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Wstep

Nauki medyczne cechuje szczegdlna réznorodnosé tematyczna. Sg w nich tre-
sci whasciwe dla wszystkich zespotéw terapeutycznych. Wiadomo, ze zakres
wiedzy jest odmienny wsréd poszczegdlnych grup zawodowych pracownikéw
opieki zdrowotnej.

Rozwoj wiedzy medycznej, a takze nauk przyrodniczych, posrednio zwigza-
ny z terapig chorych, jest wprost niewyobrazalny. Na przyktad nowe metody
badawcze z laboratoriéw eksperymentalnych przechodzg bezposrednio do la-
boratoriéw diagnostycznych, takze wspdtczesne techniki diagnostyki obrazo-
wej pozwalajg na szczegdlnego rodzaju wglad w strukture i funkcje organizmu
cztowieka. Zdumienie budzi takze postep leczenia operacyjnego technikami
endoskopowymi. Takie zrdéznicowanie postepu zmusza pracownikdéw stuzby
zdrowia do zawezania wszystkich specjalizacji. Jest to proces nieunikniony, tyl-
ko bowiem ta droga osiggniecia wiedzy i umiejetnosci jest wtasciwa dla wspot-
czesnych wymagan.

Postep nauk medycznych nastepuje na catym Swiecie, stad tez koniecznos¢
nieustannego $ledzenia zmian w rozpoznaniu i terapii okreslonych schorzen.
Pomocne jest organizowanie specjalistycznych zjazdéw. Tam wtasnie wyspe-
cjalizowane grupy zawodowe mogg wymienia¢ swoje doswiadczenia i wiedze.
Taki model postepu jest wtasciwy, ale powoduje jednoczesnie dalsze zawezanie
specjalizacyjne. Owocem wystgpien zjazdowych oraz dyskusji sg publikowane
monografie i pamietniki zjazdowe.

Do pracownikéw stuzby zdrowia zaliczy¢ mozna lekarzy, pielegniarki, fizjo-
terapeutéw, farmaceutdw oraz diagnostéw laboratoryjnych. Te réznorodnos¢
zawodowg cechuje jednak koniecznos$¢ poznania tych samych probleméw
zwigzanych z diagnostyka, terapia oraz rehabilitacjg pacjentéw, cho¢ w zrézni-
cowanym zakresie. Sprawdzonym forum przekazywania wiadomosci cztonkom
zespotéw terapeutycznych sg publikacje. Z zatozenia nie s3 to publikacje wyso-
kospecjalistyczne, a otwartosé i réznorodnos¢ prezentowanych tematéw odda-
je najlepiej zréznicowanie wiedzy wsrdd pracownikow szeroko pojetej ochrony
zdrowia.

W Krakowskiej Akademiiim. Andrzeja Frycza Modrzewskiego podjeto inicja-
tywe opracowania monografii pt. Interdyscyplinarne aspekty nauk o zdrowiu.
Do publikacji wtgczono zaréwno artykuty pogladowe, jak i badawcze.
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Autorami artykutdow sg lekarze, pielegniarki i fizjoterapeuci oraz biolodzy
i psycholodzy. Takie zréznicowanie autoréw musiato wptywaé na odmiennos¢
i poziom naukowy poszczegdlnych prac. Przyjmujac jednak za zasade interdy-
scyplinarne aspekty nauk o zdrowiu, stworzono ciekawy poznawczo zbiér teks-
téw, ktéry sktada sie na niniejsze opracowanie. Redaktorzy zamiescili prace
w czterech rozdziatach, zréznicowanych tematycznie.

Rozdziat pierwszy dotyczy czynnikdw genetycznie i metabolicznie warunku-
jacych rozwdj schorzen. Rozdziat drugi obejmuje tematyke zdrowia cztowieka
w aspekcie uwarunkowan $rodowiskowych. W trzecim rozmieszczono prace
dotyczace leczenia i opieki w réznych schorzeniach. Rozdziat czwarty zawiera
prace o psychologicznych aspektach zdrowia i choroby. Taki podziat tematycz-
ny pozwala na petniejsze zrozumienie postepu wspodtczesnej medycyny, ktorej
interdyscyplinarny charakter wpisuje sie w nauki o zdrowiu.

Jerzy Jaskiewicz
Grazyna Debska
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Jerzy Jaskiewicz', Anna Goidzialska'*, Dorota Lizak?

Genom cztowieka a Srodowisko

Abstract

Human genom is still under mutations. The most important mutation is releated
with metylation of nucleotides. Effect of mutation depends on environmental fac-
tors. The effects of mutations are able to change metabolism and are basis of can-
cers.

Key words: genom, environment, mutations

Wszystkie organizmy, ktére zyty, zyja i beda zyty na Ziemi maja jedng wspdling
ceche. Jest to posiadanie genomu uksztattowanego jako DNA lub/i RNA. Kazdy
organizm przekazuje struktury kwaséw nukleinowych mozliwie najdoktadniej
swoim osobnikom potomnym. Identycznos¢ kopiowania zalezy jednak w zna-
czacym zakresie od warunkéw $Srodowiskowych. Zatem mozna stwierdzi¢, ze
genom to stabilnosé, ale tez i mozliwa zmiennos¢.

Posiadanie genomu przez organizmy zywe budzi zawsze pytanie o powsta-
nie materiatu genetycznego. Poczatki zycia na ziemi miatyby rozwijac sie okoto
4 miliardy lat temu. W tym procesie wyrdznia sie etap geofizyczny, dotyczacy
natury pierwotnej atmosfery, a nastepnie etap chemiczny, w ktérym zachodzita
wstepna synteza zwigzkdw organicznych. W procesie doskonalenia zrodzonych
form zycia nastgpit ostatecznie etap biologiczny, w ktérym nastgpito oddziele-
nie sie organizmu ozywionego od srodowiska. W powstatych pierwotnych ko-
morkach znajdowat sie juz wyksztatcony materiat genetyczny.

Przyjmuje sie, ze pierwotnym kwasem nukleinowym byt tzw. peptydowy
kwas nukleinowy (PNA). Zwigzek ten skfadat sie z biatkopodobnego taricucha
gtéwnego, do ktérego dotaczone byty zasady azotowe: adenina, guanina, cyto-
zyna i tymina. W strukturze PNA nie byto reszt fosforanowych. W poszukiwaniu

! Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego, Wydziat Zdrowia i Nauk Medycz-

nych.

Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego, Oddziat Anestezjologii i Intensywnej Terapii,
Klinika Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii.

Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego, Wydziat Farmaceutyczny, Zaktad Analityki
Biochemicznej.
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rzeczywistych prekursoréw RNA wyrdznia sie tez zwigzek TNA, w ktérym cza-
steczka cukru zamiast pieciu atoméw wegla zawierata tylko cztery. Kolejnym
etapem w rozwoju genomu byta synteza RNA i rozwdj funkcji rybozymow. Ry-
bozymy to enzymy zbudowane z struktur RNA, ktére katalizowaty reakcje syn-
tezy i replikacji RNA, a takze syntezy biatek. W dalszym etapie ewolucji infor-
macje zawarte w RNA zostaty przepisane dziataniem odwrotnej transkryptazy
do DNA.

Dowodem, ze wszystkie organizmy wywodzg sie od wspdlnego przodka
jest fakt wystepowania uniwersalnego (takiego samego dla wszystkich orga-
nizmdw) kodu genetycznego. W zapisie genetycznym kazdemu aminokwasowi
przypisane sg sekwencje trzech nukleotydéw. Przyjmuje sie, ze pierwsze kwasy
nukleinowe zbudowane byty tylko z dwdch nukleotydéw, a mianowicie z cyto-
zyny i guaniny. Na pierwotnej Ziemi, gdzie kwasy nukleinowe stanowity same
w sobie organizmy, dochodzito w strukturze nukleotydéw do zmian sekwencji,
w wyniku, na przyktad mutacji punktowej (tranzycji). Ten sposéb modyfikacji
moze ttumaczy¢ ewolucje dwdjkowego kodu do wspédtczesnego, czwoérkowego,
tworzonego przez adening, guanine, cytozyne i tymine.

W ewolucji zycia istotnym etapem byto wyksztatcenie struktur btony ko-
morkowej oddzielajgcej srodowisko od istoty ozywionej. Wytworzenie dwdch
srodowisk, wewnatrz i na zewnatrz btony wymuszato aktywacje proceséw
transportu, a w nastepstwie pobierania, wydzielania i wydalania réznych
zwigzkéw organicznych i nieorganicznych. Do dzi$ nie wiadomo, w jaki sposdb
nastgpito powstanie pierwszych komérek oraz z jakich pierwotnie zwigzkéw
byty zbudowane prabtony komdrkowe. Mozna tylko przypuszcza¢, ze pierwot-
ne komorki zawieraty okreslony materiat genetyczny, uktad rybozymodw i biatek
katalizujgcych przemiany energetyczne. Przyjmuje sie, ze najstarszym szlakiem
energodajnym byta glikoliza. Z czasem doszto do wyksztatcenia organelli ko-
moérkowych i statego doskonalenia funkcji bton komérkowych. W wyniku en-
dosymbiozy pomiedzy prokariontami, a praeukariontami powstaty ostatecznie
organizmy eukariotyczne, ktére w kolejnych etapach ewolucji tworzyty struktu-
ry wielokomérkowe. Dla rozwoju organizméw eukariotycznych przetomowym
etapem w rozwoju byto przejecie od prokariontéw systemu przemian energe-
tycznych z wykorzystaniem tlenu. Przemiany te zachodzity w wyksztatconych
strukturach — mitochondriach. | tak, w czasie milionéw lat ewolucji powstaty
organizmy eukariotyczne aktualnie wystepujgce na Ziemi. Prokarionty pozosta-
ty niemal niezmienione od momentu swojego powstania.

Formowanie sie ludzkiego genomu nierozerwalnie zwigzane jest z konty-
nentem dzisiejszej Afryki. To wiasnie tam, okoto dwdch miliondw lat temu osta-
tecznie zostaty rozdzielone linie zycia stworzen, ktére pozostaty szympansami
od istot, ktdre staty sie ludzmi. Linia ,szympanséw” w niewielkim tylko stopniu
modyfikowata swéj genom. Zupetnie inaczej byto z linig ,ludzky”. Przyczyny
tego faktu byty wieloczynnikowe. Zakfada sie, ze kamieniami milowymi w for-
mowaniu zmian w genomie byty:
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1) ostateczne przyjecie postawy wyprostnej i uzycie dtoni jako narzgdu chwyt-
nego, wraz ze szczegdlnym rozwojem funkgji kciuka;

2) utrata owtosienia i koniecznos¢ rozwiniecia przemian metabolicznych, kto-
re zapewniatyby statocieplno$¢; w tym zakresie wykorzystywano zapewne
okreslone formy okry¢ ciata;

3) zmiana diety — poczgtkowo o przewadze roslinnej, a potem na diete miesza-
ng, roslinno-zwierzecy;

4) rozwoj mowy i sposobdw komunikowania sie to prawdopodobnie najsilniej-
szy przyspieszacz ucztowieczenia; mozliwosé przekazywania doswiadczen
i wiedzy umozliwita budowe struktur spotecznych — w ten sposoéb fatwiej
byto zdobywac pozywienie i chroni¢ sie przed zagrozeniem;

5) wytwarzanie i state udoskonalanie narzedzi: spoteczenstwo praludzi byto
stale narazone na niebezpieczenstwa ze strony zwierzat i pewnie takze in-
nych grup spotecznych; z czasem wyréznita sie grupa oséb wyspecjalizowa-
nych w produkgji i narzedzi domowych, a takze stuzgcych do polowania oraz
walki.

W afrykanskim rozwoju Homo sapiens szczegdlne znaczenie ma okres po-
miedzy 195 tysiecy a 123 tysigce lat temu. W tym czasie nastgpity na konty-
nencie gwattowne zmiany klimatyczne okreslane jako szdste pietro glacjalne.
Zmiana klimatu i zwigzana z tym takze zmiana flory i fauny zmuszata ludzi do
poszukiwania bezpieczniejszego miejsca. Ostatecznie populacja Homo sapiens
przezyta na potudniowym wybrzezu Afryki. Przypuszczalnie, podczas tego ata-
ku zimna, liczba ludnosci spadta z okoto 10 tysiecy do zaledwie kilkuset osobni-
kéw. Wszyscy zyjacy na swiecie ludzie wywodzg sie wiec z tej niewielkiej grupy
ocalatych osobnikéw. Korzystne dla nowych pokolen warunki klimatyczne mia-
ty znaczacy wptyw na wzrost populacji ludzi i wedréwke spotecznosci poprzez
dzisiejszg Etiopie na tereny okreslane jako bliski Wschéd. Wyijscie z Afryki da-
towane jest na okoto 50 tysiecy lat temu. Interesujaca jest dalsza wedréwka
Homo sapiens, szczegblnie w aspekcie spotkania z neandertalczykami, ktorzy
zamieszkiwali tereny potudnia wspdtczesnej Europy. Trwajg dyskusje, czy te
dwie spotfecznosci, majgce zblizony stopien rozwoju, zyty obok siebie czy tez
nastepowata miedzy nimi wymiana gendéw przekazywanych ich wspdlnemu
potomstwu. Ostatecznie, okoto 30 tysiecy lat temu neandertalczycy wygineli,
a jedynymi osobnikami zamieszkujgcymi tereny Europy, a potem catego Swiata,
byli przedstawiciele gatunku Homo sapiens.

Ludzki jadrowy genom sktada sie z 3,5 x 10° par zasad. Wyliczono, ze w tych
strukturach wystepuje okoto 35 tysiecy gendw. Szczegdlnie interesujacy jest fakt,
ze rzeczywiste sekwencje kodujgce w genomie stanowig tylko 1,2% catej puli
nukleotyddw. Pozostata czes¢ genomu to sekwencje regulatorowe i ochronne,
a takze takie, ktorych funkcja jest nieznana. Jgdrowy DNA zamkniety jest w 23
chromatydach zbudowanych z DNA i histonowych biatek strukturalnych. Obok
jadrowego, w mitochondriach wystepuje tzw. mitochondrialny DNA (mtDNA).
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Budowa tego DNA rdzni sie zasadniczo od struktur DNA jagdrowych. Mitochon-
drialne DNA przekazywane jest potomstwu tylko z komdrek rozrodczych zen-
skich. Wykazano, ze w odczycie moze wystepowac nawet sto tysiecy kopii mat-
czynego mtDNA. Mitochondialne DNA tworzy strukture kolistg, zawierajgcg 16
569 par zasad, tworzgcych 37 gendw. Wszystkie zasady tworzgce mtDNA sg
wigczone w struktury eksondw, czyli s3 wigczone w przekazywanie informacji
genetycznej. Poréwnywanie sekwencji mtDNA i mozliwych mutacji dostarcza
informacji o migracjach ludzi na przestrzeni tysiecy lat.

Wiadomo, ze organizmy eukariotyczne zbudowane sg z komdrek, z kté-
rych kazda zawiera peten zestaw struktur i jgdrowego i mitochondrialnego
DNA. Wsrdd komoérek eukariontéw wyrdznia sie takie, ktorych czas zycia jest
ograniczony. Ten fakt powoduje, ze wystepuje stata odnowa zestawu komo-
rek z odtworzeniem w nich petnego uktadu genetycznego. Proces ten nazywa
sie replikacjg potkonserwatywng DNA. Podstawowym zadaniem replikacji jest
wierne odtworzenie struktur DNA w nowopowstatych komdrkach. Dla spetnie-
nia tego wymogu w komarkach eukariontéw sg aktywne okreslone zestawy en-
zymow replikacyjnych. Innym procesem, ktéry zachodzi we wszystkich jadrza-
stych komérkach eukariontéw jest ekspresja okreslonych gendw. Ta aktywnos¢
jest precyzyjnie regulowana zestawami enzymow transkrypcyjnych. Powstate
w wyniku transkrypcji struktury matrycowego RNA (mRNA) s3 transportowa-
ne do rybosomow, gdzie w procesie translacji nastepuje synteza okreslonych
biatek. Wymienione powyzej procesy replikacji DNA i transkrypcji okreslonych
gendow zachodzg w komoérkach somatycznych. Szczegdlnego rodzaju zmiany
w strukturach DNA nastepujg w komérkach germinalnych, meskich i zeriskich.
W komérkach rozrodczych nastepuje tzw. podziat redukcyjny DNA, aby po
koncepcji tych komoérek w procesie zaptodnienia, byt odtworzony peten ukfad
genetyczny materiatu pochodzacego od ojca i matki. Nalezy przypomnieé, ze
struktury mtDNA zarodka pochodzg wytgcznie z komdrki jajowe;j.

Funkcje DNA w organizmach zywych odgrywajg swa role, gdy spetnione sg
warunki do replikacji, w ktérej postajg identyczne z wyjsciowymi kopie DNA
oraz gdy proces transkrypcji zachodzi bez zaburzen w sekwencji komplemen-
tarnej mRNA. Te uwarunkowania, gdy sg spetnione, zapewniajg prawidtowe
funkcjonowanie organizmu. Jednak kazdy zywy organizm podlega okreslonym
wptywom réznych czynnikdw srodowiskowych. W nastepstwie tego moga za-
chodzi¢ zmiany w genomie komérek somatycznych i tez komérek terminalnych.
Ten proces nazywany jest mutacjami.

Srodowisko to ogdt elementédw nieozywionych i ozywionych, zaréwno na-
turalnych, jak i powstatych w wyniku dziatalnosci cztowieka, wystepujacych na
okreslonym obszarze orazich wzajemne powigzania, oddziatywaniai zaleznosci.
Na organizm cztowieka, w tym na stan genomu, majg wptyw fizyczne czynniki
srodowiskowe, takie jak: temperatura, wilgotnos¢ powietrza i wiatry, ciSnienie
atmosferyczne, promienie jonizujgce i elektromagnetyczne, ultradzwieki i in-
fradzwieki. Inng grupe czynnikdw wptywajgcych na stan genomu majg réznego
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rodzaju zwigzki chemiczne, takie jak ozon, tlen, dwutlenek siarki, tlenek azotu,
tlenek wegla oraz wiele innych ksenobiotykdw. Szczegdlnego rodzaju reakcje
w organizmach zywych wywotujg tzw. czynniki biologiczne, a wéréd nich bakte-
rie, wirusy, alergeny, pierwotniaki i inni ludzie. Wszystkie wymienione powyzej
czynniki wywotujg na wstepie reakcje adaptacyjne. W organizmie nastepujg
wtedy zmiany aktywnosci enzymoéw katalizujgcych okreslone tory przemian
jednak bez zmian utrwalonych. Gdy nastepuje wyczerpanie zdolnosci obron-
nych i adaptacyjnych mozna obserwowaé nieodwracalne modyfikacje w meta-
bolizmie, obserwowane w przebiegu, na przykfad, choréb zawodowych. Innym
rodzajem nastepstw wptywow srodowiskowych sg zmiany mutacyjne zacho-
dzgce w genomie komérek germinalnych. Takie zmiany mogg by¢ letalne dla
komorek rozrodczych, a takze dla zarodkéw lub ptoddéw, badz tez prowadzi¢ do
réznorodnych zaburzen rozwojowych. W obrebie komdrek somatycznych czyn-
niki sSrodowiskowe wywotujg najczesciej rejestrowane mutacje w genomie.
Szczegdlnego rodzaju zmiany okresla sie jako mutacje epigenetyczne.

Modyfikacje epigenetyczne w strukturze DNA nastepujg przez kowalentne
przytgczanie grup metylowych do nukleotydéw. Ten fakt zaktéca wigzanie en-
zymow transkrypcyjnych i skutkuje zaburzong funkcjg genu lub gendw. Zakres
zmian zachodzacych w nastepstwie mutacji epigenetycznych jest nieznany.
Dzieje sie tak dlatego, ze w strukturze gendw metylacje nukleotydéw wystepu-
ja zaréwno w sekwencjach intronowych, jak i eksonowych. Poza tym metylacje
okredlonych nukleotydéw mogg mie¢ wptyw na proces transkrypcji, ale fakt
ten nie nastepuje zawsze. Stad tez wiedza o nastepstwach mutacji epigene-
tycznych jest dopiero wdrazana. Przyjmuje sie jednak, ze mutacje epigenetycz-
ne mogg zaburzaé funkcje wielu gendw rdwnoczesnie. Takie zmiany wptywajg
na procesy naprawcze w procesie replikacji czy transkrypcji. Wiadomo tez, ze
modyfikacje epigenetyczne zaburzajg procesy adaptacyjne wzgledem stresu,
przyspieszajg takze procesy starzenia.

Istotnym czynnikiem srodowiskowym majgcym wptyw na epigeneze jest
rodzaj spozywanej zywnosci. Nauka badajgca zaleznos¢, jaka wystepuje po-
miedzy sktadnikami diety a zmianami w genomie to nutrigenomika. Badane sg
zaleznosci pomiedzy rodzajem schorzen, u podtoza ktérych zachodzg mutacje,
na przyktad w chorobie nowotworowej, a rodzajem sktadnikéw diety. Mozna
perspektywistycznie przyjgé, ze zostanie rozpoznany system zaleznosci indywi-
dualnego genomu od wiasciwych sktadnikow diety.

Genetyczny alfabet wszystkich organizmoéw zywych skfada sie tylko z czte-
rech liter: A (jak adenina), T (jak tymina), C (jak cytozyna) i G (jak guanina). Kaz-
dy gen zawiera wiele takich nukleotydéw utozonych w okreslonej kolejnosci.
Juz przestawienie jednej tylko zasady zmienia zapis DNA. Takg minimalng zmia-
ne okresla sie jako polimorfizm pojedynczego nukleotydu (Single-nucleotide
polymorphism, SNP). Zamiana jednej tylko zasady w sekwencji DNA skutkowaé
moze odmiennym odczytem w procesie transkrypcji i dalej w wbudowywaniu
innego niz spodziewany aminokwas w czgsteczce biatka. Zmiany, jakie zacho-
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dzg w procesie SNP mogg by¢ nieuwidocznione, jezeli zachodzg w sekwencjach
np. intronowych. Inna sekwencja aminokwaséw tez moze by¢ obojetna dla
funkcji biatka gdy zachodzi poza centrum aktywnym czgsteczki. Z powyzszego
wynika, ze dziatanie czynnikéw mutagennych moze radykalnie zmieni¢ funkcje
komorki, ale tez moze pozostawac bez widocznych zmian dla stanu zdrowia ko-
morki. Nalezy jednak podkresli¢, ze wspdtczesna wiedza o nastepstwach takich
mutacji, jak epigenetyczne czy SNP wywotanymi czynnikami srodowiskowymi,
jest niewystarczajaca.

Mutacje genomu zachodzgce pod wptywem zmian Srodowiskowych to roz-
poznawalne juz czynniki modyfikujace genom. Wiadomo tez, ze stan ten jest
przyczyng licznych schorzen, w tym takze choroby nowotworowej. Badania
prowadzone dotychczas byty ukierunkowane gtéwnie na poznaniu sekwencji
genomu i badaniu zmian wystepujacych w okreslonych schorzeniach. Od kil-
kudziesieciu lat prowadzone s badania nastepstw celowego modyfikowania
genomu, czy to w organizmach prokariotycznych, czy tez eukariotycznych. Me-
todami biologii molekularnej wprowadzane sg do genomu jednego organizmu
geny innego osobnika. W ten sposéb budowane sg podstawy genomu organi-
zmoéw transgenicznych. Coraz powszechniej modyfikowane sg genomy roslin.
Takie rosliny zmodyfikowane genetycznie sg juz obecnie uprawiane na areale
wynoszacym nawet 10% catkowitych pdl. Fakt wprowadzania do srodowiska
ro$lin zmodyfikowanych genetycznie stanowi dyskusyjny problem. Nie wiado-
mo, jak te obce dla Srodowiska rosliny beda wptywaé na ekosystem gleby i po-
wietrza oraz na symbioze roslin i zwierzat. Innym jeszcze dziataniem zwigzanym
z modyfikacjg genomu byto poznanie struktury DNA otrzymanego w procesie
odwrotnej transkrypcji z matryca, ktérg stanowita czgsteczka mRNA. Uzyska-
ne sekwencje komplementarnego DNA (cDNA) byty wiaczane do genomu in-
nych organizméw. Uzyskiwano w ten sposéb okreslone biatka, ktére sg leka-
mi. Takim dziataniem otrzymano klony insuliny ludzkiej czy hormonu wzrostu.
W przygotowaniu sg dziatania prowadzgce do uzyskania innych biatek, ktére
mozna stosowac jako leki. Ostatecznym sukcesem w relacji sSrodowisko—genom
cztowieka bedzie poznanie zmutowanych sekwencji DNA, ktére mozna uwazac
za ,przygotowane do patogennej ekspresji”. Modyfikujac takie sekwencje be-
dzie mozna zapobiegac rozwojowi wielu schorzen.

Poznanie genomu i mechanizmow replikacji, ekspresji gendw oraz syntezy
biatek i dalej budowanie genomu organizmdw transgenicznych moze prowa-
dzi¢ do widocznego postepu w jakosci zycia ludzi. Jednak ten postep wiedzy
budzi tez liczne zastrzezenia. Istniejg uzasadnione obawy przed wprowadze-
niem dopingu genetycznego czy tez takich modyfikacji w ludzkim genomie,
ktére beda prowadzity do tworzenia np. superludzi. Nalezy mie¢ nadzieje, ze
rozsgdek i wiedza spoteczenstw bedzie podstawg do wtasciwego wykorzystania
mozliwosci modyfikacji genetycznych.
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Matgorzata Kalemba-Drozdi’

Niedobory foliandw w diecie 1 ich wptyw
na stabilno$¢ genetyczng”

Abstract

Folates take part in many major biochemical processes in human cells including:
replication, DNA repair, DNA methylation and detoxification processes. Folic acid
deficiency in diet increases the risk of neural tube defect in fetus, cardiovascular
disease in adults and furthermore the loss of genetic stability and, as the conse-
guence, neoplastic diseases. The dietary deficiency of folic acid affects more than
90% of population in Malopolska Province.

Key words: folic acid, MTHFR, genetic stability, DNA damage, nutrition allowances

Zmiany w materiale genetycznym wynikajace z niedoboréw dietetycznych
mogga przypominac uszkodzenia powodowane przez promieniowanie jonizuja-
ce: pojedynczo- i podwdjnoniciowe pekniecia DNA oraz modyfikacje oksydacyj-
ne zasad azotowych. Stwierdzono, ze niedobory niektdrych sktadnikéw, takich
jak: witamina C, witamina A, witamina E, cynk i zelazo, prowadzg do zwieksze-
nia ilosci oksydacyjnych uszkodzern DNA. Podobnie niezrealizowanie dziennego
zapotrzebowania na kwas foliowy prowadzi do zmniejszenia stabilnosci gene-
tycznej przez wzrost poziomu btednie wbudowanego uracylu, zmiane stopnia
metylacji i pekniecia chromosoméw [1-6]. Poziom uszkodzerh DNA zalezy za-
réwno od ich bezposredniej indukgji, jak i od wydajnosci usuwania hydroksylo-
wych metabolitéw posrednich, zwykle w procesach sprzegania z niskoczastecz-
kowymi zwigzkami, takimi jak glutation czy grupy metylowe. Niedobory tych
ostatnich sg zwigzane z niewystarczajaca iloscig spozywanego kwasu foliowego
i/lub z niska aktywnoscig enzymu, reduktazy 5,10-metylenotetrahydrofolianu
(MTHFR). Aktywnosc¢ tego enzymu determinowana jest polimorfizmem kodu-
jgcego go genu.

! Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego, Wydziat Zdrowia i Nauk Medycz-
nych.

* Podziekowania sktadam na rece kierownik badan prof. dr hab. Marii Kapiszewskiej oraz doktora
Tomasza Milewicza.
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Pochodne kwasu foliowego — foliany, uczestniczg w wielu reakcjach bioche-
micznych w komorkach. Foliany sg gtéwnym przenosnikiem grup jednoweglo-
wych o réznym stopniu utlenienia, przez co mogga uczestniczyé w szeregu roz-
norodnych reakcji enzymatycznych. Sg niezbedne wszystkim komérkom orga-
nizmu, jednak ich niedobory najszybciej ujawniajg sie w pogorszeniu kondycji
nabtonkéw, w uktadzie krwiotwdrczym w postaci niedokrwistosci oraz w ukta-
dzie nerwowym. Wchtanianie kwasu foliowego z uktadu pokarmowego jest sil-
nie zaburzane przez alkohol, nikotyne, srodki antykoncepcyjne i niektére leki.

Podstawowg postacig koenzymatyczng kwasu foliowego jest jego zreduko-
wana forma — tetrahydrofolian (THF) (ryc. 1).

Rycina 1. Wzér chemiczny kwasu foliowego

2-NH2-4-OH-pterydyna kw.p-aminobenzoesowy | kw.L-glutaminowy

Dzieki wystepowaniu na réznych stopniach utlenienia THF moze przenosié
grupy: metylowe, metylenowe, metenylowe, formylowe, formiminowe. Bierze
wiec udziat w przemianach szeregu aminokwasow (seryny, glicyny, histydyny),
resyntezie metioniny i biosyntezie zasad purynowych i pirymidynowych — pre-
kursoréw DNA i RNA.

Gtéwnym zrédtem pokarmowym kwasu foliowego sg warzywa, przede
wszystkim zielone, owoce, produkty petnoziarniste, a takze mieso i watroba.
W pewnym stopniu kwas foliowy jest réwniez syntetyzowany przez endogenna
flore jelitowa. Pod wptywem enzyméw jelitowych poliglutaminowe pochodne
kwasu foliowego zostajg rozszczepione do monoglutamylofolianéw i w takiej
postaci sg absorbowane do ukfadu krwionosnego. Kwas foliowy jest redukowa-
ny do dihydrofolianu (DHF), a nastepnie redukowany przez reduktaze dihydro-
folianowa (DHFR) do tetrahyrofolianu (THF). Rycina 2 przedstawia uproszczony
schemat reakcji metabolicznych zwigzanych ze stabilnoscig genetyczng, w kto-
rych uczestniczg foliany.
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Rycina 2. Schemat szlakéw metabolicznych z udziatem kwasu foliowego

Fowas foliowy
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BHMT — S-metylotransferaza betaina-homocysteina, CBS — syntaza cystationinowa, COMT
— O-metyltransferaza katecholowa, DHF — dihydrofolian, MS — syntaza metioninowa, ktérej
kofaktorem jest witamina B12, MTHFR — reduktaza 5,10-metylenotetrahydrofolianu, kto-
rej kofaktorem jest witamina B6, SAM — S-adenozylometionina, donor grup metylowych dla
COMT, SHMT — hydroksymetylotransferaza serynowa, THF — tetrahydrofolian, TS — syntaza
tymidylanowa.

Niedobory foliandw moga wptywaé na stabilnos¢ genetyczng komoérek
poniewaz foliany biorg udziat w produkcji de novo puryn oraz syntezie tymi-
dyny. Do syntezy puryn niezbedne sg 5,10-metylenoTHF oraz 10-formyloTHF.
W wyniku utlenienia 5,10-metylenoTHF do 5,10-metenyloTHF, a nastepnie
przeksztatcenia go, powstaje 10-formyloTHF, ten zas moze odwracalnie by¢ izo-
meryzowany do 5-formyloTHF.

5,10-metylenoTHF stuzy jako donor grup metylowych do syntezy tymidy-
ny z mononukleotydu urydynowego, za co odpowiada syntaza tymidylanowa.
W trakcie reakcji metylacji monofosforanu deoksyurydyny do monofosforanu
deoksytymidyny, tetrahydrofolian zostaje utleniony do dihydrofolianu (DHF),
ktéry nastepnie moze by¢ redukowany do THF w reakcji katalizowanej przez
reduktaze dihydrofolianu (DHFR). Niedobory kwasu foliowego prowadzg do
zmniejszenia sie puli tyminy niezbednej do polimeryzacji i naprawy DNA. W ta-
kim przypadku moze dojs¢ do btednego wbudowywania uracylu w miejsce
tyminy do DNA. Obecnos$¢ uracylu w DNA jest takze wynikiem spontanicznej
deaminacji deoksycytozyny. Takie zaburzenie ma wysoki potencjat mutagenny,
poniewaz naprzeciwko uracylu wbudowywana jest preferencyjnie adenina, co
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w trakcie replikacji moze prowadzi¢ do zmiany pary zasad GC na AT w potom-
nej czasteczce DNA. W ludzkim materiale genetycznym codziennie pojawia sie
srednio kilkaset czgsteczek uracylu, zas w przypadku niedoboréw kwasu folio-
wego ta liczba wzrasta do 4 milionow.

Btednie wbudowany nukleotyd urydylowy jest specyficznie wycinany przez
glikozylaze uracylowa (UDG). Luki w DNA s3 uzupetniane przez polimeraze
DNA, a konce nici tgczone przez ligaze. Jezeli w trakcie procesdw naprawczych
nadal panuje deficyt folianéw, a co za tym idzie nukleotyddw tymidynowych,
komorce grozi catkowita destabilizacja genetyczna poniewaz mogg wtedy po-
wstaé podwdjnoniciowe pekniecia DNA i aberracje chromosomowe.

Tak silne zaburzenia integralno$ci genomu moga prowadzié¢ do kanceroge-
nezy. Wykazano, iz limfocyty in vitro hodowane w pozywce pozbawionej kwasu
foliowego charakteryzuje znacznie obnizona zdolnos¢ naprawy oksydacyjnych
uszkodzerh DNA indukowanych nadtlenkiem wodoru w poréwnaniu do komoé-
rek hodowanymi w pozywce bogatej w foliany [7]. Natomiast nasze badania
wskazujg, ze poziom btednie wbudowanego uracylu do DNA limfocytéw kobiet
w wieku reprodukcyjnym ulega obnizeniu pod wptywem suplementacji diety
400 pg kwasu foliowego dziennie. Ponadto stwierdzono, ze po 4-tygodniowej
suplementac;ji diety o 400 ug kwasu foliowego dziennie, obnizeniu ulega row-
niez poziom uszkodzen oksydacyjnych [5, 6]. Dane te potwierdzajg doniesienia,
ze niedobory foliandw w organizmie s wigzane ze wzrostem ryzyka nowotwo-
réw ptuc, piersi, przetyku, mézgu i jelita grubego [1, 8].

Jednoczesnie kwas foliowy odgrywa wazng role w utrzymywaniu wtasciwe-
go poziomu metylacji genomu, co rowniez przektada sie na stabilnos¢ gene-
tyczng komoérki. 5,10-metylenoTHF (N® N°-metylenotetrahydrofolian) ulega
redukcji pod wptywem reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR) do
5-metyloTHF (N>-metylotetrahydrofolian), ktérego stezenie mierzone jest w su-
rowicy krwi. MTHFR jest enzymem limitujgcym cykl aktywnego metylu. 5-me-
tyloTHF stuzy jako donor grupy metylowej w reakcji remetylacji homocysteiny
do metioniny. Kofaktorem syntazy metioninowej jest witamina B12. Metionina
natomiast jest prekursorem S-adenozylometioniny (SAM). SAM jest swoistym
buforem grup metylowych. SAM uczestniczy w licznych reakcjach jako ich do-
nor, miedzy innymi w procesie metylacji DNA oraz inaktywacji zwigzkéw aro-
matycznych w Il fazie detoksyfikacji. Niewystarczajace stezenie SAM prowadzi
do hipometylacji DNA istotnej dla utrzymania homeostazy komérkowej [9-11].
Po przeniesieniu grupy metylowej z SAM na substrat powstaje S-adenozyloho-
mocysteina (SAH), ktora nastepnie ulega hydrolizie do adenozyny i homocyste-
iny. Niedostateczna podaz foliandw oraz witaminy B12 skutkuje obnizeniem
stezenia S-adenozylometioniny.

Homocysteina moze stanowi¢ posredni substrat do syntezy cysteiny przez
syntaze cystationiny zalezng do witaminy B6, gdzie donorem grupy metylowej
jest betaina [12]. Odpowiednia ilo$¢ 5-metyloTHF zapobiega nagromadzaniu
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homocysteiny i odnawianiu puli metioniny. Odktadanie sie homocysteiny jest
czynnikiem patogennym (homocysteinemia) w chorobach zwigzanym z ukta-
dem krazenia i niedorozwojem umystowym [12].

Do hipometylacji ggnomowej moze dojs$é¢ w efekcie niedoboru kwasu folio-
wego, a takze w wyniku deficytu witaminy B12. Metylacja specyficznych cyto-
zyn w sekwencji DNA odgrywa kluczowa role w regulacji ekspresji genéw. Oko-
to 4% cytozyn w DNA komorek ssakow jest w formie zmetylowane]. Wystepuja
one najczesciej w sekwencjach palindromowych oraz w dwdéjkach nukleotydo-
wych C"G. Zmiany poziomu metylacji w obrebie regionéw promotorowych sta-
nowig wazny czynnik kontroli transkrypcji gendw mogace prowadzi¢ do supre-
sji transkrypcji. Hipometylacja moze potencjalnie indukowa¢ protoonkogeny
prowadzac do promocji procesdw nowotworowych. Natomiast hipermetylacja
regiondw promotorowych genéw supresorowych moze prowadzi¢ do ich inak-
tywacji powodujac destabilizacje proceséw komérkowych.

Badanie poziomu metylacji DNA oraz wzorca metylacji wybranych gendéw
stanowig dobry sposdb oceny inicjacji kancerogenezy. Badania nad nowotwo-
rami piersi, prostaty, macicy, okreznicy i tarczycy sugeruja, ze pojawienie sie
mutacji jest konsekwencjg wczesniejszej hipometylacji [1, 2, 7, 13—15]. U oséb
poddanych dfugoterminowej diecie ubogiej w kwas foliowy wykazano wyste-
powanie hipometylacji w DNA limfocytéw izolowanych z krwi obwodowej. Po
przywrdceniu prawidtowo zbilansowane] diety o odpowiedniej ilosci foliandw,
metylacja wracata do poziomu wyjsciowego [1, 2].

Kwas foliowy jest czynnikiem niezwykle istotnym w czasie cigzy. Jego niedo-
bory ograniczajg wzrost i tempo podziatéw komérkowych, co moze prowadzi¢
do powaznego niedorozwoju ptodu, schorzer miesnia sercowego, zaburzenia
rozwoju uktadu nerwowego. Najlepiej poznanym objawem chorobowym, jaki
niedobory foliandw mogg wywieraé na rozwéj ptodu, jest rozszczepienie cewy
nerwowej u niemowlat [16]. Deficyt folianéw wptywa réwniez na przedwczes-
ny pordd oraz niskg wage urodzeniowg niemowlat, co jest prawdopodobnie
spowodowane niedorozwojem tozyska [17]. W czasie cigzy foliany z krwiobiegu
matki s3 wychwytywane przez receptory folianowe komérek kosmowki, a na-
stepnie zgodnie z malejagcym gradientem stezen, sg przekazywane do krazenia
ptodu.

Zaktada sie, ze zalecane dzienne spozycie kwasu foliowego wynosi 270 ug,
przy czym zapotrzebowanie na foliany ro$nie u oséb starszych, spozywajgcych
nawet nieznaczne ilosci alkoholu, naduzywajacych kapieli stonecznych oraz ko-
biet przyjmujacych srodki antykoncepcyjne. Natomiast dla kobiet ciezarnych
wartos$¢ zapotrzebowania dietetycznego na foliany ksztattuje sie na poziomie
400 pg dziennie. Za deficyt foliandw uznaje sie stan, gdy ich stezenie w erytro-
cytach jest nizsze niz 140 ng/ml, oraz mniejsze niz 6 ng/ml w surowicy [18].
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Rycina 3. Spozycie kwasu foliowego w diecie kobiet z Matopolski
n =512 (bez suplementacji)
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Stosujac metode analizy kwestionariuszy zywieniowych, stwierdzono, ze
u 90% kobiet zaréwno w ciazy, jak i kobiet nieciezarnych z wojewddztwa mato-
polskiego wystepujg niedobory kwasu foliowego w diecie, zas u ponad potowy
ankietowanych, realizacja zapotrzebowania na kwas foliowy nie osiggneta na-
wet potowy rekomendowanego poziomu (ryc. 3). Zalecana suplementacja 400
pg kwasu foliowego dziennie przez 4 tygodnie u kobiet w wieku rozrodczym
oraz przez caty okres cigzy u kobiet ciezarnych spowodowata, ze w surowicy
stezenie folianéw nie spadto ponizej 13 ng/ml.

Pomimo ze niniejsze badanie koncentrowato sie wytgcznie na kobietach, na
podstawie danych socjologicznych mozna wnioskowad, iz kwestia niedoboréw
dietetycznych kwasu foliowego dotyczy w takim samym lub nawet wiekszym
stopniu réwniez mezczyzn [34].

Gtéwnym folianem, ktdrego stezenie oznacza sie w surowicy jest 5-mety-
IoTHF [19]. Ustalono, ze aby utrzymac stabilno$é genetyczng komérek rozumia-
ng jako: zapobieganie hipometylacji, zapobiegania btednemu wbudowywaniu
uracylu do DNA, wprowadzaniu peknieé¢ pojedynczo- i podwdjnoniciowych
DNA oraz aberracji chromosomowych, wymagane jest srednie stezenie folia-
néw w surowicy powyzej 21 ng/ml, oraz powyzej 464 ng/ml w erytrocytach [4,
20]. Wedtug niektoérych badan optymalny poziomu kwasu foliowego w surowi-
cy warunkujacy utrzymanie stabilnosci genetycznej powinien przekracza¢ 13
ng/ml lub 313 ng/ml foliandéw w krwinkach czerwonych [2, 18]. Erytrocyty sta-
nowig gtéwny rezerwuar kwasu foliowego. Krétkotrwate niedobory folianéw
w diecie nie sg w stanie zaktéci¢c metabolizmu tego zwigzku, dopiero dtugo-
trwaty deficyt moze naruszyé magazynowane rezerwy [21]. Dane epidemiolo-



Niedobory folianéw w diecie i ich wptyw na stahilnos¢ genetyczna 27

giczne pochodzace z Irlandii i USA, dowodzg, ze deficyt kwasu foliowego jest
najczesciej wystepujgcym niedoborem sposrdd wszystkich witamin [21-27].
Nalezy wspomnie¢, ze diete ubogg w foliany czesto tez charakteryzuje deficyt
witamin przeciwutleniajgcych. Stad w konsekwencji obnizony status antyoksy-
dacyjny z jednoczesnym niedoborem kwasu foliowego stanowi czynnik ryzyka
w promowaniu niestabilnosci genetycznej [3, 18, 20, 28—30]. Potwierdzono,
ze dieta suplementowana kwasem foliowym przez 4 tygodnie, sprzyja redukcji
ilosci endogennych uszkodzen oksydacyjnych DNA w limfocytach izolowanych
z krwi obwodowej kobiet w wieku rozrodczym [5].

Wysokie spozycie kwasu foliowego nie jest jednak jedynym warunkiem sta-
bilnosci genetycznej. Niedobory witaminy B12 — kofaktora syntazy metionino-
wej, prowadzi¢ moga do tzw.: putapki folianowej, czyli gromadzenia sie 5-mety-
loTHF wobec niemoznosci wykorzystania go w reakcji metylacji homocysteiny
do metioniny. Brak regeneracji 5-metyloTHF do tetrahydrofolianu prowadzi do
obnizenia poziomu 5,10-metylenoTHF, stanowigcego donor grupy metylowe;j
dla syntazy tymidylanowej i wzrostu poziomu btednie wbudowanego uracylu
do DNA[3, 4,6, 12, 28].

Rycina 4. Wzdér chemiczny witaminy B12
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Zazwyczaj deficytem witaminy B12 okresla sie stan, gdy jej stezenie w suro-
wicy jest nizsze niz 150 pg/ml. Zrédtem pokarmowym kobalaminy jest wytacz-
nie pokarm pochodzenia zwierzecego, szczegdlnie mieso i watroba. Niedobory
w zwigzku z tym dotyczg przede wszystkim wegan oraz oséb z niedoborem
czynnika Castle’a, niezbednego do wchtaniania tej witaminy, co czesto wyste-
puje u osdb starszych.

Witamina B12 w organizmie ludzkim jest kofaktorem tylko dwéch enzymow:
syntazy metionowej i mutazy metylomalonylo-CoA, ktéra katalizuje zalezng od
adenozylokobalaminy izomeryzacje L-metylomalonylo-CoA do bursztynylo-
CoA. Koenzym B12 stanowi zrédto wolnych rodnikéw niezbednych do przebie-
gu tych reakcji, polegajacych na zmianie dwéch grup pomiedzy atomami wegla
substratéw.

Badania z zastosowaniem metody mikrojgder wykazujg, ze poziom witami-
ny B12 we krwi zapobiegajacy niestabilnosci genetycznej powinien przekraczac
200 pg/ml [2, 31]. Zastosowanie znacznie czulszej metody kometowej do ba-
dania uszkodzern DNA w limfocytach pokazato jednak, ze stezenie witaminy B12
nie powinno by¢ nizsze niz 400 pg/ml [6].

Deficyt kwasu foliowego w pozywieniu ma szczegdlne znaczenie dla ilosci
btednie wbudowanego uracylu do DNA u oséb, u ktérych aktywnosé reduktazy
metylenotetrahydrofolianu (MTHFR) (EC 1.5.1.20) kodowanej przez polimor-
ficzny gen MTHEFR jest niska. Gen MTHFR znajduje sie na chromosomie 1p36.3
i sktada sie z 11 eksondw. Wystepujg w nim dwa dobrze opisane miejsca zmien-
nosci pojedynczych nukleotydéw. W obrebie eksonu 4 kodujgcego domene ka-
talityczng MTHFR wystepuje tranzycja cytozyny na tymine w pozycji 677 w 222
kodonie, powodujgc zastgpienie alaniny waling w biatku. Zmiana ta skutkuje
powstaniem enzymu o nizszej aktywnosci katalitycznej oraz o nizszej stabilno-
sci cieplnej w warunkach in vitro [32].

Polimorfizm ten determinuje wystgpienie trzech grup fenotypowych. He-
terozygotycznos¢ MTHFR w pozycji 677 CT powoduje, ze mierzona aktywnosc
reduktazy metylenotetrahydrofolianu spada do 60% w stosunku do homozygo-
ty dzikiego typu CC, natomiast homozygoty TT wykazujg aktywno$é zreduko-
wang do okoto 30%. Chociaz polimorfizmy wystepujgce w pozycjach 677 i 1298
MTHFR (ekson 4 i 7) mogag mie¢ przeciwstawny wptyw fenotypowy na stezenie
kwasu foliowego we krwi, to obydwa sg wigzane z redukcja ryzyka kanceroge-
nezy [33].

Niska konwersja 5,10-metylenoTHF w 5-metyloTHF zabezpiecza pule sub-
stratu dla syntazy tymidylanowej, natomiast przesuniecie rdwnowagi w kie-
runku 5-metyloTHF zwieksza jego pule niezbedng do proceséw naprawczych
i detoksyfikacyjnych, ktérym sprzyja wysoka podaz grup metylowych. Wysokie
stezenie metioniny i SAM — inhibitoréw enzymu MTHFR oraz niski poziom ko-
faktora dinukleotydu flawinowo-adeninowego (FAD), spowodowanego np. nie-
doborami ryboflawiny (witaminy B2), bedacej prekursorem FAD, zmniejszaja
aktywnos$é MTHFR.
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Ze wzgledu na istotng role foliandw w utrzymaniu stabilnosci genetycznej
komoérek oraz fakt, ze jego niedobory dotyczg ponad 90% populacji Matopolski,
bedacej dobrym reprezentantem catego kraju, wskazane jest podjecie dziatan
edukacyjnych w spoteczenstwie w celu zwiekszenia Swiadomosci zdrowotne;j
i promocji prawidtowej, bogatej w kwas foliowy diety. Obowigzkowa suple-
mentacja kwasem foliowym diety kobiet ciezarnych wydaje sie, przy obecnym
stanie rzeczy, stusznym zaleceniem. Natomiast ze wzgledu na niezmiernie waz-
ne funkcje kwasu foliowego petnione w naszym organizmie niezaleznie od wie-
ku i ptci, przede wszystkim istnieje koniecznos¢ ksztattowania wtasciwych na-
wykow i wyboréw zywieniowych w catym naszym spoteczenstwie, a zwtaszcza
wsrod oséb mtodych.
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Nowe wskainiki w patomechanizmie
rozwoju otytosci — elongazy 1 desaturazy
nienasyconych kwasow thuszczowych

Abstract

Obesity is a disease caused by a disorder of energy homeostasis and is manifested
as an excessive accumulation of fat. Almost all cases of obesity result from a com-
bination of genetic predisposition and a chronic imbalance between energy intake,
energy utilization for basic metabolic processes, and energy expenditure from
physical activity. Obesity is a risk factor for major causes of death, including cardio-
vascular disease, numerous cancers, and diabetes, and is linked with markedly di-
minished life expectancy. Complication of obesity include metabolic syndrome. The
metabolic syndrome is characterized by a group of metabolic risk factors such as
abdominal obesity (excessive fat tissue in and around the abdomen), atherogenic
dyslipidemia (high triglycerides, low HDL cholesterol and high LDL cholesterol) and
elevated blood pressure.

The incidence of obesity has increased substantially in recent years and constantly
growing number of obese patients necessitates the development of high require-
ments to reduce the impact of adverse health effects associated with metabolic
syndrome. It is important therefore to examine the influence of nutrients, particu-
larly fatty acids, in the development of obesity and metabolic syndrome.

The aim of our study was determine the influence of the high-carbohydrate diet on
hepatic gene expression for Elovl 2, Elovl 5, A5 desaturase, A6 desaturase, Scd1 and
Scd2. We demonstrated that mRNA expression level of Elovl 5, A5 desaturase, A6
desaturase and Scd2 in liver of rats fed high-carbohydrate diet was similar to the
levels of mRNA for the same enzymes in liver of animals fed standard diet. Statisti-
cally significant differences in the levels of mMRNA expression was demonstrated for
elongases 2 and SCD1 (A9 desaturase-isoform 1).
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Measuring gene expression of enzymes are not yet implemented as diagnostic
markers of the changes, which are characteristic for obesity. The obtained results
confirm the current theoretical assumptions that the study of mRNA expression of
mentioned enzymes in the near future may be used as an analysis of diagnostically
important for disease entities such as obesity and metabolic syndrome.

Key words: fatty acids, elongases, desaturases, metabolic syndrom, obesity

Otytos¢ to przewlekte zaburzenie metabolizmu spowodowane gtéwnie nad-
mierng podazg pokarmu w stosunku do zapotrzebowania energetycznego
organizmu, skutkiem czego jest magazynowanie nadmiaru w postaci tkanki
ttuszczowej. Prawie wszystkie przypadki wystepowania otytosci wynikajg z po-
faczenia uwarunkowan genetycznych oraz przewlektego zaburzenia réwno-
wagi pomiedzy pozyskiwaniem nadmiaru energii z pozywienia, wykorzystania
energii na podstawowe procesy przemiany materii, a takze zuzyciem energii
podczas aktywnosci fizycznej. Otytos¢ jest czynnikiem ryzyka rozwoju cho-
réb uktadu krazenia, licznych nowotwordw i cukrzycy uznawanych za gtéwne
przyczyny zgondw, ponadto wigze sie ze znacznym skréceniem dtugosci zycia.
W ostatnich latach czestos¢ wystepowania otytoSci znacznie wzrosta, stajac sie
jedna z najbardziej znaczacych kwestii zdrowia publicznego na catym swiecie.
W krajach rozwinietych odsetek oséb obcigzonych otytoscig i nadwagg wzra-
sta. Analogicznie sytuacja wyglada w Polsce. Problem dotyczy juz prawie 40%
populacji. Najwiekszym zagrozeniem obarczeni sg mezczyzni, u ktérych waga
osigga szybszy przyrost. Otytos¢ moze prowadzi¢ do rozwoju cukrzycy typu 2,
nadcisnienia tetniczego oraz choroby niedokrwiennej serca. Wymienione za-
burzenia wywotane sg przez kompleks czynnikdéw ryzyka, ktére prowadzg do
rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowego, a ich wspdtistnienie zostato
nazwane zespotem metabolicznym (zespdt polimetaboliczny, zespdt X, zespét
insulinoopornosci, zespdt Raevena). Diagnostycznie rozpoznaje sie to poprzez
pomiar takich parametréw, jak cholesterol frakcji HDL, tréjglicerydy, cisnienie
tetnicze, glikemia na czczo oraz obwad talii.

Stale zwiekszajgca sie liczba chorych otytych wymusza opracowanie wyso-
kich wymagan, aby zmniejszy¢ wptyw negatywnych skutkéw dla zdrowia, zwia-
zanych z zespotem metabolicznym. Istotne znaczenie ma zatem zbadanie wpty-
wu sktadnikéw odzywczych, w szczegdlnosci kwasow ttuszczowych, w rozwoju
otytosci i zespotu metabolicznego [1-3].

Kwasy ttuszczowe wystepujgce w organizmie cztowieka sg heterogenng gru-
pa zwigzkdéw organicznych. Szczegdlng role w tworzeniu zmiennej puli kwaséw
ttuszczowych odgrywajg kwasy nienasycone. Zwigzki te sg w czesci syntetyzo-
wane w organizmie, a w czesci pochodzg z przyjmowanego pokarmu, gdzie
stanowig niezbedny sktadnik diety. Kwasy ttuszczowe moga nastepnie ulegac
procesom wydtuzania i desaturacji do dtugotaricuchowych nasyconych oraz
nienasyconych kwaséw ttuszczowych. Wspomniane tory przemian okreslane
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sg jako reakcje elongacji oraz reakcje desaturacji, katalizowane odpowiednio
przez elongazy i desaturazy kwasdéw ttuszczowych. Aktywnos¢ tych enzymoéw
jest regulowana przez diete, hormony oraz czynniki transkrypcyjne.

Elongazy kwaséw ttuszczowych wystepujg w retikulum endoplazmatycz-
nym komorki i dzielg sie na dwie gtdwne grupy. Pierwszg stanowig elongazy
oznaczane jako ELOVL 1, 3 oraz 6 katalizujgce wydtuzanie nasyconych i jedno-
nienasyconych kwaséw ttuszczowych. Drugg grupe stanowig elongazy 2 oraz 5
katalizujgce elongacje wielonienasyconych kwasdéw ttuszczowych. ELOVL 4, ze
wzgledu na specyfike substratowa, nie jest zaliczona do zadnej z wymienionych
grup. Natomiast desaturazy kwaséw ttuszczowych to enzymy wprowadzajgce
podwdjne wigzanie pomiedzy dwa atomy wegla w taiicuchu acylowym. Skut-
kiem tego procesu, nazywanego reakcjg desaturacji jest powstanie nienasy-
conego wigzania. Desaturazy s obecne u wiekszosci organizmow, a u ssakéw
i ludzi wystepuja jako acyloCoA desaturazy, do ktérych nalezg A5, A6 oraz
A9 desaturaza. Desaturazy kwaséw ttuszczowych dziatajg w btonie retikulum
endoplazmatycznego i substratami dla tych enzyméw sg kwasy ttuszczowe
przytagczone do koenzymu A (CoA). A5 oraz A6 desaturazy katalizujg synteze
wielonienasyconych kwasdéw ttuszczowych, ktére gtéwnie sg estryfikowane
w fosfolipidach btonowych i odpowiadajg za ptynnos¢ bton biologicznych. A9
desaturaza — stearyloCoA desaturaza katalizuje synteze jednonienasyconych
kwaséw ttuszczowych [4-9].

Produktami katalizowanych przez wspomniane enzymy reakcji sg kwa-
sy ttuszczowe dfugotancuchowe jedno- i wielonienasycone, ktére wchodzg
w sktad ogdlnoustrojowej puli tych zwigzkdw i sg substratami niezbednymi do
syntezy lipidowych struktur sktadnikéw bton biologicznych, a takze substratéw
do syntezy aktywnych biologicznie ikozanoidéw.

Zmiany ilosciowe i jakosciowe kwasdw ttuszczowych sg istotnym czynnikiem
determinujacym budowe i funkcje bton komorek. Z tego tez powodu blizsze po-
znanie enzymow modyfikujgcych sktad czasteczek kwaséw ttuszczowych moze
stanowi¢ istotny czynnik diagnostyczny.

Otytos¢ stanowi powazne zagrozenie dla zdrowia, wywotujace dodatkowe
konsekwencje. Wsrdd oséb otytych stwierdza sie czestsze, w poréwnaniu do
0sob z prawidtowa masg ciata, wystepowanie chordb serca, takich jak zawat
serca, zastoinowa niewydolnos¢ serca, nagty zgon sercowy, dfawica piersiowa
lub bdl w klatce piersiowej oraz zaburzenia rytmu serca. Takie wskazniki jak
wysokie cisnienie krwi oraz wysokie stezenie trojglicerydéw, ktérym jedno-
czesnie towarzyszy niskie stezenie cholesterolu HDL, czeSciej wystepujg u oséb
otytych. Zwiekszenie masy ciata od 4 do 9 kg zwieksza dwukrotnie ryzyko roz-
woju cukrzycy typu 2, w poréwnaniu do oséb, ktérych masa ciata nie ulegta
zwiekszeniu. Niepokojgcym zjawiskiem jest obecnos$é nadwagi u ponad 80%
0s0b chorych na cukrzyce. Ponadto nadwaga i otytosc sg zwigzane ze zwiekszo-
nym ryzykiem rozwoju nowotwordw, takich jak rak macicy, jelita grubego, pe-
cherzyka zétciowego, prostaty, nerki i postmenopauzalnego raka piersi. U oséb
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otytych czesciej stwierdza sie bezdech senny oraz zwiekszong czestosé wyste-
powania astmy. Ryzyko zachorowania na zapalenie stawdéw zwieksza sie od 9
do 13% na kazdy dodatkowy 1 kg zwiekszenia wagi. U kobiet otytos¢ wigze sie
z powaznymi problemami zdrowotnymi w okresie reprodukcyjnym. Nalezg do
nich powiktania cigzy, zwiekszone ryzyko rozwoju cukrzycy cigzowej, problemy
z porodem oraz zwiekszone ryzyko zgonu zaréwno dziecka, jak i matki. Ponadto
noworodki, ktérych matki byty otyte w okresie cigzy, sg bardziej narazone na
wysoka wage urodzeniowq oraz na zwiekszone ryzyko rozwoju wad wrodzo-
nych, zwtfaszcza neuronowych uszkodzen cewy nerwowej, takich jak rozszczep
kregostupa. Ponadto u oséb otytych stwierdza sie zwiekszone ryzyko rozwoju
choroby pecherzyka zétciowego oraz nietrzymania moczu. Waznym aspektem
zycia osob otytych, poza zdrowiem, jest obnizona jako$¢ zycia poprzez ogra-
niczone mozliwosci poruszania sie i zmniejszenie wytrzymatosci fizycznej oraz
powszechne zjawisko dyskryminacji spotecznej, obecne w $rodowisku szkol-
nym i pracy [10-13].

Otytosc¢ jest ztozonym zaburzeniem, na ktdrego rozwdéj majg wptyw dieta,
rozwdéj osobniczy, wiek, aktywno$é fizyczna oraz predyspozycja genetyczna.
Istotne znaczenie ma zatem zbadanie, przynajmniej wptywu sktadnikéw od-
zywczych w rozwoju otytosci i zespotu metabolicznego. Liczne badania suge-
ruja, ze stopien nienasycenia kwaséw ttuszczowych koreluje z wybranymi mar-
kerami otytos$ci np. BMI. Przyjmuje sie ze zmiana aktywnosci desaturaz, przede
wszystkim A9 moze by¢ jednym z czynnikéw patomechanizmu otytosci oraz
zaburzen zwigzanych z tym stanem patogennym [14-16].

Celem badan byto okreslenie zmian ekspresji mRNA dla elongazy 2 i 5 oraz
A5, A6 oraz A9 desaturaz w diecie wysokoweglowodanowej w poréwnaniu
z dietg standardowa u zwierzat laboratoryjnych.

Dieta wysokoweglowodanowa powoduje wzrost glukozy we krwi, ktdra
konsekwentnie jest przeksztatcana w watrobie w glikogen. Jednak jesli poziom
glukozy nadal jest wysoki, to nadwyzka zostaje przeksztatcona w tréjglicerydy
i w postaci VLDL przetransportowana z krwig do tkanki ttuszczowej, gdzie uwol-
nione tréjglicerydy stanowig materiat zapasowy.

Wspédtczesnie stosuje sie liczne modele doswiadczalne z udziatem zwierzat
laboratoryjnych takich jak szczury i myszy, ktérych celem jest wstepne bada-
nie ekspresji réznych genéw pod wptywem okreslonych czynnikéw Srodowi-
skowych. W celu zbadania wptywu diety wysokoweglowodanowej na ekspre-
sje mRNA dla wybranych elongaz i desaturaz, wykorzystano do badan szczury
— samce rasy Wistar.

Wszystkie zwierzeta byty traktowane zgodnie z zasadami Etyki Zwierzat Do-
Swiadczalnych, zaakceptowanej przez komisje do spraw opieki nad zwierzetami
doswiadczalnymi UJ Collegium Medicum.

Badania prowadzone byty w grupie 12 szczuréw, samcow rasy Wistar ho-
dowanych w Zwierzetarni Wydziatu Farmaceutycznego OAM UJ CM. Klatki ze
zwierzetami byly umieszczone w pomieszczeniach Zwierzetarni, gdzie regulo-
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wana byta temperatura i wilgotnos$é, a takze rytm dnia i nocy. Przez caty okres
hodowli zwierzeta miaty wolny dostep do wody i pozywienia. Do osiggniecia
wagi 150 g wszystkie zwierzeta zywione byty dietg standardowa. Nastepnie
szczury zostaty podzielone losowo na 2 grupy. Pierwsza grupa szczuréw po
osiggnieciu wagi 150 g byta karmiona przez okres czterech tygodni dietg stan-
dardowa (grupa kontrolna), natomiast zwierzeta grupy drugiej (grupa bada-
na) przez okres czterech tygodni byty karmione dietg wysokoweglowodanowa.
Po zakoriczeniu eksperymentu zwierzeta poddano terminacji, pobrano krew
z zyty udowej, a nastepnie pobrang tkanke watrobowg zamrozono technikg
freeze clamp. Izolacje RNA z badanej tkanki wykonano zmodyfikowang tech-
nikg Chomczynskiego z uzyciem komercyjnych odczynnikdéw. Technikg RT-PCR
wykonano oznaczenia poziomu ekspresji mMRNA dla wybranych elongaz i de-
saturaz. Dla kazdego enzymu zostaty zastosowane specyficzne primery, ktére
zostaty wyszukane w programie Primer3 (v. 0.4.0) po uprzednim podaniu sek-
wencji mRNA poszczegdlnych gendw. Po zakonczeniu reakcji PCR probki zostaty
poddane elektroforetycznemu rozdziatowi w zelu agarozowym (1,5% roztwér
agarozy w 0,5 M buforze TBE). Po elektroforezie zostaty zrobione zdjecia zeli,
ktére nastepnie poddano analizie densytometrycznej. Gestos¢ densytome-
tryczna prazkdw zostata odczytana przy uzyciu programu Quantity One (Bio-
Rad), a uzyskane wyniki opracowano statystycznie z wykorzystaniem programu
Statistica 8. W surowicy krwi zwierzat oznaczono stezenie glukozy, a takze troj-
gliceryddw, cholesterolu catkowitego oraz cholesterolu frakcji HDL, przy uzyciu
komercyjnie dostepnych zestawdéw do analiz.

Rycina 1. Wartos$é ekspresji mRNA dla wybranych elongaz i desaturaz.
Pozom ekspresji wyrazony jest jako stosunek ekspresji wybranego enzymu
do ekspresji B-aktyny (gen reporterowy)
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Rycina 2. Wartosci stezen dla wybranych parametréow biochemicznych
oznaczonych w surowicy krwi szczuréw

Lipidogram oraz stezenie glukozy w surowicy szczuréw
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Zaobserwowano podobny poziom ekspresji mRNA dla elongazy 5, A5 de-
saturazy, A6 desaturazy oraz SCD2 (A9 desaturaza-izoforma 2) w watrobie
szczuréow karmionych dietg wysokoweglowodanowa oraz w watrobie szczu-
row karmionych dietg standardowga. Réznice wartosci w poziomach ekspresji
mMRNA wykazano dla elongazy 2 i SCD1 (A9 desaturaza-izoforma 1). Rdznice
te byty znamiennie statystycznie. Stwierdzono nizszy poziom ekspresji mRNA
dla elongazy 2 w watrobie szczuréw karmionych dietg wysokoweglowodano-
wa w pordwnaniu do ekspresji mRNA dla tego enzymu w watrobie szczuréw
karmionych dietg standardowa oraz wyzszy poziom ekspresji dla SCD1 w wa-
trobie szczuréw karmionych dietg wysokoweglowodanowg w poréwnaniu do
ekspresji mRNA dla tego enzymu w watrobie szczuréw karmionych dietg stan-
dardowa. W surowicy krwi uzyskano podobne stezenia dla glukozy, cholestero-
lu catkowitego oraz cholesterolu frakcji HDL. Stwierdzono réznice znamienng
statystycznie w stezeniu trojglicerydow (TG). Stezenie TG byto znacznie wyisze
w surowicy krwi szczuréw karmionych dietg wysokoweglowodanowg w porow-
naniu do szczuréw karmionych dietg standardowa.

Podobny poziom stezenia glukozy w surowicy pomiedzy grupa badana
i grupg kontrolng, moze ttumaczy¢ brak réznic w poziomach transkryptéw dla
elongazy 5, A5 desaturazy, A6 desaturazy oraz SCD2. Wiadomo, ze ekspresja
tych enzymow jest regulowana przez czynniki transkrypcyjne, takie jak biatka
wigzgce sekwencje odpowiedzi na sterole (sterol regulatory element-binding
proteins — SREBP) i receptory aktywowane przez proliferatory peroksysomow
(peroxisome proliferator-activated receptors — PPAR), ktérych aktywnos¢ jest
zalezna od insuliny.
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Oprocz dziatania czynnika transkrypcyjnego SREBP znana jest rowniez regu-
lacja poprzez biatko wigzgce sekwencje odpowiedzi na weglowodany (carbo-
hydrate-responsive element-binding protein — ChREBP), ktdra dotyczy jedynie
genu dla scd1. Uzyskane wyniki moga sugerowad, ze zwiekszona podaz glukozy
prowadzi do zmian metabolicznych, ktére aktywujg ChREBP i ostatecznie tran-
skrypcje scd1.

Dieta wysokoweglowodanowa powoduje wzrost syntezy kwaséw jedno-
nienasyconych, gtéwnych sktadowych tréjglicerydéw, ktére transportowane
z krwig (stad wysoki poziom TG we krwi), sg nastepnie gromadzone w tkance
ttuszczowej. Gtéwnymi produktami reakcji katalizowanej przez SCD1 jest kwas
palmitoolejowy oraz olejowy. Te dwa kwasy stanowig ponad 50% wszystkich
kwaséw ttuszczowych zawartych w tréjglicerydach w tkance ttuszczowej.

Uzyskane wyniki mogg sugerowaé, ze badanie ekspresji mRNA dla SCD1
moze by¢ wykorzystane wraz z badaniami biochemicznymi krwi do poszerzenia
badan diagnostycznych w kierunku otytosci.

Otytos¢ wraz z zespotem metabolicznym to choroby cywilizacyjne stad
szczegolnie istotne staje sie poszukiwanie nowych miejsc targetowych dla dzia-
tania srodkéw farmakologicznych.

Paradoksalnie geny, ktore kiedy$ predysponowaty cztowieka jako istoty
o wysokim poziomie adaptywnosci, staty sie obecnie powodem choréb cywi-
lizacyjnych.
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Diagnostyka chordb nowotworowych skory
na podstawie oznaczenia ekspres)i
metaloproteinaz

Abstract

Matrix metalloproteinases (MMPs) are zinc- dependent endopeptidase. A charac-
teristic feature of MMPs is the ability of degradation of at least one component of
the extracellular matrix (ECM). Degradation of ECM components like collagen pro-
teins, proteoglycans and laminins leads to change in tissue structure, which enables
the migration of tumor cells.

Basal cell carcinoma (BCC) is the most common malignant tumor of the skin. BCC is
derived from cells of the basal layer of the epidermis. Basal cell carcinoma is char-
acterized by a slight ability to metastases. BCC is most common in Caucasians and
the main cause of this type of tumor is the solar radiation.

The aim of this study was to determine the expression of mRNA for MMP-2 and
MMP-9 in basal cell carcinoma tissue and bordering healthy skin tissue (control
sample). Both, examined and control tissues, were taken from the same patients.
Skin tissues were obtained from 15 patients diagnosed as BCC nodularis skin cancer.
Using the method of RT-PCR showed significant increase in expression of mRNA for
MMP-2 and MMP-9 in tumor tissue compared to non tumor skin tissue.

It can be assumed that the molecular study of MMPs expression in skin tissue may
be a useful and complementary diagnostics test in histopathologic diagnosis of
skin cancer. Diagnostic tests, complemented with molecular markers, may allow
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for precise definition of the border margin of excised tumor, which is an important
prognostic factor.
Key words: metalloproteinases (MMPs), basal cell carcinoma (BCC)

Wstep

Metaloproteinazy (MMPs) macierzy zewnatrzkomorkowej sg grupg metaloza-
leznych enzymdw o dziataniu proteolitycznym. Wraz z trzema innymi rodzinami
biatek: astacynami, adamalizynami i serralizynami, nalezg do nadrodziny endo-
proteinaz posiadajgcych w swojej budowie jon cynku [1, 2]. Metaloproteinazy
syntezowane sg przez wiekszos¢ prawidtowych komérek organizmu min.: fibro-
blasty, mastocyty, komodrki dendrytyczne, komorki mikrogleju, keratynocyty,
miocyty, komorki srédbtonka [3, 4]. Enzymy te wydzielane sg rowniez przez ko-
morki nacieku zapalnego, a takze przez komérki nowotworowe [1, 5]. Komor-
ki srodbtonka maja konstytutywng zdolnos$¢ do wydzielania MMP-2 [6], a pod
wptywem réznych czynnikow stymulujgcych nabierajg zdolnosci do wydziela-
nia: MMP-1,-3,-9,-14 [7]. Do tej pory poznano i sklasyfikowano 23 typy MMPs,
a 22 z nich wystepuje u cztowieka [8]. Substratami dla metaloproteinaz sg biat-
ka macierzy pozakomdrkowej (ECM) takie jak: lamina, réznego typu kolageny,
elastyna, fibronektyna, witronektyna, entacyna, tenascyna, agrecan i prote-
oglikany [7, 8]. MMPs dziatajg w Srodowisku obojetnym lub lekko zasadowym,
w obecnosci jondw wapnia. Jako jedyne enzymy MMPs majg zdolnos¢ trawie-
nia kolagenu typu IV [12]. Degradacja sktadnikéw macierzy pozakomdrkowej
powoduje powstanie wolnej przestrzeni dla komadrek podscieliska. Metalopro-
teinazy trawigc potaczenia miedzykomaorkowe i sktadniki bton podstawowych
mogg zmienia¢ mikroarchitekture tkanek oraz wptywaé na funkcjonowanie
poszczegdlnych komarek [1]. Rdzne czgsteczki sygnatowe i/ lub ich receptory
mogg ulegac aktywacji lub hamowaniu pod wptywem proteolitycznego dziata-
nie metaloproteinaz [7]. Tym sposobem metaloproteinazy posrednio wptywaja
na wiele waznych proceséow komarkowych, takich jak: ruchliwos¢, réznicowa-
nie, proliferacja a nawet apoptoza [1, 4, 13].

