³ szyjki macicy pozwala wprowadziæ elek-
trody i umie�ciæ je na g³ówce p³odu, otrzymujemy, nawet w stanach prawid³owych,
zapisy u wielu p³odów, znacznie ró¿ni¹ce siê od siebie. Elektrody bowiem umiesz-
czane s¹ w przypadkowych miejscach i w ró¿nych odleg³o�ciach od siebie. Ocena
zapisu elektroencefalograficznego uzyskanego podczas porodu jest utrudniona rów-
nie¿ czynno�ci¹ porodow¹, podczas której nak³adaj¹ siê na siebie zarówno aktywno�æ
bioelektryczna macicy oraz serca matki i p³odu, jak i potencja³y bioelektryczne miê-
�ni brzucha zak³ócaj¹ce biopr¹dy pochodz¹ce z mózgu. Nie bez znaczenia jest rów-
nie¿ spostrze¿enie, ¿e w czasie porodu p³ód ¿ywo reaguje na bod�ce akustyczne i pod
ich wp³ywem zmienia rytm swojego zapisu EEG.

Pod wzglêdem amplitudy i czysto�ci najlepsze sygna³y uzyskuje siê, gdy elektro-
dy umiejscowione s¹ w okolicy centralnej lub ciemieniowej g³ówki p³odu. Stosowa-
nie dwóch elektrod pozwala jedynie na rejestracjê czynno�ci bioelektrycznej mózgu
p³odu tylko jako ca³o�ci. Takim sposobem badania lokalizacja ogniska chorobowego w
mózgu nie jest mo¿liwa. Dlatego te¿ wprowadzono do praktyki klinicznej komputero-
w¹ ocenê sygna³ów EEG. Komputer, koryguj¹c na bie¿¹co wszystkie nieprawid³owo-
�ci, umo¿liwia wiarygodn¹ ocenê pr¹dów bioelektrycznych mózgu p³odu. Aktualnie
przydatno�æ kliniczna p³odowego EEG sprowadza siê przede wszystkim do poporodo-
wego prognozowania dalszego neurologicznego rozwoju dziecka [6] (ryciny 1 i 2).

W ocenie komputerowej rozró¿nia siê kilka typów zapisów p³odowego EEG:
� niski wolta¿ nieregularny � LVI,
� typ mieszany � MIX,
� powolny wysoki wolta¿ � HVS,
� wolta¿ obni¿ony � DEP,
� typ izoelektryczny � ISO,
� artefakty � ART.

U p³odów zdrowych (s¹ to p³ody z porodu niepowik³anego, u których po 1. roku
¿ycia nie stwierdza siê ¿adnych objawów neurologicznych) obserwuje siê przede
wszystkim dwa typy zapisów:

Rycina 1. �Ostre fale� w elektroencefalogramie p³odów, które po up³ywie 1. roku ¿ycia
wykazuj¹ upo�ledzenie umys³owe: a � zapis prawid³owy, b � �ostre fale�

a

b
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� Zapis typu mieszanego (MIX) � stwierdza siê go u 30% zdrowych p³odów. Otrzy-
mywana krzywa jest ni¿sza od 20µV i posiada wstawki zapisu typu izoelektrycz-
nego.

� Zapis o charakterze powolnego wysokiego wolta¿u (HVS) wystêpuje u 20% zdro-
wych p³odów.
Zapisy patologiczne wystêpuj¹ u p³odów, które po prze¿yciu roku wykazuj¹ nie-

prawid³owo�ci neurologiczne (upo�ledzenie umys³owe) w 30% zapisów EEG w trakcie
porodu stwierdza siê typ mieszany (MIX) i typ zmienny (V/A). 40% zapisów u tych
p³odów charakteryzuje siê powolnym wysokim wolta¿em (HVS) lub niskim wolta-
¿em nieregularnym (LVI).

Czê�æ zapisów EEG u omawianych p³odów wykazuje w trakcie porodu tzw. ostre
fale. S¹ to nagle pojawiaj¹ce siê krótkotrwa³e wychylenia krzywej (trwaj¹ ok. 50 ms),
posiadaj¹ce wy¿sz¹ amplitudê ni¿ pozosta³y zapis EEG.

Zapis o niskim wolta¿u obserwowany przez ca³y okres monitorowania stwier-
dza siê jeszcze przed porodem u p³odów z wodog³owiem i p³odów niezdolnych do
¿ycia.

Niewielkie rozpowszechnienie p³odowej EEG i sporadyczne jej stosowanie w prak-
tyce klinicznej wynika z tego, ¿e dyskusyjn¹ nadal spraw¹ jest czu³o�æ i specyficz-
no�æ metody. Mimo to, szybko rozwijaj¹ce siê oprogramowanie komputerowe pozwala
coraz to precyzyjniej przewidzieæ, na podstawie otrzymywanych elektroencefalogra-
mów, neurologiczny rozwój dziecka.

ELEKTROFIZJOLOGIA MIÊ�NIA MACICY. METODY POMIARU ELEKTRYCZNEJ
AKTYWNO�CI MIÊ�NIA MACICY

Komórki myometrium (miê�ni g³adkich, z których zbudowana jest macica) w okre-
sie oko³oporodowym ³¹cz¹ siê ze sob¹ za pomoc¹ wysoko wyspecjalizowanych struk-
tur b³ony komórkowej, tzw. gap junctions. Budowa kana³owa tych struktur pozwala
na rozprzestrzenianie siê jonów i aktywnych substancji pomiêdzy s¹siednimi komór-
kami [7]. W czasie pobudzenia miê�nia macicy zwiêksza siê przepuszczalno�æ tych
kana³ów. Szybka i wzajemna regulacja sk³adników komórkowych warunkuje fizjo-
logiczn¹ czynno�æ skurczow¹ macicy jako jednej funkcjonalnej ca³o�ci.

a

Rycina 2. Zapis o niskim wolta¿u: a � zapis prawid³owy, b � niski wolta¿

b
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Liczne opracowania naukowe dotycz¹ prób pomiaru bioelektrycznej aktywno�ci
miê�ni g³adkich macicy. Dokonuje siê tego drog¹ zewn¹trz- i wewn¹trzkomórkow¹.
Idealnym modelem badawczym jest macica szczura.

Wg Czekanowskiego [7] miêsieñ macicy szczura wykazuje samoistn¹ aktywno�æ
skurczow¹ z jednoczesn¹ aktywno�ci¹ bioelektryczn¹. Obserwuje siê jeden skurcz na
minutê. Ka¿dy skurcz miê�nia macicy poprzedzony jest pojawieniem siê serii poten-
cja³ów czynno�ciowych. Skurcz miê�nia zaczyna siê po 1-2 s od momentu pojawie-
nia siê pierwszego potencja³u czynno�ciowego. Po 1 s od ostatniego potencja³u czyn-
no�ciowego pojawia siê szczyt amplitudy skurczu.

W skrawkach myometrium ludzkiego skurczowi mechanicznemu towarzysz¹ za-
wsze potencja³y czynno�ciowe o amplitudzie 100µV i o �redniej czêstotliwo�ci 3,3 AP
(potencja³ów czynno�ciowych) na 10 s.

Wykazano, ¿e na pocz¹tku porodu amplituda potencja³ów czynno�ciowych, mie-
rzonych drog¹ zewn¹trzkomórkow¹, jest niska. Wy³adowania s¹ nieregularne, czas
ich trwania krótki. W porodzie zaawansowanym mechaniczna aktywno�æ skurczowa
macicy jest bardziej regularna ni¿ na pocz¹tku porodu i towarzyszy jej poprawa ak-
tywno�ci bioelektrycznej ca³ej macicy. Zwiêksza siê amplituda potencja³ów czynno-
�ciowych (przekracza 600µV, aby tu¿ przed II okresem porodu osi¹gn¹æ warto�æ 1mV)
oraz ich czêstotliwo�æ. Maksymalna aktywno�æ bioelektryczna zwi¹zana jest z naj-
wiêksz¹ si³¹ skurczów w przebiegu porodu.

Aktywno�æ bioelektryczna rozpoczyna siê w jednym z rogów macicy i rozprze-
strzenia siê na ca³y miêsieñ. Podczas relaksacji miê�nia macicy brak jest aktywno�ci
bioelektrycznej. Porównanie aktywno�ci bioelektrycznej macicy szczura i myometrium
ludzkiego wykazuje, ¿e w macicy szczura wy³adowania potencja³ów elektrycznych
s¹ �ci�le zwi¹zane z aktywno�ci¹ mechaniczn¹, podczas gdy w macicy ludzkiej naj-
czê�ciej brak jest skoordynowanych wy³adowañ. W skrawkach myometrium ludzkiego
liczba potencja³ów czynno�ciowych jest niewielka. W jednej serii pojawiaj¹ siê 3-4
potencja³y. W macicy szczura seria taka sk³ada siê z 20-30 pojedynczych potencja-
³ów czynno�ciowych [7].

Pojawi³y siê laboratoryjne mo¿liwo�ci rejestracji aktywno�ci skurczowej skraw-
ków myometrium z du¿ego obszaru macicy, z jednoczesn¹ rejestracj¹ aktywno�ci
mechanicznej. Mo¿liwo�ci te toruj¹ drogê dalszym badaniom naukowym nad fizjo-
logi¹ i farmakologi¹ czynno�ci skurczowej macicy u zwierz¹t do�wiadczalnych i ludzi.

ZNACZENIE BADAÑ ELEKTROFIZJOLOGICZNYCH W PO£O¯NICTWIE
I GINEKOLOGII

Rozpatruj¹c kliniczn¹ przydatno�æ owówionych wy¿ej sposobów monitorowa-
nia stanu p³odu, nale¿y stwierdziæ, ¿e aktualnie ¿aden z tych sposobów stosowa-
nych samodzielnie nie doczeka³ siê ostatecznej oceny rzeczywistej dok³adno�ci dia-
gnostycznej w rozpoznawaniu zagro¿enia ¿ycia p³odu. Zawa¿y³o na tym pojawie-
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nie siê i wprowadzenie do kliniki kardiotokografii (KTG), a nastêpnie ultrasono-
grafii (USG), które s¹ metodami stosunkowo ³atwymi w interpretacji i cechuj¹cy-
mi siê du¿¹ dok³adno�ci¹ diagnostyczn¹. Wprawdzie pocz¹tkowo do rejestracji pracy
serca p³odu (FHR) wykorzystywano w KTG elektrokardiografiê p³odow¹ (FEKG)
i fonokardiografiê (FFKG), lecz obecnie najczê�ciej stosowan¹ w praktyce metod¹
rejestracji FHR w kardiotokografii jest ultrasonografia. Niemniej jednak np. elek-
trokardiografia bezpo�rednia jest nadal metod¹ idealnie nadaj¹c¹ siê do okre�lania
dojrza³o�ci p³odu. Przy jej stosowaniu musz¹ byæ tylko spe³nione odpowiednie wa-
runki i brak przeciwwskazañ do za³o¿enia elektrody (pêkniêty pêcherz p³odowy, roz-
warcie szyjki macicy na 2 cm). W tych warunkach uzyskuje siê do 97% czytelnych
elektrokardiogramów.

Elektroencefalografia p³odowa (FEEG), mimo znacznych postêpów w technice
rejestrowania czynno�ci elektrycznej mózgu p³odu, jest metod¹ nadal rzadko stoso-
wan¹ w praktyce po³o¿niczej. Wydaje siê, ¿e g³ówn¹ przeszkod¹ uznania tej metody
badania za wysoce u¿yteczn¹ w diagnostyce stanu p³odu jest wysoki koszt skompli-
kowanej elektronicznej aparatury i mo¿liwo�æ jej zastosowania dopiero w zaawanso-
wanym porodzie. Nie ulega jednak w¹tpliwo�ci, ¿e dziêki elektroencefalografii p³o-
dowej mo¿na niejednokrotnie, z du¿¹ doz¹ prawdopodobieñstwa, przewidywaæ po-
porodowy neurologiczny rozwój dziecka.

Metody pomiaru elektrycznej aktywno�ci miê�nia macicy nie wysz³y dotychczas
poza laboratorium i na razie nie znajduj¹ bezpo�redniego zastosowania diagnostycz-
nego w klinice po³o¿niczej. Uzyskiwane jednak wyniki laboratoryjnych dociekañ
naukowych dotycz¹cych elektrofizjologii miê�nia macicy poszerzaj¹ znacznie nasz¹
wiedzê na temat patofizjologii czynno�ci skurczowej macicy i odgrywaj¹ coraz wiêk-
sz¹ rolê w poznawaniu czynników bior¹cych udzia³ zarówno w inicjacji porodu, jak
i w jego prawid³owej stymulacji.
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JAKO�Æ ¯YCIA PO UDARZE MÓZGU

STRESZCZENIE

Ocena kliniczna pacjenta po udarze mózgu koncentruje siê zwykle na stwierdzeniu obecno�ci i pomia-
rze nasilenia deficytu neurologicznego. Jednak bardzo istotne s¹ równie¿ inne dziedziny funkcjonowa-
nia chorego, na które zwraca siê mniej uwagi lub wrêcz pomija w ocenie klinicznej. Jako�æ ¿ycia cho-
rych po udarze nie zale¿y tylko od ograniczenia sprawno�ci ruchowej, ale te¿ od obecno�ci zaburzeñ
poznawczych, intelektualnych, �wiadomo�ci, emocji i ca³ej struktury osobowo�ci cz³owieka. Ocena
chorego musi obejmowaæ wszystkie aspekty ¿ycia cz³owieka: stan fizyczny i sprawno�æ ruchow¹, stan
psychiczny, sytuacjê spo³eczn¹ oraz doznania somatyczne. W pracy omówiono najwa¿niejsze czynniki
determinuj¹ce jako�æ ¿ycia chorych po udarze oraz wskazano na mo¿liwo�ci neutralizacji ich wp³ywu.

S³owa kluczowe: udar mózgu, jako�æ ¿ycia.

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 mózgu jest specyficznym schorzeniem, które odciska szczególne piêtno na
ca³ym dalszym funkcjonowaniu chorego. Mimo du¿ego postêpu w medycynie, udar
mózgu stanowi powa¿ne zagro¿enie dla ¿ycia i zdrowia, zajmuj¹c trzecie miejsce
w�ród przyczyn zgonów i pierwsze w�ród przyczyn inwalidztwa w populacji powy-
¿ej �redniego wieku. Zwi¹zane z tym wysokie koszty, przewy¿szaj¹ wydatki na le-
czenie chorób uk³adu kr¹¿enia, które s¹ najczêstsz¹ przyczyn¹ zgonów � �mieræ bo-
wiem �kosztuje� taniej ni¿ ¿ycie z kalectwem [1, 2].

Ka¿dego roku w Polsce udaru doznaje ponad 60 tys. osób. Przy ci¹gle du¿ej �mier-
telno�ci wynosz¹cej ponad 40%, pozostaje przy ¿yciu corocznie ok. 36 tys. osób, które
prze¿y³y udar, a spo�ród nich 50-70% wymaga sta³ego leczenia i rehabilitacji [3, 4].
Walka ze skutkami udaru poch³ania du¿o energii i wielkie pieni¹dze, dlatego te¿ g³ów-
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ny wysi³ek medycyny koncentruje siê na profilaktyce, co mo¿e przynie�æ zmniejsze-
nie zachorowalno�ci na udary [1, 5].

Nastêpstwem udaru s¹ ró¿ne ubytki neurologiczne, zw³aszcza niedow³ad po³owi-
czy oraz zaburzenia procesów poznawczych, emocjonalnych i intelektualnych. Ob-
jawy ostrego uszkodzenia mózgu w czê�ci przypadków ustêpuj¹ samoistnie (lub pod
wp³ywem leczenia), natomiast u 25-50% pozostaje niepe³nosprawno�æ prowadz¹ca
do czê�ciowej lub ca³kowitej zale¿no�ci w codziennej aktywno�ci [3, 6].

Ocena kliniczna pacjenta po udarze mózgu koncentruje siê zwykle na stwierdze-
niu obecno�ci i pomiarze nasilenia deficytu neurologicznego. Jednak obecnie zdro-
wie wg WHO, to nie tyle brak choroby, lecz stan pe³nego fizycznego, psychicznego
i spo³ecznego dobrego samopoczucia [7-9]. Opieraj¹c siê na powy¿szej definicji,
w ocenie klinicznej nale¿y uwzglêdniaæ nie tylko objawy i ich nasilenie, ale równie¿
inne dziedziny funkcjonowania chorego, na które mniej zwraca siê uwagê lub wrêcz
pomija w ocenie klinicznej [1, 3, 8]. Choroba oddzia³uje bowiem na wszystkie aspekty
¿ycia. Takie podej�cie do zdrowia i choroby przyczynia siê do wzrostu zainteresowa-
nia pozamedycznymi skutkami leczenia i szukania nowych sposobów oceny tzw. ja-
ko�ci ¿ycia. Ocena jako�ci ¿ycia po udarze mózgu jest wiêc prób¹ odmiennego spoj-
rzenia na sytuacjê chorobow¹ pacjenta [8, 10, 11].

Pojêcie jako�ci ¿ycia (Quality of Life � QOL) pojawi³o siê po II wojnie �wiatowej
i przechodzi³o stopniow¹ ewolucjê. Pomimo wzrastaj¹cego zainteresowania i coraz
szerszego stosowania ocen QOL, dotychczas nie uzgodniono jeszcze precyzyjnej
definicji, która by³aby przez wszystkich akceptowana. Próba jej zbadania jest nieroz-
³¹cznie zwi¹zana z ocen¹ stanu zdrowia pacjenta. Tak rozumiana QOL jest wiêc ja-
ko�ci¹ ¿ycia uwarunkowan¹ stanem zdrowia (Health Related Quality of Life �
HRQOL) [7, 9, 12, 13].

Jako�æ ¿ycia jest pojêciem szerokim i obejmuje wszystkie dziedziny funkcjono-
wania chorego, które s¹ dla niego istotne: stan fizyczny i sprawno�æ ruchow¹, stan
psychiczny, doznania somatyczne oraz sytuacjê spo³eczn¹ i warunki ekonomiczne.
Ocenê jako�ci ¿ycia mo¿na traktowaæ jako obraz sytuacji ¿yciowej cz³owieka odno-
sz¹cy siê do pewnego fragmentu jego ¿ycia, który jest porównywany do okre�lonego
wzorca idealnego, a zarazem jest przedmiotem jego pragnieñ [8]. Innymi s³owy jest
to ró¿nica miêdzy nadziejami i oczekiwaniami a obecnymi do�wiadczeniami danej
osoby [9].

Panuje zgodno�æ, ¿e QOL nie jest bezpo�rednio obserwowalna i mierzalna, ale jako
pojêcie musi zostaæ �ci�le sprecyzowana [2, 7, 8, 12]. Bez definicji nie mo¿na doko-
nywaæ jej pomiaru. Istnieje du¿a ró¿norodno�æ koncepcji spowodowana brakiem
ogólnie obowi¹zuj¹cych standardów. Sama definicja ró¿ni siê w zale¿no�ci od podej-
�cia do problemu. W zale¿no�ci od kompetencji danego autora, podkre�lany jest aspekt
ekonomiczny, spo³eczny, medyczny lub psychologiczny.

Ogólnie ujmuj¹c, QOL to subiektywnie odbierane poczucie ¿yciowej satysfak-
cji w kontek�cie w³asnych potrzeb i mo¿liwo�ci. Schipper [11] definiuje jako�æ ¿ycia
jako efekt choroby i jej leczenia odbierany (prze¿ywany) przez chorego, natomiast



163Jako�æ ¿ycia po udarze mózgu

Guayatt [7] twierdzi, ¿e QOL to osobiste postrzeganie pozycji zajmowanej w ¿yciu,
w kontek�cie kulturowym i systemie warto�ci w odniesieniu do stawianych sobie ce-
lów, posiadanych oczekiwañ, wzorców i obaw.

Najwa¿niejszymi celami badania jako�ci ¿ycia s¹:
� mo¿liwie pe³na analiza ró¿nych dziedzin ¿ycia chorego,
� zaanga¿owanie pacjenta, jego najbli¿szych i cz³onków zespo³u terapeutycznego

w ocenê sytuacji chorego,
� ocena ograniczeñ aktywno�ci chorego, które mog¹ i powinny ulec poprawie,
� umo¿liwienie podjêcia trafnych decyzji wynikaj¹cych z potrzeb chorego i mody-

fikacja podej�cia terapeutycznego.
Tak rozumian¹ ocenê jako�ci ¿ycia mo¿na uznaæ za alternatywn¹ wobec tradycyj-

nie pojmowanej oceny stanu pacjenta uwzglêdniaj¹cej tylko parametry chorobowe [8].

CZYNNIKI WP£YWAJ¥CE NA JAKO�Æ ¯YCIA CHORYCH PO UDARZE MÓZGU

Na jako�æ ¿ycia chorych po udarze mózgu wp³yw maj¹ zarówno nastêpstwa uszko-
dzenia mózgowia, jak i powik³ania ogólnoustrojowe (tabela 1).

Problemem chorych po udarze mózgu jest nie tylko ograniczenie sprawno�ci ru-
chowej bêd¹ce nastêpstwem niedow³adu. Uszkodzenie mózgu doprowadza do zabu-
rzeñ procesów poznawczych, intelektualnych, �wiadomo�ci, emocji i ca³ej struktury
osobowo�ci cz³owieka. Deficyty powstaj¹ce w psychice tych chorych (stwierdzane
u ok. 35% osób po udarze), stwarzaj¹ czêsto wiêkszy dyskomfort, ni¿ problemy wy-
nikaj¹ce z ograniczonej sprawno�ci ruchowej [13-16]. Trudno�ci z porozumiewaniem
siê, ograniczona wydolno�æ intelektualna, os³abiona pamiêæ czy niemo¿no�æ kontro-
li w³asnych emocji pogarszaj¹ jako�æ ¿ycia, poniewa¿ dotykaj¹ sfery najwa¿niejszej
dla cz³owieka, czyli jego psychiki [13, 14, 15, 17].

Zaburzenia mowy (powi¹zane z trudno�ciami w pisaniu i czytaniu), deficyty pa-
miêci, czêsto prowadz¹ce do globalnego otêpienia, trudno�ci z analiz¹ i syntez¹ tek-
stu znacznie ograniczaj¹ codzienne funkcjonowanie. Z drugiej strony, uszkodzenia
mózgu, zw³aszcza prawej pó³kuli, powoduj¹ anozognozjê, czyli ograniczon¹ �wiado-
mo�æ w³asnych zaburzeñ.