W warunkach fizjologicznych MMPs biorg udziat w wielu waznych proce-
sach. Podczas wzrostu i budowy tkanki podporowej narzagdéw wewnetrznych
umozliwiajg migracje proliferujgcym komérkom [6]. MMPs stymulujg wzrost
neuronéw [5], biorg udziat w angiogenezie nowych naczyn krwionosnych [7].
S3 niezbedne do prawidtowego rozwoju szkieletu cztowieka [5, 6]. Metalopro-
teinazy zapewniajg odnowe tkanki fgcznej i uczestniczg w procesie gojenia ran,
wrzodéw zotadka, ztaman oraz powstawania blizny [20, 22, 26]. Warunkuja
cykliczne zmiany endometrium w trakcie cyklu miesigczkowego oraz zmiany
zachodzace w trakcie cigzy, porodu i potogu [4, 12]. Réwniez w procesach za-
palnych MMPs odgrywajg istotng role — zapewniaja komérkom odpowiedzi
przeciwzapalnej dotarcie do miejsca uszkodzenia. Wptywajg na metabolizm jo-
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noéw chlorkowych w komdrkach nabtonka drég oddechowych oraz na czynnosé
ptytek krwi [5]. Metaloproteinazy biorg udziat w przebudowie tkanki skornej,
bedacej efektem naturalnego procesu starzenia skory [14]. Zaobserwowano
zmieniong aktywnos$¢ metaloproteinaz w wielu procesach patologicznych. Me-
taloproteinazy i ich inhibitory uczestniczg w przebiegu zawatu mies$nia serco-
wego i tworzeniu tetniaka aorty [5]. Biorg udziat w procesach chorobowych
charakteryzujgcych sie degradacjg tkanki m.in. w chorobach autoimmunolo-
gicznych, stwardnieniu rozsianym, chorobie Alzheimera, stwardnieniu zaniko-
wym bocznym, marskosci watroby, a takze osteoporozie [2, 6, 12, 15].

Metaloproteinazy odgrywaja znaczacg role w progresji nowotworu. Pobu-
dzajg komérki nowotworowe do wzrostu przez wptyw na uwalnianie trans-
membranowych czynnikéw wzrostu. MMPs mogga rowniez hamowaé rozwdj
nowotworu przez wydzielania TGF-B [5]. Dzieki trawieniu macierzy zewnatrz-
komérkowej i potgczerr miedzykomdrkowych metaloproteinazy umozliwiajg
komérkom nowotworowym migracje oraz inwazje [14]. Niektore MMPs mogg
obnizac¢ skutecznos$¢ przeciwnowotworowych reakcji immunologicznych przez
niszczenie receptoréw dla IL-2 na limfocytach T [4, 5].

Metaloproteinazami uczestniczgcymi w procesie angiogenezy sg gtéwnie:
MMP-2, MMP-3, MMP-7, MMP-9 trawigce kolagen typu IV [12]. Proces ten
jest konieczny do przerwania ciggtosci btony naczyr krwionosnych. Przerwa-
nie btony podstawnej naczyn pozwala na migracje komdrek sréodbtonka naczyn
do macierzy pozakomérkowej [7, 12]. Tam w przygotowanej przez metalopro-
teinazy przestrzeni komorki srodbtonka naczyn mogg tworzy¢ nowe naczynia
dla rosngcego guza. Z rozwojem guza nowotworowego, ktéry wymaga nowych
naczyn krwionosnych do swojego wzrostu, zawsze zatem jest zwigzana przynaj-
mniej jedna z wymienionych metaloproteinaz [4, 6].

Przerwanie btony naczyn krwionosnych umozliwia takze komdérkom nowo-
tworowym migracje do krwioobiegu, a przez to tworzenie przerzutéw. Metalo-
proteinazy majg wptyw na uwalnianie i aktywacje sekwestrowanych czynnikéw
angiogennych, takich jak: VEGF, bFGF, TGF-f3. Metaloproteinazy trawigc plazmi-
nogen, kolageny typu IV i VIII przyczyniajg sie do powstawania angiostatyny,
tumustatyny i endostatyny, bedacych silnymi inhibitorami angiogenezy, co
sprawia, ze MMPs wykazujg rowniez dziatanie antyangiogenne [7].

Udziat metaloproteinaz w rozroscie nowotwordw potwierdza wzrost wy-
dzielania i aktywnosci metaloproteinaz niemal we wszystkich typach nowo-
twordéw u ludzi. Stwierdzenie podwyzszonego poziomu MMP koreluje ze stop-
niem zaawansowania, Wyzszg inwazyjnoscia, szybkoscig dawania przerzutéow
odlegtych i krétszym okresem przezycia chorego [6, 8]. Nasilona miejscowa
ekspresja MMPs uwazana jest za nowy, istotny czynnik prognostyczny, ktéry
moze decydowac o wdrozeniu leczenia uzupetniajgcego [1].

Wykazano, ze niektére komdrki nowotworowe majg zdolnos¢ syntezy i se-
krecji metaloproteinaz. Komdrki raka zotgdka, ptuci piersi wydzielajg — MMP-7,
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komorki raka ptaskonabtonkowego — MMP-8, a réznego rodzaju komérki no-
wotworowe pochodzenia nabtonkowego moga produkowaé: MMP-2, MMP-9
i MMP-14 [5, 8, 12].

Na powierzchni komdérek nowotworowych oraz niektérych komérek pra-
widtowych obecne sg czgsteczki syntezowanego przez nie czynnika EMMPRIN
(extracellular matrix metalloproteinase inducer). Czynnik ten pobudza produk-
cje metaloproteinaz przez fibroblasty obecne w poblizu komérek posiadaja-
cych EMMPRINs na swojej btonie [4, 5, 6]. Powoduje to trawienie macierzy
zewnatrzkomarkowej np. wokdt komdrek nowotworowych. Podwyzszone ste-
zenie EMMPRINSs stwierdzono na powierzchni komdérek nowotworu: pecherza
moczowego, ptuc, piersi i przewodu pokarmowego [5].

Nowotworem okresla sie nieprawidtowa tkanke, ktérej komdrki dzielg sie
nadmiernie w niekontrolowany sposéb. Rozrost tkanki nowotworowej nie
ustepuje po usunieciu czynnika, przez ktdry zostat zainicjowany. Nowotwory
rozwijajg sie z komodrek zdrowych, ktére w procesie kancerogenezy ulegajg
transformacji nowotworowej. Kumulujgce sie w genomie prawidtowej komér-
ki mutacje zaburzajg cykl komérkowy. W wyniku mutacji protoonkogendw
i gendw supresorowych zanika kontrola cyklu komérkowego, a komérki zysku-
jg zdolnos¢ do nieograniczonej liczby podziatéw [10]. WHO klasyfikuje nowo-
twory w oparciu o rodzaj tkanki, z jakiej wywodzg sie komoérki nowotworowe
i poziom zrdznicowania komérek nowotworowych. Nowotwory ogdlnie dzieli
sie na fagodne i ztosliwe — oba typy tworzg nieustajgco rosnace, choé z rézng
szybkoscig guzy.

Rak podstawnokomdkowy skéry stanowi % wszystkich diagnozowanych no-
wotworéw. BCCobejmuje 65—-75% ogdlnej liczby wszystkich nowotwordw skory,
a wsrod nieczerniakowych nowotwordw skory jest najczesciej diagnozowanym
typem [14, 15, 16, 17]. Wzrost zapadalnosci na BCC odnotowuje sie w regio-
nach o duzym nastonecznieniu, zwtaszcza na terenach wyzynnych i w okolicach
rownika [18, 19]. Guzy typu BCC pojawiajg sie najczesciej na skdrze osdb star-
szych. Szczyt zachorowalnosci przypada na 7. dekade zycia. U oséb mtodszych
BCC wystepuje sporadycznie, a u dzieci praktycznie jest niespotykany [10, 20].
Jednym z czynnikéw sprzyjajacych rozwojowi guzéw BCC jest jasny kolor skéry
[21]. Istnieje szesc¢ fototypow skory (1-VI1) okreslanych wedtug skali Fitzpatricka.
Skala opiera sie na indywidualnej reakcji skdrnej na promienie stoneczne. Z ba-
dan wynika, ze osoby o niskim fototypie (I-Ill) znacznie czesciej chorujg na BCC
[22, 23]. Zapadalnos¢ na BCC nie jest determinowana pfcig, mimo to czesciej
chorujg mezczyzni. Wynika to raczej z wykonywania przez mezczyzn zawodow
narazonych na ciagta ekspozycje stoneczng niz z predyspozycji genetycznych
[10, 17, 18].

Rak podstawnokomoérkowy jest zaliczany do guzéw typu ptodowego. Ko-
morki guza sg zréznicowane na poziomie tworzacych sie zawigzkdéw przydat-
kéw ektodermy [4, 21]. Komorki te s mate, okragte, o silnie zasadochtonnej
cytoplazmie i swoim wygladem przypominajg keratynocyty warstwy podstaw-
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nej naskérka [22]. Badania immunohistochemiczne potwierdzajg, ze komaorki
BCC wywodzg sie z komdrek macierzystych naskdrka [4], ale takze z komédrek
macierzy wtosa. W cytoplazmie komérek BCC obecne sg cytokeratyny 5 i 14
charakterystyczne dla prawidtowych keratynocytéw warstwy podstawnej i ko-
morek mieszka wtosowego, natomiast brak cytokeratyny 1 i 10 typowych dla
komorek warstwy kolczystej naskdrka [18].

Rak podstawnokomdrkowy jest nowotworem o niewielkiej i tylko miejsco-
wej ztosliwosci [17, 18, 21]. Rozrasta sie kosztem otaczajgcych go tkanek [14,
20], rozbudowujac macierz pozakomoérkowg bogatg w kolageny, fibronektyne,
lamine, tenascine. BCC charakteryzuje sie powolnym wzrostem, ktéry w znacz-
nym stopniu ogranicza apoptoza kompensujgca nieustanie proliferujgce komor-
ki nowotworowe [19]. BCC rzadko wystepuje w postaci agresywnych guzéw,
ktdre gteboko naciekajg i dajg wznowy. Nawet tego typu zamiany sporadycznie
przerzutujg [1]. Ta cecha wyrdznia BCC sposréd nowotwordéw skéry. Oszaco-
wana dla niego sktonnos¢ do dawania przerzutéw wynosi od 0,1-0,003% [16,
17, 22]. Na rzadkos¢ tworzenia przerzutéw przez guzy BCC ma wptyw kilka
czynnikow. Przede wszystkim ciggtos¢ btony podstawnej naskdrka. Guzy BCC
najczesciej nie niszczg btony podstawnej naskérka, ale mimo to pod ich wpty-
wem w blaszce jasnej brak ekspresji antygenu pemfigoidu, a antygeny blaszki
gestej i siateczkowatej wykazujg zmieniong ekspresje. Rozprzestrzenianie sie
komorek nowotworowych ogranicza takze komponenta dermalna produkowa-
na przez fibroblasty, ktéra jednoczesnie odzywia komérki BCC [19].

Etiopatogeneza raka podstawnokomoérkowego jest ztozona i wcigz nie jest
do konca poznana [24]. Najczesciej nowotwér rozwija sie spontanicznie na
zdrowej skorze i jest niebolesny. Istniejg jednak stany przedrakowe zwiekszaja-
ce szanse na rozwdj BCC, a zalicza sie do nich: rogowacenie starcze, rog skoéry,
skore pergaminowatg lub barwnikowg, uszkodzenia rentgenowskie, rogowace-
nia chemiczne (arsenowe, dziegciowe). Znane sg réwniez przypadki pojawienia
sie nowotwordw BCC na uszkodzonej skdrze np. po bliznie poszczepiennej [16,
17, 18, 21].

Wiekszos¢ ognisk BCC zlokalizowana jest na nieowtosionej skdorze gtowy [6].
Okoto 80% zmian BCC wystepuje w gornej czesci twarzy powyzej linii taczacej
katy ust z ptatkami usznymi. Najrzadziej guzy BCC rozwijajg sie na owtosionej
skdrze gtowy i gornej czesci tutowia [17, 18].

Ze wzgledu na cechy morfologiczne guza wyrdznia sie kilka typdéw klinicz-
nych BCC. Do najpowszechniejszych naleza: postaé guzkowa, powierzchniowa
i barwnikowa [11]. Do odmian bardziej agresywnych zwigzanych z naciekaniem
i niszczeniem tkanek zalicza sie typy naciekajgce, twardzinopodobny oraz mi-
kroguzkowy [17, 25].

W 60% diagnozowanych przypadkéw spotykana jest postaé guzkowa (BCC
nodosum) [39]. Ten typ BCC tworzy niewielkie, twarde guzki o potyskujgcej po-
wierzchni, otoczone pertowym watem skory. Guzki nie majg charakteru zapal-
nego, ale na ich powierzchni moze sie tworzyé owrzodzenie pokryte strupka-
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mi. Tego typu guzki tatwo krwawig przy niewielkim uszkodzeniu. Czesto guzek
bywa pokryty zmianami naczyniowymi typu teleangiektazji. Posta¢ ptaska BCC
rozrasta sie obwodowo, tworzac bliznowacenie w srodku zmiany [19, 21, 22].

Drugg co do czestosci wystepowania postacig BCC jest jego odmiana po-
wierzchniowa (BCC superficiale). Posta¢ ta ma przewlekty przebieg i rozprze-
strzenia sie na przekroju lat. Typ ten znacznie rézni sie od pozostatych typdw
BCC. Dlatego diagnostyka BCC superficiale jest trudna, a zmiany bywajg mylone
z tuszczyca lub zapaleniem skéry. Odmiana powierzchniowa BCC charakteryzu-
je sie wieloogniskowym wzrostem i lokalizacjg na powierzchni tutowia, gdzie
tworzy liczne, dobrze odgraniczone, powierzchowne plamy [18, 21].

Oszacowano, ze co roku w Europie, USA i Australii liczba nowych przypad-
kéw BCC wzrasta o 3—6%. Brak danych na temat niezarejestrowanych przy-
padkéw BCC powoduje, ze spora grupa chorych nie jest uwzgledniana w sta-
tystykach. Wzrastajgca zapadalnos¢ na raka podstawnokomorkowego skéry,
przyczynia sie do rozwoju metod badawczych nad molekularnym podtozem
tego nowotworu. Obecnie intensywnie bada sie wptyw metaloproteinaz na pa-
togeneze chordb skdry, w tym takze nowotwordw skdry, zardwno agresywnych
nowotwordw — czerniaka i raka kolczystokomérkowego, jak i form tagodnych,
do ktérych zaliczany jest BCC.

Cel badan

Celem przedstawionych badan byto oznaczenie ekspresji mRNA dla MMP-2
i MMP-9 w bioptatach skéry zmienionej nowotworowo w przebiegu raka pod-
stawnokomadrkowego i w skdrze zdrowej, pochodzgcej z marginesu guza, po-
branych od tych samych pacjentéw.

Materiat

Materiat do badan stanowity bioptaty skéry z guza podstawnokomérkowego
oraz wycinki marginesu zdrowej tkanki otaczajgcej guz pochodzace od tego sa-
mego pacjenta. Na podstawie decyzji Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Jagiel-
lonskiego uzyskano zgode na przeprowadzenie badan w powyzszym materiale.
Przebadano grupe 15 pacjentéw ze stwierdzonymi zmianami nowotworowymi
skory oznaczonymi histopatologicznie jako BCC nodularis i BCC superficiale.
Sredni wiek w badanej grupie chorych wynosit 73 lata.

Metody

W celu zabezpieczenia RNA przed dziataniem RNaz fragmenty tkanek, z ktérych
izolowano catkowite RNA inkubowano w odczynniku RNAlater RNA Stabiliza-
tion Reagent firmy Qiagen Bioptaty skérne poddano pulweryzacji. Ekstrakcje
catkowitego RNA wykonano przy uzyciu zestawu RNeasy Lipid Tissue Mini Kit
(Qiagen). lzolacje prowadzono zgodnie z procedurg podang przez producenta.
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Caty proces prowadzono w komorze DNA/RNA UV-Cleaner UVC/T-AR (Biosan).
Po izolacji oceniano ilos¢ oraz jako$¢ wyizolowanego catkowitego RNA metoda
spektrofotometryczng. Reakcje RT-PCR prowadzono stosujgc zestaw RevertAid
H Minus First stand cDNA Synthesis Kit (Fermentas). W niniejszej pracy stoso-
wano starter oligo(dT), ktéry hybrydyzuje z koricami poliadenylowymi mRNA.
Wszystkie etapy przygotowania prébek do reakcji RT wykonywano w komorze
DNA/RNA UV-Cleaner UVC/T-AR (Biosan). Reakcja RT wykonywana byta z zasto-
sowaniem termocyklera Mastercycler gradient EP 5331 (Eppendorf). W niniej-
szych badaniach uzyto cDNA powstate w reakcji RT z zastosowaniem startera
oligo (dT). Powstate cDNA stosowano jako matryce do amplifikacji okreslo-
nego fragmentu genu MMP-2. Stosowano startery o nastepujgcej sekwencji:
ni¢ sensowna (kodujaca): 5’-CACTTTCCTGGGCAACAAAT-3’, ni¢ antysensowna
(matrycowa): 5-CTCCTGAATGCCCTTGATGT-3". Wielko$¢ produktu powstaja-
cego w reakcji PCR wynosita 271 bp. Mieszanine reakcyjng przygotowywano
w sterylnych prébéwkach o pojemnosci 200ul, w temperaturze 4°C. Nastepnie
prébdéwki umieszczano w termocyklerze Mastercycler Gradient EP 5331 (Ep-
pendorf). Profil temperaturowy reakcji PCR: 95°C 10 min, 96°C 15 sek, 58°C
1 min, 72°C 2 min, 61°C 30 min. Reakcje PCR dla amplifikacji sekwencji genu
MMP-9 wykonano w analogiczny sposdb jak dla genu MMP-2. Stosowano star-
tery o nastepujacej sekwencji: ni¢ sensowna (kodujgca): 5-TCCCTGGAGACCT-
GAGAACC-3’, ni¢ antysensowna (matrycowa): 5'-GTCGTCGGTGTCGTAGTTGG-3'.

Wielkos$¢ produktu powstajgcego w reakcji PCR wynosita 659bp. Jako gen
referencyjny wybrano gen ludzkiej B-aktyny (ACTB). Reakcje PCR dla amplifika-
cji sekwencji genu ACTB wykonano w analogiczny sposéb jak dla genu MMP-2
i MMP-9. Startery komplementarne do sekwencji docelowej genu ACTB: nié
sensowna (kodujgca): 5'-GGACTTCGAGCAAGAGATGG-3’, ni¢ antysensowna
(matrycowa): 5-AGCACTGTGTTGGCGTACAG-3'. Wielkos¢ produktu powstaja-
cego w rekacji PCR wynosita 234bp. Produkty reakcji PCR rozdzielono elektrofo-
retycznie w zelu agarozowym. W tym celu przygotowano 1,5% zel agarozowym,
ktéry wylewano stosujgc zestaw do elektroforezy horyzontalnej firmy Kuchar-
czyk (Polska). Do prébek badanych dodawano statg objetos¢ buforu obcigza-
jacego 6x Orange Loading Dye Solution (Fermentas), mieszano, a nastepnie
naktadano na zel, w objetosci 5ul/studzienke. Na kazdy zel naktadano réwniez
marker wielkosci GeneRuler™ 1kb Plus DNA ladder (Fermentas, Litwa), w ilosci
5ul/studzienke. Elektroforeze prowadzono w buforze TBE. Rozdziat elektrofore-
tyczny wykonywano przez 1,5 godziny, przy napieciu pradu wynoszacym 100 V
i natezeniu 0,07 A. Po elektroforezie zele agarozowe inkubowano w roztworze
bromku etydyny w buforze TBS, a nastepnie wykonywano zdjecie w Swietle
UV z zastosowaniem kamery DS Digital Science Electrophoresis Documentation
and Analysis System firmy Kodak (USA). Analiza densytometryczna prazkédw
wykonana zostata z uzyciem oprogramowania Quantity One 4.3.2.
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Analiza statystyczna
Normalnosc¢ rozktadu sprawdzano testem Shapiro-Wilka, a nastepnie wykorzy-
stano test t-Studenta dla oceny znamiennosci statystyczne;j.

Wyniki

W wyniku rozdziatu produktéw reakcji RT-PCR w zelu agarozowym, dla mRNA
dla MMP-2 pochodzacego z tkanek guza BCC typu powierzchniowego oraz
mMRNA dla MMP-2 pochodzacego z tkanek stanowigcych margines guza u tych
samych pacjentéw, uzyskano elektroforegramy (ryc. 1).

Rycina 1. Przyktadowy elektroforegram rozdziatu produktéw reakcji RT-PCR
dla mRNA dla MMP-2 w guzie powierzchniowym BCC (T) oraz w tkance
marginesu guza (NT)

1T INT 2T 2NT 3T 3NT 47 4NT

Elektroforegramy poddano obrébce densytometrycznej w programie Quan-
tity One 4.6.3. Wartos¢ densytometryczna kazdego prazka odpowiada ekspre-
sji mRNA dla MMP-2. Jako gen reporterowy wykorzystano cDNA dla B-aktyny.
Srednie wartosci gestoéci densytometrycznej, liczone w grupach dla tkanek
guza i tkanek marginesu guza u tych samych pacjentéow przedstawiono na ry-
cinach 2-5.

Rycina 2. Srednie wartosci gestoéci densytometrycznej (n = 8) dla MMP-2,
T-tkanki BCC typu powierzchownego, NT-tkanki pobrane z marginesu
guza BCC
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Rycina 3. Srednie wartosci gestosci densytometrycznej (n = 8) dla MMP-9,
T-tkanki BCC typu powierzchownego, NT-tkanki pobrane z marginesu
guza BCC
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Rycina 4. Srednie wartosci gestosci densytometrycznej (n = 7) dla MMP-2,
T-tkanki BCC typu guzkowego naciekajgcego, NT-tkanki stanowigce margines
guza BCC
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Rycina 5. Srednie wartosci gestosci densytometrycznej (n = 7) dla MMP-9,
T-tkanki BCC typu guzkowego naciekajgcego, NT-tkanki stanowigce
margines guza BCC
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Oméwienie wynikéw

Uzyskane w przeprowadzonych badaniach wyniki dotyczace ekspresji mRNA
dla MMP-2 i MMP-9 w guzach BCC potwierdzaja role metaloproteinaz w inwa-
zji nowotworu. W tkankach guza BCC typu powierzchniowego ekspresja mRNA
dla metaloproteinaz MMP-2 i MMP-9 w guzie i marginesie guza jest bardzo
zblizona. Wynik ten potwierdza obecno$é jedynie powierzchownych zmian.
W BCC typu guzkowego naciekajacego wykazano wyzszg ekspresje mRNA dla
metaloproteinaz MMP-2 i MMP-9 w poréwnaniu do ekspresji mRNA w tkance
marginesu guza. Rdznica w ekspresji mRNA dla MMP-2 byta prawie dwukrotnie
wieksza od réznicy w ekspresji mRNA dla MMP-9. Nie poznano do tej pory przy-
czyny odmiennej ekspresji roznych rodzajéw MMPs przez komorki BCC. Mozna
przypuszczad, ze na roznice w ekspresji MMP-2 i MMP-9 moze wptywac czynnik
EMMPRIN. Biatko to jest wydzielane przez komdrki nowotworowe oraz nie-
ktére komérki prawidtowe. EMMPRIN indukuje wydzielanie, przez fibroblasty
podscieliska guza, metaloproteinaz typu MMP-1, MMP-2, MMP-3.

MMP-9 ma dwojaki wptyw na rozwdj guza nowotworowego. Aktywna
MMP-9 moze promowac proces tworzenia przerzutéw, ale jednocze$nie ma
mozliwos¢ ograniczenia angiogenezy. MMP-9 wraz z MMP-3, MMP-7 i MMP-12
sg gtéwnymi metaloproteinazami generujacymi bardzo silny inhibitor angioge-
nezy. Czynnik ten jest aminokoficowym fragmentem plazminogenu, ktory ule-
ga oderwaniu pod wptywem proteolitycznego dziatania wymienionych MMPs.
Zwazywszy na rzadkos¢ tworzenia przerzutdéw przez BCC, zaobserwowana pod-
wyzszona ekspresja mRNA dla MMP-9 w typie guzkowym naciekajgcym wska-
zuje na role MMP-9 ograniczajgcg proces angiogenzy. Powolny wzrost zmian
BCC mdgtby wynika¢ zatem z obecnosci angiostatyny, silnie hamujacej prolife-
racje komorek nabtonkowych.
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Wykazano brak znamiennej statystycznie rdznicy w Srednich wartosciach
ekspresji mRNA dla MMP-2 i MMP-9 miedzy tkanka guza BCC typu powierz-
chownego, a tkankg stanowigcg margines guza. Wykazano wyzszg srednig war-
tos¢ ekspresji mRNA dla MMP-2 i MMP-9 w tkance guza BCC typu guzkowe-
go naciekajgcego do Sredniej wartosci ekspresji mRNA dla MMP-2 i MMP-9
w tkance marginesu guza. MMPs jako czynniki prognostyczne mogtyby znalez¢
zastosowanie dla typdw agresywnych BCC, ktére dajg nawroty oraz moga two-
rzy¢ przerzuty. Oznaczenia poziomu metaloproteinaz mogtoby réwniez stuzy¢
do monitorowania leczenia agresywnych odmian BCC.

Wzrastajaca tkanka guza BCC oddziatuje na otaczajgce go tkanki, a oddzia-
tywanie to, potwierdzone uzyskanymi wynikami sprawia, ze oznaczenie pozio-
mu metaloproteinaz w tkankach otaczajgcych guz mogtoby réwniez stuzyé do
ustalania rozmiaru bezpiecznego marginesu podczas usuwania zmiany, ktéra
nacieka gteboko i trudno ocenié jej faktyczny zasieg.

Stale odkrywane sg nowe fakty dotyczace udziatu MMPs w patogenezie rdz-
nych choréb. Sam potencjat proteolityczny metaloproteinaz w progresji nowo-
twordw zostat juz udowodniony. Jednak ich rola w rozwoju nowotwordéw, takze
tych dotyczacych skéry nie ogranicza sie tylko do przygotowania wolnej prze-
strzeni dla nieustannie proliferujgcych komérek guza, przebudowy podscieliska
czy udziatu w tworzeniu naczyni dla guzéw. Aktywne metaloproteinazy maja
bowiem zdolnos¢ do aktywacji lub inhibicji agonistéw i antagonistow recepto-
réw. Tym sposobem komérki nowotworowe wydzielajgc MMPs lub indukujgc
wydzielanie MMPs przez inne komoérki, majg szeroki wptyw na procesy biolo-
giczne zachodzgce w tkankach otaczajgcych guz.

Uzyskane wyniki potwierdzajg fagodny charakter zmian typu powierzchow-
nego BCC oraz agresywny charakter zmian typu guzkowego naciekajgcego BCC.
Badania molekularne ekspresji MMPs tkanki skornej mogg sta¢ sie uzytecz-
nym oznaczeniem diagnostycznym uzupetniajgcym badania histopatologicz-
ne w diagnostyce raka skory. Uzupetnienie badan diagnostycznych o markery
molekularne moze pozwoli¢ na precyzyjne okresdlenie granicy marginesu wy-
cietego guza, co ma duze znaczenie rokownicze. Wyniki powyzszego badania,
korespondujgc z wynikami badan histopatologicznych, stwarzaja nadzieje na
poszerzenie diagnostyki BCC.

Caty czas trwajg badania nad skutecznoscig lekdw hamujacych aktywnosé
MMPs. Przypuszcza sie, ze zastosowanie inhibitoréw metaloproteinaz w lecze-
niu nowotworow ztosliwych spowoduje zmniejszenie masy guza lub zahamuje
jego dalszy rozrost oraz moze zapobiec tworzeniu sie przerzutéw.

Whioski

Wykazano brak znamiennej statystycznie réznicy w srednich wartosciach eks-
presji mRNA dla MMP-2 i MMP-9 miedzy tkankg guza BCC typu powierzchow-
nego a tkanka stanowigcg margines guza. Wykazano wyzszg srednig wartos$é
ekspresji mRNA dla MMP-2 i MMP-9 w tkance guza BCC typu guzkowego na-
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ciekajgcego do Sredniej wartosci ekspresji mRNA dla MMP-2 i MMP-9 w tkance
marginesu guza. Uzyskane wyniki potwierdzajg tagodny charakter zmian typu
powierzchownego BCC oraz agresywny charakter zmian typu guzkowego na-
ciekajacego BCC.
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Abstract

Inthe paper author discuss relations between climate elements and human’s health.
The climate impacts are considered from three points of view: meteoropathology,
influences of specific meteorological elements on various health disturbances as
well as climate related mortality.

We have found that the most important climate elements that influence human’s
health are air temperature and biothermal conditions fordem in particular weather
situations. Those two climate components are the extrernal, environmental factors
in pathalogy of circulatory and termoregulatory systems.

Thus, all the relations are reportrd in the light of predicted changes in climate in XXI
century that will be manifested by significant increase in air temperature. However,
also changes in another climate elements as solar radiation and precipitation and
their possible influence on human health are dscussed as well.

Long lasting periods of low temperatures as well as too long periods of hot, triggers
serious consequences for whole economy and for human health and life. The long-
est period of high temperature during 1961-2000 was at the turn of July and August
1994 (16 days in Rzeszow). The longest period of hard frosts (excluding mountains)
lasted 21 days and occurred in Eastern Poland (Wlodawa).

Presented characteristics of thermal conditions in Poland in period 1961-2000 re-
vealed upward tendency for number of hot days and downward tendency for days
with hard frost.

Key words: health resorts treatment, turism, bioclimate, heat waves, cool waves,
spatial, variability in Poland
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Wstep

Wspodtczesne zycie, zardwno spoteczne jak i gospodarcze, a takze zycie poje-
dynczego cztowieka, nie jest mozliwe bez znajomosci wptywéw pogody i kli-
matu. Nie ma miejsca na Ziemi, gdzie te wptywy nie determinowatyby sposobu
zycia i gospodarowania cztowieka. Instytut Meteorologii i Gospodarki Wodne;j
(IMGW) jako petnoprawny cztonek Swiatowej Organizacji Meteorologicznej
(WMO) jest zobowigzany miedzy innymi do wspétpracy z WMO w dziedzi-
nie badan klimatycznych i do realizacji ustalei i wymogdw Unii Europejskiej.
W centrum uwagi zaréwno $rodowisk politycznych, jak i naukowych znajduje
sie zagadnienie wptywu zmian i zmiennosci klimatu zwigzanych z dziatalnoscig
cztowieka na jakos$¢ zycia obecnych i przysztych pokolen. Dziatalno$é ludzka za-
ktdcita naturalng rownowage w srodowisku geograficznym.

Wspdtczesnie klimat we wszystkich regionach geograficznych wykazuje sil-
ne zaktécenia, wynikajace z globalnego ocieplenia, a w konsekwencji powodu-
je wzrost ekstremalnych zjawisk pogodowych, jak np. upaty, powodzie, susze,
burze, tornada, sztormy, ktére bezposrednio zagrazajg zdrowiu i warunkom
zycia cztowieka, niszczac plany poprawy zycia spoteczeristw. Posrednio skutki
tych zmian odczuwa gospodarka komunalna i przemyst, produkcja zywnosci,
a szczegdlnie cztowiek (Climate Change 2007). Swiatowa Organizacja Zdrowia
(WHO) ostrzega przed zdrowotnymi skutkami globalnego ocieplenia. Przykta-
dem jest fala upatéw w 2003 r. w potudniowo-zachodniej Europie. Szacuje sie,
Ze przyczynita sie ona do $mierci ponad 30 tysiecy osdb, w tym okoto 14 tysiecy
we Francji (Laaidi i inni 2006).

Instytut Meteorologii i Gospodarki Wodnej ma mozliwos¢ ciggtego sledze-
nia i analizy wszystkich przemian, ktére dokonujg sie w klimacie Polski i to za-
rowno w sposéb naturalny, wynikajacy ze zmian cyrkulacji atmosfery, jak tez
tych, ktére sg spowodowane przez gospodarcza dziatalnosé cztowieka.

Przedmiotem badan biometeorologicznych jest srodowisko zycia cztowie-
ka. Srodowiskiem tym interesuje sie wiele dziedzin nauki, spoéréd ktérych bio-
meteorologia koncentruje swg uwage na zespole czynnikéw atmosferycznych
oddziatywujacych na cztowieka. W takim ujeciu integruje ona wyniki badan
z pogranicza nauk biologiczno-medycznych i fizyczno-przyrodniczych.

Praca nawigzuje do wczesniejszych badan okresu 1951-1996 (Cebulak
1999; Limandwka 1999). W artykule zostang zaprezentowane niekorzystne
warunki biometeorologiczne, jakie wystgpity w Polsce w drugiej potowie XX
wieku w oparciu o wybrane elementy meteorologiczne. Czynniki meteorolo-
giczne dziatajg na cztowieka jako bodziec (stres pogodowy) (Graczewski 1972;
Skrobowski 1998). Srodowisko atmosferyczne oddziatuje kompleksowo i nie-
przerwanie na organizm cztowieka, jednak z réznym natezeniem zmieniajagcym
sie w czasie i przestrzeni. Dziatanie to odbywa sie przez zréznicowane zespo-
ty bodzcéw, na ktére ustrdj ludzki odpowiada okreslonymi reakcjami natury
fizjologicznej i psychicznej. Dotyczy to przede wszystkim bodZzcéw o silnym
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natezeniu. Poznanie zréznicowania ich w czasie i przestrzeni staje sie waznym
zagadnieniem racjonalnego gospodarowania Srodowiskiem geograficznym. Od
dawna interesowano sie wptywem czynnikdw atmosferycznych na organizm
cztowieka, zwtaszcza w medycynie, by z czasem rozszerzy¢ stosowanie ocen
bioklimatycznych w turystyce.

Jak podaje Czwarty Raport Miedzyrzagdowego Panelu Zmian Klimatu (Cli-
mate Change 2007) ludzie zaczng odczuwac rezultaty przewidywanych zmian
klimatu w postaci wzrostu choréb cywilizacyjnych — uktadu krazenia, uktadu
oddechowego, uktadu pokarmowego, skoéry, zakaznych, otytosci, cukrzycy oraz
depresji. Zwraca sie rowniez uwage na prawdopodobieristwo pojawienia sie
agresywnego wirusa grypy, ktéry moze stac sie przyczyng swiatowej pande-
mii. Jak wykazaty badania prowadzone w NOAA, skutki wptywu pogody wiga-
23 sie ze zdarzeniami ekstremalnymi. Dodatkowg cechg grozng dla gospodarki
i spoteczenstw, jak i dla samych naturalnych geoekosystemdw, jest zjawisko
tzw. clusteringu, czyli powtarzania sie tych zjawisk w krétkich odcinkach czasu
(miesigca, okreséw 2-5 lat), co uniemozliwia powrot naturalnego ekosystemu
do rownowagi czy tez likwidacje strat i przeciwdziatania zagrozeniom.

Jednym z podstawowych przejawdéw zmian klimatu jest podwyzszenie sie
temperatury. Jednoczesnie badania medyczne wykazaty, ze temperatura po-
wietrza lub inne charakterystyki termiczne i biotermiczne sg najwazniejszymi
bodZcami meteorologicznymi oddziatujgcymi na stan zdrowia cztowieka.

Panujace warunki pogodowe oraz ogdlne cechy klimatu danego regionu
wyraznie wptywajg na samopoczucie i zdrowie cztowieka. Wyniki pomiaréow ze
stacji meteorologicznych Panstwowej Stuzby Hydrologicznej i Meteorologicz-
nej IMGW mozna wykorzysta¢ w bezposredniej ocenie warunkéw biometeo-
rologicznych czy bioklimatycznych bez wykonania skomplikowanych obliczen.
Rysunek 1 przedstawia ich rozmieszczenie stacji | rzedu (synoptyczne), ktére
wykonujg pomiary i obserwacje co godzine.

Nad Polska Scierajg sie wptywy oceaniczne Europy Zachodniej z wptywa-
mi kontynentalnymi Europy Wschodniej. Powoduje to, ze klimat naszego kraju
ma charakter przejsciowy — miedzy klimatem o cechach bardziej oceanicznych
w czesci zachodniej i bardziej kontynentalnych w czesci wschodniej. Zatem na
stosunkowo niewielkim obszarze Polski klimat, ale takze i bioklimat, jest wy-
raznie zréznicowany, co stwarza duze mozliwosci zaréwno terapeutyczne, jak
i rekreacyjne. Na organizm cztowieka oddziatuje zespét elementédw meteoro-
logicznych, korzystnych i nie korzystnych (rys. 2), np. upat (dni z temperatu-
rg >=30°C), silny wiatr (v>= 8 m/s), duze zmianami ci$nienia atmosferycznego
(>=8hPa), parnos¢ (e>= 18,8hPa).

Zaréwno dtugotrwaty okres niskich temperatur, jak i zbyt dtugi okres z upa-
tami, wywotuje powazne konsekwencje dla catej gospodarki oraz dla zdrowia
i zycia ludzkiego.
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Rysunek 1. Rozmieszczenie stacji | rzedy na obszarze Polski

Zrédto: IMGW.

ODCZUWALNE

WILGOTNOSC

Zrédto: za WMO-No 843.
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Rysunek 3. Liczba przypadkow wystgpienia 7-dniowych fal ciepta (1961-2000)

Fale ciepta

[ e
e

Zrédto: IMGW.

Dni z temperaturg maksymalng wyzszg od 30°C, okreslane w klimatologii
jako upalne, wystepujg na obszarze catej Polski, poza gérami. Liczba takich dni
zanotowanych w okresie 1961-2000 wahata sie od 20 dni nad morzem (Hel) do
ponad 300 dni w centralnej i potudniowo-zachodniej czesci Polski, srednio od 1
do 6 dni w roku. W wielu latach dni upalne pojawiaty sie sporadycznie lub nie
wystepowaty wcale. Najwiecej dni upalnych wystgpito w latach 1992 i 1994. Na
rys. 3 przedstawiono liczbe przypadkéw wystgpienia 7-dniowych fal ciepfta.

Liczba dni upalnych w miesigcu wahata sie od 1 do 16. Najwiecej takich
dni zanotowano we wszystkich stacjach w lipcu 1994 r., oprécz Swinoujécia
(2002 r.). Sierpien 1992 r. byt drugim miesigcem o tak duzej liczbie tych dni,
z wyjagtkiem Helu i Suwatk (1963 r.). Z analizy materiatu wynika, ze maksymalna
miesieczna liczba dni upalnych po 1994 r. na zadnej z uwzglednionych w opra-
cowaniu stacji nie przekroczyta 10. W ostatnim dziesiecioleciu wieksza liczba
dni upalnych wyrdznity sie miesigce: maj 2005 r., czerwiec 2000 r., lipiec 2002 r.
oraz sierpier 2001 i 2003 r.
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Temperatura maksymalna >30°C utrzymujgca sie przez dtuzszy okres jest
powodem wielu utrudnien w zyciu spotecznym i gospodarczym kraju. Najdtuzej
w catym okresie 1961-2000 wysoka temperatura utrzymywata sie na przetomie
lipca i sierpnia 1994 r. Wiekszos¢ stacji notowata wysokie temperatury mak-
symalne przez 10 i wiecej dni. Nieprzerwany okres z temperaturg maksymal-
ng >30°C najdtuzej trwat w Rzeszowie (16 dni — 24.07-8.08.1994), Wiodawie
(15 dni — 24.07-7.08.1994) i Wroctawiu (15 dni — 22.07-5.08.1994), najkrdce;j
w pasie nadmorskim (Hel — 3dni — 25.07-3.08.1994) (Cebulak 1999).

Dni z temperatura szczegolnie wysoka (>35°C), wystepowaty w Polsce nie-
zbyt czesto w okresie 1961-2000, bo tylko w 14 latach. Najwiecej dni szczegdl-
nie upalnych byto w 1992 i 1994 r.

Rysunek 4. Liczba przypadkéw wystgpienia 7-dniowych fal chtodu
(1961-2000)

Fale chtodu

-
[—

Zrédto: IMGW.



Wykorzystanie wynikéw prac hadawczych Instytutu Meteorologii i Gospodarki Wodnej... 63

W tej pracy dni z temperaturg minimalng powietrza nizszg od —15°C okre-
$lono jako dni bardzo mrozne.

Dni bardzo mrozne (temp. min. <—15°C) w okresie 1961-2000 pojawiaty sie
srednio od 1 do 13 dni w roku. W wielu latach, szczegélnie na Wybrzezu i w za-
chodniej czesci Polski, nie pojawiaty sie wcale. Najwiecej dni bardzo mroznych
zanotowano w latach 1963, 1969 oraz w okresie 1985-1987. Po 1987 r. nastapit
wyrazny spadek liczby z silnym mrozem. Wyjatek stanowi 1996 r., w ktérym
liczba takich dni byta szczegélnie wysoka i wynosita od kilku dni na Wybrzezu
i zachodniej Polsce do ponad 30 dni w potnocno-wschodniej czesci kraju.

Dtugotrwaty okres niskich temperatur powoduje wielkie straty w gospodar-
ce, rolnictwie i sadownictwie, dezorganizuje transport, powoduje wzrost zu-
zycia energii do ogrzewania budynkéw, wptywa niekorzystnie na zdrowie czto-
wieka. Trwajace kilka, niekiedy nawet kilkanascie, dni silne mrozy wyrzadzaja
wiele réznorakich szkéd. Na rys. 4 przedstawiono rozktad liczby przypadkéw
wystagpienia 7-dniowych fal chtodu (ciggi dni, w ktorych utrzymywata sie nie-
przerwanie temperatura minimalna ponizej —15°C) .

Rysunek 5. Srednia roczna liczba dni z opadem
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Zrodto: IMGW.
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Liczba dni z opadem >=0,1mm przekraczajgca 183 dni w roku znacznie ogra-
nicza mozliwosci aeroterapii (rys. 5). Na obszarze Polski liczba z opadem moze
przekroczy¢ nawet 200 dni.

Okresy bezopadowe w bioklimatologii stosowane do oceny bioklimatycz-
nej terenu uznawane sg za korzystne. Mapa (rys. 6) przedstawia zréznicowanie
liczby ciggéw bezopadowych powyzej 15. Praktycznie przez potowe miesigca
nie wystapit opad. W Polsce w okresie 1961-2000 liczba ta zmieniata sie od 4
do ponad 53 przypadkéw.

Rysunek 6. Liczba ciggéw bezopadowych powyzej 15 dni
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Warunki ucigzliwe dla cztowieka sg wyraznie zréznicowane na obszarze Pol-
ski. Najwieksze réznice wystepujg na potnocy (Pobrzeze Battyku), w pétnocno-
-wschodniej Polsce i na potudniu kraju (wytgczajgc obszar gorski).

Badania wykazaty, ze w latach 1992 i 1994 wystapita najwieksza liczba dni
upalnych z temperaturami wyzszymi od 35°C, i ze pojawity sie one znowu
z poczatkiem XXI w. Dni bardzo mroZne najczesciej notowano w 1963, 1987 r.,
z temperaturami minimalnymi nizszymi od —30°C.
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Oddziatywanie zmian klimatu na zdrowie wigze sie z prognozami wzrostu
sredniej globalnej temperatury powietrza do korica XXI w. o 2—3°C. Ztozg sie
na to naturalne fluktuacje systemu klimatycznego oraz dziatalnos¢ cztowieka.
Przyjmujac powyisze zatozenia, to wzrost temperatury w najblizszych dziesie-
cioleciach bedzie prawdopodobnie wiekszy od obserwowanych w ostatnim ty-
sigcleciu. Badania oddziatywania elementéw meteorologicznych i klimatu na
cztowieka winny byé podejmowane przez zespoty interdyscyplinarne, ztozone
np. z meteorologdéw, lekarzy, fizjologéw oraz socjologédw. Zadanie wypowie-
dziane w XIX w. przez Wojejkowa, ze , klimatologia winna stuzy¢ medycynie”,
nie stracito na aktualnosci.
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Aktualne problemy diagnostyczne
| leczenie w zatruciach tlenkiem wegla

Abstract

Carbon monoxide (CO) is among the most common poisons in the industrialized
world. Considering carbon monoxide (CO) pathophysiology, it can be stated that CO
intoxication is the model of poisoning in which toxic substance is not metabolised
and affects primarily the organs mostly susceptible to hypoxia i.e. cardiovascular
and Central Nervous System (CNS) but symptoms can develop in almost every or-
gan. Symptoms are dependent not only on CO air concentration, duration of expo-
sure but also individual susceptibility, metabolic rate, and health status before CO
intoxication. Children, and patients with pre-existing cardiac disease or chronic pul-
monary disease are in the group of special risk. Carbon monoxide has a high affinity
for haemoglobin (more than 200-fold greater than that of oxygen), which it forms
carboxyhemoglobin. The resulting decrease in both oxygen-carrying capacity and
oxygen release can lead to end organ hypoxia. Acute CO poisonings cause a many
clinical, epidemiological and medico-legal problems. Evaluation of CO poisoned pa-
tient can be a daunting task. There are difficulties with assessing the severity of
intoxication, determining the proper treatment and medical certification.

Key words: CO toxicity, poisoning severity grading, symptoms, target organs, imagi-
ne techniques

Irddta i czestosc wystepowania zatru tlenkiem wegla

Tlenek wegla (CO) jest jednym z najbardziej rozpowszechnionych gazéw tru-
jacych w przyrodzie i wszechobecng substancjg zanieczyszczajgcy Srodowisko.
Gtéwnym jego Zrédtem jest niepetne spalanie paliw kopalnianych, zwtaszcza
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zawierajgcych wegiel (drewno, tyton, koks i gaz ziemny). Wystepuje takze jako
sktadnik réznego rodzaju gazéw przemystowych: 9-25% w gazie wielkopie-
cowym, 40% w gazie wodnym, 40-60% w gazie wybuchowym, 11% w gazie
Swietlnym oraz 7% w gazach spalinowych; spaliny samochodowe s3 jednym
z wazniejszych zrédet CO w srodowisku [16, 22, 23].

Wymiana gazu $wietlnego, zawierajgcego 11% CO w sieciach duzych aglo-
meracji miejskich na gaz ziemny, ktéry go nie zawiera, miata przyczyni¢ sie
do spadku zatru¢ tlenkiem wegla w Polsce. CO tworzy sie jednak w wyniku
niecatkowitego spalania (przy ograniczonym dostepie tlenu) zwigzkéw wegla
zawartych w gazie ziemnym. Wadliwe urzadzenia gospodarstwa domowego
(kuchenki gazowe, piece tazienkowe i urzadzenia grzewcze) i/lub nieprawidto-
we ich wykorzystanie przy niesprawnie dziatajgcej wentylacji pomieszczen sg
najczestszg przyczyng zatrué przypadkowych. Ostre zimy i kryzys energetycz-
ny przyczynity sie do poprawy izolacji mieszkan, co szczegdlnie przy braku lub
wadliwie dziatajgcej wentylacji, znacznie zwieksza mozliwos$é zatrucia tym ga-
zem [16, 18, 20].

CO fatwo miesza sie z powietrzem we wszystkich proporcjach, jest niedraz-
nigcy, pozbawiony zapachu, koloru i smaku, czesto uniemozliwia wiec ofierze
rozpoznanie potencjalnego niebezpieczenstwa, stad nazywany jest ,cichym
morderca”. Fatszywy jest powszechnie panujacy poglad, ze jesli pali sie ptomien
nie moze dojs¢ do zatrucia CO. Nieporozumieniem jest takze przekonanie, ze
tak dtugo, jak dtugo nie wyczuwa sie dymu, nie ma CO.

W Osrodkach Toksykologicznych w Polsce hospitalizuje sie rocznie okoto 7
do 11 tysiecy osdb, z czego pacjenci leczeni z powodu rozpoznanego ostrego
zatrucia CO stanowig ok. 10%. Liczba zatru¢ CO moze by¢ jednak niedoszaco-
wana, czesto bowiem osoby narazone na CO w sposéb przewlekty, z objawami
niespecyficznymi, nasladujgcymi objawy chordb wirusowych (grypy), nie s3
Swiadome zatrucia i nie zgtaszaja sie po pomoc lub, co gorsze, osoby, ktére sie
zgtaszajg, nie zostajg zdiagnozowane prawidtowo [4, 14, 17].

Mechanizm toksycznego dziatania CO

Tlenek wegla wchtania sie drogg wziewng poprzez uktad oddechowy, ma okoto
220-300 razy wieksze powinowactwo do hemoglobiny niz tlen, fatwo miesza
sie z powietrzem we wszystkich proporcjach, co powoduje, iz nawet niskie ste-
Zenia tego gazu w powietrzu oddechowym mogg spowodowac istotny spadek
pojemnosci tlenowej krwinek czerwonych. Po przeniknieciu przez btone peche-
rzykowo-witosniczkowa CO wigze sie z zelazem grup hemowych hemoglobiny,
w wyniku czego powstaje karboksyhemoglobina (COHb). Zmniejszone dostar-
czanie tlenu w zatruciach tlenkiem wegla (hipoksja histotoksyczna) prowadzi
do wzrostu minutowej wentylacji ptuc. Rezultatem zmian w konformacji hemo-
globiny na skutek przytaczania sie CO moze by¢ w konsekwencji obumieranie
komoérek (,uduszenie”) w wyniku ograniczonego dostarczania tlenu [1, 9, 16,
21].
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Okoto 10-15% CO moze wigza¢ sie kompetycyjnie z poza naczyniowymi
biatkami zawierajgcymi zelazo lub miedz wypierajac z nich czgsteczki tlenu. Do
biatek tych nalezg m.in. mioglobina, oksydaza cytochromu P-450, oksydaza cy-
tochromu C, cyklaza guanylowa, synteza tlenku azotu.

Mioglobina (COMb) jest drugg po hemoglobinie hemoproteing, ktéra pet-
ni role krétkotrwatego rezerwuaru tlenowego w organizmie. Mioglobina serca
wigze sie z CO trzy razy silniej niz mioglobina szkieletowa, co ma krytyczne
znaczenie szczegolnie u chorych, u ktérych obserwuje sie uogdlnione obnizenie
zawartosci mioglobiny z powodu réznych choréb serca (kardiomiopatii zasto-
inowej, niewydolnosci serca), jak réwniez przy miejscowej hipoksji zwigzanej
z chorobg niedokrwienng, tak wiec osoby starsze lub z chorobami uktadu kra-
Zenia sg szczegdblnie wrazliwe na toksyczne dziatanie tlenku wegla [5, 6, 9].

Dla patomechanizmu mitochondrialnego istotne znaczenie ma wigzanie CO
z oksydaza cytochromowa. Pomimo ze powinowactwo do CO jest dziewieé razy
mniejsze od powinowactwa do tlenu, w warunkach obnizonego cisnienia lub
miejscowego niedotlenienia, czasteczki CO wypierajg tlen i zajmuja jego aktyw-
ne miejsce w receptorach tlenowych oksydazy cytochromowej, przebieg dyso-
cjacji CO z oksydazy cytochromowej jest bardzo powolny, co moze doprowadzi¢
do catkowitego zablokowania taficucha transportu elektronéw i w efekcie do
powstawania wolnych rodnikéw tlenowych w ciggu kilku godzin po zatruciu CO
[16, 21, 22].

Innym enzymem zawierajgcym grupe hemowa, jest cyklaza guanylowa, od-
powiedzialna za produkcje cyklicznego guanozynomonofosforanu (cGMP) be-
dacego czynnikiem zwiotczajagcym miesnie gtadkie. Przytgczenie CO do cyklazy
guanylowej stymuluje jej aktywnos¢ enzymatyczng, w wyniku czego, na sku-
tek uwalniania cGMP w mie$niach gtadkich naczyni krwionosnych, zwieksza sie
przeptyw mozgowy i tak juz zwiekszony na skutek hipoksji powstatej w wyniku
tworzenia sie COHb.

Tlenek wegla prowadzac do niedotlenieniainiedokrwienia jest odpowiedzial-
ny za peroksydacje lipidow bton komdrkowych, inicjowang przez wolne rodniki
tlenowe, a utrwalang i przedtuzong w czasie przez rodniki lipidowe. W warun-
kach niedotlenienia i niedokrwienia, w celu sprostania zapotrzebowaniu ener-
getycznemu komorki, zapasy zgromadzonego w komdrce adenozynotréjfosfo-
ranu (ATP) ulegaja rozktadowi do adenozynomonofosforanu (AMP), a nastepnie
do adenozyny, ksantyny purynowej i w koficu do ksantyny. Ten ostatni etap za-
miany w ksantyne wywotuje kaskade przemian, ktérych koricowym efektem jest
powstanie kwasu moczowego i wolnych rodnikéw tlenowych.

Proces peroksydacji lipiddw w komodrkach mézgu ulega kumulacji wraz
z uptywem czasu, co moze byé przyczyng odlegtych nastepstw neurologicz-
nych. Odkrycie, ze endogenny NO spetnia role przekaznika neuronalnego, oraz
jego chemiczne podobieristwo do CO doprowadzito do przypuszczenia, ze CO
moze rowniez dziata¢ jak substancja przekaznikowa. Przypuszcza sie, ze egzo-
genny CO moze wypiera¢ NO z jego aktywnych receptordw, a poniewaz jest
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gazem znacznie stabilniejszym biologicznie, znacznie dtuzej niz NO aktywuje
cyklaze guanylowg, zwiekszajgc tym samym poziom cyklicznego GMP i rozsze-
rzenie naczyn krwionosnych. Z tego punktu widzenia inhalacja CO w zatruciu
ostrym i/lub przewlektym jest réwnorzedna z inhalacjg neurotransmitera. In-
nym z patomechanizmow uszkodzenia komdrek nerwowych w zatruciu CO jest
apoptoza [16, 21].

Aktualne poglady dotyczace patomechanizmdéw dziatania CO przedstawio-
no na ryc. 1.

Rycina 1. Patofizjologiczne mechanizmy dziatania tlenku wegla

Krwinki Miesien Srédbtonki naczyn Plytki
czerwone sercowy krwionosnych krwi
COHb COMb Reaktywne zwigzki chemiczne

\ /
/
v

Obnizony transport O, Aktywacja astrocytow

Uszkodzenie serca i receptoréw neuronalnych
Obnizony przeptyw NMDA
modzgowy krwi

Aktywacja / adhezja neutrofilii

L]

Narastajgce uszkodzenie naczyn krwionosnych

Peroksydacja lipidow

Uszkodzenie funkcji mézgu

Zrédto: Thom [21].
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Kliniczne objawy zatrucia tlenkiem wegla

Doswiadczenia kliniczne pozwalajg na sformutowanie pogladu, ze w kazdym
przypadku ostrego zatrucia CO dochodzi do uszkodzen wielonarzadowych, jed-
nakze o réznym stopniu nasilenia zmian chorobowych. Obserwacje zbiorowych
zatru¢ CO ludzi mtodych uprzednio zdrowych wykazuja, ze pomimo jednako-
wego narazenia na okreslone stezenia CO obraz kliniczny u wspéfzatrutych jest
czesto rézny [13]. Mozna wiec mniemac¢, ze ta sama scisle okreslona hipoksja
anemiczna i histotoksyczna wywotuje w pierwszym rzedzie zmiany chorobowe
w narzadzie , krytycznym” dla danego osobnika. Nalezy podkresli¢, ze liczba i ro-
dzaj objawdw klinicznych rdznig sie w sposéb zasadniczy u poszczegdlnych oséb
zatrutych CO. U wielu oséb narazonych nawet na wysokie stezenia CO przebieg
zatrucia moze by¢ pomysiny, podczas gdy inni umierajg w wyniku dziatania na-
wet niewielkich stezen tego zwigzku, jest to zalezne miedzy innymi od wrazli-
wosci osobniczej, stopnia aktywnosci fizycznej w momencie zatrucia, szybkosci
przemiany materii i ogdélnego stanu zdrowia przed zatruciem [5, 6, 16].

Tabela 1. Wystepowanie objawoéw klinicznych w zaleznosci od poziomu COHb
[16]

%COHb | Objawy kliniczne

0-10 brak objawéw lub pobudzenie psychoruchowe, zaburzenia logicznego my-
Slenia

10-20 |uczucie ucisku w okolicy czotowej, lekkie bdle gtowy, rozszerzenie skérnych
naczyn krwionosnych, dusznos¢ wysitkowa

20-30 |[bdl gtowy i pulsowanie w skroniach, uczucie zmeczenia, zawroty gtowy,
nudnosci

30-40 |ostabienie znacznego stopnia, silne bdle i zawroty gtowy, mroczki przed
oczami, zaburzenia orientacji, nudnosci, wymioty, spadek cisnienia tetnicze-
go krwi

40-50 |znaczne nasilenie wymienionych objawdw, przyspieszenie tetna, zaburze-
nia rytmu serca, znaczne przyspieszenie oddechu, sinica, uczucie leku, che¢
ucieczki, ostabienie miesniowe, zaburzenie Swiadomosci

50-60 [znaczne przyspieszenie czynnosci serca i inne zaburzenia uktadu krazenia,
nasilone zaburzenia oddechu, sinica, $pigczka

60-70 |S$pigczka, napady drgawek, zwolnienie akcji serca i oddechu, mozliwa
Smieré

70-80 [tetno stabo napiete, znaczne spowolnienie oddechu, niewydolnosé¢ odde-
chowa, $mier¢ w ciggu kilku godzin

80-90 |zgon w czasie krétszym od godziny

90— Zgon w Ciggu paru minut

powyzej
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W tabeli 1 zestawiono zespoty objawdw klinicznych wystepujgcych przy réz-
nych stezeniach COHb [16]. Zalezno$¢ objawdw klinicznych od poziomu COHb
jest mozliwa do okreslenia bezposrednio po przerwaniu narazenia na dziatanie
CO. W praktyce klinicznej bardzo czesto spotyka sie nasilone objawy kliniczne
przy niskim poziomie COHb lub nawet przy jej braku. Zwigzane to jest z faktem,
ze chorzy trafiajg do szpitala po kilkudziesieciu minutach lub wiecej po prze-
rwaniu narazenia na dziatanie CO, a jak wspomniano juz uprzednio — czas poto-
wicznego rozpadu COHb jest stosunkowo krotki przy oddychaniu powietrzem
atmosferycznym, a tym bardziej tlenem.

W ocenie ciezkosci zatrucia CO nalezy wzig¢ pod uwage: wiek, czas naraze-
nia, poziom COHb, poziom mleczanu, dane z wywiadu chorobowego dotyczace
objawdéw podmiotowych oraz wyniki badan przedmiotowych: wiek powyzej 50
roku zycia wptywa niekorzystnie na przebieg zatrucia, choé wyraZzna tendencja
do wiekszej czestosci powiktan wystepuje juz po 30 roku zycia; narazenie powy-
zej 1 godziny jest niekorzystnym czynnikiem rokowniczym; natomiast narazenie
powyzej 2 godzin jest zwigzane zazwyczaj z niepomysinym przebiegiem zatrucia
[16]. Bardzo waznym czynnikiem w ocenie stopnia niedotlenienia w zatruciach
jest oznaczanie poziomu kwasu mlekowego. Jego wzrost bowiem jest nastep-
stwem hipoksji i niedostatecznego wykorzystania tlenu przez tkanki. Wyso-
ki poziom mleczanu utrzymuje sie dtugo od momentu przerwania narazenia
i W mniejszym stopniu niz COHb zalezy od stosowanych we wstepnym okresie
zatrucia zabiegéw leczniczych (np. tlenoterapia). Badanie poziomu COHb ma
szczegblne znaczenie w przypadkach zatru¢ o niewyjasnionej etiologii. Stwier-
dzenie poziomu COHb powyzej 10% stanowi dowdd narazenia na dziatanie CO,
przy czym wykazanie poziomu nizszego lub braku COHb we krwi nie wyklucza
mozliwosci zatrucia. Wykonanie oznaczenia poziomu karboksyhemoglobiny
powinno byé oznaczeniem z wyboru, ktére mimo swoich ograniczen, jest na
pewno parametrem potwierdzajgcym zatrucie tlenkiem wegla [16].

Do najczesciej spotykanych w momencie badania wstepnego objawoéw
podmiotowych naleza: bdle gtowy, ogdlne ostabienie, nudnosci i wymioty, za-
burzenia zmystu rownowagi, wzroku, stuchu, odretwienie koniczyn, bicie ser-
ca. Wymienione objawy wystepujg w zespotach ztozonych z trzech lub wiecej
symptomodw. Zazwyczaj nie stwierdza sie zaleznosci pomiedzy liczbg i rodzajem
objawdéw podmiotowych a ciezkoscig przebiegu zatrucia.

W przeciwienstwie do tego, okreslone objawy przedmiotowe wystepujgce
w trakcie ostrego zatrucia Swiadczg o stopniu jego ciezkosci. W tabeli 2 przed-
stawiono ocene stanu przedmiotowego chorego na podstawie objawdéw neu-
rologicznych [16].

Nasilonym objawom neurologicznym towarzyszg zazwyczaj zaburzenia od-
dechowe, obnizone ci$nienie tetnicze krwi, tachykardia i inne zaburzenia rytmu
serca.

W ocenie stopnia ciezkosci zatrucia znajduje zastosowanie skala punktowa
przedstawiona w tabeli 3.
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Tabela 2. Ocena stanu przedmiotowego chorego na podstawie zespotfu
objawéw neurologicznych wg Pacha [16]

Stopien | Wyszczegdlnienie zespotow objawow

| bez zaburzen $wiadomosci i wystepowania innych objawéw neurologicz-
dobry |nych lub z réwnoczesnym wystepowaniem drzern miesniowych i drgawek
tonicznych lub klonicznych

Il zaburzenia swiadomosci pod postacig przymroczenia i ewentualne réw-
Sredni | noczesne wystepowanie nadmiernie wzmozonych odruchéw $ciegnistych,
odruchu Babinskiego, drgawek tonicznych lub klonicznych, wzmozonego
napiecia miesniowego.

1l catkowita utrata przytomnosci bez wystepowania innych objawéw neuro-
ciezki logicznych

v catkowita utrata przytomnosci z réwnoczesnym wystepowaniem nadmier-
bardzo |nie wzmozonych odruchéw $ciegnistych, odruchu Babinskiego, drgawek to-
ciezki nicznych, klonicznych, wzmozonego napiecia miesniowego lub czesciowym
czy catkowitym zniesieniem odruchéw $ciegnistych, rogéwkowych Zrenicz-
nych, potykowych i rozlanym obnizonym napieciem miesniowym

Tabela 3. Punktowa skala stopnia ciezkosci zatrucia CO [16]

Parametry Skala punktowa

0 1 2 3
Wiek do 29 30-39 40-49 powyzej 50
Czas narazenia w minutach | do 30 31-60 61-120 powyzej 120
Skala wg Pacha I° I° e '
Poziom COHb ujemny do 15% 15-30 powyzej 30%
Poziom mleczanu (mmol/I) |1,0-1,78 1,8-3,6 3,7-5,4 powyzej 5,5

Bioragc pod uwage wszystkie wymienione parametry ustalono nastepujace
stopnie ciezkosci zatrucia:

I° —zatrucie lekkie 1-4 pkt.,
II° — zatrucie Srednie 5-8 pkt.,
III° — zatrucie ciezkie powyzej 9 pkt.

U chorych zatrutych znajdujacych sie w momencie przyjecia do Kliniki w 1°
ciezkosci zatrucia nie zanotowano wystepowania powiktan. Wystepujg one na-
tomiast ze strony réznych narzagdéw u ponad 60 % zatrutych w 11° i ponad 90%
zatrutych w IlI°. Chorzy znajdujacy sie w Il i llI° ciezkosci zatrucia wymagajg
szczegdlnej uwagi w postepowaniu diagnostycznym i leczniczym.

Réznorodnosé zespotdw klinicznych, szczegdlnie dotyczacych uktadu ner-
wowego, jest tak duza, ze praktycznie uwaza sie, ze nie ma zmian organicznych,
ktdérych nie mozna taczyé z dziataniem CO.
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W zwigzku z tym, ponizej przedstawiono dane dotyczace wystepowania
najczesciej spotykanych objawow klinicznych.

Natychmiastowa smieré¢ z powodu zatrucia CO przewaznie wystepuje ,na
tle sercowym”, poniewaz tkanka miesniowa serca jest najwrazliwsza na niedo-
tleniajgcy wptyw CO. Zaburzenia funkcjonowania serca poprzedzajg zaburzenia
funkcjonowania OUN. Ciezkie zatrucie CO prowadzi zazwyczaj do znacznego
spadku cisnienia tetniczego krwi i powaznych zaburzen rytmu serca, ktére
mogg by¢ przyczyna wielu zgondéw przed dotarciem do szpitala. Tetnice wien-
cowe zmienione miazdzycowo nie sg w stanie tak sie rozszerzyé, by spowodo-
waé kompensacyjny wzrost wienncowego przeptywu krwi. Tak wiec w wyniku
zatrucia CO moze dojs¢ do nasilenia dusznicy bolesnej lub wystgpienia zawatu
serca [5, 6, 22, 23].

W codziennej praktyce toksykologicznej w ocenie zmian patologicznych
w miesniu sercowym powstatych w wyniku ostrego zatrucia CO bierze sie pod
uwage zapis krzywej ekg, ewentualnie badanie echokardiograficzne, oznacze-
nie aktywnosci odpowiedniej konstelacji enzymatycznej. Zaburzenia rytmu
serca obejmujg czestoskurcz zatokowy, trzepotanie i migotanie przedsionkdw,
przedwczesne skurcze komorowe, czestoskurcz komorowy i migotanie komor,
zmniejszenie wysokosci zatamka R, zmiany w odcinku ST — uniesienie lub obni-
zenie, odwrécenie zatamka T, blok przedsionkowo-komorowy i odnogi peczka
Hissa. Zmniejszenie perfuzji wiedcowej najwyrazniej zaznacza sie w podwsier-
dziowej i podosierdziowej czesci komor. Okresla sie réwnoczesnie stopien nie-
dotlenienia w oparciu o poziom COHb, stezenie mleczanu czy badania gazo-
metryczne krwi tetniczej. Jednakze, szczegdlnie w bardzo wczesnych stanach
po zatruciu, badania te nie zawsze odzwierciedlajg stopien kardiotoksycznego
dziatania CO [16].

W ciggu ostatnich kilku lat w kardiologii nuklearnej pojawity sie metody po-
zwalajgce na ocene perfuzji i czynnosci miesnia sercowego. Zaburzenia meta-
boliczne w wyniku kardiotoksycznego dziatania tlenku wegla moga prowadzié
do przejsciowego niedokrwienia albo do martwicy miesnia serca, co widoczne
jest w postaci zmian w obrazie scyntygraficznym wykonanym za pomocg to-
mografii komputerowej wykorzystujgcej emisje pojedynczego fotonu (SPECT)
z uzyciem Tc*® MIBI. Analiza mechanizmu uszkodzenia miesnia serca w prze-
biegu zatrucia CO wykazata, ze przyczyng zmian w obrazie scyntygraficznym
sg zaburzenia metaboliczne na poziomie komdérkowym. Zmiany sg zazwyczaj
mate i rozsiane, ale obserwowano réwniez typowy obraz dla zawatu miesnia
serca. Czes¢ komorek miokardium ulega bowiem martwicy, czes¢ ogtuszeniu
lub hibernacji [11, 15].

Réznorodnosc zespotéw klinicznych dotyczgcych uktadu nerwowego jest
bardzo duza. Do najczesciej spotykanych w momencie badania wstepnego ob-
jawoéw podmiotowych naleza: béle gtowy, ogdlne ostabienie, nudnosci i wy-
mioty, zaburzenia zmystu réwnowagi, wzroku, stuchu, odretwienie konczyn,
bicie serca. Ostre objawy zatrucia CO ze strony OUN manifestujg sie miedzy
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innymi zaburzeniami orientacji, $pigczka toksyczng o réznym stopniu nasile-
nia, sztywnoscig miesni o typie kota zebatego, wiotkoscig lub spastycznosciag
konczyn i symetrycznie wystepujacym objawem Babinskiego. W ostrej fazie
zatrucia powszechne sg zaburzenia widzenia nawet przy niskich stezeniach CO.
Zatrucie CO moze uszkadza¢ narzad stuchowy i przedsionkowy poczynajac od
zewnetrznych jego czesci do nerwu ésmego i jgder pnia moézgu. Objawiac sie
to moze niedostyszeniem, szumem w uszach, oczoplagsem i ataksjg z rédznego
stopnia okresem regeneracji.

Najbardziej zdradliwym nastepstwem zatrucia CO sg odlegte powikfania
neurologiczne, ktdre mogg sie pojawiaé po okresie utajenia, trwajgcym od 1
do 6 tygodni. Prawdziwg czestos¢ wystepowania odlegtych zaburzen neuropsy-
chologicznych trudno dokfadnie okresli¢, lecz wedtug réznych autoréw, waha
sie od 3—40% przypadkéw. Obserwuje sie zaburzenia pamieci, zmiany osobo-
wosci, euforie, zaburzenia zdolnosci osadu i abstrakcyjnego myslenia, ostabie-
nie koncentracji uwagi, agnozje wzrokowa, afazje nominalng, dyspraksje i dys-
grafie. Skutki te przypisuje sie leukoencefalopatii obejmujgcej czesci czotowe
i ciemieniowe kory. U czesci pacjentdw moze dojs¢ do wystgpienia porazenia
potowiczego, obnizonego napiecia miesniowego, sztywnosci pozapiramidowej
i akinezji. Stosunkowo rzadko obserwuje sie slepote korowg, plasawice oraz
nietrzymanie moczu i stolca.

W tabeli 1 (nas. 71) przedstawiono rodzaj i czesto$¢ pdznych objawow psy-
chiatrycznych i neurologicznych, ktére moga wystepowaé w wyniku zatrucia
tlenkiem wegla [2, 4, 21, 22, 24].

W badaniu KT wykonanym bezposrednio po zatruciu CO zazwyczaj nie
stwierdza sie zadnych zmian. Pojawiajg sie one najczesciej w okresie do dwdch
tygodni po zatruciu i s3 widoczne jako obszary jedno- lub obustronnie obnizo-
nej gestosci w gatce bladej, skorupie, substancji biatej szczegdlnie w okolicach
czotowych. KT mdzgu okazata sie metodg mato czutg, a takze niespecyficzng do
rozpoznawania zmian w OUN w ostrej fazie zatrucia CO. Zaleznos¢ pomiedzy
wynikami badan KT a wystepowaniem odlegtych nastepstw neurologicznych
jest dos¢ staba, co wiecej, opinie na temat mozliwosci prognozowania odle-
gltych zaburzen neurologicznych na podstawie lokalizacji zmian w obrazie KT
w ostrej fazie zatrucia sg niejednoznaczne. Nie znaleziono takze korelacji po-
miedzy obrazem KT w ostrej fazie a przebiegiem klinicznym zatrucia CO, wyste-
powaniem i cofaniem sie odlegtych zaburzen neurologicznych [3, 12, 14].

Dalszym postepem w lokalizacji i ocenie stopnia uszkodzenia okreslonych
struktur moézgu byto zastosowanie rezonansu magnetycznego (MR). Metoda
ta okazata sie bardziej czuta niz KT do obrazowania uszkodzerh mézgu w wyniku
dziatania CO. Przyjmuje sie, ze typowa lokalizacja zmian w ostrym zatruciu CO
oceniana przy uzyciu MR to zmiany w gatce bladej i/lub podkorowej substancji
biatej. Odlegta encefalopatia spowodowana jest gtdwnie procesami demieliniza-
cji substanciji biatej, ktdra niekiedy moze by¢ odwracalna, co jest widoczne w po-
staci obnizenia rozlegtosci i intensywnosci sygnatu w badaniu MR [3, 14, 15].
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Zadna z opisanych powyzej metod, ani KT ani MR, nie uwidacznia jednak
zaburzen, ktére odbywajg sie na poziomie metabolicznym i nie manifestujg
jeszcze zmianami morfologicznymi, stagd obydwie sg przydatne w diagnostyce
uszkodzerh OUN w ostrej fazie jedynie w przypadku zatru¢ CO o najciezszym
przebiegu lub zmian, ktére pojawiajg sie w okresie pdzniejszym. Tomografia
emisyjna pojedynczego fotonu z uzyciem *Tc-HMPAO (*™Tc-HMPAO SPECT)
jest nieinwazyjng metodg badawczg pozwalajagcg m.in. mierzy¢ regionalny
przeptyw mdzgowy, a poniewaz procesy metaboliczne sg zwigzane z ukrwie-
niem, pozwala ona réwnoczesnie na posrednig ocene samego metabolizmu
mdzgowego. Umozliwia ona ocene stopnia uszkodzenia OUN w ostrej fazie
zatrucia CO, zaréwno na poziomie metabolicznym, jak i morfologicznym oraz
prognozowanie i monitorowanie powiktan [2, 14, 15].

Postepowanie przed hospitalizacja

Najwitasciwszy sposéb postepowania leczniczego polega na jak najszybszym
przerwaniu narazenia na dziatanie CO i wtgczeniu tlenoterapii 100% tlenem
w normobarii w celu przyspieszenia eliminacji CO i polepszenia utlenienia tka-
nek. Nalezy zabezpieczyé dostep do zyty, aby w momencie wystgpienia hypo-
tonii wypetnic¢ tozysko, w razie koniecznosci poda¢ srodki wazopresyjne. Przy
podawaniu tlenu wykorzystuje sie duzy przeptyw i dopasowang maske, ktora
uniemozliwia wdychanie powietrza atmosferycznego. Tlenoterapie 100% tle-
nem nalezy stosowaé co najmniej przez godzine lub do momentu spadku po-
ziomu COHb ponizej 7%. Bardzo niewtfasciwe jest jej przerwanie w momencie
odzyskania przez chorego swiadomosci. Po godzinnej terapii 100% tlenem lub
po stwierdzeniu poziomu COHb ponizej 7% nalezy, nawet jesli stan chorego jest
dobry, podawaé mieszanke tlenu 50% przez 6 godzin, a nastepnie z przerwami
mieszanke tlenu 30% przez 24 godziny.

W razie wystgpienia znacznego stopnia zaburzen wentylacji ptuc typu obtu-
racyjnego lub restrykcyjnego oraz objawéw niewydolnosci krgzenia lub obrze-
ku ptuc, konieczne jest wykonanie intubacji dotchawiczej, oczyszczenie drzewa
oskrzelowego i stosowanie kontrolowanego oddechu 100% tlenem.

Réwnoczes$nie po rozpoczeciu tlenoterapii nalezy zwalcza¢ kwasice meta-
boliczng, ktéra jest czynnikiem wywotujgcym znacznego stopnia zaburzenia
krazenia. Natychmiastowa korekta parametrow gospodarki kwasowo-zasado-
wej, w potagczeniu z leczeniem tlenem, przeciwdziata rozwijaniu sie zaburzen
krzepniecia w mikrokragzeniu, zapobiega rozszerzaniu naczyn i uniemozliwia
powstawanie metabolicznych zaburzen w obrebie komarki.

W stanach dtugotrwale utrzymujgcego sie wzmozonego napiecia mies-
niowego istnieje koniecznos$¢ stosowania srodkéw rozluzniajgcych. Pozwala
to na prowadzenie oddechu zastepczego, obnizenie przemiany spoczynkowej
i zmniejszenie zuzycia tlenu.

Ciezkim zatruciom towarzyszy prawie zawsze obrzek mdzgu, ktéry zwalcza
sie przez tlenoterapie, podawanie mannitolu i preparatéw steroidowych. Ko-
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nieczne jest leczenie spoczynkowe, nawet w przypadkach o lekkim przebiegu
klinicznym, jesli czas narazenia wynosit powyzej 2 godzin [7, 10, 16, 21, 22, 23].

Oddzielnego omdéwienia w leczeniu zatrué CO wymaga terapia tlenem hi-
perbarycznym (HBO), poswiecono jej w literaturze medycznej wiele miejsca.
Leczenie przeprowadza sie 100% tlenem w komorze hiperbarycznej w cisnieniu
najczesciej dwu- lub trzykrotnie wyzszym od cisnienia atmosferycznego (14.7
psi) lub 2 — 3 ATA. Poczatkowo gtéwng przestanka do leczenia tlenem hiperba-
rycznym, zgodnie z dobrze znang zaleznoscia, ze okres potowicznego péttrwa-
nia COHb jest odwrotnie proporcjonalny do ci$nienia parcjalnego wdychanego
tlenu, byta cheé przyspieszenia eliminacji CO. Obecnie uwaza sie, ze HBO ma
o wiele wieksze znaczenie dla proceséw zachodzacych na poziomie komdrko-
wym i enzymatycznym niz dla zmniejszenia poziomu COHb. Leczenie tlenem
hiperbarycznym (HBO) istotnie przyspiesza odtgczanie sie CO od oksydazy cyto-
chromowej, co przywraca fosforylacje i najprawdopodobniej hamuje produkcje
wolnych rodnikéw; hamuje obrzek ptuc. HBO wreszcie zapobiega przytwierdza-
niu sie leukocytéw do srédbtonka naczyrn mézgowych (powstrzymuje adhezje
leukocytéw zalezng od beta 2 integryny), zapobiegajgc w ten sposéb perok-
sydacji lipidéw, powstawaniu naczyniowego stresu oksydacyjnego, a w konse-
kwencji uszkodzeniu osrodkowego uktadu nerwowego [8, 16, 23].

Lapohieganie zatruciom C0

W prewencji zatrucia CO jednym z najistotniejszych zagadnien jest przygotowa-

nie i przeprowadzenie skutecznej akcji edukacyjnej oraz systematyczna kontro-

la ciggéw wentylacyjnych. Istotna jest wspodtpraca z lokalnymi mediami.
Zagadnienia, ktére powinny by¢ uwzglednione szkoleniu edukacyjnym

przedstawiono ponizej:

Jak unikng¢ zatrucia?

¢ Nalezy pamietat, ze tlenek wegla jest wszechobecnym, ,,milczacym morder-
c3”, jest gazem bez zapachu, bez koloru, to znaczy, ze przyszta ofiara nie ma
mozliwosci rozpoznania zagrozenia;

¢ Nalezy pamietaé, ze zrédtem tlenku wegla jest powszechne palenie tytoniu.

Czego nie robic¢, aby unikngc¢ zatrucia?

¢ Nie przedtuzac kapieli w tazience przy czynnym piecyku, gdy jest on zlokali-
zowany w tazience;

¢ Nie napetnia¢ wanny wodg lezgc juz w wannie;

e Zabronié poboru cieptej wody w kuchni, gdy przebywa ktos w fazience, a za-
montowany jest tam wspdlny piecyk;

¢ Nie czyta¢, nie pali¢ tytoniu i nie zasypia¢ w wannie;

¢ Nie gotowad, nie smazy¢, nie piec jednoczesnie i dtuzej przy palacych sie 4
palnikach na raz;

¢ Nie ,ogrzewac¢” mieszkania kuchenka gazowa (piekarnikiem lub palac gaz
we wszystkich palnikach kuchenki);
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Nie zostawiac¢ potrawy ,na gazie” bez wigczonego minutnika oddalajgc sie
do innych czynnosci;

Nie ogrzewac mieszkania nieszczelnym piecem weglowym;

Nie zamyka¢ przedwczesnie zasuwki (popielnika) pieca weglowego gdy
w piecu widoczny jest jeszcze ptomien;

Nie palit w piecu weglowym w nocy (bez czuwania);

Nie pali¢ tytoniu lezgc w tézku (mozliwos¢ zasniecia, pozaru i zatrucia tlen-
kiem wegla);

Nie kgpacd sie, nie prac, nie gotowadé w stanie upojenia alkoholowego (wygo-
towanie wody, spalenie potrawy, zatrucie tlenkiem wegla);

Nie kontrolowaé, nie sprawdzaé, nie naprawiaé¢ samochodu w garazu przy
uruchomionym silniku i zamknietych oknach i drzwiach;

Nie przerabiaé¢ samodzielnie instalacji gazowej czy wentylacji.

Co robi¢ w Zyciu codziennym, aby uniknq¢ zatrucia?

Przynajmniej raz na 3 miesigce sprawdzi¢ sprawnos¢ wentylacji w kuchni
i w tazience (kartka papieru, Swieczky);

Przynajmniej raz w roku dokona¢ fachowej kontroli i regulacji piecyka gazo-
wego i kuchenki;

Dopilnowaé, aby drzwi do tazienki miaty 12 otwordw, o srednicy 5 cm kazdy,
— dotem nad podtogg — niezatkane;

Wprowadzi¢ zwyczaj informowania przez kazdego, kto idzie sie kapa¢;
Wymagaé, aby spétdzielnia mieszkaniowa, kominiarz sprawdzit raz na dwa
lata przewody kominowe;

Wymagaé od domownikéw regularnego wietrzenia mieszkania.

Jak rozpoznac zatrucie — objawy:

Ostabienie ogdlne, zastabniecie;

Nudnosci, wymioty;

Bicie serca, kotatanie, bardzo szybka akcja serca, nieréwne bicie serca;
Bdle gtowy, zawroty gtowy;

Zaburzenia réwnowagi;

Drzenie miesniowe;

Zaburzenia wzrokowe, stuchowe;

Utrata przytomnosci.

Jak postepowac w przypadku zatrucia?

Wyprowadzié (wynies¢) zatrutego z pomieszczeniem z tlenkiem wegla;
Sprawdzi¢ u nieprzytomnego droznos$¢ dréog oddechowych (oczysci¢ jame
ustna z wydzielin);

Nieprzytomnego utozy¢ bezpiecznie na boku z gtowg odchylong do tytu;
Podad tlen (ewentualnie swieze powietrze, otworzyé okna);
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* Przy braku oddechu zastosowa¢ oddychanie usta-usta;
* Przy braku akcji serca uderzy¢ w mostek — masaz zewnetrzny serca;
e Wezwac pogotowie ratunkowe (karetka ,,R”).
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Filip Gotkowski'

Jod — pierwiastek istotny
w profilaktyce, diagnostyce i leczeniu

Abstract

lodine is a relatively rare element in nature, found mainly in ocean sediments. Ma-
rine algae take up iodine, concentrate it in their tissues and are involved in the
production of volatile forms of iodine that can pass from seawater to the atmos-
phere. lodine plays an important role in the human physiology, particularly in thy-
roid function. lodine deficiency is still a world-wide problem concerning about 31%
of the world’s population. The model of iodine prophylaxis based on the obligatory
iodization of household salt implemented in 1997 is very effective. Artificially pro-
duced radioisotopes of iodine turned out to be very effective in the diagnostics and
therapy of thyroid gland, specifically in cases of differentiated thyroid cancer which
has the potency to accumulate that radioisotope.

Key words: iodine, iodine deficiency, iodine prophylaxis, thyroid cancer

Wstep

Jod jest pierwiastkiem rzadko spotykanym w przyrodzie, wystepuje prze-
de wszystkim w formie stabilnego izotopu '?’| o liczbie porzadkowej 53 oraz
masie atomowej 126,9045 j.m.a., przyporzadkowanym do grupy fluorowcéw.
W srodowisku naturalnym wystepujg réwniez sladowe ilosci izotopu promie-
niotwdrczego *°I o potokresie rozpadu rownym 15,7 -10° lat, ktéry bywa wy-
korzystywany w badaniach proceséw geologicznych. Pozostate izotopy promie-
niotwarcze jodu (*21,%1,%3!) otrzymywane s3 sztucznie i znajdujg zastosowanie
w medycynie do celdéw diagnostycznych i leczniczych. Odkryty zostat po raz
pierwszy przez Bernarda Cortois w 1811 roku jako fioletowa para unoszaca sie
nad popiotem z wodorostéw w czasie produkcji prochu dla armii Napoleona.
W 1913 roku Gay-Lussac zidentyfikowat jod jako nowy pierwiastek i nazwat go

! Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego, Wydziat Zdrowia i Nauk Medycz-
nych.
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od greckiego odpowiednika stowa fioletowy (ioeides), ktory okresla barwe pary
sublimujgcego jodu.

Lasoby jodu

W rezultacie procesow wietrzenia i wysokotemperaturowej metamorfozy skat
wulkanicznych (granity, bazalty, dioryty, tonality) zawarte tam zwigzki chemicz-
ne jodu rozprzestrzeniaty sie w hydrosferze [1]. Istotng role w dalszych prze-
mianach odegraty zywe organizmy morskie algi (zwtaszcza z rodzin morszczy-
nowatych oraz listownicowatych), wykazujgce unikatowa zdolnos$¢ koncentra-
cji i akumulacji jodu [2, 3, 4]. W rezultacie procesdw zachodzacych z udziatem
alg, gtebokowodne osady morskie charakteryzuja sie wysoka koncentracjg
jodu, ktéra dotyczy réwniez obecnie réwniez kontynentalnych skat osadowych,
w przesztosci powstatych w srodowisku morskim [1]. Obecnie przyjmuje sie, ze
w skali globu sedymenty oceaniczne zawierajg najwiecej, bo okoto 68,2% zaso-
bow jodu, skaty sedymentacyjne kontynentalne okoto 27,7%, natomiast woda
morska tylko 0,81% zasobdw tego pierwiastka [5].

Rola jodu w organizmie cztowieka

Jod jest pierwiastkiem niezbednym do prawidtowego funkcjonowania organi-
zmu cztowieka. Zasadniczg rolg jodu jest udziat w biosyntezie hormondéw tar-
czycowych zachodzacej w tarczycy, gdzie zgromadzone jest 70-80% zasobodw
ustrojowych tego pierwiastka [6]. Obecnos¢ w btonie komérkowej tyreocyta
(basolateral membrane) uktadu transportujgcego jod do wewnatrz komérki,
zwanego symporterem sodowo-jodowym (iodine sodium symporter, NIS), za-
pewnia 20-50-krotnie wyzsze stezenie jodu w komérkach tarczycy w stosun-
ku do komérek pozostatych tkanek. Transport dokomérkowy jodu odbywa sie
z wykorzystaniem rdznic stezenia jondw Na* po obu stronach btony komadrko-
wej tyreocyta, utrzymywanej przez dziatanie ATP-azy sodowo-potasowej. NIS
wykazuje réwniez powinowactwo do innych aniondéw (ClO;, SCN-, SeCN°, NO;),
co bywa wykorzystywane w diagnostyce (scyntygrafia z uzyciem *™Tc). NIS
wystepuje rowniez poza tarczycy i cho¢ pozostate lokalizacje wydajg sie mniej
istotne dla zachowania homeostazy, to mogg by¢ interesujace jako cel diag-
nostyki lub terapii nowotworéw. W warunkach fizjologicznych potwierdzono
obecnos¢ NIS w sutku jednak tylko w ostatniej fazie cigzy oraz w czasie laktacji,
co zwigzane jest prawdopodobnie z jednoczasowym wptywem na tkanke gru-
czotowg estrogendw, oksytocyny oraz prolaktyny. Symporter sodowo-jodowy
obecny jest ponadto w komadrkach prawidtowej btony $luzowej zotagdka (nie-
obecny w komérkach raka zotgdka) oraz w $liniankach. Mniejsza ekspresja NIS
w tkankach pozatarczycowych wynika prawdopodobnie z odmiennego dziata-
nia biatek promotorowych biosyntezy symportera. Wykazano wystepowanie
NIS réwniez w innych lokalizacjach, takich jak btona sluzowa pecherza moczo-
wego, pecherzyka zétciowego, drog zétciowych wewnatrzwagtrobowych, ce-
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wek nerkowych czy nabtonka oskrzela, jednak ze znacznie mniejszg ekspresjg
i niewyjasnionym do korica znaczeniem. Metodami immunohistochemicznymi
wykazano intensywng immureaktywnos$é NIS rowniez w komdrkach zrdznico-
wanego raka tarczycy oraz raka sutka. Kolejnymi etapami przemian jodowych
w tarczycy zachodzg po przeniesieniu jondw jodu przez zlokalizowana na prze-
ciwlegtym biegunie tyreocyta btone szczytowg (apical membrane) do Swiat-
fa pecherzyka tarczycowego. Na tym etapie aktywne sg inne nosniki — biatka
pendryna oraz AIT (apical iodide transporter). Pozostate etapy syntezy hormo-
now tarczycowych (etap organifikacji jondow jodkowych) zachodzg w swietle
pecherzyka tarczycowego i prowadza do powstania tyronin (trijodtyronina, T;;
tyroksyna, T,), magazynowanych w tyreoglobulinie i uwalnianych nastepnie
sukcesywnie do krazenia hormondw tarczycowych.

Spoiycie i niedobdr jodu

Dla prawidtowego rozwoju i funkcjonowania organizmu cztowieka niezbedne
jest adekwatne wytwarzanie hormondw tarczycowych, co z kolei jest zalezne
od odpowiedniej podazy jodu w pozywieniu. Niedostateczne spozycie jodu
prowadzi réwniez do powiekszania sie tarczycy i powstania wola, typowego
skutku niedoboru jodu (iodine deficiency, ID). Mechanizm powstawania wola
zwigzany jest przede wszystkim ze stymulacyjnym dziataniem TSH na tarczyce,
ale opublikowane w 2008 roku wyniki badan Gerard i wsp. wskazujg mozli-
wos¢ niezaleznej od TSH aktywacji przez spadek stezenia jodu srodbtonkowego
czynnika wzrostu (VEGF) jako przyczyny wczesnej angiogenezy [7]. Zawartos¢
jodu w wiekszosci produktéw spozywczych jest niska, wyjatek stanowig pro-
dukty pochodzgce z ryb i roslin morskich [8]. W wiekszosci krajow zapewnienie
wtasciwej podazy jodu wigze sie z koniecznoscig jodowania zywnosci (profilak-
tyka jodowa). Najczesciej jodowaniu podlega sél kuchenna jako uniwersalny
nosnik jodu. W 1825 roku francuski chemik Boussignault zaproponowat jako
pierwszy profilaktyczne uzywanie soli ze zwiekszona zawartoscig jodu pocho-
dzacej z prowincji Antioquia w wyniku obserwacji zmniejszenia endemii wola
po jej lokalnym zastosowaniu wsrdd populacji sgsiednich regiondéw. Profilakty-
ke w oparciu o jodowanie soli w skali krajowej po raz pierwszy wprowadzono
w Szwajcarii dopiero w 1922 roku. W wyniku zwiekszenia spozycia jodu stwier-
dzono spektakularne zmniejszenie wsrdd dzieci czestosci chordb zaleznych od
niedoboru pierwiastka — wola i uposledzenia umystowego. Wspétczesnie jodo-
wanie odbywa sie poprzez dodanie jodku potasu (KI) lub jodanu potasu (KIO,)
w proporcji 20-40 mg jodu/kg soli. Obrdbka termiczna (gotowanie, pieczenie)
pokarmoéw zawierajgcych sol jodowang powoduje stosunkowo niewielkie (po-
nizej 10%) straty w ilosci dostarczanego jodu [9]. Liczne dodatki zywieniowe
zawierajg réwniez jod bedac dodatkowym Zrédtem spozycia tego pierwiastka.
W roku 1960 powstat pierwszy wszechstronny raport Swiatowej Organizacji
Zdrowia (World Health Oranization,WHO) dotyczacy czestosci wystepowania
wola oraz chordéb z niedoboru jodu (iodine deficiency disorders, IDD), wskazuja-
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cy znaczne spowolnienie eliminacji niedoboru jodu w krajach dotknietych tym
problemem. W roku 1985 z inicjatywy WHO, UNICEF i rzagdu Australii powstata
Miedzynarodowa Komisja ds. Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu (/nternatio-
nal Council for Control of lodine Deficiency Disorders, ICCIDD) zajmujaca sie
wielowymiarowymi aspektami niedoboru jodu na $wiecie. Dzienne spozycie
jodu zalecane przez ICCIDD oraz Amerykanski Instytut Medyczny Akademii
Nauk (U.S. National Academy of Sciences, Institute of Medicine, IOM) przed-
stawiono w tabeli 1 [10, 11]. Podstawowg metodg monitorowania niedobo-
ru jodu na poziomie populacyjnym jest oznaczanie stezenia tego pierwiastka
w porannej prébce moczu (joduria) oraz czestosci wola w badanej populacji
uzupetniane w niektdrych krajach (Belgia, Butgaria, Hiszpania, Niemcy, Polska,
Republika Czeska) skriningowym oznaczaniem stezenia TSH w surowicy krwi
(tyreotropinemia) noworodkow [12]. Monitorowanie niedoboru jodu u kobiet
W cigzy jest bardzo istotne, ze wzgledu na zwiekszone zapotrzebowanie na jod
w tym okresie zycia kobiety i mozliwe konsekwencje ID dla matki i ptodu. Popu-
lacyjne badania jodurii w celu oceny ID przeprowadzane sg najczesciej wsréd
dzieci szkolnych w wieku 6-12 lat i czesto uzupetniane badaniem ultrasono-
graficznym tarczycy w celu okreslenia czestosci wystepowania wola. Stopien
niedoboru jodu w zaleznosci od mediany jodurii w badanej populacji, klasyfi-
kuje sie jako ciezki dla wartosci ponizej 20, umiarkowany — 20-49 pg/l, tagod-
ny — 50-99 pg/l. Wartosci mediany jodurii 100-199 pg/| odpowiadajg prawid-
towemu spozyciu jodu, natomiast powyzej 200 pg/l wskazuja na zwiekszong
podaz jodu w badanej populacji [11]. Ryzyko powstania indukowanej nadmia-
rem jodu nadczynnosci oraz choréb autoimmunologicznych tarczycy zwieksza
sie istotnie przy wartosciach przekraczajgcych 300 pg/l. Wedtug wytycznych
Komisji Europejskiej (European Commission, EC), gérna granica bezpiecznego
spozycia jodu dla dorostych oraz kobiet w cigzy to 600 pg /24h (tabela 2), IOM
proponuje przyjecie znacznie wyzszych wartosci — 1100 pg /24h [11, 13]. Prze-
kroczenie bezpiecznych dawek i mozliwos¢ spowodowania dysfunkcji tarczycy
w praktyce ograniczona jest gtéwnie do przypadkdw stosowania preparatéw
diagnostycznych (jodowe srodki kontrastowe) oraz lekéw (amiodaron) o duzej
zawartosci jodu. Nalezy doda¢, ze ostatnio proponuje sie wykorzystanie steze-
nia tyreoglobuliny (Tg) jako wskaznika niedoboru jodu uwazanego za posredni
miedzy jodurig odzwierciedlajgca aktualne spozycie jodu oraz czestoscig wola
wskazujgcag na podaz jodu w okresie wiele miesiecy poprzedzajagcym badanie
[14]. Do najwazniejszych skutkdw niedoboru jodu w populacji nalezg poro-
nienia, przedwczesne porody, wady wrodzone oraz zwiekszona $miertelnos$é
okotoporodowa w odniesieniu do IDD w okresie ptodowym oraz wole, uposle-
dzenie umystowe niedoczynnos$é, ale takze wieksza podatnosé na powstanie
nadczynnosci tarczycy u dzieci, mtodziezy i dorostych [15, 16, 17]. Na obszarach
niedoborowych obserwuje sie wzgledny wzrost czestos$ci bardziej agresywnych
typdéw raka tarczycy (pecherzykowy i anaplastyczny) [18—20], aczkolwiek pub-
likacje wynikéw badan przeprowadzonych w Danii nie potwierdzajg tej ob-
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serwacji [21]. Przed rokiem 1990 tylko nieliczne kraje europejskie, Australia,
USA oraz Kanada nie wykazywaty niedoboru jodu. Intensyfikacja profilaktyki
jodowej po roku 1990 doprowadzita do spektakularnego wzrostu stosowania
soli jodowanej z 20% do 70% gospodarstw domowych [22]. Europa jest kon-
tynentem, na ktédrym niedobdr jodu dotyczy najwiekszego odsetka populacji
(52,4%), natomiast na kontynencie amerykarskim jedynie 10,6%. W roku 1990
opublikowano dane wskazujace, ze w skali $wiatowej, sposrdéd 1572 min nara-
zonych (28,9% populacji) na IDD, u 11,2 min oséb wystepuje znacznego stopnia
uposledzenie umystowe (kretynizm), natomiast u 43 min oséb uposledzenie
umystowe mniejszego stopnia [23]. Wtasciwa suplementacja jodu prowadzi do
istotnej poprawy funkcji poznawczych u dzieci narazonych wczesniej na fagod-
ny niedobér jodu [24]. Prowadzone w wielu krajach na wszystkich kontynen-
tach badania dowiodty réwniez, ze populacje narazone na niedobdr jodu rea-
gujg na wprowadzenie efektywnej profilaktyki zmniejszeniem czestosci wola,
zwiaszcza u dzieci. Publikowane przez de Benoist i wsp. informacje w oparciu
o dane ze $wiatowych badan nad niedoborem jodu wykazaty, ze prowadzone
w latach 2003—-2006 w skali globalnej dziatania doprowadzity do istotnego po-
stepu w zakresie likwidacji ID [25]. Wystepowanie niedoboru jodu w populacji
dzieci szkolnych w wieku 6—12 lat zmniejszyto sie w tym okresie o 5% w skali
Swiatowej, w tym o 7,5% w Europie oraz w najwiekszym stopniu (9,6%) w kra-
jach Azji Potudniowo-Wschodniej [25].

Tabela 1. Rekomendowane dzienne spozycie jodu wedtug Amerykanskiego
Instytutu Medycznego (U.S. National Academy of Sciences, Institute
of Medlicine, I0M) oraz Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)

Rekomendowane dzienne spozycie jodu [ug]

10M (2001) WHO (2007)

Niemowleta 0-12 mies. 110-130 Dzieci 0-5 lat 90
Dzieci 1-8 lat 90 Dzieci 6-12 lat 120
Dzieci 9-13 lat 120

Dorosli 214 lat 150 Dorosli >12 lat 150
Kobiety w cigzy 220 Kobiety w cigzy 250
Kobiety karmigce 290 Kobiety karmigce 250

Tabela 2. Dopuszczalne bezpieczne spozycie dobowe jodu wedtug zalecen
Komitetu Naukowego ds. Zywnosci Komisji Europejskiej (2002)

Dopuszczalne bezpieczne spozycie dobowe jodu [pug]
Dzieci 1-3 lat 200
Dzieci 4—6 lat 250
Dzieci 7-10 lat 300
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Dzieci 11-14 lat 450
Dzieci 15-17 lat 500
Dorosli 600
Kobiety w cigzy 600

Profilaktyka jodowa w Polsce

Poczatek profilaktyki jodowej w Polsce przypada na lata 1935-1939 w regionie
krakowskim, gdzie jodowano sdl kuchenng w ilosci 5mg Kl/kg soli. W okresie
Il wojny Swiatowej profilaktyka nie byta prowadzona, dopiero w roku 1947
wznowiono w regionie krakowskim jodowanie soli. Do roku 1980 sdl jodowa-
no w rdznych regionach kraju w zmiennych proporcjach (8-12 mg Kl/kg soli).
Profilaktyke zaprzestano ponownie w roku 1980 oraz wznowiono w modelu
nieobligatoryjnym po awarii elektrowni atomowej w Czarnobylu w roku 1986.
Intensywnie prowadzone od roku 1987 badania epidemiologiczne o zasiegu
ogdélnokrajowym, majace na celu okreslenie wptywu awarii na choroby tarczy-
cy populacji Polski oraz skuteczno$¢ podjetych wéweczas dziatan profilaktycz-
nych (Program Resortowy MZ XVII) [26—28], a nastepnie ogdlnopolskie progra-
my monitorujgce niedobdr jodu i czestos¢ wola [29-32], wraz z powotaniem
w 1991 roku Polskiej Komisji ds. Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu (Polish
Council for Control of lodine Deficiency Disorders, PCCIDD), Scisle wspotpra-
cujacej z ICCIDD, spowodowaty wprowadzenie w roku 1997 obligatoryjnego
modelu profilaktyki jodowej opartego o jodowanie soli kuchennej (20-40 mg
Kl/kg soli). Dalsze monitorowanie skutecznosci wprowadzone profilaktyki w ra-
mach Programu Eliminacji Niedoboru Jodu w Polsce obejmowato systematycz-
ne badania jodurii i czestos$ci wola u dzieci szkolnych i kobiet w cigzy oraz ana-
lize wynikéw badan przesiewowych tyreotropinemii noworodkdéw, poszerzone
o tworzenie rejestru przypadkéw indukowanych jodem dysfunkcji tarczycy
i raka tarczycy. We wspétpracy z Instytutem Zywnoéci i Zywienia prowadzona
byta kontrola technologii jodowania soli oraz analiza jej spozycia. Wprowadze-
nie obligatoryjnego modelu profilaktyki jodowej doprowadzito do znacznej
poprawy w zakresie niedoboru jodu oraz czestosci wola ocenionych w 2 [33]
i 6 lat po jej wprowadzeniu [34] (rycina 1). Tyreotropinemia noworodkéw wy-
kazywata réwniez pozytywne tendencje w wyniku wprowadzenia jodowania
soli — zanotowano spadek czestosci wystepowania podwyzszonych stezen TSH
w surowicy z 2,23% w roku 1994 do 0,12% w roku 2000 [35]. Poréwnanie sto-
sunku czestosci wystepowania raka brodawkowatego do pecherzykowego (pa-
pillary/follicular ratio, P/F) przed i po wprowadzeniem profilaktyki wykazywato
réwniez pozytywna tendencje ze zmniejszeniem wzglednej czestosci wyste-
powania raka pecherzykowego charakteryzujgcego sie wiekszg inwazyjnoscig
(P/F1.0vs.5.9)[19]. W 4. i 5. roku po wprowadzeniu profilaktyki jodowej nie
stwierdzono istotnego wzrostu liczby zarejestrowanych przypadkéw nadczyn-
nosci tarczycy na 100 tys. mieszkancéw rocznie [35]. Uzyskane rezultaty reali-
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zowania obligatoryjnego modelu profilaktyki jodowej zostaty wysoko ocenione
i Polska zostata zaliczona do grupy krajéw z optymalnym spozyciem jodu [12].
Program monitorujgcy prowadzony jest nadal w celu dalszej optymalizacji pro-
wadzonej profilaktyki. Obecnie podejmowane s3 dziatania dostosowujgce pro-
filaktyke jodowg do obowigzujacych zalecen dotyczacych redukcji spozycia soli
w ramach dziatan prewencyjnych chordb uktadu krazenia. Zalecenia WHO pre-
cyzujg maksymalne spozycie na 5 g NaCl /dobe, przy srednim spozyciu w Polsce
ok. 13,5g NaCl/dobe. Konieczna redukcja spozycia soli doprowadzi réwniez,
obok pozytywnych skutkdw w zakresie prewencji choréb uktadu krazenia, do
zmniejszenia spozycia jodu. Planowane modyfikacje profilaktyki jodowe] idg
w kierunku zwiekszenia spozycia innych nosnikéw jodu: mleka i woéd mineral-
nych z dokfadnie okreslong zawartosciag jodu, co powinno w wystarczajgcym
stopniu zrekompensowaé zmniejszone spozycie jodu z solg [37]. Wdrozenie
tego rodzaju przeprofilowania sposobu dostarczania jodu do organizmu wyma-
ga przeprowadzenia szerokiej akcji edukacyjnej, co jest jednym z zadan Osrod-
ka Wspdtpracujacego z WHO w Zakresie Zywienia (WHO Collaborating Centre
for Nutrition), dziatajgcego w Krakowie przy Klinice Endokrynologii UICM.

Rycina 1. Stezenie jodu w moczu oraz czestos¢ wola u dzieci w wieku 6-8 lat
w badaniach przeprowadzonych w latach 1992-1993 oraz 2003

Stezenie jodu w moczu > 100 ug/| [%] 52,9
M Czestosc wola [%]
1992-1993
18,5
11,4
3,2
| |
1992-1993 2003

Lastosowanie jodu w diagnostyce i leczeniu

Jod, poza kluczowa rolg w syntezie istotnych dla homeostazy hormonow tar-
czycowych, moze by¢ stosowany w diagnostyce lub terapii w zakresie przekra-
czajacym jego fizjologiczne dziatanie. Najszerzej wykorzystywane sg w tym celu
sztucznie otrzymywane izotopy promieniotwdrcze jodu 23, 124, 1251 31|, Najbar-
dziej klasyczne zastosowanie izotopow jodu to badania scyntygraficzne wyko-
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rzystujgce ich wybidrcze gromadzenie w tarczycy w efekcie dziatania symporte-
ra sodowo-jodowego. Dystrybucja w tarczycy, uzupetniona kalkulacjg odsetka
zgromadzonego w tarczycy izotopu (24-godzinny wychwyt radiojodu), pozwa-
la wnioskowaé przede wszystkim o stopniu aktywnosci catkowitej oraz zmian
ogniskowych gruczotu. Obecnie, kiedy algorytm diagnostyki guzkéw tarczycy
oparty jest o badania cytologiczne, wskazania do wykonywania scyntygrafii
ograniczyly sie gtéwnie do oceny stanu funkcjonalnego oraz monitorowania
pacjentéw leczonych z powodu zréznicowanego raka tarczycy (differentiated
thyroid cancer, DTC). Z powodu wiekszego obcigzenia radiacyjnego scyntygra-
fia jodowa czesto zastepowana jest obecnie technetowa (*™Tc transportowany
jest przez NIS, jednak nie ulega procesowi organifikacji). We wspoétczesnej me-
dycynie radiojod odgrywa najistotniejszg role w leczeniu uzupetniajgcym oraz
monitorowaniu przebiegu zréznicowanych rakéw tarczycy — pecherzykowego
oraz brodawkowatego. Obecnos¢ ekspresji btonowej NIS w 70-80% tych no-
wotwordw pozwala na uzyskanie efektu terapeutycznego w odniesieniu do po-
tencjalnych ognisk nowotworu (gtéwnie mikroprzerzuty), pozostatych po zato-
zeniu radykalnym leczeniu chirurgicznym eliminujgcym zasadniczg mase tkanki
tarczycowej. 'l jako 4-emiter po zgromadzeniu sie w ognisku nowotworowym
doprowadza do jego zniszczenia, wywierajgc przy tym bardzo ograniczone dzia-
fanie na otaczajace, zdrowe tkanki. Dodatkowym diagnostycznym aspektem
podania wysokiej terapeutycznej dawki radiojodu (okoto 3700 MBq) jest uwi-
docznienie ewentualnych jodochwytnych ognisk DTC po wykonaniu skanowa-
nia catego ciata (whole body scan, WBS). Rutynowo po roku od podania dawki
terapeutycznej wykonuje sie powtdrng, tym razem diagnostyczng scyntygrafie
catego ciata (okoto 70 MBq) w celu weryfikacji stopnia zaawansowania choro-
by, a w szczegdlnosci obecnosci wznowy miejscowej lub przerzutéw. Stwierdze-
nie podejrzanych zmian w konfrontacji z wynikami innych badan identyfikuja-
cych ogniska DTC (stezenie Tg w surowicy krwi, badania obrazowe) jest wska-
zaniem do powtérnego podania dawki terapeutycznej. Poniewaz chory leczony
z powodu DTC otrzymuje dawki tyroksyny znacznie obnizajgce stezenie TSH
w surowicy krwi (w celu zmniejszenia stymulacji komérek nowotworowych),
przed podaniem dawek diagnostycznych i terapeutycznych otrzymuje rekom-
binowang ludzka tyreotropine (rhTSH), aby czasowo zwiekszy¢ jodochwytnosé
tkanki nowotworowej. Przeprowadzone radykalnie leczenie chirurgiczne, uzu-
petnione terapia izotopowg pozwala na bardzo dobre rokowanie w leczeniu
DTC z przezywalnoscig 10-letnia 88-99% chorych [38]. Poza komdrkami DTC
ekspresje NIS wykazano w ponad 80% komodrek raka sutka [39, 40]. Stwarza
to mozliwosci stosowania radiojodu w diagnostyce oraz terapii tego tak cze-
stego nowotworu ztosliwego, jednak problemem moze by¢ mniejszy stopien
i krotszy okres akumulacji jodu w komérkach raka sutka w stosunku do DTC.
Obecnie brak jednak przekonujacych publikacji wskazujgcych mozliwosé wia-
czenia radiojodu do rutynowego postepowania onkologicznego u chorych na
raka sutka. Badania doswiadczalne wskazujg mozliwo$é przeniesienia genu
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NIS do komdrek nawet pierwotnie go pozbawionych, co rozszerza potencjalne
mozliwosci terapii celowanej na inne nowotwory [41-43].

Dane z badan epidemiologicznych wskazuja, ze populacje o wysokim spozy-
ciu jodu (Japonia), zwigzanym z dietg bogatg w rosliny pochodzenia morskiego,
wykazujg wyraznie nizszg zapadalnos$é na raka sutka [44]. Mozna wiec postulo-
wac, ze wysokie stezenie jodu w tkance sutka moze przeciwdziata¢ powstaniu
nowotworu. W pismiennictwie postuluje sie rdzne mechanizmy, miedzy innymi
silng aktywnos¢ antyoksydacyjng jodkdw [45] oraz interakcje z przemianami
estrogendw w sutku [46]. Podobne hipotezy, oparte na badaniach epidemio-
logicznych, dotyczg zwigzku spozycia jodu z zapadalnoscig na raka zotgdka [34,
47-49]. Pewne potencjalne znaczenie diagnostyczne moze mie¢ fakt utraty fi-
zjologicznej ekspresji NIS w nabtonku z metaplazjg jelitowa oraz komdrkach
raka zotgdka, ktéra moze poprzedzaé wystgpienie klasycznych zmian histopa-
tologicznych. Stwarza to perspektywe badan wykorzystania ekspresji NIS jako
markera wczesnej transformacji nowotworowe;j.

Podsumowanie

Stosunkowo mato rozpowszechniony w przyrodzie jod odgrywa bardzo istotng
role w fizjologii i patologii cztowieka. Niedostateczne spozycie tego pierwiastka
— stanowigce istotny problem w wielu krajach — generuje wiele probleméw
zdrowotnych i wymaga skoordynowanych dziatai profilaktycznych. Sztucznie
otrzymywane izotopy promieniotwdrcze jodu odgrywajg istotng role w diag-
nostyce i leczeniu nowotwordéw zréznicowanych tarczycy oraz stwarzajg poten-
cjalne mozliwosci szerszego zastosowania w onkologii.
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Agnieszka Desof

Rola socjologi w ksztattowaniu sie
bioetyki interdyscyplinarne

Abstract

Bioethics began as an interdisciplinary conversation that included a number of well-
known sociologists, such as Renée Fox and Robin Williams. Over the years, how-
ever, as the field developed and was institutionalized, it came to be dominated by
philosophers and forms of argumentation drawn from analytic philosophy. Sociolo-
gists, along with scholars from other disciplines, moved to the periphery, a move
that has impoverished bioethical debates. Despite marginalization, sociologists
have nonetheless made important individual contributions. Sociology has theoreti-
cal and methodological tools that can fruitfully deepen and expand the agenda of
bioethics. At the same time, there is the general lack of communication between
scholars who are working on bioethical questions from a sociological perspective.
For example, those who are located in medical schools and bioethics centers are
typically engage in ,sociology in bioethics”. Working within the dominant bioethi-
cal framework, they call attention to the importance of sensitivity to cultural and
social nuance in ethical reasoning and decision-making. Those outside of a medical
setting, by contrast, are often engaged in a ,,sociology of bioethics”, studying ethical
dilemmas in medicine through, and in effort to further, sociological understanding
of health, medicine, and the profession. The relationship between these two types
of scholars has been a little discussed. The article, then, aimed to press the question
of how sociology can effectively and institutionally contribute to the field of bioeth-
ics and bring different situated sociologist into conversation with one another.

Key words: bioethics, sociology, relationship, conflict

Prawdopodobnie stowo ,bioetyka” zostato po raz pierwszy uzyte przez ame-
rykanskiego naukowca zajmujgcego sie medycyng, Van Rensselaera Pottera
w latach 70. ubiegtego stulecia. Okreslit on bioetyke, jako ,nowa dyscypling,
ktéra faczy w sobie wiedze biologiczng z wiedzg o systemach ludzkich warto-

! Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego, Wydziat Zdrowia i Nauk Medycz-
nych.
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sci, ktéra przerzuci pomost miedzy naukami $cistymi i humanistycznymi, po-
moze humanistyce przetrwac oraz podtrzyma i wzbogaci cywilizowany swiat”
[1]. W istocie pluralizm widoczny wsréd oséb zajmujgcych sie bioetyka sktonit
filozofke Onore O’Neill do postawienia tezy, ze ,Bioetyka nie jest dyscypling
nauki [...]. Stata sie miejscem spotkan wielu dyscyplin, dyskurséw i organizacji
zainteresowanych zagadnieniami etycznymi, prawnymi i spotecznymi podno-
szonymi na skutek postepu w medycynie, nauce i biotechnologii” [2]. Niezalez-
nie od tego, jak $cista jest definicja stowa ,,dyscyplina”, mogtoby sie wydawad,
Ze poszukiwania sposobu zintegrowania wiedzy z réznych dziedzin, ktére ktadg
fundamenty pod bioetyke, ma wiele zalet. Wazne jest, by na nowo zrozumieé
sposoby, jakimi nauki biomedyczne i wartosci wzajemnie na siebie oddziatuja,
co wedtug stéw Pottera oznacza przerzucenie ,pomostu miedzy naukami $ci-
stymi i humanistycznymi” [3]. Wszystko to rodzi ciekawe pytanie, stanowigce
obecnie przedmiot badan socjologéw, na ktére bardzo ciezko znalez¢ zadowa-
lajgcy odpowiedz, mianowicie: dlaczego bioetyka zaczeta zastepowaé literatu-
re, prawo i religie jako zrédto zasad moralnych oraz instancja rozstrzygajaca?
[3] Tradycyjna bioetyka, wedtug ostatnich socjologicznych badan w dziedzinie
medycyny, szybko staje sie niewazna. Jak zaznaczono ponad trzydziesci piec
lat temu (za sprawg filozofow i teologdw), bioetyka jest zdominowana przez
obraz indywidualizmu i autonomii, a decyzje w jej kwestiach podejmowane s3
z wytgczeniem kontekstu socjologicznego. Ten model prezentuje lekarzy jako
zdolnych do kompleksowego rozwigzywania probleméw, bez brania pod uwage
wymogow swoich czaséw i niezaniepokojonych zagrozeniem postepowaniem
niezgodnie z etyka lekarska [4]. Wedle takiego scenariusza lekarze zmagali
sie z problemami sami, w ramach wtasnego sumienia. Etyka medyczna jako
dyscyplina filozoficzna doszta do gtosu najpierw jako ustanowienie pewnych
zasad, na podstawie ktorych mogta dziata¢ (np. zasada autonomii, nieszkodze-
nia, dobroczynnosci i sprawiedliwosci) [5], a w drugiej kolejnosci na zasadzie
dedukowania logicznego jak rozwigzywac dylematy bioetyczne, kierujac sie
tymi zasadami. Oczywiscie, kiedy prawnicy, etycy, i rodziny zaczeli uczestniczy¢
w procesie podejmowania decyzji w waznych kwestiach bioetycznych i stali sie,
jak to okresla David Rothman, strangers at the bedside [6] (,,obcymi przy 16z-
ku”), ten stary model stawat sie coraz mniej realistyczny, a indywidualne dyle-
maty znalazty sie w polu zainteresowania biopolityki [7].

Celem artykutu jest miedzy innymi préba odpowiedzi na pytanie, co socjo-
logia i filozofia moralnosci majg do zaoferowania, jesli chodzi o etyke w opie-
ce zdrowotnej. Debaty dotyczgce bioetyki i nauk spotecznych sktaniajg sie do
przyjecia zasady, ze obie dziedziny majg sobie co$ do zaoferowana, ale s3 takze
warunki, co do tego czy nacisk na kontekst i doswiadczenie umniejsza znacze-
nie etyki. D. Callahan wspominajac o etyce, ktéra ma zostaé etyka, nie socjolo-
gig czy medycyng, podsumowuje to stanowisko. Wart podkreslenia jest jednak
fakt, ze z dala od tej trudnej sytuacji jest oczywiste miejsce dla socjologii i nauk
spotecznych w ogdle w dziedzinie bioetyki, by wspomagaé metody i techniki
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empirycznej pracy [8]. Filozofowie mogg opierac swoje konsekwencjalistyczne
argumenty na zatozeniach badz twierdzeniach, ktére nie zostaty sprawdzone
empiryczniel. Jesli przestanki twierdzenia okazg sie fatszywe, wtedy caty argu-
ment ulega destabilizacji. Zussman zaznacza, ze jesli zadanie nauk spotecznych
nie ogranicza sie tylko do podejmowania badan empirycznych w zakresie etyki,
to mozna powiedzie¢, ze nauki te s3 czyms$ w rodzaju ,,mtodszego pomocni-
ka”. Zussman utrzymuje, wraz z Hoffmasterem, ze nauki spoteczne mogg zrobié
wiecej [10, 11]. Moga rzuci¢ $wiatto na sytuacje, w jaki sposob dylematy mo-
ralne sg postrzegane i konstruowane przez tych, ktérych one dotycza, oraz jak
poszczegdlne jednostki radzg sobie z tymi problemami. Hoffmaster pisze, ze
bioetyka jest skoncentrowana na argumentacji teoretycznej, nauki spoteczne
za$ zostaty na marginesie ,bioetycznego przedsiewziecia”. Bioetyka skupia sie
na normatywnych powinnosciach, a nauki spoteczne zainteresowane sg etyka
opisowq [12]. Argument Hoffmastera stanowi prawdziwy manifest dla obec-
nosci socjologii w bioetyce i zastuguje na gtebsze rozwazenie. W centrum tego
argumentu znajduje sie krytyka etyki stosowanej. Zamiast modelu etyki, ktéra
zaczyna od podstawowych zasad i prébuje zastosowac je do konkretnych przy-
padkéw, Hoffmaster sugeruje styl argumentacji etycznej, ktéry dziata od pod-
staw i jest oparty na Scistej wiedzy o konkretnej sytuacji spotecznej. Hoffmaster
przypisuje specjalne miejsce etnografii. GdybySmy potraktowali przedstawione
argumenty powaznie, etyka medyczna i bioetyka szczegdlnie statyby sie zupet-
nie innymi dziedzinami. Granice miedzy naukami spotecznymi i filozofig, mie-
dzy uzasadnianiem normatywnym i empirycznym, mogtyby zanika¢ [12].
Zwigzek socjologii i bioetyki, okreslany jest czesto jako nietatwy, cho¢ jed-
noczesnie ujawniajgcy sposoby krzyzowania sie tych dwdch dyscyplin z zaak-
centowaniem duzego wktadu socjologii dla rozwoju bioetyki, ksztattujgcej sie
z czasem jako dziedziny o charakterze interdyscyplinarnym. Socjologowie byli
raczej krytyczni w stosunku do tego, co sami okreslali mianem , bioetycznego
projektu”. Jednym z pionieréw w badaniach nad socjologiag medycyny byt Tal-
cott Parson, czerpiacy z tradycji Marxa, Durkheima i Webera. Uwazat medycy-
ne za istotny system socjalnej (spotecznej) kontroli. Dla Parsona choroba byta
pewnego rodzaju dewiacja, stanowigca zagrozenie dla spoteczeristwa, a insty-
tucje medyczne (gabinety lekarskie i szpitale) miaty za zadanie zrehabilitowac
tych, ktérzy ,,przekraczali normy zdrowotne” i na nowo zintegrowac ich ze spo-
teczeAstwem [13]. W latach 90. socjologiczne i historyczne badania ze szcze-
gélnym uwzglednieniem zagadnien bioetycznych rozpoczeli: David Rothman
zajmujacy sie historig medycyny, wyjasniajacy jak prawo i historia wptynety na
zmiane podejmowania decyzji na polu medycyny, a socjologowie przygladali sie

! Tezy filozoféw sg nietestowane empirycznie. Z punktu widzenia kanondw logiki i metodo-
logii oraz ze wzgledu na stopien spdjnosci z naukami empirycznymi, koncepcje filozoficzne
dzieli sie na mniej lub bardziej wiarygodne. W kwestiach akceptacji spotecznej, interesu
spotecznego itp. filozof czerpaé musi z wiedzy socjologéw, socjobiologédw czy psycholo-
gbw spotecznych, wiec niektére zagadnienia etyki nalezy badac interdyscyplinarnie [9].
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tej medycznej organizacji i obserwowali jak radzg sobie one z problemami na-
tury etycznej; Robert Zussman analizowat podejmowanie decyzji na oddziatach
intensywnej terapii, a Charles Bosk monitorowat kwestie zwigzane z genetyka
[14]. Chambliss z kolei zajmowat sie badaniem etyki pielegniarskiej, co pozwo-
lito mu zauwazyc¢, ze problemy etyczne nie s3 tylko pojawiajgcymi sie od czasu
do czasu dyskretnymi problemami miedzy pacjentem, rodzing a lekarzem. Ra-
czej sg w sposdb przewidywalny wynikami socjalnej organizacji [15]. W 2002
roku John Evans zmienit podejscie do socjologicznych studiéw nad bioetyka,
w profesje. W ksigzce Playing God, bada role bioetykdéw w publicznej debacie
nad rozwojem inzynierii genetycznej. Oskarzat bioetykéw o dziatanie wspélnie
z naukowcami o zawezanie debaty z teologicznej skupiajgcej sie na problema-
tyce Smierci cztowieka, do sekularnej debaty skoncentrowanej na wtasciwych
technikach i znaczeniach. Zamiast pytaé, czy inzynieria genetyczna pogwaftca
prawa natury ludzkiej (stworzenia), czesto stawia sie pytania, jak ta technika
moze sie swobodnie rozwija¢ bez tamania zasad autonomii, dobroczynnosci
i sprawiedliwosci [16]. Bosk wyjasnia, ze porazka socjologii bioetyki wcale nie
oznacza, ze socjologowie nie uczestniczg w pracach na polu bioetyki, ale zasto-
sowanie narzedzi socjologicznych do rozwigzywania bioetycznych problemdéw
nie zawsze oznacza uprawianie socjologii [17]. Renée Fox pod koniec swoich
badan takze stata sie bardziej sceptyczna, jesli chodzi o motywy kierujgce po-
stepowaniem lekarzy i obecnosci bioetyki w medycynie w ogdle [18].
Niedtugo po wyksztatceniu sie socjologii medycyny, Robert Straus zapo-
czatkowat rozréznienie miedzy socjologiq medycyny a socjologiq w medycynie
[19]. Socjologia medycyny w odréznieniu od socjologii w medycynie, przyjmuje
bardziej funkcjonalne podejscie i wymaga organizacji, struktur i praktyke me-
dyczna, jako przedmiot badania. Socjologia medycyny jest bardziej krytycznym
podejsciem, uznajagcym dominacje medycyny, jako instrumentu socjalnej kon-
troli. To rozrdznienie sprzed po6t wieku nadal zachowuje waznos$é, kontynuujac
nie tylko analize dziedziny socjologii medycznej, ale wykazuje sie wyjatkowa
zdolnoscig, jesli chodzi o charakterystyke réznych socjologicznych podejs¢ bio-
etycznych. Socjolodzy wspdtpracujg z bioetykami, uzyczajgc swoich umiejet-
nosci bioetyce i dyscypliny socjologii generalnie, jako pomoc w rozwigzywaniu
dylematéw. Przez lata rozwoju i instytucjonalizacji tej dziedziny, stata sie ona
coraz bardziej zdominowana przez filozoféw i formy argumentacji naszkicowa-
nej przez filozofie analityczng. Wptyw socjologii a takze wielu innych dziedzin
nie byt wskazywany, jako kluczowy dla rozwoju i analizowania probleméw bioe-
tycznych, co spowodowato znaczne zubozenie tej nowo powstajgcej dyscypliny
akademickiej. Celem jest tutaj wskazanie, ze mimo marginalizowania socjologii
jej przedstawiciele mieli wazny wptyw na rozwaéj bioetyki. Warto bedzie sie za-
stanowié nad faktem, ze socjologia posiada teoretyczne i metodologiczne na-
rzedzia, ktére mogg by¢ efektywne w pogtebianiu i rozwijaniu dziedziny bioe-
tyki. Warte bedzie takze wskazanie na brak porozumienia miedzy naukowcami
pracujacymi nad bioetycznymi dylematami z socjologicznej perspektywy. Mo-
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zemy mowic o ,,socjologii w bioetyce”, gdzie socjolodzy uzywajg catego zaple-
cza socjologicznego, aby poméc bioetyce w rozwigzaniu problemow, z jakimi
sie mierzy. Tutaj socjologia probuje znalez¢ odpowiedzi na wiele pytan zadawa-
nych przez bioetyke. W jaki sposdb kultura staje na drodze do komunikacji mie-
dzy etykami, lekarzami i pacjentami? Jakie jest zdanie opinii publicznej w wielu
kontrowersyjnych kwestiach, jak choéby testy genetyczne? Czy podpisujgc Swia-
doma zgode na wykonanie badan pacjent jest naprawde dobrze poinformowa-
ny? Z drugiej strony ,,socjolodzy bioetyki” zauwazajg potrzebe rozwoju bioety-
ki, jako szansy dla uzyskania odpowiedzi na pewne socjologiczne pytania, aby
poprawic zrozumienie dziatania organizacji, roli, jaka spetniajg, wartosci, jakimi
sie kierujg i miejsca nauk biomedycznych w spoteczenstwie. Tak jak ,socjologia
w bioetyce” uzycza swoich narzedzi dla projektu bioetycznego, tak ,socjologia
bioetyki” dziata niezaleznie, niejako na zewnatrz bioetyki [20]. W ostatnich la-
tach XX wieku europejskie i amerykariskie media podjety sie transmitowania
debat toczgcych sie nad zagadnieniami aborcji, eutanazji, macierzyistwa za-
stepczego czy inzynierii genetycznej. Od momentu pojawienia sie debat kon-
centrujgcych sie wokot kwestii etycznych, wybitni przedstawiciele tej dziedziny
zabierali gtos w dyskusji. Jednakze gtos socjologii i innych nauk spotecznych
byt rzadko styszalny w tych debatach. Rodzi to pytanie, dlaczego tak sie stato
[21]. Niektorzy autorzy zasugerowali, ze nauki spoteczne nie interesowaty sie
kwestiami etyki, czy etyki medyczne i bioetyki szczegdlnie. Jakkolwiek moze nie
ma sie tu jeszcze do czynienia z ,,socjologig etyki”, to bez watpienia istnieje sze-
rokie spektrum teoretycznych i empirycznych poczynan socjologii w dziedzinie
etyki. Wydaje sie, ze gtosy etykdw i prawnikéw zagtuszyty w znacznej mierze
nauki spoteczne, ktére nie sg obecne w debacie publicznej, a w konsekwencji
majg maty wptyw na arenie decyzyjnej. Znaczna czes$¢ autorédw przyczynia sie
jednak do tego, by gtos socjologii byt lepiej styszalny. Nie chodzi tutaj o zbu-
dowanie jakiegos$ socjologicznego imperializmu, ale raczej o dialog z innymi
dyscyplinami [22]. Pojawia sie takze opinia, ze nauki spoteczne nie sg powigza-
ne z badaniami w zakresie dylematéw moralnych. Prawdopodobnie wiekszos¢é
etykow takze nie tgczy nauk spotecznych z etyka, inaczej niz w przypadku nieco
bardziej arbitralnego rozrdéznienia miedzy etyka normatywna i opisowa. Nel-
son kwestionuje domniemanie o istnieniu linearnego zwigzku miedzy etykami
i socjologami. Zamiast tego proponuje interaktywny model wspoétdziatania tych
dwdch dziedzin. Wedtug niego nauki spoteczne majg do zaoferowania o wiele
wiecej niz tylko fakty. Nauki spoteczne widzg kwestie etyczne przede wszystkim
jako kwestie spoteczne i z tej perspektywy moga przyczynic sie nie tylko do zro-
zumienia kwestii etycznych, ale takze do zrozumienia socjologicznego procesu,
dzieki ktéoremu te dylematy stajg sie problemami etycznymi [23]. To sugestia,
by spojrze¢ na potencjalne korzysci wspétpracy etykow i socjologéw. Lepsze
zrozumienie wzajemnych perspektyw w tej samej sprawie mogtoby przyniesc¢
obopdlne korzysci.
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Kluczowym tematem w dyskursie naukowym ostatnich lat jest cielesnos¢
[24]. Cielesnosc to niezwykle istotny sktadnik ludzkiej tozsamosci. Cztowiek bu-
duje poczucie siebie od najwczesniejszych lat wiasnie w oparciu o czucie i ob-
serwowanie swojego ciata oraz to, w jaki sposdb reaguja na nie inni. Dlatego
tez, jak zauwaza Bryan S. Turner [25, 26], ciato to pewnego rodzaju mozliwosé,
ktéra pod wptywem kultury nabiera ksztattu, a nastepnie wyraza sie jg i realizu-
je podczas ludzkich interakcji [27]. Zainteresowanie ciatem wydaje sie rowniez
$cisle powigzane z rozwojem wspdtczesnej medycyny i powiekszeniem sie moz-
liwosci ksztattowania ciata, a takze niesienia mu pomocy. Nieustannie styszy
sie 0 kolejnych mozliwosciach, ktdre sie wytaniajg na polu nauk medycznych
— bulwersujgcych i zdumiewajgcych na poczatku, potem przemieniajgcych sie
w oczywistos¢. Dzi$ juz nie wzbudzajg wiekszych kontrowersji zaptodnienie in
vitro czy przeszczep serca, by¢ moze za jakis czas podobne reakcje wywotu-
ja kwestie klonowania czy modyfikacji genetycznych. Turner argumentuje, ze
adekwatna socjologia medycyny zalezy w duzej mierze od stworzenia spdjnej
socjologii ciata cztowieka [28]. To zainteresowanie socjologig ciata cztowieka
rozwineto sie w latach 90. ubiegtego stulecia i zostato przeanalizowane mie-
dzy innymi przez Arthura Franka [29]. A tematem tym zajmowat sie m.in. Chris
Shilling [30], analizujgcy kwestie ciata i teorii socjologicznej i odwotujacy sie
czesto do prac Anthony’ego Giddensa, szczegdlnie tych dotyczacych zagadnie-
nia ,,pdznej nowoczesnosci” i tozsamosci [31, 32]. Jak pisze Giddens, ,ciato,
jak tozsamos¢, przestato by¢ raz na zawsze dane — jako okredlony byt fizjolo-
giczny — a jest mocno wplecione w refleksyjnos¢ nowoczesnosci. [...] Podobnie
jak swiadomos¢, staje sie miejscem interakcji, uzyskiwania i przejmowania kon-
troli, w ktédrym spotykajg sie refleksyjnie organizowane procesy i systematycz-
nie uporzadkowana wiedza specjalistyczna. [...] Niegdys siedziba duszy, potem
Zzrédto mrocznych wszetecznych potrzeb, ciato okazuje sie plastycznym mate-
riatem, ktory daje sie doskonale ksztattowaé wptywom wysoko rozwinietej no-
woczesnosci” [32].

Podsumowujac, filozoficzne i socjologiczne podejscie do bioetyki moze
znacznie poszerzy¢ perspektywe bioetyki przez zestawienie dylematéw i prob-
lemoéw w ich historycznym, spotecznym, kulturowym i politycznym kontekscie.
Wspdlnie moga zaprezentowac gtos tych, ktdérzy nie posiadajg fachowej wiedzy,
badz nie majg wystarczajacej wtadzy, jak rowniez pokazac, jak problemy natu-
ry etycznej prezentowane sg przez naukowcow i politykdow. Te dwa podejscia
moga sie z powodzeniem uzupetniaé, zadajac rozne pytania i postugujac sie od-
miennymi metodami. Socjologowie pozostang ostrozni jesli chodzi o stanowi-
sko powinnosciowe i bedg bardziej zainteresowani konkretnymi przypadkami,
a raczej sceptyczni wobec oficjalnych procedur i polityki. Filozofowie natomiast
nie beda w stanie sie oprzeé upraszczaniu pewnych dylematéw, wykrystalizo-
waniu waznych kwestii i poddaniu ich osgdowi etycznemu [33].
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Towarzyszace cukrzycy stany chorobowe
a sytuacja chorych na cukrzyce

Abstract

The work shows situation of diabetic patients taking into account differences de-
termined by the presence of diabetes-accompanying diseases on the level of the
Primary Health Care.

The research had been carried out in 61 randomly chosen national basic health
service units. Research materials have been obtained from 1366 families and 1986
patients with diabetes aged above 16 years, registered on the list of the local GP.
Most diabetic patients (88.5%) required additional treatment due to the pres-
ence of diabetes- accompanying diseases. Most frequently lack of accompany-
ing diseases was observed among patients with normal body mass (p = 0.00000),
standard blood pressure (p =0.00000), total cholesterol (p =0.00000), triglyc-
erides (p = 0.04349) and creatinine levels (p = 0.00241) which are closest to the
normal ones, and also among the patients with the lack of deficiencies in somatic
(p =0.00000) and psychoemotional (p = 0,00000) life, with the expected behav-
iours as far as self-control (p = 0.00004), self-observation (p = 0.02568) and taking
care of body hygiene are concerned (p = 0.00001), and also with a more favourable
socio-living (p = 0.00000) and family situation (p = 0.00001) and with a lower de-
mand for professional care (p = 0.00001). Together with the increase of the number
of diabetes-accompanying diseases deficiency in the scope of fitness (p = 0.00001),
independence (p = 0.00001), and social functioning (p = 0.00001) increases.
Conclusions. The diabetes-accompanying diseases differentiate the situation of pa-
tients in a significant manner and determine the level of need for professional care
on the level of the Primary Health Care.

Key words: Primary Health Care, diabetes, additional diseases
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Wstep

W populacji oséb z cukrzycy czesto stwierdza sie wystepowanie wielu dodat-
kowych choréb. Chorzy, poza tym, ze majg liczne powiktania cukrzycy, czesto
takze wymagajg leczenia z powodu: nadcisnienia tetniczego, hiperlipidemii,
miazdzycy oraz choroby wiericowej [1]. Wiele choréb wspétistniejgcych w spo-
sob szczegdlny stwierdza sie wéréd pacjentdw w starszym wieku [2]. W pracy
przedstawiono sytuacje chorych na cukrzyce z uwzglednieniem réznic determi-
nowanych obecnoscig towarzyszgcych cukrzycy standw chorobowych.

Materiat | metody
Badania dla celdw pracy przeprowadzono w ramach kierowanego przez au-
torke projektu KBN (nr 6P05D02320), wsrdd 1986 pacjentéw i 1366 rodzin
z losowo wybranych 61 zaktadéw podstawowe]j opieki zdrowotnej w kraju.
Przedmiotem badan byli pacjenci z cukrzycg w wieku powyzej 16 roku zycia,
zamieszkujgcy w rejonie pracy pielegniarki srodowiskowej/rodzinnej i zareje-
strowani na liscie lekarza rodzinnego. Najmtodszy pacjent miat 17, a najstar-
szy 96 lat. Wsrdd badanej populacji zdecydowang wiekszo$é stanowity kobiety
(63,4%), osoby w wieku powyzej 65 roku zycia (59%), pacjenci zamieszkujgcy
w $rodowisku miejskim (57,7%). Najliczniejszg grupe wsrdd badanych chorych
stanowity osoby utrzymujace sie z emerytury (49,5%). Zdecydowana wiekszo$¢
chorych przyjmowata tylko leki doustne (56,8), co pigty badany przyjmowat tyl-
ko insuline 20%, prawie co piaty insuline i leki doustne (18,5%), natomiast tylko
na diecie byto 4,7% chorych. Z analizy dokumentacji medycznej wynika, ze cuk-
rzyce typu 1 ustalono u 11,6% chorych, typu 2 u 51,4%, a w stosunku do 32,9%
pacjentéw wdrozono leczenie nie okreélajac typu cukrzycy. Zadnych informacji
na temat typu cukrzycy nie uzyskano w stosunku do 4% chorych. Zdecydowana
wiekszos¢ pacjentdow charakteryzowata sie wyksztatceniem podstawowym lub
niepetnym podstawowym (56,2%). Wyksztatcenie zasadnicze zawodowe posia-
dato 15,1% chorych, srednie u 23,8%, a wyzsze 4% badanych.
Badania dla celéw pracy przeprowadzono na podstawie:
¢ ukierunkowanego wywiadu pielegniarskiego, drogg ktérego uzyskano od
pacjentéw informacje na temat: miejsca zamieszkania, stanu cywilnego,
Zrédta utrzymania, wyksztatcenia, dolegliwosci w sferze zdrowia psychoso-
matycznego, funkcjonowania spotecznego, znajomosci wskaznikéw zdrowia
istotnych w leczeniu cukrzycy, poziomu wiedzy o chorobie, udziatu w lecze-
niu, zachowan zdrowotnych wymaganych w leczeniu cukrzycy, wydolnosci
opiekuniczo-pielegnacyjnej rodziny, sytuacji socjalno-bytowej, oczekiwan;
¢ relatywnej oceny sprawnosci i samodzielnosci pacjentéw;
¢ anonimowej ankiety przeprowadzonej wsrdd pacjentdw, pozwalajgcej na
uzyskanie informacji na temat: dostepnosci ustug medycznych (lekarza ro-
dzinnego, pielegniarki rodzinnej, specjalisty, okulisty, stomatologa, labo-
ratorium), satysfakcji z opieki, zycia, efektéow leczenia, udziatu w leczeniu,
zyciu spotecznym (rodziny, matzenskim, zawodowym, towarzyskim);
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e anonimowej ankiety przeprowadzonej wsrdd rodzin/opiekundw, pozwala-
jacej na uzyskanie informacji na temat: probleméw w opiece, poziomu wie-
dzy o chorobie, obcigzenia opieka, oczekiwan i satysfakcji z opieki.

W badaniu analizowano informacje zamieszczone przez lekarza rodzinne-
go (podstawowej opieki zdrowotnej) w dokumentacji pacjenta na temat: wie-
ku, ptci chorego, rodzaju (typu) cukrzycy, czasu trwania choroby, prowadzonej
przez pacjentéw samokontroli, metod leczenia, choréb towarzyszacych cukrzy-
cy wymagajacych leczenia, wynikéw badan istotnych w procesie kontroli jakosci
leczenia cukrzycy. Analize czestosciowg wykonano przy uzyciu testu niezalez-
nosci chi-kwadrat. Zalezno$¢ pomiedzy cechami porzagdkowymi badano takze
przy pomocy rangowych wspdtczynnikéw korelacji Spearmana. Istotnosc tych
wspotczynnikéw weryfikowano przy pomocy odpowiedniego testu t-Studenta.
Wszystkie testowane hipotezy weryfikowano na poziomie istotnosci a = 0,05.
Obliczono doktadne wartosci poziomu istotnosci ,,p”.

Wyniki

Ze wzgledu na obecnos¢ chordb towarzyszgcych cukrzycy koniecznosé leczenia
dodatkowego ustalono wsréd 88,5% chorych. Osoby chore na cukrzyce wyma-
gaja takze leczenia z powodu nadcisnienia tetniczego (71%), choroby niedo-
krwiennej serca (42,8%), miazdzycy (40,1%), dyslipidemii (25,3%), neuropatii
(18%), nefropatii (7,4%), niewydolnosci serca (5%) oraz innych chordb (choro-
ba reumatyczna, choroby ptuc i uktadu oddechowego, choroby psychiczne, no-
wotworowe, tarczycy, oczu, naczyhn obwodowych, uktadu moczowo-ptciowego,
pokarmowego, nerwowego) (20%).