W globalnej ocenie jako�ci ¿ycia nale¿y zwróciæ szczególn¹ uwagê na zaburzenia
emocjonalne towarzysz¹ce udarowi mózgu. Najczê�ciej manifestuj¹ siê one w posta-
ci obni¿enia nastroju lub apatii b¹d� rozwiniêtego zespo³u depresyjnego, czêsto z pa-
tologicznym p³aczem lub �miechem. Rozpowszechnienie depresji po udarze mózgu
szacuje siê na 25-60% [1, 3, 17, 18]. Mo¿e ona znacznie upo�ledzaæ procesy moty-
wacyjne i napêd psychoruchowy � podstawowe czynniki wp³ywaj¹ce na przebieg
rehabilitacji i zdrowienia. W wiêkszo�ci chorób przewlek³ych depresja jest naturaln¹
reakcj¹ chorego na ciê¿kie zachorowanie i wi¹¿¹ce siê z nim kalectwo. Pojawienie
siê depresji po udarze nie pozostaje jednak w prostym zwi¹zku z nasileniem deficytu
neurologicznego. Du¿e znaczenie ma sam fakt uszkodzenia mózgu, a zw³aszcza umiej-
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Tabela 1. Czynniki wp³ywaj¹ce na jako�æ ¿ycia chorych po udarze mózgu

Nastêpstwo udaru
Czêsto�æ

Rodzaj zaburzenia
wystêpowania

Niesprawno�æ ruchowa  25-50% � niedow³ad po³owiczy
� zaburzenia zborno�ci
� zaburzenia napiêcia miê�niowego
� apraksja
� utrata automatyzmów ruchowych

Zaburzenia poznawcze  30-35% � zaburzenia pamiêci, otêpienie
� zaburzenia mowy
� zaburzenia koncentracji uwagi
� zaburzenia spostrzegania
� anozognozja

Zaburzenia emocjonalne  25-60% � apatia, dystymia lub depresja
� przymusowy �miech lub p³acz
� stany maniakalne i dysforyczne
� napady lêku lub lêk uogólniony

Napady padaczkowe  3-30% � napady wczesne i pó�ne
� ró¿ne typy napadów (najczê�ciej

czê�ciowe proste, najrzadziej �
czê�ciowe z³o¿one)

Powik³ania ogólnoustrojowe   Zale¿nie � zaka¿enia dróg moczowych
od pielêgnacji � odle¿yny

i wczesnej � zapalenie p³uc
rehabilitacji � powik³ania zakrzepowo-zatorowe

� zespo³y algodystroficzne
� obrzêki pora¿onych koñczyn
� ograniczenie ruchomo�ci stawów
� zaburzenia troficzne

Ograniczenie aktywno�ci Zale¿nie od stopnia � utrata dotychczasowego statusu
spo³ecznej  niesprawno�ci spo³ecznego

� drastyczne obni¿enie stopy
¿yciowej

� brak oparcia w rodzinie
� ograniczenie kontaktów

miêdzyludzkich
� izolacja od otaczaj¹cego �wiata

scowienie ogniska udarowego i obecno�æ wcze�niejszych podkorowych zmian zani-
kowych. Depresja pojawia siê najczê�ciej u osób z uszkodzeniem przednich czê�ci
lewej pó³kuli mózgu [1, 3, 17]. Wyst¹pienie depresji poudarowej czêsto ogranicza lub
wrêcz uniemo¿liwia rehabilitacjê, mimo nieznacznych ubytków ruchowych.
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Napady padaczkowe s¹ stosunkowo czêstym powik³aniem udaru mózgu [19].
Czêsto�æ padaczki poudarowej ocenia siê na 3-30% [20]. Napady wczesne w prze-
biegu udaru mózgu (napady pojawiaj¹ce siê w pierwszym tygodniu lub dwóch pierw-
szych tygodniach) wystêpuj¹ u 2,5-6% chorych z udarem, u wiêkszo�ci z nich w pierw-
szej dobie udaru [20]. Napady wczesne stanowi¹ istotny czynnik ryzyka padaczki po-
udarowej. Napady pó�ne (pojawiaj¹ce siê w pierwszym roku od zachorowania) s¹
równoznaczne, zwykle z rozpoznaniem padaczki poudarowej [19]. Napady padacz-
kowe s¹ czêstsze w udarach krwotocznych ni¿ niedokrwiennych. Najczê�ciej poja-
wiaj¹ siê napady czê�ciowe proste, najrzadziej � czê�ciowe z³o¿one [20].

Bardzo du¿e znaczenie ma profilaktyka powik³añ ogólnoustrojowych, które czêsto
towarzysz¹ udarowi mózgu, a w pó�niejszym czasie znamiennie rzutuj¹ na obni¿enie
jako�ci ¿ycia [4]. Poprzez odpowiedni¹ pielêgnacjê i opiekê nad chorym nale¿y
i mo¿na zapobiegaæ takim powik³aniom, jak: zaka¿enia dróg moczowych, odle¿y-
ny, obrzêki pora¿onych koñczyn, zakrzepica, przykurcze miê�niowe, zespo³y troficzne
i algodystroficzne, odwapnienia ko�ci, podwichniêcia w stawie ramiennym, przeprost
stawu kolanowego itp.

Problemy pacjentów po udarze mózgu zaczynaj¹ na ogó³ narastaæ po zakoñczeniu
leczenia szpitalnego. Zmaganie siê z trudno�ciami dnia codziennego, drastyczne ob-
ni¿enie stopy ¿yciowej, utrata dotychczasowego statusu spo³ecznego, brak oparcia
w rodzinie i bezradno�æ wobec podstawowych problemów ¿yciowych powoduj¹ na-
rastaj¹c¹ izolacjê chorego od �wiata zewnêtrznego i ograniczenie kontaktów spo³ecz-
nych. Wychwycenie tych wszystkich ograniczeñ i pomoc w przezwyciê¿aniu jego
problemów mo¿e diametralnie zmieniæ sytuacjê chorego.

Ocena jako�ci ¿ycia jest procesem skomplikowanym. Wp³ywaj¹ na to nie tylko
trudno�ci w zdefiniowaniu i brak norm (modelu) QOL, ale tak¿e trudno�ci diagno-
styczne, zmienno�æ badanych cech, niedostatki metodologiczne oraz konieczno�æ
uwzglêdniania specyfiki choroby i indywidualnych potrzeb pacjenta [10, 12, 18, 21].
Oceniaj¹c jako�æ ¿ycia, nale¿y przeprowadzaæ odrêbn¹ analizê ka¿dego z najwa¿niej-
szych obszarów (zdrowia fizycznego, psychicznego, aktywno�ci ¿yciowej i funkcjono-
wania spo³ecznego) (tabela 2). Uzupe³nieniem mo¿e byæ ogólna ocena stanu zdrowia.

Pomimo istnienia ju¿ od lat 80. kilkunastu kwestionariuszy przystosowanych do
badania jako�ci ¿ycia pacjentów po udarze, bardzo niewiele z nich przesz³o dot¹d
wystarczaj¹ce badania w³a�ciwo�ci psychometrycznych, aby mog³y byæ polecane do
powszechnego stosowania [10, 12, 21]. Niektóre dostarczaj¹ bowiem jednego, ogól-
nego wyniku odzwierciedlaj¹cego sumê odpowiedzi udzielanych przez chorego.
Wynik taki jest zbyt ma³o szczegó³owy, aby mo¿na by³o mówiæ o w³a�ciwej interpre-
tacji. Inne dostarczaj¹ oddzielnych ocen ka¿dej pozycji kwestionariusza, przez co s¹
ma³o wiarygodne ze wzglêdu na nadmiar nieistotnych informacji [10].

W ocenie jako�ci ¿ycia chorych po udarze mózgu stosuje siê obecnie kilkana�cie
rodzajów kwestionariuszy [3, 7, 12, 21]. Najczê�ciej s¹ to narzêdzia ogólne i mog¹
byæ zastosowane w badaniach osób cierpi¹cych na ró¿norodne schorzenia. Przyk³a-
dami mog¹ byæ: Sickness Impact Profile (SIP), Medical Outcome Study 36-items Short
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Tabela 2. Czynniki sk³adaj¹ce siê na jako�æ ¿ycia po udarze mózgu

Subiektywne Obiektywne

� fizyczne (np. dolegliwo�ci bólowe, � stan zdrowia (wyniki badañ i testów)
bezsenno�æ, zaparcia) � obraz psychopatologiczny

� psychiczne (lêk, depresja lub apatia, � status spo³eczno-ekonomiczny (dochody)
niska samoocena) � kontakty spo³eczne (jako�æ, ilo�æ)

� spo³eczne (brak satysfakcji z pracy,
sposobu spêdzania czasu wolnego,
z³a sytuacja ekonomiczna)

� miêdzyludzkie (poparcie spo³eczne,
interakcje z innymi)

Form Health Survey (SF-36), Nottingham Health Profile (NHP). Do innych przysto-
sowanych do badania chorych po udarze nale¿¹: 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, który
w pe³ni odzwierciedla³by wszystkie aspekty jako�ci ¿ycia po udarze.

PODSUMOWANIE

Badanie jako�ci ¿ycia po udarze mózgu jest alternatyw¹ wobec tradycyjnych ocen
stanu pacjenta, koncentruj¹cych siê tylko na ubytkach neurologicznych. Do pe³nego
obrazu chorego konieczne jest uwzglêdnianie oprócz niewydolno�ci ruchowej rów-
nie¿ deficytów poznawczych, zaburzeñ emocjonalnych oraz ograniczeñ w funkcjo-
nowaniu spo³ecznym, zw³aszcza aktywno�ci zawodowej. Bardzo istotna jest profilak-
tyka powik³añ ogólno-ustrojowych oraz wczesne rozpoznanie i leczenie powik³añ
czêsto niedostrzeganych: depresji, zaburzeñ poznawczych, czê�ciowych napadów
padaczkowych. Holistyczne spojrzenie na chorego i pomoc w przezwyciê¿eniu cho-
cia¿by niektórych jego problemów, mo¿e pozwoliæ na opuszczenie krêgu bezradno-
�ci i samotno�ci oraz poprawiæ jego jako�æ ¿ycia.
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REHABILITACJA KARDIOLOGICZNA

STRESZCZENIE

Omówiono g³ówne cele i zadania rehabilitacji pacjentów hospitalizowanych z powodu chorób uk³adu
kr¹¿enia. Podstawowym za³o¿eniem rehabilitacji kardiologicznej jest jej kompleksowo�æ rozumiana jako
kontynuacja leczenia choroby podstawowej i aktywizacja ruchowa przy równoczesnym oddzia³ywaniu
na stan psychiczny i warunki socjalne. Rehabilitacja kardiologiczna jest procesem d³ugotrwa³ym i roz-
³o¿onym w czasie. Podejmowane dzia³ania usprawniaj¹ce podzielone s¹ na kilka etapów dostosowanych
do stanu zdrowia i mo¿liwo�ci pacjentów. Szczególn¹ uwagê zwrócono na rehabilitacjê fizyczn¹.

S³owa 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 maj¹ charakter przewlek³y i nie poddaj¹ siê ca³kowitemu wylecze-
niu. U pacjentów hospitalizowanych z powodów kardiologicznych, obok upo�ledzo-
nej funkcji serca i naczyñ krwiono�nych, czêsto wystêpuje stres psychiczny wywo³a-
ny dolegliwo�ciami ze strony uk³adu kr¹¿enia i zaburzona homeostaza ustroju, wyni-
kaj¹ca z d³ugotrwa³ego unieruchomienia. Zaburzona homeostaza powoduje szereg
niekorzystnych zmian w ró¿nych narz¹dach organizmu. Bezpo�rednim nastêpstwem
u³o¿enia poziomego jest przemieszczanie siê p³ynów ustrojowych w kierunku g³owy,
tj. do centralnego obszaru uk³adu kr¹¿enia. Jednocze�nie spada czynno�æ i napiêcie
miê�ni szkieletowych utrzymuj¹cych postawê pionow¹. D³ugotrwa³e unieruchomie-
nie prowadzi szybko do utraty masy i si³y miê�ni oraz upo�ledzenia czynno�ci uk³adu
sercowo-naczyniowego. Kolejno do³¹cza siê zwiêkszone niebezpieczeñstwo powik³añ
zakrzepowo-zatorowych, zmian w uk³adzie oddechowym i hormonalnym, rozregulo-
wane odczyny naczyniowo-ruchowe oraz wiele innych zaburzeñ metabolicznych.
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W rezultacie tych niekorzystnych zmian znacznie zmniejsza siê zdolno�æ chorych do
wykonywania wysi³ków fizycznych i pogarsza rokowanie. Najwa¿niejsze skutki d³u-
gotrwa³ego unieruchomienia przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Wp³yw unieruchomienia na zaburzenia homeostazy ustroju

Uk³ad Nastêpstwa d³ugotrwa³ego unieruchomienia

� spadek objêto�ci minutowej i wyrzutowej
o ok. 15-20%

Uk³ad kr¹¿enia
� tachykardia spoczynkowa i wysi³kowa, zaburzenia

rytmu
� wzrost ci�nienia têtniczego krwi
� gorsze ukrwienie obwodowe i serca

� zmniejszenie wentylacji p³uc o ok. 20%

Uk³ad oddechowy
� zmniejszenie zdolno�ci poch³aniania O2

o ok. 20-25%
� niedodma

� hipowolemia o 700-800 ml

P³yny ustrojowe
� zwolniony przep³yw krwi
� zwiêkszone niebezpieczeñstwo zakrzepowo-

-zatorowe

� zaniki, os³abienie si³y i zmniejszenie masy
Ujemny bilans azotowy, miê�niowej
wapniowo-fosforowy � os³abienie aparatu stawowo-wiêzad³owego

� odwapnienie ko�ci

� zawroty g³owy
Rozregulowane odczyny � ³atwe mêczenie siê, ogólne os³abienie zdolno�ci
naczyniowo-ruchowe adaptacyjnych

� hipotonia ortostatyczna, tachykardia

� odczyn adrenergiczny � wiêksze zapotrzebowanie

Hormonalny � nadnercza
na tlen

� zespó³ wyczerpania � hipotonia
� pog³êbienie odczynów naczynioruchowych

W roku 1951 zauwa¿ono, ¿e szybkie uruchomienie chorych po zawale serca znacz-
nie zmniejsza �miertelno�æ w porównaniu do tradycyjnego leczenia, polegaj¹cego na
wielotygodniowym le¿eniu w ³ó¿ku. Zapocz¹tkowa³o to okres, w którym rehabilitacja
kardiologiczna sta³a siê nieodzown¹ czê�ci¹ terapii w chorobach uk³adu kr¹¿enia [1, 2].

DEFINICJA

Rehabilitacja jest kompleksowym i skoordynowanym stosowaniem �rodków me-
dycznych, fizycznych, socjalnych, wychowawczych i zawodowych w celu przysto-
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sowania chorego (inwalidy) do nowego ¿ycia i umo¿liwienia mu odzyskania jak naj-
wiêkszej sprawno�ci. Rehabilitacja kardiologiczna to zespó³ dzia³añ zmierzaj¹cych
do przywrócenia sprawno�ci chorym z chorobami uk³adu kr¹¿enia.

Rehabilitacja ma za zadanie pomóc pacjentowi w mo¿liwie szybkiej, zale¿nej od
stopnia zaawansowania choroby, adaptacji do ograniczeñ wynikaj¹cych z choroby oraz
osi¹gniêcia zbli¿onego do normalnego poziomu ¿ycia [1-4].

G£ÓWNE ZA£O¯ENIA I CELE REHABILITACJI KARDIOLOGICZNEJ

Podstawowym za³o¿eniem rehabilitacji kardiologicznej jest jej kompleksowo�æ,
rozumiana jako kontynuacja leczenia choroby podstawowej i aktywizacja ruchowa przy
równoczesnym oddzia³ywaniu na stan psychiczny (walka ze stresem) i warunki socjal-
ne [3-5]. Dziêki temu pacjent mo¿e uzyskaæ wystarczaj¹c¹ sprawno�æ fizyczn¹ oraz
umiejêtno�æ radzenia sobie w trudnych stresowych sytuacjach. Rehabilitacja kardio-
logiczna jest szczególnie przydatna w takich sytuacjach klinicznych, jak [2, 6, 7]:
1. Choroba niedokrwienna serca.
2. Stany po leczeniu inwazyjnym i operacyjnym wrodzonych oraz nabytych wad serca.
3. Stan po leczeniu inwazyjnym aorty i naczyñ obwodowych.
4. Przewlek³a niewydolno�æ serca.
5. Stan po transplantacji serca.

W wymienionych stanach chodzi zarówno o wczesn¹ rehabilitacjê szpitaln¹, ma-
j¹c¹ na celu szybkie uruchomienie chorego, oraz adaptacjê do nowych, czêsto ogra-
niczonych mo¿liwo�ci organizmu, jak równie¿ okres rekonwalescencji, a nastêpnie
rehabilitacji pó�nej, przechodz¹cej w prewencjê wtórn¹. Wa¿nym czynnikiem jest
wdro¿enie postêpowania rehabilitacyjnego ju¿ w szpitalu zaraz po opanowaniu bólu
i innych objawów zaburzeñ wegetatywnych towarzysz¹cych chorobie. Wczesne uru-
chomienie, o ile nie ma innych zdecydowanych przeciwwskazañ, znacznie ogranicza
niekorzystne objawy zaburzonej z powodu unieruchomienia homeostazy.

Cele rehabilitacji kardiologicznej to równoczesne podjêcie takich dzia³añ, jak:
� rehabilitacja fizyczna,
� modyfikacja zachowañ i stylu ¿ycia; zwalczanie z³ych nawyków ¿ywieniowych,

nauczanie postêpowania w sytuacjach stresowych,
� sta³e zwalczanie czynników ryzyka choroby wieñcowej,
� leczenie zaburzeñ gospodarki lipidowej, nadci�nienia têtniczego, cukrzycy oraz

innych wspó³istniej¹cych schorzeñ.
Rehabilitacja fizyczna to przede wszystkim systematyczny trening fizyczny [3, 5, 7].

Pod wp³ywem treningu fizycznego w organizmie zachodzi wiele korzystnych zmian
w zakresie hemodynamiki, ogólnej sprawno�ci fizycznej oraz z³o¿onych procesów
endokrynologicznych i metabolicznych bior¹cych udzia³ w adaptacji do wysi³ku.
Trening jest efektywny, je�li uzyskuje siê przyspieszenie têtna w czasie wysi³ku o co
najmniej 15-20% w stosunku do warto�ci wyj�ciowych. Wa¿ne jest tak¿e, by czas
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miêdzy nastêpnym treningiem nie by³ zbyt d³ugi. Uwa¿a siê, ¿e sesje treningowe
powinny odbywaæ siê systematycznie, co najmniej 3-5 razy w tygodniu.

W odpowiedzi na wysi³ek fizyczny pojawia siê po³¹czona reakcja ze strony p³uc,
serca, miê�ni, stawów i ko�ci. Reakcja organizmu zale¿y od rodzaju wysi³ku. W przy-
padku æwiczeñ aerobowych wykonywanych z ma³¹ intensywno�ci¹, ale w odpowied-
nio d³ugim czasie, pracuj¹ce miê�nie wykorzystuj¹ g³ównie tlen dostarczany przez
krew. Æwiczenia anaerobowe, czyli tzw. si³owe, wykonywane s¹ bardzo intensyw-
nie, lecz krótkotrwale i zu¿ywaj¹ g³ównie tlen zmagazynowany w miê�niach, po-
niewa¿ system krwiono�ny nie jest w stanie szybko zaspokoiæ zapotrzebowania na
tlen. Æwiczenia te wywo³uj¹ gwa³towny wzrost ci�nienia krwi i nag³y wzrost czê-
sto�ci têtna.

Podczas wysi³ku nastêpuje zwiêkszony wychwyt tlenu równowa¿¹cy podwy¿szo-
ne zapotrzebowanie metaboliczne. Indywidualna zdolno�æ do dostarczania tlenu jest
ró¿na i zale¿y od takich czynników, jak: wiek, p³eæ, masa cia³a, a w tym masa miê�ni,
stopieñ wytrenowania i ogólny stan zdrowia. Zapotrzebowanie na tlen (VO2max) u zdro-
wych ludzi wynosi 45 ml O2/kg masy cia³a/minutê. Zu¿ycie tlenu w spoczynku jest
blisko 13 razy mniejsze i wynosi 3,5 ml/kg/min. Jednostk¹ zu¿ycia energii w czasie
wysi³ku jest 1 MET. Zosta³ on okre�lony jako tzw. ekwiwalent metaboliczny (meta-
bolic equivalent) i zdefiniowany jako zu¿ycie tlenu równe 3,5 ml/kg/min. Takie zu-
¿ycie tlenu osi¹ga siê w czasie wysi³ku wykonywanego z moc¹ ok. 15 W (watów) [8].
Przyk³adowe wielko�ci zu¿ycia tlenu przy wykonywaniu niektórych czynno�ci przed-
stawiono w tabeli 2. Dla porównania wydolno�æ pacjentów z chorobami serca w IV
klasie NYHA wynosi ok. 4 MET.

Tabela 2. Orientacyjne zu¿ycie tlenu i wielko�æ wysi³ku przy wykonywaniu
niektórych czynno�ci

Czynno�æ VO2 (ml/kg/min) MET W

Odpoczynek 3,5 1 15

Nauka, prace domowe i biurowe 5-12 1,5-3,5 20-50

Praca w przemy�le i na roli 15-30 4-10 60-150

Chodzenie po schodach w górê 19-28 6-8 90-120

Trucht, taniec, tenis 22-28 7-8 100-120

P³ywanie, bieganie 35-45 10-13 150- 200

Sporty wyczynowe 70-85 20-24 300-360

Wysi³ek fizyczny jest najsilniejszym bod�cem fizjologicznym, zwiêkszaj¹cym
zapotrzebowanie ustroju na tlen. Najwa¿niejszy docelowy efekt treningu to zwolnie-
nie czêsto�ci rytmu serca zarówno w spoczynku, jak i w czasie wysi³ku, zmniejszenie
ci�nienia têtniczego, w tym ci�nienia skurczowego podczas rzeczywistego wysi³ku,
a tak¿e zmniejszenie zapotrzebowania miê�nia sercowego na tlen. Dziêki temu zna-
cz¹co poprawia siê wydolno�æ fizyczna, a w �lad za tym, poprawia siê równie¿ samo-
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poczucie i wiara we w³asne mo¿liwo�ci. Korzy�ci z prowadzonej systematycznie re-
habilitacji fizycznej przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Korzy�ci z prowadzonej systematycznie rehabilitacji fizycznej

� poprawa stanu psychicznego i zwiêkszenie poczucie bezpieczeñstwa
� wydajniejsza praca serca � mniejsze zu¿ycie tlenu na jednostkê energii
� wiêksza tolerancja na gwa³towny lub niespodziewany wysi³ek
� wiêksza wydajno�æ pracy miê�ni szkieletowych
� normalizacja wagi cia³a
� usprawnienie gospodarki t³uszczowej
� zahamowanie lub spowolnienie rozwoju mia¿d¿ycy

Realizacja innych zadañ rehabilitacji kardiologicznej sprowadza siê przed wszyst-
kim do zmiany stylu ¿ycia i eliminacji znanych czynników ryzyka [9, 10].

ETAPY REHABILITACJI KARDIOLOGICZNEJ

Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona jest w kilku etapach [1-4, 6, 7]. Podsta-
w¹ kwalifikacji do ka¿dego etapu rehabilitacji jest badanie kliniczne, które powinno
zawieraæ:
� badanie podmiotowe i przedmiotowe,
� badania laboratoryjne (jonogram, gospodarka lipidowa, poziom cukru, kwasu mo-

czowego),
� EKG spoczynkowe i Rtg klatki piersiowej,
� badanie echokardiograficzne,
� próbê wysi³kow¹,
� 24-godzinn¹ rejestracjê EKG metod¹ Holtera w przypadku zg³oszonych zaburzeñ

rytmu w wywiadzie lub �niemego niedokrwienia�.
Bezwzglêdnym przeciwwskazaniem do rehabilitacji ruchowej s¹ stany bezpo�red-

niego zagro¿enia ¿ycia oraz niestabilny przebieg chorób uk³adu kr¹¿enia.
Prawid³owo prowadzona rehabilitacja kardiologiczna powinna zapewniæ:

1. Przeciwdzia³anie skutkom bezczynno�ci ruchowej (I etap).
2. Uzyskanie poprawy wydolno�ci wieñcowej oraz uk³adu kr¹¿enia (II etap).
3. Podwy¿szenie wydolno�ci fizycznej i poprawê ogólnej kondycji psychicznej

(III etap).
4. Wyodrêbnienie chorych wymagaj¹cych dalszej diagnostyki i leczenia inwazyjnego.
5. Zahamowanie postêpu choroby niedokrwiennej serca.
6. Szybki powrót do pe³nego funkcjonowania w rodzinie i spo³eczeñstwie.
7. Przywrócenie zdolno�ci do pracy zarobkowej.