Najczesciej chorzy wymagajg leczenia z powodu 1-2 choréb dodatkowych
(43,3%). Leczenia z powodu obecnosci 3—-4 choréb wymagat prawie co trzeci
badany (31,6%), a wymég leczenia ze wzgledu na wystepowanie 5 i wiecej cho-
réb towarzyszacych ustalono u 13,6% chorych. Tylko u 11,5% pacjentéw twier-
dzono brak choréb towarzyszacych cukrzycy wymagajacych leczenia. Analiza
statystyczna wykazata, ze w przeciwienstwie do osdb, u ktérych stwierdzono
wymog leczenia z powodu towarzyszacych cukrzycy choréb, brak choréb do-
datowych najczesciej ustalono u chorych charakteryzujacych sie najblizszymi
normie: masg ciata (p = 0,00000), cisnieniem tetniczym krwi (p = 0,00000), ste-
zeniem cholesterolu catkowitego (p = 0,00000), tréjglicerydéw (p = 0,04349),
kreatyniny (p =0,00242). Wsréd tej grupy chorych takze najczesciej stwierdzono
petng sprawnos¢ (p = 0,00000). Na uwage zastuguje fakt, ze wsrdd pacjentow
wymagajacych leczenia z powodu 1-2 dodatkowych chordb nie stwierdzono
obecnosci biatkomoczu (p = 0,00035), w poréwnaniu do oséb wymagajgcych
leczenia z powodu 3 i wiecej chordb oraz tych, ktére leczenia dodatkowego nie
wymagajg. W przeciwienstwie do pacjentéw, u ktorych nie wykazano obecno-
$ci chordb dodatkowych oraz tych, ktérzy leczeni sg z powodu 1-2 choréb, oso-
by wymagajace leczenia z powodu 3 i wiecej standw chorobowych najczesciej
charakteryzujg sie deficytem w zakresie samodzielnosci (p = 0,00000), troski
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o higiene catego ciata (p = 0,00001) oraz zgtaszajg dolegliwosci w sferze zdro-
wia somatycznego (p = 0,00000) i psychoemocjonalnego (p = 0,00000).
Oczekiwanymi zachowanami w zakresie samokontroli (p = 0,00004), samo-
obserwacji (p = 0,02568), a takze troski o higiene catego ciata (p = 0,00001) naj-
czesciej charakteryzowali sie chorzy, u ktérych dokumentacja lekarza rodzinne-
go wskazywata na brak choréb dodatkowych wymagajacych leczenia. Badania
wykazaty, ze wraz ze wzrostem liczby choréb wymagajgcych leczenia, wzrasta
deficyt udziatu pacjentéw w réznych formach zycia spotecznego, ze wzgledu na
pojawiajgce sie trudnosci i ograniczenia. Wsrdd oséb, u ktérych stwierdzono
choroby dodatkowe, czesciej ustalono istnienie trudnosci w funkcjonowaniu
W 2yciu spotecznym (rodziny, matzenskim, zawodowym, towarzyskim, organi-
zacjach spotecznych), (p = 0,00000). W przeciwienstwie do chorych wymaga-
jacych leczenia z powodu 3 i wiecej chordb, osoby u ktérych stwierdzono brak
lub 1-2 choroby dodatkowe, czesciej funkcjonowaty w korzystniejszej sytuacji
socjalno-bytowej (p = 0,00000). Respektowanie zalecerh wymaganych w lecze-
niu cukrzycy najczesciej jednak przysparza bardzo licznych trudnosci pacjen-
tom, u ktdrych nie stwierdzono choréb dodatkowych (p = 0,00005).
Najkorzystniejszy poziom diagnostyki wynikajacy z przeprowadzenia wielu
(8-11 rodzajéw) badan istotnych w procesie kontroli jakoSci leczenia cukrzycy
ustalono wsrdd chorych wymagajacych leczenia z powodu 5 i wiecej standw
chorobowych (p = 0,00000), natomiast najmniej wymaganych badan (1-4 ba-
dania) stwierdzono wsréd osdb, ktérych dokumentacja wskazywata na brak lub
1-2 choroby dodatkowe.
Zadowolenie z udzialu w zyciu rodziny (p=0,00239), towarzyskim
(p =0,00013), zawodowym (p = 0,00039), najczesciej deklarujg chorzy, ktorzy
nie wymagaja leczenia lub sg leczeni z powodu 1-2 dodatkowych choréb, w po-
rownaniu do oséb z 3 i wiecej chorobami dodatkowymi. Ze swojego zycia zado-
woleni sg jednak najczesciej tylko chorzy, u ktérych ustalono wymég leczenia
z powodu 1-2 choréb (p = 0,00039). Pacjenci, ktérzy nie wymagaja leczenia lub
sq leczeni z powodu 1-2 dodatkowych chordéb, czesciej wyrazajg oczekiwania
w zakresie edukacji (p = 0,03220), uwazaja, ze opieka nad chorym na cukrzyce
jest wystarczajaca i nie majg zadnych oczekiwan pod katem poprawy jej jako-
$ci, w poréwnaniu do oséb wymagajacych leczenia z powodu 3 i wiecej choréb,
w opinii ktérych choé opieka jest bardzo dobra, to jednak wyrazajg oczekiwania
w zakresie jej poprawy, lecz nie zgtaszajg oczekiwan w zakresie opieki realizo-
wanej przez lekarza rodzinnego (p = 0,01195) i nie oczekujg edukacji.
Oczekiwania w zakresie opiekilekarza rodzinnego najczesciej wyrazajg osoby
leczone z powodu 1-2 choréb dodatkowych, w przeciwienstwie do pozostatych
grup pacjentéw (p = 0,01195). Wsrdd chorych, ktérzy nie wymagaja leczenia
oraz leczonych z powodu 1-2 dodatkowych chordéb, najczesciej ustalono mniej-
sze, umiarkowane zapotrzebowanie na profesjonalng opieke (p=0,00000), pet-
ng wydolnos¢ opiekuriczo-pielegnacyjng rodziny (p = 0,00000), korzystniejszy,
umiarkowany poziom wiedzy rodziny o chorobie (p = 0,00104, tabela 1), a takze
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brak obcigzenia rodziny opiekg nad chorym (p = 0,01098, tabela 1), w przeci-
wienstwie do pacjentéw wymagajacych leczenia z powodu 3 i wiecej choréb.

Tabela 1. Choroby dodatkowe wsréd oséb chorych na cukrzyce a poziom wie-
dzy o chorobie (przygotowanie do opieki) i obcigzenie opieka ich rodzin

Choroby dodatkowe wymagajgce leczenia:
Badana cecha brak 1-2 3-4 5 i wiecej
ogotem N =150 N=600 |N=415 |N=201

11% 439% [30,4% [14,7%
Przygotowanie rodziny do opieki: | Chi*2 Pearsona: 22,3669, df = 6, p = 0,00104
umiarkowane (>13-20pkt.) 20,8% 52,1% 14,6% 12,5%
minimalne (>6—13 pkt.) 13,7% 41,7% |28,7% |15,9%
brak (6-0 pkt.) 8,1% 452% [32,8% [13,9%
Poziom obcigzenia rodziny opieka: | Chi*2 Pearsona: 21,4029, df =9, p = 0,01098
brak (0 pkt.) 12,4% 49,4% [23,6% |14,7%
niskie (1-4 pkt.) 11,7% 44,4% [30,6% |13,3%
umiarkowane (5-9 pkt.) 8,3% 39,3% [36,3% |16,2%
wysokie (1013 pkt.) 10,0% 34,4% |35,6% |20,0%
Dyskusja

Przeprowadzone badania potwierdzity teze o tym, ze w populacji oséb z cuk-
rzycy czesciej niz w populacji ogdlnej, stwierdza sie wystepowanie dodatko-
wych choréb, zdecydowana bowiem wiekszo$¢ pacjentéw, poza cukrzycg wy-
maga dodatkowego leczenia. Wyniki badann wtasnych potwierdzajg tendencje
do czestszego wystepowania nadcisnienia tetniczego wsrdd chorych z cukrzyca
niz w populacji ogdlnej [3]. Odsetek pacjentéw leczonych z powodu nadcis-
nienia tetniczego (71%) jest dwukrotnie wiekszy od wskazanego dla populacji
dorostych oséb w Polsce [4]. Analiza statystyczna wykazata, ze wystepowanie
wsréd badanych oséb dodatkowych choréb wymagajacych leczenia byto zréz-
nicowane w zaleznosci od: poziomu diagnostyki, wielkosci cisnienia tetniczego
krwi, wskaznika BMI, WHR, stezenia cholesterolu catkowitego, tréjglicerydéw,
kreatyniny, biatkomoczu, sytuacji socjalno-bytowej, sprawnosci, samodzielno-
$ci, dolegliwosci w sferze zdrowia somatycznego i psychoemocjonalnego, wy-
dolnosci opiekunczo-pielegnacyjnej rodziny, przygotowania rodziny do opieki,
obcigzenia rodziny opieka, trudnosci pacjentow w respektowaniu zalecen, za-
chowania pacjentéw w zakresie samokontroli, samoobserwacji, troski o higie-
ne ciata, funkcjonowania spotecznego i satysfakcji pacjentéw z zycia, udziatu
w 2yciu rodziny, towarzyskim, zawodowym, oczekiwan w zakresie edukacji,
opieki lekarza rodzinnego, opinii odnosnie jakosci opieki nad chorym na cuk-
rzyce, poziomu zapotrzebowania na profesjonalng opieke. Cho¢ w corocznej
analizie stanu zdrowia chorego zaleca sie uwzglednia¢ badania, wsérdd ktérych
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wymienia sie takie jak: masa ciata, cisnienie tetnicze krwi, stezenie glukozy na
czczo, profil lipidowy, hemoglobina glikowana, badanie ogélne moczu, bada-
nie moczu w kierunku mikroalbuminurii, gdy w badaniu ogdélnym moczu nie
stwierdza sie biatka, przeprowadzone badania wykazaty deficyt wymaganych
w procesie corocznej kontroli badan i konieczno$é uwzglednienia w opiece
ustalonych standardéw [5]. Mniejsza liczba towarzyszacych cukrzycy choréb
wsrdd chorych, w stosunku do ktérych przeprowadzono mniejszg ilos¢ badan
diagnostycznych, potwierdza opinie o niewystarczajgcym poziomie diagno-
styki pozwalajgcym na wczesne wykrycie ryzyka powikfan oraz ograniczonej
dostepnosci do ustug medycznych [6]. Majac na uwadze to, ze uproszczona
opieka nad chorym z cukrzycag prowadzi do zwiekszenia kosztow spotecznych,
psychicznych i finansowych [7], a w badaniach wtfasnych sprzyja obcigzeniu
rodziny opieka i generuje wysokie oraz bardzo wysokie zapotrzebowanie na
profesjonalng opieke, zasadne jest zwiekszenie dostepu do badan diagnostycz-
nych zalecanych w ramach corocznej oceny stanu chorego na poziomie Pod-
stawowej Opieki Zdrowotnej (POZ). Zwiekszenie dostepnosci ustug dla chorych
na cukrzyce w POZ wymaga jednak wyodrebnienia srodkéw umozliwiajgcych
finansowanie, w ramach ubezpieczenia, badan kontrolnych zawartych w pa-
kiecie Swiadczen ustawowo gwarantowanych. Wsrdd osdb z chorobami towa-
rzyszacymi, odbiegajgce od zalecanych w leczeniu cukrzycy, cisnienie tetnicze
krwi, cholesterol catkowity, tréjglicerydy, masa ciata, stezenie kreatyniny oraz
zwiekszone ryzyko zaburzed metabolicznych, potwierdzajg zwigzek wynikéw
badan z ryzykiem powiktan cukrzycy i mogg byé wyrazem braku satysfakcjo-
nujacej jakosci leczenia cukrzycy [8]. Wyrazem trudnos$ci w uzyskaniu celéw
leczenia cukrzycy [9] s takze zgtaszane przez pacjentdw dolegliwosci w sferze
zdrowia somatycznego i psychoemocjonalnego. Obecnos¢ choréb towarzysza-
cych cukrzycy, czesciej wsrdd chorych, ktérzy zgtaszajg dolegliwosci, Swiadczy
0 niewystarczajacej skutecznosci prowadzonego leczenia i ryzyku rozwoju po-
wikfan cukrzycy. Deficyt sprawnosci i samodzielnosci oraz satysfakcji z funkcjo-
nowania spotecznego, czesciej wsrdd chorych, u ktérych stwierdzono obecnosc
dodatkowych choréb, potwierdza negatywny wptyw cukrzycy na zdrowie, kto-
rego wyrazem jest wystepowanie dysfunkcji narzadoéw i ograniczen w zakresie
funkcjonowania i aktywnosci zyciowej pacjentéw [6]. Niekorzystna sytuacja so-
cjalno-bytowa, czestsza wsrdd pacjentédw z obecnymi chorobami dodatkowy-
mi, swiadczy o réznicowaniu stanu zdrowia, negatywnym wptywie choroby na
sytuacje socjalno-bytowga 0sdéb z cukrzycg oraz gorszej trosce o zdrowie, moze
byc¢ takze wyrazem braku rodziny, ograniczonej zdolnosci rodziny do wspoma-
gania chorego lub niewystarczajacej z jej strony pomocy [9]. Ustalone najczes-
ciej wérdéd chorych, u ktérych nie stwierdzono choréb towarzyszacych cukrzy-
cy, bardzo liczne trudnosci w respektowaniu wymaganych w leczeniu cukrzycy
zalecen potwierdzajg obserwacje autoréw wskazujgce na to, ze stosowanie tak
wielu wymaganych w leczeniu cukrzycy zalecen, w praktyce spotyka sie z wy-
stepowaniem licznych utrudnien [10]. Zwigzek miedzy wystepowaniem choréb
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dodatkowych a doswiadczaniem przez pacjentdw trudnosci w respektowaniu
zalecen powoduje, ze czynnik ten nalezy uwzgledni¢ w procesie wspomaga-
nia chorych na cukrzyce i utrzymania ich udziatu w leczeniu cukrzycy. Czestsze
wystepowanie choréb dodatkowych wsréd chorych, funkcjonujgcych w rodzi-
nach charakteryzujgcych sie niekorzystnym poziomem wiedzy o chorobie (mi-
nimalny lub brak), potwierdza teze o znaczeniu edukacji w leczeniu cukrzycy
i zasadnosci obejmowania nig takze rodzin i opiekunéw pacjentéw chorych na
cukrzyce [11]. Badania wykazaty, ze osoby funkcjonujgce w rodzinie, ktérej po-
ziom wiedzy o chorobie uznano za korzystniejszy (umiarkowany), czesciej nie
wymagaja leczenia z powodu choréb dodatkowych. Obecnos¢ choréb dodat-
kowych czesciej wsrdd chorych, ktérych rodziny charakteryzuje deficyt w za-
kresie wydolnosci opiekunczo-pielegnacyjnej $wiadczy o braku odpowiedniego
wsparcia ze strony rodziny, moze by¢ takze wyrazem obecnosci w rodzinie oséb
z cukrzycy wielu barier, ktére sprzyjajg wystepowaniu wsrédd tej grupy chorych
zwiekszonego ryzyka powiktan i choréb dodatkowych [12]. Korzystniejsza sy-
tuacja zdrowotna, ktérej wyrazem jest brak choréb dodatkowych, czesciej
wsrdd pacjentéw, ktdrych rodzine charakteryzuje petna zdolnos¢ do wspoma-
gania chorego na cukrzyce, swiadczy tym, ze rodzina jest srodowiskiem, ktére-
go wsparcie stanowi czynnik nie tylko prognozujacy stosowanie wymaganych
w leczeniu cukrzycy zalecen [13], ale takze uzyskanie przez pacjentéw lepszego
stanu zdrowia, ktérego wyrazem jest brak choréb dodatkowych. Wyrazem ob-
cigzenia, jakie stanowi cukrzyca dla rodzin wspierajgcych osoby chore, jest ros-
nace obcigzenie rodziny opieka, czesciej wsrdd chorych z 3 i wiecej chorobami
dodatkowymi. Brak oczekiwan w zakresie edukacji i opieki lekarza rodzinnego,
czesciej chorych ktorzy leczeni sg z powodu 3 i wiecej standw chorobowych,
moze byé w badanej populacji wyrazem utraty przez pacjentéw wiary w siebie
i swoje mozliwosci [14]. Czesciej deklarowane przez chorych z 3 i wiecej cho-
robami dodatkowymi oczekiwania, dotyczace poprawy jakosci opieki nad cho-
rym na cukrzyce na poziomie POZ, potwierdzajg konieczno$¢ jej optymalizacji.
Pozytywny wptyw wydolnosci opiekuriczo-pielegnacyjnej rodziny, jej poziomu
przygotowania do opieki, na sytuacje zdrowotng oséb chorych na cukrzyce na
poziomie POZ, determinuje konieczno$¢ uwzglednienia, przez zespét sSrodowi-
skowy, udziatu rodziny w procesie optymalizacji stanu zdrowia tej grupy cho-
rych. Badania wykazaty, ze zmniejszenie zapadalnosci chorych na cukrzyce na
choroby dodatkowe wymaga wieloczynnikowej interwencji, zorientowanej na
kontrole i dazenie do optymalizacji masy ciata, cisnienia tetniczego krwi, chole-
sterolu catkowitego, tréjgliceryddéw, kreatyniny a takze ograniczenia biatkomo-
czu/mikroalbuminurii.

Szczegdlnej troski ze strony organizatordw i realizatoréw opieki wymagaja
pacjenci niesprawni, niesamodzielni, nieposiadajacy rodziny i funkcjonujgcy
w rodzinie niezdolnej do wspomagania oraz obcigzonej opieka, osoby ktére
oczekujg pomocy lekarza rodzinnego i nie sg otwarte na edukacje w cukrzycy.
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Zwiekszenie poczucia kompetencji i udziatu pacjentéw w procesie leczenia,

wsparcie w eliminacji barier, samokontroli i samoobserwacji oraz objecie sy-
stematyczng i kompleksowg diagnostyka, wydaje sie drogg do optymalizacji
stanu zdrowia, obnizenia obcigzenia rodziny opieka, poprawy funkcjonowania
spotecznego i wzrostu satysfakcji pacjentdw oraz obnizenia kosztéw opieki,
w zwigzku ze zmniejszeniem zapotrzebowania na profesjonalng opieke wsrod
tej grupy chorych.

Whioski

1.

Towarzyszgce cukrzycy stany chorobowe w istotny sposéb rdznicujg sytua-
cje zdrowotno-spoteczng chorych oraz determinujg poziom zapotrzebowa-
nia na profesjonalng opieke.

. W procesie optymalizacji jakosci opieki i stanu zdrowia chorych na cukrzyce

na poziomie Podstawowej Opieki Zdrowotnej nalezy uwzgledni¢ wptyw sy-
tuacji rodzinnej i socjalno-bytowej pacjentéw.
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Evaluation of quality of life in patients
with type 2 diabetes

Abstract

Type 2 diabetes as a chronic disease has an influence on the lives of the people af-
fected by this disease. Already at the time of diagnosis, the patient becomes aware
of the restrictions, which will have to be introduced into their life. Quality of life
was inseparably connected with the state of health, a successful family life, self-
esteem, good social contacts, ability to cope in difficult situations, and a sense of
security. Education was one of the most important elements of the treatment of
diabetes. A well-educated patient was able to have thorough health check-ups and
had a proactive attitude towards treatment, diet or physical activity. Of the 80 pa-
tients tested with type 2 diabetes who were getting treatment from family doctors
in Wroctaw and Sroda Slaska, two thirds had a sense that their level of knowledge
about diabetes allowed them to take care of their health sufficiently. Knowledge of
the principles of treatment and care of diabetes was usually obtained from doctors
(95%) and nurses (36%). People with higher and secondary education and those
that were financially secure, more frequently sought information about the disease
themselves: in literature, magazines and on the internet.

Key words: quality of life, type2 diabetes, health education

Aim

The aim of this study was to determine the impact participation in the health
education program had on the quality of life of patients with type 2 diabetes
and to assess whether the knowledge they possess allows them to take care of
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their health, as well as determining whether a diagnosis of type 2 diabetes had
an impact on career-life, social and family satisfaction.

Introduction

Diabetes is a disease of civilization today, which is a serious social problem.
It affects more than 5% of the population in Poland. Approximately 80—90%
of the total number of patients are those with type 2 diabetes, often in the
elderly. For the most part, these are patients with insulin-dependent diabetes
[4]. Typically, they require only a dietary treatment, conduct a moderate and
regular physical activity, and receiving oral hypoglycaemic medicines. The effe-
ct of diabetes on quality of life manifests itself in all areas of human everyday
life — physical, mental and social. Meta-analysis conducted by Rubin and Peyrot
in 1999, shows that the quality of life in diabetic patients is lower than in the
general population, particularly in physical functionality [8].

The more serious the diabetic complications are and the more tangible the
consequences are, the worse the quality of life. As a result of chronic compli-
cations in the patient, they may become unable or partially unable to work,
to perform household duties, or develop their own interests. As a result, the
patients may lose their sense of freedom and independence. Another nega-
tive impact on quality of life of patients with diabetes is also the presence of
co morbidities. The worse the physical health of the patient is, the lower the
quality of life [9]. To minimize the negative effects of the disease and improve
life satisfaction of all patients with type 2 diabetes, they should be subjected to
individual therapeutic education in the field of self-care when affected by dia-
betes. The better educated the patient is, and the greater knowledge of self-
care, the lower the possibility of complications and as a result the quality of life
is better. Education should enable patients to acquire knowledge and skills that
allow them to maintain the highest quality of life despite the limitations associ-
ated with the disease (World Health Organization Report, 1997).

Material and method

The study was conducted in three family doctor practices in the city of Wroc-
law and one in Sroda Slaska. The research material was collected by public
health/family nurses employed in these practices. The youngest respondent
was 38 and the oldest was 88 years of age. All patients were diagnosed with
diabetes type 2. 80 correctly completed questionnaires were statistically analy-
sed. The study was carried out using the author’s questionnaire. The first part
of the survey concerned socio-demographic data. The second part contained
guestions about, method of treatment, occurrence of complications, following
recommendations, the impact of the disease in different spheres of life and life
satisfaction, the knowledge of diabetes and sources of knowledge about self-
care in illness. The statistical analysis of research material was performed using
a program called Statistica for Windows v8.
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Results

Among the surveyed, 61% were women and 39% were men. These were peo-
ple between 38 and 88 years of age. Almost 40% of women surveyed were over
70 years old. Men mostly ranged between 40 and 69 years of age (Figure 1).

Figure 1. Age of the surveyed people grouped according to gender
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Among the respondents, more than a third had secondary education (41%
women and 35% men), and one in four had vocational education (27% women
and 26% men). Men were twice as likely to be highly educated as compared to
the surveyed women (19% men and 10% women) (figure 2). Place of residence
often determines access to health care and thus may affect the quality of spe-
cialized care including, in particular diabetes.

The vast majority of respondents lived in big cities with populations of more
than 100 thousand (82% women and 90% men). One in ten of the people sur-
veyed was a resident of a village or small town (9% women and 10% men)
(Figure 3).

Most respondents we unemployed (81% women and 60% men). This main-
ly pertained to women and was associated with their age. % of the women and
nearly half of the men were retired and receiving pension (73% women and
47% men). Men were twice as often, compared to women, declared profes-
sionally activity (37% males, and 18% females) (Figure 4).

When it comes to chronic diseases, people in marital relationships function
better. Half of the women and almost three quarters the of men declared that
they were married (51% women and 74% men). The rest of the people were
single, of which 37% of the surveyed women and 16% of men were widows/
widowers (Figure 5).
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Figure 2. The educational level of the people surveyed grouped according to
gender
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Figure 3. Place of residence grouped according to gender
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Figure 4. Professional activity grouped according to gender
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Figure 5. Marital status grouped according to gender
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The quality of human life is linked to independence and to the ability to
make choices, including in matters concerning their health. This in turn is often
determined by the person’s financial situation. Almost half of the women, and
almost two thirds of the men assess their social situation as good or very good
—62% of men and 45% of women. This difference is probably associated with
the fact that men are more active professionally than women. 49% of women
and 23% of men have just enough for their basic needs. A bad and very bad
social situation is also more often associated with men as compared to the
women surveyed (16% men and 6% women) (Figure 6).

Figure 6. Social situation grouped according to gender
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Diabetes is a disease that requires that the patients take regular medica-
tion, have the appropriate diet and the appropriate amount of physical activity.
Failure to follow these instructions may result in an increase in blood glucose
and the consequential changes in cells and organs of the body, leading to the
appearance of diabetic complications.

Most patients declared that they were getting treatment using tablets (82%
of women and 81% of men). One in five of the surveyed women and men was
going through insulin therapy (18% women and 19% men) (Figure 7 and 8).

Knowledge about the nature of the disease and code of conduct in illness
is a prerequisite for improving health, preventing the appearance of complica-
tions and preserving the quality of life. This is achieved by health education
and various health-oriented methods for knowledge acquisition.
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Figure 7. Treatment with tablets grouped according to gender
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Figure 9. Sources of knowledge about diabetes type 2 grouped according to
gender
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Figure 10. A sense of knowledge about diabetes and its impact on one’s own
health care grouped according to gender
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Mostly physicians educated the patients (92% women and 97% men) and
nurses educated them three times less than physicians (41% women and 32%
men). The patients themselves often seek such knowledge in magazines (39%
women and 42% men) in the literature (29% women and 23% men) and on
the internet (19% women and 32%men) (Figure 9). Most significantly these
were people with higher levels of education (magazines (72.73%): chi-squared
16.36687, df = 3, p =, 00095; literature (72.73%): chi-squared 18.61343; df = 3,
p =, 00033; Internet (54.55%): chi-squared 18.61343, df = 3, p =, 00033). The
only source of information about the disease, among people in a difficult social
situation, was the doctor (Table 1.)

More than two thirds of the patients with diabetes type 2 expressed the
opinion that their level of knowledge about the disease enables them to ad-
equately care for their own health (65% women and 68% men), and one third,
that only slightly (33% women and 29% men), and thus is probably not suf-
ficient (Figure 10).

Most respondents fully complied with the recommendations for pharmaco-
therapy (90% women and 80% men), and the rest to a large extent (8% women
and 17% men). A small group of respondents moderately made use of the rec-
ommendations (2% women and 3% men). Women made use of the recom-
mendations for pharmacological treatment significantly more often than men
(Figure 11).

Figure 11. Adherence to recommendations for use of anti-diabetic medication
grouped according to gender
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Figure 12. Treatment using the appropriate diet grouped according to gender
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Among the respondents, mostly men declared using the appropriate diet
treatment (71% men 59% women) (Figure 12) as well as to treatment by car-
rying out the appropriate physical activity. This type of treatment of diabetes
was declared by nearly one in five women and one in four men (26% males
18% females) (Figure 13).

Type 2 diabetes is a disease that requires patients to adhere strictly to the
recommendations for use of tablets and /or the strict intake of appropriate
doses of insulin. Any diversion from the fixed-dose drugs can cause disturbanc-
es in blood glucose levels.

Maintaining and monitoring right blood glucose levels is an important ele-
ment in the treatment and prevention of complications of type 2 diabetes.
Most respondents reported that they attempt to maintain proper blood glu-
cose levels (94% males and 90% females) (Figure 14).

More than half of the respondents reported that they modified their life-
styles after they were diagnosed with having diabetes type 2. (51% women and
58% of men), others only partially changed their lifestyles (47% women and
39% men) (Figure 15).

Figure 14. Maintaining the proper blood glucose levels grouped according to
gender
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Figure 15. Change in lifestyle after diagnosis of type 2 diabetes, grouped accor-
ding to gender
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Figure 16. Adherence to dietary recommendations grouped according
to gender
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Some of the changes included changes in diet: 39% of women and 6% of
men radically changed their eating habits, and 29% of women and 45% of men
changed their eating habits to a large extent. Other patients used dietary rec-
ommendations only sometimes (33% of women and 42% of men), and some-
times not at all (6% men) (Figure 16). Significantly fewer respondents, want-
ing to maintain normal glucose levels, undertake regular physical activity. This
applies to only about 30% of respondents (30% women and 33% men). Most
patients do not engage in physical activities in general (22% women and 10%
men), or do so only occasionally (47% women and 58% men) (Figure 17).

Figure 17. Adherence to recommendations for physical activity grouped
according to gender

o8

60 + B WOMEN O MEN

%

totally to a great moderately does not

extent comply

Patients with type 2 diabetes should refrain from drinking alcohol or con-
sume it in small quantities. Alcohol in combination with drugs used to treat
diabetes can cause hypoglycaemia.

Most of the surveyed women abstained from alcohol (96%), while men contin-
ue to drink it once or even more frequently than once a week (48%) (Figure 18).

It should be considered as positive the fact that most of the surveyed dia-
betics are non-smokers (90% of men and women ) (Figure 19).

Pathological changes in the form of complications as a result of the progress
of diabetes occur individually, depend on many factors and significantly affect
the quality of life of patients. The respondents were asked whether they are
aware of the complications that may arise as a result of diabetes.
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Figure 18. Consumption of alcohol grouped according to gender
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Figure 19. Cigarette smoking grouped according to gender
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Figure 20. Awareness of complications related to the disease grouped
according to gender
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More than two thirds of respondents declare that they know the complica-
tions that may arise in connection with their disease (78% women and 71%
men). However, it is interesting to note that as many as 24% of women and
29% of men currently suffering from diabetes do not know or only heard a bit
about the complications of the disease (Figure 20). A statistical correlation was
observed between the awareness of diabetes type 2 complications and the
economic situation of the respondents. The better the financial situation of the
respondent was, the more aware they were of the possible complications that
could occur. People with a very bad financial situation had low awareness in
this area (Chi-squared 48.14208, df = 12, p = 0.00005) (Table 2).

Among those participating in the study, complications associated with dia-
betes were diagnosed in 12% of women and 16% of men (Figure 21). The most
frequent were cardiovascular diseases such as myocardial infarction (dominat-
ed in men —40%, women — 17%), diabetic foot (33% women) and eye problems
(they affected women only — 33%) (Figure 21).

The physical and social ability of patients with type 2 diabetes depends on
how long they have had the disease, the dynamics of changes in the body and
the type of therapy they have (oral agents or insulin therapy).
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Figure 21. The most common complications, grouped according to gender
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Figure 22. Impact of diabetes on careers grouped according to gender
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Professional activity, social and family life affect the satisfaction or lack
thereof and provide a quality of life for patients with chronic diseases.

Most of the women (72%) and 40% of men declared that the diagnosis of
diabetes had no impact on their career life or had an impact just to a small
extent (17% women and 28% men). Such a distribution of responses may stem
from the fact that the majority of respondents (especially women) are profes-
sionally inactive persons. To a large and very large extent, the disease affected
the career-life of one in four men that were surveyed (Figure 22).

Figure 23. Effect of diabetes on social activity grouped according to gender
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In terms of social activity, most respondents stated that diabetes has not
affected at all or just to a small extent, this sphere of life (79% women and 60%
men). It may be assumed that some age-related limitations make it impossible
to feel the limitations brought about by the disease. On average diabetes re-
duced the social activity of one in four men which is less than in women where
the reduction occur in one in five women, and to a large and very large extent
for 14% of men and 4% of women.
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Figure 24. Effect of diabetes on the possibility of self-realization grouped
according to gender
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Figure 25. Effect of diabetes on the relationship with partners grouped accor-
ding to gender
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Approximately three quarters of patients estimated that diabetes did not
affect their ability to achieve self-realization at all or to a small extent (80%
women and 73% men). This may be due to the fact that as one gets older there
is a proportional decrease in the need for self-realization. Often this is associ-
ated with their jobs, and most respondents are people not working. Overall, to
a large extent the disease has affected this area of life in every fourth man and
in every five women surveyed (27% males and 20% females) (Figure 24).

Feedback from respondents indicates that diabetes had no influence on the
relationships with their partners, in more than half of the respondents. This oc-
curred more often for women (69% women and 46% men). Every fifth woman
and almost every other man’s relationship with their partners has changed
only in a small or moderate way (46% males 22% females) (Figure 25).

Figure 26. Effect of diabetes on the sense of well-being grouped according to
gender
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Among the people surveyed, three quarters of women and over half of men
expressed the opinion that the diagnosis of diabetes did not change their sense
of well-being at all or affected it just to a small extent (72% women and 55%
men). Only one in ten patients stated that the diagnosis of diabetes, worsened
their sense of well-being to a great extent (9% women and 10% men) (Figure
26).
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Figure 27. A feeling of anxiety about the future after the diagnosis of diabetes
grouped according to gender
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The diagnosis of the disease, awareness of limitations that it brings and the
possibility of the emergence of complications can cause a sense of anxiety and
cause fear for the future. The results indicate that anxiety is often felt by many
people (29% women and 32% men) and to a greater extent by 39% of women
and 48% of men. Only every tenth respondent is not afraid of the future (Figure
27).

Discussion
Type 2 diabetes as a chronic disease has a substantial impact on the lives of
people affected by this disease. Already at the time of diagnosis of the patient
becomes aware of the restrictions, which will have to introduce into their life.
Education is one of the most important elements of the treatment of diabe-
tes. A well-educated patient is able to get thorough check-ups and has proactive
attitude towards treatment, diet or physical activity [10]. Most of the surveyed
patients with type 2 diabetes (around 70%) feel that their level of knowledge
about the disease sufficiently allows them to stay healthy.
The major type of treatment among respondents was the use of oral drugs
(82% women and 81% men) and only every fifth patient were being treated
with insulin (18% women and 19% men). Most of the respondents (94% men,
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90% women) fully and substantially comply with recommendations for phar-
macotherapy, allowing them to maintain normal blood glucose levels. Other
treatments of diabetes, such as going on a diabetic diet and physical activity
were not particularly respected by patients. AlImost three-quarters of men and
more than half of the women observe the dietary recommendations. In Gier-
ach’s studies 2/3 of his patients adhere to a diabetic diet [5]. Physical activity
is still a less popular way of treating diabetes as compared to consuming the
proper diet. This method of treatment is done by almost every fifth woman
and more than one in four men (26% males and 18% females). Bulzacka states
that the recommendations for physical activity are not observed by more than
half the people he surveyed (57%), and Gierach shows that a quarter of pa-
tients surveyed by him declared a passive lifestyle (23%) [3, 5].

A small percentage of the people surveyed are tobacco smokers (10%),
slightly more admit to drinking alcohol. This applied only to men: 48% of them
admit that they consume alcohol once a week or more. In Bradalko’s research,
more respondents (62%) admitted to smoking, while about 30% of the popula-
tion admitted to drinking alcohol [2].

Complications have large impact on the quality of life of patients with
chronic diabetes [8]. In the study of the Primary health care (PHC) population,
complications associated with diabetes were diagnosed in 12% of women and
16% of men. The most common problems included cardiovascular diseases,
mainly myocardial infarctions (40% men and 17% women). 33% of women
were diagnosed with vision problems and diabetic foot. In Bradalko’s studies
complications in the form of coronary heart disease affected 26% of respond-
ents, diabetic foot syndrome 19%, whereas retinopathy was present in 35% of
patients [2].

The purpose of health education is so that the patient can obtain knowl-
edge about the disease so as to prevent acute and late complications of the
disease [10]. More than two thirds of respondents believe that they know what
complications may arise in connection with diabetes, others only heard about
them or do not know them at all (30% women and 29%men). Gierach obtained
different results. He states that two thirds of those surveyed had a significant
lack of knowledge about the complications in diabetes. [5].

The Dinamica 2 national studies indicate that only about 60% of patients
with diabetes undertake some education about the disease. The surveyed PHC
patients attained their education mostly from physicians (92% women and 97%
men) and to a smaller extent from nurses (41% women and 32% men). They
also researched about the disease in magazines, literature and on the Internet.
The highest level of knowledge was significantly more in people with a high fi-
nancial status. Patients with primary and vocational education had lower levels
of knowledge and they hardly researched about the disease on their own.

Gender was not in this case, the determining factor. Abramczyk also indi-
cates a similar dependence — a bigger deficit in knowledge exists in people with
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primary and lower education, who declare the need for taking loans. There is
also no link established between the knowledge of the respondents and gen-
der [1].

Quality of life is linked to the state of health, a successful family life, self-
esteem, good social contacts, being able to cope with difficult situations and
security [7]. Pietrzykowska based on Von Korff’s research states that the qual-
ity of life in patients with diabetes significantly makes it difficult to find and
keep a job due to discrimination on the part of potential or actual employ-
ers [9]. According to Bradalko, over 80% of the respondents received a pro-
posal to change jobs due to diabetes and involved a reduction in salaries [2].
Heropolitariska-Janik says that in her case studies of patients, diabetes has af-
fected the careers of 47% of them [6]. Patients did not necessarily point out
the relationship between the disease and worsening working conditions. One
in three men and one in ten women (32% males and 11% females) reported
this problem, perhaps because only one in four respondents was active profes-
sionally. The diagnosis of type 2 diabetes to a greater extent influenced the
deterioration of quality of life for men more than for women. The reduction of
social activity was observed more frequently than one in three men and one on
five women (39% males and 21% females). Dissatisfaction also frequently af-
fected more men than women (44% men and 28% women). An analysis of the
topicin literature shows that, among patients with type 2 diabetes, women live
a lower quality of life as compared to men [7]. Our results indicate that men
often declared the deterioration of life style and quality of life. This is probably
associated with another group of patients who filled in the questionnaire.

Conclusions

1. Most of the patients with diabetes type 2 were educated mostly by physi-
cians (95%) and nurses (36%). People with higher and middle education and
those who were better off materially, significantly more frequently sought
information about the disease itself: in literature, magazines and on the
Internet. The knowledge they acquired, in the opinion of the majority of
respondents, allows them to care for their health sufficiently. However one
in three patients has incomplete information

2. The prevailing method of treatment were oral drugs, as well as an appro-
priate diet and physical activity. The majority of patients complied with the
recommendations for regular medication (often women), glycaemia con-
trol, adhering to the diabetic diet (often men), and to a lesser extent, phy-
sical activity. Diabetic complications occurred in 12% of women and 16% of
men.

3. The deterioration of quality of life affected a small percentage of respon-
dents, mostly men: one in four said their job situation deteriorated, 15% of
men and 7% of women, difficulty to attain self-fulfilment, 14% of men and
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only 4% of women indicated a bad social life. Almost one in ten patients
(9% of women and 8% of men) indicated a deterioration of relations with
partner and generally felt worse. However anxiety about the future was felt
by a substantial part of the respondents (70%).
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Choroba Alzheimera rosnacym wyzwaniem
dla starzejacego sie spoteczenstwa

Abstract

Alzheimer’s disease (AD) is a neurodegenerative disorder characterized clinically by
a progressive decline in intellectual abilities (especially memory) and physical skills.
AD is a major cause of dementia in older people. The pathogenesis of AD is complex
and still not fully described. Many risk factors have been identified that increase the
likelihood of developing AD including increasing age and certain apoE genotype.
The most significant findings in the brain are neuronal loss and amyloid plaques and
neurofibrillary tangles. The following methods may be used in the process of diag-
nosing AD: general health examination, medical history, cognitive tests aimed at
measuring memory and a variety of mental skills, neuroimaging tests, genetic tests
and biochemical tests. At present, an effort is made to develop protein biomarkers
of AD. It was found that reduced level of amyloid B,.,,, and elevated levels of Tau
and phosphorylated Tau in cerebrospinal fluid predict future memory decline and
may be an early diagnostic biomarker for AD in healthy adults. Currently used drugs
offer a small symptomatic benefit and no treatments to delay or halt the progres-
sion of the disease are available. Taking into account progress in the field of protein
biomarkers it is conceivable that an early detection of AD and effective therapy will
be possible in the nearest future.

Key words: AD, dementia, beta amyloid, amyloid plaques, neurofibrillary tangles,
protein biomarkers

AD (Alzheimer’s disease — AD), ktdéra zostata po raz pierwszy opisana przez
niemieckiego psychiatre Aloisa Alzheimera w 1906 roku, nalezy do degenera-
cyjnych choréb centralnego uktadu nerwowego przebiegajgcych z wystepowa-
niem otepienia. Przyjmuje sie, ze ponad 50% wszelkiego typu otepien u oséb
starszych spowodowane jest chorobg Alzheimera.

Otepienie jest zespotem objawdw o charakterze przewlektym i postepuja-
cym, prowadzacych do uposledzenia wyzszych funkcji korowych: pamieci, my-
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slenia, rozumienia, oraz do zaburzen zachowania i zmiany osobowosci. Typowy
dla chorych na AD jest znaczny spadek zainteresowan, utrata kontroli nad emo-
cjami oraz zaburzenia percepcji i myslenia. Stan poprzedzajgcy rozwdéj petnoob-
jawowego zespotu otepiennego charakteryzuje sie réznorodnymi zaburzeniami
funkcji poznawczych, a jedng z najbardziej charakterystycznych cech obrazu kli-
nicznego choroby jest trudny do uchwycenia poczatek. W pierwszej fazie cho-
roby uposledzenie pamieci utrudnia codzienne zycie, jednak nie uniemozliwia
samodzielnego funkcjonowania. Kolejny etap cechuje sie nasileniem zaburzen
pamieci. Chory jest w stanie przypomniec¢ sobie tylko dobrze utrwalone oraz
wielokrotnie uzywane informacje, natomiast informacje nowe utrzymujg sie
krétko i rzadko mogg by¢ odtwarzane. Pojawia sie takze niemoznos¢ przypo-
minania podstawowych informacji: takich jak np. nazw, nazwisk czy miejsca
zamieszkania. Ostatnie stadium choroby to otepienie gtebokie: globalne za-
burzenia pamieci i bardzo znaczne pogorszenie funkcji intelektualnych, nie-
moznos$¢ rozpoznania nawet bliskich krewnych, niezdolno$é¢ do przyswajania
nowych informacji, brak mozliwosci nawigzania zrozumiatego kontaktu, komu-
nikacji werbalnej i niewerbalnej oraz zaburzenie podstawowych funkgc;ji fizjo-
logicznych. Czas trwania choroby wynosi zwykle 5-15 lat, a $mier¢ jest czesto
spowodowana chorobg wtdérng, np. zapaleniem ptuc [1, 2].

Wyrdznia sie 2 postaci AD: rodzinng, dziedziczng, oraz sporadyczng, nie-
dziedziczng. Postac rodzinna stanowi 10—-15% wszystkich przypadkéw AD i cze-
sto jest rozpoznawana w czwartej lub pigtej dekadzie zycia. Jej przyczyna s3
mutacje gendw dla okreslonych biatek, np. mutacja w genie biatka prekursora
amyloidu (APP — amyloid prekursor protein) [1, 3]. Dominujacg forma choroby
Alzheimera jest postaé sporadyczna, ktdra rozwija sie u wiekszosci chorych po
65 r.z.

Etiopatogeneza AD jest bardzo ztozona i tylko cze$ciowo poznana. Przyjmu-
je sie wystepowanie kilku czynnikéw, ktére mogg miec udziat w powstawaniu
tej choroby. Podstawowym czynnikiem ryzyka wystepowania AD jest wiek.
W populacji oséb w wieku powyzej 65 roku zycia okoto 5-10% choruje na AD.
Odsetek ten wzrasta wraz z wiekiem i wsrdd oséb powyzej 80 roku zycia moze
siega¢ nawet 50% [4]. Stwierdzono, ze zalezno$¢ miedzy ryzykiem wystapie-
nia choroby a wiekiem ma charakter wyktadniczy i ulega podwojeniu co kaz-
de pie¢ lat. Wiekszos$¢ pacjentdw chorych na AD stanowig kobiety, co wedtug
niektérych autordw, jest zwigzane z rdznicg w Sredniej dtugosci zycia miedzy
kobietami a mezczyznami. W przypadku postaci sporadycznej AD, potwierdzo-
nym czynnikiem ryzyka rozwoju choroby jest nosicielstwo przynajmniej jedne-
go allelu €4 genu apolipoproteiny E (apoE). W médzgu apoE odgrywa istotna
role w metabolizmie lipoprotein i homeostazie cholesterolu. Znane s3g 3 po-
limorficzne formy ApoE: ApoE2, ApoE3 i ApoE4, kodowane przez odpowied-
nie allele genu: APOE€2, APOEe3 i APOE€4 [3, 5]. Nalezy jednak podkresli¢, iz
sama obecnos¢ tego allelu nie jest czynnikiem wystarczajagcym do rozwoju AD.
Istniejg réwniez dane, ze u o0séb zakazonych wirusem herpes simplex-1 i be-
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dacych nosicielami allelu APOEe4 czesto$é wystepowania choroby jest wyzsza
[4]. Istotng role w patomechanizmie choroby przypisuje sie takze przebytemu
w przesztos$ci urazowi czaszki, zwtaszcza potgczonemu z utratg przytomnosci.
Zauwazono takze zwigzek ryzyka zachorowania na AD z licznymi zmianami na-
czyniowymi wystepujgcymi np. w nadcis$nieniu tetniczym i hipercholesterole-
mii. Mniejsze ryzyko pojawienia sie AD wigze sie prawdopodobnie ze stoso-
waniem hormonalnej terapii zastepczej [4]. Nie wyklucza sie rdwniez wptywu
okreslonych cech osobowosci na rozwdj AD. Istniejg wyniki badan, ktére do-
wodzg, ze czestotliwos¢ wystgpienia AD u 0sdb z wyzszym wyksztatceniem jest
mniejsza niz ludzi z nizszym wyksztatceniem, jednak przyczyny tego faktu nie sg
jeszcze wyjasnione [6]. Niektorzy badacze w patogenezie AD podnoszg rowniez
role stylu zycia, w tym okreslonych czynnikéw dietetycznych (np. alkoholu, die-
ty wysokottuszczowej) oraz stresogennych [7].

AD charakteryzuje sie niewspétmiernym do wieku zwyrodnieniem i zani-
kiem neuronéw wchodzacych w sktad okreslonych struktur osrodkowego ukta-
du nerwowego, odpowiadajacych przede wszystkim za tworzenie, przechowy-
wanie i odtwarzanie zasobdw pamieciowych. U chorych nastepuje zaburzenie
przewodnictwa synaptycznego i zmniejszenie stezenia neuroprzekaznikéw,
gtdownie acetylocholiny, ale takze serotoniny, noradrenaliny i dopaminy. Wy-
stepuje tez dysfunkcja uktadu glutaminergicznego [7, 8, 9, 10]. Obserwuje sie
rowniez zmniejszong objetos¢ moézgu, a ponadto wystepujg charakterystyczne
zmiany patomorfologiczne, zewnatrzkomdrkowe i wewnatrzkomérkowe. Na-
lezg do nich blaszki amyloidowe oraz zwyrodnienia wtékienkowe neurondéw
(zwane tez splatkami neurofibrylarnymi). Regiony mézgu, w ktérych obecne
sg ptytki amyloidowe i splatki neurofibrylarne charakteryzujg sie zmniejszong
iloscig potaczen synaptycznych i spadkiem liczby neuronéw [4, 5, 8, 9, 11].

Rycina 1. Schemat powstawania blaszek amyloidowych w AD (wg 4, 8)
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Gtéwnym sktadnikiem blaszek amyloidowych sg agregaty amyloidu beta.
Zwigzek odktadajacy sie w mdzgu chorych z AD bedacy niewielkim peptydem
(39-43 aminokwasdw) jest wytwarzany z transmembranowego biatka prekur-
sorowego — APP, obecnego w wiekszosci komérek organizmu. APP ulega hy-
drolizie przy udziale specyficznych proteaz, nazywanych sekretazami, w tym
sekretazy a, B iy. Istnieje dwie alternatywne drogi hydrolizy APP: amyloidogen-
na i nieamyloidogenna. Droga amyloidogenna, w ktérej gtdwna role odgrywa
R-sekretaza prowadzi do powstania krétkich peptyddéw, w tym AR, ktory ule-
ga agregacji tworzac blaszki amyloidowe gromadzace sie w ptynie pozakomor-
kowym (rycina 1) [4, 5, 8, 9, 11].

W modzgu chorych na AD obserwuje sie réwniez zmiany wewnatrzkomaorko-
we. W cytoplazmie neurondéw znajdujacych sie w regionach mézgu najczesciej
uszkadzanych u chorych na AD wystepujg charakterystyczne splotki neurofi-
brylarne, ktérych gtéwnym sktadnikiem jest hiperfosforylowane biatko Tau.
W warunkach fizjologicznych biatko Tau, zwigzane z mikrotubulami, odgrywa
istotng role w stabilizacji struktury neuronu, transporcie aksonalnym, regulacji
podziatu komérki oraz w procesach apoptozy. Nadmierna fosforylacja biatka
Tau prowadzgca do powstania réznych fosforylowanych izoform, takich jak np.
P-Tau,s; powoduje uposledzenie czynnosci mikrotubul, rozerwanie cytoszkie-
letu komérki nerwowej, zanik transportu aksonalnego i destrukcji komdrki.
Zjawiska te mogg inicjowac kolejne etapy mechanizmdéw degeneracyjnych, co
w konsekwencji prowadzi do $mierci neuronéw [4, 8, 9, 11].

Biorgc pod uwage zwiekszenie dtugosci zycia, oraz fakt, ze czesto$é wyste-
powania AD wzrasta z wiekiem, a takze jej dewastacyjne skutki, choroba ta jest
jednym z najbardziej istotnych probleméw epidemiologicznych i ekonomiczych
wspotczesnego $wiata. AD stanowi takze powazne wyzwanie dla systeméw
opieki zdrowotnej, szczegdlnie w krajach rozwinietych, dla ktérych charaktery-
styczny jest proces starzenia sie spoteczenistwa. Szacuje sie, ze na Swiecie liczba
chorych na AD wynosi obecnie okoto 30 min, natomiast w Polsce 200-250 tys.
[5]. Jak wskazujg prognozy, do 2050 r. na $wiecie liczba chorych na AD zwiekszy
sie trzykrotnie. Aktualnie trwajg intensywne badania prowadzone przez na-
ukowcoéw na catym Swiecie nad pogtebieniem wiedzy na temat etiopatogenezy
oraz opracowaniem skutecznych metod diagnostyki oraz terapii AD.

W diagnostyce AD stosuje sie obecnie wywiad, badanie neurologiczne, psy-
chologiczne, neuroobrazowe, genetyczne i biochemiczne. Ocenie przy zasto-
sowaniu odpowiednich testéw, podlegajg wybrane funkcje poznawcze, takich
jak np. orientacja w miejscu i czasie, pamie¢ stowna, uwaga, funkcje jezyko-
we oraz analiza wzrokowo-przestrzenna. Do najbardziej znanych i najczesciej
stosowanych testow przesiewowych w rozpoznawaniu otepienia naleza: skala
oceny stanu psychicznego (test Mini-Mental) oraz test rysowania zegara. Jed-
nak wyniki tych testow sg zalezne od wielu czynnikdw, miedzy innymi: wieku,
wyksztatcenia, dotychczasowej aktywnosci zawodowe;j i spotecznej oraz ogél-
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nego poziomu aktywnosci zyciowej, stanu sprawnosci zmystéw wzroku i stuchu
oraz stanu emocjonalnego [1, 2].

W celu rozpoznania otepienia i objawdw zapowiadajgcych wystgpienie AD
wykonuje sie réwniez badania obrazowe, umozliwiajgce ocene niewspétmier-
nego do wieku zaniku kory mdézgu. Do bezinwazyjnego obrazowania wnetrza
mozgu stosuje sie jadrowy rezonans magnetyczny, fotonowa tomografie emi-
syjng i pozytronowg tomografie emisyjng. Metody neurofizjologiczne sg uzy-
teczne do identyfikacji dysfunkcji mézgu i diagnozy réznicowej, pozwalajacej
na okreslenie stopnia i topografii zwyrodnien neuronalnych, a tym samym na
wykluczenie innych schorzen. Nalezy jednak podkreslié, ze ostateczne potwier-
dzenie choroby wymaga badan histopatologicznych wycinkéw modzgu [4, 9,
12].

Jednym z najwiekszych wyzwan wspétczesnej nauki jest opracowanie sku-
tecznych metod diagnostyki, ktére pozwalatyby na rozpoznanie choroby w fazie
poczatkowej, jeszcze przed wystgpieniem jakichkolwiek objawéw klinicznych.
Jak podano powyzej, poczatek choroby jest trudny do uchwycenia, a choroba
pozostaje w stadium przedklinicznym przez wiele lat. Ostatnie lata przyniosty
rozwdj badan, ktorych celem jest identyfikacja i scharakteryzowanie biomar-
keréw biochemicznych choroby Alzheimera, w tym biomarkeréw biatkowych
ptynu mdzgowo-rdzeniowego. Jak wiadomo, ptyn mdzgowo-rdzeniowy pozo-
staje w bliskim kontakcie z tkankg mézgowsg, a procesy neurodegeneracyjne
mdzgu wyrazajg sie czesto zmianami sktadu ptynu moézgowo-rdzeniowego. Na
podstawie ostatnio przeprowadzonych badan stwierdzono, ze do biatek ptynu
mdzgowo-rdzeniowego, ktorych stezenie koreluje ze stopniem zaburzen cha-
rakterystycznych dla AD, nalezg AR, i biatko Tau oraz jedna z jego fosforylo-
wanych izoform P-Tau,g, [13, 14, 15].

Jedno z najwiekszych badan klinicznych dotyczacych mozliwosci wykorzysta-
nia biomarkeréw biatkowych ptynu mézgowo-rdzeniowego do diagnostyki AD
wykonano w USA, w ramach projektu ADNI (Alzheimer’s Disease Neuroimaging
Initiative) [13]. Oceniano stezenie AR, _,,, stezenie catkowite biatka Tau i poziom
P-Tau,g;. Badane osoby zostaty zakwalifikowane do jednej z trzech grup: kon-
trolnej (ktdra stanowili ludzie zdrowi), chorych na AD oraz oséb z tagodnymi
zaburzeniami poznawczymi. tagodne zaburzenia poznawcze (mild cognitive
impairment MCI) stanowig grupe niezbyt precyzyjnie scharakteryzowanych za-
burzen, z ktdérych niektdre ulegajg konwersji w otepienie, najczesciej typu AD.
Przyjmuje sie, ze roczny wspétczynnik konwersji MCl do AD wynosi od 6 do
14% [16]. W opisywanym badaniu wyniki uzyskane u wszystkich 3 grup poréw-
nano do rezultatéw otrzymanych od chorych, u ktérych zaburzenia AD zostaty
potwierdzone badaniem histopatlogicznym wycinkdw maézgu. Na podstawie
otrzymanych wynikéw wykazano, ze u oséb chorych na AD, a takze MClI, ste-
zenie AR, w ptynie mdézowo-rdzeniowym jest znacznie mniejsze, natomiast
biatka Tau oraz izoformy P-Tau,g; wieksze niz u oséb zdrowych. Stwierdzono tez,
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ze najbardziej czutym biomarkerem umozliwiajgcym rozpoznanie zmian neu-
rodegeneracyjnych jest AB,.,,. Ponadto dowiedziono, ze analiza stezenia AR, 4,
oraz Tau oraz P-Tau,g; W ptynie mézgowo-rdzeniowym jest przydatna w ocenie
mozliwosci konwersji MCl w AD. Nalezy podkresli¢, ze u oséb bedacych nosicie-
lami allelu APOEe4 zmiany byty bardziej nasilone [13].

Na podstawie przytoczonych powyzej wynikéow badan, ktére sg zgodne
z rezultatami otrzymanymi przez innych badaczy [14, 15, 17, 18], mozna przy-
puszczad, ze analiza biomarkeréw biatkowych AD utatwi diagnostyke chorych
przez wczesne wychwycenie zmian neurodegeneracyjnych moézgu. Obecnie
trwajag prace nad ostatecznym opracowaniem testu analitycznego, aby spet-
niat on wszelkie kryteria wiarygodnego testu diagnostycznego. Ponadto mozna
sqdzi¢, ze analiza biomarkeréw biatkowych AD przyczyni sie do przyspieszenia
prac nad odkryciem skutecznych lekdw, poniewaz pozwoli na monitorowanie
efektywnosci terapii tymi lekami.

Nalezy jednak podkreslié, ze rozpoznanie AD nie moze ograniczac sie wy-
facznie do oceny stezenia biomarkeréw biatkowych, ale ze wzgledu na ztozona
patogeneze choroby, powinno obejmowac wykonanie kompleksowych badan
z wykorzystaniem wszelkich dostepnych testéw.

Jak najwczesniejsze diagnoza AD jest bardzo istotna ze wzgledu na mozli-
wos¢ wprowadzenia terapii. Obecnie nie sg znane skuteczne leki zapobiega-
jace rozwojowi AD lub powodujgce cofanie sie objawdw tej choroby. Leczenie
farmakologiczne jest jedynie leczeniem objawowym, umozliwiajagcym gtéwnie
polepszenie funkcji poznawczych chorego. Podstawowymi lekami stosowany-
mi w terapii choroby Alzheimera sg inhibitory acetylocholinesterazy, enzymu
rozktadajgcego acetylocholine, co pozwala na zwiekszenie neurotransmisji
cholinergicznej. U chorych stosuje sie tez leki bedace antagonistami receptora
NDMA (receptora N-metylo-D-asparaginianowego). Do lekow prewencyjnych
zaliczane sg m.in. ekstrakty z Ginko biloba, estrogeny, statyny oraz niesteroido-
we leki przeciwzapalne. Wykonywane sg tez eksperymenty, w ktérych prowadzi
sie immunizacje pacjentéw za pomocg amyloidu beta, co ma na celu zmniej-
szenie odkfadania blaszek amyloidowych. Trwajg rdwniez prace nad rozwojem
strategii majacych na celu ograniczenie neurotoksycznego wptywu amyloidu
beta poprzez hamowanie dziatania sekretaz, a takze ograniczenie wytwarzania
APP [9, 19].

Ostatnio prowadzono takze badania majace na celu ocene skutecznosci
czynnikdw prewencyjnych, w tym wptywu sposobu odzywiania i stylu zycia na
rozwdj oraz postep AD. Niektore z badan epidemiologicznych dowodzg, ze spo-
zywanie diety bogatej w antyoksydanty, witamine B6, B12 oraz witamine E,
a takze nienasycone kwasy ttuszczowe jest zwigzane z nizszym ryzykiem wysta-
pienia AD. Ponadto istniejg wyniki badan, ktére wskazujg na role aktywnosci
fizycznej w zapobieganiu rozwojowi AD [20]. Stwierdzono réwniez, ze czynniki
takie, jak np. posiadanie celu w zyciu moga mie¢ wptyw na ryzyko wystgpienia
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AD [21]. Jednak wyniki przeprowadzonych w tym zakresie doswiadczen nie sg
jednoznaczne i wymagajg dalszych badan.

Biorgc pod uwage postep dokonany w zakresie metod diagnostycznych,
a szczegblnie w dziedzinie identyfikacji biomarkeréw biatkowych, nalezy przy-
puszczad, ze w najblizszej przysztosci mozliwa bedzie wczesna diagnostyka cho-
rych na AD oraz wdrozenie skutecznej terapii farmakologicznej i niefarmakolo-
gicznej.
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Problemy dtugoterminowej ambulatoryjne
opieki geratryczne] w ramach systemowej
opieki zdrowotnej w Polsce

Abstract

The work presents rules of geriatric health care, which is available in the current
health care system, calling special attention to this part of it which embraces help
for elderly people both in their ambience and by ambulatory care. It is also pointed
to the fact that nowadays the system does not guarantee consistent and holistic
ambulatory geriatric care. It rather can be characterised as fragmentary, distrib-
uted with limited access and unequal financing concerning elderly people. The
system lacks mechanisms integrating actions within basic medical care between
family doctors, district nurses, specialistic hospitals and social security. Addition-
ally, the work emphasises specific role of a district nurse as a person having the
most frequent contact with a patient and capable of coordinating care in the place
of residence of the elderly. That is the reason why it is postulated to introduce the
long-term geriatric care system in which district nurse will play central role. Authors
propounds introducing the system of long-term ambulatory geriatric care based on
standards of so-called Holistic Geriatric Care, which are providing for multidimen-
sional diagnostic process headed for defining possibilities and limitations of the
elderly in medical, psychosocial and functional extent. In this system availability of
health care service should be fundamental.

Key words: ageing, geriatric care, long-term care, elderly people, basic geriatric aid
in Poland, standards of geriatric care, district nurse, holistic geriatric care

Wstep. 0 procesie starzenia si¢ i starosci
Problemy oséb starszych wzbudzajg zainteresowanie od najdawniejszych cza-
sow, motywowane tesknotg do ditugiego, pomysinego zycia i starzenia sie. Z te-
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go powodu podejmowanie wszelkich pozytywnych dziatan w kierunku zaspo-
kojenia szczegdlnych potrzeb ludzi starszych ma na celu poprawe ich sytuacji
zyciowej, sprzyja zachowaniu zdrowia, sprawnosci i niezaleznosci oraz lepszej
jakosci zycia. Starzenie sie to normalny, nieodwracalny proces fizjologiczny,
prowadzacy do stopniowego ograniczania mozliwosci adaptacyjnych ustroju.
Staros¢ to faza zyciowa o podtozu biologicznym, zwigzana z ostabieniem sit (in-
wolucjg). Jest to trudny okres w zyciu, do ktorego cztowiek musi zosta¢ wtas-
ciwie przygotowany. Moze to zapewnic system opieki geriatrycznej, przyjazny
osobom starszym. Ludzie starsi stajg sie coraz mniej sprawni i cho¢ staro$¢ nie
jest chorobg, to jednak im sprzyja. Nie zawsze musi prowadzi¢ do zniedoteznie-
nia i niesprawnosci, jednak tzw. pomyslne starzenie bez choréb i deficytéw nie
zdarza sie czesto.

Organizm starszego cztowieka rézni sie od organizmu oséb mtodszych. Uj-
mujac to w najprostszy sposob, z wiekiem zmniejsza sie zdolno$¢ do samood-
nawiania tkanek i nastepuje zachwianie réwnowagi metabolicznej organizmu.
Proces starzenia mozna zaobserwowaé we wszystkich uktadach i narzadach.
Starszych pacjentdw neka wiele schorzen przewlektych, ktére poprzez dolegli-
wosci i nastepstwa istotnie obnizajg jakos$¢ ich zycia, prowadzg do inwalidz-
twa, a nawet do Smierci. Wymienié tu nalezy choroby towarzyszgce starosci:
zawaly serca, udary mézgu, przewlekte choroby ptuc, choroby metaboliczne
— w tym cukrzyca — oraz takie, ktére mimo, ze nie sg bezposrednig przyczyna
zgondw, istotnie obnizajg stan funkcjonowania pacjentéw: choroby zwyrodnie-
niowe stawow, utrata wzroku, stuchu oraz demencja. Do choréb zwigzanych
ze starzeniem i staroscig nalezy zaliczy¢ stany nalezace do tak zwanych wiel-
kich probleméw geriatrycznych, a sg to: upadki, nietrzymanie moczu i stolca,
odlezyny, zaparcia, osteoporoza oraz zespoty psychotyczne. Cztowiek stanowi
jednosé psychofizyczng, dlatego do sprawnego funkcjonowania potrzebna mu
jest dobra forma ciata i umystu. Szczegdlnie jest to zwigzane z zaburzeniami
w fizjologii pracy modzgu, ktore sg przyczyng réznych psychologicznych obja-
woéw starzenia. Stabng funkcje postrzegania, co utrudnia kontakt ze swiatem
zewnetrznym; zaburzona jest pamiec krotkotrwata i wydtuza sie czas reakcji,
co powoduje, ze cztowiek w tym wieku gorzej przyswaja sobie nowe tresci.
Zmniejsza sie zdolnosé przystosowania sie do zmian zachodzgcych w blizszym
lub dalszym otoczeniu i pogarsza sie funkcjonowanie intelektualne [1]. Uwy-
datniac sie wowczas mogg szczegdlne cechy osobowosci, takie jak: nietoleran-
cja, egoizm, updr, skgpstwo lub rozrzutnosé, niezdecydowanie, a najczesciej
obserwowac¢ mozna spowolnienie psychoruchowe, sztywnos¢ emocjonalng
lub nadmierng jej labilnos¢ [2]. Rozwdj cywilizacyjny przynidst wiele zmian,
ktdre zachwiaty dotychczasowg pozycjg cztowieka starszego, zmienity jego role,
miejsce i status spoteczny. W okresie starosci korzystnych zmian czesto juz sie
nie dostrzega, a cztowiek ponosi kolejne straty; umierajg najblizsze osoby, do-
roste wnuki i dzieci opuszczajag dom. Wraz z przejsciem na emeryture traci sie
prestiz zawodowy, a zdobyte umiejetnosci stajg sie nieprzydatne. Zmniejsza
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sie pozycja ekonomiczna, co wigze sie z pogarszaniem warunkdéw zyciowych
i obawa przed utratg kontroli nad wtasnym zyciem [1]. Jedng z najpowazniej-
szych trudnosci zwigzanych z utrzymaniem aktywnosci najstarszego pokolenia
w zyciu spotecznym jest kryzys wiezi miedzypokoleniowych. A przeciez dobre
relacje mogg pomaéc starszej osobie w znalezieniu swojego miejsca w rodzinie
i spoteczenstwie. ,Badania gerontologiczne potwierdzaja, ze réwniez dla ludzi
starszych rodzina jest naturalnym srodowiskiem, od ktérego oczekujg wsparcia
duchowego, fizycznego bgdz materialnego. Jest to miejsce, gdzie osoba starsza
zyje i zy¢ powinna” [3, s. 88].

Demograficznym zjawiskiem XXI wieku jest znaczne przyspieszenie starze-
nia sie polskiej populacji w okresie najblizszych lat. Jak podaje Gtéwny Urzad
Statystyczny (GUS), przecietne trwanie zycia wzrosnie z obecnych 74,5 lat do
80 lat w 2030 roku [4, s. 4-5]. Wobec tak znacznego wzrostu oséb w wieku 65
lat i starszych (do 2030 roku liczba ta ma osiggna¢ 8,5 min populacji), wszelkie
dziatania w opiece zdrowotnej stanowig wyzwanie dla decydentéw i organiza-
toréw tej opieki. Ta najstarsza grupa ludnosci charakteryzuje sie nie tylko wiek-
szg liczebnoscig, ale takze wzrastajgcg wraz z wiekiem ograniczong samodziel-
noscig i zwiekszonym zapotrzebowaniem na opieke [5].

Tak ztozone problemy wrecz zmuszajg do zastanowienia sie nad wydajnos-
cig istniejgcego systemu i jakos$cig Swiadczonej opieki. Z uwagi na powyisze
temat niniejszej pracy: problemy dtugoterminowej ambulatoryjnej opieki ge-
riatrycznej w ramach systemowej opieki zdrowotnej w Polsce jest nader aktual-
ny. Celem pracy jest préba odpowiedzi na pytanie: czy istniejgcy system opieki
spetnia wymogi polityki zdrowotnej nad pacjentem geriatrycznym?

Organizacja opieki nad osobami starszymi w Polsce — zalety i niedostatki
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), zasadniczym celem polityki
zdrowotnej w odniesieniu do osdb starszych jest nie tyle dgzenie do catkowi-
tego wyleczenia choréb — co zwykle nie jest realne, ile pomoc w utrzymaniu
takiego stanu zdrowia i rozwijaniu takich zdolnosci, ktére zapewnig choremu
niezaleznos¢, samokontrole i samoopieke. Zdrowie osoby starszej to taki stan
dobrego samopoczucia fizycznego i psychicznego, ktéry pozwala na optymalne
funkcjonowanie we wtasnym srodowisku. Taka formuta leczenia i diagnostyki
stwarza mozliwos¢ unikniecia niepozgdanych skutkdw hospitalizacji, jak np. in-
fekcje szpitalne, nasilenie zespotéw zaburzen psychicznych: dezorientacji, de-
presji czy pobudzenia. Nalezy pamietaé, ze chorzy w wieku podesztym szczegdl-
nie Zle tolerujg pobyt w obcym $rodowisku, nawet przy zapewnieniu najlepszej
opieki [6]. Rozwigzywanie ich problemdw zdrowotnych stanowi juz dzis wielkie
wyzwanie, rodzi wiele pytan i niepokoju w sensie medycznym, organizacyjnym
i ogélnospotecznym.

Wprowadzane od 1 stycznia 1999 roku reformy ochrony zdrowia pozostajg
W sprzecznosci z prognozami demograficznymi i rozmijajg sie z zasadami wspoét-
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czesnej gerontologii [7]. Ludziom starszym trudno jest sie przyzwyczaié do ich
skutkéw. Chodzi tu o trudnosci w dotarciu oraz kontaktach z nowymi lekarzami
rodzinnymi, uzyskiwaniu skierowan i dtugiego okresu oczekiwania na konsulta-
cje specjalistyczne oraz badania dodatkowe. A przeciez to oni, wtasnie z racji
swojego wieku i zmian chorobowych, opieki medycznej potrzebujg najbardzie;.
Teoretycznie reforma daje prawne mozliwosci do tworzenia réznych form opie-
ki zdrowotnej na rzecz ludzi starszych, jednak praktyka dowodzi braku integra-
cji podstawowej opieki zdrowotnej z lecznictwem specjalistycznym i sektorem
opieki spotecznej. Funkcjonujgcy system nie gwarantuje spdjnej i catosciowej
opieki, jest fragmentaryczny, rozproszony, z ograniczconym dostepem do swiad-
czen i nieréwnym finansowaniem. Brakuje instytucji zapewniajgcych opieke
nad chorymi po powrocie ze szpitala i zapobiegajgcych przedwczesnej hospi-
talizacji. W zmaganiach o przetrwanie srodowiska medyczne odsunety na bok
dobro pacjenta. Odrzucono nowe plany profesjonalnego partnerstwa. Zasady
zawierania umow na sSwiadczenia zdrowotne finansowane ze srodkéw publicz-
nych sg co roku zmieniane, co powoduje destabilizacje rynku ustug medycz-
nych [4, s. 4-5]. Pozycja i rola geriatry jest nieokreslona i niedoceniona, brakuje
standardow kierowania do geriatry. Niedostateczny jest poziom wiedzy geron-
tologicznej wsrod praktykéw opieki zdrowotnej. W efekcie obserwuje sie wcigz
stereotypowe i dyskryminacyjne zachowania z powodu wieku (ageism), a pa-
cjenci geriatryczni sg najbardziej zaniedbani medycznie. Czesto przemilcza sie
ich problemy zdrowotne, a leczenie uzaleznia od wieku, utrudnia sie im dostep
do okreslonych ustug lub udziela niejasnych informacji o oferowanych $wiad-
czeniach. Nowy system miat sie opiera¢ na kompetentnych, przyjaznych dla pa-
cjenta ustugach lekarza pierwszego kontaktu. Z nadziei poktadanych w rozwoju
instytucji lekarza rodzinnego, nowej roli pielegniarki rodzinnej, zapewnienia
ciggtosci opieki (w tym pielegniarskiej w domu przewlekle chorego), pozosta-
to niewiele, a to witasnie pracownicy Podstawowej Opieki Zdrowotnej (POZ)
dysponuja licznymi atutami w tym wzgledzie. Niebagatelng role odgrywaja tu:
stata obecnos$¢ wsrdd podopiecznych, wczesniejsza znajomosé chorego i jego
warunkéw srodowiskowych, tryb pracy zapewniajacy stabilnos¢, catosciowe
holistyczne rozwigzywanie problemoéw osdb starszych. Wszystko to pod wa-
runkiem odpowiedniego przygotowania zawodowego i etycznego. Wiekszosé
pacjentdw po 65 roku zycia pozostaje pod opieka lekarzy rodzinnych. Z danych
z 2008 roku wynika, ze liczba porad udzielonych osobom (w wieku 65 lat i po-
wyzej) w POZ przez lekarzy rodzinnych wynosita w miastach 27,3%, a na wsiach
29,3% [8]. Pacjenci ci wymagajg podejscia specyficznego, wtasciwego dla wieku
i stanu psychofizycznego. Wiaze sie to z prowadzeniem wywiadu i obserwacji,
ostrozng diagnoza, leczeniem czesto objawowym, zapewniajgcym zachowanie
lub poprawe jakosci zycia. Pamieta¢ nalezy o maskach (np. depresji) i konse-
kwencjach polipragmazji. Czes¢ problemow, z jakimi osoby starsze zgtaszajg sie
do lekarza POZ, nie jest bezposrednio zwigzana ze zdrowiem, a dotyczy funk-
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cjonowania we wtasnym srodowisku: przemocy ze strony matzonka lub krew-
nych, zaniedbywania, zagadnien etycznych i prawnych. Z tego wzgledu w opie-
ce nad pacjentem w starszym wieku konieczna jest: cierpliwos¢, zrozumienie,
serdeczna, budzaca zaufanie rozmowa i przede wszystkim odpowiednio dtugi
czas. Tymczasem limit czasu, ktéry lekarz POZ moze poswiecié pacjentowi, jest
ograniczony na rzecz rosngcej biurokracji. Zaktada sie, ze lekarz rodzinny powi-
nien opiekowad sie starszym pacjentem i jego rodzing i by¢ dostepny przez catg
dobe, ale w rzeczywistos$ci nadal to nie funkcjonuje. System opieki zdrowotne;j
w naszym kraju nie dostrzega specyfiki potrzeb starszego pacjenta. Realizo-
wane sg rozwigzania proekonomiczne przez ograniczanie liczby personelu, co
w szczegdlnosci szkodzi ludziom starszym, czesto biednym i chorujgcym na kil-
ka choréb naraz. W tym kontekscie powstaje pytanie o wtasciwe wykorzystanie
i umiejscowienie pielegniarek w systemie ochrony zdrowia. Przyktady panstw
z rozwinietym systemem opieki geriatrycznej pokazuja, ze to pielegniarka $ro-
dowiskowa petni znaczng i gtéwnga role w zespole podstawowej opieki zdro-
wotnej. Zdaniem gerontologéw, to ona mogtaby by¢ liderem i koordynatorem
opieki nad starszym pacjentem w domu. Dzieki znajomosci Srodowiska mogtaby
realizowac zadania opiekunczo-pielegnacyjne, promocje zdrowia i prewencje.
Niestety, opieka pielegniarska w naszym kraju czesto ma charakter zleceniowo-
zabiegowy, co wobec zachodzacych zmian demograficznych jest niepokojgce
i nie spetnia oczekiwan oséb starszych.

Reforma systemu opieki zdrowotnej ograniczyta hospitalizacje oséb obtoz-
nie i przewlekle chorych. Szacuje sie, ze liczba 0séb potrzebujacych szeroko po-
jetej opieki dtugoterminowej wzrosnie z 2,4 min w roku 2006 do prawie 4 min
w roku 2030 [5]. Z uwagi na to, opieka dtugoterminowa daje nadzieje na rozwdj
dobrej jakosciowo opieki nad tymi pacjentami. Pielegniarska opieka dtugoter-
minowa obejmuje pacjentéw, ktdrzy nie wymagajg hospitalizacji w oddziatach
lecznictwa stacjonarnego, a ze wzgledu na istniejace problemy zdrowotne po-
trzebujg systematycznej i intensywnej opieki pielegniarskiej, ktéra realizowana
jest w warunkach domowych przy wspétpracy lekarza rodzinnego. Zaletg takiej
opieki jest pozostawienie pacjentowi autonomii, intymnoscii kontroli nad wtas-
nym zyciem w naturalnym miejscu, jakim jest dom. Niestety, sytuacja w opiece
dtugoterminowej wciaz sie pogarsza. Od 1 marca 2010 roku do utrzymujgcych
sie od lat problemdéw finansowych doszty zmiany w sprawie swiadczen pieleg-
nacyjnych i opiekunczych. Opieka dfugoterminowa razem z pielegniarstwem
srodowiskowym i rehabilitacjg ma stanowi¢ dopetnienie ustug podstawowe;j
opieki zdrowotne;j. Jest ona bardzo dobrg alternatywa opieki instytucjonalne;j
dla oséb starszych, przewlekle chorych oraz formg pomocy dla opiekujacej sie
rodziny. Z punktu widzenia potrzeb cztowieka starszego rodzina, najblizsi, zna-
jomi, sasiedzi, stanowig najkorzystniejsze naturalne srodowisko zycia i dlatego
nalezy to srodowisko maksymalnie wspiera¢ w sprawowaniu opieki nad czto-
wiekiem starszym [9].
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Proponowane zmiany

Wzrost zapotrzebowania na opieke nad pacjentem geriatrycznym jest podykto-
wany wieloma czynnikami. Najbardziej istotne jest starzenie sie spoteczeristwa,
niosace za sobg konsekwencje spoteczne, ekonomiczne i polityczne. Co robié,
aby w Polsce stworzono atrakcyjne warunki nie tylko dla zycia, ale takze dla
godnego dozywania starosci? Pytanie o tyle istotne, ze jesli nie nastgpi poprawa
w systemie opieki nad ludZzmi starszymi — wiekszo$¢ z nich pozostanie bez po-
mocy. Dobrze funkcjonujgcy system opieki zdrowotnej musi charakteryzowadé
sie przede wszystkim wrazliwoscig na potrzeby i oczekiwania ludzi starszych
oraz musi realizowac swoje podstawowe zadanie, czyli zapewnienie powszech-
nego i réwnego dostepu do ustug zdrowotnych. Najwazniejszg potrzebg oséb
starszych w sferze somatycznej, psychologicznej i spotecznej jest jak najdtuzsze
utrzymanie ich w kondycji pozwalajgcej na samodzielne funkcjonowanie we
wiasnym otoczeniu. Jest to jedno z podstawowych zadan i obowigzkéw decy-
dentdw i organizatoréw polityki zdrowotnej wobec ludzi starszych. Gtownymi
kryteriami budowania skutecznego systemu opieki geriatrycznej powinny by¢:
kompleksowos¢, dostepnosé i ciggtosc realizowane juz na poziomie lecznictwa
podstawowego.

Mozna to osiggnac przez: wspétdziatanie lekarza rodzinnego z pielegniarka
rodzinno-srodowiskowg, opiekunka srodowiskowg i pracownikiem socjalnym,
konsultowanie stanu pacjenta z geriatra, neurologiem, psychiatra i innymi po-
trzebnymi specjalistami, wspotprace z fizjoterapeuta, psychologiem, logopeds,
dietetyczka, kontakt z organizacjamizajmujgcymisie problemamioséb starszych
w Srodowisku lokalnym (np. Caritas, Stowarzyszenie Rodzin Chorych na Choro-
be Alzheimera), wspétprace ze szpitalem w celu przekazywania informacji o pa-
cjencie, uzgadniania termindw przyjecia i wypisu pacjenta oraz planu dalszego
leczenia. W rozpoznawaniu i rozwigzywaniu ztozonych potrzeb zdrowotnych,
srodowiskowych, spotecznych, cztowieka starszego bardzo wazne bytoby wpro-
wadzenie procesu Catosciowej Oceny Geriatrycznej (COG). Termin ten oznacza
interdyscyplinarny i wieloptaszczyznowy proces diagnostyczny, ktérego celem
jest okreslenie mozliwosci i ograniczen ludzi starszych w zakresie medycznym,
psychospotecznym i funkcjonalnym. Do oceny sprawnosci funkcjonalnej, stanu
fizycznego, funkcji poznawczych i stanu umystowego stuzg ustandaryzowane
skale, kazda do nieco innego celu. Dzieki skalom mozna mierzy¢, monitorowac
lub poréwnywac wyniki réznic i zmian w starzeniu. Niepotrzebne s3 tu urza-
dzenia i aparatura medyczna znajdujgca sie w szpitalach, kompleksowa ocena
moze by¢ przeprowadzona w warunkach ambulatoryjnych. W dalszej kolejno-
$ci ustala cele kompleksowej opieki, hierarchie potrzeb i mozliwosci ich zaspo-
kojenia oraz plan dziatania. Opieka taka jest nie tylko zdecydowanie tarisza od
szpitalnej, ale rdwniez korzystniejsza dla pacjenta. Z opracowan Komisji Euro-
pejskiej wynika, ze juz w krétkim czasie na rynku pracy najwieksze zapotrzebo-
wanie bedzie na ustugi pielegnacyjno-opiekuncze.
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Wazng potrzebg bytoby wprowadzenie tzw. patronazy geriatrycznych wy-
konywanych przez pielegniarki Srodowiskowe, jak réwniez rejestrowanie ludzi
w wieku 65 lat i wiecej. Odpowiednio przygotowana do dziatalnosci eduka-
cyjnej kadra pielegniarska spetnia kluczowg funkcje w przekonaniu oséb star-
szych do dokonywania wtasciwych prozdrowotnych wyboréw. Chodzi tu m.in.
o dbatos¢ o kondycje fizyczng, racjonalny odpoczynek, prawidtowe odzywianie,
dbanie o higiene czy umiejetno$¢ radzenia sobie ze stresem. Korzystnym roz-
wigzaniem s3g ubezpieczenia pielegnacyjne, dzieki ktérym mozna sfinansowac
kosztowny pod wzgledem leczenia i opieki okres, jakim jest pdZna staro$é. Od-
miennos¢ patologii oséb starszych powinna odzwierciedlac sie w odmiennosci
systemu opieki zdrowotnej. Zatem istnieje potrzeba stworzenia szczegétowych
standardéw w opiece nad osobami starszymi [2, 9].

Panstwo odpowiada za zdrowie obywateli. Dobrze funkcjonujacy system
opieki zdrowotnej musi by¢ przejrzysty, charakteryzowaé sie wrazliwoscig na
potrzeby i oczekiwania pacjentéw, musi wreszcie uznawac ich prawa i obowigz-
ki wobec wtasnego zdrowia. Taki system dzi$ nie moze sie obejs¢ bez dobrze
wyszkolonych profesjonalistéw medycznych i socjalnych, wséréd ktdrych pie-
legniarki petnig, obok lekarzy, gtéwna role. Aby sprostaé problemom, jakie dla
systemu opieki zdrowotnej niesie proces starzenia sie spoteczeistwa i rosngce
wymagania pacjentéw w tym zakresie, Unia Europejska proponuje podjecie
wspélnych dziatan modernizacyjnych i zaleca rdwnoczesng realizacje trzech
dtugoterminowych celéw:
¢ zapewnienie dobrego dostepu do ustug opieki zdrowotnej i ustug socjal-

nych,
¢ polepszenie jakosci opieki dtugoterminowej,
¢ zapewnienie ciggtosci finansowania [10].

Realizacja tych celéw wymaga w Polsce zgodnej, wspdlnej woli politycznej,
ktéra przyniesie odzwierciedlenie w stosownych aktach prawnych.

Podsumowanie

W poszukiwaniu nowych rozwigzan w krajowym systemie ochrony zdrowia, t3-
czacych racjonalne wydawanie srodkéw z jakoscig opieki medycznej, przy obec-
nych wskaznikach starzenia spoteczenstwa, rozwéj dtugoterminowej ambula-
toryjnej opieki geriatrycznej staje sie z alternatywy koniecznoscig. A wszystko
po to, aby jesien zycia nie byta ,stotna i bezowocna”, jak pisat wybitny polski le-
karz i humanista Antoni Kepinski: ,Rytm rozwoju, podobny do rytmu pdr roku,
jest koniecznoscia. Nie mozna starosci ani smierci unikng¢. Podobnie jak jesien
moze by¢ najpiekniejszg porg roku, tak i staros¢ moze by¢ najlepszym okresem
zycia, w ktédrym osiaga sie zyciowg madrosc i czuje prawdziwy smak zycia, a to,
co sie w ciggu zycia przezyto, daje poczucie rzetelnego dzieta.” [11].
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Postawy pielegniarek wobec stosowania
uporczywej terapil

Abstract

Introduction: One of the basic rights of the patient is the right to die in peace and
with dignity. The nurses are accepting human powerlessness in the face of death
on the base of ethic. They are only accepted discontinuation of the persistent treat-
ment in the terminal illness.

Objectives: The aim of research was the attempt to obtain the knowledge about
attitudes of nurses to the persistent treatment.

Material and methods: There are two groups of nurses. The first one are nurses
working with intensives care patients. The second group of nurses worked in a hos-
pital words. Investigation was based on questionnaire analysis.

Results: We found that the attitudes of nurses are similar. Most of the nurses accept
discontinuation of the persistent treatment when there is no hope for recovering.
Key words: ethics, bioethics, eutanasia, persistent therapy, terminal state, suffer-
ing, paliativecare

Nieraz onie$miela nas to, ze nie mozemy uzdrowi¢, ze nie moze-
my pomdc. Wazne jest jednak, zeby przyjs¢, zeby by¢ przy cho-
rym cierpigcym, moze bardziej niz uzdrowienia potrzebuje on
cztowieka, ludzkiej solidarnosci, ludzkiego serca.

Jan Pawet I

Wstep
Zawdd pielegniarki jest zawodem samodzielnym z okreslonymi celami, zasada-
mi, za ktére odpowiedzialna jest tylko pielegniarka. Zapewnienie opieki pieleg-
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niarskiej w réznych okresach zycia cztowieka uwarunkowana jest posiadanymi
przez pielegniarke kwalifikacjami i kompetencjami.

Kwalifikacje zawodowe okreslone sg jako uktad wiadomosci, umiejetnosci
i postaw koniecznych do wykonywania zadan zawodowych.

Wartosci i postawy w kompetencjach pielegniarskich stanowig ramy mo-
ralne dla catego postepowania zawodowego pielegniarki, ukierunkowuja je na
podnoszenie poziomu jakosci i efektywnosci praktyki pielegniarskiej, ktéra wy-
raza sie w swiadczeniu opieki.

Wartosciami sg wszystkie pojecia, reguty, zasady, ktédrymi cztowiek sie kieru-
je. Postawy, jako wyuczone, wzglednie state tendencje do reagowania w okre-
$lony sposéb na powtarzajgce sie sytuacje, sg efektem doswiadczen nabytych
i gromadzonych w ciggu zycia.

W kompetencjach pielegniarek do pozgdanych nalezg postawy opiekunczo-
$ci, troskliwosci, szacunku, zyczliwosci, gotowosci do niesienia pomocy [10].

Kompetencje zawodowe to zakres uprawnien i petnomocnictw nadawanych
do podejmowania dziatan i odpowiedzialnosci za profesjonalne pielegnowanie:
e zapewnienie dobrej jakosci Swiadczonych ustug,

e organizowanie opieki,
¢ podejmowanie decyzji dotyczacych pielegnowania,
e wspdtpraca z podmiotem opieki i zespotem interdyscyplinarnym [14].

Kodeks etyki zawodowej pielegniarki i potoznej wskazuje na powinnosé da-
Zenia do zapewnienia podopiecznemu godnych warunkdw umierania z posza-
nowaniem uznawanych przez niego wartosci. Karta praw cztowieka umierajg-
cego zaproponowana przez W. Botoz w publikacji Bioetyka i prawa cztowieka
wskazuje, ze osoba ma prawo do traktowania jej jako cztowieka az do Smierci,
do zachowania nadziei bez wzgledu na zmiany, jakim mogtyby ona podlegad,
do wyrazania uczu¢ i emocji zwigzanych ze zblizajgca sie Smiercig w swdj witas-
ny sposob, do uczestnictwa w podejmowaniu decyzji dotyczacych opieki, ocze-
kiwa¢ ciggtej lekarskiej i pielegniarskiej uwagi. W pielegnowaniu pacjenta pod-
stawe stanowi ksztattowanie wtasciwej relacji z pacjentem, ktéra ma charakter
wspomagajgco-leczniczy [1, 3, 6].

Podmiotem medycyny i opieki paliatywnej sg chorzy w okresie terminalnym.

Opieka paliatywno-terminalna obejmuje ludzi z chorobami nowotworowy-
mi i innymi schorzeniami, gdzie wspétczesna medycyna nie ma dobrego roz-
wigzania. Rokowanie jest niepomysine i gtdéwnym celem opieki paliatywnej jest
zmniejszenie bélu i likwidacja niepokoju. Czesto moze taczy¢ sie z opieka ztozo-
ng i dfugoterminowa.

Za Krystyng de Walden-Gatuszko kres zycia ludzkiego mozna podzieli¢ na
trzy okresy:

1. Okres preterminalny, kiedy zaprzestano przedtuzania zycia chorego $rodka-

mi dziatajgcymi na przyczyne choroby.

2. Stanterminalny nastepuje wéwczas, gdy u chorego pojawiaja sie dolegliwo-
$ci prowadzgce do pogorszenia stanu ogdlnego z ograniczeniem sprawnosci
ruchowej.
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3. Okres umierania to ostatnia faza choroby, trwajaca kilka dni lub godzin cho-
rego. Charakteryzuje sie postepujacym ostabieniem fizycznym, zaburzenia-

mi psychicznymi, odmowag przyjmowania pokarméw, a potem ptynéw [9,

13].

Umierajgcemu potrzebna jest pomoc duchowa i cielesna. W zaktadach lecz-
nictwa zamknietego $wiadczg ja: lekarz, pielegniarka, duchowny, wspétchorzy,
rodzina.

Obowigzkiem pielegniarki jest zmniejszy¢ cierpienie fizyczne, psychiczne
oraz duchowe, pomdc przezwyciezy¢ lek, towarzyszyé umierajgcemu [6, 10,
13].

Papiez Jan Pawet Il w encyklice Evangelium Vitae tak zdefiniowat uporczywg
terapie — sg to zabiegi medyczne, ktére przestaty by¢ adekwatne do realnej
sytuacji chorego, poniewaz nie sg wspotmierne do rezultatéw, jakich mozna
oczekiwag, lub tez sg zbyt ucigzliwe dla samego chorego i dla jego rodziny.
W takich sytuacjach, gdy smier¢ jest bliska i nieuchronna, mozna w zgodzie
z sumieniem zrezygnowac z zabiegdw, ktére spowodowatyby jedynie nietrwate
i bolesne przedtuzanie zycia, nie nalezy jednak przerywac podstawowe;j terapii,
jakich wymagajg chorzy w takich przypadkach [2, 7].

Osoba umierajgca ma prawo do umierania w odosobnieniu, ale nie w osa-
motnieniu, ma prawo do uwolnienia od bdlu, do rzetelnych odpowiedzi na
zadawane przez nig pytania (nie moze by¢ oszukiwana), do wspomagania jej
i rodziny w zaakceptowaniu smierci [13].

Osoba ma prawo do umierania w spokoju i godnosci oraz do zachowania
wtasnej tozsamosci i swobody swoich decyzji, ktére mogg by¢ sprzeczne z prze-
konaniami innych; do poszanowania jej przezy¢ religijnych i duchowych oraz do
dyskusji, bez wzgledu na to, co mysla o tym inni. Do uszanowania swietosci cia-
fa ludzkiego, oraz do opieki zapewnione] przez ludzi wrazliwych, rozumiejgcych
potrzeby oséb umierajgcych oraz, ze bedg w stanie znalez¢ zadowolenie z tego,
ze pomogli osobie podopiecznej stangc¢ twarzg w twarz ze $miercia [6, 8, 12].

Istotnym elementem opieki pielegniarskiej jest relacja pomiedzy chorym
umierajgcym a pielegniarka, budowana na podstawie rozumienia indywidual-
nych potrzeb. Duzg role w tym zwigzku odgrywa koniecznos¢ ostabienia bdlu
psychicznego i fizycznego cztowieka chorego oraz jego niepokoju. Waznym ele-
mentem staje sie réwniez informacja o procedurach terapeutycznych oraz wy-
razenie zgody przez chorego na ich podejmowanie. Umozliwia to budowanie
wzajemnego zaufania i odczucie poszanowania godnosci osoby.

Cel badan

Celem pracy byto uzyskanie wiedzy o postawach pielegniarek wobec stoso-
wania uporczywej terapii w grupie pielegniarek, ktore czesto obejmujg opieka
chorych w stanie terminalnym (grupa 1) oraz pielegniarek, ktére sporadycznie
obejmujg opieka chorych u schytku swojego zycia (grupa ).
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Materiat i metoda

Badania przeprowadzono metodg sondazu diagnostycznego z wykorzystaniem
kwestionariusza ankiety. Pytania w pierwszej czesci dotyczyty oceny charakte-
rystyki spoteczno-demograficznej, a w drugiej dotyczyty postaw pielegniarek
wobec stosowania uporczywej terapii, wiedzy w zakresie uporczywej terapii,
eutanazji, godnego umierania, a takze doswiadczen pielegniarek zwigzanych ze
sprawowang opieka nad chorymi u kresu zycia oraz przemysleniami dotycza-
cymi kontynuowania lub zaniechania uporczywej terapii. Wypetnienie ankiety
byto dobrowolne i anonimowe. Kwestionariusz ankiety zawierat pytania jedno-
i wielokrotnego wyboru.

Badaniami objeto tacznie 100 pielegniarek pracujgcych w zaktadach opieki
zdrowotnej na terenie wojewddztwa matopolskiego, w tym 40% sprawujgcych
czesto opieke nad chorymi w stanie terminalnym, pracujgcymi gtéwnie w od-
dziatach intensywnej terapii, anestezjologii oraz 60% pielegniarek sprawujg-
cych opieke nad tymi chorymi sporadycznie, pracujgcymi w innych oddziatach
szpitalnych.

Badania przeprowadzono w lutym i marcu 2010 roku.

Wyniki badan i ich omdwienie

Badane pielegniarki zostaty podzielone na dwie grupy: pierwsza grupa bada-
nych pielegniarek miata czesty kontakt z chorymi w stanie terminalnym, nato-
miast druga grupa — kontakt sporadyczny.

Najliczniejszg grupe badanych stanowity respondentki w wieku 31-40 lat
zaréwno w |, jak i Il grupie badanych (w | grupie 24 osoby, co stanowi 60%,
w |l grupie 38 0sdb, tj. 63,3%). Mniej licznie reprezentowane byty pielegniarki
w wieku 41-50 lat — 13 (32,5%) z | grupy i 20 (33,3%) z Il grupy. Najmniej licznie
reprezentowana byta grupa w wieku 20-30 lat — 3 pielegniarki (7,5%) z | grupy
i2(3,3%) z Il grupy.

Potowa ankietowanych z | grupy 20 (50%) legitymuje sie stazem pracy w za-
wodzie 10-20 lat, z Il grupy 31 (51,6%). Okoto jedna trzecia ma staz powyzej
20 lat — 13 (32,5%) z | grupy i 23 (38,3%) z Il grupy, znacznie mniejsza grupe
stanowity pielegniarki ze stazem pracy w przedziale 6-10 lat — 5 oséb (12,5%)
z | grupy, 4 (6,6%) z Il grupy. Pielegniarki ze stazem pracy w zawodzie do 5 lat
stanowity najmniejszg grupe — 2 osoby (5%) z | grupy oraz 2 (3,3%) z Il grupy.

Sposrdd respondentek z | grupy 18 (45%), ukonczyto liceum medyczne,
z Il grupy 38 (63,3%), studium medyczne ukoniczyto 16 (40%) z | grupy, 19
(31,6%) z Il grupy. Wyzsze wyksztatcenie pielegniarskie posiada 6 badanych
(15%) z grupy 1i 3 (5%) z Il grupy.
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Tabela 1. Cechy demograficzne i spoteczno-zawodowe badanej grupy

Cechy Kategorie Grupall Grupa Il

demograficzne liczba % liczba %

i spoteczno-zawodowe badanych badanych

wiek 20-30 3 7,5 2 3,30
31-40 24 60 38 63,30
41-50 13 32,5 20 33,3
51-60 - -

staz pracy do 5 lat 2 5 2 3,30
6-10 5 12,5 4 6,6
11-20 20 50 31 51,6
powyzej 20 lat 13 32,5 23 38,3

wyksztatcenie licem medyczne 18 45 38 63,3
studium medyczne 16 40 19 31,6
licencjat 3 7,5 1 1,6
magister 3 7,5 2 3,3

stan cywilny wolna 8 20 5 8,3
mezatka 31 77,5 50 83,3
wdowa 1 2,5 3 5
rozwiedziona 2 3,3

zamieszkanie miasto 31 77,5 37 61,60
wies 9 22,5 23 38,3

Zaréwno w |, jak i Il grupie mezatki stanowity najliczniejsza grupe — 31 oséb
(77,5%) w | grupie i 50 (83,3%) w grupie Il, osoby stanu wolnego reprezento-
wane byty przez 8 oséb (20%) w | grupie i 5 (8,3%) w Il grupie. Jedynie 1 osoba,
tj. 2,5% byta wdowag z | grupy i 3 osoby, tj. 5% z Il grupy, 2 osoby z Il grupy byty
rozwiedzione (tj. 3,3%).

Znaczgca wiekszos¢ — 77,5% ogdtu badanej | grupy i 61,6% |l grupy, to osoby
zamieszkujgce w miescie, osoby zamieszkujgce na wsi stanowity 22,5% z | gru-
py oraz 38,3% z Il grupy.

W celu zbadania, jaki stosunek maja respondenci wobec stosowania upor-
czywej terapii, badani mieli okresli¢, co rozumiejg przez: godne umieranie, eu-
tanazje oraz uporczywa terapie.

...2e poznanie tej godnosci — cho¢ uwiktane w poznanie wielu innych cech cztowie-
ka, zaktadajgce pewien stopien dojrzatosci podmiotu — jest poznaniem zrodtowym,
pewnego typu doswiadczeniem (Szostek 1998)

Godnos¢ osoby jest wartoscia etyczng, wyznacza pracownikom ochrony zdro-
wia norme moralnosci (powinnos¢ moralng), sposéb odnoszenia do pacjenta,
takze, a moze przede wszystkim, w trudnych sytuacjach kresu zycia.



160 Ewa Kurleto-Kalitowska, Urszula Romanowska, Maria Lipifiska, Krystyna Maj

Karol Wojtyta podkreslit egzystencjalny wymiar ludzkiego bytu moéwiac
»godnos¢ osoby wynika z jej indywidualnego istnienia i z jej istnienia, nie za$
z dziatan, jakie wykazuje”.

Tabela 2. Okreslenie godnego umierania przez badanych

Okreslenie godnego umierania Grupa | Grupalll
liczba % liczba %
badanych badanych
otoczyc¢ troskliwg opieka chorego 17 42,5 27 45
zadbad o potrzeby bio-psycho-spoteczne 22 55 40 66,6
i duchowe chorego
walczy¢ z bélem i cierpieniem u pacjenta 19 47,5 9 15
zapewnic¢ obecnos¢ najblizszej rodziny 18 45 24 40
zapewni¢ spokdj izolujac od otoczenia i bliskich 18 45 2 3,30
zaprzestac stosowania analgezji i sedacji 0 0 1 1,60

Znaczgca wiekszosc pielegniarek twierdzita, ze za ,,godne umieranie” nalezy
uznac zapewnienie potrzeb bio-psycho-spotecznych i duchowych — tak wypo-
wiedziaty sie 22 osoby (55% ) z grupy | oraz 40 0so6b (66,6%) z grupy Il. Obecnosé
rodziny chorego byta wymieniona na poziomie 45% (I grupa) i 40% (Il grupa).
Na znaczenie obecnosci najblizszej rodziny zwraca uwage ks. Tadeusz Reron,
ktéry pisze ,,0gdlnie mozna powiedzied, iz w miare zblizania sie $mierci coraz
mniej medycznych srodkdw pozostaje srodkami proporcjonalnymi. Na ostatnim
etapie zycia podstawowym srodkiem proporcjonalnym staje sie towarzyszenie,
a w nim na pierwszym miejscu obecnos¢ przy umierajgcym. Pracownicy ochro-
ny zdrowia nie powinni czu¢ sie bezsilni wobec $mierci. W czasie ostatnich dni
Zycia tracg znaczenie techniczne aspekty leczenia, ich miejsce zajmuje ciggta
obecnos¢ przy chorym: psychiczne i duchowe wspieranie” (Reron 2001).

Nalezy jednak doda¢, ze 18 pielegniarek z | grupy (45%) i 2 z drugiej (3,3%)
stwierdzity, ze pacjentowi nalezy zapewni¢ spokdj izolujgc go od otoczenia i bli-
skich, co swiadczy o niezrozumieniu istoty godnego umierania. Badane pieleg-
niarki — 17 oséb (42,5%) z | grupy i 27 (45%) z Il grupy — podkreslity réwniez, ze
przez godne umieranie nalezy uznac otoczenie umierajgcego troskliwg opieka.
Pielegniarki czesciej sprawujgce opieke nad chorymi umierajgcymi (19 oséb, tj.
47,5%) z grupy |, wyrazniej podnoszg potrzebe walki z bélem, niz pielegniarki
sprawujace opieke sporadycznie (9 oséb, tj. 15%).

Stan cierpienia opisywany w tysigcach wariantow przez literature pieknga, filozofie
i nauke stanowi jeden ze statych motywow doswiadczenia cztowieka (Lipiec 2005:
87).
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Tabela 3. Znajomos$¢ przez badanych pojecia ,,eutanazja”

Okreslenie eutanazji Grupa | Grupa ll
liczba % liczba %
badanych badanych
skrécenie zycia chorego poprzez zastosowanie 20 50 23 38,3
zabiegdw medycznych na zyczenie chorego
czyn lub jego zaniechanie, ktére ze swej istoty 15 37,5 20 33,3

i intencji dziatajagcego prowadzi do $mierci osoby
w celu usuniecia wszelkiego cierpienia

zadanie $mierci osobie nieuleczalnie chorej 9 22,5 7 11,6
wbrew jej woli w celu skrdcenia jej cierpien

zaniechanie uporczywej terapii 1 2,5 5 8,30

Najwiecej badanych okreslito eutanazje jako skrécenie zycia chorego po-
przez zastosowanie zabiegdw medycznych na zyczenie chorego. Z | grupy 20
(50%) i 23 (38,3%) z Il grupy. Mniej liczna grupa badanych podata, ze jest to
czyn lub jego zaniechanie, ktdre ze swej istoty i intencji dziatajgcego prowa-
dzi do $mierci osoby w celu usuniecia wszelkiego cierpienia — 15 oséb (37,5%)
I grupa, 20 osdb (33,3%) Il grupa. Najmniej liczna grupa uznata, ze jest to za-
danie $mierci osobie nieuleczalnie chorej wbrew jej woli w celu skrécenia jej
cierpien — tylko 9 0s6b (22,5%) z | grupy, 7 oséb (11,6%) z Il grupy. Powyisze
okreslenia wskazujg na jednoznaczne rozumienie eutanazji. Konkludujac, jest
to $Smier¢ zadana, sprzeciwiajgca sie Smierci naturalne;j.

Kolejnym okresleniem, ktére wymagato uscislenia przez badanych byta
uporczywa terapia.

Tabela 4. Znajomos¢ pojecia ,,uporczywa terapia” przez badanych

Okreslenie uporczywa terapia Grupal l Grupal ll
liczba | % | liczba %
badanych badanych
stosowanie procedur medycznych w celu przedtu- 34 85 53 88,3

zenia funkcji zyciowych nieuleczalnie chorego, ktore
przedtuzajg jego umieranie, wigza sie z nadmiernym
cierpieniem lub naruszeniem godnosci pacjenta

zabiegi podtrzymujace lub zastepujace funkcje zy- 6 15 4 6,6
ciowe
terapie bezposrednio ratujgcg zycie metodami 0 0 5 8,3

ogélnomedycznymi

Badanie wykazato, ze znaczgca wiekszos¢ pielegniarek zaréwno zgrupy | (34,
tj. 85%), jak i Il (53, tj. 88,3%), uznata, ze ,,uporczywa terapia” obejmuje proce-
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dury medyczne w celu przedtuzenia funkcji zyciowych nieuleczalnie chorego,
ktére przedtuzajg jego umieranie, wigzgce sie z nadmiernym cierpieniem lub
naruszeniem godnosci pacjenta. Takie rozumienie ,uporczywe] terapii” przez
pielegniarki jest zgodne z definicjg Grupy ds. Probleméw Etycznych Korica Zycia
(2008), ktora brzmi nastepujgco: ,Uporczywa terapia jest to stosowanie proce-
dur medycznych w celu podtrzymywania funkcji zyciowych nieuleczalnie cho-
rych, ktdra przedtuza jego umieranie, wigze sie z nadmiernym cierpieniem lub
naruszaniem godnosci pacjenta. Uporczywa terapia nie obejmuje podstawo-
wych zabiegdw pielegnacyjnych, fagodzenia bdlu i cierpienia i innych objawéw
oraz karmienia i nawadniania, o ile stuzg dobru pacjenta”.

Jan Pawet Il w encyklice Evangelium Vitae pisze —,,0d eutanazji nalezy od-
rézni¢ decyzje o rezygnacji z tak zwanej uporczywej terapii, to znaczy z pew-
nych zabiegdw medycznych, ktdre przestaty by¢ adekwatne do realnej sytua-
cji chorego, poniewaz nie sg juz wspétmierne do rezultatéw, jakich mozna by
oczekiwa, lub tez sg zbyt ucigzliwe dla samego chorego i dla jego rodziny”.

Zadaniem respondentek byto réwniez okreslenie zabiegdw medycznych,
ktore zaliczytyby do uporczywej terapii.

Tabela 5. Zabiegi medyczne zaliczone przez badanych do uporczywej terapii

Zabiegi uporczywej terapii to: Grupal | Grupal ll
liczba | % |liczba| %
os6b os6b

zabiegi resuscytacyjne 30 | 75| 39 65

chemioterapia (wczesniejsze préby chemioterapii 14 |[35| 23 |38,3

nie przyniosty pomysinego rezultatu)

zabieg operacyjny w stanie terminalnym 2 5 0 0
tagodzenia bdlu 0 0 6 10
karmienie i nawadnianie 0 0 2 3,30

Wiekszos¢ respondentek z pierwszej grupy zaliczyta do uporczywej terapii
zabiegi resuscytacyjne — 30 0séb (75%) z | grupy i 39 (65%) z Il grupy. 14 (35%)
z | grupy i 23 (38,3%) z Il grupy chemioterapie (jezeli wczesniejsze préby che-
mioterapii nie przyniosty pomysinego rezultatu), 6 (10%) oséb z Il grupy do
zabiegdw uporczywej terapii zaliczyto tagodzenie bodlu, 2 osoby (3,3%) karmie-
nie i nawadnianie. Zaliczenie w Il grupie zabiegdw, takich jak: tagodzenie bodlu,
karmienie i nawadnianie, wskazuje na brak znajomosci zagadnienia oraz brak
doswiadczenia w opiece nad chorymi u schytku zycia.
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Tabela 6. Czestos¢ stosowania uporczywej terapii u chorych w stanach
terminalnych w opinii badanych

Czestos¢ stosowania uporczywej terapii Grupall Grupa Il

u chorych w stanach terminalnych liczba % liczba %
badanych badanych

czesto 19 47,5 14 23,3

sporadycznie 20 50 34 56,6

nigdy 1 2,5 12 20

Badania wykazaty, ze w pracy zawodowej respondentki spotykajg sie ze
stosowaniem uporczywej terapii. Blisko potowa badanych 19 (47,5%) z | grupy
i 14 (23,3%) z Il grupy okreslita, ze terapia uporczywa stosowana jest u chorych
u kresu zycia czesto, 20 (50%) z | grupy i 34 (56,6%) z Il grupy, ze sporadycznie.
Tylko 1 osoba z | grupy i 12 (20%) z Il grupy stwierdzita, ze uporczywa terapia
nigdy nie byta stosowana w jej pracy zawodowe;j.

Znaczaca wiekszo$¢ badanych potwierdzita stosowanie uporczywej terapii
u pacjentéw u schytku zycia.

Ankietowani zostali poproszeni o wyrazenie swoich opinii dotyczgcych sy-
tuacji, w ktorej musieliby podjgé decyzje dotyczaca stosowania uporczywej
terapii u pacjenta, najblizszej osoby oraz u siebie. Pierwsze zadanie dotyczyto
podjecia decyzji dotyczacej postepowania wobec chorego leczonego w OIOM,
nieswiadomego i nierokujgcego poprawy stanu zdrowia (z rozsianym procesem
nowotworowym).

Tabela 7. Opinie badanych dotyczace postepowania wobec chorego leczonego
w OIOM nie$wiadomego i nierokujgcego poprawy stanu zdrowia

Decyzje, ktore nalezy podjac u pacjenta Grupal l Grupal ll

(z rozsianym procesem nowotworowym) liczba % liczba %
leczonego w OIOM, nieswiadomego badanych badanych

i nierokujacego poprawy stanu zdrowia

zaprzestac intensywnej terapii 16 40 24 40
zapewnic tylko opieke pielegnacyjna 17 42,5 14 23,3
stosowac u chorego tylko leczenie przeciwbdlowe 15 37,5 24 40
nie wiem, jakie dziatania nalezy podja¢ 7 17,5 7 11,6
nadal kontynuowac leczenie intensywne 0 0 9 15

Badaniem stwierdza sie, ze 16 oséb (40%) z | grupy i 24 (40%) z Il grupy
uznato, ze nalezy w powyziszej sytuacji zaprzesta¢ intensywnej terapii, 17
(42,5%) z | grupy i 14 (23,3%) z Il grupy, ze nalezy zapewnic opieke pielegna-
cyjng, oraz 15 (37,5%) z | grupy i 24 (40%) z I, ze nalezy stosowaé u chorego
leczenie przeciwbdlowe, 7 (17,5%) oséb z grupy |, i 7 (11,6%) z Il grupy nie wie,
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jakie dziatania nalezy podjac¢. Nieliczna grupa 9 (15%) oséb z Il grupy uznata, ze
nalezy nadal stosowac intensywng terapie.

Badani mieli zdeklarowaé, czy podjeliby zabiegi resuscytacyjne u osoby
w terminalnej fazie choroby nowotworowej lub z innym schorzeniem niedaja-
cym szans na wyzdrowienie.

Kodeks Etyki Lekarskiej w art. 32 okresla ,,W stanach terminalnych lekarz
nie ma obowigzku podejmowania i prowadzenia reanimacji lub uporczywe;j te-
rapii i stosowania $rodkéw nadzwyczajnych”.

Tabela 8. Opinia badanych dotyczaca podejmowania zabiegéw
resuscytacyjnych u oséb w terminalnej fazie choroby

Decyzje dotyczace podejmowania zabiegow Grupal l Grupal ll
resuscytacyjnych u oséb w terminalnej fazie liczba % liczba %
choroby badanych badanych

tak 5 12,5 13 21,6
nie 34 85 47 78,3
inne 1 2,5 0 0

Zdecydowana wiekszo$¢ ankietowanych — 34 (85%) z | grupy i 47 (78,3%)
z Il grupy, nie podjetaby zabiegdw resuscytacyjnych u chorych w stanach ter-
minalnych.

Niewielka grupa — 5 0so6b (12,5%) z | grupy i 13 (21,6%), pomimo stanu ter-
minalnego chorej osoby, podjetaby zabiegi resuscytacyjne.

Kolejne pytania dotyczyty zagadnienia, czy lekarz moze sam decydowacd
o tym, co jest uporczywgq terapig, a co nig nie jest.

Tabela 9. Opinie badanych dotyczace ustalenia, kto powinien podja¢ decyzje
o zaniechaniu uporczywej terapii u pacjentéw nieprzytomnych w stanie
terminalnym

Decyzje o zaniechaniu uporczywej terapii Grupall Grupal ll

u pacjentéw nieprzytomnych w stanie liczba % liczba %
terminalnym powinien podja¢: badanych badanych

lekarz prowadzgcy wraz z rodzing chorego 33 82,5 52 86,6
po doktadnym wyjasnieniu sytuacji chorej osoby

komisja lekarska specjalistow 5 12,5 4 6,6
rodzina chorego 3 7,5 4 6,6
lekarz prowadzacy 1 2,5 1 1,6
sgd na wniosek rodziny chorego 1 2,5 1 1,6
inne 0 0 3 5
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Z badan wynika, ze 33 osoby (82,5%) z | grupy i 52 (86,6%) z Il grupy, stwier-
dzity, ze decyzja o zaprzestaniu stosowania uporczywej terapii w takiej sytuacji
powinna by¢ podjeta przez lekarza prowadzgcego wraz z rodzing chorego po
doktadnym wyjasnieniu sytuacji chorej osoby. Niewielka grupa respondentéw
—5(12,5%) z | grupy i 4 (6,6%) z Il grupy uwaza, ze decyzje powinna podjgé ko-
misja lekarska specjalistdw, 3 osoby (7,5%) z | grupy i 4 osoby (6,6%) z Il grupy
jest zdania, ze decyzje powinna podjg¢ rodzina chorego.

Tabela 10. Opinia badanych na temat, czy osoba u schytku swojego zycia
z uogdlniong chorobg nowotworowg powinna znaé prawde o niepomysinym
rokowaniu

Czy osoba u schytku swojego zycia z uogdlniong Grupall Grupal ll
choroba nowotworowg powinna zna¢ prawde liczba % liczba %
0 niepomysinym rokowaniu: badanych badanych

tak 28 70 42 70
nie 4 10 5 8,3
nie mam zdania 8 20 13 21,6

Znaczaca grupa badanych — 28 (70%) z | grupy i 42 (70%) z Il grupy uwaza, ze
osoba chora u schytku swojego zycia z uogdlniong chorobg nowotworowa lub
innym schorzeniem niedajacym nadziei na wyzdrowienie, powinna zna¢ praw-
de o niepomysinym rokowaniu. Nieliczni —5 (8,3%) z Il grupy i 4 (10%) z | grupy
uwazajg, ze nie nalezy informowad chorego o jego sytuacji zdrowotnej, uza-
sadniajgc brakiem umiejetnosci przyjecia takiej informacji. Pozostate osoby — 8
(20%) z 1 grupy i13 ( 21,6%) z Il grupy, nie zajety stanowiska w tej sprawie uwa-
Zajac, ze sytuacja wymaga indywidualnego podejscia do chorego.

Badani mieli okresli¢, czy osoba swiadoma swojej choroby terminalnej po-
winna decydowac o stosowaniu lub zaprzestaniu uporczywej terapii.

Tabela 11. Opinia badanych na temat, czy osoba $wiadoma swojej choroby
terminalnej powinna decydowa¢ o stosowaniu lub zaprzestaniu uporczywej
terapii

Czy osoba swiadoma swojej choroby Grupa | Grupalll
terminalnej powinna decydowac o stosowaniu liczba % liczba %
lub zaprzestaniu uporczywej terapii badanych badanych

tak 34 85 53 88,3
nie 1 2,5 3 5
nie mam zdania 5 12,5 4 6,60

Ankietowani — 34 osoby (85%) z | grupy i 53 (88,3%) z Il grupy, uwazaja, ze
osoba swiadoma swojej choroby terminalnej powinna decydowac o stosowa-
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niu lub zaprzestaniu uporczywej terapii, okoto 12,5% z | grupy i 6,6% z Il grupy
nie ma zdania. Pozostate osoby uwazajg, ze nie lub nie wyrazili swojej opinii.

Powyzsze opinie sg zgodne z prawami pacjenta i zasadami etyki katolickie;j.
Katechizm Kosciofa Katolickiego podkresla, ze decyzje o rezygnacji z uporczy-
wej terapii powinien podjgé pacjent: , Decyzje powinny by¢ podjete przez pa-
cjenta, jesli ma do tego kompetencje i jest do tego zdolny; w przeciwnym razie
— przez osoby uprawnione, zawsze z poszanowaniem rozumnej woli i stusznych
interesow pacjenta” (KKK 2278).

Dokument Papieskiej Rady Cor Unum — Aspekty etyczne w sytuacji ludzi
ciezko chorych i umierajgcych (1981), zwraca uwage na zaleznos$¢ decyzji leka-
rza dotyczacej zaniechania uporczywej terapii od woli pacjenta: , Lekarz winien
podporzadkowac sie woli chorego, gdy ten nie zgadza sie na stosowanie upor-
czywej terapii”.

Tabela 12. Opinia badanych dotyczgca podjecia decyzji o zaprzestaniu
uporczywej terapii u najblizszej osoby

Czy podjatby Pan/i decyzje o zaprzestaniu Grupal l Grupal ll

uporczywej terapii u najblizszej Panu/i osoby: liczba % liczba %
badanych badanych

tak 20 50 22 36,6

nie 4 10 13 21,6

nie wiem 16 40 15 25

Potowa ankietowanych —20 (50%) z | grupy i 22 (36,6%) z Il grupy, podjetoby
decyzje o zaprzestaniu uporczywej terapii u najblizszej osoby. Pozostali ankie-
towani — 16 (40%) z | grupy i 15 (25%) z Il grupy stwierdzili, ze nie wiedza, jak
zachowaliby sie w takiej sytuacji, 4 osoby 10% z | grupy i 13 (21,6%) z Il grupy
nie podjetoby takiej decyzji.

Tabela 13. Opinia badanych dotyczaca podjecia decyzji o zaprzestaniu
uporczywej terapii u pacjenta z uogélniong choroba nowotworowa

Czy podjetaby Pani decyzje dotyczacy zaprzestania Grupall Grupal ll
stosowania uporczywej terapii u pacjenta liczba % liczba %
z uogdlniong choroba nowotworowa: badanych badanych

nie 8 20 26 43,3
tak 32 80 34 56,6

Wiekszos¢ badanych pielegniarek z | grupy — 32 osoby (80%) i 34 osoby
z Il grupy (56,6%), podjetoby decyzje o zaniechaniu uporczywej terapii u pa-
cjenta z uogdlniong chorobg nowotworowa znajdujgcego sie w stanie termi-
nalnym. 20% z | grupy i 43,3% z drugiej grupy nie podjetoby takiej decyzji.
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Tabela 14. Opinia badanych pielegniarek dotyczaca podjecia decyzji

0 zaprzestaniu stosowania uporczywej terapii w sytuacji, w ktorej same
znalaztyby sie w stanie terminalnym i gdyby stosowano u nich uporczywa
terapie

Jaka podjatby Pan decyzje w sytuacji, Grupal l Grupal ll
gdyby u Pana w stanie terminalnym liczba % liczba %
stosowano uporczywa terapie: badanych badanych
wyrazitbym zgode na zaniechanie stosowania 30 75 44 73,3
uporczywej terapii

upowaznitbym moich bliskich do podjecia decyzji 7 17,5 8 13,3
w tej sprawie

nie zajmowatbym stanowiska w tej sprawie 3 7,5 6 10
decyzje pozostawitbym lekarzom 1 2,5 6 10
wyrazitbym zgode na stosowanie intensywnej 0 0 3 5
terapii nawet wdéwczas, gdyby rokowanie byto

niepomysine i utrzymywatby sie u mnie stan dtu-

gotrwatej nieprzytomnosci

Zdecydowana wiekszos¢ zaréwno z | grupy (75%), jak i Il grupy 73,3% grupy
badanych pielegniarek zdeklarowata, ze w sytuacji, w ktérej same znalaztyby
sie w stanie terminalnym i gdyby stosowano u nich uporczywa terapie, pod-
jetyby decyzje o zaprzestaniu stosowania uporczywej terapii u siebie. Niewiel-
ka grupa (17,5%) z | grupy i 13,3% z Il grupy badanych, upowaznitaby swoich
bliskich do podjecia decyzji w tej sprawie. Zaledwie 1 osoba z | grupy i 6 oséb
(10%) z Il grupy decyzje o zaniechaniu uporczywej terapii pozostawitaby leka-
rzom. Nalezy podkresli¢, ze ani jedna osoba z pierwszej grupy i tylko 3 osoby
(5%) z drugiej grupy wyrazityby zgode na stosowanie intensywnej terapii nawet
woéwczas, gdyby rokowanie byto niepomysine i utrzymywatby sie u nich stan
dtugotrwatej nieprzytomnosci.

Powyisze opinie badanych potwierdzajg postawe szacunku dla $mierci na-
turalnej poprzez akceptacje zaniechania stosowania uporczywe;j terapii u 0séb
w stanie terminalnym, kiedy $mier¢ jest nieuchronna, a podejmowane zabiegi
medyczne nie moga przynies¢ zamierzonego rezultatu i stajg sie nieuzasadnio-
ne. Problem ten zostat szeroko rozwiniety w pracy Slipko [11].

Whioski

1. Analiza wynikdéw wykazata, ze postawy pielegniarek majacych zaréwno cze-
sty, jak i sporadyczny kontakt z pacjentami w stanie terminalnym, wobec
stosowania uporczywej terapii sg zblizone. Pielegniarki akceptujg ludzka
bezsilnos¢ wobec $mierci i jedynie w stanie terminalnym, zgodnie z etyka,
pozytywnie odnoszg sie do zaniechania uporczywej terapii.
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2. Pielegniarki jednoznacznie okreslajg eutanazje jako smierc zadang, sprzeci-
wiajgca sie Smierci naturalnej.

3. Z badan wynika, ze pielegniarki obu badanych grup prezentujg podobne
postawy wobec chorych, swojej osoby i swoich bliskich, dotyczgce zanie-
chania terapii uporczywej. Badane pielegniarki w wiekszosci deklarujg, ze
w sytuacji, w ktérej same znalaztyby sie w stanie terminalnym lub gdyby
w takiej sytuacji znalezliby sie ich najblizsi, podjetyby decyzje o zaniechaniu
stosowania uporczywej terapii, zaréwno u siebie, jak i bliskich. Takg samg
decyzje podjetyby u chorych w stanie terminalnym.
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Analiza stanu zdrowotnego ludnosci
Kamerunu na podstawie badan
ambulatoryjnych prowadzonych

w rejonie Garoua-Boulai

przez misje polsko-whoska
Stowarzyszenia ,, Lekarze Nadzier”

Abstract
In the work a detailed analyse of health condition of the Garoua-Boulai population
is presented based on the ambulatory examination which was carried out by the
Polish and Italian humanitarian mission under the suppervision of the ‘Doctors of
Hope Association’ in August 2007.
Extensive health survey confirmed that the most common illness among children
is malaria. In the region we had to deal with the most severe strain od his disease
— malignant terian malaria caused by plazmodium falciparum.
The second health problem is the child chronic malnutrition which is the result
of the imbalanced and poor diet. AIDS is developed mostly by women in the age
between 25 and 34 years old and among men between the age of 30 and 39. There
were 10625 new cases of this deasase in Cameroon in 2007 and 8569 in 2006. So
there had been a sharp rise in the number of infections.
Another major thing of great concern are different parasitic diseasese of alimentary
canal and disorders of skin and subcutaneous tissues. These infections are mostly
caused by poor hygiene, difficulties in the access to fresh water and poor living
conditions of extended families with many children.

! Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego, Wydziat Zdrowia i Nauk Medycz-
nych.
2 Stowarzyszenie ,Lekarze Nadziei”.



170 Beata Lampart, Justyna Laskowska, Wtodzimierz Drozdi

In conclusion we assumed that the lack of basic health education is the factor of late
reaction of parents to their childrens characteristic symptoms of ilinesses, which in
the end lead to their death. Moreover there is no system of national and personal
compulsory health insurance which makes the access to heath care limitted and
even impossible especially to the poorest part of the society.

Key words: Africa, malnutrition, humanitarian action, Cameroon, heath education,
poor people, AIDS/HIV, malaria, parasitic disease, children health problems, poor
diet, humanitarian mission, poverty, Garoua-Boulai, famine

Kamerun jest krajem sredniej wielkosci. Jego granice, podobnie jak wiekszosé
krajow Czarnej Afryki, zostaty wytyczone w sposdb sztuczny w epoce kolonial-
nej. Terytorium tego panstwa ma ksztatt zblizony do tréjkata, ktérego wierz-
chotki opierajg sie o wody zatoki Biafra, jezioro Czad i Kotline Konga (doline rze-
ki Sanagha). Na zachodzie Kamerun graniczy z Nigerig, na wschodzie z Czadem
i Republika Srodkowej Afryki, na potudniu za$ z Kongiem-Brazzaville, Gabonem
i Gwineg Réwnikowa. Ze wzgledu na cechy srodowiska naturalnego oraz struk-
ture etniczng nazywany bywa czesto ,, Afryka w miniaturze”. Zréznicowana sza-
ta roslinna Kamerunu obejmuje namorzynowe lasy wybrzeza atlantyckiego,
wilgotne i wieczne zielone lasy réwnikowe na potudniu kraju, lasy galeriowe
i sawanne w centrum oraz suchy step na potnocy. Obraz lokalnych krajobrazéw
uzupetniajg goérskie jeziora, alpejskie ekosystemy obszaréw wysokogérskich
(Mont Kamerun) i papirusowe wyspy na jeziorze Czad.

W $lad za pasowym uktadem stref bioklimatycznych postepuje takze bo-
gaty i zréznicowany strefowo Swiat zwierzecy Kamerunu. Na potnocy spotkac
mozna wielbtady, jednak dominujg tu zwierzeta sawanny (liczne gatunki anty-
lop, zyrafy, hieny, szakale oraz, niegdys liczne, stonie, lwy i pantery). W rzekach
spotka¢ mozna hipopotamy oraz krokodyle. W lasach potudnia wystepuje wie-
le gatunkow matp (szympansy, goryle) i kartowate antylopy.

Kamerun odznacza sie wysokim przyrostem naturalnym. Liczba ludnosci
kraju ulegta podwojeniu w ciggu ostatnich 25 lat. Przy Sredniej gestosci 29
0s6b/km?, jej rozmieszczenie jest bardzo nieréwnomierne. W prowincjach po-
tudniowo-zachodnich gestos¢ zaludnienia oscyluje miedzy 30 oséb/km? a 100
0s6b/km? (dochodzac niekiedy do 300 osdb/km?), podczas gdy na wschodzie,
potnocy (z wyjatkiem gér Mandara i rowniny Diamare), a zwtaszcza w centrum
kraju, na 1 km? przypada mniej niz 5 oséb.

Wysokiemu przyrostowi naturalnemu towarzyszy wzrost liczby ludno-
$ci miejskiej. Wskaznik urbanizacji, wynoszacy u progu niepodlegtosci (1960)
13,9%, osiagnat w 1996 r. 42%. Srednia dtugo$¢ zycia wynosi 58 lat (kobiety)
i 54 lata (mezczyzni). Dzieci do 14. roku zycia stanowig 44,7% populacji. Wysoki
nominalny poziom skolaryzacji (100%) wynika z objecia hauczaniem podstawo-
wym duzej liczby dorostych. Na obszarach wiejskich faktyczny poziom skolary-
zacji spada niekiedy do 3—-25%. W szkotach drugiego stopnia (college: 13-16
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lat) wskaznik ten wynosi 28%. Nadal 43% populacji powyzej 15. roku zycia to
analfabeci [1].

Od 2 VIII 2007 do 30 VIII 2007 r. odbyta sie misja humanitarna zorganizowana
przez Stowarzyszenie ,Lekarze Nadziei” z Krakowa. W misji tej uczestniczyto
8 0s6b (3 lekarzy, pielegniarka, 2 przedstawicieli Biura Wtoskiego, 2 przedsta-
wicieli TVP Krakow).

Celem misji byto:
¢ przekazanie daréw w postaci lekdw, materiatdw opatrunkowych, drobnego

sprzetu medycznego, elektrycznego,

e przeprowadzenie badan laboratoryjnych (oznaczenie poziomu cukru we
krwi, badanie katu na obecnos¢ pasozytéw, badanie w kierunku anemii),

¢ wykonanie badan antropometrycznych (pomiar wagi, wzrostu, obwodu gto-
wy, ramienia i brzucha),

¢ badanie fizykalne wraz z konsultacjami medycznymi i leczeniem,

e zebranie wywiadu zdrowotnego i spotecznego w ankiecie przygotowanej
przez Stowarzyszenie , Lekarze Nadziei” wsréd dzieci do 5 roku zycia,

e uzyskanie informacji dotyczacej funkcjonowania POZ na terenie Diecezji

Bertoua,

e pomoc w otwarciu sali porodowej w Garoua-Boulai przy dyspenserze kiero-
wanym przez siostre Jozefine Grabowska — lekarza z Polski,

¢ analiza badan na podstawie zebranych danych i przedstawienie jej miedzy-
narodowym organizacjom humanitarnym.

Region, w ktérym podjeta prace misja polsko-wtoska, lezy w najubozszej
prowincji Kamerunu. Naptywajg tam uchodzcy z Republiki Srodkowej Afryki,
trwajg nieustanne zamieszki i wojna domowa. Badanie przeprowadzilismy
w Katolickim Osrodku Zdrowia prowadzonym przez polskie siostry zakonne ze
zgromadzenia $w. Dominika. Siostra Jozefina Grabowska z wyksztatcenia jest
lekarzem i kieruje dyspenserem od roku 1996. Na placéwce misyjnej w Garoua-
-Boulai cze$¢é naszych pacjentéw stanowili koczownicy — nomadowie z plemie-
nia Bororo.

W kraju tym rejestruje sie nieustanne problemy dotyczgce ochrony zdrowia.
Duza cze$¢ ludnosci zapada rdwniez na choroby cywilizacyjne, czyli: nadcisnie-
nie tetnicze, choroby zwyrodnieniowe stawdw. Leczenie jakiejkolwiek choroby
jest czesto powiktane z powodu ciezkiego niedozywienia pacjentow (szczegdl-
nie dzieci), co niejednokrotnie zagraza ich zyciu.

Dzieci najczesciej zapadajg na: malarie, anemie, biegunki, pasozyty jelito-
we. Chorzy mogg leczy¢ sie w szpitalach i przychodniach, ale z powodu lokal-
nych tradycji i powszechnego we wschodnim Kamerunie ubdstwa, wybierajg
miejscowego znachora lub czarownika [2, 3].

Na terenie Garoua-Boulai funkcjonuje wielu uzdrawiaczy-czarownikéw od-
czarowujacych rzucony urok odpowiedzialny za chorobe. Czesto uzdrawiaczem
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jest przywddca islamski, nie wolno wiec krytykowac jego metod, jesli chce sie
zy¢ w zgodzie i pokoju z muzutmanami. Popularni uzdrawiacze leczg tradycyj-
nymi metodami rodem ze $redniowiecza (prowokowanie wymiotow, biegunek
i upusty krwi), w skojarzeniu z dobrze opracowanym ziotolecznictwem. Wiek-
szo$¢ dermatoz skutecznie leczy sie miejscowymi ziotami, ktérych uzywa sie
do oktadéw w miejscach chorobowo zmienionych. Bardziej dokuczliwy tyfus
leczy sie z powodzeniem przy pomocy herbaty z korzeni sawannowych krze-
wow z sokiem z cytryny. Ciekawostka jest takze leczenie ztaman kosci koriczyn
gornych i dolnych. Po nastawieniu miejsce ztamania oktada sie specjalng mie-
szanka z zidt i usztywnia szpatutkami. Jak twierdza lokalni mieszkaricy, powodu-
je to szybkie zrastanie kosci.

Popularne obrzezanie, dotyczgce 100% chtopcéw w wieku 5-7 lat (nigdy
dziewczynek) w Garoua-Boulai odbywa sie w warunkach sterylnych i jest wyko-
nywane przez pielegniarzy w znieczuleniu i z zatozeniem szwéw. Z medycznego
punktu widzenia obrzezanie zmniejsza ilos¢ infekcji drog moczowych i czesto
w tych sytuacjach jest zalecane jego wczesne wykonanie.

W Kamerunie nie istnieje ubezpieczenie zdrowotne, za leczenie szpitalne
ptaci sie, poczynajac juz od optaty za przekroczenie bramy szpitala, a konczac
na gratyfikacji dla personelu za podanie naleznych pacjentowi lekéw.

Naleznos$¢ za ustugi jest zawyzana, a nawet pobierana nielegalnie. Dziatajg-
ca lecznica sidstr Dominikanek jest wiec czesto odwiedzana przez zamieszkatg
w okolicy ludnos¢, gdyz opfaty za leki i badanie laboratoryjne sg niskie, state
i uczciwe ksiegowane. Za pozyskane w ten sposéb srodki placdwka utrzymuje
sie i zaopatruje w niezbedne leki. Nauczona takim doswiadczeniem kameruriska
matka przy kolejnej chorobie dziecka reaguje szybciej na niepokojace objawy,
by unikng¢ wiekszych kosztéw leczenia. W Kamerunie lekarze zarabiajg bardzo
mato, szczegdlnie jesli pracujg wsrdd biednej ludnosci. Stad w regionie Garoua-
-Boulai brak wykwalifikowanych kadr medycznych, a funkcje lekarza chirurga
niejednokrotnie petnig osoby po kursie pielegniarskim lub pomocnika medycz-
nego. Organizacja stuzby zdrowia i polityka tamtejszego Ministerstwa Zdrowia
nie przewiduje obecnosci lekarza w osrodkach zdrowia. Osobg konsultujaca
jest pielegniarz, ktéry moze chorego odesta¢ do szpitala, jesli stan pacjenta
przekracza zakres jego kompetencji. Dlatego dostepne sg wskazéwki dla per-
sonelu medycznego, kiedy i jak postepowadé w danym przypadku chorobowym.
Zakres ustug i lekdw dostepnych w osrodkach zdrowia jest Scisle okreslony
i przestrzegany. Wiekszos¢ badanych przez cztonkédw misji pacjentéw stanowita
ludnosé zamoznego wedtug lokalnych standardéw plemienia Fulbe trudnigce-
go sie handlem, pozostali to ludnos$¢ z plemienia Baya (gtéwnie chrzescijanie)
zajmujacy sie rolnictwem, oraz plemie Bororo — ludy wedrowne i pasterze kréw
nalezgcych do wtascicieli z plemienia Fulbe (w 100% muzutmanie).

Sawanna jest regionem ubogim w warzywa, owoce i biatko zwierzece. Brak
drzew, a wiec i opatu ogranicza mozliwosci przygotowania wartosciowych po-
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sitkbw na bazie fasoli i soi. Podstawowg rosling odzywczg jest maniok. Mowi
sie o nim ,cudowny maniok” bo tylko on jeden rosnie na sawannie. Jest to
ro$lina dwuletnia o jadalnych lisciach i bulwach. Z lisci przygotowuje sie sos,
a z korzeni make na kuskus. Maniok jest twardy i gorzki za sprawg cyjanku po-
tasu, ktoéry chroni go przed szkodnikami. Natomiast przed spozyciem musi by¢
moczony w wodzie 3 dni w celu wyptukania tej toksycznej dla ludzi substanciji.
Z maki maniokowe] przygotowuje sie duze kluski (Srednicy 10—15 cm) przez za-
lanie ich wrzgcg wodg i zmieszanie. Jesli rodzina jest zamozniejsza, moze sobie
pozwoli¢ na taki positek 2 razy dziennie, jesli nie, to tylko wieczorem. Najpierw
positek spozywa gtowa rodziny — mezczyzna, a nastepnie kobiety i dzieci. Po-
pularne jest tez mango, ktére mozna je$¢ od maja do wrzesnia, oraz awokado
(od marca do czerwca). Poniewaz 80% ludnosci stanowig muzutmanie — nie ma
zwyczaju hodowania swin i innych zwierzat zabronionych przez islam.

Najczestszymi chorobami, ktére wystepujg w rejonie Garoua-Boulai s3:
Malaria

Ostra lub przewlektfa tropikalna choroba pasozytnicza. Malarie przenoszg mie-
dzy ludZmi komary Anopheles. Malaria jest jedng z podstawowych przyczyn
Smierci, 40% zgondw w tym kraju jest spowodowanych wtasnie przez te choro-
be. W rejonie Garoua-Boulai spotykana jest wyfaczanie postaé ztosliwa, tropi-
kalna, zwana tez malarig podzwrotnikowga, wywotana przez plasmodium falci-
parum. W postaci tagodnej przebiega z wysoka temperaturg do 41°C, naprze-
miennymi dreszczami i zlewnymi potami, silnymi bélami mie$niowymi i gtowy.
Nieleczona prowadzi do drgawek, utraty przytomnosci i zgonu. Okres rekon-
walescencji zalezy od intensywnosci zakazenia i ilosci rozpadtych erytrocytéw.
Jedyny skuteczny lek to chinina. Zapobieganie malarii, ktéra jest chorobg po-
réwnywalng z HIV/AIDS pod wzgledem rozpowszechnienia i $Smiertelnosci, jest
niestety, nieskuteczne.

Niedozywienie
To gtéwny problem afrykanskich dzieci, ktére umierajg z gtodu. Dzieci czesto
takze padajg ofiarami btedéw popetnionych przez rodzicéw, o czym swiadcza
przypadki choroby gtodowej, potgczone z powaznymi zaburzeniami jelitowymi
i ostabiong odpornoscia. Ponadto czeste sg tez pasozyty, réznego rodzaju in-
fekcje, a wéwczas szanse na przezycie znacznie malejg. Nie kazda rodzina ma
tez dos$¢ odwagi, by odrzuci¢ zwyczaje i wierzenia przodkéw. W niektdrych ple-
mionach wiele pokarmoéw jest bowiem zakazanych dla kobiet w cigzy, matek
karmigcych i matych dzieci (np. nie wolno jes¢ ryb kobietom w cigzy bo dziecko
bedzie miato rybig tuske na skorze, jajek — poniewaz bedzie tyse itp.).

Oprécz biedy materialnej, przyczyng wielu nieszczesé jest wiec brak dosta-
tecznej edukacji. Rodzice nie urozmaicajg tez positkdow, poniewaz wszystkie
swoje plony natychmiast sprzedajg. Muzutmanscy handlarze skupuja te plo-
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ny po bardzo niskich cenach i magazynuja, by za 2—3 miesigce sprzedawad je
po cenie wielokrotnie wyzszej. Tubylcy sg wyjgtkowo oporni na wszelkie formy
uswiadamiania i poprawiania swojej egzystencji.

AIDS

Ministerstwo Zdrowia Kamerunu opracowato w 2006 roku plan walki z AIDS
i powotato Krajowy Komitet do walki z tg choroba. Plan akcji obejmuje 4 lata,
do roku 2010. W Kamerunie w 2007 roku zanotowano 10 625 nowych przy-
padkéw zachorowan na AIDS, podczas gdy w 2006 roku byto ich 8 569. Epide-
mia dotyka ludzi miedzy 20 a 44 r.z., najwiece]j jest kobiet miedzy 25 a 34 r.z,,
a mezczyzn miedzy 30 a 39 r.z. Na 16 908 chorych na AIDS kobiet cigzy, tylko
7874 poddato sie leczeniu, a z tego tylko 6 213 noworodkéw mogto korzystac
z leczenia. Te liczby jednak nie oddajg catej tragedii mtodej populacji Kameru-
nu, pokazuja tylko liczbe osdéb, ktére zechciaty poddac sie badaniu. Wiekszos¢,
niestety, odrzuca takg mozliwo$é, a nawet jezeli uda sie taka osobe przekonaé
do wykonania testu na obecnos¢ wirusa HIV, nie przyjmuje do wiadomosci po-
zytywnego wyniku i nie chce poddac sie leczeniu. Zwiekszajgca sie ciggle liczba
chorych na AIDS wymaga intensywnej opieki, potrzebne sg sale szpitalne, gdzie
mozna ich leczy¢. Czesto umierajg cate rodziny dotkniete chorobg, osieroca-
jac swoje dzieci, a te czesto stajg sie ofiarami w swoich ,, nowych rodzinach”,
sg wykorzystywane do prac fizycznych, a niejednokrotnie takze molestowane
seksualnie.

Choroby skory

Rozpowszechnieniu tych chordb sprzyja brak higieny. W Garoua-Boulai, mie-
Scie liczgcym obecnie 40 tysiecy mieszkancow, sg tylko trzy naturalne zrédta
wody i 6 studni gtebinowych wtaczanych dwa razy dziennie, ale czerpanie wody
jest ptatne. Tradycyjne studnie kopane przy domach s3 nietrwate, zapadaja sie
w porze deszczowej. Jesli za kazde wiadro wody trzeba zaptacic i przyniesc je do
domu nierzadko z odlegtosci ponad 2 km, nie dziwne jest wiec ogromne ograni-
czenie jej uzycia. W wielodzietnych rodzinach dzieci Spig wspdlnie, zarazajac sie
nawzajem. Ubrania prane sg srednio raz w tygodniu, suszone na ziemi (nie ma
Zwyczaju zawieszania jej na sznurach), co utatwia insektom znoszenia jaj, z kto-
rych wylegaja sie larwy. Wnikajg one do tkanki podskérnej i tam sie rozwijaja,
dajac rozlegte swedzace czyraki. Istnieje wiele gatunkdéw owtosionych gasienic
i motyli parzacych, powodujgcych rozlegte, czasem wielotygodniowo leczgce
sie martwicze zmiany skérne.

Choroby pasozZytnicze przewodu pokarmowego

Prymitywne latryny sg niedostepne dla matych dzieci, potrzeby fizjologiczne
zatatwiajg wiec w przygodnych miejscach. Goracy klimat i deszcze rozsiewa-
ja jaja glisty ludzkiej, ktére przez brudne rece trafiajg ponownie do ludzkiego
przewodu pokarmowego. Faktu niedozywienia, pomimo, ze wystepuje cze-



Analiza stanu zdrowotnego ludnosci Kamerunu... 175

sto w regionie Garoua-Boulai, nie potwierdzity jednak wyniki badan uzyskane
przez cztonkdéw Stowarzyszenia ,Lekarze Nadziei”. Spowodowane byto to tym,
ze badana grupa nie okazata sie reprezentatywna. Do badan w 84% zgtosity
sie rodziny dobrze sytuowane. Natomiast dzieci biedne, opuszczone, nie byty
objete badaniem.

Sytuacja polityczna Kamerunu w sierpniu 2007 roku byta niekorzystna dla
akcji humanitarnej z Polski z powodu kampanii wyborczej i policyjnego charak-
teru kraju. Uniemozliwiato to zaplanowane badania w wioskach. Mimo otrzy-
manego pozwolenia na badania dzieci przez Naczelnego Lekarza Rejonu, ekipe
zatrzymywano podczas pracy i pod eskortg odsytano do miasta.

Niestety, czas trwania misji byt zbyt krétki, by osiggnaé wszystkie jej cele.
Na wyniki badan miat wptyw réwniez fakt, ze do badan zgtaszaty sie przede
wszystkim rodziny mieszkajgce w miescie, ktore miaty czas i dobrg sytuacje ma-
terialng. W zwigzku z tym tylko u niewielkiej czesci dzieci, ktére przebadano,
wystepowaty objawy niedozywienia.

W 2008 roku UNICEF uznat region Garoua-Boulai za najbardziej zagrozo-
ny gtodem. Co miesigc dociera tam kilka ciezaréwek z ryzem, olejem, cukrem
i odzywkami dla okoto 10 tysiecy zarejestrowanych uchodzcéw i zagrozonych
gtodem ludzi. Pomimo tych staran, kazdego miesigca umierajg z gtodu przede
wszystkim dzieci i kobiety.

Badania i obserwacje wskazujg, ze powaznym problemem Kamerunu jest
réwniez brak edukacji zdrowotnej, ktory czesto przyczynia sie do spdznionej re-
akcji rodzicow lub jej braku na niepokojgce objawy chorobowe u dzieci. Nie ma
takze systemu ubezpieczen spotecznych, obecny dyskryminuje bowiem uboga
czesc¢ spoteczenstwa. Innym, czestym powodem niepodejmowania konwencjo-
nalnego leczenia jest wptyw tradycji lokalnych, ktére nakazujg chorym udac
sie do szamandw i znachoréow stosujgcych metody skutkujgce niejednokrotnie
zgonem.
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Czynniki wptywajace na prace pielegniarki
w oSrodkach pomocy spofeczne

Abstract

Objective: The goal was to analyze factors of mental stress, which affect quality of
nurses’ work in social care institutions (ZSS).

Methods: Factors of mental stress were assessed by questionnaire, according to
Meister. Sample consisted of 130 nurses.

Results: As dominant negative factors of mental stress, which affect the work of
nurses in social care facilities, was time pressure, tiredness and psychological de-
mands, work long-term viability. These factors correlate with length of practice
nurses working in ZSS.

Conclusion: Observed results can be applied in the prevention burnout syndrome in
nurses working in social care facilities.

Key words: psychological stress, social service facilities, preventive measures

Wstep

Problematyka czynnikéw ryzyka wptywajacych na prace pielegniarek wciaz jest
aktualnym problemem, ktdrego intensywnym badaniem zajmuja sie rézne dy-
scypliny nauki, w tym pielegniarstwo. Dla przyktadu, pielegniarce pracujacej
w OPS stawia sie nadzwyczaj wysokie wymagania, zwtaszcza obecnie, w cza-
sach zasadniczych przemian wynikajgcych z transformacji ustug spotecznych.
To, w jaki sposdb sobie z nimi radzi, w duzej mierze zalezy od jej wytrzymatosci
fizycznej, lecz réwniez wiedzy, umiejetnosci, doswiadczenia i inteligencji.

Czynniki wptywajace na prace pielegniarki
Stan zdrowia i styl zycia pielegniarki jest odzwierciedleniem sytuacji populacji nie
tylko na Stowacji, lecz réwniez w Swiecie. Nowoczesny styl zycia sprzyja powsta-

1 Katolicka univerrzita v Ruzomberku, Fakulta zdravotnictva, Slovakia.
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waniu i rozwojowi choréb serca i uktadu krazenia, ktére majg bezposredni zwig-
zek z indywidualnym stylem zycia, nawykami zywieniowymi, poziomem aktyw-
nosci fizycznej oraz czynnikami zwigzanymi z jakoscig srodowiska zycia i pracy,
stresem psychicznym, wiekiem, ptcig (Europejska Karta Zdrowia Serca, 2007).