Rehabilitacja kardiologiczna jest procesem roz³o¿onym w czasie. Podejmowane
dzia³ania usprawniaj¹ce s¹ dostosowane do stanu zdrowia i mo¿liwo�ci pacjentów
i dlatego podzielono je na trzy etapy:
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I etap � okres wczesny (rehabilitacja szpitalna). Zaczyna siê ju¿ na oddziale
intensywnej opieki medycznej. Polega g³ównie na æwiczeniach indywidualnych (od-
dechowych i ma³ych grup miê�niowych), a nastêpnie po przeniesieniu na oddzia³
zachowawczy na: nauce siadania, siadania z opuszczonymi nogami, pionizacji, wsta-
wania i chodzenie na krótkie (do 50 m), pó�niej na d³u¿sze dystanse (do 200 m) i po-
konywanie schodów (2 piêtra). Kwalifikacja do æwiczeñ obywa siê w zale¿no�ci od
rozleg³o�ci traumy spowodowanej chorob¹ i obecno�ci zaburzeñ kurczliwo�ci serca.
Lekarz okre�la odpowiedni model i cykl rehabilitacji fizycznej, kontroluje przebieg
i ocenia efekty. W przypadku zawa³u niepowik³anego obowi¹zuje tzw. model A re-
habilitacji, a w przypadku wyst¹pienia ciê¿szych powik³añ model B. Oba modele ró¿-
ni¹ siê g³ównie czasem trwania i intensywno�ci¹ treningu. Na ogó³ model A trwa od
4 do 10 dni, a model B ponad 10 dni.

Rehabilitacja fizyczna po zawale serca mo¿e ulec przyspieszeniu lub zwolnieniu
w zale¿no�ci od stanu klinicznego pacjenta.

II etap � rehabilitacja poszpitalna. Jest to najwa¿niejszy etap w ca³ym procesie
rehabilitacji kardiologicznej. Postêpowanie rehabilitacyjne mo¿e byæ prowadzone
w szpitalu (chorzy z powa¿nymi powik³aniami lub z grupy wysokiego ryzyka), am-
bulatoryjnie lub w domu (pacjenci z niepowik³anym przebiegiem, pozostaj¹cy pod
opiek¹ poradni kardiologicznej).

Rehabilitacjê rozpoczyna siê mo¿liwie szybko po zakoñczeniu hospitalizacji. Nie
wcze�niej jednak ni¿ 3 tygodnie od zawa³u serca, czy operacji naczyñ wieñcowych,
ale nie pó�niej ni¿ 4 tygodnie po zakoñczeniu leczenia szpitalnego. Czas trwania re-
habilitacji wynosi zazwyczaj od 4 do 12 tygodni z intensywno�ci¹ 3-5 razy tygodnio-
wo po 40-45 min. Rehabilitacj¹ obejmuje siê pacjentów po zawale serca, po opera-
cyjnym leczeniu choroby wieñcowej, angioplastyce wieñcowej, pomostowaniu têt-
nic wieñcowych oraz ze stabiln¹ chorob¹ wieñcow¹. Na tym etapie nadal funkcjonu-
j¹ dwa modele rehabilitacji. S¹ one dostosowane do specyfiki i stopnia ciê¿ko�ci prze-
bytej choroby lub zabiegu kardiochirurgicznego. Na przyk³ad w zawale serca model
A obowi¹zuje dla chorych w I klasie NYHA, którzy uzyskali w próbie wysi³kowej
obci¹¿enie powy¿ej 7 MET-ów, a ich frakcja wyrzutowa jest lepsza ni¿ 60%. Model
B dotyczy chorych, którzy uzyskali w próbie wysi³kowej obci¹¿enie 5-7 MET-ów
z frakcj¹ wyrzutow¹ 40-60%. G³ówn¹ zasad¹ jest, by w warunkach zbli¿onych do nor-
malnego ¿ycia mo¿na okre�liæ tolerancjê chorego na wysi³ek, a nastêpnie poprawiaæ
stan wydolno�ci organizmu. Etap ten to równie¿ bardzo korzystny okres dla psycho-
terapii, podczas którego mo¿na u�wiadomiæ pacjentom potrzebê zmiany stylu ¿ycia
oraz eliminacji z³ych nawyków i na³ogów. Po zakoñczeniu etapu nale¿y wykonaæ próbê
wysi³kow¹ i ponownie oceniæ mo¿liwo�ci rekonwalescenta.

III etap � rehabilitacja ambulatoryjna (pó�na). Zazwyczaj rozpoczyna siê
w okresie od 8 do 12 tygodni po zawale. G³ównym zadaniem tego etapu jest osi¹gniêcie
i utrzymanie u pacjenta mo¿liwie najlepszej wydolno�ci fizycznej, dobrego samopo-
czucia psychicznego oraz zapobieganie dalszemu rozwojowi lub nawrotom choroby.
W wiêkszo�ci przypadków pacjenci wykonuj¹ zalecane æwiczenia w domu, a nadzór
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fachowego personelu medycznego jest sporadyczny i ma charakter konsultacyjny.
Po¿¹dane jest, by nawyki i potrzeba systematycznych æwiczeñ oraz aktywno�æ ruchowa
by³y kontynuowane w przysz³o�ci i sta³y siê filarem nowego stylu ¿ycia.

Trening nale¿y zawsze indywidualizowaæ i dostosowywaæ zarówno do rozleg³o-
�ci przebytego zawa³u serca, zakresu zabiegu chirurgicznego, jak i do mo¿liwo�ci
pacjenta. Dlatego szczegó³owy program æwiczeñ w poszczególnych oddzia³ach mo¿e
siê nieco ró¿niæ. Szczególnego nadzoru i indywidualnych metod rehabilitacji wyma-
gaj¹ chorzy, u których wystêpuj¹ [1-3, 7, 11, 12]:
� upo�ledzenie czynno�ci lewej komory z frakcj¹ wyrzutow¹ poni¿ej 30%,
� hipotonia w czasie wysi³ku,
� zmiany w kilku naczyniach wieñcowych ze zwê¿eniami ponad 70% lub liczne ogni-

ska martwicy w sercu,
� polimorficzne ekstrasystolie komorowe,
� niska wydolno�æ fizyczna, bóle wieñcowe spoczynkowe lub w czasie lekkiej pracy.

BEZPIECZEÑSTWO REHABILITACJI FIZYCZNEJ

Bardzo wa¿nym elementem rehabilitacji fizycznej jest zapewnienie maksymalne-
go bezpieczeñstwa treningu [1-8]. Wymóg zachowania bezpieczeñstwa æwiczeñ u cho-
rych du¿ego ryzyka to konieczno�æ pomiaru têtna i ci�nienia têtniczego przed rozpo-
czêciem æwiczeñ, w trakcie i po ich zakoñczeniu. Na I i II etapie rehabilitacji niezbêd-
ne jest monitorowanie EKG. Na ka¿dym etapie rehabilitacji bardzo wa¿nym badaniem,
pozwalaj¹cym oceniæ stan wydolno�ci fizycznej oraz adaptacji uk³adu kr¹¿enia do
wysi³ku fizycznego, jest próba wysi³kowa [8, 11-12]. Stanowi ona podstawê kwalifika-
cji do rehabilitacji fizycznej. Próba wysi³kowa mo¿e byæ prowadzona na cykloergome-
trze z obci¹¿eniem wstêpnym 25 lub 50 W, wzrastaj¹cym stopniowo co 3 min o 25 W
lub 50 W, z szybko�ci¹ obrotów peda³ami 60 obr./min oraz na bie¿ni ruchomej wg
zmodyfikowanego lub typowego protoko³u Bruce�a [8, 13]. Wysi³ek mo¿e odbywaæ siê
pod maksymalnym obci¹¿eniem lub obni¿onym jako tzw. submaksymalny, w którym
celem jest osi¹gniêcie 70-90% maksymalnej czynno�ci pracy serca dla danej grupy
wieku. Obok oceny wydolno�ci organizmu próba wysi³kowa umo¿liwia obserwacjê
lub ujawnienie zaburzeñ rytmu i przewodzenia oraz wykrycie innych nieprawid³owych
reakcji na wysi³ek [4, 10-12, 14]. Podstawowym warunkiem prowadzenia rehabilita-
cji fizycznej na ka¿dym etapie jest stabilny stan kliniczny chorego. Najwa¿niejsze
objawy wskazuj¹ce na konieczno�æ przerwania treningu to:
1. Pojawienie siê bólu w klatce piersiowej, duszno�ci, zawrotów g³owy lub objawów

nadmiernego zmêczenia.
2. Przyspieszenie têtna (na I etapie o ponad 20/min, na II i III etapie powy¿ej za³o¿o-

nego têtna), pojawienie siê zaburzeñ rytmu lub przewodzenia.
3. Wzrost ci�nienia têtniczego (na I etapie powy¿ej 40 mm Hg skurczowego lub

20 mm Hg rozkurczowego w stosunku do ci�nienia pocz¹tkowego i odpowiednio
w II i III etapie przekroczenie warto�ci 200-110 mm Hg).
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4. Brak przyrostu ci�nienia lub nawet jego obni¿enie (d³awica piersiowa, duszno�æ,
silne zmêczenie).

6. Obni¿enie lub uniesienie odcinka ST o ponad 1 mm w porównaniu z zapisem spo-
czynkowym.
Wa¿nym jest, by personel nadzoruj¹cy trening by³ przeszkolony w zakresie udzie-

lania pierwszej pomocy i resuscytacji kardiologicznej. Miejsca prowadzenia rehabi-
litacji winny byæ wyposa¿one w odpowiedni¹ aparaturê reanimacyjn¹ i �rodki ³¹cz-
no�ci zapewniaj¹ce szybkie powiadomienie ratowników.

DOBÓR ÆWICZEÑ REHABILITACYJNYCH

W rehabilitacji kardiologicznej zaleca siê wykonywanie æwiczeñ wymagaj¹cych
udzia³u du¿ych grup miê�niowych [1-5, 7]. Trening mo¿e byæ prowadzony na cyklo-
ergometrze lub bie¿ni ruchomej i uzupe³niany æwiczeniami ogólnokondycyjnymi.
W pó�niejszych etapach rehabilitacji mo¿na stopniowo wprowadzaæ elementy gier ze-
spo³owych, æwiczenia w wodzie i æwiczenia oporowe. Chocia¿ rehabilitacja kardio-
logiczna oparta jest g³ównie na æwiczeniach aerobowych, które s¹ podstaw¹ treningu
wytrzyma³o�ciowego, ostatnio coraz czê�ciej podnosi siê korzy�ci p³yn¹ce równie¿
z æwiczeñ oporowych. Ich zalet¹ jest mo¿liwo�æ zwiêkszenia si³y miê�niowej, niezbêd-
nej do normalnego funkcjonowania. Uwzglêdniaj¹c stan zdrowia pacjentów kardio-
logicznych, nie mo¿e to byæ trening zbyt intensywny, obci¹¿enia powinny byæ dobie-
rane indywidualnie, maksymalnie do 15 kg, a æwiczenia te powinny jedynie uzupe³-
niaæ i urozmaicaæ typowy trening wytrzyma³o�ciowy.

Warunkiem obiektywnego ustalenia intensywno�ci wysi³ku jest wykonanie próby
wysi³kowej lub badania spiroergometrycznego. U pacjentów z chorob¹ wieñcow¹
zaleca siê wykonywanie wysi³ków o ma³ej i �redniej intensywno�ci odpowiadaj¹cej
40-80% wydolno�ci fizycznej uzyskanej podczas testu wysi³kowego. Obci¹¿enia o du-
¿ej intensywno�ci, powy¿ej 80% uzyskanego obci¹¿enia w czasie próby wysi³kowej,
nie s¹ zalecane ze wzglêdu na zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia powik³añ.

Ka¿dy trening powinien sk³adaæ siê z rozgrzewki, treningu w³a�ciwego i koñco-
wej fazy stopniowego zmniejszania obci¹¿enia zakoñczonej ca³kowitym rozlu�nie-
niem (tabela 4).

Czêstym b³êdem jest niedocenianie b¹d� pomijanie fazy rozlu�nienia. Pominiêcie
tej fazy stwarza zagro¿enie nag³ego zmniejszenia powrotu ¿ylnego, ci�nienia têtni-
czego i przep³ywu wieñcowego, co w warunkach utrzymuj¹cego siê du¿ego zapotrze-
bowania serca na tlen mo¿e prowadziæ do wyst¹pienia hipotonii, niedokrwienia i ko-
morowych zaburzeñ rytmu.
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Tabela 4. Charakterystyka faz treningu

Faza Czas trwania Rodzaj i zakres æwiczeñ

Rozgrzewka  5-10 min � æwiczenia rozci¹gaj¹ce
� powolne uruchamianie du¿ych grup

miê�niowych
� stopniowe dochodzenie do poziomu

obci¹¿eñ treningu w³a�ciwego

Trening w³a�ciwy co najmniej � æwiczenia aerobowe wykonywane w sposób
20 min, optymalnie interwa³owy lub ci¹g³y
30-45 min � w pó�niejszych okresach elementy æwiczeñ

oporowych

Faza rozlu�nienia  5-10 min � æwiczenia o ma³ej intensywno�ci,
pozwalaj¹ce na zmniejszenie wysi³ku,
stopniow¹ adaptacjê uk³adu kr¹¿enia
do zmniejszonego wysi³ku

� stopniowe rozlu�nianie wszystkich partii
miê�ni

PODSUMOWANIE

Wysi³ek fizyczny to nieodzowny element terapii chorób uk³adu kr¹¿enia. Jak
wykazuj¹ wyniki licznych badañ naukowych, w grupach chorych poddanych syste-
matycznej rehabilitacji kardiologicznej, istotnie statystycznie o 20-25% zmniejsza siê
�miertelno�æ z powodów chorób uk³adu sercowo-naczyniowego [5, 9-10]. Trzeba
jednak pamiêtaæ, ¿e wysi³ek zastosowany nieumiejêtnie mo¿e byæ równie¿ niebez-
pieczny. O jego bezpieczeñstwie decyduje przestrzeganie zasad kwalifikacji, optyma-
lizacja farmakoterapii, uwzglêdnianie odrêbno�ci wynikaj¹cych z ró¿nych sytuacji
klinicznych, prawid³owe okre�lanie wydolno�ci fizycznej, indywidualizacja metod
treningu, sta³e monitorowanie (nadzór rehabilitanta, pomiar EKG, têtna i ci�nienia
krwi). Wa¿ne jest przestrzeganie zasad bezpieczeñstwa treningów oraz okresowa
analiza efektów i skutków treningu. W sytuacjach zagro¿enia ¿ycia niezbêdne jest
szybkie reagowanie oraz posiadanie mo¿liwo�ci i umiejêtno�ci udzielania skutecznej
pomocy. Wysi³ek fizyczny, podobnie jak ka¿dy lek, zastosowany zgodnie z zasadami
sztuki lekarskiej pomaga choremu. Dlatego ruch okre�la siê mianem leku XXI wieku
o wielokierunkowym plejotropowym dzia³aniu.
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KOALKOHOLIZM W RODZINIE � CZY MO¯NA WYJ�Æ
Z ZAKLÊTEGO KRÊGU?

STRESZCZENIE

Wspó³uzale¿nienie (koalkoholizm) to cena, jak¹ p³aci rodzina za ¿ycie w stresie spowodowanym piciem
alkoholu przez jednego z cz³onków rodziny. Istot¹ wspó³uzale¿nienia jest zwalnianie alkoholika z odpo-
wiedzialno�ci za picie i obsesyjne kontrolowanie jego zachowañ. Rozwija siê tak¿e specyficzny system
ról i mechanizmów obronnych, które daj¹ rodzinie stabilizacjê, a jednocze�nie podtrzymuj¹ chorobê al-
koholika. Bezu¿yteczno�æ metod kontroli i pomocy alkoholikowi powoduje, ¿e koalkoholik sam wpada
we w³asn¹ pu³apkê wspó³uzale¿nienia.
Wspó³uzale¿nienie rozwija siê stopniowo wraz z fazami ¿ycia rodziny i nasilaniem siê choroby alkoho-
lowej. Obejmuje szerok¹ listê objawów emocjonalnych, behawioralnych, fizycznych, które utrudniaj¹
i zaburzaj¹ normalne funkcjonowanie ca³ej rodziny. S¹ to g³ównie zaburzenia emocjonalne w postaci
zmian nastrojów i tendencji depresyjnych, zaburzenia psychosomatyczne w postaci bólów cia³a, a tak¿e
zaburzenia behawioralne w postaci nadmiernej koncentracji na szczegó³ach dnia codziennego.
Mo¿liwe jest wyj�cie z �zaklêtego krêgu� wspó³uzale¿nienia poprzez pomoc alkoholikowi w postaci
interwencji kryzysowej i nak³onienie go do podjêcia leczenia i terapii w grupach Anonimowych Alko-
holików. Kolejnym krokiem jest zwrócenie siê osoby wspó³uzale¿nionej do grup samopomocy Al.-Anon,
które pracuj¹ wed³ug programu Dwunastu Kroków zaczerpniêtych od Anonimowych Alkoholików.
Pomocy dzieciom mog¹ udzieliæ takie wspólnoty jak Alateen i �wietlice socjoterapeutyczne.
Proces wychodzenia z koalkoholizmu jest d³ugotrwa³y i wymaga zaanga¿owania i odwagi do pracy nad
sob¹, ale te¿ wspierania niepij¹cego alkoholika. Pozytywnym skutkiem wyj�cia ze wspó³uzale¿nienia jest
wyzwolenie siê ca³ej rodziny z na³ogu oraz normalne i zdrowe funkcjonowanie rodziny.

S³owa kluczowe: wspó³uzale¿nienie, rodzina, alkoholizm, Grupy AA, Dwana�cie Kroków.

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

Rodzinê stanowi grupa ludzi zale¿nych od siebie w zaspokajaniu swoich potrzeb
uczuciowych, spo³ecznych i duchowych [1]. Rodzina z problemem alkoholowym to
taka, w której chocia¿ jedna osoba pije w sposób przynosz¹cy szkodê. Cz³owiek uza-
le¿niony lub pij¹cy w sposób nadmierny dostarcza bliskim problemów ¿yciowych,
finansowych i emocjonalnych, przez co ca³a rodzina boryka siê z �problemem alko-
holowym� [2].

Na atmosferê domu alkoholika sk³adaj¹ siê: chaos, brak konsekwencji, niejasne
role, niemo¿no�æ przewidywania, arbitralno�æ, zmienne regu³y i ograniczenia, powta-
rzaj¹ce siê bezsensowne spory, czêsto te¿ przemoc fizyczna i kazirodztwo (Beletis
i Brown, 1981, cyt. za: [3]), brak pozytywnej to¿samo�ci i akceptacji siebie, zaburzo-
na komunikacja, brak otwarto�ci i brak wzajemno�ci [2].

Chaos stanowi odzwierciedlenie wp³ywu alkoholizmu na rodzinê oraz poczucia
wszystkich cz³onków rodziny, ¿e wszystko mo¿e im siê wymkn¹æ spod kontroli po-
przez nag³y atak pijañstwa alkoholika. Rodziny czêsto przystosowuj¹ siê do chaosu,
który staje siê przewidywalny [3]. Obszary psychologiczne cz³onków rodziny prze-
nikaj¹ siê, za� granice s¹ chaotyczne i niejasne. Brak konsekwencji i sta³o�ci s¹ stale
obecnymi cechami atmosfery rodzinnej, co przejawia siê m.in. w niejasnych rolach
realizowanych przez rodziców (Hanson i Estes, 1977, cyt. za: [3]). Czêsto jest tak, ¿e
jedno z rodziców przyjmuje na siebie role ojca i matki, albo które� z dzieci zachowu-
je siê tak jak jedno z rodziców. Taki uk³ad ról mo¿e wej�æ na stale w ¿ycie rodziny
albo pojawiaæ siê i znikaæ w ramach nierównych i nieprzewidzianych reakcji na picie
alkoholika oraz jego nieprzewidywalne zachowanie [3].

Atmosfera emocjonalna rodziny alkoholowej zogniskowana jest wokó³ wstydu,
¿alu, z³o�ci, lêku, poczucia krzywdy i winy, co nie sprzyja akceptowaniu siebie i re-
alistycznemu widzeniu swych problemów. Zaburzona komunikacja polega na tym, ¿e
�obszarem o którym siê nie rozmawia� s¹ uczucia i prze¿ycia zwi¹zane z alkoholem
oraz sam fakt upijania siê. To wstyd nie pozwala szczerze mówiæ o tym, co zdarzy³o
siê wczoraj, i jak w zwi¹zku z tym czu³ siê ka¿dy domownik. Niemo¿no�æ komuniko-
wania prze¿yæ i uczuæ, zwi¹zanych z piciem i jego skutkami, parali¿uje otwart¹ i szcze-
r¹ rozmowê z innymi lud�mi, powoduje samotno�æ [2].
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W rodzinie z problemem alkoholowym brak równie¿ wzajemno�ci. Alkoholik nie
wype³nia swojej roli: wspó³ma³¿onka, rodzica, partnera ¿yciowego, nie dotrzymuje
umów i obietnic; to alkoholikowi trzeba dawaæ wsparcie, energiê i uwagê, za� z jego
strony nie mo¿na liczyæ na odwzajemnienie. Brak otwarto�ci polega na tym, ¿e cz³on-
kowie rodziny alkoholika zamykaj¹ siê przed innymi lud�mi. Rodzina coraz bardziej
izoluje siê � zostaj¹ samotni, nie kontaktuj¹cy siê ze sob¹ ludzie w odizolowanej od
�wiata rodzinie. Sztander [2] twierdzi, ¿e bardzo trudno wyj�æ z tego zaklêtego krê-
gu, by siêgn¹æ po oparcie, czy zwróciæ siê po pomoc, co sprzyja chorobie alkoholo-
wej i dysfunkcji ca³ego systemu rodzinnego.

MODEL HISTORII ¯YCIA �SYSTEMÓW ALKOHOLOWYCH�

Model historii ¿ycia rodzin z problemem alkoholowym opiera siê na za³o¿eniach
ogólnej teorii systemów koncepcji homeostazy Jacksona i psychologii rozwoju rodziny
(Steinglass, 1980, cyt. za: [4]). Ka¿da rodzina przechodzi przez podobne fazy rozwo-
ju, w których realizuje okre�lone i charakterystyczne dla danej fazy cele i zadania.
Zjawiska patologiczne (alkoholizm, choroba, inwalidztwo) wystêpuj¹ce w rodzinie
zak³ócaj¹ jej dotychczasowe funkcjonowanie, ograniczaj¹c lub uniemo¿liwiaj¹c re-
alizacjê celów, co z kolei obni¿a szanse powodzenia rodziny w realizacji celów pó�-
niejszego okresu [4]. Steinglass próbuje wyja�niæ znaczenie nadu¿ywania alkoholu
przez jednego cz³onka rodziny na kszta³towanie siê regu³ homeostatycznych w rodzi-
nie i powstawanie systemu alkoholowego oraz wskazaæ zale¿no�ci pomiêdzy funk-
cjonowaniem rodziny jako systemu alkoholowego a przebiegiem faz naturalnego cyklu
rozwoju rodziny.