Praktycznie kazdego dnia pojawiajg sie nieprzewidziane, wymagajgce szyb-
kiej reakcji sytuacje, w ktdérych pielegniarka musi dziata¢ natychmiast. Brak
personelu pocigga za sobg nadmierne obcigzenie pielegniarek, ktére, prébujac
zapewnié opieke pacjentowi, czesto zastepujg inny personel medyczny. Opieka
nad chorymi, umierajgcymi, osobami w podesztym wieku, niepetnosprawny-
mi oraz cierpigcymi na demencje, jest dla personelu bardzo trudna, zaréwno
pod wzgledem fizycznym, jak i psychicznym. Dzienny i nocny system zmianowy
pielegniarek jest zorganizowany w taki sposéb, ze organizm nie jest w stanie
wypoczgé. Wskutek zaburzenia rytmu biologicznego i niedoboru snu czesto
wystepuje chroniczne zmeczenie, ktére moze wywotaé¢ powazne problemy
zdrowotne.

Pielegniarki, w poréwnaniu z innymi pracownikami stuzby zdrowia sg tez
najczestszymi ofiarami przemocy, przy czym zastraszanie pielegniarek oraz
agresja werbalna wystepujg o wiele czesciej niz przemoc fizyczna. Aktéw prze-
mocy na pielegniarkach najczesciej dopuszczajg sie pacjenci lub cztonkowie ich
rodzin. Nagromadzone, dtugotrwale oddziatujace nierozwigzane konflikty oraz
frustracje mozna zaliczy¢ do czynnikéw stresujgcych, ktére majg wptyw na pra-
ce pielegniarki.

Praca pielegniarki niesie ze sobg wiele sytuacji zagrozenia, co wigze sie ze
wzrostem ryzyka wypadku przy pracy, wystgpienia réznego rodzaju choréb
i zakazen szpitalnych.

Cele

Celem pracy byto stwierdzenie, ktére czynniki obcigzenia psychicznego w naj-
wiekszym stopniu negatywnie wptywaja na prace pielegniarek w osrodkach
pomocy spotecznej, pordwnanie zaleznosci miedzy wiekiem i dtugoscig prak-
tyki pielegniarek a czynnikami obcigzenia psychicznego.

Grupa i metoda
Prébe stanowito 130 pielegniarek pracujgcych w systemie ciggtym w osrodkach
pomocy spoteczne;.
Wiek pielegniarek: do 30 lat — 11 pielegniarek,

od 31 do 40 lat — 43 pielegniarki,

od 41 do 50 lat — 50 pielegniarek,

powyzej 51 lat — 26 pielegniarek.

Do oceny obcigzenia psychicznego zastosowano standaryzowany kwestio-

nariusz Meistera. Kwestionariusz sktada sie z 10 pozycji, podzielonych na trzy
skale czastkowe: przecigzenie, jednostajnos¢, czynnik niespecyficzny.
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Skala czgstkowa 1 — przecigzenie obejmuje: pospiech, duza odpowiedzial-

nos¢, problemy i konflikty.

Skala czgstkowa 2 — jednostajnos¢ obejmuje: niski poziom satysfakcji, nuza-
€3 prace i monotonie.
Skala czgstkowa 3 — czynnik niespecyficzny obejmuje: nerwowosé, przesy-

cenie pracy, zmeczenie i dlugoterminowg akceptowalnosc.

Dane zostaty przetworzone w programie MS Office-Excel na poziomie sta-
tystyki opisowe;.

Interpretacja wynikéw

Tabela 1. Klasyfikacja obcigzenia psychicznego

K Wartosci mediany w zaleznosci | Warto$éé
. B rytycz'n,a od czasu praktyki w OPS érednia
L.p. | Pytanie (skrécone) wartos¢ T .
. do 10 | 11-20 | 21-30 | powyzej | dla catej
mediany
lat lat lat 31 lat grupy
1. |Pospiech 3,0 3,5 4 3 4 3,18
5, | Niski poziom 2,5 2 2 2 2 1,97
satysfakcji
3. |Duza odpowiedzialnos¢ 3 2 4 2 3 2,95
4. | Nuzaca praca 2,5 2 2 2 2 2,16
5. [Problemy i konflikty 2,5 2 2 2 2 2,36
6. | Monotonia 2,5 2 2 2 2 1,82
7. |Nerwowosé 3 2 2 2 3 2,62
8. | Przesycenie 3 2,5 2 2 2 3,12
9. |Zmeczenie 3 4 4 3 4 3,12
10. D’rugotermlnoYv’a 25 3 4 4 4 3,39.
akceptowalnos¢
Rycina 1. Skala czgstkowa: przecigzenie
3,50 7
3,00 A
2,50 -
200 4 m Praktyka —10
® Praktyka 11-20
1,50 o
Praktyka 21-30
100 1 ® Praktyka 31—
0,50 -
0,00
Pytanie 1 Pytanie 3 Pytanie 5
—Podpiech  —Duza odpowiedzialnos¢  _ proplemy i konflikty
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Rycina 2. Skala czastkowa: jednostajnosc
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Rycina 3. Skala czgstkowa: czynnik niespecyficzny
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Rycina 4. Obcigzenie psychiczne w zaleznosci od dtugosci praktyki
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Rycina 5. Obcigzenie psychiczne w zaleznosci od wieku

30,00

25,00
20,00 -
B Wiek =30
1500 B Wiek 31-40
Wiek 41-50
10,00 -
B Wiek 51—
500 -
1 1 T

0,00

Czynnik 1 Czynnik 2 Czynnik 3 Ogdlny
— Przecigzenie — Monotonia — Czynnik wynik
niespecyficzny

Dyskusja
Oceniajac pielegniarki jako grupe widaé, ze obcigzenie ma tendencje do prze-
cigzenia i obcigzenia Il stopnia (tab. 1), sklasyfikowanego jako obcigzenie psy-
chiczne, w ktérym moze regularnie wystepowaé tymczasowy wpltyw na stan
subiektywny czy wydajnosé pracy pielegniarek. W przypadku niewydolnosci
czasowe] pielegniarki osiggnety srednig wartos¢ — 3,18, w przypadku stopnia
odpowiedzialnosci w stosunku do obcigzenia psychicznego — srednig wartos$¢ —
2,95, powyzej wartosci krytycznej mediany byta ocena obcigzenia psychicznego
i zmeczenia, w ktorej pielegniarki osiggnety srednig wartos¢ — 3,12. Najwyzszg
$rednig wartosc sposrdod wszystkich pozycji pielegniarki osiggnety w czynniku
dtugoterminowa akceptowalnosé — 3,39.

Klasyfikacja obcigzenia psychicznego w zaleznosci od dtugosci praktyki
w najwiekszym stopniu przejawita sie u grupy pielegniarek, ktérych praktyka
wynosi od 11 do 20 lat i powyzej 31 lat, gdzie poziom obcigzenia wynosi 2. Jak
zauwaza Kovétova (2007), istnieje zalezno$¢ miedzy dtugoscig praktyki a wy-
czerpaniem gtéwnie emocjonalnym, co pielegniarki ocenity w danym zbiorze.
Otrzymany wynik jest zgodny z pogladem Kfivohlavego (2001), ktéry uwaza, ze
stresory w znacznym stopniu wptywajg na wydajnosc kazdego cztowieka.

Obszar skali czgstkowej 1 (ryc. 1) pielegniarki ocenity jako obszar, w ktédrym
najczesciej wystepuje niewydolnosé czasowa, przy czym nie wystepujg istot-
ne réznice w zaleznosci od dtugosci praktyki w OPS, z wyjatkiem pielegniarek
mieszczacych sie w kategorii praktyki od 21 do 30 lat, Srednie arytmetyczne
z najwyzszej mozliwej wartosci 5 przekraczajg wartosé 3.
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W obszarze jednostajnosci (ryc. 2) jako najwieksze obcigzenie psychiczne
pielegniarki ocenity nuzgca prace, Srednia arytmetyczna wartosci przekracza 2.

Najwyzsze wartosci Sredniej arytmetycznej w skali czastkowej 3 (ryc. 3)
osiggnety odpowiedzi pielegniarek na pytanie o dtugoterminowg akceptowal-
nos¢ pracy. Pielegniarki we wszystkich przedziatach praktyki zawodowej prze-
kroczyty wartos$¢ 3, przy czym najwyzsza mozliwa $rednia arytmetyczna odpo-
wiada wartosci 5.

Poprzez poréwnanie poszczegdlnych skali czgstkowych z dtugoscia praktyki,
za najbardziej obcigzajacy pielegniarki uznaty czynnik niespecyficzny.

Pielegniarki w ciggu wielu lat pracy w zawodzie ulegajg stopniowej defor-
macji, co moze przybiera¢ rozne formy (Drozdova 2005). Przy ocenie poszcze-
gélnych pozycji stwierdzono, ze najwyzisze Srednie arytmetyczne osiggnety
odpowiedzi dotyczace nie tylko pospiechu i zmeczenia, lecz réwniez dtugoter-
minowej akceptowalnosci pracy.

Najnizsze Srednie arytmetyczne osiggnety odpowiedzi na pytanie dotyczace
monotonii, nowych informacji w pracy i satysfakcji z pracy. Wyniki zdajg sie
potwierdzaé spostrzezenie Chudobovej (2007), ze pielegniarki opiekujace sie
pacjentami nie wykonujg tylko czynnosci fizycznych, lecz réwniez wykorzystujag
rozbudowang wiedze.

Podsumowanie

Pielegniarke zawsze uwazano, i nadal uwaza sie, za osobe pomagajaca pa-
cjentom, ale mato uwagi poswieca sie czynnikom, ktére wptywaja na ich pra-
ce w osrodkach pomocy spotecznej. Opieka nad ludZmi z réznymi upo$ledze-
niami, a czesto takze towarzyszagcymi im chorobami, jest bardzo trudna pod
wzgledem fizycznym i psychicznym, a oprdécz wysokich, kwalifikacji wymaga tez
wrazliwosci.

Gtéwnym czynnikiem majacym negatywny wptyw na prace pielegniarek
jest nadmiar czynnosci wykonywanych w trakcie zmiany, zwigzana z tym nie-
wydolno$¢ czasowa (pospiech) i zmeczenie. Czynniki te w najwiekszym stop-
niu wptywaja na pielegniarki, ktére majg dtuzszg praktyke w OPS oraz starsze,
poniewaz lata praktyki przybywajg wraz z wiekiem. Najwiekszy wptyw na ob-
cigzenie pielegniarek ma ryzyko przemocy psychicznej ze strony klientéw, co
byto dla badaczy nowym odkryciem. Badania pokazaty rowniez, ze pielegniarki
wykonuja prace, ktdre nie sg zgodne z ich kwalifikacjami i kompetencjami, naj-
czesciej za przyktad podawano sprzatanie.

Srodki stuzgce catkowitemu usunieciu lub choéby minimalizacji wymienio-
nych czynnikdw obcigzenia psychicznego spoczywajg w rekach pracodawcy
i kierownictwa osrodkéw oraz wymagajg aktywnego udziatu wszystkich pra-
cownikéw. Pielegniarka musi rdwniez sama dbaé o wtasne zdrowie fizyczne
i psychiczne tak, aby praca nie stata sie dla niej poswieceniem, ale niosta jej
satysfakcje.
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Abstract

After almost forty years of conceptualization and empirical research on relation be-
tween Type A Behavioral Pattern and coronary heart disease it would be difficult to
identify a clear model of this relationship. Especially, in the eighties research work-
ers found it difficult to replicate previous, remarkable results. At the same time the
best known prospective studies (Western Collaborative Group Study, Multiple Risk
Factor Intervention Trial) failed to prove Type A Behavioral Pattern predictability of
coronary heart disease.

In such a context meta-analytic studies are conducted to integrate research on re-
lation between behavioral and personality variables and coronary heart disease.
Meta-analysis is to point out questions which should be explained.

This method is based on statistical analysis of many research results and its estima-
tion of the variable role and impact is very precise. The analogous estimation in
cases of separate research analysis is weaker.

The author presents studies conducted by: Booth-Kewley & Friedman (1987, 1988),
Lang & Shedler (1987), Matthews (1988), Miller and his colleagues (1991). Also cri-
teria applied for the analyzed group of research formation were interpreted. They
were strictly involved in the validity of meta-analysis results obtained. Let us give
an example of criterion excluding retrospective studies, the criterion of the longest
period of studies reffered as well as the criterion of method applied to measure the
Type A Behavioral Pattern.

In the summary the role of the Type A Behavioral Pattern in coronary heart disease
and a promising directions of investigation were sought.

Key words: type A behavioral, personality, coronary heart disease

Dziatania cztowieka w sytuacjach trudnych od dziesiecioleci stanowity przed-
miot zainteresowania psychologii. Dokonywano opisu i podejmowano préby
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wyjasniania sposobdow zachowania sie ludzi, badajgc zaréwno tkwigce w jed-
nostce uwarunkowania podmiotowe, jak i czynniki o charakterze zewnetrznym.
Przedstawiano réznorodne klasyfikacje sytuacji trudnych akcentujac ich obcia-
Zajace znaczenie dla podmiotu. Wskazywano réznorodne mechanizmy przysto-
sowawcze w postaci mechanizmodw zachowania i mechanizméw osobowosci,
stanowigce préby radzenia sobie z wymogami sytuacji w oparciu o posiadane
do dyspozycji srodki. W warunkach odpowiedniosci pomiedzy trudnoscia sytu-
acji a zakresem posiadanych srodkéw i umiejetnosci ich wykorzystania, relacja
pomiedzy cztowiekiem a otoczeniem jest stabilna.

Poszukujgc behawioralnych wskaznikéw opisujacych dziatanie osoby z cho-
robg niedokrwienng serca skoncentrowano sie na wzglednie statym sposobie
zachowania, nazywanym niekiedy stylem zycia (Wrze$niewski 1993), ktéry moz-
na rozumieé jako wyznaczajacy pewien okreslony wzér wchodzenia w relacje
z otoczeniem fizycznym i spotecznym. Dotyczy to charakterystycznego sposobu
traktowania przedmiotéw i oséb, nazywanego za Friedmanem i Rosenmanem,
wzorem zachowania A (WZA) (Rosenman, Friedman 1959).

W badaniach prowadzonych nad wzorem zachowania A (WZA) czesto wy-
korzystuje sie tylko jedng ze wskazanych metod badania. Akceptujac interpre-
tacje przeprowadzong przez Matthews, mozna przypuszczaé, ze odwotanie sie
tylko do jednej metody wyznacza zakres uzyskiwanych wynikéw. Co wiecej, wy-
niki te moga by¢ dodatkowo zmodyfikowane przez typ prowadzonych badan
implikujgcych uwzglednianie okreslonych zmiennych. Dalsze trudnosci w traf-
nym pomiarze WZA wynikajg z wieloczynnikowego charakteru tego konstruktu
i zapominania o tym w interpretacji wynikdw. Matthews podaje przyktad osoby
zaklasyfikowanej do typu A z powodu okazywania symptomdw wrogosci, po-
mimo tego, ze osoba ta jest stosunkowo powolna w odpowiadaniu na pytania.
Z kolei inna osoba moze nie okazywaé wrogosci, ale bardzo szybko odpowiada
na pytania (Matthews 1983).

Jezeli przyjmuje sie, ze rdzne aspekty WZA mogg byé mierzone za pomocg
réznych metod, to mozna réwniez zatozy¢, ze réine aspekty WZA mogg by¢
skorelowane z réznymi klinicznymi przejawami choroby niedokrwiennej serca
(CHNS). Interpretacja taka moze byé poparta wynikami uzyskanymi w Israeli
Heart Study. W prospektywnych badaniach przeprowadzonych na 10 000 mez-
czyzn stwierdzono, ze pacjenci, ktorzy zapadli na chorobe wiericowg wskazy-
wali na wiekszg liczbe problemoéw zyciowych, uzyskiwali wyzsze wyniki w ska-
li leku, okazywali wyzsza reaktywnos¢ na stres srodowiskowy w porédwnaniu
z osobami zdrowymi. ZaleznoS$ci takiej nie zaobserwowano w przypadku oséb,
ktére doznaty zawatu (Matthews 1983).

Wydaje sie rdwniez, ze w wiekszosci badan przyjmuje sie, ze WZA stanowi
zbiér okazywanych zachowan wynikajacych z predyspozycji jednostki, jak row-
niez ze $rodowiskowych czynnikdéw wyzwalajgcych. W praktyce jednak WZA
jest czesto pojmowany jako zmienna o charakterze cechy bez uwzgledniania
warunkéw srodowiskowych. Zaprzeczeniem takiego sposobu interpretacji WZA
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sg badania przeprowadzone przez Falgera (1989), ktéry uwzgledniat wspédtza-
leznosci zachodzace pomiedzy WZA, stresorami oraz przejawami wyczerpania.
Natomiast w znanych pionierskich badaniach Western Collaborative Group
Study nie uwzgledniano miar odnoszacych sie do sytuacji zyciowej badanych.

Okazuje sie, ze sporzadzenie adekwatnej klasyfikacji czynnikéw sytuacyj-
nych wyzwalajgcych zachowania typu A nie jest proste. W badaniach Matthews
mozna byto zaobserwowac réznice w zachowaniu oséb o typie A i 0sdb o typie
B w nastepujacych sytuacjach:
¢ Srednim nasyceniu rywalizacja,
¢ niepoddajacych sie kontroli,
¢ wymagajacych powolnej, uwaznej pracy,
¢ wymagajgcych szerokiego zakresu uwagi.

Na uwage zastuguje rdwniez interpretacja prezentowana przez Falgera
(1989), w ktoérej dokonat on analizy spotecznych i ekonomicznych uwarun-
kowan badan amerykanskich (WCGS) w perspektywie koncepcji biegu zycia
ludzkiego. Otéz mezczyzni w prébce kalifornijskiej znajdowali sie w przedziale
wiekowym 39-59 lat. Stad tez zasadnicza czes$¢ cztonkdw tej grupy urodzita sie
na przetomie lat 20. i 30. akurat tuz przed, badZ w czasie trwania Wielkiego
Kryzysu. Nastepna dekada byta dekada wybuchu Il wojny swiatowej. Obydwa
te fakty stwarzaty specyficzne okolicznosci stanowigce istotne wyzwanie dla
mozliwosci przystosowawczych jednostki. Zaktadajac, ze potrzeba kontrolowa-
nia sytuacji jest istotnym wymiarem WZA mozna przypuszcza¢, ze okres kryzy-
su ekonomicznego utatwiat pojawianie sie zachowan skfadajgcych sie na WZA.
Zachowania takie bytyby reprezentacjg spotecznego kontekstu, sktaniajacego
jednostke do przejecia kontroli nad trudnosciami spotecznymi i ekonomiczny-
mi. Wydaje sie réwniez, stwierdza Falger, ze okres dwu dekad po Il wojnie do-
starczat wielu okazji do doswiadczania rywalizacji w kontaktach spotecznych, co
mogto istotnie wzmaga¢ rozwdj zachowan typu A, tak jak to zaobserwowano
w WCGS (Falger 1989). Wyniki badan prospektywnych i retrospektywnych po-
zwalajg formutowac przypuszczenia dotyczace zaleznosci pomiedzy krytyczny-
mi zdarzeniami zyciowymi a chorobg niedokrwienng serca. Szczegdlng uwage
zwraca sie na ich percepcje przez pacjentéw, jak i na przejawiane wobec nich
reakcje fizjologiczne. Identyfikuje sie specyficzne mechanizmy radzenia sobie
nabyte w procesie uczenia oraz ztozone mechanizmy hemodynamiczne w cze-
$ci uwarunkowane genetycznie (Theorell 1980). Mozna przypuszczaé, ze wyste-
powanie niezgodnosci pomiedzy WZA a pojawianiem sie choroby wiecowej
badz zawatu nie jest réwnoznaczne z podwazaniem rzetelnosci badZ praw-
dziwosci wiedzy, jaka zgromadzono na temat WZA. Zdaniem Falgera (1989),
wyniki zaprezentowanych badan skfaniajg do sformutowania nastepujgcych
sugestii: — konstrukty teoretyczne WZA i zachowan zwigzanych z podatnoscia
na chorobe wieicowg powinny byc¢ bardziej precyzyjnie zdefiniowane i rozréz-
nione — z teoretycznej analizy WZA powinny zosta¢ usuniete te elementy, ktére
w wielu projektach badawczych zostaty uznane za nieistotne — rdwnoczes$nie
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teoria WZA powinna ulec poszerzeniu w celu objecia swoim zakresem dodat-

kowych wtasciwosci, ktére moga by¢ zwigzane z WZA.

Formutuje sie takze interpretacje, w ktérych zwraca sie uwage na to, ze od
czasu badan WCGS nastgpity liczne zmiany dotyczgce pomiaru WZA, dominu-
jacych metodologicznych modeli badan, srodowiska, mechanizmoéw radzenia
sobie. Trudno wiec bytoby oczekiwa¢, ze wyniki badann WCGS i Framingham
bedg takie same w innych populacjach (Haynes, Matthews 1988).

Haynes i Matthews (1988), dokonujac analizy zaleznosci pomiedzy WZA
i CHNS na podstawie wynikow badan przeprowadzonych od 1978 roku (Amelia
Review Panel), koncentruja sie gtdwnie na kwestii typu badan (wzorzec meto-
dologiczny) i srodowiska pracy. Celem jest ustalenie, czy ewentualne zmiany
zachodzace w zakresie tych czynnikéw spowodowaty zmiany w ostatnio prowa-
dzonych badaniach nie potwierdzajac klasycznych dla WZA zaleznosci.

Poszukiwanie nowych mozliwosci interpretacyjnych zaleznosci pomiedzy
WZA i CHNS wymaga uporzgdkowania kilku zasadniczych kwestii. Mozna przed-
stawi¢ je za pomocg nastepujgcych pytan:

1. Czy sita zwigzku stwierdzana we wczesniejszych badaniach w grupach pra-
cownikédw umystowych zmienita sie z powodu badania odmiennych subpo-
pulacji, czy tez wynikata ze zmiany typu badan? Jezeli tak, to czy ogdlne
metodologiczne wtasciwosci badan angiograficznych znieksztatcaty uzyski-
wane wyniki?

2. Czy zmiany wystepujgce w amerykanskim srodowisku pracy w kierunku ja-
ponskiego stylu zarzadzania (wiekszy poziom wspétpracy, mniej jednostko-
wej rywalizacji, wiekszy poziom uczestnictwa w dziataniach grup) wptynat
na WZA menedzeréw w stopniu redukujgcym ich poziom ryzyka CHNS?

3. Czy rola WZA jako czynnika ryzyka w CHNS zmniejszyta sie w zwigzku z po-
wszechng w $wiadomosci spotecznej wiedzg na ten temat? Czy naukowcom
udato sie zmodyfikowaé ryzyko wigzgce sie ze WZA przez jego wskazanie
powodujgce zmiane zachowania badZ wczesniejsze poszukanie pomocy
medycznej?

Po okresie blisko stu lat spekulacji i 30 lat intensywnych badan nad istotg
i rzetelnoscig relacji pomiedzy czynnikami psychologicznymi a chorobg niedo-
krwienng serca, trudno stwierdzi¢ jednoznacznos$¢ proponowanych koncepcji
i interpretowanych wynikéw badarn empirycznych.

Trudnosci interpretacyjne rozpoczety sie wtedy, gdy nie udawato sie po-
wtoérzy¢ rezultatow uzyskiwanych wczesniej, Swiadczgcych o zwigzku pomiedzy
WZA a CHNS. Najbardziej zaskakujgce rezultaty dato podsumowanie 22-let-
nich badan przez Raglanda i Branda (1988), ktére prowadzono na uczestnikach
WCGS, a wiec tego studium prospektywnego, w ktdrym po raz pierwszy stwier-
dzono pozytywny zwigzek zachodzgcy pomiedzy WZA i CHNS. Stwierdzono, ze
osoby ze WZB chorujgce na CHNS doznaty powtdérnego Smiertelnego zawatu
serca w krétszym czasie po pierwszym niz zdarzato sie to osobom ze WZA cier-
pigcym takze na CHNS. Co wiecej, osoby zdrowe ze WZA nie doznawaty czesciej
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Smiertelnego zawatu niz zdrowe osoby ze WZB. Podobnie w jednym z najwiek-
szych studiéw prospektywnych MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial)
nie udato sie potwierdzi¢ znaczenia WZA jako predyktora CHNS.

Jednakze spoteczna waga zachorowalnosci i umieralnosci w chorobie nie-
dokrwiennej serca sktania do podejmowania nowych reinterpretacji i kolejnych
badan empirycznych.

W takiej sytuacji prowadzi sie studia metaanalityczne, ktérych celem jest
integrowanie wynikdw badan prowadzonych nad relacjg pomiedzy zmiennymi
osobowosciowymi a chorobg niedokrwienng. Zaktada sie réwniez, ze wynikiem
prowadzenia takich analiz bedzie takze wskazanie obszaréw zagadnienia wyma-
gajacych wyjasnienia. Metaanaliza jest statystyczng metodg ilosciowej integra-
cji rezultatéw wielu niezaleznych studidow (por. Friedman 1987). Istotng wtas-
ciwoscig metaanalizy jest fgczne analizowanie wynikéw ,stabszych” studiéw
z wynikami studiéw lepiej zaprogramowanych. Utatwia takze wychwytywanie
btedéw w doborze préby oraz koncentrowanie sie na ogdlnym, analizowanym
problemie. W toku metaanalizy prowadzi sie pordwnania studiéw réznigcych
sie zmiennymi niezaleznymi (np. rézne miary leku, WZA), zmiennymi zaleznymi
(np. zawat serca, nagta Smier¢ sercowa) i grupami badanych (np. wiek, pteé,
stan zdrowia). Wyrdznienie takich podgrup istotnie utatwia prowadzenie analiz
statystycznych w podgrupach interesujgcych nas zmiennych.

W pierwszym okresie badan uznano, ze zbiorem zachowan podnoszgacym
prawdopodobierstwo zachorowania na CHNS jest wzér zachowania A (Fried-
ma, Rosenman 1959; Rosenman et al. 1964; Cooper et al. 1981). Stwierdzono,
ze podstawowymi wymiarami tego konstruktu jest, omawiane wczesniej, ry-
walizacyjne dazenie do osiggniec, poczucie presji czasu i niecierpliwosé, agre-
sywnos¢ i tatwo wzbudzana wrogos¢. Analizujgc stosowanie dwu najczesciej
uzywanych metod do badania WZA stwierdzono, ze wywiad ustrukturowany
pozwala szacowac charakterystyki sposobu méwienia, ogdlng reaktywnos¢ na
prowokacje oraz dazenie do przejmowania kontroli spotecznej, natomiast JAS
mierzy gtéwnie presje do podejmowania dziatan i poczucie presji czasu (por.
Matthews 1982, 1983). Jednakze podstawowym zagadnieniem byto stwierdza-
nie zaleznosci pomiedzy poszczegdlnymi sktadnikami WZA mierzonymi za po-
moca tych metod a chorobg niedokrwienng serca.

Konstrukt WZA zostat opisany w latach 50., w latach 60. dokonano empi-
rycznej weryfikacji, a juz w latach 70. zaczat uzyskiwaé¢ powszechng akcepta-
cje. Przejawem uznania dla rangi tego konstruktu byfa jego ocena dokonana
w 1978 roku podczas Review Panel on Coronary-Prone Behavior and Coronary
Heart Disease. Stwierdzono tam, ze WZA stanowi niezalezny czynnik ryzyka
choroby niedokrwiennej serca wsrdd pracujacych, bedgcych w $rednim wie-
ku obywateli Stanéw Zjednoczonych (por. Cooper et al. 1981). Nalezy jednak
stwierdzi¢, ze dyskutowana w ramach panelu kwestia uzytecznosci WZA w ba-
daniach epidemiologicznych zostata potraktowana niezwykle wszechstronnie.
Wynikiem tego byto sformutowanie szeregu sugestii, watpliwosci i pytan doty-
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czacych mozliwosci dalszego, rzetelnego stosowania tego konstruktu. Zwrdco-
no takze uwage na potrzebe wyraznego odrdznienia i zdefiniowania WZA i be-
hawioralnej podatnosci na chorobe niedokrwienng serca. W tym drugim przy-
padku z definicji wynika zwigzek pomiedzy zachowaniem a rozwojem choroby
niedokrwiennej serca. Natomiast w przypadku WZA stanowigcego konstrukt
teoretyczny, zwigzek pomiedzy nim a CHNS jest kwestig badan empirycznych,
ktore najczesciej wskazujg, ze tylko niektére sktadniki WZA stanowig czynniki
ryzyka (por. Cooper et al. 1981; Booth-Kewley, Friedman 1987). Wkrétce po-
tem pojawity sie trudnosci w powtarzaniu wynikdw wielu znaczgcych badan
nad WZA i niejasnosci zwigzane z interpretacja samego konstruktu i jego defi-
nicji. Taki stan rzeczy Booth-Kewley i Friedman prdbujg wyjasniaé za pomoca
dwu hipotez:
¢ mozliwe jest zachodzenie zmian w badanym zjawisku sprowadzajace sie do
rozpowszechnienia sie postaw zdrowotnych w spoteczenstwie (wiecej tre-
ningu fizycznego, zmiany w diecie, rezygnacja z palenia tytoniu),
¢ mozliwe jest réwniez dokonanie sie zmian w nastawieniu spotecznym wo-
bec problematyki badan nad zwigzkiem pomiedzy WZA a CHNS.

W okresie poczatkowej fascynacji tym konstruktem bardziej prawdopodob-
ne byto publikowanie badan pokazujgcych ten zwigzek niz badan mu zaprzecza-
jacych. Obecnie tendencja ta mogta ulec odwrdceniu. Analogicznie, kierunek
oczekiwan eksperymentatoréw mogt réwniez ulec zmianie pod wptywem zmia-
ny postaw wobec konstruktu WZA. W starszych studiach oczekiwania badacza
mogly wzmagac tendencje spostrzegania takiej zaleznosci, obecnie odwrotne
oczekiwania moga wptywac na ostabienie takiej tendencji. Miller (Miller et al.
1991) potwierdza wystepowanie wptywu czasu na poziom stwierdzanej zalez-
nosci pomiedzy WZA a CHNS. W badaniach wczesniejszych charakterystyczne
byto wykazywanie silniejszego zwigzku, w badaniach pdzniejszych sita zwigz-
ku malata. Za cezure oddzielajgcq obydwa okresy autorzy przyjeli rok 1978,
w ktorym odbyt sie omawiany juz Amelia Review Panel (Cooper et al. 1981).
Sugeruje sie, ze w obydwu wskazanych okresach istniaty odmienne trendy do-
tyczace uznawania WZA za istotny czynnik ryzyka w chorobie niedokrwiennej
serca. Byt to powdd rozdzielenia analizowanych prac badawczych na dwie gru-
py: prace wczesne, zrealizowane przed 1978 rokiem, i prace przeprowadzone
po roku 1978. Wyniki metaanalizy potwierdzity trafnos¢ takiego rozréznienia.
W przypadku studiéw sprzed 1979 roku istotnie czesciej stwierdzano pozytyw-
ne zaleznosci pomiedzy WZA i CHNS (zaréwno w przypadku stosowania Wy-
wiadu Ustrukturowanego, p<0,05, jak i w przypadku stosowania JAS, p<0,005).
W badaniach przeprowadzanych po roku 1978 te zaleznos¢ stwierdzano czte-
rokrotnie rzadziej z zastosowaniem WU do pomiaru WZA i o$miokrotnie rza-
dziej w przypadku stosowania metod samoobserwacyjnych.

Zwraca sie rowniez uwage na zmiany, ktére mogg wynika¢ ze zmian swia-
domosci spotecznej i upowszechniania sie wiedzy na temat uwarunkowan za-
burzen somatycznych. Matthews przypuszcza, ze dosy¢ powszechna (w spote-
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czenstwie amerykanskim) akceptacja konstruktu WZA wsréd laikow i lekarzy
prowadzi do tego, ze pacjenci i ich rodziny przeceniajg fakt posiadania cech
z nim zwigzanych w celu nadania sensu ich chorobie (Matthews 1988).

Pomimo stwierdzanych trudnosci interpretacyjnych potwierdza sie, ze WZA
jest wyraznie zwigzany z CHNS, niezaleznie od tego, czy prowadzi sie badania
prospektywne, czy tez retrospektywne. Rezultat ten zostat wyraznie potwier-
dzony przez metaanalize Lang i Shedler (1987).

W jeszcze innych, najswiezszych interpretacjach, zwraca sie uwage, ze
sprzeczne wyniki badan nad zwigzkiem WZA — CHNS spowodowaty tak wiele
dyskusji i polemik, prowadzgc Dimsdale’a do zmiany interpretacji nazwy tego
konstruktu. Otéz uwaza on, ze w skrécie TAB (Type A behavior) A moze rownie
dobrze reprezentowac Acrimony, czyli zjadliwo$¢. Wydaje sie, ze wspomniana
przez Booth-Kewley i Friedmana zmiana nastawienia spotecznego wobec kon-
struktu WZA faktycznie ma miejsce, co Dimsdale dos¢ zartobliwie zasygnalizo-
wat (por. Miller et al. 1991; Dimsdale 1988).

Odwotywanie sie do studidéw metaanalitycznych jest uzytecznym sposobem
zaradzenia trudnosci zwigzanej z interpretacjg samego terminu WZA i badan
empirycznych prowadzonych nad zaleznoscig pomiedzy WZA i CHNS. Metaana-
liza jest metoda stuzgca statystycznemu opracowaniu wynikéw wielu studiow
i pozwalajaca na bardziej precyzyjne oszacowanie znaczenia i zakresu wptywu
badanej zmiennej, niz to ma miejsce w przegladzie poszczegdlnych studiow
(por. Matthews 1988). Pomimo swojego ilosciowego charakteru metoda ta
w duzej mierze jest uzalezniona od autora analizy. Otéz musi on dokonac sze-
regu wyborow, ktdre studia wtgczy¢ do przegladu i w jaki sposéb wazy¢ dostep-
ne badania. Niezalezne studia sg poddawane operacjom statystycznym w celu
ich skuteczniejszego interpretowania i rozumienia. Podobnie jak w kazdej innej
procedurze statystycznej, wartos¢ metody metaanalitycznej zalezy od wartosci
badan i studiéw wtgczanych do przegladu. Rowniez ta metoda niesie ze sobg
pewne niekorzystne konsekwencje. Metaanalizy mogg zawiera¢ btad odtwa-
rzalnosci polegajacy na niedoktadnym odzwierciedlaniu badanej zmiennej
w populacji, wynikajgcy z nieuwzglednienia pewnej liczby studiéw. W wyniku
metaanalizy doprowadza sie do pewnego usrednienia wynikéw studidw, w ktd-
rych zmienne niezalezne, zalezne i charakterystyki oséb badanych nie s3 ta-
kie same. | wreszcie, pewne niebezpieczerstwo tkwi w prébie podsumowania
problemu badawczego za pomocg jednowymiarowej wartosci liczbowej (por.
Booth-Kewley, Friedman 1987). Niezaleznie od wskazanych trudnosci, meta-
analiza posiada jedng z istotnych zalet, w postaci unikania btedu subiektywi-
zmu typowego dla klasycznych przegladéw. Z kolei zarzut dotyczacy usrednia-
nia i dokonywania uogdlnienn Rosenthal (1984) odpiera twierdzgc, ze nie jest
to czyms istotnie réznym od generalizacji ponadjednostkowej dokonywanej
w konkretnych badaniach. Obawa dotyczgca ujmowania wynikéw konkretnych
badan w postaci liczbowej nie powinna przestania¢ mozliwosci, jakie sie przez
to tworzg. Majac do dyspozycji wartosci liczbowe przyporzgdkowane poszcze-
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gdélnym studiom mozna je w sposdb sumaryczny poréwnywac. Wydaje sie, ze
metaanaliza jest szczegdlnie przydatna w przypadku badan nad zaleznosciag
pomiedzy WZA i CHNS, w ktérych zrealizowano wiele badan trudnych do te-
oretycznego uporzgdkowania (por. Rosenthal 1984; Booth-Kewley, Friedman
1987).

W interpretacjach wynikéw badan nad WZA podnoszono wielokrotnie
potrzebe modyfikacji rozumienia tego konstruktu (Falger 1989; Matthews
1983). Zwraca sie uwage na koniecznos¢ prowadzenia studiéw weryfikujgcych
konstrukt WZA opracowany w warunkach kultury pétnocnoamerykanskiej.
Dotychczasowe badania nie dajg jednoznacznych rezultatéw stanowigcych
potwierdzenie trafnosci tego konstruktu w innych kontekstach kulturowych.
Wyniki badan prowadzone w zespole Dembroskiego (1983) sugerujg uwzgled-
nianie istotnej roli uwarunkowan fizjologicznych réznicujacych zapadalnos¢ na
chorobe niedokrwienng serca w grupie oséb o WZA. Zwraca sie rdwniez uwage
na potrzebe bardziej catoSciowego interpretowania zachowan i czynnikdéw sta-
nowigcych o podatnosci na chorobe wiencowa. Trudno takze przeceni¢ uwagi
dotyczgce koniecznosci precyzyjnego rozrdzniania WZA od behawioralnej po-
datnosci wiericowe]j. WZA stanowi konstrukt teoretyczny o ogélnym znaczeniu
i przy obecnym stanie wiedzy trudno jest méwié o catosciowym warunkowa-
niu choroby niedokrwiennej serca przez WZA. Dobrze zaplanowane badania
probujg korelowacd tylko okreslone elementy zachowan typu A ze wzrostem
prawdopodobienstwa zachorowania na CHNS, co ma réwniez bardziej korzyst-
ne konsekwencje praktyczne, dotyczagce mozliwosci organizowania prewencji
pierwotnej i wtérnej. Nalezatoby uwzgledniac znaczenie wsparcia spotecznego,
ktére moze istotnie modyfikowaé nieprzystosowawcze znaczenie WZA stano-
wigc mechanizm przeciwdziatajacy zachorowaniu. Brak takiego oparcia moze
by¢ istotnym uwarunkowaniem gotowosci do wrogich zachowan. Projekty ba-
dawcze i modele opisujgce WZA powinny réwniez odnosié sie do zdarzen zycio-
wych o istotnym dla jednostki znaczeniu, powigzanych z wystepowaniem leku,
depresji, ztosci, pozbawienia i przepracowania (Matthews 1983). Wydaje sie
rowniez, ze prowadzone badania i konstruowane modele teoretyczne powinny
odnosic sie réwniez do subiektywnego aspektu doswiadczenia jednostki. Takie
podejscie, nawigzujace do ujec¢ fenomenologiczno-egzystencjalnych, stanowié
moze istotne uzupetnienie rozumienia dziatan jednostki znajdujgcej sie w sytu-
acji zagrozenia podstawowych wartosci zycia i zdrowia. Tym samym moze ufa-
twic interpretacje problemu przystosowawczego badz nieprzystosowawczego
znaczenia WZA.
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[aburzenia funkeji poznawczych
u 0soh chorujacych psychicznie:
pytania pozostajace bez odpowiedzi

Abstract

At the turn of the 19™ and the 20" century Emil Kraepelin divided so called endog-
enous psychoses into psychoses, which final stage is a kind of dementia (dementia
praecox — later called schizophrenia) and psychoses, which in the periods of re-
mission or the final outcome are proceeding without cognitive dysfunctions (now
called unipolar —and bipolar affective disorders). This dychotomical division, widely
used in textbooks, is now questioned. The argument is, that both groups of psycho-
ses might have (have) similar genetic background and that the results of relatively
numerous clinical research deny Kraepelin’s conclusions.

The following article, based on data taken from the latest publications on the sub-
ject, discusses the significant difficulties in assessment of the results obtained by
Kraepelin. For at present, patients are treated with psychoactive drugs, which were
previously tested on animals and healthy human volunteers. These preclinical re-
search, but also some clinical data, have proven that the drugs have (or might have)
negative influence on patient’s cognitive ability. What’s more, when applied at
length, they might harm the brain tissue.

Key words: schizophrenia, affective disorders, psychotropic drugs, cognitive dys-
functions

Chociaz zaburzenia (choroby) psychiczne towarzyszyty cztowiekowi ,od za-
wsze”, na co s, miedzy innymi, dowody w Biblii, ktéra przytacza odpowiednie
opisy (por. Kepinski 1974: 1; 1979: 13), to ich etiologia, a tym bardziej — pato-
geneza, nadal pozostajg niejasne.
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Pewne uporzadkowanie w sposobie myslenia o tych zaburzeniach wprowa-
dzit utrwalony juz obecnie, dychotomiczny podziat Emila Kraepelina, ktéry na
przetomie XIX i XX w. podzielit wszystkie tzw. endogenne psychozy (historyczne
i fenomenologiczne aspekty pojecia ,psychoza”, oraz znaczenie tego pojecia
dla wspodtczesnej psychiatrii dobrze opisuje Birgy [2008]) na psychozy z kregu
otepienia wczesnego (dementia praecox) i psychozy z kregu obtedu maniakal-
no-depresyjnego (Das manisch-depressive Irreisen; ang. manic-depressive in-
sanity) (Kraepelin 1913). Kryteria tego podziatu byty proste. Dementia praecox
charakteryzowata sie przewlektym, czesto bardzo burzliwym i wielopostacio-
wym przebiegiem i niepomys$inym zejsciem, ktérego cecha charakterystyczng
byto swoistego typu otepienie, przypominajgce do pewnego stopnia otepienie
starcze (stad termin nadany przez Kraepelina: dementia praecox). Otepienie to
Antoni Kepinski nazwat ok. 70 lat pdzniej ,,depresjg schizofreniczng” (Kepinski
1974: 55-57). W przeciwieristwie do dementia praecox, ktorg w latach 1908—
—1911 Eugen Bleuler zaczat nazywac schizofrenig (Bleuler 1950), a ta natych-
miast sie przyjeta ze wzgledu na jej obrazowos¢ (stowo ,schizofrenia”, ktére
jest zbitka stow greckich, mozna przettumaczy¢ jako ,rozszczepienie umystu”).
Obted maniakalno-depresyjny po ustgpieniu objawdw psychozy, ktéra w tym
przypadku przebiega na ogot epizodycznie, w postaci faz podwyzszonego, lub,
przeciwnie, obnizonego nastroju, ktédrym towarzysza odpowiednie zmiany za-
chowania i funkcjonowania wegetatywnego, a takze, co tutaj bardzo wazne,
odpowiednie, z reguty odpowiadajgce nastrojowi i z nim zwigzane — zmiany
funkcjonowania poznawczego na swoim zejsciu, wedtug Kraepelina, miat nie
pozostawiaé zadnych objawéw. Na swoim zejsciu! Bo w trakcie trwania fazy
depresyjnej, tj. fazy, w ktorej nastrdj jest obnizony, znaczne deficyty poznawcze
byty rozpoznane i opisane juz w roku 1883 przez francuskiego badacza Alberta
Maireta (Berrios 1985). Jak podaje Berrios (1985), to witasnie Mairet — jako
pierwszy — wprowadzit na oznaczenie odwracalnego ,ogtupienia depresyjne-
go” termin , pseudodemencja”; w XX wieku rozpowszechnit to pojecie L.G.
Kiloh (1961).

Z réznych wzgleddw — i teoretycznych, i praktycznych — warto umiec odrdéz-
ni¢ deficyty poznawcze wystepujgce w schizofrenii od deficytéw poznawczych
wystepujgcych w przebiegu fazy depresyjnej obtedu maniakalno-depresyjnego,
czyli, jak ujmuje sie to dzisiaj, rozdwajajac z jednej strony pojecie obtedu ma-
niakalno-depresyjnego ze wzgledu na rzeczywistosc kliniczng (por. Angst 2002)
a z drugiej — nadajac stowu ,,obted” wystepujgcemu w tym pojeciu bardziej
przyjazne brzmienie, w przebiegu fazy depresyjnej choroby afektywnej dwu-
biegunowej (CHAD), gdzie wystepujg na zmiane fazy maniakalne i depresyjne,
i w przebiegu fazy depresyjnej choroby afektywnej jednobiegunowej (CHAJ),
gdzie wystepuja wylacznie fazy depresyjne. Zadania tego podjat sie miedzy in-
nymi Antoni Kepinski. Ze wzgledéw dydaktyczno-ilustracyjnych jego wywaéd,
zamieszczony w monografii Melancholia (Kepinski 1974: 55-57), zostanie tutaj
przytoczony nieomal w catosci, a gtéwne mysli Kepinskiego sg przedstawione
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w punktach (aby utrzymaé tak przyjetg konwencje, do oryginalnego tekstu
Kepinskiego dodano tytut, a sam tekst ujeto w punktach):

Préba réznicowania stanu zejsciowego schizofrenii (,,depresji schizofrenicznej”)
z depresjg w przebiegu CHAD lub CHAJ przez Antoniego Kepinskiego (1974)

1. ,[...] Trudno jednak okresli¢, na czym ta rdznica polega.

2. Najwyrazniej, jak sie zdaje, réznice te wyczuwa sie w kolorycie obu rodza-
jow depres;ji.

a) W depresji endogennej koloryt jest czarny. [...] Cztowiek widzi bezsens i pty-
cizne swojego dotychczasowego zycia, nie moze zrozumieé, jak mogt zyé
dotychczas tak powierzchownie.

b) Natomiast w depresji schizofrenicznej dominuje specyficzna, trudna do
okreslenia mroczna pustka. Chory jest apatyczny, nie wykazuje zadnej ini-
cjatywy, trudno zdobyé mu sie na decyzje i jakikolwiek wysitek, jego dewizg
zycia jest hamletowskie »zasng¢ i umrzec«, czas rozptywa sie w pustce zycia,
dzien leci za dniem, chory, mimo ze nic nie robi, nie nudzi sie, nie zdaje so-
bie sprawy z mijania czasu, niekiedy jego czas zatrzymuje sie w momencie
wybuchu choroby i mimo ze wiele lat uptyneto, chory ma wrazenie, ze wciaz
jest mtodym cztowiekiem.

c) W depresji endogennej struktura czasu nie ulega rozbiciu, a nawet przez to, ze
odcinek przysztosci zostaje w niej zamkniety, staje sie bardziej zwarta. Chory
ma wrazenie, ze czas sie dtuzy, sekunda nieraz staje sie wiecznoscig”.

Jak widac¢ z powyiszego tekstu, Kepinskiemu, ktory byt fenomenologiem,
nietatwo przychodzito formalne rozréznienie depresji schizofrenicznej od de-
presji wystepujacej w przebiegu choroby afektywnej (chordéb afektywnych),
a cytowany tutaj fragment tekstu ma bardziej charakter poetycki, niz naukowy.
Nietrudno sie zatem domyslié przyczyn, dla ktérych z fenomenologami, ktérzy
traktowali opisy zjawisk psychicznych w sposéb literacki, zdecydowanie wygrali
kognitywisci, ktérzy zaczeli opisywaé te same zjawiska w sposéb ,ilosciowo-
-cyfrowy”.

Kognitywisci w swoim rozumowaniu i wywodach naukowych oparli sie
(opierajg sie) na teorii informacji. Zgodnie z tg teorig, spostrzeganie mozna
traktowac jako zbieranie informacji, uczenie sie jako kodowanie informacji, pa-
mietanie jako przechowywanie informacji, rozumowanie jako interpretowanie
informacji, a jezyk jako wyrazanie informacji (Stachowski, Dobroczyrnski 2008).
W swojej praktyce diagnostycznej kognitywisci zaczeli stosowac testy, ktore
w sposob ilosciowy pozwalajg mierzy¢ poszczegdlne, wyodrebnione przez nich
konstrukty poznawcze, czyli ,umystowe sprawnosci”. Krotki przeglad najczes-
ciej uzywanych testow tego typu, w literaturze przedmiotu zazwyczaj nazywa-
nych ,testami neurokognitywnymi”, oraz wynikéw uzyskiwanych przy ich uzy-
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ciu w przypadku omawianych tutaj zaburzen psychicznych podaje Borkowska
(2009).

Wyniki badan prowadzonych metodami neurokognitywnymi w ostatnich 25
latach, a szczegdlnie w ostatnim dziesiecioleciu okazaty sie szokujace dla ,,orto-
doksyjnie myslagcych” psychiatréw. Wyniki te bowiem wskazuja, zresztg tacznie
z innymi wynikami badan (gtéwnie genetycznych), ze dychotomiczny podziat
Kraepelina jest niestuszny lub przynajmniej niezupetnie stuszny, i ze trudno jest
postawi¢ szczelng i nieprzepuszczalng granice pomiedzy schizofrenig a choro-
bami afektywnymi (CHAJ i CHAD), a zwtfaszcza — pomiedzy schizofrenig a cho-
roba afektywna dwubiegunowg (CHAD) (Borkowska 2005, 2009; Craddock,
Owen 2007; Fischer, Carpenter 2009). W szczegdlnosci trudno jest udowodnic,
ze w fazie eutymicznej CHAJ czy CHAD, czyli w okresach, kiedy nastréj w tych
zaburzeniach jest wyréwnany, rzeczywiscie nie ma zaburzen kognitywnych, co
w sposob jednoznaczny zaktadat Kraepelin. W poréwnaniu do oséb zdrowych,
badacze z reguty znajdujg i w tej fazie chordb afektywnych (CHAJ, CHAD) deficy-
ty kognitywne (Borkowska 2005, 2009; Pradhan i wsp. 2008; Fischer, Carpenter
2009; Wingo i wsp. 2009) cho¢ —i to trzeba podkresli¢ — nie tak silne i mnogie,
jak te znajdywane w przypadku schizofrenii (Borkowska 2005, 2009; Pradhan
i wsp. 2008; Fischer, Carpenter 2009).

Czy pacjent psychiatryczny z przetomu XIX i XX w.

i pacjent psychiatryczny z przetomu XX i XXI w. jest takim samym pacjentem?

Od czaséw Kraepelina zmienito sie bardzo wiele. Po pierwsze — zmienita sie
klasyfikacja psychiatryczna. Chociaz w zasadzie nadal oparte na (oméwionym
powyzej) dychotomicznym kraepelinowskim podziale, wspoéfczesne systemy
klasyfikacyjne, tj. ICD-10 (1998) i DSM-IV-TR (2008), staty sie znacznie bardziej
formalne i w konsekwencji mogg witgcza¢ w jedng kategorie diagnostycznag
osoby chore, bedace pod wzgledem objawdw stosunkowo mato do siebie po-
dobne. Z drugiej jednak strony, zaletg tych systemow jest to, ze nie mozna pa-
cjentow diagnozowac ,,po uwazaniu”, a zatem — jezeli nawet w jedng kategorie
diagnostyczng wtaczani sg chorzy réznigcy sie objawami (wynika to ze sposo-
bow operacjonalizacji poje¢ psychiatrycznych stosowanych przez te systemy),
to wszyscy diagnosci czynig podobnie. Niestety, mimo usilnych poszukiwan, nie
udato sie znalez¢ wiarygodnych markeréw poszczegdlnych psychiatrycznych
jednostek diagnostycznych. Stad tak wielkg wage przywigzuje sie do wynikow
badan neurokognitywnych. Precyzja tych badan jest bez poréwnania wyzsza
niz ta, jakg osiggano za czaséw Kraepelina.

Drugim czynnikiem, ktéry w zasadniczy sposdb zmienit w ostatnich osiem-
dziesieciu latach pacjenta psychiatrycznego, i zmienia nadal, to sposdb jego
leczenia. Od $mierci Kraepelina (7.10.1926) wprowadzono wiele nieznanych
wczesniej metod terapeutycznych (por. Rzewuska 2003), z ktérych najwazniej-
sze i bardzo powszechnie stosowane sg dwie: psychofarmakoterapia, czyli te-
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rapia specyficznymi lekami psychotropowymi, i sejsmoterapia, czyli tzw. elek-
trowstrzgsy. Psychofarmakoterapia jest obecnie stosowana tak czesto, ze dzi$
praktycznie wszyscy pacjenci psychiatryczni otrzymuja leki psychotropowe. Jak
podaje Szafranski, nawet konstrukcja i rzetelnos¢ skal klinicznych stuzacych do
oceny tzw. objawdéw negatywnych schizofrenii byty oparte na wynikach badan
przeprowadzanych na pacjentach przyjmujgcych neuroleptyki (Szafranski 1995:
362). Wydaje sie to kuriozalne w $wietle tego, ze neuroleptyki same mogg po-
wodowac¢ objawy uboczne, wygladajgce identycznie jak wymienione wyzej
objawy negatywne schizofrenii (Szafranski 1995; Rzewuska 2003; Pawtowski
20009; Stahl 2009-2010).

Czynnik trzeci ma charakter bardziej hipotetyczny, a dotyczy zmiany srodo-
wiska bytowania i sposobu zycia. Mozna zaktadaé, ze wspdtczesne Srodowisko
(zycie w ciggle powiekszajgcych sie i coraz bardziej urozmaiconych kulturowo
i architektonicznie miastach, powszechny dostep do nosnikéw informacji, fa-
twos¢ i konieczno$¢ przemieszczania sie, itd.) ma charakter bardziej stymulu-
jacy, niz za czaséw Kraepelina. Wyniki badan na zwierzetach udowadniaja, ze
wzbogacone srodowisko zwieksza sprawnos$é poznawczg przebywajgcym w nim
osobnikdw, zwiekszajac jednoczesnie zdolnosci regeneracyjne niektérych wy-
branych obszaréw ich mézgu, czyli tzw. neuroplastycznosé (Kempermann i wsp.
1997; Nilsson i wsp. 1999). Stad mozna zaktadaé, ze dzisiejsze, bardziej wzbo-
gacone, srodowisko cztowieka moze silniej niz za czaséw Kraepelina réznicowac
zdrowych i chorych, powodujac, ze ewentualne deficyty poznawcze u chorych
stajg sie bardziej widoczne, gdyz sg oni (ich mdzgi) mniej podatni na stymula-
cje Srodowiskowa. Na marginesie, mozliwos¢ wptywu srodowiska na funkcje
poznawcze u 0séb chorych czy podatnych na choroby psychiczne, jest czasem
takze brana pod uwage przez niektérych klinicystéw. Dobrym przyktadem
jest tutaj Antoni Kepinski, ktory w swoich rozwazaniach na temat schizofrenii
(Kepinski 1974: 42—-43) zwraca uwage, ze deficyty poznawcze obserwowane na
zejsciu tej choroby mogg by¢ spowodowane, miedzy innymi, dtugoletnig hospi-
talizacjg (przymusowe przebywanie w bardzo monotonnym otoczeniu) i — tym
samym — odcieciem od stymulujgcych srodowiskowych bodzZcéw.

Czwarta okolicznos$é, ktdra sie drastycznie zmienita od czaséw Kraepelina,
to system oczekiwan w stosunku do psychiatrycznych pacjentéw. O ile w tam-
tych czasach myslano gtéwnie o tym, zeby taki chory nie zaktécat zycia spo-
fecznego, zeby ,, nie przeszkadzat”, o tyle dzisiaj mysli sie gtéwnie o tym, co
mu przeszkadza w petnej rehabilitacji. Wiele wskazuje na to, ze zdolno$é do
rehabilitacji, a zatem, miedzy innymi, zdolnos$¢ do podjecia petnowartosciowej
pracy po przebyciu epizodu psychotycznego, jest scisle zwigzana ze sprawnos-
cig poznawczg chorych (Green 1996, 2006; Wingo i wsp. 2009), mierzong wy-
mienionymi przez Borkowska (2009) testami neurokognitywnymi.

Nowsze prace zwracajg takze uwage na inny wazny czynnik, a mianowicie
dtugos¢ odcinka czasowego, jaki uptywa od momentu pojawienia sie objawéw
a chwilg podjecia leczenia (Perkins i wsp. 2004; Wunderink i wsp. 2009). Wyzej
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wspomniane fakty powoduja, ze dzisiejszy pacjent psychiatryczny jest, przy-
najmniej dla celéw naukowych, o wiele bardziej doktadnie badany niz pacjent
»kraepelinowski”.

Badania naukowe, o ktérych byta mowa wyzej, nie dotyczg oczywiscie tylko
sfery poznawczej. Od czaséw Kraepelina pojawity sie nowe, niezwykle czute,
a wcigz doskonalone metody przyzyciowej oceny stanu mdzgowia, czyli meto-
dy tzw. neuroobrazowania (przeglad najnowoczesniejszych technik tu stoso-
wanych oraz sposoby ich wykorzystywania w badaniach naukowych, ale takze
klinicznych, podajg Malhi i Lagopoulos [2010]). Ponadto niestychanemu ulep-
szeniu i rozbudowaniu ulegty, znane juz w jego czasach, metody elektrofizjolo-
giczne, histologiczne i biochemiczne. Pojawity sie takze nowe metody farmako-
logiczne i zostat rozwigzany problem struktury ludzkiego genomu. Obecnie my-
$lenie o chorobach psychiatrycznych w oczywisty sposéb usituje tgczy¢ wyniki
uzyskiwane wszystkimi mozliwymi metodami i konfrontowad je ze wspotczes-
nie obowigzujgcymi schematami diagnostycznymi. Niestety, mnogos¢ danych,
jakie otrzymuje sie postugujac sie tymi wszystkimi metodami i czesto uzyski-
wane przy ich zastosowaniu sprzeczne lub niejednoznaczne wyniki, nie zawsze
pozwalajg odpowiedzieé na nasuwajace sie nieodparcie, niekiedy wrecz funda-
mentalne pytania dotyczgce zaburzen psychicznych.

Pytania zadawane wspétczesnie w zwiazku z wystepowaniem deficytdw poznawczych

u 0soh chorujacych psychicznie

Najistotniejsze pytania zadawane wspodtczesnie w zwigzku ze stwierdzanymi
deficytami neurokognitywnymi u oséb cierpigcych z powodu schizofrenii lub
choroby afektywnej jedno- lub dwubiegunowej (znacznie czesciej realizowa-
ne sg badania na pacjentach dwubiegunowych), mozna sformutowac naste-
pujaco:

1. Kiedy u pacjentéw psychiatrycznych pojawiaja sie deficyty poznawcze,
przed zachorowaniem, czyli przed wystgpieniem charakterystycznych objawdw,
czy dopiero na skutek, ewentualnie réwnolegle do procesu chorobowego?

Pytanie to jest uzasadnione faktem, ze po pierwsze nie jest jasne, czy sama
psychoza nie wywiera efektu neurotoksycznego (McGlashan 2006; Zanetti
i wsp. 2009), a po drugie — co podkreslono juz wczesniej — dzisiaj praktycznie
wszyscy pacjenci przyjmuja leki psychotropowe, a te z kolei mogg wywierac
dziatanie neurotoksyczne badz bezposrednio dziatajgc na mdézgowie, badz po-
$rednio, dziatajgc na mdézgowie poprzez zmiane funkcji innych narzagdéw. Poza
neurotoksycznoscig, zwtaszcza neuroleptykdow, dla ktérej eksperymentalnym
dowodem sg, miedzy innymi, bulwersujace wyniki badani przeprowadzonych
ostatnio na matpach (Dorph-Petersen i wsp. 2005; Konopaske i wsp. 2007,
2008), a klinicznym — tzw. dyskinezy, pdZne wystepujace u pacjentéw dtugo-
trwale leczonych neuroleptykami, zwtaszcza neuroleptykami starej generacji,
czyli ,typowymi”, aktérych charakterystycznymi objawami sg mimowolne
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ruchy miesni okolicy ust i otepienie (Waddington 1987; Leonard 2003), leki
—oczywiscie — mogg powodowac bezposrednie zahamowanie (ale takze popra-
we) funkcji poznawczych dziatajgc, zgodnie ze swoim profilem farmakologicz-
nym, na odpowiednie neurotransmitery i receptory (Leonard 2003; Rzewuska
2003; Stachl 2009-2010).

Ponadto, zaktadajgc wspdlne tto genetyczne omawianych tu choréb, co jest
ostatnio postulowane (Borkowska 2005, 2009; Craddock, Owen 2007; Fischer,
Carpenter 2009), mozna oczekiwa¢ pojawienia sie zaburzerh poznawczych
w tym samym mniej wiecej momencie przebiegu tych chordb, ktére — jak wia-
domo — dotykajg w swoich typowych postaciach przede wszystkim ludzi mto-
dych (18-28 lat). Czy tak jest rzeczywiscie?

Na to niezmiernie wazine, pierwsze pytanie odpowiadajg, przynajmniej
w czesci, uzyskane niedawno wyniki dtugofalowych badan podtuznych.

2. Jaki jest wptyw lekéw psychotropowych stosowanych w terapii schizofre-
nii oraz terapii CHAD i CHAJ na wystepowanie stwierdzanych w tych jednost-
kach diagnostycznych deficytéw poznawczych?

Uzasadnienie tego pytania nie budzi watpliwosci. Po pierwsze, jest koniecz-
na wieda, czy leki, zwtaszcza te najnowsze, stosowane wspodiczesnie, wywierajg
u chorych tylko wiekszy lub mniejszy efekt terapeutyczny, o czym, nie zawsze
uczciwymi metodami usitujg przekonywad i lekarzy, i szerokg opinie publiczng
ich producenci (Moncrieff 2007), czy tez przeciwnie — moga dziata¢ obosiecznie
i przynajmniej u niektérych chorych powodowac wiecej szkdd niz pozytku. Na te
ostatnig ewentualno$¢ wskazuje fenomen tzw. pdznych dyskinez (Waddington
1987; Leonard 2003). Po drugie, rozwianie watpliwosci, jakie wyraza to pyta-
nie, zwfaszcza po uzyskaniu wigzgcej odpowiedzi na pytanie pierwsze, miatoby
wielkie znaczenie teoretyczne.

3. Jakie zmiany w tkance mdzgowej towarzyszg deficytom poznawczym
stwierdzanym w schizofrenii oraz CHAD i CHAJ?

Pytanie to nawigzuje do ,odwiecznych” poszukiwan zwigzkéw pomie-
dzy strukturag a funkcjg médzgu, zapoczgtkowanych jeszcze przez frenologdw.
W podtekscie chodzi tu o to, czy — skoro w schizofrenii i chorobach afektyw-
nych obserwuje sie podobne zmiany kognitywne — ma sie takze w tych jed-
nostkach diagnostycznych do czynienia z podobnymi zmianami w tkance mdz-
gowej. W zwigzku z tym, co powiedziano wczesniej, méwigc o obserwowanym
w ostatnim czasie wrecz rewolucyjnym rozwoju metod, pytanie to jest jak naj-
bardziej w kontekscie tej pracy naturalne i nie wymaga dalszego komentarza.

4. Jakie — w aspekcie deficytéw poznawczych — sg istotne podobieristwa
i réznice pomiedzy schizofrenig a CHAD i CHAJ?

To pytanie ma gtebokie uzasadnienie, i na gruncie praktyki klinicznej, i na
gruncie teorii. Gdyby udato sie wykaza¢, ze deficyty poznawcze wystepujgce
w przebiegu choréb afektywnych, gtéwnie zresztg chodzi o faze eutymicz-
na tych choréb (!!1), sg po prostu artefaktami, spowodowanymi np. efektami
ubocznymi lekéw, na ktdre pacjenci afektywni sg, niestety, bardziej podatni—to
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problem uniewaznienia dychotomicznego podziatu Kraepelina przestatby ist-
nie¢. Z drugiej strony, wykazanie réznic w zakresie wynikdéw niektérych testow
neurokognitywnych pomiedzy schizofrenig a chorobami afektywnymi mogtoby
znacznie usprawnic ,,eleganckie” réznicowanie tych choréb. Ponadto dodatko-
we wykazanie réznic w zakresie takich wynikow pomiedzy CHAD i CHAJ pomo-
gtoby ,,przyzyciowo” réznicowac i te dwie jednostki, ktére w praktyce klinicznej
nalezg do zaburzen rozrdznialnych bardzo trudno. Czesto sie bowiem zdarza, ze
pacjent, na podstawie obrazu klinicznego zdiagnozowany jako przypadek CHAJ,
rozwija po wielu latach leczenia z powodu CHAJ epizod maniakalny i wtedy, co
oczywiste, trzeba mu zmienié rozpoznanie i rozpoznaé¢ CHAD.

5. Czy badanie funkcji poznawczych i okreslenie ich ewentualnych deficy-
téw ma istotne znaczenie kliniczne?

Pytanie to nabrato szczegdlnego znaczenia wobec badan Greena (Green
1996; 2006) i w kontekscie tych doniesien, o ktérych byta mowa juz wczesniej,
musi by¢ traktowane odrebnie, gdyz w przeciwienstwie do pytania poprzed-
niego odpowiedz na nie ma przede wszystkim znaczenie prognostyczne, a nie
diagnostyczne.

6. Czy stosowane obecnie metody oceniajgce funkcje poznawcze sg wystar-
czajgco ,wyrafinowane” wobec stojgcych przed nimi zadan, czyli odpowiednie
do rozwigzywania wspomnianych teoretycznych i praktycznych problemoéw?

Problem zawarty w tym pytaniu polega na tym, Zze jak podaje Borkowska
(2009), zadaniem testéw neurokognitywnych jest mierzenie okreslonych teo-
retycznych konstruktéw, takich jak pamie¢ operacyjna, wzrokowa pamiec ope-
racyjna, werbalna pamieé operacyjna, pamieé¢ wzrokowo-przestrzenna, pamieé
bezposrednia, funkcje wykonawcze, uwaga i jej procesy, itp., a te, niestety, kon-
strukty (czyli wyodrebnione teoretycznie ,umystowe sprawnosci”) nie sg zbyt
dobrze okreslone (Cohen, Insel 2008) i ich zakresy czeSciowo sie pokrywaja.
W rezultacie nie bardzo mozna powiedzieé, co naprawde mierzy konkretny test
(Stratta i wsp. 1997; Cohen, Insel 2008).

Na ktdre z zadanych pytai moina dzi§ odpowiedziec?

Jednym z najwiekszych osiggnie¢ naukowych ostatnich czaséw, ktére miato
miejsce na gruncie teoretycznej psychiatrii, byto dostarczenie przekonywuja-
cych dowoddw, ze osoby, ktére pdiniej zachorujg na schizofrenie, w okresie
przedchorobowym (bezobjawowym) majg wyrazne deficyty kognitywne. Naj-
wazniejszym badaniem tego typu byto badanie przeprowadzone na poboro-
wych w lIzraelu, gdyz tam, z uwagi na specyfike stuzby wojskowe]j (obowigz-
kowa stuzba wojskowa kobiet), badaniami mozna byto objg¢ catg populacje.
W tym badaniu, ktérego wyniki podajg Reichenberg i wsp. (2005), obserwacja
objeto ogromng liczbe 555326 oséb — w mniej wiecej rownych proporcjach,
kobiet i mezczyzn — zakwalifikowanych w wieku 17 lat do stuzby wojskowe;j.
W momencie kwalifikacji rozwigzywaty one odpowiednie testy kognitywne,
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a pdzniej badacze przez wiele lat monitorowali ich stan zdrowia psychicznego,
tak, ze kazda psychiatryczna hospitalizacja i kazde psychiatryczne rozpoznanie
u ktorejkolwiek z monitorowanych oséb byty odnotowywane. Do obliczef wy-
korzystano tylko rozpoznania ostateczne, stawiane zwykle po 8-17 latach od
momentu zakwalifikowania probantéw do stuzby wojskowej i badan.

Z powyiszej liczby 555 326 wyjsciowo zdrowych, zdolnych do stuzby woj-
skowej 0s6b — 1856 zachorowato pdzniej na schizofrenie, 416 — na CHAD, a 801
— na CHAJ badz na ktéres z zaburzen lekowych. Po obliczeniach okazato sie,
ze te osoby, ktére pdiniej zachorowaty na schizofrenie miaty $rednio wyniki
uzyskane w testach kognitywnych duzo nizsze niz te, ktore na schizofrenie nie
zachorowaty; srednie wyniki oséb chorujgcych na CHAD lub CHAJ nie rdznity sie
od wynikéw oséb zdrowych.

O ile fakt zilustrowanego powyze] ,niezaleznego” wystepowania deficy-
tow kognitywnych w schizofrenii jest obecnie powszechnie akceptowany, gdyz
potwierdzajg go praktycznie wszystkie wyniki badan (Borkowska 2005, 2009;
Keefe, Eesley 2006; Tully, McGlashan 2006; Keefe 2008; Pawtowski 2009) i na-
wet usituje sie nadaé¢ tym deficytom znaczenie diagnostyczne (Keefe 2008),
o tyle uznanie ,niezaleznego” wystepowania deficytéw poznawczych w choro-
bach afektywnych, tj. w sposdb niepowigzany z nastrojem, budzi kontrowersje
(Goodwin i wsp. 2008). Jak podajg ci ostatni autorzy, w dostepnym pismien-
nictwie jest zdecydowanie wiecej prac potwierdzajacych w tym zakresie wy-
niki Reichenberga i wsp. (2005), niz prac o wynikach chocby tylko czesciowo
przeciwnych. Co wiecej, Goodwin i wsp. (2008) cytuja i takie prace, w ktérych
autorzy opisywali lepszy sposdb kognitywnego funkcjonowania u przysztych
chorych na CHAD w poréwnaniu z osobami z odpowiedniej grupy kontrolne;j.
Stad mozna ostroznie przyjgé, ze sg jednak pewne argumenty za tym, zeby
utrzymac w mocy dychotomiczny podziat Kraepelina (Gold 2008; Keefe 2008;
Demily i wsp. 2009), cho¢ — jak podkreslajg to ostatnio Demily i wsp. (2009)
— (pewne) wspdlne objawy schizofrenii i choréb afektywnych ,nie faworyzuja
Scistego rozrézniania tych kategorii”.

Chociaz zgodnie z obowigzujgcymi klasyfikacjami psychiatrycznymi, tj. ICD-
10 i DSM IV-TR, schizofrenia i choroby afektywne (CHAD i CHAJ) nalezg do
dwdch réznych kategorii diagnostycznych, to leki, jakie stosuje sie w ich terapii
sg podobne. Pod wzgledem klasyfikacji farmakologicznej wchodzg one w sktad
czterech gtéwnych grup lekdw psychotropowych, tj. lekéw przeciwpsycho-
tycznych (neuroleptykdéw), lekdw przeciwdepresyjnych, lekéw stabilizujgcych
nastrdj i lekow przeciwlekowych (Leonard 2003; Rzewuska 2003; Pawtowski
2009; Stahl 2009-2010). Fakt ten z jednej strony moze wskazywaé na podo-
bienstwo, jakie wystepuje pomiedzy schizofrenig a chorobami afektywnymi,
ale z drugiej moze sugerowaé mozliwos$¢ innego nieco dziatania tych samych
lekéw u pacjentéw cierpigcych z powodu zaburzen psychicznych nalezgcych,
tak jak schizofrenia i choroby afektywne, do z definicji réznych jednostek
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diagnostycznych. Mozna bowiem zaktadac — i nie bytoby to zatozenie catkiem
bezpodstawne (por. Waddington 1987; King 1990), ze pacjenci chorujacy na
schizofrenie s, generalnie rzecz biorgc, mniej wrazliwi na niepozgdane efekty
lekow psychotropowych niz pacjenci cierpigcy z powodu choréb afektywnych.
Zatem u tych pierwszych leki, zwtaszcza nowsze i stosowane w odpowiednio
dobranych dawkach, mogtyby dziata¢ neutralnie lub nawet incydentalnie po-
prawiac funkcje poznawcze (Green 2007), w przeciwienstwie do tych drugich,
cierpigcych na CHAD lub CHAJ.