Steinglass (1971, cyt. za: [4]) twierdzi, ¿e alkohol mo¿e spe³niaæ w rodzinie dwie
funkcje. Nadu¿ywanie alkoholu przez jednego cz³onka rodziny mo¿e �wiadczyæ o tym,
¿e rodzina do�wiadcza znacznego poziomu stresu. W tych przypadkach picie alkoho-
lu zwykle nie przechodzi w proces uzale¿nienia i nie zmienia znacz¹co relacji we-
wn¹trzrodzinnych. Z drugiej strony nadu¿ywanie alkoholu mo¿e pe³niæ funkcjê sta-
bilizuj¹c¹ i podtrzymuj¹c¹ funkcjonowanie rodziny jako ca³o�ci � wtedy alkohol sta-
je siê jedn¹ z naczelnych zasad reguluj¹cych funkcjonowanie ca³ego systemu rodzin-
nego, który mo¿na nazwaæ systemem alkoholowym (Steinglass, 1981, cyt. za: [4]).
Istota tego systemu ma znaczenie w konstytuowaniu i spostrzeganiu przez cz³onków
rodziny pe³nionych przez siebie ról, a tak¿e wyznacza: kierunek w³adzy, decyzji ro-
dzinnych oraz przebieg i otwarto�æ komunikacji. W rodzinie powstaj¹ okre�lone re-
gu³y homeostatyczne, które z jednej strony maskuj¹ i minimalizuj¹ konflikty i trud-
no�ci w danej rodzinie, za� z drugiej strony blokuj¹ cz³onkom rodziny otwarte i szczere
komunikowanie siê. Efektem jest du¿a stabilno�æ systemu alkoholowego oraz znacz-
ny opór przed zmianami, czyli podtrzymywanie nadu¿ywania alkoholu [4]. Steinglass
na podstawie historii ¿ycia rodzin alkoholowych wyodrêbni³ 5 faz przystosowania siê
rodziny do problemu nadu¿ywania alkoholu (cyt. za: [4]).
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Okres przedma³¿eñski. Wybór ma³¿onka zale¿y od wielu zmiennych psycholo-
gicznych (np. osobowo�ciowych) i spo³eczno-kulturowych. Podczas dokonywania
wyboru partnerzy, mniej lub bardziej �wiadomie, przewiduj¹ znaczenie nadmiernego
picia dla charakteru przysz³ych interakcji ma³¿eñskich. Wiele osób zawieraj¹cych
zwi¹zki ma³¿eñskie z osobami nadu¿ywaj¹cymi alkoholu zdaje sobie sprawê z ich
¿yciowych i egzystencjalnych trudno�ci [4].

Wczesny okres ma³¿eñstwa. Okres ten jest nieustabilizowany, poniewa¿ nastêpuje
w nim kszta³towanie wzorców interakcyjnych, ról rodzinnych, ustalania wielko�ci w³a-
dzy poszczególnych cz³onków rodziny, okre�lenie rodzaju kontaktów ze �rodowiskiem
zewnêtrznym. Nadu¿ywanie alkoholu przez jednego cz³onka rodziny wp³ywa na kszta³-
towanie i organizacjê ¿ycia rodzinnego. Zazwyczaj alkoholik pij¹cy nie wycofuje siê
lub nie podejmuje swoich ról rodzinnych, zachowuje siê agresywnie. Powstaj¹ ostre
k³ótnie miêdzy ma³¿onkami, które anga¿uj¹ pozosta³ych cz³onków rodziny. Czêsto do
tego dochodzi nieustabilizowana sytuacja ekonomiczna rodziny. Te czynniki utrudnia-
j¹ realizacjê zadañ charakterystycznych dla okresu wczesnego ma³¿eñstwa.

Alkoholizm w tym okresie stanowi czynnik wp³ywaj¹cy na podejmowanie decy-
zji o rozwodzie, szczególnie, je¿eli ujawni³ siê po zawarciu ma³¿eñstwa. Jednocze-
�nie potrzeba stabilno�ci niepij¹cego wspó³ma³¿onka powoduje ustalenie takich me-
chanizmów homeostatycznych, które pozwoli³yby ¿yæ rodzinie z alkoholikiem. Koñ-
cowym etapem tego procesu jest przej�cie z etapu �rodziny, w której, jedna osoba jest
alkoholikiem� do rodziny o tzw. systemie alkoholowym. Rodzina funkcjonuj¹ca jako
system alkoholowy przechodzi przez wiele lat cykl: ustabilizowany okres picia � stan
przej�ciowy � ustabilizowany okres abstynencji (�sucho�ci�) � stan przej�ciowy �
ustabilizowany okres picia itd. [4].

Okres �rodkowy: plateau i kryzys. Gdy rodzina stanie siê ustabilizowanym sys-
temem alkoholowym, wejdzie w �rodkowy okres plateau, czyli okres intensywnego
picia alkoholika (na przemian okresy sucho�ci i picia). W tym czasie dzia³a na rodzi-
nê wiele ró¿nych czynników stresowych, które zaburzaj¹ dotychczasowe stabilne
funkcjonowanie rodziny. U alkoholika choroba siê pog³êbia, wyd³u¿aj¹ siê ci¹gi pi-
cia. U cz³onków rodziny nastêpuje wzrost ogólnego napiêcia, obni¿enie odporno�ci
na stres, os³abienie samokontroli, wzajemne obci¹¿anie siê odpowiedzialno�ci¹ za
sytuacjê rodzinn¹. Poziom stresu mo¿e byæ dodatkowo intensyfikowany przez dodat-
kowe wydarzenia stresowe w tym okresie: odchodzenie dzieci z domu, �mieræ rodzi-
ców, choroby. Stresory te powoduj¹ obni¿enie stabilizacji systemu rodzinnego. Od-
powiedzi¹ na spadek stabilizacji mo¿e byæ wzrost alkoholizowania siê lub próba po-
wstrzymania siê od alkoholu. Reorganizacja rodziny alkoholowej na �such¹�, z cza-
sem trze�w¹ rodzinê alkoholow¹ wymaga zmian we wszystkich sferach ¿ycia rodzin-
nego, które s¹ dezorganizuj¹ce i zagra¿aj¹ce dla systemu rodzinnego. Konieczne jest
wiêc siêgniêcie po profesjonaln¹ pomoc terapeutyczn¹, inaczej bowiem, mo¿liwy jest
nawet rozpad systemu rodzinnego.

Okres pó�nego rozwi¹zania. Steinglass (cyt. za: [4]) podaje kilka mo¿liwych
sposobów rozwi¹zania przez rodzinê kryzysu, który powstaje w wyniku dzia³añ stre-
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sorów zwi¹zanych z pog³êbianiem siê choroby alkoholika i zmian w rodzinie. Po pierw-
sze, mo¿e to byæ kontynuowanie rozwi¹zañ ustalonych w fazie plateau, co jest mo¿-
liwe, gdy rodzina ma stabilizacjê ekonomiczn¹. Drugie rozwi¹zanie to reorganizacja
rodziny ze sztywnego systemu homeostatycznego do systemu otwartego na zmiany.
Takie rozwi¹zania wymagaj¹ d³ugotrwa³ej pracy terapeutycznej nie tylko alkoholi-
ka, ale i ca³ej rodziny.

WSPÓ£UZALE¯NIENIE W RODZINIE

Alkoholizm powoduje specyficzne stresy, które oddzia³uj¹ na rodzinê i wywo³uj¹
specyficzne zaburzenia. Choroba powoduje, ¿e alkoholik staje siê niezdolny do pra-
wid³owego spe³niania swojej roli i zaspokajania potrzeb rodziny. Aby wiêc uzupe³-
niæ ten brak i podtrzymaæ swoje funkcjonowanie, rodzina znajduje w³asne sposoby
na przetrwanie, do których przystosowuje siê i od których zaczyna byæ zale¿na [5].

Sztander [6] twierdzi, ¿e alkohol wci¹ga w wir obsesji alkoholowej, tj.: my�lenia
o piciu, planowaniu dnia pod k¹tem picia, zdobywania pieniêdzy na alkohol, prze-
szukiwania miejsc, gdzie mo¿na go znale�æ, która jest destrukcyjnym �kr¹¿eniem
wokó³ alkoholu�. Rodzina alkoholika nie pozostaje wiêc bezczynna, próbuje powstrzy-
maæ osobê uzale¿nion¹ poprzez powstrzymywanie w domu, odci¹ganie do picia, prze-
konywania, t³umaczenia, ³zy, k³amstwa, manipulacje [6]. Powstrzymuj¹c alkoholika
przed piciem, argumentuj¹c, dyskutuj¹c, ulegaj¹c jego wyja�nieniom i iluzjom, bliscy
alkoholika zaczynaj¹ kr¹¿yæ po �b³êdnym� kole, którego centrum stanowi alkohol. W ten
sposób staj¹ siê podatni na obsesjê alkoholow¹ i zaczynaj¹ koncentrowaæ swoje ¿ycie
wokó³ alkoholu, nie pij¹c go. Ci¹gle natomiast my�l¹, czy �on� dzi� znów przyjdzie pijany
do domu, co mo¿na jeszcze zrobiæ, aby go powstrzymaæ od picia, jak siê zachowaæ,
gdy przyjdzie pijany. Tak, wiêc ¿ycie bliskich alkoholika zaczyna byæ zale¿ne od al-
koholu i dlatego wspó³ma³¿onków, dzieci, rodziców i innych bliskich uzale¿nionego
od alkoholu nazywa siê osobami wspó³uazale¿nionymi lub koalkoholikami [6].

Osoba wspó³uzale¿niona pozwala, by zachowanie innej osoby oddzia³ywa³o na ni¹
ujemnie i obsesyjnie, chce w ten sposób kontrolowaæ zachowanie oddzia³uj¹cej na
ni¹ osoby [7]. Wspó³uzale¿nienie wi¹¿e siê z postaw¹ przyzwolenia na picie alkoho-
lika: zaprzeczaniem (�On nie jest alkoholikiem�), oskar¿aniem innych (�Gdyby mia³
innych rodziców�), usprawiedliwianiem (�Wszystko, dlatego, ¿e ma stresuj¹c¹ pra-
cê�). Przyzwalanie przejawia siê tak¿e w zwalnianiu alkoholika z odpowiedzialno�ci
za jego ¿ycie i brania jego ¿ycia w swoje rêce [6]. Osoba wspó³uzale¿niona oskar¿a
i zbawia alkoholika, powstrzymuje go od picia, my�li za niego, planuje za niego,
podejmuje ¿yciowe decyzje za niego. Przyzwolenie i przyjmowanie nadmiernej od-
powiedzialno�ci za alkoholika sprzyja konserwacji uk³adu ma³¿eñskiego oraz nie�wia-
domemu wspomaganiu choroby.

Osoby wspó³uzale¿nione czuj¹ siê odpowiedzialne za uczucia, my�li, dzia³ania,
wybory, chêci, potrzeby, pomy�lno�æ innych, co wynika z odczuwania niepokoju, li-
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to�ci i wyrzutów sumienia, gdy inni maj¹ problemy. Czêsto staraj¹ siê wiêc zadowo-
liæ innych zamiast siebie, bo najpewniej czuj¹ siê, gdy co� z siebie daj¹. Jednocze-
�nie odczuwaj¹ smutek, dlatego ¿e przez ca³e ¿ycie daj¹ z siebie wszystko innym, a im
nikt nic nie daje, wini¹ wiêc innych za swoj¹ sytuacjê, czuj¹ siê niedoceniani i wyko-
rzystywani. Natomiast, gdy w ich ¿yciu nie pojawia siê kryzys lub problem do roz-
wi¹zania, lub gdy nie maj¹ komu pomagaæ, odczuwaj¹ znu¿enie i pustkê.

Wspó³uzale¿nieni pochodz¹ z zaburzonych, t³umi¹cych uczucia dysfunkcjonalnych
rodzin. Czêsto s¹ to osoby, które by³y wykorzystywane seksualnie, fizycznie lub
emocjonalnie, lub zaniedbywane i odrzucane w dzieciñstwie poprzez alkoholizm bli-
skich [7]. Efektem tego jest lêk przed odrzuceniem i pope³nianiem b³êdów, du¿e po-
czucie winy, poczucie niskiej warto�ci, pragnienie szczê�cia i mi³o�ci. Lekiem na te
problemy jest wiêc pomoc i kontrolowanie innych, co daje im poczucie, ¿e s¹ komu�
potrzebni i podnosi poczucie w³asnej warto�ci. Mimo to wielu wspó³uzale¿nionych
jest z siebie niezadowolonych, nieszczê�liwych i nie mo¿e zaznaæ spokoju. Szczê�cia
szuka w �wiecie zewnêtrznym poprzez �lgniêcie� do rzeczy i osób, które wed³ug nich
mog¹ im daæ szczê�cie, jednocze�nie czuj¹ siê bardzo zagro¿eni utrat¹ owych rzeczy
lub osób. Ludzie, w których pok³adaj¹ nadzieje co do swojego szczê�cia, zazwyczaj
nie s¹ zdolni do odczuwania mi³o�ci, powoduj¹ cierpienie ich partnerów. Wspó³uza-
le¿niona osoba trwa jednak w nieudanych zwi¹zkach-pu³apkach, godzi siê na z³e trak-
towanie, by tylko utrzymaæ przy sobie bliskie im osoby [7]. Charakterystyczn¹ cech¹
osób wspó³uzale¿nionych s¹ rozmyte granice tolerancji. Polega to na mówieniu, ¿e
nie bêd¹ tolerowaæ pewnych zachowañ, w rzeczywisto�ci stopniowo staj¹ siê coraz
bardziej tolerancyjni, a¿ w koñcu toleruj¹ takie zachowania, których pierwotnie nie
mogliby zaakceptowaæ. Pozwalaj¹, ¿eby takie sytuacje powtarza³y siê, a jednocze�nie
dziwi¹ siê, dlaczego tak bardzo cierpi¹. Innym kontinuum mo¿e byæ zupe³ny brak
tolerancji ze strony osób wspó³uzale¿nionych [7]. Wspó³uzale¿nionych cechuje tak-
¿e brak zaufania do swoich uczuæ i postanowieñ oraz do innych ludzi. Wielu wspó³-
uzale¿nionych odczuwa lêk, z³o�æ i ból [7], jednocze�nie t³umi te uczucia i nie po-
zwala na ich szczere i prawdziwe wyra¿anie.

Koalkoholików czêsto cechuje zaburzone ¿ycie uczuciowe w postaci gwa³townych
zmian nastroju (hu�tawki emocjonalnej), czarnowidztwa, depresyjnych nastrojów.
Cierpi¹ tak¿e na zaburzenia psychosomatyczne (bóle g³owy, miê�ni, serca, ¿o³¹d-
ka) i nerwice (prowokuj¹ do brania �rodków przeciwbólowych i nasennych, co mo¿e
doprowadziæ do uzale¿nienia). Koalkoholicy mog¹ odczuwaæ tak¿e pustkê ducho-
w¹ w postaci przesadnej i nerwowej koncentracji na szczegó³ach ¿ycia codzienne-
go, bez dystansu do spraw drobnych, który mo¿emy zyskaæ poprzez refleksjê nad
sensem ¿ycia oraz bytowaniem w �wiecie duchowym; st¹d te¿: rozpacz, desperacja,
brak nadziei [2].
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FAZY PRZYSTOSOWANIA DO ¯YCIA W RODZINIE Z PROBLEMEM ALKOHOLOWYM

Rodzina musi siê wiêc przystosowaæ do istniej¹cej sytuacji, co jest kosztowne
z punktu widzenia zdrowia cz³onków rodziny. Sztander [2] wyró¿nia 6 faz przystoso-
wania rodziny:

Faza 1. Pojawiaj¹ siê incydenty nadmiernego picia tworz¹ce napiêcia w uk³adzie
ma³¿eñskim. Rodzina podejmuje próby interwencji wobec pij¹cego, ale nie przynosi
to oczekiwanych efektów. Rozwija siê system wymówek, usprawiedliwieñ, obietnic,
które s¹ niedotrzymywane. Domownicy zaprzeczaj¹ problemowi oraz szukaj¹ powo-
dów do picia w sytuacji ¿yciowej pij¹cego.

Faza 2. Nasilaj¹ siê incydenty alkoholowe i ro�nie izolacja rodziny. My�li, ener-
gia, aktywno�æ cz³onków rodziny s¹ skoncentrowane wokó³ picia. Wzrastaj¹: napiê-
cie i pretensje oraz pogarszaj¹ siê relacje ma³¿eñskie. Pojawiaj¹ siê zaburzenia emo-
cjonalne u dzieci. Podejmowane s¹ próby utrzymania ¿ycia rodzinnego tak, jakby ¿aden
problem nie istnia³.

Faza 3. Rodzina powoli rezygnuje z kontrolowania picia osoby uzale¿nionej, na-
tomiast zmniejsza dora�ne koszta picia. Rozwijaj¹ siê symptomy zaburzeñ dzieciê-
cych (zaburzenia snu, ³aknienia, zaburzenia zachowania, trudno�ci w uczeniu siê) lub
utrwalaj¹ patologiczne sposoby przystosowania. W rodzinie panuje chaos i dezorga-
nizacja, lecz powoli traci z³udzenia, co do poprawy alkoholika.

Faza 4. Wspó³ma³¿onek osoby pij¹cej przejmuje kierowanie ¿yciem rodziny,
a alkoholika traktuje jak krn¹brne dziecko. Lito�æ i opiekuñczo�æ zastêpowane s¹ przez
pretensje i wrogo�æ. Rodzina staje siê bardziej stabilna i zorganizowana, aby zmniej-
szyæ szkody zwi¹zane z piciem.

Faza 5. Je�li do niej dojdzie � to rodzina odseparowywuje siê fizycznie i prawnie
od pij¹cego alkoholika. Partner pij¹cej osoby koncentruje siê na rozwi¹zywaniu pro-
blemów ¿yciowych i emocjonalnych. Faza to mo¿e s³u¿yæ psychicznej rekonstrukcji
rodziny, wybaczaniu i poszukiwaniu nowych warto�ci.

Faza 6. Je¿eli alkoholik ¿yje i podejmie abstynencjê mo¿e nast¹piæ próba w³¹cze-
nia go do rodziny. Oznacza to jednak wyzwanie dla rodziny i poszukiwanie nowych
wzorców ¿yciowych przez wszystkich cz³onków rodziny.

Ka¿da z faz trwa wiele lat. Czasem przystosowanie do ¿ycia w rodzinie alkoholo-
wej zatrzymuje siê na fazie czwartej i tak ju¿ zostaje. Alkoholik pozostaje na obrze-
¿ach rodziny, a inni cz³onkowie jako� sobie radz¹.

DZIECI W RODZINIE ALKOHOLOWEJ

Atmosfera chaosu, nieprzewidywalno�ci, braku: zaufania, stabilizacji i poczu-
cia bezpieczeñstwa, a tak¿e k³ótnie rodziców, wstyd za zachowanie alkoholika, lêk
przed przysz³o�ci¹ � to do�wiadczenia, na które nara¿one s¹ dzieci z rodzin alkoho-
lowych.
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Dzieci w rodzinie alkoholowej pobieraj¹ trzy nauki na �nie�: �nie ufaæ�, �nie
mówiæ�, �nie odczuwaæ� [8]. �Nie ufaæ� � to intuicja dziecka w ¿yciu pe³nym cha-
osu. Ufno�ci i porz¹dku �wiata dziecko uczy siê od rodziców, natomiast brak oparcia
w doros³ych pozbawia je pewno�ci i rozeznania w �wiecie. Niespe³nione obietnice
i umowy, zagubienie doros³ych, niespójno�æ ich dzia³añ, niekonsekwencje wychowaw-
cze sprzyjaj¹ nieufno�ci dziecka. Nieufno�æ budzi postawê obronn¹, za� brak porz¹dku
rodzi chaos my�li i ¿ycia uczuciowego. �Nie mówiæ� � to nauka od doros³ych doty-
cz¹ca spraw zwi¹zanych z alkoholem. Nie mówi siê zatem, ¿e kto� w rodzinie pije.
�By nie poruszyæ, nie zraniæ, nie rozbudziæ lêku, nie oberwaæ � najlepiej nic nie mówiæ�
[1]. Oznacza to tak¿e zamkniecie siê przed obcymi na tematy zwi¹zane z rodzin¹. Tabu
parali¿uje jednak otwart¹ i intymn¹ komunikacjê w rodzinie i skazuje ludzi na samot-
no�æ. �Nie odczuwaæ� � to efekt nauki znieczulania siê. Z³o�æ, gniew na rodziców grozi
odebraniem mi³o�ci rodzicielskiej i stanowi trudn¹ psychologicznie sytuacjê. Lepiej
wiêc samego siebie przekonaæ, ¿e nie do�wiadcza siê negatywnych uczuæ. Zabieg taki
powtarzany czêsto grozi od³¹czeniem siê od prawdziwych emocji i zafa³szowaniem
wewnêtrznej rzeczywisto�ci, co z kolei powoduje os³abienie orientacji w �wiecie i so-
bie samego.

Dzieci czêsto te¿ przyjmuj¹ obronne wzory funkcjonowania, które pomagaj¹ im
przetrwaæ w rodzinie. Bohater rodzinny to najstarsze dziecko, po�wiêcaj¹ce siê dla
rodziny. Rezygnuje z wa¿nych osobistych celów ¿yciowych, by godziæ rodziców, czy
opiekowaæ siê rodzeñstwem. Bohater rodzinny ma ma³¹ �wiadomo�æ w³asnych po-
trzeb i nie potrafi zadbaæ o siebie. Czêsto choruje na choroby psychosomatyczne.
Wspomagacz to dziecko najbli¿sze wzoru wspó³uzale¿nienia. Jego g³ównym zdaniem
jest postawa opiekuñcza wobec alkoholika, a co za tym idzie nie�wiadome wspoma-
ganie choroby. Wspomagacz anga¿uje siê w poszukiwanie powodów do picia i �rod-
ków, które sprawi¹, ¿e alkoholik bêdzie pi³ mniej. Stosuje wiêc manipulacje i sprytne
sztuczki. Picie alkoholika poch³ania bardzo du¿¹ ilo�æ jego energii ¿yciowej. Czêsto
jako doros³y sam po�lubia partnera/partnerkê alkoholika. Wyrzutek (Kozio³ ofiar-
ny) to dziecko nara¿one na niszcz¹c¹ grê �To wszystko przez Ciebie� i odpowiadaj¹-
ce na to buntem prowadz¹cym w stronê marginesu spo³ecznego. Czêsto jest agresywny,
wagaruje, ucieka z domu, �le siê uczy. Poszukuje aprobaty w grupach antyspo³ecz-
nych. Jest osch³y i ostry wobec bliskich. Wcze�nie siêga po alkohol, �rodki psycho-
aktywne i staje siê kandydatem do przed³u¿enia rodzinnego alkoholizmu. Maskotka
(B³azen) to mi³e, urocze, wdziêczne dziecko, roz³adowywuj¹ce napiêcia rodzinne
przez dowcipy czy �mieszne powiedzonka. Dramat maskotki polega na tym, ¿e nikt
nie traktuje go powa¿nie, a on sam zatraca granicê miêdzy ¿artem a prawd¹, miêdzy
�miechem a p³aczem. Ten typ obronny sprawia, ¿e dziecko od³¹cza siê od uczuæ smutku
i od cierpienia, robi¹c dobr¹ minê do z³ej gry. Zagubione dziecko (Dziecko we mgle,
Anio³ek, Niewidoczne dziecko) to dziecko wycofane w �wiat swoich fantazji, ma-
rzeñ, lektur. Takie dzieci nie sprawiaj¹ ¿adnych k³opotów wychowawczych, czasem
nawet nie wiadomo, gdzie w³a�ciwie s¹. Efektem takiej postawy jest nieumiejêtno�æ
kontaktu i wspó³¿ycia z lud�mi, ucieczka od sytuacji trudnych, trudno�ci w kontak-
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towaniu siê z rzeczywisto�ci¹. Aby uciec od przykro�ci ¿ycia, dziecko takie czêsto
siêga po alkohol, leki, narkotyki [8].

Sytuacja dzieci jest wiêc trudna tym bardziej, ¿e ich naturalnym zadaniem ¿ycio-
wym jest dojrzewanie, dorastanie i rozwój. Jednak ze wzglêdu na charakter stosun-
ków wewn¹trzrodzinnych dzieci bardzo du¿o wysi³ków i energii wk³adaj¹ w zacho-
wanie zewnêtrznych pozorów i radzenie sobie z chaotyczn¹ rzeczywisto�ci¹ tak, ¿e
niewiele energii zostaje na rozwój wewnêtrzny.

CZY MO¯NA WYJ�Æ Z ZAKLÊTEGO KRÊGU?

Kluczem w sprawie zmiany w rodzinie jest s³owo �kryzys�. Nale¿y pozwoliæ al-
koholikowi na cierpienie i ponoszenie odpowiedzialno�ci za wszelkie skutki picia.
Sztander [6] zaleca, aby przede wszystkim nie uciekaæ od choroby, a nawet zacz¹æ
uczyæ siê o faktach dotycz¹cych uzale¿nienia i wspó³uzale¿nienia, co mo¿e zapocz¹t-
kowaæ pracê nad sob¹. Nale¿y przestaæ tak¿e kontrolowaæ picie alkoholika i obwi-
niaæ go za swoje ¿ycie, lecz zacz¹æ koncentrowaæ siê na w³asnych dzia³aniach i na
sobie, dziêki czemu mo¿na powróciæ do normalnego ¿ycia. Trzeba tak¿e przestaæ
groziæ, a zacz¹æ mówiæ i robiæ to, co siê naprawdê my�li. Warto rzeczowo i spokojnie
informowaæ alkoholika o ka¿dym niew³a�ciwym postêpowaniu i zacz¹æ go traktowaæ
jako osobê doros³¹. Konieczne jest tak¿e zaprzestanie przyjmowania obietnic od al-
koholika i liczenie na ich spe³nienie. Nie trzeba d³u¿ej znosiæ ataków na siebie i dzie-
ci, a raczej poszukaæ ludzi, którzy mogliby pomóc [6]. Wa¿ne jest te¿ oswajanie dzie-
ci z problemem uzale¿nienia w rodzinie i szczere rozmawianie z nimi na temat tego,
co siê dzieje w domu. Pomocne mo¿e byæ badanie swoich uczuæ, pragnieñ, warto�ci
oraz spostrzegania �wiata i ludzi. Nale¿y zadbaæ o lepsz¹ jako�æ swojego ¿ycia i lep-
sz¹ jako�æ relacji z innymi lud�mi. Wyj�cie do ludzi jest krokiem niezbêdnym w pro-
cesie zdrowienia ca³ej rodziny. Warto wiêc poszukaæ wspólnot AA (Anonimowych
Alkoholików), Al.-Anon (wspólnota dla rodzin i bliskich osób uzale¿nionych) oraz
Al.-Ateen lub �wietlic Socjoterapeutycznych (wspólnot dla dzieci). Mo¿na te¿ spró-
bowaæ zastosowaæ wobec alkoholika interwencjê kryzysow¹.

INTERWENCJA KRYZYSOWA WOBEC ALKOHOLIKA

Autorem interwencji kryzysowej jest Vernon E. Johnson (cyt. za: [1]). Podstaw¹
tej procedury jest wiara, ¿e najlepsze, co mo¿emy zrobiæ dla alkoholika i jego rodziny,
to spiêtrzenie kryzysu. Interwencja to specjalnie przygotowana rodzinna rozmowa (se-
sja), której celem jest ukazanie alkoholikowi powagi sytuacji i skonfrontowanie go
z rzeczywisto�ci¹ [1]. Interwencja jest wiêc: dzia³aniem z zewn¹trz, pomaganiem oso-
bie, która nie chce pomocy, dzia³aniem wbrew temu, co alkoholik my�li i czego pra-
gnie. Jest atakiem dla obrony alkoholika, a nie na jego osobê. S¹ trzy istotne warunki
dla przygotowania i przebiegu takiej sesji.
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Po pierwsze: w rozmowie uczestnicz¹ doro�li i dorastaj¹cy cz³onkowie rodziny oraz
przyjaciele, którzy rozumiej¹, ¿e alkoholizmu nie mo¿na rozpatrywaæ w kwestiach
moralnych, za� sam alkoholik jest ofiar¹ choroby. Rozmowa nie mo¿e byæ s¹dem nad
alkoholikiem ani szans¹ pozbycia siê w³asnych silnych emocji.

Po drugie: w interwencji nie bior¹ udzia³u ci cz³onkowie rodziny, którzy nie s¹
w stanie pozbyæ siê oskar¿ycielskiego tonu oraz pretensji i gniewu. Nie powinny
uczestniczyæ te¿ osoby, które boj¹ siê alkoholika, wstydz¹ siê alkoholizmu lub nie
wierz¹ w sens takiej rozmowy. Sesja ta pomimo bolesno�ci musi byæ podana z mi³o-
�ci¹ tak, aby ka¿dy móg³ siê naprawdê otworzyæ, a nie zamykaæ.

Po trzecie: rozmowa powinna byæ wcze�niej przeæwiczona, za� osoby, które bior¹
w niej udzia³, poza alkoholikiem, powinny spotkaæ siê po 2-3 dniach, by wymieniæ
siê komentarzami, uczuciami, wzajemnie wesprzeæ [1].

Osób uczestnicz¹cych w rozmowie powinno byæ od dwóch do piêciu. Powinny one
osobi�cie byæ �wiadkami zachowañ i incydentów alkoholika zwi¹zanych z nadmier-
nym piciem. Rozmowa musi przebiegaæ w atmosferze ¿yczliwo�ci dla alkoholika, jest
przecie¿ wyrazem troski o niego i ca³¹ rodzinê [1]. Na sesji mówimy o tym, ¿e zale¿y
nam na osobie uzale¿nionej, mówimy o faktach zwi¹zanych z piciem oraz o tym, gdzie
i kiedy ma siê udaæ po pomoc. Czasami mo¿na postawiæ alkoholikowi ultimatum, przy
czym musi ono byæ realne i prawdziwe, co oznacza, ¿e w przypadku nie dotrzymania
przez alkoholika obietnicy (tu: leczenia siê i niepicia alkoholu) � spe³niamy posta-
wione ultimatum (np. rozwodzimy siê z alkoholikiem) [9].

WSPÓLNOTY AA, AL.-ANON, ALATEEN

Podstawowym celem pracy terapeutycznej z osobami wspó³uzale¿nionymi jest
udzielenie im odpowiedniego i profesjonalnego wsparcia, pomaganie w wycofaniu
siê z poczucia odpowiedzialno�ci za postêpowanie alkoholika i wzmacnianie umie-
jêtno�ci radzenia sobie z osobistymi problemami. Zwrot od problemów alkoholika do
samego siebie jest szczególnie trudny, gdy partner nadal pije lub utrzymuje abstynencjê
od nied³ugiego czasu. Wówczas spotkania w grupach osób o podobnych problemach
(prowadzone przez profesjonalistów lub grupy samopomocy Al.-Anon), na których
wymienia siê pogl¹dy na temat dotychczasowych i nowych strategii postêpowania,
mog¹ utwierdzaæ decyzjê o rezygnacji z nadodpowiedzialno�ci [4].

Wspólnoty (AA, Al.-Anon, Al.-Ateen) oparte s¹ na programie Dwunastu Kroków
przejêtych od Anonimowych Alkoholików (cyt. za: [7]):
1. Przyznali�my, ¿e jeste�my bezsilni wobec alkoholu, ¿e przestali�my kierowaæ w³a-

snym ¿yciem.
2. Uznali�my, ¿e Si³a Wy¿sza od nas samych mo¿e nam przywróciæ zdrowie.
3. Postanowili�my powierzyæ nasz¹ wolê i nasze ¿ycie Bogu, jakkolwiek go rozu-

miemy.
4. Zrobili�my gruntowny i odwa¿ny rachunek sumienia.
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5. Wyznali�my Bogu, sobie i drugiemu cz³owiekowi istotê naszych b³êdów.
6. Stali�my siê ca³kowicie gotowi, aby Bóg uwolni³ nas od wszystkich wad charak-

teru.
7. Zwrócili�my siê do niego w pokorze, aby usun¹³ nasze braki.
8. Zrobili�my listê osób, które skrzywdzili�my i stali�my siê gotowi zado�æuczyniæ

im wszystkim.
9. Zado�æuczynili�my osobi�cie wszystkim, wobec których by³o to mo¿liwe, z wy-

j¹tkiem przypadków, w których zrani³oby to ich lub innych.
10. Prowadzili�my nadal rachunek sumienia, z miejsca przyznaj¹c siê do pope³nio-

nych b³êdów.
11. D¹¿yli�my przez modlitwê i medytacjê do coraz doskonalszej wiêzi z Bogiem,

jakkolwiek go pojmujemy, prosz¹c jedynie o poznanie jego woli wobec nas oraz
o si³ê do jej spe³nienia.

12. Przebudzeni duchowo w rezultacie tych Kroków, starali�my siê nie�æ pos³anie
wszystkim alkoholikom i stosowaæ te zasady we wszystkich naszych poczynaniach.

Program Dwunastu Kroków ma pomóc nam troszczyæ siê o siebie samego a jed-
nocze�nie kochaæ innych, zamiast ich wybawiaæ. Zastosowanie tego programu w ¿yciu
osób wspó³uzale¿nionych przyniesie po¿¹dany efekt, jakim jest wyzwolenie siê ze
wspó³uzale¿nienia. Wymaga jednak po�wiecenia siê, pracy nad sob¹, otwarcia siê ze
swoimi problemami przed innymi lud�mi, pokory, przyznania siê do bezsilno�ci.

Programy terapeutyczne. Proces zdrowienia osób wspó³uzale¿nionych mo¿e
zostaæ tak¿e wzmocniony przez indywidualn¹ b¹d� grupow¹ terapiê, podczas których
mo¿na nabyæ nowe umiejêtno�ci i uruchomiæ procesy i mechanizmy zmian. Rodzaj
terapii powinien byæ indywidualnie dobrany do potrzeb, upodobañ i zapotrzebowañ
ka¿dego cz³owieka. I tak np. programy oparte na koncepcjach poznawczo-behawio-
ralnych koncentruj¹ siê na wzmacnianiu i uczeniu kompetencji nastawionych na roz-
wi¹zywanie problemu i paliatywnych umiejêtno�ciach rodzenia sobie ze stresem,
umiejêtno�ciach jasnego i otwartego komunikowania siê. Programy psychoanalityczne
nastawione s¹ na u�wiadomienie sobie intrapsychicznych konfliktów i urazów z dzie-
ciñstwa, które to determinuj¹ przesz³e i obecne funkcjonowanie. Z kolei programy
oparte na koncepcjach fenomenologiczno-antropologicznych skupiaj¹ siê na posze-
rzaniu �wiadomo�ci samego siebie, przyjmowaniu odpowiedzialno�ci za w³asne za-
chowanie i ¿ycie oraz na rozwój w kierunku autonomii i urzeczywistnienia w³asnej
egzystencji [4].

MA£¯EÑSTWO I RODZINA WE WCZESNEJ FAZIE ZDROWIENIA

We wczesnej fazie zdrowienia mog¹ wyst¹piæ pozytywne zjawiska, jako ¿e alko-
holik i jego rodzina do�wiadczaj¹ odprê¿enia i ulgi z utrzymuj¹cej siê abstynencji
i zaniku destrukcyjnych zachowañ towarzysz¹cych alkoholizmowi. Czasami te¿ do-
�wiadczaj¹ pozytywnych uczuæ wzglêdem siebie oraz satysfakcji wynikaj¹cej
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z wspó³uczestnictwa w wa¿nych wydarzeniach rodzinnych. Dochodzi te¿ do popra-
wy sytuacji ekonomicznej rodziny [4].

Jednocze�nie do�wiadczanie przez cz³onków rodziny pozytywnych uczuæ i pew-
nego poziomu bezpieczeñstwa pozwala im na u�wiadomienie sobie strachu i niepo-
koju o przysz³o�æ. Uzale¿niony obawia siê, czy uda mu siê utrzymaæ abstynencjê, pracê,
rodzinê, czy ¿ona i dzieci mu przebacz¹, czy zdo³a odbudowaæ swój autorytet w ro-
dzinie i poza ni¹. ̄ ona/m¹¿ osoby uzale¿nionej martwi siê, czy i jak d³ugo uzale¿nio-
ny zdo³a utrzymaæ abstynencjê, jak u³o¿¹ siê wzajemne relacje i wspó³¿ycie seksual-
ne, czy warto mu jeszcze zaufaæ, jak dzieci zareaguj¹ na próby podjêcia przez uzale¿-
nionego roli ojca. U obu partnerów pojawiaj¹ siê tak¿e uczucia z³o�ci, cierpienia,
poczucia krzywdy i ¿alu [4].

Wed³ug podej�cia systemowo-rozwojowego rodzina po kryzysie jest w stanie nie-
równowagi homeostatycznej. Z jednej strony bêdzie wiêc wykazywa³a tendencje do
uruchamiania mechanizmów równowagi, które dzia³a³y, gdy obecny by³ alkohol, a tak-
¿e do tworzenia odmiennych regu³ i sposobów funkcjonowania. Je�li przewa¿¹ ten-
dencje do utrzymania wzorów interakcji i regu³ funkcjonowania z okresu picia alko-
holika, mo¿e doj�æ do przerwania abstynencji i ponownego picia [4].

W czasie zdrowienia rodziny mog¹ powstaæ dwa procesy towarzysz¹ce przej�ciu
z fazy ustabilizowanego picia do fazy ustabilizowanej trze�wo�ci. Pierwszy to pro-
ces specyficznej reorganizacji systemu, przy regule podstawowej: �najwa¿niejszym
zadaniem rodziny jest pomoc alkoholikowi w utrzymaniu trze�wo�ci�. Rodziny wy-
znaj¹ce tê zasadê podejmuj¹ wysi³ek zmiany dotychczasowych regu³ poprzez uczest-
nictwo w grupach wzajemnej pomocy AA, Alateen, Al-Anon. Drugi to proces ustala-
nia nowych regu³ funkcjonowania rodziny, które uwzglêdniaj¹ indywidualny rozwój
ka¿dego cz³onka rodziny. Cz³onkowie tych rodzin s¹ zainteresowani poznaniem oso-
bistych prze¿yæ i do�wiadczeñ z okresu picia alkoholika, ale nie jest to g³ównym ce-
lem ich aktywno�ci. Nastawieni s¹ na indywidualny rozwój i przekraczanie osobistych
ograniczeñ oraz tworzenie funkcjonalnych (humanistycznych) regu³ i wzorów relacji
interpersonalnych (Steinglass, 1980, cyt. za: [4]).

Rodzina jako ca³o�æ w okresie zdrowienia prze¿ywa proces ¿a³oby z uczuciami
smutku, strachu, z³o�ci i gniewu � po utracie sztywnych ról i koalicji rodzinnych.
Proces zdrowienia powinien obejmowaæ stratê nastêpuj¹cych ról i koalicji, które utrzy-
mywa³y równowagê w systemie rodzinnym:
� roli Wspó³uzale¿nionego i zachowañ zwi¹zanych z przejmowaniem odpowiedzial-

no�ci i kontroli nad funkcjonowaniem rodziny, a szczególnie roli Bohatera, który
podtrzymuje warto�æ rodziców i rodziny (system traci równocze�nie gry �wszyst-
ko przez Ciebie� �gdyby nie ja� itp.),

� roli Koz³a Ofiarnego i Uzale¿nionego oraz wzorców zachowañ z nimi zwi¹zanych,
które pozwala³y pozosta³ym cz³onkom rodziny oskar¿aæ i obwiniaæ te osoby za
wszystkie niepowodzenia i problemy (system traci gry: �gdyby nie ty, to ja� itp.),

� roli Uzale¿nionego i obecno�ci alkoholu we wzorach relacji rodzinnych,
� Koalicji Wspó³uzale¿nionego z Bohaterem i Uzale¿nionego z Koz³em Ofiarnym

wzajemnie obarczaj¹cych siê za trudno�ci i niepowodzenia [4].
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Warto równie¿ wspomnieæ, ¿e proces zmian wewn¹trzrodzinnych wymaga rów-
noczesnych zmian w regu³ach komunikacji i wzorach relacji miêdzy cz³onkami rodzi-
ny. Cz³onkowie rodziny musz¹ siê nauczyæ regu³ jasnej komunikacji, tzn. zwracania siê
bezpo�rednio do rozmówcy, mówienia bezpo�rednio �do� rozmówcy (a nie �o� rozmów-
cy w ich obecno�ci), mówienia w pierwszej osobie liczby pojedynczej o w³asnych uczu-
ciach i my�lach, formu³owania s¹dów oceniaj¹cych zachowanie a nie dan¹ osobê itp.
[4]. W stymulowaniu zmian zachodz¹cych w rodzinie na tym etapie powinno uwzglêd-
niaæ siê dwie kwestie: zwiêkszaæ poziom ró¿norodno�ci zachowañ, które pozwol¹
w przysz³o�ci na nawi¹zanie bliskich intymnych relacji miêdzy cz³onkami rodziny, oraz
równowa¿yæ poziom stresu do�wiadczanego przez ca³y system rodzinny [4].

W procesie zdrowienia bardzo wa¿ne jest, aby regu³y i zasady funkcjonowania
rodziny mia³y charakter humanitarny, tzn. by³y funkcjonalne, korzystne, daj¹ce mo¿-
liwo�ci rozwoju wszystkim cz³onkom rodziny i rodzinie jako ca³o�ci. Aby pozwala³y
akceptowaæ ka¿d¹ osobê, uznaj¹c jej warto�æ i autonomiê, jednocze�nie powinny byæ
realistyczne i mo¿liwe do przestrzegania przez cz³onków rodziny (Wegscheider, 1981,
cyt. za: [4]).

Restrukturalizacja systemu rodzinnego powinna uwzglêdniaæ zmianê pozycji i ról
wszystkich cz³onków rodziny. Jednocze�nie nowe regu³y i wzory komunikacji powinny
pozwoliæ radziæ sobie lepiej cz³onkom rodziny z wydarzeniami stresowymi. Zmiany
zachodz¹ce w rodzinie s¹ zaledwie pocz¹tkiem d³ugotrwa³ego procesu zdrowienia
i powinny byæ kontynuowane w dalszym ¿yciu rodziny [4].

Wyj�cie z koalkoholizmu jest prac¹ osób wspó³uzale¿nionych nad sob¹, nad swo-
imi brakami, umiejêtno�ciami i zasobami, a jednocze�nie wspieraniem alkoholika
w abstynencji. W rodzinie alkoholowej konieczna jest reorganizacja w zakresie ról
rodzinnych, regu³ komunikacji, wzorów interakcji, co mo¿e zak³óciæ dotychczasowe
stabilne funkcjonowanie rodziny. Wprowadzenie odpowiednich regu³ przyniesie efekt
w postaci zdrowego i normalnego funkcjonowania rodziny.
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NOWOCZESNE METODY ZARZ¥DZANIA W S£U¯BIE ZDROWIA

STRESZCZENIE

W opracowaniu przedstawiono wybrane problemy nowoczesnego zarz¹dzania w s³u¿bie zdrowia. Ana-
liza zasad zarz¹dzania, wewnêtrznych zale¿no�ci w s³u¿bie zdrowia pozwala zrozumieæ, jak powinna
ona funkcjonowaæ. Wskazane zosta³y elementy sk³adowe systemu zdrowotnego, funkcje zarz¹dzania
i przede wszystkim podstawowe instrumenty zarz¹dzania niezbêdne w praktyce mened¿erów zajmuj¹-
cych siê ochron¹ zdrowia.

S³owa kluczowe: zarz¹dzanie w ochronie zdrowia, system, strategia, jako�æ.

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 SK£ADOWE SYSTEMU ZDROWOTNEGO

System wi¹¿e siê zwykle z akceptacj¹ pewnego zbioru przes³anek metodologicz-
nych okre�lanych jako podej�cie systemowe [1]. Z definicji wynika, ¿e system to wiêcej
ni¿ suma elementów, a jego dzia³anie jest czym� wiêcej ni¿ sum¹ dzia³añ poszczegól-
nych czê�ci sk³adowych. W dzia³aniu systemowym nale¿y mieæ na uwadze ¿e:
� dzia³anie ka¿dego elementu mo¿e wywieraæ wp³yw na ca³y system, jak równie¿

na elementy, które wp³ywaj¹ na siebie nawzajem,
� usprawnienie poszczególnych podsystemów nie musi prowadziæ do poprawy funk-

cjonowania ca³ego systemu,
� istnieje pewien poziom zdolno�ci adaptacyjnych, które umo¿liwiaj¹ systemowi

i podsystemowi przystosowywanie siê do wprowadzanych (narzucanych) zmian.
Równie¿ system zdrowotny jest ca³o�ci¹ z³o¿on¹ z ró¿nych elementów powi¹za-

nych ze sob¹ i oddzia³ywuj¹cych na siebie. W�ród uczestników systemu zdrowotne-
go wyró¿nia siê: podmioty korzystaj¹ce, czyli pacjentów, wytwórców �wiadczeñ, czyli
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s³u¿by medyczne, p³atnika publicznego oraz instytucje rz¹dowe tworz¹ce zasady i pro-
cedury, które wp³ywaj¹ na dzia³anie pozosta³ych uczestników. Elementy te przedsta-
wione s¹ bardzo przedmiotowo, chocia¿ realizacyjnie w systemie podejmowane s¹
dzia³ania �wiadome. Bior¹c ten aspekt pod uwagê, szczególnym systemem zdrowot-
nym bêdzie rodzina. W sk³ad tego systemu wchodz¹ cz³onkowie rodziny, lekarz ro-
dzinny, nawyki ¿ywieniowe, zachowania zdrowotne maj¹ce na celu zapewnienie cz³on-
kom rodziny zdrowia. Istotnym elementem systemu zdrowotnego s¹ lekarze. Ta pro-
fesja medyczna w dotychczasowej historii systemów zdrowotnych w znacz¹cym stop-
niu decydowa³a o funkcjonowaniu systemu.

ZARZ¥DZANIE JAKO FUNKCJA SYSTEMU ZDROWOTNEGO

Zarz¹dzanie jest procesem koordynowania zbiorowych wysi³ków dla osi¹gniêcia
celów organizacyjnych przez ludzi, przy wykorzystaniu techniki, w zorganizowanych
strukturach i w oparciu o wyznaczone zadania. Sprawne zarz¹dzanie, zapewniaj¹ce
nie tylko skuteczno�æ i ekonomiczno�æ realizacji celów organizacyjnych, próbuje siê
niekiedy interpretowaæ w kategoriach teorii równowagi organizacyjnej. Polega ono
na utrzymaniu równowagi miêdzy wszystkimi elementami systemu organizacyjnego.
Utrzymywanie równowagi w stosunkach organizacji z otoczeniem polega na zapew-
nieniu odpowiednich zasileñ, które pozwol¹ organizacji zachowaæ swoj¹ odrêbno�æ
w tym otoczeniu i mo¿liwo�æ przetrwania oraz zdolno�æ do formu³owania celów i w³as-
nej strategii, a tak¿e do ich realizacji. Utrzymywanie równowagi wewnêtrznej polega
na takim dopasowaniu ró¿nych elementów organizacji, aby zapewniæ ich harmonijne
wspó³dzia³anie, a tym samym efektywne jej funkcjonowanie [2].

Na proces zarz¹dzania sk³adaj¹ siê czynno�ci, które pogrupowaæ mo¿na w kilka
podstawowych funkcji (rycina 1). I tak:
1. Jest to zestaw dzia³añ (obejmuj¹cy planowanie i podejmowanie decyzji, organi-

zowanie, przewodzenie, tj. kierowanie lud�mi i kontrolowanie) skierowanych na
zasoby organizacji (ludzkie, finansowe, rzeczowe i informacyjne) i wykonywanych
z zamiarem osi¹gniêcia celów organizacji w sposób sprawny i skuteczny [3].

2. Planowanie, które jest wytyczaniem celów organizacji i okre�leniem sposobu ich
najlepszej realizacji. Podejmowanie decyzji jest czê�ci¹ procesu planowania, obej-
muje wybór trybu dzia³ania spo�ród zestawu dostêpnych mo¿liwo�ci. Planowanie
i podejmowanie decyzji pomagaj¹ utrzymaæ sprawno�æ zarz¹dzania, dostarczaj¹c
wskazówek do przysz³ych dzia³añ.