Obecnie brak jest ,twardych” dowoddw, ze pacjenci cierpigcy z powodu
chordb afektywnych sg bardziej wrazliwi na niepozgdane dziatania lekéw psy-
chotropowych niz pacjenci chorujacy na schizofrenie. Niemniej nie brakuje au-
toréw (patrz np. Goodwin i wsp. 2008 i Wingo i wsp. 2009), ktdrzy taka mozli-
wos¢ biorg milczaco pod uwage, zaktadajac ze deficyty poznawcze wystepujgce
u tzw. afektywnych pacjentéw, ale bedacych w trakcie badan poréwnawczych
z osobami zdrowymi w fazie eutymii, mogg, w gruncie rzeczy, by¢ spowodo-
wane tymi lekami. Koronnym argumentem za takim sposobem myslenia jest
fakt (podnoszg go Wingo i wsp. 2009), ze w wykonywanych do tej pory od-
powiednich badaniach poréwnawczych praktycznie wszyscy pacjenci przyjmo-
wali leki (w przeciwienstwie do poréwnywanych z nimi oséb zdrowych, ktorzy
z definicji nie sg leczeni) oraz fakt, ze stosowane w leczeniu choréb afektyw-
nych srodki terapeutyczne, stosowane same lub w kombinacji z innymi, co jest
typowym zjawiskiem w praktyce klinicznej — bardzo znacznie zaburzajg funk-
cje poznawcze zaréwno u eksperymentalnych zwierzat, jak i u oséb zdrowych
(King 1990; Leonard 2003; Pawtowski 2009). Literatura na ten ostatni temat
jest dos$¢ obszerna. Z drugiej jednak strony w Swiatowym piSmiennictwie nie
brakuje danych sugerujgcych, ze przynajmniej niektdre z lekéw stosowanych
w terapii zaburzen afektywnych mogg usprawniaé funkcje poznawcze (chodzi
tu gtéwnie o nowsze leki przeciwdepresyjne). W niniejszej pracy wypada wiec
przez chwile zastanowic sie nad odnosnymi mechanizmami. Wazne sg bowiem
nie tylko mechanizmy i efekty dziatania poszczegdlnych lekéw, ale takze zale-
cane przez ekspertéw procedury terapeutyczne, a te zaktadajg leczenie w wa-
runkach polipragmazji, czyli réwnoczesnego stosowania u jednego pacjenta
wiecej niz tylko jednego leku (Stahl 2009-2010). W praktyce klinicznej, nawet
w warunkach kontrolowanych badan, pacjent psychiatryczny jest leczony przy-
najmniej dwoma lub trzema lekami psychotropowymi, nie méwiac juz o lekach
»,somatycznych”. Tak wiec mozna sie tu spodziewac zaréwno addycji, a nawet
synergizmu, w zakresie efektéw pozadanych, leczniczych, ale takze i ,wzrostu
ceny”, jaka przychodzi za te pozytywne efekty zaptaci¢, czyli wystgpienia lub
wrecz kumulacji objawdw ubocznych, niepozadanych (w tym takze objawdw
toksycznych). Czes¢ z tych niepozadanych efektéw wynika zreszty z interakcji
natury farmakokinetycznej (Woron, Siwek 20103, b).

Jak podajg zgodnie wszystkie nowoczesne podreczniki (Leonard 2003;
Rzewuska 2003; Stahl 2009-2010), srodki przeciwpsychotyczne, ktdre sg sto-
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sowane zarowno w leczeniu schizofrenii, jak i choréb afektywnych, nalezg do
lekow wyjgtkowo ,brudnych”, atakujacych w mézgu bardzo wiele réznych me-
chanizméw, przy czym indywidualne profile farmakologiczne tych lekéw czesto
sg do siebie mocno nieprzystajace. Ich jedyng wspdlng cecha (jak do tej pory,
bo by¢ moze przyszte srodki tego typu nie beda miaty tej cechy [Stahl 2009—
—2010]) jest zdolnos$¢ blokowania receptora dopaminowego D-2. Z reguty blo-
kujg one takze i inne podtypy receptorow dopaminowych (w tym receptory
D-1). Leki nowsze, tzw. atypowe, réznig sie tym od neuroleptykéw klasycznych,
typowych, ze jak klozapina, wywierajg wyjgtkowo agonistyczne dziatanie na
receptor D-1 (bibliografia: Pawtowski 2009), albo niezaleznie od blokowania
receptoréw dopaminowych, sg bardzo silnymi antagonistami receptoréw se-
rotoninowych 5-HT-2 i/lub agonistami receptoréow serotoninowych 5-HT-1A.
Ponadto te nowsze leki tatwiej oddysocjowujg od receptora D-2, stad blokada
tych receptoréw, jaka one powoduja, nie jest nadmiernie silna. Aripiprazol, jesz-
cze jeden, oproécz klozapiny, modelowy atypowy neuroleptyk, jest wrecz tylko
czesciowym antagonistg receptora D-2, stagd w pewnych warunkach (znaczny
niedobdr endogennej dopaminy przy receptorze) moze wywiera¢ odwrotne,
czyli agonistyczne, dziatanie na ten receptor.

W tym miejscu warto podkresli¢, ze blokada receptoréow D-2 bardzo znacz-
nie uposledza funkcje poznawcze zaréwno u eksperymentalnych zwierzat, jak
i uludzi zdrowych (Leonard 2003; Pawtowski 2009; Stahl 2009—2010), a wyste-
powanie poneuroleptycznego zespotu ubytkowego (Szafraniski 1995) wskazuje
na to, ze moze dziaé sie tak takze u 0séb psychicznie chorych.

Oprécz opisanego wyzej wptywu na receptory dopaminowe i serotonino-
we, neuroleptyki blokujg takze liczne inne receptory dla neuroprzekaznikéw,
w tym receptory adrenergiczne (gtéwnie a-1 i a-2), cholinergiczne (gtéwnie
typu muskarynowego M-1 i M-3) i histaminowe (gtéwnie H-1) (Leonard 2003;
Rzewuska 2003; Stahl 2009-2010). Wszystkie one majg duzy wptyw na pra-
widtowe funkcjonowanie poznawcze (Leonard 2003; Stahl 2009-2010), chocby
dlatego, ze wraz z receptorami dla hipokretyn/oreksyn biorg aktywny udziat
w regulacji ifunkcjonowaniu podstawowego mechanizmu adaptacyjnego
u ssakéw, jakim jest mechanizm snu i czuwania (Schwartz, Roth 2008; Nufiez
i wsp. 2009). O wielce negatywnych skutkach blokady o$rodkowych recepto-
réw cholinergicznych typu M nie trzeba przypominaé, pamietajac o zaburze-
niach pamieci wywotywanych przez srodki cholinolityczne, jak np. skopolami-
na, oraz o poprawiajgcych pamiec srodkach cholinomimetycznych, stymuluja-
cych te receptory, czyli lekach prokognitywnych stosowanych w terapii choroby
Alzheimera (Leonard 2003; Rzewuska 2003; Stahl 2009-2010).

Z drugiej strony, patrzac teoretycznie, nie nalezy wykluczaé mozliwosci pew-
nych pozytywnych dziatarh neuroleptykéw na funkcje poznawcze, zwtaszcza po
ich dtugotrwatym podawaniu (czego ze wzgleddéw etycznych, ale nie tylko, nie
da sie przeprowadzi¢ na zdrowych ochotnikach). Przynajmniej cze$¢ z nich, bo,
jak wspomniano, sg to ,najbrudniejsze” leki ze wszystkich stosowanych w far-



208 Leszek Pawtowski, Aneta Kiwnik-Dahm

makoterapii (Stahl 2009-2010), posiada zdolno$¢ blokowania wychwytu mo-
noamin, w czym przypomina dziatanie typowych lekéw przeciwdepresyjnych
(Richelson, Pfenning 1984). Stad nie jest wykluczone, ze przynajmniej niektore
neuroleptyki mogg, tak jak leki przeciwdepresyjne (Duman 2004; Stahl 2009—
—2010), stymulowa¢ neurogeneze doprowadzajgc do lokalnego podniesienia
sie w mozgu czynnikéw neurotrofowych, takich jak np. czynnik wzrostu ner-
wow (NGF) czy BDNF. Te ostatnie efekty lekdw neuroleptycznych sg jednak na
razie zbyt stabo zbadane. Warto przy tym dodaé, ze Terry i wsp. (2007), po-
dajac przewlekle szczurom klasyczny neuroleptyk, haloperidol, i neuroleptyk
atypowy, risperidon, zaobserwowali wytgcznie negatywne efekty tych lekdw,
i to wywierane zaréwno na funkcje poznawcze (deficyt), jak i NGF (obnizenie
koncentracji). Warto dodac¢ tu takze i to, ze risperidon, obok wspomnianej juz
klozapiny oraz olanzpiny i amisulprydu, nalezy do najskuteczniejszych lekéw
przeciwpsychotycznych tzw. drugiej generacji; leki te, jak wskazuje ostatnio
wykonana metaanaliza (Leucht i wsp. 2009), sg rzeczywiscie, cho¢ — co trzeba
podkresli¢ — tylko bardzo nieznacznie, skuteczniejsze w leczeniu schizofrenii od
lekéw generacji pierwszej, ktoérej ,sztandarowym” reprezentantem jest halo-
peridol.

Pomimo tego, ze szczegdty dziatania lekdw przeciwdepresyjnych sg bar-
dzo ztozone, to ogdlna zasada ich dziatania jest, jak podaje Stahl (2009-2010),
catkiem prosta: ,wszystkie skuteczne leki przeciwdepresyjne wzmacniajg sy-
naptyczne dziatanie jednej lub kilku z trzech monoamin — dopaminy, noradre-
naliny i serotoniny”. Osiggajg one swdj cel badZ przez hamowanie wychwytu
monoamin, badz przez blokowanie rozktadajacego je enzymu; nieliczne, jak
np. mitrazapina i mianseryna — przez blokowanie, w odpowiedniej kombina-
cji, presynaptycznych, funkcjonalnie hamujacych neurony monoaminergiczne,
auto- i heteroreceptorow (Leonard 2003; Stahl 2009-2010). W swietle tego,
co powiedziano wczesniej o neuroleptykach moze sie wiec wydawaé, ze leki
przeciwdepresyjne dziatajg odwrotnie niz te pierwsze. Otdz nie do korica. Duza
czesc¢ lekdw przeciwdepresyjnych ma bowiem takze i takie wtasciwosci, ktére
przypominajg wtasciwosci neuroleptykéw. Podobnie jak one sg w stanie bloko-
wad takze postsynaptyczne receptory dla biogennych monoamin i acetylocho-
liny, chociaz generalnie jest to dziatanie bez poréwnania stabsze. Ale s3 istotne
wyjatki. Z punktu widzenia niniejszej pracy nie bez znaczenia bytoby tu choli-
nolityczne i przeciwhistaminowe dziatanie, np. amitriptyliny czy przeciwhista-
minowe i adrenolityczne dziatanie, np. mianseryny.

Przyjmujac ten niezwykle skréotowy opis lekéw przeciwdepresyjnych trud-
no sie nie oprze¢ wrazeniu, ze ich wptyw na funkcjonowanie poznawcze musi
by¢ niejednorodny. | tak jest w istocie, np. amitriptylina, mianseryna, trazo-
don mogg, zwtaszcza u oséb starszych, zaburza¢ funkcje poznawcze (Leonard
2003; Pawtowski 2009; Stahl 2009—-2010), ale nowsze leki z tej grupy, ostatnio
stosowane preferencyjnie, w zasadzie nie majg na nie wptywu, zwtaszcza jesli
sg podawane same, co czesto ma miejsce w lekkiej depresji. Ponadto, zgodnie
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z teorig zaproponowang przez Dumana (2004), dtugotrwate podawanie lekdw
przeciwdepresyjnych, ktére skutkuje zwiekszeniem neurogenezy w hipokam-
pie, powinno raczej poprawiac niz ostabia¢ funkcje poznawcze. Sprawa prze-
staje by¢ jednak prosta, jesli leki przeciwdepresyjne podawane sg w zalecanych
przez specjalistow zestawach. Wtedy moze dojs¢ do gtosu ich hamujgcy wptyw
na izoformy cytochromu P 450 (Leonard 2003; Rzewuska 2003; Pawtowski
2009; Stahl 2009-2010; Woron, Siwek 2010a, b). Cytochrom ten bowiem bie-
rze zasadniczy udziat w biotransformacji i biodegradacji wiekszosci lekdw, oczy-
wiscie takze tych, ktdre stosuje sie w leczeniu schizofrenii i chordb afektyw-
nych, w tym réwniez lekdw przeciwlekowych z grupy benzodiazepin, ktére — jak
bedzie o tym mowa — majg, w zwigzku ze swoim podstawowym mechanizmem
dziatania bardzo silny negatywny wptyw na funkcje poznawcze. Warto zatem
zastanowic sie, jakich zagrozen dla sprawnosci tych funkcji mozna sie spodzie-
wac ze strony pozostatych do omoéwienia dwdch grup lekéw.

Leki stosowane w profilaktyce chordb afektywnych, czyli tzw. stabilizato-
ry nastroju, nalezg dzisiaj do trzech odrebnych klas farmakologicznych (Stahl
2009-2010). Pierwszg stanowig sole litu, drugg — niektére leki przeciwpadacz-
kowe, a trzecig — niektére neuroleptyki, a doktadniej — wybrane neuroleptyki
z grupy nalezacej do neuroleptykéw tzw. drugiej generacji. Ponadto niektorzy
klinicysci stosujg w tym celu niektére leki przeciwlekowe, pochodne benzodia-
zepiny, o ktérych bedzie mowa ponizej, a takze inne $rodki, ktérych nie warto tu
omawiac, gdyz nie sg na razie stosowane rutynowo, a tylko eksperymentalnie.
Warto natomiast podkreslié, ze jeszcze niedawno za stabilizatory nastroju uwa-
zano podawane chronicznie, w petnych dawkach terapeutycznych, leki prze-
ciwdepresyjne, oczywiscie stosowane w przypadkach CHAJ (Rybakowski 1995).
Dzisiaj, i to trzeba podkresli¢ z naciskiem, leki przeciwdepresyjne podawane
chronicznie uwaza sie raczej za destabilizatory nastroju, gdyz, jak sie okazuje,
ich dtugotrwate stosowanie przyczynia sie do przemiany CHAJ w CHAD, a na-
wet —w CHAD z tzw. szybka zmiang faz (Stahl 2009—2010). Trzeba to podkresli¢
z naciskiem, gdyz ten ostatni fakt jeszcze bardziej komplikuje problem deficy-
téw poznawczych w chorobach afektywnych i ewentualnego wptywu lekéw na
te deficyty. Jak bowiem oceniac fakt, ze w CHAD stwierdza sie wieksze deficyty
poznawcze niz w CHAJ, wiedzac, ze przynajmniej czes¢ poréwnywanych pa-
cjentéw z CHAD zostata ,wytworzona” z pacjentéw cierpigcych na CHAJ lekami
przeciwdepresyjnymi?

Mechanizm stabilizujgcego dziatania lekédw psychotropowych na nastrdj
jest niejasny. Mimo wieloletnich badan ani nie wyjasniono do korica mechani-
zmu dziatania soli litu, ani mechanizmu dziatania lekéw przeciwpadaczkowych
(jako stabilizatory nastroju stosowane sg gtdéwnie — kwas walproinowy i wal-
proiniany, karbamazepina i lamotrygina), ani wreszcie mechanizmu dziatania
tzw. atypowych neuroleptykdw (stosowane sg w tym wskazaniu — risperidon,
olanzapina i kwetiapina) (Stahl 2009-2010). Jak podaje Stahl (2009-2010), je-
dynie pewny jest fakt, to fakt, ze wszystkie wymienione leki mogg wptywacé na
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kanaty jonowe, gtéwnie dla jondw sodu, oraz ze wiekszos¢ z tych lekdw, o ile
nie wszystkie, wptywa na synteze tzw. wtérnych przekaznikdw. Najtrudniej jest
badaé pod tym wzgledem tzw. atypowe neuroleptyki, z uwagi na ich niezwy-
kle mnogie punkty uchwytu (nie wiadomo, co jest efektem pierwotnym, a co
wtdrnym).

Z punktu widzenia niniejszych rozwazan wazne sg dwa fakty. Mianowicie
— (1) to, ze stabilizatoréw nastroju zwykle nie stosuje sie pojedynczo, bo wte-
dy albo s3 nieskuteczne, albo dziatajg zbyt stabo (Stahl 2009-2010), a takie
postepowanie powoduje kumulacje objawdow niepozgdanych, oraz — (2) to,
ze wiekszo$¢ z nich powoduje sedacje i/lub zaburzenia funkcji poznawczych
(Rybakowski 1995; Stahl 2009-2010). Zmiany funkcji poznawczych wywotywane
przez lit i karbamazepine mozna wigzac z ich negatywnym wptywem na funkcje
tarczycy (Rybakowski 1995; Bschor 2003; Woron, Siwek 2010a), ktore, jak cig-
gle sie podkresla, majg niezwykte znaczenie dla prawidtowego rozwoju i funk-
cjonowania osrodkowego uktadu nerwowego (Sharlin i wsp. 2008). Inne srodki
moga wywiera¢ ten wptyw badz przez nasilenie transmisji gabaergicznej, badz
przez hamowanie transmisji glutamatergicznej (Stahl 2009-2010). Ponadto
wszystkie wyzej wymienione $rodki moga wptywac negatywnie na inne funkcje
organizmu, uposledzajgc sprawnosé narzagddw migzszowych, w tym watroby,
oraz powodujac zespoét kardiologiczno-metaboliczny (Stahl 2009-2010; Mackin
2010), ktorego wystgpienie jest szczegdlnie prawdopodobne w przypadku sto-
sowania atypowych neuroleptykdw, zwtaszcza olanzapiny. Jest logiczne, ze wy-
stgpienie takich powiktan musi sie negatywnie odbi¢ na funkcjonowaniu catego
organizmu, w tym na sprawnosci funkcji poznawczych. Podobnie jak w przy-
padku lekdéw przeciwdepresyjnych, leki stabilizujgce nastrdj powodujg liczne
niekorzystne dla pacjentéw interakcje farmakokinetyczne z innymi lekami psy-
chotropowymi (Woron, Siwek 2010a, b).

W przeciwienstwie do $rodkéw stabilizujgcych nastrdj, mechanizm dziata-
nia lekéw przeciwlekowych, ktére bardzo czesto sg dotgczane do zestawdw te-
rapeutycznych stosowanych w farmakoterapii choréb afektywnych, jest pozna-
ny do$é dobrze. Leki te, bedgce chemicznie pochodnymi benzodiazepiny, na-
silaja dziatanie GABA, faczac sie ze swoim miejscem receptorowym w obrebie
kompleksu receptora GABA-A, ktdry jest kanatem jonowym przepuszczajgcym
do wnetrza neuronu aniony chlorkowe. W obrebie tego kompleksu nie dziata-
ja same. Do wykonania swojej funkcji potrzebujg obecnosci GABA, ktéry jest
gtéwnym regulatorem kanatu. Poprzez wigzanie sie z receptorami benzodiaze-
pinowymi (nazwa powstata w zwigzku ze strukturg chemiczng, jakg majg leki)
leki przeciwlekowe zwiekszajg czestotliwos¢ otwierania sie sterowanych przez
GABA kanatéw jonowych, doprowadzajgc tym samym do silniejszej hiperpola-
ryzacji (wiecej ujemnych jonédw moze wptyngé do wnetrza komérki neuronal-
nej) i tym samym do silniejszego zahamowania aktywnosci neuronu.

Obecnie znanych jest kilka podtypdéw receptora benzodiazepinowego (Stahl
2009-2010). Stymulacja podtypu alfa-1 wigze sie z wywotaniem sedacji, sen-
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nosci i prawdopodobnie réwniez amnezji (stad niektére bardziej aktywnie sie
wigzgce z tym receptorem pochodne benzodiazepiny wykorzystywane sg w ce-
lach przestepczych i znane s3 jako data-rape-drugs [Szukalski 2005]). Podtypy
alfa-2 i alfa-3 tego receptora wiazg sie z dziataniem przeciwlekowym i miore-
laksacyjnym. Zas podtyp alfa-5 zlokalizowany w hipokampie ma by¢ zwigzany
z funkcjami poznawczymi. Jak z tego wynika, benzodiazepiny moga wywierac
bardzo istotny wptyw na funkcje poznawcze, zwtaszcza ze ich pochodne stoso-
wane w lecznictwie nie sg selektywne i nie stymulujg wytgcznie tego recepto-
ra, na ktdrego pobudzenie jest akurat kliniczne zapotrzebowanie. | wywieraja.
Tyle tylko, ze przez wiele lat to niekorzystne dziatanie na funkcje poznawcze
byto ignorowane, gdyz na wiele ubocznych dziatan benzodiazepin wytwarza sie
tolerancja (z uptywem czasu stabnie tez zresztg ich dziatanie przeciwlekowe).
Dopiero niedawno dowodnie wykazano, ze sytuacja jest inna, i ze dtugotrwate
stosowanie benzodiazepin wyraznie uposledza funkcje poznawcze, przy czym
te niekorzystne efekty sg trwate i nie przemijajg przez wiele miesiecy, mimo
zaniechania przyjmowania tego typu lekdéw (Barker i wsp. 2004).

Czas na pierwsze podsumowanie. Otdz na podstawie przedstawionych
powyzej danych literaturowych mozna wyciggna¢ dwa istotne wnioski. Po
pierwsze wystepowanie deficytdw poznawczych w schizofrenii nalezy uznaé
za bezdyskusyjny fakt naukowy, ale ktéry, niestety, aktualnie nie ma znaczenia
diagnostycznego, bo stwierdzane w tym obszarze réznice pomiedzy osobami
zdrowymi a chorymi majg charakter statystyczny (sg tylko ilosciowe), a nie
patognomoniczny (nie udato sie wykazac réznic jakosciowych). Po drugie, nie
mozna w zaden sposdb wykluczy¢ ewentualnosci, ze za deficyty poznawcze
wystepujgce u bedacych w remisji pacjentdw cierpigcych na CHAJ lub CHAD,
sg odpowiedzialne przyjmowane przez nich leki. Jedynym eksperymentem Kkli-
nicznym, ktéry mogtby wyeliminowac problem lekéw, bytoby poréwnanie ni-
gdy nie leczonych pacjentow afektywnych — ale bedacych w trakcie badan po-
réwnawczych w petnej remisji (bliskie zera wyniki zaréwno w skali depresji, jak
i skali manii) — z dopasowanymi pod wzgledem odpowiednich danych demo-
graficznych (wiek, wyksztatcenie, zawdd, itp.) zdrowymi probantami. Badania
takiego nigdy nie wykonano, a jego prawidtowe wykonanie w przysztosci, ze
wzgledu zaréwno etycznych, jak i czysto technicznych, wydaje sie mato praw-
dopodobne.

Znajac odpowiedzi na pytanie pierwsze i drugie nalezy inaczej podej$¢ do
pytan nastepnych, tj. pytania trzeciego i czwartego, odnoszac sie z wiekszg re-
zerwg do uproszczonych prawd podawanych dotychczas przez mniej aktualng,
,wczorajszg”, literature. A jak sie okazuje, przy ocenie wynikéw badan neuro-
obrazowych, ktére ostatnio staty sie niezwykle czute i wyrafinowane (Malhi,
Lagopoulos 2010), réwniez pojawit sie problem efektéw, jakie wywotujg leki
(Smieskova i wsp. 2009; Lanius i wsp. 2010; Malhi, Lagopoulos 2010). W swo-
ich przegladowych pracach wyzej wymienieni autorzy udowadniajg, ze leki sg
zmienng silnie zaktdcajacg, niekiedy bardzo istotnie wptywajacg na uzyskiwa-



212 Leszek Pawtowski, Aneta Kiwnik-Dahm

ne wyniki badan neuroobrazowych, a tym samym (zwtaszcza jezeli ich wptyw
nie zostanie wziety pod uwage) — na finalng interpretacje rezultatéw. Problem
ten zresztg jest niezwykle ztozony i dotyczy bardzo wielu klinicznych, ale prze-
de wszystkim teoretycznych, aspektéw neuropsychiatrii poznawczej, a takze
neuropsychologii, ktére — jak wiadomo — starajg sie tgczy¢ zjawiska psychopa-
tologiczne z konstruktami neuropsychologicznymi powigzanymi ze strukturg

i funkcjg moézgu. Intencjg przynajmniej czesci wyzej wymienionych autoréw, na

przyktad Smieskova i wsp. (2009), byto wykazanie, ze kliniczne stosowanie le-

kow psychotropowych, gtéwnie zresztg neuroleptykéw, zmienia strukture moz-
gu okreslang metodami neuroobrazowymi.

Wyniki ,,detektywistycznych” poszukiwan Smieskovej i wsp. (2009) mozna
stresci¢ nastepujaco:

1) Leki stosowane w terapii schizofrenii i innych chorobach psychicznych
wywotuja molekularne i anatomiczne zmiany w mdzgu, ktére moga mieé
znaczenie dla efektu terapeutycznego, niezaleznie od ich wptywu na neuro-
transmisje. Nie wiadomo, czy z punktu widzenia celu terapeutycznego s3 to
zmiany wyltacznie korzystne.

2) Nie jest jasne, jakie zmiany w strukturze mézgu nalezy wigzac $cisle z proce-
sem (stanem) chorobowym, a jakie z efektami lekow.

2) Pacjenci ze schizofrenig leczeni srodkami przeciwpsychotycznymi (neu-
roleptykami) wykazujg obnizong pojemnosé mdzgowej substancji szarej,
szczegblnie w ptatach czotowych i skroniowych. Ci, ktdrzy otrzymuja typowe
neuroleptyki majg takze podwyzszong objetosc jader podstawy; ten ostatni
efekt udaje sie odwrdcic stosujgc atypowe neuroleptyki.

4) Dopodki nie bedzie wiecej wiarygodnych danych neuroobrazowych uzy-
skanych od psychiatrycznych pacjentéw nigdy nie leczonych i/lub od oséb
z grup podwyzszonego ryzyka, dopéty nalezy pamietaé przy interpretacji
wynikéw neuroobrazowania o mozliwym zaktécajgcym wptywie lekow.

Do do$¢ podobnych wnioskéw, tyle ze dotyczacych zaburzen lekowo-de-
presyjnych, dochodzg Lanius i wsp. (2010). Autorzy ci podkreslajg dodatkowo,
ze problem ,,nieoznaczonosci” w badaniach neuroobrazowych nad chorobami
psychicznymi, a zwigzany z lekami, jest jeszcze wiekszy — poniewaz wyniki uzy-
skiwane od o0sdb nigdy nie leczonych tez nie mogg by¢ podstawg do zbyt daleko
idacych uogdlnien, gdyz takie osoby, w obecnych warunkach, bedg stanowity
bardzo nietypowa subpopulacje ogdtu chorych.

Powyisze ustalenia, dokonane przez Smieskova i wsp. (Smieskova i wsp.
2009) i Laniusa i wsp. (Lanius i wsp. 2010) warto uzupetni¢ przypomnieniem
wynikow, jakie uzyskata mieszana narodowosciowo grupa badaczy amerykan-
skich i duniskich, przeprowadzajgca swoje badania na matpach, ktére ewolu-
cyjnie stojg znacznie blizej cztowieka niz typowe zwierzeta laboratoryjne, czyli
myszy i szczury. Otéz badacze ci stwierdzili, ze przewlekte podawanie neurolep-
tykow (uzyli typowego, tj. haloperidolu, i nietypowego — olanzapiny) powoduje
u matp zmniejszenie objetosci mdzgu (Dorph-Petersen i wsp. 2005), zmniej-
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szenie ilosci komorek w obrebie kory mézgowej (Konopaske i wsp. 2007) oraz
zmniejszenie ogolnej ilosci komdrek glejowych, astrocytéw (o ponad 20%) i oli-
godendrocytow (o ok. 13%) (Konopaske i wsp. 2008). Nie stwierdzono przy tym
wiekszych réznic pomiedzy dziataniem haloperidolu a dziataniem olanzapiny;
warto podkreslié, ze zastosowane dawki tych srodkéw (stezenia lekow we krwi
byto monitorowane), droga podawania (per os) i czas podawania (17-24 mie-
siecy) byty tak dobrane, aby doskonale imitowaty warunki kliniczne. Oczywiscie
wyniki tej grupy, zanim stang sie ,,niezbitym faktem naukowym”, muszg zosta¢
powtdérzone, ale juz dzis dajg do myslenia i sg niepokojace, zwtaszcza, ze w jakis
sposéb korespondujg z wyzej wspomnianymi klinicznymi danymi neuroobrazo-
wymi. Co wiecej, te wyniki nie mogg by¢ obecnie w zaden sposdéb zlekcewazo-
ne, czy nawet tylko zignorowane, szczczegélnie w kontekscie tej pracy, wobec
faktu coraz lepszego rozpoznania roli komodrek glejowych, zwtaszcza astrocytéw
i oligodendrocytdéw, w przetwarzaniu poznawczym (Bains, Oliet 2007), a takze
w regulacji nastroju (Banastr, Duman 2008; Konopaske i wsp. 2008).

Bedac przy wynikach badan neurocytologicznych warto tez wspomnieé
pionierskie wyniki badan Penningtona i wspdtpracownikéw (Pennington i wsp.
2008), ktdrzy pracujgc metodami histologicznymi wykazali réznice budowy cy-
toarchitektonicznej kory wyspy u osdb cierpigcych za zycia z powodu schizo-
frenii, w poréwnaniu z osobami cierpigcymi na choroby afektywne (jedno- lub
dwubiegunowg) oraz osobami nie chorujgcymi psychiatrycznie. Konfrontujac
w ,,Dyskusji” swojej publikacji dokonane przez siebie odkrycie z wynikami ba-
dan innych autoréw, zwtaszcza badan uzyskanych nowoczesnymi metodami
neuroobrazowania, autorzy ci réwniez podnoszg problem wptywu lekéw, jako
Ze za swojego zycia zaréwno pacjenci chorujacy na schizofrenie, jak i pacjenci
chorujacy na choroby afektywne byli leczeni, a rodzaje lekdw, jakie otrzymywa-
li, ich dawki i wzajemne proporcje byty inne.

Reasumujac, jezeli nawet postugujac sie rozmaitymi metodami uda sie wy-
kazywac rdznice wystepujgce pomiedzy schizofrenig a chorobami afektywny-
mi, pomiedzy CHAD i CHAJ, czy wreszcie pomiedzy tymi wszystkimi choroba-
mi a norma, to i tak praktyczna i teoretyczna wartos$é tych spostrzezen jest
ograniczona. Najczesciej pojawiaja sie natomiast dreczgce watpliwosci doty-
czace zrodta spostrzeganej réznicy; przyjmowane przez pacjentow leki — muszg
by¢ gtdwnymi podejrzanymi. W $wietle dostepnych danych z pismiennictwa
(w zwigzku z niezwykle matg liczbg badan wykonanych na pacjentach nieleczo-
nych i zastrzezeniach wysuwanych w stosunku co do petnej wartosci poznaw-
czej wynikow takich badan [Lanius i wsp. 2010]) — na pytanie trzecie i czwarte
nie mozna udzieli¢ wigzgcych odpowiedzi.

W przeciwienstwie do pytania trzeciego i czwartego, pytanie pigte ma,
oprocz znaczenia teoretycznego, takze bardzo duze znaczenie praktyczne,
zwlaszcza ze sytuacja kliniczna, ktérg odzwierciedla, charakteryzuje sie mozli-
woscig zastosowania manipulacji. Z jednej strony mozna prébowac wptywaé na
usprawnienie funkcji poznawczych podajgc odpowiednie leki prokognitywne
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(Stip i wsp. 2005), a z drugiej — stosujac inne, niefarmakologiczne procedury
terapeutyczno-korygujace (Bell i wsp. 2001). W tej sytuacji mniejsze znaczenie
ma fakt czy deficyty poznawcze, ktdre stwierdza sie u chorych psychiatrycz-
nych sg spowodowane samym procesem chorobowym, czy interakcjg procesu
chorobowego i efektéw niepozgdanych srodkéw leczniczo modyfikujgcych ten
proces, czyli — méwiac prosciej — efektami niepozadanymi psychiatrycznych
lekow.

Jak wynika z tresci odpowiednich publikacji, istniejg przynajmniej dwa waz-
ne czynniki, ktére wydajg sie w sposdb istotny wptywaé na mozliwosé petnej
rehabilitacji oséb chorujacych na tzw. funkcjonalne (endogenne) psychozy.
Pierwszym czynnikiem jest wczesne podjecie leczenia. Im wiecej czasu uptywa
od momentu pojawienia sie pierwszych objawéw do momentu wdrozenia te-
rapii, tym efekty podjetego leczenia sg gorsze (Perkins i wsp. 2004; Wunderink
i wsp. 2009). Trudno powiedzie¢, jaki jest mechanizm tej zaleznosci, bo skadinad
wiadomo, ze wdrozenie terapii u osdéb bedacych w stanie prepsychotycznym
(definicje takiego stanu zob.: Czernikiewicz, Szulc 2007 i Szulc, Czernikiewicz
2007) nie zapobiega pdzniejszemu rozwojowi psychozy (Hawkins i wsp. 2008).
Drugim czynnikiem jest poziom funkcjonowania poznawczego, mierzony odpo-
wiednimi testami neurokognitywnymi (Green 1996, 2006; Wingo i wsp. 2009);
im jest on wyzszy, tym oczekiwania dotyczace wynikdéw rehabilitacji sg lepsze.
Wazne takze zauwazyd, ze oba te czynniki nie sg skorelowane ze sobg (Norman
i wsp. 2001; Goldberg i wsp. 2009), czyli ze sg w jaki$ sposdb niezalezne.

Jakie funkcje poznawcze (wyniki jakich testow) sg najlepszymi predykatora-
mi pozniejszych wynikéw rehabilitacji, nalezy dopiero ustali¢ (Buchanan 2006;
Green 2007; Soreca i wsp. 2009; Wingo i wsp. 2009), nalezy ustali¢ takze me-
tody, przy pomocy ktérych mozna te najwazniejsze funkcje pozytywnie mody-
fikowaé, bo nie wszystkie podejscia sg zachecajace i wiele wynikéw odpowied-
nich badan jest niespdjnych (Stip i wsp. 2005). Jednak juz dzi$ na pytanie pigte
mozna z catym przekonaniem (o ile w ogdle istnieje co$ takiego w nauce, jak
pewnos¢) odpowiedzie¢ twierdzaco.

Whbrew temu, co mozna sgdzi¢, bezposrednig przyczyna zintensyfikowania
zainteresowania badaczy testami do oceny deficytéw czy anomalii poznawczych
u 0sob cierpigcych z powodu funkcjonalnych psychoz nie byta cheé uzyskania
niezawodnych narzedzi diagnostycznych, stuzacych, np. do oceny przysztych
efektdw procesu terapeutycznego, a pragnienie uzyskania rzetelnych narzedzi
do oceny klinicznego dziatania nowych substancji, potencjalnych specjalistycz-
nych lekdw prokognitywnych, ktére mogty by znaleZ¢ swoje podstawowe za-
stosowanie w tego typu psychozach (Nuechterlein i wsp. 2008). Sprawa byta
»gardtowa”, gdyz bez posiadania baterii odpowiednich, tj. zaakceptowanych
przez wszystkich, testow do badania zaktadanych efektéw terapeutycznych
tego rodzaju specjalistycznych lekéw nie mozna, mimo pozytywnie wypada-
jacych préb klinicznych, zarejestrowad (Nuechterlein i wsp. 2008). Stad trudno
sie dziwi¢, ze to ostatnie podejscie badawcze uzyskato ogromne poparcie za-
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rowno administracji, jak i $wiata naukowego, ale przede wszystkim przemystu
farmaceutycznego, ktéry, we wtasnym, dobrze pojetym interesie (ogromny po-
tencjalny rynek), jest gotow wszystkie prowadzone w takim kierunku badania
sponsorowac.

Przy ogdélnym zadowoleniu ,wszystkich potencjalnych stron konfliktu” po
kilku latach wysitkéw miedzynarodowej grupy ekspertéw grupa takich testow
zostata w kornicu utozona (Cohen, Insel 2008; Nuechterlein i wsp. 2008), ale
poszczegdlne testy wchodzace w jej sktad nie sg uznawane za idealne. W skali
pieciostopniowej (1 = staby, 3 = wzglednie dobry, 5 = dobry, 7 = bardzo dobry,
9 = znakomity) oceniajgcej pie¢ rédznych aspektéw dobroci danego testu (tj.:
powtarzalno$é wynikdéw w sytuacji test-retest oceniana w aspekcie stabilnosci;
powtarzalnos¢ wynikdéw test-retest oceniana w aspekcie powstawania btedu
wynikajacego z mozliwosci nabierania wprawy — ang. practice effect; zwigzku
wynikdéw uzyskiwanych w tescie z ogélnym funkcjonowaniem pacjenta; wrazli-
wo$¢ na skutki ewentualnych terapeutycznych kuracji lub psychoterapeutycz-
no-socjoterapeutycznych interwencji; praktycznos$¢ wykonywania w warun-
kach klinicznych) zaden z wchodzacych w jej sktad dziesieciu testow nie uzy-
skuje tgcznej sredniej oceny siedmiu punktdw, czyli zaden z nich nie moze by¢
traktowany jako bardzo dobry (Nuechterlein i wsp. 2008). Powyzszy przyktad
ilustruje skale problemu.

Oczywiscie proby rozwigzywania wyszczegdlnionych wczesniej probleméw
diagnostycznych sg nieustannie podejmowane, w tym réwniez przez badaczy
polskich (Borkowska 2005, 2009; Mosiotek i wsp. 2009), ale ich wyniki sg nie-
stety niespdjne (Mosiotek i wsp. 2009). Stad na pytanie széste nalezy odpo-
wiedzieé: ,Tak, ale tylko dlatego, ze lepszych metod nie mamy. Mamy za to
cierpliwos¢, zeby na takie metody poczekaé. Byé moze pojawia sie juz wkrétce,
gdy pojawig sie pierwsze wyniki badan nad nowymi, dzis jeszcze niezarejestro-
wanymi, a z zatozenia adresowanymi do pacjentéw chorujgcych na schizofre-
nie i inne funkcjonalne psychozy, prokognitywnymi lekami”.

Podsumowanie

1. Z szesciu postawionych w tym artykule retorycznych pytan, na trzy mozna
juz dzi$ odpowiedzie¢ pozytywnie, ale trzy nadal oczekujg odpowiedzi.

2. Niejasna jest rola lekdw w powstawaniu: (a) zaburzen kognitywnych wyste-
pujacych w schizofrenii, ale — przede wszystkim —rola lekdw w powstawaniu
deficytéw kognitywnych stwierdzanych w chorobach afektywnych, tj. CHAD
i CHAJ, u pacjentéw bedacych w fazie eutymii; i (b) obserwowanych zmian
wystepujgcych w tych wszystkich chorobach w obrebie tkanki mézgowej.
Stad (c) trudno okresli¢ istotne podobienstwa i réznice w wyzej wymienio-
nych obszarach miedzy rozpatrywanymi chorobami.

3. Stwierdzony niedawno zwigzek miedzy deficytami poznawczymi wykrywa-
nymi za pomoca testdw neurokognitywnych u oséb cierpigcych na schizo-
frenie lub choroby afektywne a nieprawidtowosciami wystepujacymi w ich
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funkcjonowaniu psychospotecznym i ich szeroko rozumiang niepetnospraw-
noscig (miedzy innymi problem z utrzymaniem lub uzyskaniem zatrudnie-
nia), jest bardzo interesujgcy i wymaga dalszych badan.
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Mtodziei z cukrzyca typu 1 a radzenie sohie
16 Stresem | poczucie Sensu iycia

Abstract

Introduction: lll young people on diabetes of first type, who exist in environment
of their healthy contemporary are exposed on greatest stress because the illness
requires from them constant and active engagement with treatment. Each un-
thought-of activity can cause to serious effects, which can threaten their life, even
though life and it effects on meaning of sense of life.

Material and methods: The research group consist on young people who are 16-18
years old. All of them have diabetes of first type. In research take part 83 people. In
research use three questionnaires: questionnaire of personal authorship, which has
allowed to execution of comparative analysis, questionnaire of coping with stress,
which recognize type of coping in hard situation preferred by young people and test
of meaning of life, which attend to evaluate satisfaction, purpose and maining of
life. Test employ for researching essentiality of analyzed parameter Chi? Pearsona
and Chi-square and level of essentiality accept p< 0,05.

Results: Despite loading of illness, young people, who take part in research have
exerted positive position in comparison of meaning of personal life. Young manage
positive value of their life and pursue to intending life’s purpose. Predominating
style of coping with stress among young people is style, which concentrated on
task.

Conclusions: Adolescent with diabetes of first type in stressful situation leads their
reaction on solving the problem. Social support is significant factor in advising with
stress. Diabetes is not a factor predetermining sense of meaning of life.

Key words: adolescents, diabetes type 1, stress, meaning of life
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Wstep

Chorzy na cukrzyce typu 1 sg narazeni na obcigzenia psychiczne zwigzane z cho-
robg, nieznane ich réwiesnikom, ktére nie pozostajg bez wptywu na osobowosé
[1]. Cukrzyca, wchodzac w konflikt z potrzebami psychicznymi moze stac sie
zagrozeniem w realizacji planéw zyciowych. Istotne dla mtodego cztowieka
jest, czy i jak radzi sobie z sytuacjg trudng wynikajgca z jego stanu zdrowia
i ograniczen z tym zwigzanych. Cukrzyca typu 1 stawia przed mtodziezg duze
wymagania, mogac stac sie jednoczesnie znaczgcym zrddtem stresu determi-
nujgcym poczucie celu i sensu zycia. Kazdy cztowiek dla normalnego funkcjono-
wania w $wiecie potrzebuje wartosci, ktére nadatyby sens jego zyciu. Dlatego
wszystkie cele winny by¢ poddana ocenie wartosci, zanim przejdzie sie do ich
realizowania i do podjecia wiasciwej decyzji odnos$nie do srodkdw i narzedzi,
jakie nalezy uzy¢ do ich realizacji [2].

Cukrzyca zmusza mtodziez do dokonania oceny wymagan, jakie choroba sta-
wia przed nimi oraz ustosunkowania sie do nich. Jednoczesnie wymaga podjecia
dziatann umozliwiajacych realizowanie przez mtodocianych swoich zadan zycio-
wych. By jednak miodziez podjeta takie dziatania, konieczna jest trafna ocena
stanu swojego zdrowia. Nie wszyscy chorzy akceptujg swojg chorobe. Cukrzyca
moze rodzi¢ kompleksy w odniesieniu do wtasnej atrakcyjnosci fizycznej. Poczucie
odmiennosci w stosunku do rowiesnikdw moze wptywaé na poczucie mniejszej
wartosci i prowadzi¢ do osamotnienia. Dtugotrwate stany frustracji, zniecierpli-
wienie, pasywnos¢, poczucie beznadziejnosci, zmeczenie sytuacjg zwykle towa-
rzyszace dorastajgcym pacjentom, lek przed odrzuceniem czy niezrozumieniem
przez réwiesnikdw moze indukowaé caty szereg emocji o charakterze depresyj-
nym, jak i samej depresji, a nawet by¢ przyczyng samobdjstw [3, 4].

W obliczu takich problemoéw bardzo wazne jest wsparcie, ktdrego mtodziez
oczekuje najpierw od rodzicow i rowiesnikdw, pdézniej zespotu terapeutycznego
i grup wsparcia. Profesjonalne wsparcie zwieksza aktywnos¢ chorego w lecze-
niu, pomaga odzyska¢ réwnowage i harmonie przez zwiekszenie poczucia sity,
zaufania i pewnosci siebie [5—13]. Wsparcie spoteczne moze stac sie istotg do
uruchomienia zasobow koniecznych do radzenia sobie ze stresem.

Zgodnie z poglagdami Lazarusa, mechanizmy radzenia sobie to dziatania za-
radcze, jakie cztowiek podejmuje w konkretnej sytuacji stresowej, sg one efek-
tem interakcji, ktéra zachodzi pomiedzy cechami sytuacji a stylem radzenia so-
bie, charakterystycznym dla danej jednostki. Radzenie to dziatanie Swiadome.
Styl radzenia sobie to typowy dla jednostki sposéb radzenia sobie w réznych sy-
tuacjach stresowych [14]. Zatem radzenie sobie ze stresem mtodziezy z cukrzy-
cg powinno by¢ zachowaniem majgcym na celu odbudowe réwnowagi miedzy
wysokimi wymaganiami wynikajgcymi z cukrzycy a jeszcze nieadekwatnymi za-
sobami, jakie posiada mtody cztowiek na progu dorostego zycia. Radzenie sobie
ze stresem moze stac sie jednym z elementéw wptywajgcym na poczucie sensu
zycia. Sens zycia jest czynnikiem warunkujgcym stabilno$é motywacyjng osoby,
odpornosé na przeszkody, satysfakcje z zycia i stawanie sie coraz lepszym. Sens
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zycia powinien by¢ wiasny, swiadomy, ujety na tyle ogdlnie, aby mozna go byto
poddawaé¢ modyfikacjom. Powinien by¢ na tyle rozbudowany, aby mozliwe
byto zrozumienie jego Zrédet i przewidywanie skutkdw jego realizacji. Ma by¢
podstawg aktywnych, zdecydowanych wyboréw, stabilny pod katem kierunku,
a zmienny co do formy realizacji dziatan. Jednak — co jest istotne — nie istniejg
granice wiekowe okreslajgce $cisle, kiedy 6w sens nalezy realizowad [2]. Zatem
ocena radzenia sobie ze stresem oraz poczucie celu i sensu zycia nastolatkéw
chorujacych na cukrzyce typu 1 stata sie czynnikiem inspirujagcym do podjecia
badan w tym kierunku.

Materiat | metody

Badania zostaty przeprowadzone w Klinice Dzieci i Mtodziezy w USD w Krako-
wie. Badaniami objeto 83 pacjentow (46 chtopcéw i 37 dziewczat) w wieku od
16-18 lat chorujacych na cukrzyce typu 1. Mtodziez wraz z rodzicami wyrazita
zgode na badania. Wszyscy zainteresowani zostali poinformowani o celu prze-
prowadzonych badan. Badania miaty charakter anonimowy, przeprowadzono
je zgodnie z Deklaracja helsinska z 2008 roku.

W badaniach postuzono sie ankietg konstrukcji wtasnej, Kwestionariuszem
Radzenia Sobie ze Stresem (CISS) oraz Testem Sensu Zycia (PIL). Dla zbadania
istotnosci zastosowano test Chi? Pearsona oraz Chi-square. Za istotnos¢ staty-
styczng przyjeto p<0,05.

Wyniki
Analiza kwestionariusza wtasnej konstrukcji:

W grupie badawczej, 64% (N = 53) mtodziezy choruje na cukrzyce co naj-
mniej 5 lat (£ 2,35), pozostali —36% (N = 30) wzmagaja sie z cukrzyca nie dtuzej
niz 5 lat (£ 1,18). Wiekszo$¢ mtodziezy 80% (N = 66) leczona jest metodg wielo-
krotnych wstrzyknie¢ insuliny na dobe za pomoca wstrzykiwacza typu Pen, 20%
(N =17) insuline otrzymuje za pomocg ciggtego podskdrnego wlewu przy uzy-
ciu osobistej pompy insulinowej. Ponad potowa respondentéw 51% (N = 42),
uzyskuje wyniki wyréwnania metabolicznego cukrzycy typu 1 w normie doce-
lowej; $rednia HbA,, to 6,46% (+0,45). U 49% (N = 41) ankietowanych, wynik
HbA,. przekracza 7%; srednia HbA,.: 8,92 (+1,7).

Wiekszos¢ respondentéw — 68% (N = 54) na co dzierh samodzielnie zajmuje
sie kontrolg i leczeniem cukrzycy, 31% (N = 25) w radzeniu sobie z choroba,
uzyskuje pomoc rodzicéw. Tylko 1% (N = 1) respondentéw twierdzi, ze prowa-
dzeniem ich cukrzycy zajmuja sie wytgcznie rodzice.

Osobami udzielajgcymi wsparcia w chorobie dla 68% (N = 57) responden-
tow sg przede wszystkim rodzice, 11% (N = 9) jest rdwniez wspierana przez
swoich przyjacioét, a 20% (N = 17) respondentdw wsparcie otrzymuje od stuzby
zdrowia.

Do gtéwnych czynnikéw, utrudniajgcych ankietowanym akceptacje cukrzycy
nalezy dieta — 51% (N = 42) respondentdw, oraz swiadomos$¢ i poczucie cig-
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gtego zagrozenia powiktaniami cukrzycowymi — 45% (N = 35) respondentdw.
Ponadto akceptacje cukrzycy utrudniajg wstrzykniecia insuliny — 24% (N = 10),
codzienne badanie glikemii — 17% (N = 14) oraz przygotowanie sie do wysitku
fizycznego — 7% (N = 6) respondentdéw (Ryc. 1).

Rycina 1. Czynniki wynikajgce z choroby majace wptyw na trudnosci
w akceptacji cukrzycy
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Wedtug 29% (N = 24) ankietowanych, najczestszym czynnikiem zaktécaja-
cym funkcjonowanie na poziomie zdrowych rowiesnikdw jest nadopiekuriczos¢
rodzicdw, utrudnienia w czasie zajec szkolnych oraz brak wsparcia w chorobie
ze strony nauczycieli — 10% (N = 17), czy odtragcenie ze strony swoich réwies-
nikdw 5% (N = 4) nie pozwalajg na prawidtowe funkcjonowanie na poziomie
zdrowych réwiesnikéw. Okoto 8% (N = 7) respondentéw nie moze zaakcepto-
wac choroby z powodu koniecznosci duzych naktaddéw finansowych na leczenie
cukrzycy. Jednak dla 42% (N = 35) ankietowanych srodowisko nie ma wptywu
na akceptacje choroby. Jednoczesnie, az 16% (N = 13) ankietowanych, zdecydo-
wato sie zatai¢ przed rowiesnikami swojg chorobe.

Ocene zaleznosci pomiedzy wybranymi czynnikami a wyréwnaniem meta-
bolicznym przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Ocena zaleznosci wybranych czynnikéw na wyréwnanie metaboliczne
cukrzycy

Chi-square df P
Pte¢ badanych 2,783303 1 0,09525
Chi kwadrat Persona df P
Wsparcie 0,097 1 0,756
Czas trwania choroby 2,832 1 0,050
Model leczenia 0,107 1 0,743
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Analiza kwestionariusz CISS
Sposoby radzenia sobie ze stresem badanej mtodziezy przedstawia ryc. 2.

Rycina 2. Sposoby radzenia sobie ze stresem
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Z analizy kwestionariusza CISS wynika, ze dominujgcym stylem radzenia so-
bie ze stresem wsréd ankietowanych, jest styl skoncentrowany na zadaniu 68%
(N = 57). Wyniki dla tego stylu zawieraty sie w zakresie 37-72. Srednia wynosita
57,3 (* 3,46) — tabela 2.

Tabela 2. Wyniki kwestionariusza CISS dla stylu skoncentrowanego na zadaniu
— parametry statystyczne

Parametr Wartos¢
SD 3,46
Srednia 57,3
Warto$¢ minimalna 37
Wartos$¢é maksymalna 72

Styl skoncentrowany na emocjach wykorzystuje w sytuacji stresowej 18%
(N = 15) badanej mtodziezy. Wyniki dla tego stylu zawieraty sie w granicach
39-62. Srednia wynosita 49,25 (+ 3,85) (tabela 3).

Tabela 3. Wyniki kwestionariusza CISS dla stylu skoncentrowanego
na emocjach — parametry statystyczne

Parametr Wartos¢
SD 3,85
Srednia 49,25
Wartos$¢ minimalna 39
Wartos¢ maksymalna 62

Styl skoncentrowany na unikaniu wystepuje wsrdd 14% (N = 12) responden-
téw. Wyniki dla tego stylu zawieraty sie w granicach 37-69. Srednia wynosita
38,5 (4,15) (tabela 4).
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Tabela 4. Wyniki kwestionariusza CISS dla stylu skoncentrowanego na unikaniu
— parametry statystyczne

Parametr Wartos¢
SD 4,15
Srednia 38,5
Warto$¢ minimalna 37
Wartos$¢ maksymalna 69

Analiza nie wykazata istotnych zaleznosci pomiedzy wyborem stylu radzenia
sobie ze stresem a ptcig, czasem trwania choroby, modelem leczenia czy stop-
niem wyréwnania cukrzycy.

Natomiast otrzymywane wsparcie w chorobie ma statystycznie istotny
wptyw na wybdr sposobu radzenia sobie ze stresem (tabela 5).

Tabela 5. Ocena zaleznosci miedzy otrzymywanym wsparciem a wyborem stylu
radzenia sobie ze stresem wedtug kwestionariusza CISS

Chi kwadrat Persona df P
skoncent.rowany 74516 1 p<0,001
na zadaniu

Wsparcne. skoncent.rowany 26,121 1 p<0,001
w chorobie | na emocjach
skoncgntr.owany 34,002 1 p<0,001
na unikaniu

Analiza czesci B testu PIL
Wiekszos¢ badanej mtodziezy wykazuje pozytywng postawe wobec wtasnego
zycia—61% (N = 51), jednakze, 28% (N = 23) respondentédw wyrazata swojg nie-
pewnos¢ (obawy) a 11% (N = 9) mtodziezy prezentowata postawe negatywna.

Ocena tego, co jest rzeczywiscie wazne w zyciu ankietowanych wykazata, ze
dla 41% (N = 34) mtodziezy najwazniejsze w zyciu jest zdrowie, dla 35% (N = 29)
najwiekszg wartoscia jest rodzina, przyjaciele, mitos¢, szczescie, a 22% (N = 18)
ankietowanych uznata za najistotniejszg wartos¢ swdj wtasny rozwéj. Podobnie
ksztattuja sie wypowiedzi mtodziezy odnoszace sie do pytania, co jest praw-
dziwym sensem zycia? Dla 34% (N = 38) najistotniejsza jest mitosc¢ i szczesliwa
przysztosé, 30% (N = 25) za prawdziwy sens zycia uwaza zdrowie, a dla 25%
(N =21) sensem zycia jest rodzina i przyjaciele. Tylko 1% (N = 1) ankietowanych
nie widzi sensu swojego zycia.

Mitodziez deklaruje swdj negatywny stosunek do samobdjstwa — 91%
(N =75). Czes¢ z nich 7% (N = 5) nie ma zdania w tej kwestii, pozostate oso-
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by majg pozytywny stosunek do samobdjstw jako sposobu rozwigzania swoich
problemoéw lub nawet miato takie mysli.

Z odpowiedzi ankietowanych wynika, ze najwieksza czes¢ grupy 39%
(N = 33) negatywnie ustosunkowata sie do wtasnych stabosci. Za swoje stabosci
az 34% (N = 28) respondentéw obarcza czynniki zewnetrze i dziatania innych
ludzi, a 27% (N = 22) mtodziezy cukrzyce uznaje za swojg najwiekszg stabosé.
Jednoczes$nie wszyscy respondenci negatywnie oceniajg droge rozwigzywania
swoich problemdéw w alkoholu i narkotykach.

Dla 43% (N = 35) mtodziezy powodem odczuwania przez nich przykrosci
sq negatywne postawy innych ludzi. Dla 24% (N = 20) grupy przykros¢ sprawia
ttumaczenie sie ze swoich ograniczen chorobowych. W przypadku 19% (N = 16)
miodziezy najbardziej nieprzyjemnie jest odczuwanie wiasnych dolegliwosci,
a cierpienie innych ludzi wyzwala poczucie smutku u 12% (N = 10) ankietowa-
nych. Jedynie 2% (N = 2) respondentéw deklaruje, ze nie ma takich odczu¢.

Niepokdj o wtasne zycie odczuwa 47% (N = 29) respondentdw, dla 40%
(N =33) grupy negatywne doznania sg wyrazem leku o swojg przysztosé, nie-
pokdj o bliskich powoduje dyskomfort w samopoczuciu u 8% (N = 7). Grupa 5%
(N = 4) deklaruje brak takich odczu¢.

Grupa 42% (N = 35) badanych uznata, ze najwiekszg przeszkodg w osigganiu
celdw zyciowych jest cukrzyca. W przypadku 18% (N = 15) respondentéw, to
wiek i wtasne stabosci utrudniajg realizacje marzen, 11% (N = 9) grupy uwaza,
Ze to rodzina nie pozwala na zrealizowanie swoich marzen, a u 10% (N = 8)
ankietowanych czynnikiem uniemozliwiajgcym zdobywanie okreslonych celéw
jest problem finansowy. Jednak wsrdd badanej mtodziezy znajduje sie grupa
19% (N = 16), ktéra deklaruje, ze nie ma zadnych przeszkdéd w realizowaniu
swoich marzen.

Ponad potowa 64% (N = 53) grupy odczuwa satysfakcje z jakosci wtasnego
zycia. Radosc¢ z posiadania wspaniatej rodziny i przyjaciét jest zrédtem satys-
fakcji dla 18% (N = 15) badanych, radzenie sobie z chorobg i trudnosciami dnia
codziennego — 18% (N = 15) respondentéw.

RAnaliza czesci C testu PIL

Dazenia, ambicje i cele zycia dla wiekszosci ankietowanych 69% (N = 57) s3
zwigzane ze zdobyciem wyksztatcenia i wymarzonego zawodu. Réwniez prawie
potowa respondentéw 49% (N = 40) marzy o szczesliwym zyciu, 31% (N = 25)
chce w przysztosci zatozy¢ wtasng rodzine, 5% (N = 4) pragnie zy¢ bez powiktan
cukrzycowych, a 4% (N = 3) mtodziezy ma nadzieje, ze bedg mieli jeszcze szanse
wyzdrowie¢. Niestety, az 14% (N = 12) grupy nie ma zadnych planéw i celéw
zyciowych.

Dyskusja
Wspétczesna rzeczywistos¢ stawia przed mtodymi ludzmi bardzo wiele zagro-
zen i wyzwan, z ktédrymi muszg sie zmagac kazdego dnia, jednak poczucie celu
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i sensu zycia motywuje cztowieka do dziatania i walki z trudng sytuacjg. Cukrzy-
ca typu 1 moze stanowic istotng przeszkode w realizacji zadan rozwojowych,
jest ona bowiem zagrozeniem fizycznego, psychologicznego oraz spotecznego
istnienia, zaktdcajgc rownowage emocjonalng dorastajgcego cztowieka [15].
Pomimo zaawansowanych badan, cukrzyca pozostaje nadal schorzeniem prze-
wlektym bez perspektywy wyzdrowienia, a zwigzane z nig ryzyko wystgpienia
powiktan zagrazajacych zyciu chorego, jest Zrédtem nieustajgcego stresu [16].

Istotne znaczenie w leczeniu cukrzycy ma umiejetnosc radzenia sobie z trud-
ng sytuacjg. Analizujgc wyniki uzyskane za pomocg Kwestionariusza Radzenia
Sobie ze Stresem (CISS) mozna wnioskowa¢, ze mtodziez w codziennym wzma-
ganiu z chorobg preferuje styl zadaniowy. Taki sposéb radzenia sobie, mozna
ttumaczy¢ tym, iz istniejgca choroba wymaga statego i aktywnego zaangazowa-
nia w proces leczenia. Codzienne podejmowanie wysitkdw, by utrzymac doce-
lowg normoglikemie oraz zapobiec nagtym powiktaniom zagrazajagcym zyciu,
planowania, analizowania i rozwigzywania zaistniatych probleméw [17-20].

W badaniach wtasnych nie wykazano istotnych korelacji miedzy wyborem
strategii radzenia sobie ze stresem a wyréwnaniem metabolicznym w cukrzycy.
Istniejg jednak naukowe doniesienia wskazujace niebagatelng role okreslonych
strategii radzenia sobie z sytuacjg trudng a kontrolg metaboliczng. Uzyskane
przez autoréw wyniki wykazaty, ze chorzy z niskim poczuciem osobistej kontro-
li cukrzycy czesto stosowali radzenie sobie ze stresem zorientowane na emo-
cje. Byty to osoby bagatelizujgce powage choroby i niedoceniajgce mozliwosci
wiasnego wptywu na jej przebieg. Natomiast chorzy cechujgcy sie silnym prze-
konaniem o mozliwosciach wtasnego wptywu na te chorobe czesciej wybierali
aktywne formy radzenia sobie ze stresem nastawione na rozwigzanie proble-
mu. Istniejg doniesienia badaczy, ktére czesciowo temu przeczg, opierajg oni
swoje wyniki na tym, ze osoby w okresie dorastania chorujgce na cukrzyce typu
1, pomimo doktadnej analizy samokontroli i przestrzegania zasad leczenia cuk-
rzycy nie uzyskaty okotonormoglikemii. Autorzy sugerujg, ze w wieku dorasta-
nia najistotniejszg przeszkoda w normalizacji glikemii, niezalezng od chorego,
sg zmiany hormonalne, powodujgce opornosé insulinowg [21-24].

W ostatnich latach podkresla sie istotng role pomocy choremu w odkrywa-
niu i rozwijaniu jego wewnetrznej zdolnosci do uzyskania odpowiedzialnosci za
wtasne zdrowie i leczenie oraz w podejmowaniu swiadomych decyzji dotycza-
cych osobistych celdw leczenia i w pokonywaniu barier na drodze do ich osigg-
niecia. Dazy sie do tego przez dobdér metod leczenia, odpowiednich do profilu
psychologicznego chorego, ktére majg wptyw na poprawe kontroli cukrzycy,
zaakceptowanie bycia chorym i poprawe jakosci zycia [15, 25, 26].

Z przeprowadzonych badan wynika, ze chora mtodziez choé wykazuje po-
zytywng postawe wobec wtasnego zycia, pomimo ze cukrzyca wymaga od nich
ciggtego zaangazowania. Za najwiekszg ucigzliwos¢ istniejgcej choroby, adole-
scenci uwazajg koniecznos$¢ przestrzegania diety, bowiem brak zasad zdrowego
zywienia oraz doktadnego przeliczania produktéw spozywczych na wymienni-
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ki, powoduje wahania glikemii i zwieksza niebezpieczeristwo powiktan. To za$
staje sie dla prawie potowy respondentéw zrédtem niepokoju o swoje zycie.
Biorgc pod uwage wyniki innych badaczy, dotyczace probleméw mtodziezy
chorej na cukrzyce, mozna zaobserwowaé, ze spadek obaw przed hipoglikemia
koreluje ze spadkiem niepokoju o skutki podwyzszonego poziomu glukozy we
krwi. Mfodziez, ktéra bardziej uswiadamiata sobie skutki hiperglikemii, bardziej
restrykcyjnie przestrzegata diety [21, 27, 28].

W badaniach poruszono problem bélu fizycznego, jaki towarzyszy samo-
kontroli w codziennym Zzyciu. Wykazano, niezaleznie od modelu leczenia, ze
czynnosci samokontroli, ktére wywotujg dolegliwosci zwigzane z bolesnoscia
iniekcji insuliny oraz kontrolg poziomu glukozy we krwi, tylko dla nielicznych
sq zrédtem stresu. Cukrzyca w codziennym zyciu jest najczesciej postrzegana
przez mtodziez jako zrddto ciggtych kontroli dotyczacych diety, wysitku czy gli-
kemii.

Radzac sobie z codziennymi wymaganiami stawianymi przez cukrzyce,
wiekszos¢ mtodziezy korzysta ze wsparcia spotecznego. Najczesciej pomoc uzy-
skujg od rodzicéw, co potwierdzajg rowniez inne wieloosrodkowo prowadzo-
ne badania [29, 30]. Z analizy badan wtasnych wynika, ze otrzymane wsparcie
ma wptyw na wyniki kontroli metabolicznej. Wedtug innych badaczy, poczucie
wsparcia ze strony rodziny i przyjaciot rowniez ma wptyw na spostrzeganie po-
wagi choroby i okreslenia stresujgcych wydarzen zwigzanych z nig jako mniej
zagrazajacych. Inni autorzy badan zaznaczajg jednak, ze osoby, ktére otrzymu-
ja w zyciu wiecej pomocy w walce z cukrzycg niz rzeczywiscie tego oczekujg,
nie identyfikuja tych dziatan ze strony rodziny jako wspierajace, ale natarczywe
i utrudniajace radzenie sobie z chorobg [21]. W badaniach watek nadopiekun-
czosci rodzicdw, ktéra wywotuje ztosé i utrudnia akceptacje cukrzycy, pojawia
sie az u 20% badanych.

Dla wiekszosci respondentéw (tj. 94%) bardzo istotne jest, aby w chwi-
lach stabosci mogli liczy¢ na wsparcie i pomoc. Majg oni sSwiadomos¢ sytua-
cji, w ktérych tylko pomoc innych ludzi moze uratowaé im zycie, np. w czasie
umiarkowanej lub ciezkiej hipoglikemii, ktéra moze wystgpié¢ w kazdym miejscu
i czasie.

Przekonanie o duzym wptywie wtasnych dziatan na przebieg kontroli cuk-
rzycy oraz silne przeswiadczenie o dostepnosci spotecznego wsparcia powodu-
je, ze mtodziez postrzega swojg chorobe, jako mniej zagrazajaca i pozwalajaca
na realizacje swoich celéw zyciowych.

Na uwage zastuguje rowniez negatywny stosunek badanych do alkoholu
i narkotykéw. Wyniki dotyczgce dezaprobaty srodkéw odurzajgcych przez ba-
dang mtodziez swiadczg o ich zasobie wiedzy diabetologicznej, na temat bar-
dzo wysokiego ryzyka wystgpienia ostrych powiktan cukrzycy w przypadku uzy-
wania tychze srodkéw [31-34]. Ponownie istotne w takiej sytuacji jest wsparcie
i pomoc ze strony najblizszych oraz ich wieksza kontrola nad mtodziezg. Re-
agowanie rodziny i przyjaciét na niepokojgce objawy, ktére moga Swiadczy¢
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o zaburzeniach wyréwnania metabolicznego, zniecheca do zazywania srodkéw
odurzajgcych [35]. Wazna jest réwniez ciggta edukacja mtodziezy, zwazywszy
na doniesienia wielu badaczy, ze picie alkoholu staje sie pewng niepokojaca
normg wsréd nastolatkow.

Wielu autorédw badan zwraca szczegdlng uwage na psychologiczny aspekt
leczenia, w ktorych wykazuja miedzy innymi, ze cukrzyca jest przyczyna ztego
samopoczucia, a ponad potowa badanych odczuwa lek i stres. W badaniach
wiasnych, réwniez taki problem zgtosito ponad 1/3 respondentéw. Badania
potwierdzajg wiec teze ,wypalenia” chorego na wskutek koniecznosci statego
dbania o prawidtowy przebieg cukrzycy [36, 37]. Wazng role w takiej sytuacji
odgrywa wiedza diabetologiczna, jezeli bowiem mtody diabetyk nie zna sku-
tecznych strategii radzenia sobie z cukrzycg, moze czué sie przecigzony i przy-
ttoczony chorobga. To za$ najczesciej powoduje zmniejszenie zaangazowania
w proces leczenia i zaniedbania w samokontroli, sygnalizujgc tym potrzebe
wsparcia i pomocy ze strony oséb drugich.

Pragnienie wiekszej niezaleznosci dorastajgcego chorego jest jedng z barier
na drodze pogodzenia sie z chorobg. Zaburzenia emocjonalne zwigzane ze spe-
cyfika choroby oraz z okresem dojrzewania, nie zawsze uswiadomione, moga
blokowa¢ aktywnosé terapeutyczng pacjentéw, ktérzy intelektualnie postrze-
gaja zdrowie zgodnie ze standardami edukacji diabetologicznej, lecz wykazuja
opér wobec ich realizowania [36, 38].

Analizujgc doniesienia nauki nalezy wnioskowaé, ze cukrzyca typu 1 ma
ogromny wptyw na codzienne zycie mtodego diabetyka. Sytuacja choroby nie
stanowi w opinii mtodziezy generatora wytgcznie ujemnych emocji, pozytywne
jej wartosciowanie budzi nadzieje, przywraca wewnetrzny spokdj i rwnowa-
ge, motywuje do osiggniecia zamierzonych celdw, do walki o wazne dla siebie
sprawy [39]. Wiekszos¢ badanej mtodziezy uwaza swoje zycie za szczesliwe, ma
swoje pasje oraz marzenia, pielegnuje nadzieje na ich spetnienie. Dowodem
na poczucie radosci zycia jest negatywny stosunek mtodziezy do samobdjstwa.
Pomimo optymistycznych wynikéw, bardzo wazna jest ciggta opieka psycholo-
giczna nad przewlekle chorymi, szczegdlnie w sytuacjach kryzysowych, aby po-
méc im roztadowad negatywne emocje i odnalezé cenione wartosci zyciowe.

Dokonujgc ogodlnej oceny swojej egzystencji, wiekszos¢ respondentow
odczuwa satysfakcje ze swojego zycia bez wzgledu na trudnosci wynikajgce
z istniejgcej choroby. Za cel gtdéwny wyznacza sobie rozwdj siebie, zdobycie
wyksztatcenia na réznych szczeblach, sukces w nauce oraz zawodowy. W przy-
padku tego ostatniego mtodziez ma swiadomos¢ ograniczen wyboru niekto-
rych zawoddéw z powodu istniejgcej nieuleczalnej choroby i ciggtego zagrozenia
powiktaniami. To zas moze by¢ przyczyna, ze chorzy okazujg swojg niepewnosé
o przyszto$¢ ze wzgledu na stan swojego zdrowia. Cukrzyca jest w opinii nie-
ktérych badanych czynnikiem utrudniajgcym osiggniecie dobrych wynikow
W nauce, co spowodowane jest wahaniami glikemii, ktére majq wptyw na kon-
centracje uwagi i wyniki nauczania. Badana mtodziez w wiekszosci jednak wy-



Mtodziez z cukrzyca typu 1 a radzenie sobie ze stresem i poczucie sensu Zycia 231

biera kierunki z réznych dziedzin nauki, kieruje swoje cele zawodowe ze swoi-
mi pasjami, zdolnosciami a nie istniejgca chorobg. Oprécz ukonczenia studidow
i podjecia ciekawej pracy, dla badanych mtodych réwnie wazne jest zatozenie
rodziny, ktdra, jak wynika z badan nad mtodziezg, ma zaspokoi¢ w nich potrze-
be poczucia bezpieczenistwa, spokoju i mitosci.