3. Organizowanie, czyli logiczne grupowanie dzia³añ i zasobów, które obejmuje m.in.:
projektowanie stanowisk pracy, podzia³ na wydzia³y, stosunki w³adcze, zakres
kontroli. Mened¿erowie ³¹cz¹ te elementy i pojêcia, tworz¹c z nich ogólny sche-
mat organizacyjny.

4. Przewodzenie, które jest zespo³em procesów wykorzystywanych w celu sprawie-
nia, by cz³onkowie organizacji wspó³pracowali ze sob¹ w interesie organizacji.
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Koñcow¹ faz¹ procesu zarz¹dzania jest kontrolowanie albo inaczej obserwowa-
nie postêpów organizacji w realizowaniu jej celów. W miarê jak organizacja d¹¿y
do osi¹gniêcia swoich celów, jej kierownictwo musi na bie¿¹co obserwowaæ uzy-
skiwane postêpy [4].

 

Planowanie
i podejmowanie decyzji,

okre�lenie celów organizacji
i decydowanie o najlepszym

sposobie ich osi¹gniêcia.

Organizowanie, okre�lenie
najlepszego sposobu

grupowania typów dzia³añ
i zasobów.

Przewodzenie
(kierowanie lud�mi).
Motywowanie za³ogi
organizacji do pracy

w interesie organizacji.

Kontrolowanie,
obserwowanie

i wprowadzanie korekt
do bie¿¹cych dzia³añ dla

u³atwienia realizacji celów.

Rycina 1. Proces zarz¹dzania

U pocz¹tków szpitalnictwa ludzie zarz¹dzaj¹cy finansami szpitali zak³adali, ¿e maj¹
do czynienia z instytucjami z natury przynosz¹cymi straty i ¿e ich zadanie polega na
zdobyciu dodatkowych dochodów pochodz¹cych z darowizn, dotacji lub ulg podat-
kowych, które mo¿na by przeznaczyæ na pokrycie deficytu. Powstanie ubezpieczeñ
spo³ecznych umo¿liwi³o uzyskanie wiêkszych �rodków, ale nie zmieni³o praw rz¹dz¹-
cych sektorem zdrowia. Szpitale wci¹¿ pozostaj¹ w wiêkszo�ci instytucjami typu non
profit (nie nastawionymi na osi¹ganie zysku). W zwi¹zku ze z³¹ sytuacj¹ finansow¹
jednostek s³u¿by zdrowia zarówno organ za³o¿ycielski, jak i zarz¹dzaj¹cy powinni
siêgn¹æ po nowoczesne metody zarz¹dzania, których wdro¿enie przynios³oby osi¹-
gniêcie lepszych wyników finansowych, jak i nieoceniony efekt w postaci satysfak-
cji pacjenta i lekarza. W czasach burzliwych przedsiêbiorstwem trzeba zarz¹dzaæ tak,
aby mog³o wytrzymaæ nag³e ciosy i zarazem wykorzystaæ nag³e nieoczekiwane szan-
se. Czynnikami, które maj¹ wp³ywy na konieczno�æ stosowania zarz¹dzania w przed-
siêbiorstwie � wed³ug Ansoffa � s¹:
� zmiany w otoczeniu turbulentnym,
� procesy upolityczniania zarz¹dzania, polegaj¹ce na w³¹czaniu w system warto�ci

przedsiêbiorstwa warto�ci ideologicznych,
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� nasilanie siê zjawisk kryzysowych w gospodarce �wiatowej,
� procesy gwa³townego rozwoju postêpu naukowo-technicznego (skrócenie okresu

wdra¿ania wynalazków do produkcji masowej),
� procesy zaktywizowania siê spo³eczeñstw, polegaj¹ce na organizowaniu kontroli

spo³ecznej nad przedsiêbiorstwem i artyku³owania potrzeb [5].
Wymienione procesy rozwijaj¹ siê niezale¿nie od mo¿liwo�ci organizacji, w zwi¹z-

ku z czym niedostosowanie siê do zachodz¹cych zmian spowoduje, ¿e organizacja nie
bêdzie mia³a szans, aby utrzymaæ siê na rynku. Przewodni¹ misjê przedsiêbiorstwa
oraz g³ówne drogi i sposoby dzia³ania nakre�la zarz¹dzanie strategiczne. Opiera siê
ono na nastêpuj¹cych zasadach:
� globalizacji dzia³añ przedsiêbiorstwa, które powinno korzystaæ z do�wiadczeñ

innych pañstw nie tylko tych z najbli¿szego otoczenia,
� kompleksowo�ci rozwi¹zywania problemów, czyli traktowania przedsiêbiorstwa

jako ca³o�ci; zmiany zachodz¹ce w poszczególnych obszarach funkcjonalnych
wp³ywaj¹ na funkcjonowanie ca³o�ci,

� kreatywno�ci � funkcjonowanie przedsiêbiorstwa ma zapewniæ mu pozycjê na
rynku, s³u¿yæ pomna¿aniu jego warto�ci, nie byæ nastawionym jedynie na �prze-
trwanie�,

� poszukiwaniu pozycji lidera, które jest jedynym sposobem na wygran¹ z konku-
rencj¹ i osi¹gniecie sukcesu.
Jak wspomniano wcze�niej samodzielne publiczne zak³ady opieki zdrowotnej

zaliczane s¹ do instytucji non profit. Powstaje zatem pytanie, czy mo¿na je traktowaæ
jak przedsiêbiorstwo? J. L. Deffenbaugh, odpowiadaj¹c na to pytanie w odniesieniu
do zak³adów non profit ochrony zdrowia w Wielkiej Brytanii, uwa¿a, ¿e zak³ady te
spe³niaj¹ warunki stawiane przedsiêbiorstwom. W swojej dzia³alno�ci kieruj¹ siê
kryterium ekonomicznym, a celem koñcowym jest wyleczony pacjent; w procesie
wystêpuj¹ materia³y i produkty. Zak³ady s³u¿by zdrowia mo¿na wiêc traktowaæ jak
przedsiêbiorstwo, które dostarcza us³ugi (leczenie pacjentów) i dostarcza produkty,
jakimi s¹ wyroby (np. wyprodukowanie leku). Mo¿na wiêc w stosunku do zak³adów
opieki zdrowotnej stosowaæ szeroko pojête metody zarz¹dzania, których funkcjono-
wanie sprawdzi³o siê w typowych przedsiêbiorstwach.

Specyficzne w zarz¹dzaniu s³u¿b¹ zdrowia jest to, i¿ trudny jest pomiar wyników
pracy, która jest bardzo zró¿nicowana. Trudno jest jasno okre�liæ kompetencje, gdy¿
w strukturze organizacyjnej czêsto wystêpuje podporz¹dkowanie zarówno administra-
cyjne, jak i kliniczne [6].

INSTRUMENTY ZARZ¥DZANIA OPIEK¥ ZDROWOTN¥

Struktura organizacyjna jest podstawowym narzêdziem, za pomoc¹ którego reali-
zuje siê funkcje zarz¹dzania. W zespo³ach opieki zdrowotnej to dyrektorzy i kierow-
nicy tworz¹ strukturê organizacyjn¹, decyduj¹, kto i w jakim zakresie ponosi odpo-
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wiedzialno�æ za funkcjonowanie jednostki, co finalnie pozwala utrzymaæ ³ad we-
wnêtrzny w organizacji.

Strukturê organizacyjn¹ mo¿na opracowaæ tak dla ca³ego szpitala, jak i dla poszcze-
gólnych oddzia³ów. Powinna ona zapewniæ efektywn¹ realizacjê celów stawianych
przez organizacjê, regulowaæ dzia³ania pracowników. Niemniej jednak dyrektorzy czy
kierownicy niechêtnie podejmuj¹ siê wprowadzania jakichkolwiek zmian, przepro-
jektowania dotychczas funkcjonuj¹cych wariantów. Wynika to m.in. z lêku w�ród
zarz¹dzaj¹cych przed skutkami wprowadzania nowych rozwi¹zañ. Zarz¹dzaj¹cymi,
a wiêc odpowiedzialnymi za wydatki i �wiadczone us³ugi s¹ lekarze. S¹ oni najczê-
�ciej s³abo zorientowani w praktycznym wykorzystaniu metod zarz¹dzania. Ponadto
lekarze jako specyficzna grupa zawodowa, bardzo czêsto nie uto¿samia siê z miej-
scem pracy, placówk¹, pozostaje lojalna jedynie wobec w³asnej profesji. Mo¿liwe, i¿
nie uto¿samianie siê, jak w innych zawodach, z miejscem pracy przez �rodowisko
lekarzy wynika z niskiej motywacji, spowodowanej m.in.: niskim wynagrodzeniem,
prac¹ w ma³o renomowanej firmie, brakiem uznania prze³o¿onych oraz trudno�ciami
w podnoszeniu kwalifikacji (uzyskiwaniem stopni specjalizacji zawodowej).

Niestety prawie z ka¿dym z tych czynników spotyka siê polski lekarz. Pracê w re-
nomowanych o�rodkach otrzymuj¹ nieliczni, a pozostali codziennie odwiedzaj¹ bar-
dzo zad³u¿one placówki s³u¿by zdrowia po to, aby otrzymaæ niewiele wy¿sze od mi-
nimum socjalnego wynagrodzenie. W zak³adach opieki zdrowotnej wci¹¿ panuje
zasilanie bud¿etowe. Wynagrodzenia znacznie odbiegaj¹ od zarobków w innych bran-
¿ach gospodarki. Nic wiec dziwnego, ¿e personel medyczny nie �przywi¹zuje� siê do
miejsca pracy. Znaczna czê�æ pracowników jest zmuszona �dorabiaæ� do pensji. Za-
zwyczaj s¹ to dodatkowe godziny w innych placówkach medycznych, w tym równie¿
w prywatnych, których z ka¿dym rokiem jest co raz wiêcej. W tabeli 1 podane s¹ dane
dotycz¹ce powszechno�ci prywatyzacji w latach 2001-2003.

Oczywi�cie dodatkowe godziny pracy oddzia³ywaj¹ na przeci¹¿enie, co wp³ywa
na jako�æ �wiadczonej us³ugi. Specjali�ci, którzy nie godz¹ siê z polskimi realiami,

Tabela 1. Powszechno�æ prywatyzacji w latach 2001-2003

Personel medyczny 2001 2002 2003

Lekarze 85 031 88 070 87 617

Lekarze na
10 000 mieszkañców (%) 22,23 23,04 22,94

Pielêgniarki 189 632 185 892 181 291

Pielêgniarki na
10 000 mieszkañców (%) 49,65 48,63 47,47

Denty�ci 11 758 10 775 10 737

Denty�ci na
10 000 mieszkañców (%) 3,07 2,81 2,81
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wyje¿d¿aj¹ na Zachód (Wielka Brytania, Szwecja, Irlandia), gdzie p³ace osi¹gaj¹
wysoko�æ kilkudziesiêciu tysiêcy miesiêcznie. W tej sytuacji polityka personalna
w polskich szpitalach powinna przede wszystkim skupiæ siê na:
� zlikwidowaniu przerostu zatrudnienia i zbêdnych stanowisk,
� opracowaniu przejrzystej, pozwalaj¹cej na dobr¹ komunikacjê i kontrolê struktu-

ry organizacyjnej,
� wynagradzaniu uzale¿nionym od kwalifikacji i osi¹ganych wyników (w polskiej

s³u¿bie zdrowia wystêpuj¹ ra¿¹ce dysproporcje w wynagradzaniu specjalistów
i obs³ugi administracyjnej),

� stworzeniu mo¿liwo�ci podnoszenia kwalifikacji � posiadanie przez jednostkê
wysoko wykwalifikowanego personelu medycznego bêdzie podstaw¹ funkcjono-
wania w�ród konkurencji,

� zakresie obowi¹zków, który powinien byæ jasno okre�lony, co pozwoli na kontro-
lê i ocenê wyników pracy.
Podjêcie takich kroków w zakresie zarz¹dzania personelem z pewno�ci¹ przyczy-

ni siê do tego, i¿ lekarze (szczególnie m³odzi podejmuj¹cy pracê) nie bêd¹ my�leæ
o porzuceniu tej profesji, na rzecz bardziej p³atnej, b¹d� te¿ opuszczeniu kraju, aby
poza granicami za godne wynagrodzenie �wiadczyæ swoje profesjonalne us³ugi. Re-
strukturyzacja w zarz¹dzaniu personelem pozwoli te¿ na:
� redukcjê kosztów, zwiêkszenie efektywno�ci,
� podniesienie kwalifikacji, zatrudnienie najlepszych specjalistów i poprzez to zwiêk-

szenie kompetencji personelu,
� dobre zmotywowanie pracownika wykonuj¹cego pracê rzetelnie (wówczas dba on

o swoje stanowisko pracy i renomê placówki),
� uzyskanie pozycji lidera na konkurencyjnym rynku � pacjent zadowolony z opie-

ki powiadamia o tym �rodowisko,
� poprawê jako�ci �wiadczonych us³ug.

Choæ trudno ustaliæ, co w³a�ciwie nale¿y rozumieæ pod pojêciem jako�ci, to ka¿-
dy przyzna bez wahania, ¿e woli �wiadczenia wy¿szej jako�ci [7]. Wysok¹ jako�ci¹
�wiadczonych us³ug medycznych zainteresowani s¹ przede wszystkim pacjenci. W od-
niesieniu do pacjenta o wysokiej jako�ci us³ugi bêd¹ decydowaæ:
� dostêpno�æ us³ugi (oczekiwanie na wizytê, kolejny termin, godzina),
� zadowolenie z wizyty (satysfakcja z kontaktu z personelem medycznym, wyczer-

puj¹cy wywiad medyczny, profesjonalna obs³uga),
� osi¹gniêty cel (zadawalaj¹cy wynik leczenia, poprawa stanu zdrowia pacjenta).

Oprócz pacjenta podmiotami zainteresowanymi jako�ci¹ �wiadczonych us³ug s¹
równie¿:
� zarz¹dzaj¹cy jednostk¹ (satysfakcja z reprezentowania firmy o dobrej renomie),
� politycy, Ministerstwo Zdrowia (zmiana ogólnie panuj¹cej opinii o �kulej¹cej�

s³u¿bie zdrowia),
� instytucje kredytuj¹ce (wysoka jako�æ funkcjonowania jednostki s¹ gwarancj¹ jej

stabilno�ci i wyp³acalno�ci),
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� prasa przeprowadzaj¹ca popularne rankingi najlepszych szpitali lub specjalistycz-
nych oddzia³ów,

� stowarzyszenia dzia³aj¹ce na rzecz pacjentów, poniewa¿ wysoka jako�æ us³ug
ograniczy ilo�æ pope³nianych w sztuce medycznej b³êdów i zwi¹zanych z tym pro-
cesów s¹dowych.
Jednostk¹ odpowiedzialn¹ za monitorowanie poprawy jako�ci w s³u¿bie zdrowia

jest Centrum Monitorowania Jako�ci w ochronie zdrowia (CMJ). Po spe³nieniu sze-
regu wymogów CMJ wydaje jednostce certyfikat akredytacyjny na okres trzech lat.
W sk³ad zespo³u akredytacyjnego wchodz¹ profesjonali�ci � pracownicy s³u¿by zdro-
wia. Akredytacja jest dobrowolna. Szpitale, czy te¿ inne placówki s³u¿by zdrowia,
które czuj¹ siê na si³ach, aby sprostaæ procedurze akredytacyjnej, zg³aszaj¹ chêæ za-
poznania siê z zestawem standardów i zasad opracowanych przez o�rodek akredyta-
cyjny.

Zestaw Standardów Programu Akredytacji szpitali sk³ada siê z nastêpuj¹cych grup:
I . Bezpo�rednio dotycz¹ce pacjenta:

� prawa pacjenta,
� zagadnienia etyczne,
� badanie pacjenta,
� opieka nad pacjentem,
� edukacja,
� ci¹g³o�æ opieki,
� bezpieczeñstwo pacjenta i personelu.

II. Oceniaj¹ce organizacjê:
� poprawa dzia³alno�ci organizacji,
� kierowanie,
� zarz¹dzanie �rodowiskiem opieki,
� zarz¹dzanie zasobami ludzkimi,
� zarz¹dzanie informacj¹,
� zapobieganie infekcjom,
� �rodowisko opieki.

III. Oceniaj¹ce struktury funkcjonalne:
� zarz¹d,
� personel bia³y,
� s³u¿by pomocnicze.
Posiadanie przez szpital akredytacji bêdzie jednoznaczne z jego dobrym funkcjo-

nowaniem. Spowoduje wzrost zaufania spo³eczeñstwa do jednostki, szpital bêdzie
identyfikowa³ siê z najlepszymi jednostkami. Motywacja personelu zostaje zwiêkszona
poprzez jego udzia³ w procesach przygotowawczych. Wysoka jako�æ �wiadczonych
us³ug bêdzie wkrótce warunkiem utrzymania szpitala na rynku dostarczycieli �wiad-
czeñ zdrowotnych.

Placówki poszukuj¹ce ograniczenia kosztów zwi¹zanych z dzia³alno�ci¹ mog¹
wprowadziæ metodê restrukturyzacji okre�lan¹ jako outsourcing. Polega on na wy-
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dzieleniu ze struktury zak³adu okre�lonych funkcji i przekazaniu ich do realizacji
zewnêtrznemu podmiotowi. W przypadku zak³adu opieki medycznej funkcjami, któ-
re mo¿na wydzieliæ z dzia³alno�ci podstawowej, s¹: ¿ywienie, pralnie, sprz¹tanie,
utylizacja odpadów, ochrona. Zastosowanie tej metody pozwoli na:
� obni¿enie kosztów,
� podniesienie jako�ci poprzez skupienie siê wy³¹cznie na dzia³alno�ci medycznej,
� podniesienie konkurencyjno�ci,
� podniesienie wydajno�ci.

Ze wzglêdu na powi¹zania, w jakich pozostaje jednostka wyodrêbniona z macie-
rzyst¹, wyró¿nia siê dwa rodzaje outsourcingu [8]:
1. Kontraktowy � gdy wydzielona funkcja zostaje przekazana do realizacji niezale¿-

nemu podmiotowi gospodarczemu. Kontrola wydzielonej dzia³alno�ci jest reali-
zowana poprzez kontrakt zawarty miêdzy zak³adem macierzystym, a podmiotem
realizuj¹cym wydzielon¹ funkcjê. Ten typ outsoursingu powoduje zwolnienie pra-
cowników i likwidacjê komórki organizacyjnej, która dotychczas zajmowa³a siê
wydzielon¹ dzia³alno�ci¹.

2. Kapita³owy � polega na wydzieleniu funkcji (dzia³alno�ci) ze struktury zak³adu
macierzystego i przekazanie jej do realizacji przez podmiot powi¹zany (spó³kê-
-córkê) zak³adu macierzystego. W tym przypadku podstaw¹ kontroli jest zarówno
umowa, jak i nadzór w³a�cicielski wynikaj¹cy z powi¹zañ kapita³owych. Komór-
ki organizacyjne zwi¹zane z nowocze�nie wydzielon¹ dzia³alno�ci¹ nie s¹ likwi-
dowane, lecz przekazane do nowego podmiotu gospodarczego.
Jedn¹ z najpopularniejszych metod analizy pozwalaj¹c¹ na ocenê potencja³u za-

k³adu jest analiza SWOT. Dokonuje ona przegl¹du silnych i s³abych stron firmy, a tak¿e
jej szans i zagro¿eñ. Analiza szans i zagro¿eñ dotyczy otoczenia zewnêtrznego zak³a-
du, natomiast silne i s³abe strony dotycz¹ analizy jej sytuacji wewnêtrznej. Dane w ta-
beli 2 s¹ przyk³adem analizy szans i zagro¿eñ dla dowolnej przychodni publicznej [9].

Przyk³ady dziedzin do analizy mocnych i s³abych stron zak³adu zawiera tabela 3.
Aby wyznaczyæ cele strategiczne dla organizacji, nale¿y po³¹czyæ diagnozy silnych

i s³abych stron przedsiêbiorstwa oraz jego szans i zagro¿eñ.

Tabela 2. Analiza szans i zagro¿eñ

Mo¿liwo�ci  Zagro¿enia

� wzrost liczby mieszkañców w rejonie
dzia³ania przychodni

� wzrost dochodów netto ludno�ci
� wzrost liczby prywatnych

przedsiêbiorstw w okolicy
� s³abe wyniki finansowe g³ównego

konkurenta
� zmiana w strukturze demograficznej

(np. starzenie siê spo³eczeñstwa)

� zmniejszenie liczby mieszkañców
� spadek dochodów netto ludno�ci
� nasilenie konkurencji ze strony praktyk

prywatnych
� plany samorz¹du co do zamkniêcia

przychodni
� zmiana w strukturze demograficznej

(np. starzenie siê spo³eczeñstwa)
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WNIOSKI

1. Zbudowanie nowoczesnego systemu opieki zdrowotnej jest procesem d³ugofalo-
wym i ¿mudnym, niezale¿nie od tego czy dotyczy kraju o wysokim standardzie
�wiadczonych us³ug, czy te¿ kraju gdzie jest przeprowadzana reforma.

2. W polskiej s³u¿bie zdrowia problem polega nie tylko na braku pieniêdzy, ale przede
wszystkim na racjonalnym ich wykorzystaniu i skierowaniu do odpowiednich
adresatów. Jest to mo¿liwe w przypadku urynkowienia systemu i powstania pry-
watnych �wiadczeniodawców.

3. Znalezienie w³a�ciwych rozwi¹zañ prawnych i organizacyjnych jest wa¿ne dla pa-
cjenta i dla lekarzy. Nale¿y stworzyæ takie �rodowisko, w którym przez zastoso-
wanie odpowiedniego sprzêtu, oprogramowania, rozwi¹zañ prawnych i organiza-
cyjnych, zarówno lekarz, jak i pacjent bêd¹ siê czuli bezpiecznie.
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STRESZCZENIE

Ostatnie badania epidemiologiczne [1, 2] wykaza³y istotne ró¿nice w rezultatach leczenia chorych na
raka. Wyrównanie poziomu leczenia i opieki w onkologii sta³o siê czê�ci¹ wielu pañstwowych i miêdzy-
narodowych programów w s³u¿bie zdrowia, m.in. Miêdzynarodowego Stowarzyszenia Leczenia Raka �
UICC (International Union of Cancer). W Wielkiej Brytanii sprawa ta znalaz³a siê w centrum uwagi
Pañstwowej S³u¿by Zdrowia � NHS (National Health Service), w zwi¹zku z planem dotycz¹cym zwal-
czania nowotworów (Cancer Plan). Pielêgniarstwo ma równie¿ podstawowe znaczenie w procesie le-
czenia chorych. Wed³ug Komisji do Spraw Zdrowia (Departament of Health) bardzo wa¿nym zagadnie-
niem w teorii onkologicznej jest chemioterapia, gdy¿ korzysta z niej 60% pacjentów [3].
Nale¿y s¹dziæ, ¿e powa¿n¹ przeszkod¹ dla pacjentów w procesie leczenia jest konieczno�æ oczekiwania
na rozpoczêcie chemioterapii, mog¹ siê nawet zdarzaæ przypadki nie skorzystania z niej [4, 5, 6]. W fazie
wstêpnej przed przepisaniem odpowiedniego typu chemioterapii pacjenci musz¹ byæ dok³adnie zdiagno-
zowani. W chwili rozpoczêcia leczenia s¹ informowani o skutkach ubocznych, a nastêpnie monitoruje
siê dozowanie leku i reakcje organizmu pacjenta. Ponadto nale¿y obserwowaæ symptomy zwi¹zane z prze-
rzutami guzów oraz pamiêtaæ o wsparciu psychologicznym. Wydaje siê, ¿e prowadzenie chemioterapii
przez pielêgniarkê mo¿e byæ czynnikiem zapewniaj¹cym w³a�ciwy poziom opieki medycznej oraz mo¿e
satysfakcjonowaæ pacjentów. Nale¿y s¹dziæ, ¿e model opieki prowadzonej przez pielêgniarkê nie mo¿e
byæ traktowany jako jedyna opcja w chemioterapii, a warunkiem wdra¿ania tego modelu musi byæ pew-
no�æ, ¿e wszyscy pacjenci otrzymaj¹ opiekê na najwy¿szym poziomie.

S³owa kluczowe: Pielêgniarstwo onkologiczne, chemioterapia, leczenie prowadzone przez pielêgniarkê.

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 siê szybki i wszechstronny rozwój pielêgniarstwa onkologicz-
nego [7]. W zwi¹zku z tym uznano za konieczne powo³anie miêdzynarodowych or-
ganizacji, takich jak: Miêdzynarodowe Stowarzyszenie Pielêgniarek Opieki Onkolo-
gicznej (International Society for Nurses in Cancer Care) oraz Europejskie Stowarzy-
szenie Pielêgniarek Onkologicznych (European Oncology Nursing Society (EONS),
[7]. Jednocze�nie, jak uwa¿aj¹ m.in. Hunt [8] i Browne [9], istnieje potrzeba badañ
nad wp³ywem pielêgniarek onkologicznych na pacjentów i ich rodziny.

Jedn¹ z dróg dalszego rozwoju pielêgniarstwa onkologicznego jest model specja-
listycznej opieki prowadz¹cej przez pielêgniarki [10]. W literaturze naukowej za lata
1995-2001 mo¿na wskazaæ 23 prace empiryczne z Europy, Australii i Ameryki Pó³-
nocnej przedstawiaj¹ce omówienie takiego modelu [11]. W badaniach tych zajmo-
wano siê efektywno�ci¹ opieki prowadzonej przez pielêgniarki w zakresie rozpozna-
wania symptomów [12], leczenia [13-17], wsparcia psychologicznego [18, 19], opie-
ki spo³ecznej [20, 21], a tak¿e leczenia przez pielêgniarki specjalistyczne [22-28].

Dotychczas nie prowadzono badañ na temat chemioterapii prowadzonej przez
pielêgniarki. Jak wiadomo, Porter [24] porównywa³ jedynie efekty prowadzonych
przez pielêgniarki dwóch programów edukacyjnych na temat wiedzy pacjentów do-
tycz¹cej chemioterapii, za� Mun [27] opisa³ przyk³ady chemioterapii prowadzonej
przez pielêgniarki z punktu widzenia czynno�ci technicznych.

W Wielkiej Brytanii w Centrum Onkologii zespó³ kliniczny od kilku lat interesuje
siê modelem chemioterapii prowadzonej przez pielêgniarkê. Przewiduje siê, ¿e w takim
systemie wyspecjalizowane pielêgniarki by³yby odpowiedzialne za ca³¹ pracê chemio-
terapii, w tym: ocenê stanu pacjenta i dobieranie dawek leku, ordynowanie leków
³agodnych, obserwacjê skutków ubocznych, zlecanie badañ i analiz stosownie do stanu
pacjenta.

W zwi¹zku z tym uznano za konieczne opracowanie projektu naukowego, badaj¹-
cego model chemioterapii prowadzonej przez pielêgniarkê. Celem badañ by³a anali-
za s³uszno�ci istnienia ambulatoriów chemioterapii prowadzonych przez pielêgniar-



205Nowy model opieki medycznej w chemioterapii

ki. Przeprowadzono badania jako�ciowe, w których brano pod uwagê chorych na raka
oraz pracowników s³u¿by zdrowia.

Jak wynika z badañ, pacjenci postrzegaj¹ lekarzy i pielêgniarki jako grupy spe³-
niaj¹ce ró¿ne, ale wzajemnie uzupe³niaj¹ce siê role w procesie chemioterapii. Taki
obraz jest odzwierciedleniem �tradycyjnego� widzenia ról lekarzy i pielêgniarek.
Pacjenci-respondenci wyra¿ali zgodê na opiekê medyczn¹ kierowan¹ przez pielêgniar-
kê, ale zastrzegali, ¿e powinna istnieæ kontrola lekarska, zw³aszcza ze strony lekarza-
konsultanta, chocia¿ byli te¿ pacjenci przeciwni temu modelowi opieki. Najwiêksz¹
obawê wzbudza³o to, czy pielêgniarki s¹ wystarczaj¹co przygotowane do podjêcia
takiej roli.

Jak wynika z badañ, równie¿ pracownicy s³u¿by zdrowia mieli mieszane uczucia,
co do idei prowadzenia chemioterapii przez pielêgniarki. Niektórzy, g³ównie lekarze,
uwa¿aj¹, ¿e by³oby to korzystne rozwi¹zanie, zw³aszcza w sytuacji oczekiwania na
leczenie, a tak¿e dla zmniejszenia obowi¹zków lekarskich. Badane pielêgniarki z kolei
obawia³y siê, ¿e podjêcie siê takich zadañ mo¿e przyczyniæ siê do zaniedbywania
podstawowych ról pielêgniarskich. Pielêgniarki stawia³y te¿ pytanie, kto przejmie
odpowiedzialno�æ za funkcje opiekuñcze, gdy pielêgniarka bêdzie przeprowadza³a
chemioterapiê. Pacjenci za� podkre�lali w wypowiedziach raczej umiejêtno�ci tech-
niczne i zadaniow¹ orientacjê pielêgniarek na oddzia³ach chemioterapii, ani¿eli ich
rolê wspieraj¹co-terapeutyczn¹, któr¹ dostrzegali lekarze. Wszyscy pracownicy s³u¿-
by zdrowia byli zgodni co do tego, ¿e prowadzenie chemioterapii przez pielêgniar-
kê musi byæ oceniane z ró¿nych punktów widzenia, zanim zostanie wdro¿one do
stosowania.

Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e pracownicy s³u¿by zdrowia dostrzegaj¹
korzy�ci dla pacjentów oraz dla s³u¿by zdrowia zwi¹zane z opiek¹ prowadzon¹ przez
pielêgniarkê w chemioterapii. Nale¿¹ do nich:
� skrócenie czasu oczekiwania na leczenie,
� poprawa jako�ci ¿ycia,
� wiêksza ilo�æ czasu po�wiêconego pacjentowi,
� ci¹g³o�æ leczenia,
� poczucie bezpieczeñstwa,
� odci¹¿enie lekarzy, a tym samym umo¿liwienie im zajêcia siê innymi problemami,
� zwiêkszenie efektywno�ci s³u¿by zdrowia,
� poprawa komunikowania siê w obrêbie multidyscyplinarnych zespo³ów,
� mo¿liwo�ci rozwoju zawodowego pielêgniarek,
� satysfakcja z pracy pielêgniarek.

Wydaje siê, ¿e powaga zagadnienia by³a utrudnieniem w ujawnianiu pogl¹dów
pacjentów na temat warto�ci opieki prowadzonej przez pielêgniarkê. St¹d te¿ zarów-
no pacjenci, jak i pracownicy mieli trudno�ci w sformu³owaniu koncepcji tego mo-
delu opieki. Pacjenci widzieli rolê lekarzy i pielêgniarek w dotychczasowy, tradycyj-
ny sposób i bardzo trudno by³o im oceniæ, jakie mo¿liwe korzy�ci mog³aby przynie�æ
zmiana tych ról. Przyk³adem mo¿e tu byæ ordynowanie leków przez pielêgniarkê, które
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wzbudza³o w¹tpliwo�ci u pacjentów, chocia¿ wyja�niano, ¿e wszystkie decyzje, co
do leków podejmuje onkolog-konsultant, a pielêgniarka �przepisuje� tylko sk³adniki
u¿ywane w chemioterapii, wed³ug dok³adnych zaleceñ lekarza po ka¿dej wizycie (by³y
to w istocie rzeczy sprawy proceduralne, a nie decyzje o stosowaniu leków). Tak¿e
przypuszczalne wyja�nienia wymagaj¹ dalszych analiz, ale s¹ wa¿ne w procesie ujaw-
niania opinii pacjentów.

Wiele pracy wymaga³o w³¹czenie pacjentów w projektowanie, rozwijanie i oce-
nianie nowego modelu opieki medycznej [29, 30]. Okaza³o siê, ¿e wiedza pacjentów
w zakresie korzystania z chemioterapii jest zdawkowa. Pacjenci mieli trudno�ci z usto-
sunkowaniem siê do zagadnieñ, z którymi nie stykali siê wcze�niej. Poniewa¿ mieli
odmienne do�wiadczenia, w zwi¹zku z tym mieli te¿ inne oczekiwania. Nale¿y uznaæ,
¿e do�wiadczenia i oczekiwania pacjentów mog¹ podlegaæ zmianom w procesie le-
czenia. St¹d budowanie modelu pracy pielêgniarskiej dostosowane do potrzeb pacjenta
jest jedyn¹ drog¹ do upewnienia siê, ¿e pacjenci bêd¹ pozostawaæ w centrum uwagi
opieki pielêgniarskiej.

Oceniaj¹c model opieki polegaj¹cej na zast¹pieniu lekarza pielêgniark¹, respon-
denci zachowywali ostro¿no�æ tak w grupie pacjentów, jak i pracowników s³u¿by
zdrowia. Uczestnicy badañ wyra¿ali obawy, ¿e pielêgniarki bêd¹ pracowaæ wówczas
w pewnej izolacji w stosunku do lekarzy i podejmowaæ istotne decyzje co do planów
leczenia, zamiast spe³niaæ samodzielne, ale terapeutycznie komplementarne role. To
napiêcie miêdzy zast¹pieniem (role rozszerzone) a komplementarno�ci¹ (role wzmoc-
nione) zosta³o ujawnione w ró¿nych opiniach [31]. Wydaje siê, ¿e w³a�ciwym roz-
wi¹zaniem móg³by byæ ekonomiczny model mieszany z pielêgniarkami o wzmocnio-
nych rolach terapeutycznych, odzwierciedlaj¹cy istotê wielodyscyplinarnego podej-
�cia do leczenia nowotworów.

Jednym z kluczowych zagadnieñ podnoszonych przez obie grupy uczestników
badañ by³ problem kszta³cenia pielêgniarek prowadz¹cych opiekê w chemioterapii.
Przy opracowywaniu planu takiego kszta³cenia nale¿y drobiazgowo rozpatrywaæ struk-
turê zatrudnienia i podzia³ obowi¹zków oraz warunki pracy [32]. Jak wynika z ba-
dañ, niestety nie wszystkie pielêgniarki pracuj¹ce na chemioterapii wyra¿a³y chêæ
takiego kszta³cenia. W USA i Kanadzie pielêgniarki maj¹ ³atwiejsz¹ drogê do podej-
mowania ról samodzielnych [7].

W Europie uznano potrzebê opracowania jasnych kryteriów kszta³cenia dla tego
typu stanowisk pielêgniarskich [33]. W Wielkiej Brytanii opracowaniem strategicz-
nego szkicu takiego programu zajê³a siê organizacja pielêgniarek onkologicznych
(Nursing, Contribution to Cancer Care). Jedn¹ z czê�ci takiego programu kszta³cenia
jest wyszczególnienie i opracowanie najwa¿niejszych kompetencji dla osób pracuj¹-
cych na oddzia³ach chemioterapii. I chocia¿ kompetencje te s¹ wci¹¿ konsultowane,
stanowi¹ podstawê do okre�lenia standardów w chemioterapii prowadzonej przez
pielêgniarki, co wi¹¿e siê z wymaganiami dodatkowych umiejêtno�ci (np. oceny sta-
nu fizycznego pacjenta, ordynowaniem chemioterapii na podstawie protoko³u). Na-
le¿y te¿ rozwa¿yæ opracowanie programów przez lekarzy specjalistów.
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Czê�æ pacjentów i pracowników uzna³a za bardzo wa¿ne uwzglêdnienie w oce-
nach nowego modelu opieki ró¿nych metod, takich jak: nie zapowiadane kontrole [12,
34, 35], analizy kontrolno-badawcze [16, 26], badania jako�ciowe [20], a ostatnio
publikowano wyniki systematycznych przegl¹dów ogólnej efektywno�ci modelu
opieki pielêgniarskiej w chemioterapii [36]. W dalszym ci¹gu trzeba rozwa¿aæ, które
z tych metod oceniania s¹ najbardziej miarodajne. Wed³ug Cornera [37, 38], mimo
podniesienia poziomu pracy pielêgniarek specjalistycznych, ci¹gle nie ma konkret-
nego potwierdzenia wyników ich pracy i kryteriów takiej oceny. Wystêpuj¹ � jak
wynika z badañ � metodologiczne trudno�ci w uwzglêdnianiu opinii pacjentów w pro-
cesie modernizowania opieki medycznej w chemioterapii, co zwi¹zane jest z potrze-
b¹ prowadzenia dalszych prac badawczych.

Niew¹tpliwie istnieje narastaj¹ca potrzeba takich zmian w opiece onkologicznej,
które bêd¹ odpowiedzi¹ na potrzeby pacjentów; model opieki prowadzonej przez
pielêgniarkê jest jedn¹ z mo¿liwych opcji. Zaznajomienie pacjentów z celami i orga-
nizacj¹ proponowanego modelu opieki oraz zapewnienie w³a�ciwego poziomu wy-
kszta³cenia pielêgniarek i sta³y nadzór ma zasadnicze znaczenie dla powodzenia
modelu opieki medycznej prowadzonej przez pielêgniarkê. Wydaje siê, ¿e nale¿y
rozwa¿yæ te¿ mieszany model ekonomiczny, który mo¿e byæ bardziej korzystny, ni¿
ten prowadzony przez pielêgniarkê, zw³aszcza w sytuacji, kiedy pielêgniarka mia³a-
by zast¹piæ lekarza.
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PRZYPADEK CHOROBY HORTONA
Z CA£KOWIT¥ �LEPOT¥ JEDNEGO OKA

STRESZCZENIE

Olbrzymiokomórkowe zapalenie têtnic (choroba Hortona) jest idiopatyczym zapaleniem naczyñ ataku-
j¹cym ludzi w starszym wieku. Przednia niedokrwienna neuropatia wzrokowa wystêpuje u ok. 25% nie
leczonych chorych. Pierwszym objawem jest zwykle nag³e jednostronne obni¿enie ostro�ci wzroku, któ-
remu towarzyszyæ mog¹ objawy ogólne, takie jak: ból g³owy, utrata masy cia³a, gor¹czka, chromanie
¿uchwy, reumatyczne bóle miê�niowe, z³e samopoczucie. W ustaleniu rozpoznania olbrzymiokomórko-
wego zapalenia têtnic pomocne s¹ badania dodatkowe: OB � zwykle podwy¿szone ponad 60 mm/godz.,
stê¿enie C-reaktywnego bia³ka � jest zawsze podwy¿szone, biopsja têtnicy skroniowej � nie zawsze
potwierdza rozpoznanie kliniczne. Leczenie ogólne kortykosterydami ma na celu przede wszystkim za-
bezpieczenie przed utrat¹ widzenia drugiego oka.
Rokowanie jest z³e, poniewa¿ utrata ostro�ci wzroku jest trwa³a, chocia¿ bardzo rzadko po wczesnym
zastosowaniu leczenia kortykosterydami mo¿e doj�æ do czê�ciowej poprawy.

S³owa kluczowe: Choroba Hortona, �lepota, olbrzymiokomórkowe zapalenie têtnic.

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.

Key words: Horton�s disease, blindness, giant-cell arteritis.

Olbrzymiokomórkowe zapalenie têtnic (GCA � giant cell arteritis, choroba Hor-
tona) jest idiopatycznym zapaleniem naczyñ atakuj¹cym ludzi w starszym wieku.
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Wykazuje predylekcjê do naczyñ têtniczych du¿ego i �redniego kalibru, szczególnie
do têtnicy skroniowej powierzchownej, têtnicy ocznej, têtnic rzêskowych tylnych i czê-
�ci bli¿szej têtnicy skroniowej [1].

Badanie histologiczne próbek têtnicy skroniowej pobranych podczas biopsji
w przebiegu GCA typowo wykazuje cechy panarteritis z rozrostem b³ony wewnêtrz-
nej, zniszczeniem b³ony sprê¿ystej wewnêtrznej i pogrubieniem b³ony �rodkowej [2].
Po raz pierwszy objawy kliniczne w przebiegu GCA zosta³y opisane w literaturze przez
Hutchinsona w 1890 r., a obraz histologiczny têtnic przez Hortona w 1932 r. W roku
1938 Jennings opisa³ objawy okulistyczne w przebiegu GCA [3]. Horton i wsp. [4]
nazwali tê chorobê temporal arteritis, a Gilmour (4) w 1941 r. zaproponowa³ w zwi¹zku
z charakterystycznym obrazem histologicznym nazwê giant-cell arteritis.

Pierwsze objawy kliniczne GCA wystêpuj¹ w 7-8 dekadzie ¿ycia. Najczê�ciej s¹
to: ból g³owy, tkliwo�æ okolicy skroniowej, têtnica skroniowa jest bolesna, stward-
nia³a, guzkowata z widocznym odczynem zapalnym otaczaj¹cej skóry, bóle miê�nio-
we, utrata masy cia³a i chromanie ¿uchwy [1, 2].

Objawy okulistyczne w postaci ciê¿kiego upo�ledzenia widzenia wystêpuj¹ u ok.
36% chorych nie leczonych w okresie od 3 dni do 10 miesiêcy od chwili wyst¹pienia
pierwszych objawów chorobowych GCA [5, 6]. Pogorszenie widzenia mo¿e wyst¹-
piæ obuocznie lub, co jest zjawiskiem czêstszym, stopniowo obejmowaæ jedno i dru-
gie oko [2]. Czasami objawy okulistyczne wystêpuj¹ w sposób izolowany bez ogól-
nych objawów GCA [7].

Konstas i Papageorgiou [8] opisuj¹ przypadek choroby Hortona u 65-letniego
mê¿czyzny, u którego brak by³o objawów uszkodzenia nerwu wzrokowego, a pierw-
szym objawem by³o zapalenie twardówki spowodowane najprawdopodobniej zapa-
leniem têtnicy rzêskowej tylnej d³ugiej lub têtnicy miê�nia prostego bocznego [8].

Badanie dna oka w ostrym stadium choroby uwidacznia blad¹ obrzêkniêt¹ tar-
czê nerwu wzrokowego, która mo¿e byæ otoczona ma³ymi p³omykowatymi krwo-
toczkami. W ci¹gu 1-2 miesiêcy obrzêk tarczy stopniowo ustêpuje i nastêpuje jej
zanik [1].

W rozpoznaniu GCA pomocne s¹ badania dodatkowe. Opadanie krwinek czerwo-
nych (OB) jest czêsto bardzo wysokie i wynosi ponad 60 mm/h. Stê¿enie C-reaktyw-
nego bia³ka jest zawsze podwy¿szone i mo¿e byæ pomocne, je�li wynik OB jest w¹t-
pliwy [1]. �Z³otym standardem� w rozpoznawaniu GCA jest dodatni wynik biopsji
têtnicy skroniowej. Ujemny wynik biopsji, szczególnie wykonanej tylko po jednej
stronie, nie musi wykluczaæ jednak rozpoznania olbrzymiokomórkowego zapalenia
têtnic. W przypadku nieodpowiedniej d³ugo�ci bioptatu a¿ u ok. 5% pacjentów mo¿e
wyst¹piæ fa³szywie ujemny wynik badania histopatologicznego spowodowany �od-
cinkowym� wystêpowaniem zmian [2]. Nale¿y równie¿ pamiêtaæ, ¿e leczenie korty-
kosterydami przez okres d³u¿szy ni¿ 7 dni mo¿e powodowaæ utratê cech histologicz-
nych charakterystycznych dla aktywnego zapalenia têtnic [1].

Leczenie chorych na GCA, u których wyst¹pi³y objawy okulistyczne, ma na celu
zabezpieczenie przed utrat¹ widzenia drugiego oka, chocia¿ u niektórych chorych przy
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pocz¹tkowo jednostronnym pogorszeniu widzenia mo¿e podczas leczenia doj�æ do
upo�ledzenia widzenia w drugim oku [1].

Sterydoterapia jest standardowym leczeniem chorych na GCA, ale optymalny
sposób podawania leku, jego dawka i czas leczenia nie s¹ jednoznacznie ustalone [9].
Niektórzy chorzy musz¹ byæ leczeni przez 1-2 lata, u innych dawka podtrzymuj¹ca
musi byæ podawana stale [1].

PRZYPADEK W£ASNY

Chory G. L., lat 75, zosta³ przyjêty do tutejszego Oddzia³u Okulistyki WSZ w Kiel-
cach z powodu ca³kowitej utraty widzenia oka lewego. Nie podawa³ ¿adnego urazu
ani nie chorowa³ wcze�niej na oczy, a tak¿e nie przyjmowa³ ¿adnych leków. Chory
w ostatnim czasie zauwa¿y³ niewielki spadek masy cia³a, pocenie nocne, z³e samo-
poczucie, �rednio nasilone chromanie ¿uchwy oraz bóle w okolicach ³ydek przy nie-
znacznym wysi³ku. W dniu przyjêcia w oku prawym, poza zmienionymi sklerotycz-
nie têtnicami, na dnie oka nie stwierdzono zmian chorobowych, ostro�æ wzroku by³a
pe³na, a pole widzenia i rozpoznawanie barw prawid³owe. W oku lewym tarcza ner-
wu wzrokowego by³a nieco uniesiona od strony nosowej, na godzinie 9 przy brzegu
tarczy p³omykowata wybroczyna o �rednicy 1/4 DD, naczynia têtnicze zmienione
mia¿d¿ycowo, a w okolicy tylnego bieguna kilka okr¹g³ych, o wyra�nych granicach
bia³awych ognisk. Stwierdzono brak poczucia �wiat³a w tym oku. W okolicy lewej
skroni widoczne by³o naczynie o krêtym przebiegu, bolesne na dotyk i stwardnia³e
(fot. 1).

Natychmiast wykonano nastêpuj¹ce badania: morfologiê, jonogram, OB, rtg klat-
ki piersiowej oraz poziom bia³ka C-reaktywnego. Zarówno OB, jak i warto�æ bia³ka
C-reaktywnego okaza³y siê podwy¿szone. Wykonano w zwi¹zku z tym biopsjê lewej
têtnicy skroniowej i zastosowano leczenie sterydami w postaci jednorazowej injekcji
do¿ylnej 250 mg Hydrocortyzonu oraz doustnie podawanego Encortonu rozpoczyna-
j¹c od 80 mg/dobê. Przeprowadzone badanie hist-pat. bioptatu têtnicy skroniowej
potwierdzi³o rozpoznanie GCA.

Chory do chwili obecnej pozostaje pod sta³¹ opiek¹ ambulatoryjn¹. Wykonane
mia³ równie¿, zgodnie z zaleceniem kardiologa, kontrolne badania EKG, echokar-
diograficzne, badanie Holtera, a tak¿e USG narz¹dów jamy brzusznej i miednicy
ma³ej z uwzglêdnieniem naczyñ têtniczych tej okolicy. Badania te by³y w granicach
normy. Kontrolne badanie poziomu bia³ka C-reaktywnego wykaza³o zmniejszenie
jego poziomu. Chory do dnia dzisiejszego przyjmuje niewielk¹ podtrzymuj¹c¹ daw-
kê Encortonu i pozostaje pod sta³¹ kontrol¹ okulistyczn¹, podczas której w prze-
ci¹gu 7 miesiêcy od rozpoczêcia leczenia nie stwierdzono zmian chorobowych w oku
prawym.

Obok objawów klinicznych decyduj¹ce znaczenie dla rozpoznania GCA ma ba-
danie hist.-pat. i poziomu bia³ka C-reaktywnego. Tak wiêc od natychmiastowej decy-
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zji przeprowadzenia tych badañ i jak najwcze�niejszego zastosowania sterydoterapii
zale¿eæ mo¿e to, czy uda siê zachowaæ widzenie przynajmniej w jednym oku.
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Fot. 1. Olbrzymiokomórkowe zapalenie têtnic. W lewej okolicy skroniowej widoczne
stwardnia³e naczynie o krêtym przebiegu.
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HISTORIA LECZENIA PADACZKI OD ZARANIA DZIEJÓW
LUDZKO�CI DO DNIA DZISIEJSZEGO

Spojrzenie w przesz³o�æ
kieruje nas na w³a�ciw¹

drogê w przysz³o�æ.

H. Schneble [1]

STRESZCZENIE

Przedstawiono rys historyczny leczenia padaczki od zarania dziejów ludzko�ci do czasów obecnych.

S³owa 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 by³o prze�ledzenie historii leczenia padaczki od zarania dziejów do
czasów wspó³czesnych, z uwzglêdnieniem trzech okresów leczenia, oraz historii le-
czenia operacyjnego padaczki.

Padaczka nale¿y do chorób przewlek³ych charakteryzuj¹cych siê okresowo, napa-
dowo wystêpuj¹cymi zaburzeniami �wiadomo�ci i/lub przytomno�ci, o której wzmian-
kowano ju¿ 5000 lat przed narodzeniem Chrystusa w staro¿ytnym Egipcie (Memfis,
Teby) [2].

Je�li we�miemy pod uwagê, ¿e w organizmie ka¿dego, nawet zdrowego cz³owie-
ka utajona jest sk³onno�æ do drgawek, oraz ¿e padaczka rozpowszechniona jest w�ród
wszystkich ludów �wiata, a nawet znana jest w �wiecie zwierzêcym � to nie pope³ni-
my b³êdu twierdz¹c, ¿e pojawienie siê omawianej choroby wed³ug wszelkiego praw-
dopodobieñstwa zbiega siê z pocz¹tkami historii ludzko�ci [2].
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Jest to choroba, jak niektórzy twierdz¹, tysi¹ca nazw. Ludzie wierzyli i mieli na-
dziejê, ¿e nadaj¹c nazwê chorobie unikn¹ jej. St¹d ró¿ne nazwy: w Babilonie � ben-
nu [1, 3], w Egipcie � nesejet (zes³ana przez bogów, niebezpieczna), wielka choroba,
�wiêta choroba [4], morbus demoniacus, morbus lunaticus, morbus sacer, caducus,
morbus comitialis [5], puerillis passio, passio sacra, divinitus immisse, maiora sacra
[6], morbus Herculeus [5]. Charaka Samhita (400 r. p.n.e.) opisywa³ padaczkê jako
�apasmara� [7]. 40 babiloñskich tablic z British Museum w Londynie, datuj¹cych siê
na 2000 r. p.n.e., opisuje ró¿ne rodzaje napadów z ró¿nymi nazwami [7].

Chorowali na ni¹ wielcy i znani tego �wiata, jak: Herkules, król Saul, Sokrates,
Aleksander Wielki, Cezar, �w. Pawe³, Joanna D�Arc, Ludwig II, Karol V, kardyna³
Richelieu, Moliere, Napoleon, Byron, papie¿ Pius IX, Heimholtz, Flaubert, Dosto-
jewski, Nobel, van Gogh, Lenin oraz Newton [8].

Leczenie padaczki ma historiê tak d³ug¹, jak sama choroba i zapewne d³ug¹ przy-
sz³o�æ. W ci¹gu ostatnich 2000 lat sugerowano, ¿e wiele substancji mo¿e byæ po-
tencjalnymi lekami przeciwdrgawkowymi [9]. Leczenie padaczki mo¿na podzieliæ na
trzy ery:
1. era szarlatanizmu, obejmuj¹ca okres prehistoryczny do 1857 r.,
2. era nieoczekiwanych, szczê�liwych odkryæ od 1857 do 1980 r.,
3. era tworzenia leków na podstawie racjonalnych przes³anek po 1980 r.

Ju¿ bardzo wcze�nie rozwija³a siê sztuka leczenia, wywodz¹ca siê ze �wiatopo-
gl¹du demonistycznego. By³a ona uprawiana przez cudotwórców i przedstawicieli
kultu religijnego, przez kap³anów i lekarzy [2, 10]. Wed³ug ówczesnych pogl¹dów,
przyczynami padaczki by³y: ra¿enie, uk³ucie, uderzenie, z³e spojrzenie, jadowity od-
dech, urojone trucizny, zemsta demonów, kara bogów. Leczenie za� polega³o na wy-
konywaniu praktyk religijnych, cudownych ocaleniach, procesach wied�m, odma-
wianiu egzorcyzmów, wykonywaniu wyroków inkwizycyjnych, zamawianiu, wy-
klinaniu, symbolicznym wypêdzaniu, przenoszeniu na inne osoby, noszeniu amu-
letów [2].

Pierwsza era. ̄ adna choroba nie by³a tak groteskowo leczona jak padaczka. Dio-
skurides zaleca³ epileptykom pieczon¹ w¹trobê o�l¹ i barani¹. Pliniusz za� mózg wiel-
b³¹da, serce wilka, krew jagniêcia, j¹dro kogucie, pierwsze potomstwo jaskó³cze, miêso
ss¹cego jeszcze psa, a tak¿e nale¿a³o �nalepiæ na lewe ramiê ogon smoka zawiniêty
w skórê gazeli oraz powi¹zany za pomoc¹ rzemienia ze skóry jelenia� [2]. Pliniusz
podaje, ¿e �ogarniêci chorob¹ pij¹ krew walcz¹cych ludzi, jak dzikie zwierzêta�. Sta-
ro¿ytni Kymryjczycy kieruj¹ dym spalonego mózgu ko�lego na epileptyka, polewaj¹
g³owê ¿ó³ci¹ psa, zmuszaj¹ chorego do spo¿ycia mieszaniny wysuszonego mózgu
ludzkiego z wod¹ konwaliow¹. Innymi �rodkami przeciwpadaczkowymi by³y: j¹dra
nied�wiedzie, o�le i kogucie, serce czarnego os³a, spopielone m³ode kruki, sproszko-
wana �ledziona �rebiêcia, roztarty kie³ �wini, spopielona czaszka wisielca-z³odzieja,
krew zamordowanych, krew jeñców wojennych, krew zwierz¹t [2]. Choremu na pa-
daczkê zarzucano na g³owê czarne chusty, przypiekano go ¿elazem a¿ do ko�ci. W Ja-
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ponii k³adziono choremu podczas napadu na g³owê s³omiany pantofel. W Chinach
zalecano sproszkowane zêby s³onia, a w Indiach wycinano choremu fragment cia³a
i ranê wype³niano nawozem.

Dopiero Hipokrates stwierdzi³: �Nie wierzê, ¿eby �wiêta choroba by³a bardziej
�wiêta lub boska ni¿ jakakolwiek inna, przeciwnie, ma ona swoje cechy charaktery-
styczne i okre�lon¹ przyczynê� [10]. On równie¿ rozpocz¹³ leczenie, g³ównie diete-
tyczne, zio³owe i humoralne.

Leczenie farmakologiczne padaczki zapocz¹tkowa³ Paracelsus. Stosowa³ on m.in.
opium, hioscyjaminê, papawerynê, chloroform [7, 11]. Jedn¹ z oryginalnych metod
by³o podawanie kamfory w tak du¿ej dawce, aby wywo³aæ napad padaczkowy, po
którym zwykle obserwowano d³u¿szy okres bez napadów [11].

Sposoby leczenia padaczki od XVI do XVIII w. by³y konsekwencj¹ przyjêcia hu-
moralnej teorii powstawania �wielkiej choroby�. Je¿eli padaczka powoduje �wapor�,
�dym� osadzaj¹cy siê na �cianach komór mózgu, czy te¿ zatykaj¹cy otwory, prowa-
dz¹ce do tych komór, to nale¿y przyj¹æ takie metody leczenia, które pozwol¹ usun¹æ
ten �wapor� lub nadmiar cieczy powoduj¹cych powstawanie �dymu�. O takich w³a-
�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 miêdzy napadami (extra paroxysmum). W obu przypadkach leczenie polega
na upuszczaniu krwi, a tak¿e na powodowaniu wymiotów. Lecz¹c �w trakcie napa-
du� � medyk kaleczy³ wielki palec u nogi pacjenta i ss¹c pobudza³ wyp³ywanie krwi,
w wyniku czego mia³ przywróciæ dro¿no�æ otworów prowadz¹cych do komór mózgu.
Inn¹ metod¹ by³o silne pocieranie cia³a chorego szorstkim materia³em i dra¿nienie
gard³a piórem maczanym w oliwie. Zasad¹ leczenia miêdzy napadami by³o upuszcza-
nie krwi (venta sectio).

Leczenie farmakologiczne wg Capivaceusa (1594) polega³o równie¿ na usuwaniu
nadmiernej ilo�ci flegmy, poprzez stosowanie �rodków przeczyszczaj¹cych wytwa-
rzanych g³ównie z cebuli morskiej i z ko�ci czaszki ludzkiej. W przypadku dzieci
zaleca³o siê w¹chanie ruty [12]. Podkre�lano stosowanie w³a�ciwej diety, zalecano
zjadanie niezbyt du¿ej ilo�ci owoców, unikanie wina, spo¿ywanie posi³ków o sta³ych
porach dnia oraz wodolecznictwo. Falimierz (1534) zaleca³: oleje Castoreum costi-
num w nos wpuszczaæ dla wyp³ukania nieczysto�ci z g³owy, w¹chanie ruty, zio³a �z ap-
teki Dijamuscum� albo �diaprilis�, zawieszanie korzeni i nasion piwonii lub jemio³y
dêbowej na szyi, by strzeg³y przed atakami padaczki [6, 12]. Z kolei Siennik (1568):
puszczanie krwi, �kurzenie pod nosem gorycz¹�, stosowanie: ruty, pieprzu, imbiru,
biedrzeñca, piwonii, picie bia³ego wina z popio³em ze spalonych ko�ci czaszki, je-
dzenie miêsa wilczego. W roku 1594 Andrzej Gruczy � Grutinius Grutyñski w przy-
padku melancholii i padaczki, czêsto ³¹cz¹cych siê ze sob¹, zaleca³ �rodki czyszcz¹-
ce, humoralne, wewnêtrzne: �Oxymel simpl., Decoctum hordei i Hellebrum alb.�,
upusty krwi z ró¿nych okolic cia³a, ciep³e k¹piele, namaszczanie ca³ego cia³a, przy-
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piekanie rozpalonym ¿elazem lewego pod¿ebrza oraz �zaw³okê� (przewleczenie pod
skór¹ ga³ganka dla spowodowania ropienia) [13].

Jan Hossman w 1641 r. poda³ przepis leczniczy: �tylne czê�ci zaj¹ca, kostki sko-
kowe, bia³y cukier, sproszkowany wêgiel z lipy � wszystko razem zmieszaæ z wod¹
i piæ�. Radzi chorym, by powstrzymywali siê od nadmiernego spo¿ywania napojów
wyskokowych, nie irytowali siê, unikali widoku bie¿¹cej wody i czerwonych chust,
powinni unikaæ t³umnych zebrañ. Jonston (1652) zaleca³ w czasie napadu opium i ole-
jek kamforowy, a miêdzy napadami �korzeñ piwonii zbierany w czerwcu, przed no-
wiem ksiê¿yca� (elementy magii w leczeniu padaczki).

Weichardt (1782) zaleca³: enemê, powodowanie wymiotów, zawijanie chorego
w chusty w ciep³ym reñskim winie moczone. Zaleca³ równie¿: napar lipowy, syrop
cykoriowy, rabarbar. Perzyna (1793) sugerowa³ upusty krwi i wywo³ywanie wymio-
tów, a tak¿e � skromnie jadaæ, wystrzegaæ �wie¿ego pieczywa, kaszy i grochu�.

Jak ró¿ne stosowano metody obrazuje opis leczenia napadu, który wyst¹pi³ u kró-
la Karola II w 1685 r.:

Z prawej rêki dokonano upustu krwi w ilo�ci ok. pó³ litra. Nastêpnie dokonano naciêcia prawego
barku i wytoczono dalsze ok. 200 ml krwi. Po podaniu �rodków wymiotnych i dwóch przeczyszcza-
j¹cych, wykonano enemê zawieraj¹c¹ antymon, �wiêcone goryczki, sól kamienn¹, li�cie malwy, fio-
³ek, korzeñ buraka, kwiaty rumianku, nasienie kopru w³oskiego, nasiona lnu, cynamon, nasienie
kardemonu, szafran i alonê. Enemê powtórzono po 2 godzinach i podano inne �rodki przeczyszcza-
j¹ce. G³owê króla ogolono i podano proszek do kichania, nastêpnie napoje uspokajaj¹ce. Zewnêtrz-
nie zastosowano na stopy plaster z burgundzkiej ¿ywicy. Poniewa¿ stan króla nie poprawi³ siê, za-
stosowano 40 kropli wyci¹gu z ludzkiej czaszki [14].

Nie uda³o siê uzyskaæ pozytywnego efektu wy¿ej zastosowanego leczenia i król
zmar³ [1].

Druga era (od 1857 r.) jest er¹ nieoczekiwanych, szczê�liwych dla pacjentów z pa-
daczk¹ odkryæ. Wówczas uzyskano wiele wa¿nych leków dziêki przypadkom. Sir
Charles Locock w po³owie XIX w. zastosowa³ brom u kobiet z drgawkami oko³omie-
si¹czkowymi i histeri¹. Dobry efekt tego leku opublikowa³ w 1857 r. [9]. Biegañski
w ksi¹¿ce o chorobach neurologicznych, w rozdziale po�wiêconym padaczce pisze
równie¿ o stosowaniu bromu:

Z leków na pierwszym miejscu s¹ sole bromowe. Najczê�ciej u¿ywamy nastêpuj¹ce mieszaniny: kalii
bromati; natrii bromati aa 4,00; ammonii bromati 2,0; Ag dest. 150. Leczenie rozpoczynamy od ma³ych
dawek, zwykle od 2,0 g bromu tj. od 2 ³y¿ek wspomnianej mieszaniny, a nastêpnie stopniowo po-
wiêkszaj¹c dawkê dzienn¹, staramy siê wy�ledziæ, jak wielkiej dawki potrzeba, aby napady padacz-
kowe przynajmniej na d³u¿szy czas powstrzymaæ. W tym celu wystarcza zwykle 4,0 do 6,0 g brom-
ków dziennie. W niektórych przypadkach musimy podawaæ 10-15 g dziennie. Brom nale¿y poda-
waæ zawsze po jedzeniu w szklance wody lub mleka. Podaje siê go d³ugo � miesi¹ce, lata, a o tym,
¿e dawka jest wystarczaj¹ca �wiadczy trwa³e rozszerzenie �renicy i leniwe oddzia³ywanie na �wiat³o
i akomodacjê [13].

Objawy przewlek³ego zatrucia bromem to: utrudnienia my�lenia, stan otêpienia,
senno�æ, brak odruchu rogówkowego, utrudnienie mowy, os³abienie miê�ni, brak ³ak-
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nienia, wychudzenie, s³abe nieregularne têtno, utrudnione wykrztuszanie, uporczy-
we zaparcia, bezmocz, owrzodzenie skóry, tr¹dzik bromowy.

Po bromie nastêpnym skutecznym lekiem by³a wilcza jagoda (atropa belladona)
jako wyci¹g lub atropina, nalewka gorzykwiatu (inf. adonis vernalis), gdy padaczka
by³a sercopochodna. Korzystne dzia³anie soli karlsbadzkiej naturalnej lub sztucznej.
W padaczce pourazowej trepanacja [13].

Pierwszym syntetycznym lekiem by³ fenobarbital zastosowany w 1912 r. do uspo-
kajania pacjentów z padaczk¹ g³o�no krzycz¹cych w nocy. Merritt i Putnam w 1938 r.
w modelu do�wiadczalnym elektrowstrz¹sów (MES) u kotów dostrzegli przeciw-
drgawkowy efekt fenytoiny. Richards i Everett [9] w 1944 r. zaobserwowali przeciw-
drgawkowe dzia³anie leku przeciwbólowego � trimetadionu. Lennox w 1945 r. zasto-
sowa³ ten lek w napadach petit mal. Godman i wsp. udowodnili w 1953 r. silne dzia-
³anie przeciwdrgawkowe po³¹czenia fenytoiny z fenobarbitalem. W 1960 r. Chen i wsp.
wykazali dzia³anie przeciwdrgawkowe etosuksymidu. W 1968 r. wprowadzono na ry-
nek amerykañski diazepam jako lek wspomagaj¹cy. Rozpoczête w pó�nych latach
60. XX w. kontrolowane badania kliniczne nowych substancji zaowocowa³o wpro-
wadzeniem do leczenia karbamazepiny w 1962 r. (stosowanej pocz¹tkowo jako lek
psychotropowy) oraz klonazepamu i kwasu walproinowego w 1963 r.

Jak wiêc widaæ, fenobarbital, fenytoina, karbamazepina i kwas walproinowy zo-
sta³y odkryte dziêki szczê�liwemu przypadkowi.

Trzecia era (od 1980 roku) jest okresem leczenia padaczki z zastosowaniem le-
ków nowej generacji, uzyskanych na podstawie racjonalnych przes³anek z wykorzy-
staniem znajomo�ci budowy receptorów, dzia³ania neuroprzeka�ników i neuromodu-
latorów.

Blaise Bourgeois, podczas 26 �wiatowego Kongresu Padaczkowego, który odby³
siê w 2005 r., podawa³ równie¿ 3 ery leczenia padaczki. Podzia³ ten przebiega³ nieco
inaczej:
1) przed 1938 r. - bromki (1857), fenobarbital (1912),
2) od 1938 r. 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).
Wspó³czesna strategia leczenia padaczki to monoterapia, monoterpia alternatyw-

na (przy braku efektu pierwszego leku zostaje w³¹czony nastêpny z powolnym wyco-
faniem pierwszego) lub politerapia (bardzo wa¿na jest kombinacja wprowadzanych
leków).

Padaczkê, g³ównie lekooporn¹, mo¿na leczyæ nie tylko zachowawczo, ale równie¿
operacyjnie.
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LECZENIE OPERACYJNE PADACZKI

Hipokrates wspomnia³ o mo¿liwo�ci leczenia operacyjnego za pomoc¹ kranioto-
mii. W �redniowieczu cenne spostrze¿enia posz³y w niepamiêæ i padaczka sta³a siê
stanem opêtania [9]. W koñcu XVIII i XIX w. badania archeologiczne wykaza³y, ¿e
na czaszkach neolitycznych i znalezionych w grobowcach Inków �lady trepanacji
wskazuj¹ na to, ¿e operacje by³y wykonywane w celu leczenia padaczki prawdopo-
dobnie pourazowej. Chirurg Wielkiej Armii Napoleoñskiej � Larrey równie¿ zajmo-
wa³ siê operacyjnym leczeniem padaczki pourazowej [9].

Za w³a�ciwego prekursora operacyjnego leczenia padaczki uwa¿a siê Horsleya,
który w maju 1886 r. za pewn¹ zachêt¹ ze strony Jacksona, zoperowa³ m³odego ch³opca
z ciê¿k¹ postaci¹ padaczki pourazowej. Usun¹³ bliznê mózgow¹ okolicy czo³owej,
uzyskuj¹c wyleczenie chorego. Usuwano torbiele pajêczynówkowe z niewielkim
powodzeniem (Kocher 1893, Dandy). Próby podcinania kory mózgowej nie przynio-
s³y po¿¹danych wyników [15]. Podpajêczynówkowe usuwanie kory (topectomia)
zosta³o zastosowane w przypadkach, gdy nie by³o makroskopowych zmian w korze
mózgowej w miejscu operacji. Podejrzenia, ¿e przyczyn¹ wyst¹pienia napadu padacz-
kowego mog¹ byæ zaburzenia naczynioruchowe, by³o powodem zastosowania gan-
gliektomii i sympatektomii têtnic szyjnych (Alexander 1889) � bez powodzenia.

Prze³omem w diagnostyce padaczki, a co za tym idzie i w jej operacyjnym lecze-
niu, by³o wynalezienie elektroencefalografii (Berger 1928) pozwalaj¹cej w miarê
rozwoju metodyki na zlokalizowanie ogniska padaczkowego, czyli miejsca, z które-
go zaczyna siê napad padaczkowy.

Dalszym kamieniem milowym w operacyjnym leczeniu padaczki by³y prace Fo-
erstera oraz Foerstera i Penfielda (1930) nad tworzeniem siê blizny mózgowej, pato-
fizjologi¹ ogniska padaczkowego i technik¹ jego usuwania [15]. Wilder Penfield
uznawany jest za w³a�ciwego twórcê pojêæ i metod oraz propagatora operacyjnego
leczenia padaczki.

O leczeniu operacyjnym padaczki �wiadcz¹ prace: R. Baracza, Cztery przypadki
podwi¹zania têtnic krêgowych w celu leczenia padaczki (�Przegl¹d Lekarski� 1888;
27: 537), J. Bogdanika, O rezekcji nerwu wspó³czulnego celem uleczenia padaczki
samoistnej (�Przegl¹d Lekarski� 1893; 32: 77); W sprawie podwi¹zania i rezekcji têtnic
krêgowych i rezekcji nerwu wspó³czulnego celem leczenia padaczki samoistnej (�Prze-
gl¹d Lekarski� 1893; 32: 269).

W tym czasie pojawi³y siê koncepcje, ¿e przyczyn¹ padaczki mo¿e byæ zastój p³y-
nu mózgowo-rdzeniowego na powierzchni mózgu i mo¿na leczyæ padaczkê na dro-
dze trepanacji odbarczaj¹cej (Kocher 1893). Jak poda³ B. Sawicki, Naczelny Chirurg
Szpitala Dzieci¹tka Jezus w Warszawie, w ksi¹¿ce: Chirurgie Nervense? (red. A. Chi-
pault, wyd. Pary¿ 1903), tego rodzaju pojedyncze zabiegi wykonali: Krajewski w 1894
i 1899 r., Schramm w 1899 r., Raum liczne sympatektomie w latach 1898-1899 oraz
trepanacjê w 1900 r. Faktycznym twórc¹ neurochirurgii padaczki by³ Jerzy Chorób-
ski � uczeñ Penfielda. Pierwsze operacje padaczki wykona³ w 1957 r. w znieczuleniu
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miejscowym po badaniu klinicznym pneumoencefalografii i EEG. Jego nastêpca Lu-
cjan Stêpieñ operowa³ ju¿ w znieczuleniu ogólnym i rozszerzy³ zakres operacji na ogniska
padaczkowe pozaskroniowe. Dziêki Pracowni Neurofizjologii Klinicznej prowadzonej
przez prof. T. Baciê, prof. J. Bidziñski móg³ kontynuowaæ z du¿ym powodzeniem dzie-
³o poprzedników w odniesieniu do operacyjnego leczenie padaczki [15].

Przedstawiony pokrótce zarys historii leczenia padaczki pokazuje, jak d³ug¹ dro-
gê przebyli�my od zarania dziejów, od okresu szarlatanizmu do wspó³czesnych cza-
sów. Mimo ¿e dysponujemy dzisiaj bogatym orê¿em leków nowej generacji, ok. 1/3
padaczek pozostaje nadal lekooporna. Mo¿na wiêc za³o¿yæ, i¿ przed nami jeszcze d³uga
droga.
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1. Maszynopis pracy winien byæ przygotowany w formacie A-4. Tekst pisany czcionk¹ 12 pkt,
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publication in �Medical Studies of the �wiêtokrzyska Academy�.
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providing information on research progress from the respective fields, case studies, reports
from congresses, conventions and scientific conferences, book reviews, chronicle notes
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3. Original papers should not exceed 10 pages, demonstrative papers are limited to 12 pages,
case studies � 6 pages (including references, figures and abstracts), reports and reviews �
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(12) points is to be used and the margins as follows: top and bottom � 2cm, left-hand � 3
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marize the aim of the paper, material and method, results, discussion and conclusions.
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7. References should appear at the end of the work � the font type should be the same as in
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10. All submitted manuscripts must be accompanied with a completed copyright assignment
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