Analizujgc doniesienia innych autoréw o systemie wartosci mtodziezy do-
tknietej chorobami przewlektymi mozna stwierdzi¢, ze jest bardzo podobny
w hierarchii wartosci mtodziezy zdrowej. Trzy wartosci zasadniczo dominuja
w systemie kazdej z wyrdznionych grup: rodzina, zdrowie i mitos¢. W swoich
wyborach poszczegdlnych wartosci mtodziez najczesciej, niezaleznie od istnie-
jacej choroby, kieruje sie dobrem wtasnym, rzadziej dobrem ogétu czy drugiego
cztowieka. Uzyskane w badaniach witasnych wyniki nie réznig sie od wynikéw
podobnych badan wsréd miodziezy z chorobg przewlektg [40—45]. Wiekszosé
badanych bardzo pozytywnie ocenia swoj aktualny stan oraz wierzy w przy-
sztos¢ bez powiktan. Tylko 6% badanych za najwyzszg wartosc stawia wyleczenie
z cukrzycy. Miodziez jest Swiadoma, ze tylko bez powiktar, moze czué sie zdro-
wa i by¢ niezalezna i szczesliwa w przysztosci. Wiekszosé respondentéw uwaza
swoje zycie za satysfakcjonujgce, ma swoje pasje oraz marzenia. Pomimo trud-
nosci, jakie sprawia cukrzyca, osigga wysokie wyniki w nauce i w sporcie. Po-
czucie sukcesu i osiggnie¢ w tak trudnym wieku, jakim jest okres dojrzewania,
jest najwazniejszym elementem zdrowia psychicznego. Badani oceniajg wiasng
chorobe w sposéb subiektywny, ale zarazem realistyczny, s3 w petni Swiadomi
ograniczen, jakie moze stworzy¢ istniejgca choroba. Bardziej pozytywnie oce-
niajg aktualny stan zdrowia i najblizsze efekty leczenia niz nastepstwa choroby
w przysztosci. Dokonujgc ogdlnej oceny, wiekszosé chorej na cukrzyce typu 1
mtodziezy odczuwa satysfakcje ze swojego zycia, oraz ma poczucie celu i sensu
zycia bez wzgledu na ograniczenia wynikajgce z ich niepetnosprawnosci. Powyz-
sza analiza badan naukowych dowodzi, ze cukrzyca pomimo ciggtych kontroli
nie jest czynnikiem przesadzajgcym o sensie zycia, co stawia mtodziez chorg na
cukrzyce typu 1, w sytuacji poréwnawcze] ze zdrowymi rowiesnikami.

Analizujgc system wtasnej wartosci mtodziezy chorej na cukrzyce typu 1,
na przetomie dziesigtkdw lat, mozna zauwazy¢ postep w opiece diabetologicz-
nej. Brak widocznych oznak cukrzycy sprawia, ze mtody cztowiek w dzisiejszym
Swiecie musi sprosta¢ wymaganiom, presji i rywalizacji, by méc funkcjonowac
na poziomie swoich zdrowych réwiesnikéw.
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Abstract

The goal of the research was to identify the basic strategies in looking for solution
among the patients suffering with neoplastic disease after mastectomy.

To achieve that goal the scale of mental adjustment to the neoplastic disease (mini-
MAC) was used as well as author’s survey to evaluate the social and demographic
situation.

Research took place among 76 women in Szpital Wojewddzki in Tarnéw and in
Oncology Center of Maria Curie-Sktodowska Instytut in Cracow. The biggest group
among them was married (75%), aged above 50 (64,47%), with secondary educa-
tion (51,32%) and living in the city (61,84%). Defined majority of surveyed women
had children (89,47%).

In the age groups between 30-40, 41-50 and above 50 the biggest intensification
of strategy concerned the spirit of fighting and the positive reevaluation.

Among the women living in the countryside constructive strategies of solution
search were by a slight degree stronger than among women from the city. Spirit of
fighting and positive reevaluation were the dominative strategies among women
with higher education. Surveyed with secondary education showed spirit of fighting
and positive reevaluation. Among woman with higher education the anxiety preoc-
cupation, helplessness and hopelessness was intensified to the higher degree.

The highest anxiety preoccupation and helplessness was declared by a single and
divorced woman and spirit of fighting was among them the lowest. Among wom-
en without husband the positive reevaluation was on the lowest level. Married
ones declared the most intense strategy of positive reevaluation and the spirit of
fighting.

Examined women with children more often declared the strategy of positive revalu-
ation and the spirit of fighting than those without children.

Key words: strategies of self-management, mastectomy, psychooncology

1 Centrum Onkologii Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddziat Krakéw.
2 Panstwowa Wyzsza Szkota Zawodowa w Tarnowie.
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Wstep

Choroba nowotworowa w powszechnym przekonaniu stanowi najwieksze za-
grozenie dla zycia cztowieka i sposréd choréb dotykajgcych cztowieka wzbu-
dza najbardziej negatywne emocje. Rodzi problemy natury biologicznej, du-
chowej i egzystencjalnej. Jest postrzegana jako choroba nieuleczalna, kojarzy
sie z cierpieniem fizycznym, ostabieniem i bélem, dtugotrwatym i ucigzliwym
leczeniem, kalectwem, czesto z powolng i bolesng agonig. Choremu nieobcy
jest tez bol psychiczny, lek, smutek, niepokdj, niepewnos¢ co do skutecznosci
leczenia, a tym samym obawa o przyszto$¢ swojg i swojej rodziny w przypadku
niepomysinego rokowania. Chorobie nowotworowej towarzyszg dosé czesto
negatywne reakcje spoteczne. Pacjenci w wielu srodowiskach moga wzbudza¢
lek, doswiadczajg odrzucenia, stygmatyzacji [1, 12, 16].

Destrukcyjne oddziatywanie choroby nowotworowej na psychike chore-
g0 nie mija wraz z zakoriczeniem leczenia onkologicznego i uzyskania remisji.
W sferze psychicznej pacjenci nadal pozostaja w cieniu choroby. W $wiadomo-
Sci pacjenta pozostaje bowiem ciggty niepokdj i lek przed nawrotem, pozosta-
je poczucie zagrozenia. Kazda niedyspozycja wywotuje skojarzenia z przebyta
chorobg, a kazda kontrolna wizyta u lekarza poprzedzona jest nieprzespang
nocy, pacjenci przezywajg stany, ktére mozna nazwad ,zespotem miecza Da-
moklesa” [8].

Rak piersi jest najczesciej wystepujgcym nowotworem u kobiet, szczegdlnie
w okresie po menopauzie. W leczeniu wykorzystywane sg podstawowe meto-
dy terapii przeciwnowotworowej: chirurgia onkologiczna, chemioterapia, ra-
dioterapia, hormonoterapia.

W literaturze przedmiotu najczesciej spotyka sie nastepujgcy podziat po-
staw wobec choroby nowotworowej:

Postawa aktywna. Jest zwigzana z duchem walki: pacjent zdobywa wiedze
na temat swojej choroby, wspoétdecyduje o leczeniu. Osoby prezentujgce te po-
stawe stosujg metody komplementarne, dokonuja przebudowy swojego zycia,
poszukujg i wyznaczajg sobie nowe cele, uczestniczg w grupach wsparcia.

Pozytywna ocena sytuacji. Postawe te charakteryzuje stwierdzenie: ,Do-
brze, ze tak szybko wykryto zmiane”. Pacjent ma poczucie kontroli nad sytua-
cja. Dokonuje przewartosciowania zycia na korzys¢ wartosci rodzinnych i korzy-
stania z zycia.

Postawa pasywna. Wynika z zachowania przez pacjenta tzw. stoickiego spo-
koju. Pacjent w swoim zyciu nie wprowadza wiekszych zmian, stara sie nie ule-
ga¢ emocjom, nie porusza tematdéw zwigzanych z chorobg, angazuje sie w inne
zajecia. Moze tez w tej postawie wystgpi¢ fatalizm, bezradnosc i poddanie sie
chorobie. Drugg odmiang tej postawy jest tendencja do skupiania uwagi gtéw-
nie na chorobie, zycie, rozmowy, mysli toczg sie wokdt choroby. Jest to postawa
destruktywna w walce z chorobg [1, 5].

Sposdb radzenia sobie z chorobg nowotworowga nie zaczyna sie dopiero
w momencie diagnozy, lecz dotyczy postugiwania sie wzorami radzenia sobie



Strategie radzenia sobie w chorobie kobiet po mastektomii 237

i adaptacji do stresu w ogdle. Rozstrzygajaca kwestig jest jednak sposéb, w jaki

pacjent sobie radzit dotychczas. Jesli dominujaca strategia byto zaprzeczenie,

to moze miec ktopoty w sytuacji choroby nowotworowej, ktéra zmusza do zre-
organizowania stylu zycia. Czasem choroba nowotworowa jest wyzwaniem tak
wielkim, ze przekracza mozliwosci radzenia sobie. Doswiadczenia tego typu

moggy wywotac gorsze reakcje pacjenta [11, 15].

To, jak cztowiek radzi sobie z chorobg, zalezy od réznych czynnikédw psycho-
logicznych, ale takze spotecznych. Oprécz predyspozycji osobowosciowych duzy
wpltyw na proces zmagania sie z chorobg ma otoczenie chorego, a wiec rodzi-
na, przyjaciele oraz personel medyczny, ktére daje choremu wsparcie. Wspar-
cie spoteczne nalezy do najbardziej zbadanych zasobdw odpornosci na stres,
w tym zwiaszcza na stres zwigzany z chorobg w ogdle, a chorobg nowotworo-
wa W szczegdlnosci. Potrzebny jest ktos, komu mozna wyjawié swoje uczucia
i problemy. Wsparcie spoteczne moze przyspieszac przystosowanie sie do cho-
roby i wyzdrowienie. Poszukiwanie kontaktow spotecznych pozwala wptywadé
na rodzaj otrzymywanej opieki, czesto prowadzi do znalezienia racjonalnego
rozwigzania, podtrzymania pozytywnej samooceny i przekonania o stusznosci
wtasnych decyzji i postepowania. Wsparcie spoteczne moze zmniejsza¢ nega-
tywne skutki stresu wywotanego chorobg oraz sprzyjac pozytywnym emocjom.
Niestety, sama obecnos$¢ przyjaciela lub bliskiej osoby nie oznacza wsparcia.
Obrazuje to znaczenie roli wspdtmatzonka. Bycie w zwigzku matzenskim mez-
czyzn chroni przed przedwczesng $miercig, ale niestety jest czynnikiem ryzy-
ka Smierci u kobiet z rakiem piersi. Zakres i ukierunkowanie wsparcia w mat-
zenstwie zalezy od natury zwigzku przed wystgpieniem choroby. Tam, gdzie
partnerzy przyjeli tradycyjne role kobiece i meskie, mogg oni mie¢ problemy
z przystosowaniem sie do zmian. Czesto takze choroba nadwereza zwigzek tak
bardzo, ze przestaje on by¢ wspierajacy [8, 10, 11].

Pomimo indywidualnych sposobdéw reagowania na nowotwory ztosliwe
i réznorodnosci czynnikdéw wptywajgcych na przystosowanie sie do choroby
nowotworowej, wyodrebniono kilka strategii radzenia sobie z chorobg nowo-
tworowa.

K. Wrzesinski strategie radzenia sobie okresla jako poznawcze i behawioral-
ne wysitki, ktére podejmuje cztowiek w konkretnej sytuacji stresowej. Proces
radzenia sobie okredla sie jako cigg zmieniajgcych sie strategii, towarzyszacych
zmianom sytuacji.

S. Greer i wsp. przeprowadzili badanie w King’s College Hospital, analizujac
reakcje psychologiczng na raka piersii jej skutki dla efektéw leczenia, wyrdznia-
jac cztery strategie:

1. Zaprzeczanie — pozorne aktywne odrzucanie kazdego dowodu potwierdza-
jacego diagnoze. Pacjentki zaprzeczaty nawet ciezkosci przeprowadzonego
zabiegu usuniecia piersi. Osoby te byly czesto powsciaggliwe w odpowie-
dziach na pytania dotyczgce wtasnego stanu zdrowia. Nie okazywaty row-
niez obnizenia nastroju.
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. Duch walki — wyjatkowo optymistyczne nastawienie, ktéremu towarzyszyto

poszukiwanie informacji na temat choroby. Pacjentki dopytywaty lekarza
o rokowanie, czytaty ksigzki o tematyce nowotworowej. Planowaty zrobic
wszystko, co w ich mocy, by zwalczyé raka. Nie méwity w wywiadzie o cier-
pieniu lub zmianach nastroju.

. Stoicka akceptacja — przyjecie diagnozy bez pytan o kolejne informacje. Pa-

cjentki ignorowaty fakt zachorowania i jakiekolwiek objawy tak dtugo, jak
to mozliwe i prowadzity normalne zycie. Rozpoznanie raka byto dla nich po-
czgtkowo zwigzane z cierpieniem, ale postawa stoicka, ktérg przyjety stop-
niowo tagodzita je w ciggu trzech miesiecy po operacji.

Poczucie bezradnosci/beznadziejnosci — catkowite pochtoniecie przez diag-
noze. Pacjentki uwazaty siebie za bardzo chore, a nawet umierajace, wyka-
zywaly wyraZne obnizenie nastroju. Pacjentki przyjmujgce postawy okre-
$lane jako walczacy duch i zaprzeczanie, charakteryzowat wyzszy wskaznik
przezycia i braku choroby niz osoby preferujgce stoickg akceptacje czy po-
czucie bezradnosci/beznadziejnosci [14, 15].

Juczyniski rowniez wyrdznia cztery strategie radzenia sobie w chorobie no-

wotworowej:

1.

Zaabsorbowanie lekowe — wyrazajgce niepokédj, spowodowany chorobg,
spostrzegang gtéwnie jako zagrozenie wywotujace lek, nad ktérym nie moz-
na zapanowac i kazda zmiana jest traktowana jako sygnat pogorszenia sie
stanu zdrowia.

Duch walki — skfania chorego do traktowania choroby jako osobistego wy-
zwania i podejmowania dziatah zmierzajacych do jej zwalczenia.

. Bezradnos¢-beznadziejno$é — swiadczgca o poczuciu bezsilnosci, zagubienia

i biernym poddaniu sie chorobie.

Pozytywne przewartosSciowanie — wyrazajgce takie przewartosciowanie
problemu choroby, aby przy petnej Swiadomosci jej powagi znalezé zado-
wolenie z przezytych lat [3, 4].

Poznanie przez personel medyczny strategii radzenia sobie w chorobie

nowotworowe] oraz przystosowania sie do choroby nowotworowej chorych
jest koniecznym elementem planowania opieki profesjonalnej. Takie dziatania
maja korzystny wptyw nie tylko na przebieg leczenia, ale rdwniez na mozliwos$é
oddziatywania w sferze psychicznej, spotecznej i duchowej, w tym takze wspar-

Cla.

Cel pracy
Celem pracy byta proba zidentyfikowania podstawowych strategii w radzeniu
sobie z chorobg nowotworowg u kobiet po przeprowadzonej mastektomii.

Cele szczegotowe dotyczyty badania zaleznosci wyrdznionych strategii oraz

zaleznosci akceptacji choroby od zmiennych socjodemograficznych (wieku,
miejsca zamieszkania, wyksztatcenia, statusu zawodowego, stanu cywilnego,
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posiadania dzieci), wczesniejszych doswiadczen z chorobg nowotworowsa lub
inng powazng chorobga, wsparcia emocjonalnego, posiadanej wiedzy na temat
charakteru choroby i mozliwosci jej leczenia, stopnia zadowolenia pacjentki
z pomocy medycznej w miejscu, gdzie odbywa sie leczenie.

Metody | materiat badawczy

Do realizacji celu badan postuzono sie wystandaryzowanym narzedziem ba-
dawczym — Skalg Przystosowania Psychicznego do Choroby Nowotworowe;j
— MiniMAC, w polskiej wersji zaadaptowanej przez Z. Juczyriskiego. Skala sto-
sowana jest do oceny czterech strategii radzenia sobie z chorobg — ducha wal-
ki, pozytywnego przewartosciowania, bezradnosci-beznadziejnosci i zaabsor-
bowania lekowego. Skala zawiera 29 stwierdzen ocenianych przez badanego
w skali czterostopniowej. W sktad kazdej strategii wchodzi po 7 stwierdzen,
zakres mozliwych wynikéw kazdej strategii miesci sie w granicach od 7 do 28
punktéw. Im wyzszy wynik, tym wieksze nasilenie zmian zachowan charaktery-
stycznych dla danego sposobu zmagania sie z chorobg nowotworowa.

Do oceny sytuacji socjodemograficznej, wsparcia psychicznego, poziomu
wiedzy na temat choroby nowotworowej zastosowano ankiete autorska.

W badaniu wzieto udziat 76 kobiet po mastektomii, w trakcie chemiotera-
pii uzupetniajgcej i/lub napromieniania. Badanie przeprowadzono w Szpitalu
Wojewddzkim w Tarnowie i w Centrum Onkologii — w Instytucie im. Marii Skto-
dowskiej-Curie w Krakowie.

Najliczniejsza grupe stanowity pacjentki w grupie wiekowej powyzej 50 lat
(64,47%), grupa w przedziale wiekowym 40-50 lat stanowita 28,95%, kolejna,
w przedziale 30-40 lat — 5,26% i jedna osoba w przedziale wiekowym 20-30
lat (ryc. 1).

Rycina 1. Wiek badanej grupy

1,32% 5,26%

28,95%

W 20-30 lat — 1 osoba
m 30-40 lat — 4 osoby

40-50 lat — 22 osoby
m >50lat—49 oséb

W grupie zdecydowang wiekszos¢ stanowity kobiety pozostajgce w zwigzku
matzeriskim — 75%. Poza tym 16% byto wdowami, 4% — pozostawato w zwigzku
nieformalnym, 2,5% — panny, 2,5% — rozwiedzione.
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Zdecydowana wiekszo$¢ ankietowanych kobiet posiadata potomstwo
(90%).

Ponad potowa badanych mieszkata w miescie — 47 (61,84%), a pozostate 29
(38,16%) na wsi.

Osoby ze srednim wyksztatceniem stanowity 51,32% ankietowanych kobiet,
z wyksztatceniem zawodowym — 23,68%, z wyksztatceniem wyzszym — 13,16%,
najmniejszg grupe stanowity pacjentki z wyksztatceniem podstawowym —
11,84%.

Najczesciej wymienianym zrodiem utrzymania byta emerytura (42,11%)
oraz renta (23,68%), 25% pracowato zawodowo (ryc. 2).

Rycina 2. Status zawodowy badanej grupy
3,95% M praca na etacie — 19 oséb
B zasitek dla oséb bezrobotnych — 3 osoby
M praca na umowe zlecenie — 3 osoba
M zasitek rentowy — 18 0s6b

M zasitek emerytalny — 32 osoby

M wiasna dziatalnosé — 3 osoby

Wyniki badan
W tabelach ponizej przedstawiono $rednie wyniki strategii radzenia sobie

z chorobg nowotworowg i akceptacji choroby w zaleznosci od poszczegdlnych
zmiennych.

Tabela 1. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowej
w odniesieniu do wieku

Wiek
Strategie 20-29 lat | 30-39 lat | 40-50 lat | powyzej 50 lat
n=1 n=4 n=22 n=49
Zaabsorbowanie lekowe 24,000 16,750 17,636 17,878
Duch walki 19,000 24,500 21,727 23,000
Bezradnos$¢é-beznadziejnosé 14,000 10,000 13,091 13,571
Pozytywne przewartosciowanie 22,000 24,500 21,455 22,571

Z tabeli wynika, ze najwieksze nasilenie ducha walki i pozytywnego prze-
warto$ciowania wystepowato u kobiet w przedziale wiekowym 30-39 lat, na-
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tomiast, nasilenie tych dwdch strategii wystepowato u kobiet w grupie powyzej
50 lat, one tez stanowity najliczniejszg grupe (n = 49). Tylko Jedna osoba znaj-
dowata sie w przedziale wiekowym 20-29 lat, dlatego uzyskany wynik nie moze
stanowic¢ uogdlnienia, a tylko jest wstepem do dalszych badan.

Tabela 2. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowe;j
w odniesieniu do miejsca zamieszkania

Miejsce zamieszkania
Strategie Miasto Wies
n=47 n=29
Zaabsorbowanie lekowe 17,660 18,103
Duch walki 22,426 23,034
Bezradnos¢-beznadziejnosé 13,362 13,069
Pozytywne przewartosciowanie 21,957 22,966

Z przeprowadzonych badan wynika, ze u kobiet mieszkajgcych na wsi kon-
struktywne strategie radzenia sobie byty w niewielkim stopniu bardziej nasilo-
ne niz u kobiet z miasta. Zaabsorbowanie lekowe oraz bezradnos¢ i beznadziej-
nos$¢ nie wykazywaty istotnych réznic.

Tabela 3. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowej
w odniesieniu do wyksztatcenia

Wyksztatcenie
Strategie Podstawowe | Zawodowe | Srednie | Wyzsze
n=9 n=18 n=39 n=10
Zaabsorbowanie lekowe 18,333 17,944 18,179 | 15,800
Duch walki 22,556 21,889 22,872 | 23,300
Bezradnos$¢-beznadziejnosé 13,000 14,333 13,308 | 11,300
Pozytywne przewartosciowanie 22,667 22,056 22,231 | 23,000

Duch walki i pozytywne przewartosciowanie byty dominujgcymi strategia-
mi u kobiet z wyzszym wyksztatceniem, analogicznie zaabsorbowanie lekowe
oraz bezradnos$c i beznadziejnos$¢ byty najmniej nasilone. Najliczniejszg grupe
stanowity kobiety ze srednim wyksztatceniem (n = 39), w tej grupie duch wal-
ki i pozytywne przewartosciowanie byty nieco nizsze niz u kobiet z wyzszym
wyksztatceniem, natomiast w wiekszym stopniu nasilone byty zaabsorbowanie
lekowe oraz bezradnos¢ i beznadziejnosé.

Badania wskazujg, ze kobiety prowadzgce wtasng dziatalnosé zdecydowa-
nie najbardziej deklarowaty strategie ducha walki i pozytywnego przewartos-
ciowania, natomiast najmniej byta w tej grupie nasilona strategia bezradnosci
i beznadziejnosci. U oséb posiadajgcych umowe na czas niekreslony (etat) oraz
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pobierajgcych emeryture i zasitek rentowy srednie dla poszczegélnych strate-
gii byty poréwnywalne. Natomiast osoby bezrobotne deklarowaty najwyisze
nasilenie zaabsorbowania lekowego oraz bezradnosci, analogicznie duch walki
i pozytywne przewartosciowanie byty u tych oséb na najnizszym poziomie.

Tabela 4. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowe;j
w odniesieniu do statusu zawodowego

Status zawodowy

. Zasitek dla | Umowa | Zasitek Zasitek Wiasna
Strategie Etat . . y
n=19 bezrobotnych | zlecenie | rentowy | emerytalny | dziatalnos¢
- n=3 n=1 | n=18 n=32 n=3
Zaabsorbo-
wanie 17,474 20,000 24,000 | 17,611 17,906 16,333
lekowe

Duch walki |22,316 19,667 19,000 | 22,111 23,344 25,000
Bezradnosc¢-
-beznadziej- | 12,895 15,667 14,000 | 13,889 13,375 7,667
nos¢

Pozytywne
przewartos- | 22,105 20,000 22,000 | 22,278 22,500 25,000
ciowanie

Tabela 5. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowej
w odniesieniu do stanu cywilnego

Stan cywilny

Rozwie- | Zwigzek

Strategie Panna | Mezatka | Wdowa . .
dziona | nieformalny

n=2 n=57 | n=12

n=2 n=3
Zaabsorbowanie lekowe 19,500 | 17,737 | 17,667 | 20,000 17,667
Duch walki 19,000 | 23,298 | 21,167 | 19,000 21,333
Bezradnos¢-beznadziejnosé 15,500 | 12,930 | 13,667 | 17,500 13,333

Pozytywne przewartosciowanie | 18,500 | 22,702 | 21,917 | 21,500 20,333

Najwyzsze zaabsorbowanie lekowe i bezradno$¢ deklarowaty kobiety
niezamezne i rozwiedzione, duch walki u tych kobiet byt najnizszy. U kobiet
niezameznych na najnizszym poziomie byto pozytywne przewartosciowanie.
Mezatki najsilniej deklarowaty strategie ducha walki i pozytywnego przewar-
tosciowania.

U wdoéw i kobiet zyjacych w zwigzku nieformalnym $rednie wartosci zaab-
sorbowania lekowego, ducha walki i bezradnosci byty poréwnywalne. Pozytyw-
ne przewartosciowanie byto bardziej nasilone u kobiet zyjacych w zwigzkach
nieformalnych.
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Tabela 6. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowej
w odniesieniu do posiadanego potomstwa

Posiadanie potomstwa
Strategie Tak Nie
n=68 n=8
Zaabsorbowanie lekowe 17,712 18,625
Duch walki 23,015 19,500
Bezradnos$¢-beznadziejnosé 13,121 14,250
Pozytywne przewartosciowanie 22,621 20,000

Z badan wynika, ze kobiety posiadajgce dzieci, czesciej deklarowaty strate-
gie ducha walki i pozytywnego przewartosciowania niz kobiety bezdzietne.

Tabela 7. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowej
w odniesieniu do pytania o pierwsze powazne zachorowanie

Pierwsze zachorowanie
Strategie Tak Nie
n=56 n=20
Zaabsorbowanie lekowe 17,411 19,000
Duch walki 22,875 22,050
Bezradnos$¢é-beznadziejnosé 13,196 13,400
Pozytywne przewartosciowanie 22,429 22,100

Kobiety, u ktérych rak piersi byt pierwsza powazng chorobg, miaty wyzsze
zaabsorbowanie lekowe. W pozostatych strategiach nie byto istotnych réznic.

Tabela 8. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby nowotworowej
w odniesieniu do pytania o pierwsze zachorowanie na chorobe nowotworowa

Pierwsze zachorowanie
. na chorobe nowotworowg
Strategie N
Tak Nie
n=70 n=6
Zaabsorbowanie lekowe 17,829 17,833
Duch walki 22,714 22,000
Bezradnos$é-beznadziejnosé 13,200 13,833
Pozytywne przewartosciowanie 22,400 21,667
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U kobiet, u ktérych obecna choroba nie byta pierwszg chorobg nowotworo-
wa, bardziej nasilona byta strategia pozytywnego przewartosciowania. Wyniki
dla pozostatych strategii s porownywalne.

Tabela 9. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby
nowotworowej w odniesieniu do poczucia posiadania wystarczajacej
wiedzy dotyczacej aktualnego stanu zdrowia

Poczucie wystarczajacej wiedzy dotyczacej
aktualnego stanu zdrowia
Strategi . R R
rategie Tak Raczej Anl. ta.k, Ra<.:zej Nie
=25 tak ani nie nie n=5
n=31 n=12 n=3
Zaabsorbowanie lekowe 16,640 | 18,000 | 18,417 | 18,000 | 21,200
Duch walki 22,480 22,710 | 22,333 | 22,667 | 23,000
Bezradnos$é-beznadziejnosé 11,880 13,516 | 15,083 | 10,667 | 15,600
Pozytywne przewartosciowanie 22,560 | 22,161 | 22,083 | 23,667 | 22,200

Kobiety majgce poczucie wystarczajgcej wiedzy na temat aktualnego stanu
zdrowia, miaty najmniej nasilone strategie zaabsorbowania lekowego i bezrad-
nosci, analogicznie — kobiety deklarujgce brak wiedzy, najsilniej. Duch walki
i pozytywne przewarto$ciowanie dla poszczegdlnych grup miat wartosci po-
rownywalne.

Tabela 10. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby
nowotworowej w odniesieniu do poczucia posiadania wystarczajacej
wiedzy na temat charakteru choroby i mozliwosci leczenia

Poczucie wystarczajacej wiedzy na temat
charakteru choroby i mozliwosci leczenia
Strategie 1 i 1
g Tak Raczej Am. ta.k, Rac.zej Nie
n=26 tak ani nie nie n=2
n=30 n=14 n=4
Zaabsorbowanie lekowe 17,038 | 17,833 17,500 20,750 | 24,500
Duch walki 22,038 | 23,000 | 22,929 23,000 | 23,000
Bezradnos¢-beznadziejnosé 12,423 | 13,067 | 13,857 15,750 | 17,500
Pozytywne przewartosciowanie 22,115 | 22,567 22,143 24,000 | 20,000

Kobiety majace poczucie wystarczajgcej wiedzy na temat charakteru swojej
choroby i mozliwosci leczenia, miaty zdecydowanie mniej nasilone zaabsorbo-
wanie lekowe i poczucie bezradnosci niz kobiety nieposiadajgce wystarczaja-
cych informacji. Duch walki u wszystkich kobiet miat wartosci poréwnywalne.
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Tabela 11. Srednie wartosci strategii przystosowania do choroby
nowotworowej w odniesieniu do oceny otrzymanej pomocy w miejscu
leczenia

Ocena pomocy otrzymanej w miejscu leczenia
Strategie Bardzo Dobrze Ani d.o'brze, fle Ba’rdzo
dobrze h=33 ani zle n=0 zle
n=34 - n=9 - n=0
Zaabsorbowanie lekowe 17,471 | 18,152 18,000 0 0
Duch walki 22,735 | 22,970 21,222 0 0
Bezradnos¢-beznadziejnosé 12,529 | 13,576 14,778 0 0
Pozytywne przewartosciowanie | 22,382 | 22,515 21,556 0 0

Wszystkie kobiety, ktére bardzo dobrze oceniaty pomoc w miejscu leczenia,
miaty najnizsze zaabsorbowanie lekowe i poczucie bezradnosci. Pozostate war-
tosci byty poréwnywalne.

Tabela 12. Skala Mini-MAC: $rednia wartosc¢ dla strategii radzenia sobie
z chorobg

STRATEGIE RADZENIA SOBIE Z CHOROBA
Nowotwor Zaabsorbowanie Duch walki
N lekowe
sutka
76 M SD M SD
17,90789 | 4,010578 | 22,94737 | 3,381892
STRATEGIE RADZENIA SOBIE Z CHOROBA
i Bezradnos¢ Pozytywne
Nowotwor . Ly - .
sutka N i beznadziejnosé przewartosciowanie
76 M SD M SD
13,72368 | 3,06202 |22,88158 | 2,879663

Gdzie: N — liczba, M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe

W tabeli przedstawiono srednie wyniki strategii radzenia sobie z chorobg
nowotworowa.

W grupie 76 badanych pacjentek po mastektomii, strategie zaabsorbowanie
lekowe oraz bezradno$é-beznadziejnos¢ korelowaty ze sobg dodatnio (0,39),
podobnie jak strategie ducha walki i pozytywne przewartosSciowanie (0,67).
Natomiast zaabsorbowanie lekowe oraz bezradnosé¢-beznadziejnos¢ korelo-
waty ujemnie z duchem walki (odpowiednio: —0,27; —0,35) oraz pozytywnym
przewartosciowaniem (odpowiednio: 0,14, —0,24).

Interkorelacje miedzy badanymi strategiami jednoznacznie wyrdzniajg dwa
rézne style zmagania sie z chorobg, pierwszy — bierny i destrukcyjny — repre-
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zentowany jest przez strategie bezradnosci-beznadziejnosci i zaabsorbowania
lekowego, drugi — aktywny, konstruktywny — charakteryzuje strategie ducha
walki oraz pozytywnego przewartosciowania.

Tabela 13. Skala Mini-MAC: $rednie wyniki dla konstruktywnego
i destrukcyjnego stylu radzenia sobie z chorobg nowotworowg

N konstruktywny destrukcyjny
Nowotwor M SD M SD
piersi

76 22,91447 | 3,130588 | 15,81579 | 4,129399

Z badan wynika, ze w grupie ankietowanych kobiet zdecydowanie przewa-
zat styl konstruktywny.

Analiza i dyskusja
Przedmiotem badan byty strategie radzenia sobie w chorobie nowotworowej
piersi u pacjentek po mastektomii w trakcie leczenia uzupetniajgcego. Ocenio-
no zalezno$¢ preferowanej strategii od wieku, miejsca zamieszkania, wyksztat-
cenia, statusu zawodowego, stanu cywilnego, posiadania dzieci. Uwzgledniono
réwniez medyczne aspekty problemu, dotychczasowe doswiadczenia z inng
powazng chorobg lub juz wczesniej wystepujgca chorobg nowotworows. In-
terpretowano poczucie wystarczajacej wiedzy dotyczgcej aktualnego stanu
zdrowia, ale réwniez charakteru choroby i mozliwosci leczenia.

W grupie 76 pacjentek, wiekszos¢ stanowity kobiety powyzej 50 roku zycia
(n = 49). Jest to potwierdzeniem danych epidemiologicznych, ze choroba ta
wystepuje najczesciej u oséb po 50 roku zycia.

Analiza wptywu wieku na strategie wykazata najwyzsze nasilenie ducha wal-
ki i pozytywnego przewartosciowania w przedziale wiekowym 30-40 lat (n = 4).
Ze wzgledu na matg liczebnos¢ badanych w tej grupie, nie mozna jednoznacznie
dokonad interpretacji danych. Mozna to tgczy¢ z wynikami uzyskanymi w ana-
lizie wptywu wyksztatcenia na sposdb przystosowania sie do choroby. W bada-
niu tym najwyzsze nasilenie ducha walki i pozytywnego przewartosciowania
wystgpito u 0séb z wyzszym wyksztatceniem. taczac te dane mozna ttumaczyc
to tym, ze osoby mtode i osoby z wyzszym wyksztatceniem sg bardziej podatne
na zmieniajgce sie w ostatnim czasie opinie dotyczace choroby nowotworowej
piersi. Coraz wiecej, méwi sie o tej chorobie jako chorobie uleczalnej. W cia-
gu ostatnich lat opracowano wiele nowych metod diagnozowania i leczenia,
co daje bardzo dobre wyniki rokownicze. Pojawito sie wiele publikacji na ten
temat, dostepnych réwniez w internecie. W przypadku osdéb starszych i oséb
o0 nizszym wyksztatceniu mozliwe byto kierowanie sie bardziej stereotypowym
mysleniem o raku jako chorobie smiertelnej. Akceptacja choroby w przypadku
kobiet z wyzszym wyksztatceniem byta réwniez najwyzsza.
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W analizie miejsca zamieszkania istotna byta rdznica w liczbie ankietowa-
nych pacjentek z miasta i ze wsi — przewazajg kobiety z miasta (68%). Byto to
potwierdzeniem danych epidemiologicznych, ktére wykazuja, ze kobiety ze wsi
i kobiety o nizszym statusie spoteczno-ekonomicznym narazone sg na mniejsze
ryzyko zachorowania na raka piersi [7, 17]. Ma to niewatpliwy zwigzek miedzy
innymi ze stylem zycia, posiadaniem dzieci. Nie byto natomiast istotnych réznic
w stylu radzenia sobie z chorobg. W obu grupach przewazat duch walki i pozy-
tywne przewartosciowanie.

W analizie sposobu radzenia sobie z chorobg nowotworowg w odniesie-
niu do statusu zawodowego najwyzsze nasilenie ducha walki i pozytywnego
przewarto$ciowania wystepowato u kobiet prowadzgcych wtasng dziatalnosé,
analogicznie najnizsze u os6b bezrobotnych. Pozostate grupy uzyskaty porow-
nywalne wyniki. Kobieta prowadzgca wtasng dziatalnos¢ prawdopodobnie
wykazuje sie wiekszg samodzielnosciag i odwagg, cechy te przenosi na walke
z chorobg. Dane te mozna interpretowa¢ w odniesieniu do literatury, ktdra
przedstawia zwigzek pomiedzy tym, jak pacjent reaguje na chorobe nowotwo-
rowg, a tym, jak cztowiek wczesniej radzit sobie z wyzwaniami [2, 6]. Osoba
prowadzaca wtasng dziatalno$¢ ma prawdopodobnie lepsze sposoby na radze-
nie sobie z problemami i stresem niz osoba bezrobotna.

Analizujac stan cywilny a sposéb radzenia sobie z chorobg widoczne byto
najwieksze nasilenie zaabsorbowania lekowego i bezradnosci u kobiet nieza-
meznych i rozwiedzionych (analogicznie najnizsza strategia ducha walki). De-
struktywna strategia w tej grupie kobiet, podobnie jak w przypadku statusu
zawodowego, moze by¢ wynikiem ztych strategii w radzeniu sobie ze stresem
w dotychczasowym Zzyciu i nieumiejetnoscia poradzenia sobie z wyzwaniem, ja-
kim jest choroba. Nie bez znaczenia jest rdwniez rola wsparcia emocjonalnego
[11, 13]. W grupie tych kobiet moze by¢ ono niewystarczajgce w obliczu choro-
by. W przystosowaniu sie do choroby rozwiedzione kobiety otrzymaty najwyzsze
wyniki, co moze wigzaé sie z mniej roszczeniowym podejsciem wobec zycia.

W analizie wynikéw dla zmiennej zwigzanej z posiadaniem dzieci zdecydo-
wanie przewazata strategia ducha walki i pozytywnego przewartosciowania
u kobiet posiadajgcych dzieci. Wiekszos$¢ badanych kobiet posiadato dwoje lub
troje dzieci, nieliczne jedno lub wiecej niz troje. Fakt posiadania i liczba dzie-
ci jest istotnym biologicznym czynnikiem rokowania w raku piersi, zwigzanym
z dtugosciag okresu laktacji, jest to szczegdlnie istotne jako ustalony czynnik ry-
zyka i progresji raka piersi [2, 7]. Walter Willett i wsp. (2000) wykazali, ze po-
siadanie dzieci i ich liczba ma znaczacy wptyw na progresje choroby nowotwo-
rowej piersi. Oprécz mechanizmu biologicznego, mozliwy jest rowniez wptyw
psychologiczny tej zmiennej na brak progresji raka piersi. Uzasadnia to rdwniez
przewazajgcqy znaczgco strategie konstruktywng w radzeniu sobie z chorobg no-
wotworowg u kobiet posiadajgcych dzieci w poréwnaniu z kobietami bezdziet-
nymi. Posiadanie dzieci by¢ moze stanowi istotny czynnik motywacyjny —,,mam
dla kogo zy¢”. Dzieci mogg by¢ tez zrodtem wsparcia emocjonalnego [2].
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Znamienne jest rowniez to, ze kobiety, u ktorych nie byto to pierwsze po-
wazne zachorowanie i ktore dobrze oceniaty pomoc w miejscu leczenia, zdecy-
dowanie bardziej akceptowaty chorobe. By¢ moze wczesniejsze doswiadczenia
z chorobg i umiejetne radzenie sobie z nig miaty wptyw na akceptacje choroby,
a zadowolenie z pomocy w miejscu leczenia dawato pacjentce wieksze poczu-
cie bezpieczenstwa.

Posiadana przez pacjentki wiedza na temat choroby znaczgaco wptywata na
nizszy poziom zaabsorbowania lekowego i poczucia bezradnosci. Poziom posia-
danej wiedzy na temat choroby umozliwia konfrontacyjne podejscie do choroby
i wigze sie ze skuteczniejszymi metodami walki z chorobg niz bezradnos¢ i lek.

Wszystkie ankietowane kobiety posiadaty wsparcie, najczesciej ze strony
rodziny. Norcross i wsp. [6] stwierdzili, ze kobiety stosujg wiecej form radzenia
sobie odwotujacych sie do relacji interpersonalnych i czesciej sg sktonne do ko-
rzystania ze wsparcia spotecznego w trudnych sytuacjach. W duzej mierze uza-
sadnieniem tego s wyniki badan. Wsparcie zmniejsza nasilenie negatywnych
symptomoéw, takich jak lek, niepokdj, depresja. Bliskos$é zyczliwych oséb daje
poczucie bezpieczenstwa, akceptacji, pomaga zy¢ z choroba. Mozna stwierdzié,
ze wsparcie 0séb z chorobg nowotworowa oraz wysoki poziom optymizmu s3
waznymi czynnikami pomagajgcymi korzystac¢ z aktywnej i efektywnej strategii
radzenia sobie [9, 10].

W ogdlnym zestawieniu strategii radzenia sobie w odniesieniu do badanej
grupy strategia konstruktywna, aktywna, czyli duch walki i pozytywne przewar-
tosciowanie, byty dominujacymi strategiami. By¢ moze wynika to z tego, ze nikt
z tej grupy nie byt nie zadowolony z leczenia, nikt nie odczuwat braku wsparcia,
wiekszos¢ miata poczucie wystarczajgcej wiedzy na temat choroby i swojego
stanu zdrowia.

Whioski

1. Istnieje zalezno$¢ miedzy rodzajem strategii radzenia sobie w chorobie no-
wotworowej a wiekiem, wyksztatceniem, statusem zawodowym, stanem
cywilnym, posiadaniem dzieci. Nie zaobserwowano zaleznosci strategii od
miejsca zamieszkania.

2. Istnieje zalezno$¢ miedzy rodzajem strategii w radzeniu sobie z choroba
nowotworowg a wczesniejszymi doswiadczeniami z inng powazng chorobg
lub wczesdniejsza chorobg nowotworowa.

3. Istnieje zalezno$¢ miedzy rodzajem strategii w radzeniu sobie z chorobg no-
wotworowg a poczuciem wystarczajgcej wiedzy na temat aktualnego stanu
zdrowia oraz charakteru choroby i mozliwosci leczenia.

4. lIstnieje zalezno$¢ miedzy rodzajem strategii w radzeniu sobie z chorobg no-
wotworowa a stopniem zadowolenia z pomocy w miejscu, gdzie odbywa sie
leczenie.

5. Istnieje zalezno$¢ miedzy rodzajem strategii w radzeniu sobie z chorobg no-
wotworowg a wsparciem spotecznym.
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Akceptacja choroby przez chore na nowotwor
piersi po zabiegu mastektomii

Abstract

Neoplastic disease is, in general opinion, the biggest threat to human'’s life and that
one among all the sufferable diseases, which induces the most negative emotions.
It creates problems on biological, spiritual and existential levels. It is seen as incur-
able, associated with physical suffering, weakness and pain, lengthy and trouble-
some treatment, disability and often with slow and painful agony.

The goal of the research was to evaluate the level of disease’s acceptation among
women suffering with breast cancer after the mastectomy.

The tool of examination was the Scale of Disease Acceptation — AlS.

76 women after conducted (in various terms) procedure of mastectomy took part
in the research. Examination was conducted in Szpital Wojewddzki in Tarnéw and in
Oncology Center of Maria Curie-Sktodowska Instytut in Cracow.

Conducted research concludes, that the highest degree of acceptation was among
women aged between 40-50, living in a country, with higher education, running
own business in the job competition, married and divorced in the martial status
comparison and ones with children, when having them or not was considered.
Better acceptation was declared by woman for whom the present disease wasn’t
the first serious one and by these ones, who evaluated help at the treatment’s place
as good or very good one. Women who had a sense of sufficient knowledge about
the disease, their actual state of health and characteristic of the disease showed
less acceptation than those, who had no such knowledge.

Key words: disease’s acceptation, mastectomy, psychooncology

Wstep
Rak piersi jest najczesciej wystepujgcym nowotworem ztosliwym u kobiet, pra-
wie we wszystkich rozwinietych krajach swiata. W ostatnich dekadach obser-

1 Centrum Onkologii Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddziat Krakéw.
2 Panstwowa Wyzsza Szkota Zawodowa w Tarnowie.
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wuje sie staty wzrost zachorowalnosci na raka piersi w skali globalnej, ktéory

wigze sie ze zmiana stylu zycia populacji w krajach rozwinietych i rozwijajacych

sie [9]. Rdwnoczesnie wraz z rozwojem metod obrazowania i rozpowszechnia
badan przesiewowych nowotwdr ten wykrywany jest we wczesnych stadiach
rozwoju, bez objawow klinicznych.

Polska nalezy do krajow o Sredniej zachorowalnosci. Obecnie w ciggu roku
jest rejestrowanych ok. 12 tys. nowych przypadkéw (standaryzowany wspot-
czynnik zapadalnosci wynosi ok. 40/100 tys.). Rocznie z powodu raka piersi
umiera w Polsce blisko 5000 chorych.

Wedtug danych z Krajowego Rejestru Nowotwordéw, od korica lat 70. rak
piersi byt najczestszym nowotworem ztosliwym u kobiet. Czesciej wystepuje
w duzych aglomeracjach miejskich, tam tez jest wyzszy wskaznik umieralnosci.
Wschodnie rejony Polski i wsie cechuje nizszy wskaznik zachorowania i umieral-
nosci. Zapadalno$¢ na nowotwory ztosliwe piersi jest 1,5 razy wyzsza dla popu-
lacji mieszkanek miast niz wsi. Rak piersi wystepuje bardzo rzadko przed 30. ro-
kiem zycia, a ryzyko zachorowania istotnie wzrasta powyzej 50. roku zycia [9].

W publikacji danych o zarejestrowanych zachorowaniach i zgonach na no-
wotwory ztosliwe, w wojewddztwie matopolskim w 2007 roku rak piersi byt
najczesciej wystepujgcym nowotworem ztosliwym u kobiet — 21,5% (dla po-
réwnania, na drugim miejscu rak jelita grubego — 9,8%, trzonu macicy 7,6%).
Standaryzowane wspotczynniki zachorowalnosci wynosity dla nowotworéw
ztosliwych piersi 46,0/100 tys. W $redniej grupie wieku (45—64 lat) i w najstar-
szej grupie wieku (65 lat i wiecej) gtdwnym nowotworem ztosliwym u kobiet
byt nowotwor piersi (28,7% i 15,0%). Rak piersi byt rdwniez najczestsza przy-
czyng zgonow — 12,5% (dla poréwnania jelita grubego 11,4%). Standaryzowa-
ne wspdtczynniki umieralnosci wynosity dla nowotworéw ztodliwych piersi
13,2/100 tys. W grupie wieku 20—44 lat gtdwng przyczyng zgonéw u kobiet
byty nowotwory ztosliwe piersi —19,0% [9].

Zagadnienia zwigzane z czynnikami ryzyka nie wyjasniajg jednoznacznie
przyczyny zachorowania na raka piersi. U wiekszosci chorych nie stwierdza sie
wytgcznie jednego czynnika zwiekszajgcego ryzyko choroby. Pienkowski jako
najistotniejsze czynniki ryzyka raka piersi wymienia:

1. Raka piersi w wywiadzie (wczesniejsze zachorowanie na raka piersi zwiek-
sza ryzyko zachorowania na raka drugiej piersi).

2. Raka piersi u krewnych — ryzyko zachorowania na raka piersi wztasta, je-
$li choroba ta wystgpita u krewnych w pierwszym stopniu pokrewieristwa,
szczegolnie jesli wystgpit przed menopauzg — ryzyko rosnie trzykrotnie, po
menopauzie wzrost ryzyka jest 1,5 razy wiekszy. Zachorowania wsrdd in-
nych krewnych nie powodujg zwiekszonego ryzyka.

3. Czynniki genetyczne — stwierdzenie mutacji w obrebie genu BRCA1 powo-
duje zwiekszenie ryzyka o ok. 80%, rowniez mutacje w obrebie genu BRCA2
zwiekszajg ryzyko zachorowania na raka piersi. Ocenia sie, ze ok. 5-10%
przypadkéw raka jest wynikiem genetycznej podatnosci na te chorobe.
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4. tagodne choroby piersi, ktére przebiegajg z proliferacjg (hiperplazja we-
wnatrzprzewodowa zwieksza ryzyko zachorowania dwukrotnie, atypowa
hiperplazja wewnatrzprzewodowa lub zrazikowa 4-5-krotnie, rozpoznanie
przedinwazyjnego raka zrazikowego — 8-11-krotnie). Ryzyko wzrasta réw-
niez u kobiet, z tagodng chorobg, przebiegajaca z proliferacjg i z jednoczes-
nym wystepowanie zachorowania u krewnych.

5. Egzogenne hormony ptciowe — dtugotrwate (ponad 5-7-letnie) prowadze-
nie hormonoterapii zastepczej.

6. Promieniowanie jonizujgce.

7. Otytosé — nadmierna waga ciatfa i spozywanie duzych ilosci ttuszczéw zwie-
rzecych.

8. Alkohol - regularne, umiarkowane spozywanie alkoholu.

Istotnym kierunkiem w badaniach nad przyczynami raka piersi jest ustale-
nie grupy wysokiego ryzyka w badaniu mutacji w specyficznych genach, szcze-
gdlnie w tych rodzinach, w ktérych wystepujg zachorowania na raka jajnika
lub piersi. Ocenia sie, ze mutacje BRCA1 i BRCA2 mogg by¢ przyczyng 5-10%
zachorowan na raka piersi.

Coraz wiecej uwagi poswieca sie czynnikom ochronnym — dieta niskokalo-
ryczna, duze spozycie owocow i warzyw, wysitek fizyczny. Uwaza sie, ze regu-
larna aktywnos¢ fizyczna przez redukowanie poziomu hormonéw moze chronic
przed wystgpieniem raka piersi. Jednym z pewnikdw zwigzanych z profilaktyka
raka piersi jest zalecanie ¢wiczen fizycznych i unikanie nadwagi.

Wiekszos¢ chordb gruczotu piersiowego ujawnia sie jako wyczuwalny guz,
bardzo istotne jest szybkie zréznicowanie raka piersi od zmiany tagodnej. Cho-
ciaz rzeczywisty charakter zmiany mozna ocenié¢ wytgcznie badaniem histolo-
gicznym wycinkdw z réznych miejsc usunietego guza, przed jego usunieciem
wiele cennych informacji dostarcza ocena kliniczna (m.in. wielkos¢, ksztatt,
spoistos¢, stosunek do sgsiednich tkanek), tacznie z badaniem mammogra-
ficznym, ultrasonograficznym oraz cytologicznym, przeprowadzonym metoda
biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej lub badaniem histologicznym metodg biopsji
aspiracyjnej gruboigtowej [3, 5, 8, 11, 12].

Mimo znacznego zrdznicowania w sposobach reagowania na chorobe no-
wotworowa piersi, pewne czynniki stresogenne sg charakterystyczne dla wiek-
szosci kobiet, a wynikajg przede wszystkim ze sposobu diagnozowania i leczenia
raka piersi. Stres wywotany chorobg rozpoczyna sie wtasciwie od zauwazenia
guza w piersi. Juczynski stwierdza, ze spostrzezenie pierwszych objawéw cho-
roby wywoftuje poczucie zagrozenia i stresu, a konsekwencjg tego jest przyje-
cie okreslonych strategii radzenia sobie, ktére oscylujg pomiedzy akceptacja
(wzmaga to lek i niepokdj), a zaprzeczeniem (redukuje poziom przezywanych
emocji negatywnych).

Ogblng zasadg postepowania terapeutycznego w raku piersi jest pierwotne
stosowanie leczenia chirurgicznego, ewentualne w skojarzeniu z radioterapia
w przypadkach o wczesnym zaawansowaniu (z wyjatkiem LCIS), pierwotne sto-
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sowanie leczenia systemowego w skojarzeniu z leczeniem chirurgicznym i/lub
radioterapia w przypadkach zaawansowania miejscowego oraz stosowanie le-
czenia systemowego (CTH i/lub HTH) w przypadkach uogdlnienia.

Wybér metod leczenia miejscowego lub systemowego w odpowiednich
stopniach zaawansowania zalezy od typu histologicznego, stopnia ztosliwosci
raka, klinicznej i patologicznej charakterystyki guza pierwotnego oraz weztéw
chtonnych pachowych, nieobecnosci lub obecnosci przerzutéw odlegtych,
w przypadku nawrotu wazny jest czas od daty leczenia pierwotnego do daty
wystgpienia nawrotu, rodzaju pierwotnie stosowanego leczenia i charaktery-
styki klinicznej nawrotu, ekspresji receptoréw ER/PgR i receptora HER2, stanu
menopauzalnego i wieku chorej, chordb przebytych i wspdtistniejgcych oraz
ich leczenia [5, 12].

Kazdy cztowiek, ze wzgledu na swojg osobowos¢, przekonania, wczesniejsze
doswiadczenia w radzeniu sobie z silnymi stresami, posiada swdj specyficzny
sposdb reagowania i zmagania sie z problemem choroby nowotworowej. Re-
prezentuje rézng postawe wobec choroby i styl radzenia sobie z nig, co ma
wptyw na przebieg leczenia i jako$¢ zycia w tym okresie.

Elisabeth Kiibler-Ross przedstawia pie¢ etapdw psychologicznych, ktére
przechodzi pacjent po ustyszeniu diagnozy o chorobie nowotworowej:

1. zaprzeczenia i izolacji, stanowigcych przejsciowg forme obrony przed swia-
domym przyjeciem rozpoznania,

2. gniewu, bezsilnosci, gdy choremu nie udaje sie dtuzej zaprzeczaé¢ objawom
choroby,

3. oczekiwania, ,targowania” sie pacjenta z rozwojem wydarzen,

depresji,

5. akceptacji.

Reakcje te zmieniajg sie pod wptywem nowych informacji, nasilajgcych sie
dolegliwosci, stosowanych metod leczenia [2, 6].

Postawa wobec choroby nowotworowej jest zalezna od sposobu ,spostrze-
gania” jej przez pacjenta. Choroba moze by¢ odbierana jako: przeszkoda, nie-
odwracalna utrata cenionych wartosci, nowa warto$é w aspekcie moralnym lub
religijnym.

Krystyna de Walden Gatuszko pisze, ze postawa cztowieka, czyli sposéb my-
$lenia, reakcje uczuciowe i zachowanie, majg bardzo istotny wptyw na prze-
bieg choroby. Dla zrozumienia tej zaleznosci wazna jest podstawowa wiedza
o mechanizmach odpowiedzialnych za proces zdrowienia. Organizm kazdego
cztowieka posiada naturalny system obronny, ukfad immunologiczny, ktéry
niszczy obce komorki, takze komarki nowotworowe. Im sprawniejszy i bardziej
aktywny uktad odpornosciowy, tym mniejsza jest szansa zachorowania i wiek-
sza mozliwos¢ wyzdrowienia w przypadku choroby. Na uktad ten wptywa wiele
czynnikow, coraz czesciej moéwi sie o wptywie osrodkowego uktadu nerwowe-
go. Problemem tym zajmuje sie psychoneuroimmunologia — nauka badajaca
interakcje miedzy uktadem nerwowym (UN) a uktadem immunologicznym (Ul).

e
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Dowiodta ona, ze reakcje odpornosciowe sg powigzane z przezywanymi emo-

cjami. Stwierdzono, ze struktury Ul (wezty chtonne, grasica, szpik kostny) maja

unerwienie autonomiczne. Na powierzchni Ul i UN znajdujg sie receptory dla
neuroprzekaznikéw i modulatoréw osrodkowego uktadu nerwowego (OUN).

Udowodniono, ze emocje negatywne (lek, smutek, gniew, przygnebienie) ob-

nizajg sprawnos¢ Ul, hamujac aktywnosé uktadu immunologicznego utrudniajg

walke z chorobg. Uczucia pozytywne — rado$é, pogodny nastréj, zadowolenie,

stymulujg funkcje odpornosciowe, majace wptyw na zdrowienie [13].

Dla wielu jednak fakt choroby jest powodem pograzenia sie w smutku
i utraty nadziei (,nie warto starac sie, ani walczy¢, bo i tak nic z tego nie be-
dzie”). Deklarujg chec zycia, ale jednoczesnie pozostajg w biernej samoobser-
wacji i oczekiwaniu na pogorszenie swojego stanu zdrowia. Rodzi to postawe
bezradnosci i silnego leku [1, 4, 6, 7, 10, 13].

Aby pomdc choremu radzi¢ sobie ze skutkami choroby oraz w akceptacji
choroby, prowadzi sie rézne zabiegi interwencyjne, z wykorzystaniem metod
i technik behawioralnych, psychoterapii oraz grup samopomocowych. Techni-
ki te czesto skutecznie pomagajg w radzeniu sobie, zaréwno z fizycznymi, jak
i psychicznymi skutkami choroby. Badania nad psychoterapig chorych na raka
wykazaty, ze sesje psychoterapeutyczne mogg w istotny sposdb poprawié ja-
kos¢ zycia, a takze przyczynic sie do jego przedtuzania. Potwierdzeniem tej tezy
sg badania Davida Spiegela z zespotem (Spiegel, Bloom, Kraemer i Gottheil).
W badaniach tych 86 kobiet z zaawansowanym rakiem piersi losowo przydzie-
lono do grupy, ktéra co tydzien brata udziat w 90-minutowej sesji terapii gru-
powej lub do grupy kontrolnej. Obie grupy monitowano przez 10 lat. Analiza
pordwnawcza wykazata, ze pacjentki z grupy psychoterapeutycznej zyty sred-
nio dwa razy dtuzej niz pacjentki z grupy kontrolnej [1].

Do najczesciej stosowanych metod i technik psychoterapeutycznych naleza:
1. Racjonalna Terapia Zachowania (RTZ) — praca z przekonaniami, oparta na

teorii A. Elisa, wedtug ktérej najwieksze emocje wywotujg nie fakty, ale to,
co cztowiek mysli na temat tych faktéw, jakie towarzyszg im przekonania.
Stwierdzenia ,,Rak to wyrok smierci”, ,Gdybym byt lepszy, Bog nie ukaratby
mnie tak straszng chorobga” sg Zréodtem ogromnego cierpienia psychiczne-
go. Celem RTZ jest przeksztatcenie tych mysli, aby nowo powstate przeko-
nanie zredukowato przezywane cierpienie emocjonalne. W tym celu zadaje
sie odpowiednie pytania, aby pacjent odpowiadajgc na nie samodzielnie
zmienit swoje przekonania.

2. Treningi relaksacyjne — nalezg do technik behawioralnych, stosowane sg
czesto tacznie z pracg z wyobraznig (wyobrazenie sobie pozgdanego stanu
wtasnego organizmu). Ich celem jest zredukowanie stresu i napiecia emo-
cjonalnego, utatwianie zasypiania przez nauczenie pacjenta osiggania stanu
odprezania fizycznego, zmniejszenia pobudzenia aktywnosci autonomicz-
nego ukfadu nerwowego.
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3.

Poznawczo-behawioralny program samopomocy (Carla Simontona) — naj-
bardziej wszechstronna metoda psychoterapeutyczna, stosowana wobec
chorych onkologicznych. Zawiera elementy wczes$niej wymienionych metod
— prace z przekonaniami oraz techniki relaksacyjne i prace z wyobraznia.
Wskazuje na zaleznos¢ przezywanych emocji i stan zdrowotny organizmu.
Ktadzie nacisk na korekte stylu i jakos¢ zycia, skupia sie na mocnych stro-
nach pacjenta, uczac jednoczesnie poszanowania ograniczei narzuconych
przez chorobe. Problematyke $mierci i umierania przedstawia jako nieunik-
niony element zycia kazdego cztowieka i wazne jest przygotowanie sie do
tego momentu. Celem podejmowania tej problematyki jest zmniejszenie
leku przed $miercig i petniejsze korzystanie z danego zycia. W metodzie tej
uczestniczg chorzy, ale réwniez jest skierowana do rodzin pacjentéw. Czesto
ma wptyw na poprawe relacji miedzy najblizszymi sobie osobami [10].
Grupy samopomocowe — najczesciej tworzone przez pacjentéw o podob-
nym rozpoznaniu klinicznym lub formie niepetnosprawnosci. Pacjenci dzielg
sie doswiadczeniem, sg czesto przyktadem dla nowych cztonkdéw, ze mimo
przejscia tej samej drogi zwigzanej z chorobg i jej skutkami, mozna nadal
prowadzi¢ aktywne zycie. Dzieki grupie pacjenci odzyskuja poczucie warto-
$ci, pewnosci siebie. Grupa jest czesto bardziej skuteczna niz metody indy-
widualne. Jedng z waznych cech metody grupowej jest zasada wspomaga-
jacego, ludzie pomagajg w rozwigzaniu wspodlnego problemu i jako pomaga-
jacy w rezultacie odnosza najwiekszg korzys¢ z tej pomocy [1, 3, 10].

Cel pracy
Celem pracy byta préba okreslenia poziomu akceptacji choroby przez kobiety
chorujace na raka piersi po przebytym zabiegu mastektomii.

Metody i materiat badawczy
W przeprowadzonym badaniu postugiwano sie:

1.

Ankietg autorskg (zawierajaca dane spoteczno-demograficzne, ocene
wsparcia psychicznego, poziomu wiedzy na temat choroby nowotworowej
i obecnego stanu zdrowia oraz ocene satysfakcji z leczenia).

. Skalg Akceptacji Choroby — AlS. Skala stosowana jest do oceny przystosowa-

nia sie do choroby. Skala zawiera osiem stwierdzen opisujgcych negatywne
konsekwencje ztego stanu zdrowia. W kazdym stwierdzeniu badany okresla
swdj aktualny stan w skali pieciostopniowej.

W badaniu wzieto udziat 76 kobiet po mastektomii, w trakcie chemioterapii

uzupetniajacej i/lub napromieniania. Badanie przeprowadzono w Szpitalu Wo-
jewoddzkim w Tarnowie i w Centrum Onkologii — Instytucie im. Marii Sktodow-
skiej-Curie w Krakowie.
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Najliczniejszg grupe stanowity badane w wieku powyzej 50 lat (64%), a na-
stepnie 29% kobiet w wieku 40-50 lat, 5% — 30-39 lat, 2% (1 osoba) — 20-29
lat. Wsrdd respondentek 75% byto mezatkami, 15,79% — wdowami, 2,63%
— pannami, 3,95% pozostawato w zwigzkach nieformalnych, a 2,63% — kobie-
ty rozwiedzione. Zdecydowana wiekszos¢ ankietowanych kobiet posiadata
potomstwo — 89%. Ponad potowa badanych kobiet mieszkata w miescie — 47
(62%), a pozostate 29 (38%) na wsi.

Najwieksza grupe stanowity kobiety z wyksztatceniem srednim (51%), po-
zostate badane deklarowaty wyksztatcenie zawodowe — 24%, wyisze — 13%,
podstawowe — 12%.

Wsréd ankietowanych najwiecej kobiet pobierato emeryture (43,42%),
23,68% — rente, 25% pracowato zawodowo, 3,95% byto bezrobotnymi, a 3,95%
prowadzito wtasng dziatalnos¢ gospodarcza.

Wyniki badan
Poziom akceptacji choroby przez badane przedstawiajg ponizsze wykresy i ta-
bele.

Rycina 1. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Mam ktopoty

Z przystosowaniem sie do ograniczen narzuconych przez chorobe

(1 oznacza odpowiedz zdecydowanie zgadzam sie, 5 — zdecydowanie
nie zgadzam sie)

M n badanych M % badanych

Z przeprowadzonych badan wynika, ze 38% badanych nie miato ktopotéw
z przystosowaniem sie do ograniczer narzuconych przez chorobe, ale az 37%
udzielito odpowiedzi niejednoznacznej (ani tak, ani nie).
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Rycina 2. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Z powodu swojego
stanu zdrowia nie jestem w stanie robic tego, co najbardziej lubie

(1 oznacza odpowied? zdecydowanie zgadzam sie, 5 — zdecydowanie
nie zgadzam sie)
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M n badanych M % badanych

Z wykresu wynika, ze 46% badanych, mimo choroby wykonywata swoje ulu-
bione czynnosci. Tylko 8% chorych zdecydowanie nie byta w stanie wykonywac¢
tego, co najbardziej lubi.

Rycina 3. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Choroba sprawia,
Ze czasem czuje sie niepotrzebna (1 oznacza odpowiedz zdecydowanie
zgadzam sie, 5 — zdecydowanie nie zgadzam sie)

40

34
30 5=
17 20
20
14 14 15
11 11 %
O_ T T T T
1 2 3 4 5

M n badanych M % badanych

W opinii 54% respondentdw, choroba nie wywotata poczucia bycia niepo-
trzebnym, ale 14% chorych zdecydowanie stwierdzito, ze choroba sprawita, ze
czasami czuty sie niepotrzebne.
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Rycina 4. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Problemy ze zdrowiem
sprawiajq, Ze jestem bardziej zalezna od innych niz tego chce

(1 oznacza odpowiedz zdecydowanie zgadzam sie, 5 — zdecydowanie

nie zgadzam sie)
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Z badan wynika, ze 7% badanych kobiet odczuwata, ze problemy zdrowotne
sprawity, Zze sg bardziej zalezne od innych niz tego chciaty, natomiast 42% byto
odmiennego zdania.

Rycina 5. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Choroba sprawia, ze jestem
ciezarem dla swojej rodziny i przyjaciot (1 oznacza odpowiedz zdecydowanie
zgadzam sie, 5 — zdecydowanie nie zgadzam sie)
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Wiekszos¢ badanych (58%) nie odczuwata, ze jest ciezarem dla swojej rodzi-
ny i najblizszych.
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Rycina 6. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Mdj stan zdrowia sprawia,
Ze nie czuje sie petnowartosciowym czfowiekiem (1 oznacza odpowiedz
zdecydowanie zgadzam sie, 5 — zdecydowanie nie zgadzam sie)
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Z badan wynika, ze 32% badanych czuto sie petnowartosciowymi ludzmi,
mimo stanu zdrowia, 11% respondentek byto odmiennego zdania.

Rycina 7. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Nigdy nie bede
samowystarczalna w takim stopniu, w jaki chciatabym by¢

(1 oznacza odpowiedz zdecydowanie zgadzam sie, 5 — zdecydowanie
nie zgadzam sie)
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Badane kobiety najczesciej wskazywaty odpowiedz 3 (33%), co oznaczato
niepewnosé co do dalszej przysztosci. Ale 28% zdecydowanie stwierdzito, ze
nie zgadza sie ze stwierdzeniem, ze nigdy nie bedg samowystarczalne w takim
stopniu, jakby chciaty by¢.
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Rycina 8. Zestawienie odpowiedzi na stwierdzenie: Mysle, Ze ludzie
przebywajqgcy ze mnq sq czesto zaktopotani z powodu mojej choroby
(1 oznacza odpowied? zdecydowanie zgadzam sie, 5 — zdecydowanie
nie zgadzam sie)
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Z wykresu wynika, ze 13% respondentek stwierdzito, ze ludzie z nimi prze-
bywajacy s czesto zaktopotani z powodu ich choroby. Natomiast 22% zdecy-
dowanie byto odmiennego zdania.

Tabela 1. Zestawienie Srednich wartosci poziomu akceptacji choroby
w odniesieniu do wieku, miejsca zamieszkania, wyksztatcenia, statusu
zawodowego, stanu cywilnego, posiadania potomstwa

PSP Wartos¢ $rednia poziomu
Wartosci zmiennych .. .
akceptacji choroby nowotworowej
20-30 lat 35,00
. 30-40 lat 27,00
wiek
40-50 lat 28,59
powyzej 50 lat 26,51
L. . . | miasto 25,94
miejsce zamieszkania ——
wies 29,38
podstawowe 26,22
A zawodowe 27,72
wyksztatcenie - -
Srednie 25,90
wyzsze 32,60
etat 30,11
zasitek dla bezrobotnych 20,00
umowa zlecenie 35,00
status zawodowy
renta 26,78
emerytura 25,59
wtasna dziatalnosé 34,33
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panna 20,50
mezatka 27,95
stan cywilny wdowa 25,58
rozwiedziona 28,00
zwigzek nieformalny 24,67
posiadanie  potom- | tak 27,61
stwa nie 24,63

Z tabeli wynika, ze w zaleznosci od poszczegdlnych czynnikéw socjodemo-
graficznych i biologicznych, chorobe w najwiekszym stopniu zaakceptowaty ko-
biety w przedziale wiekowym 40-50 lat, mieszkajace na wsi, majgce wyksztat-
cenie wyzsze, ze wzgledu na status zawodowy prowadzgce wtasng dziatalnos¢,
ze wzgledu na stan cywilny mezatki i kobiety rozwiedzione, w zaleznosci od
posiadania dzieci — kobiety majgce potomstwo.

Tabela 2. Zestawienie Srednich wartosci poziomu akceptacji choroby
w odniesieniu do wybranych zmiennych (przedziat punktéw 0-40)

Wartosci Wartos¢ srednia poziomu
Zmienne zmiennych akceptacji choroby nowotworowej
pierwsze powazne tak 26,52
zachorowanie nie 29,30
pierwsze zachorowanie tak 26,73
na chorobe nowotworowq | nie 33,33
tak 28,16
poczucie wystarczajacej raczej tak 25,16
wiedzy dotyczacej ani tak, ani nie 27,75
obecnego stanu zdrowia raczej nie 33,67
nie 30,60
. o tak 29,04
peczucne wystarczajycej raczej tak 24,90
wiedzy na tema.t . ani tak, ani nie 27,29
charakteru swojej choroby —
i mozliwosci leczenia raczej nie 28,75
nie 36,00
bardzo dobrze 27,94
. | dobrze 27,88
;Cfnni:jz::]:gel:‘tigzymanel ani dobrze, ani zle 22,33
zle 0,00
bardzo zle 0,00




Akceptacja choroby przez chore na nowotwar piersi po zahiegu mastektomii 263

Z tabeli wynika, ze lepszg akceptacje choroby miaty kobiety, u ktérych obec-
na choroba nie byta pierwszym powaznym zachorowaniem oraz kobiety bardzo
dobrze i dobrze oceniajgce pomoc w miejscu leczenia. Natomiast kobiety ko-
biet majace poczucie wystarczajacej wiedzy na temat aktualnego stanu zdro-
wia oraz charakteru choroby i mozliwosci jej leczenia, wykazywaty mniejszg
akceptacje choroby w porédwnaniu do kobiet nieposiadajgcych tej wiedzy.

Diagnoza choroby nowotworowej w wielu srodowiskach nadal jest utoz-
samiana z wyrokiem $mierci, cierpieniem, ogromnym bélem. Osoba, ktéra
zachoruje na raka czesto musi zmagaé sie ze stereotypami funkcjonujgcymi
wsrdd najblizszych, ale takze w wiasnymi przekonaniami. Rak piersi wsréd ko-
biet wigze sie przede wszystkim z utratg poczucia wartosci jako zony, matki.
W takiej sytuacji trudno jest zaakceptowac chorobe, zwtaszcza, ze burzy ona
catkowicie dotychczasowy porzadek zycia, staje sie najwazniejszym elementem
w codziennym funkcjonowaniu.

Rzeczywistos¢ natomiast moze byc¢ inna. Droga zdrowienia uzalezniona jest
od holistycznego podejscia do osoby chorej i jej rodziny. Duze znaczenie majg:
zaawansowanie procesu nowotworowego, obecnos¢ przerzutdw, zastosowane
metody leczenia, wystepowanie powikfarh choroby i terapii. Bardzo wazne s3
takze strategie walki o zdrowie, udziat w programach samoopocy dla chorych
onkologicznie, wsparcie, akceptacja choroby, edukacja w zakresie samoopieki,
samoobserwacji i samopielegnacji.

Badania nad poziomem akceptacji choroby przez kobiety chorujgce na raka
piersi po mastektomii dostarczajg wiele informacji o sposobie reagowania
w sytuacji trudnej, a takze sktaniajg do zastanowienia sie nad wigczeniem wy-
nikéw do planowaniem opieki nad pacjentka.

Whioski

1. Istnieje zaleznos¢ miedzy poziomem akceptacji choroby a wiekiem, wy-
ksztatceniem, statusem zawodowym, miejsca zamieszkania, stanem cywil-
nym, posiadaniem dzieci.

2. Istnieje zaleznos¢ miedzy poziomem akceptacji choroby a wczesniejszymi
doswiadczeniami z inng powazng chorobg lub wczeséniejszg chorobg nowo-
tworowa.

3. Istnieje zaleznos¢ miedzy poziomem akceptacji choroby a poczuciem wy-
starczajacej wiedzy na temat aktualnego stanu zdrowia oraz charakteru
choroby i mozliwosci leczenia.

4. lIstnieje zalezno$¢ miedzy rodzajem strategii w radzeniu sobie z choroba
nowotworowg i akceptacjg choroby a stopniem zadowolenia z pomocy
w miejscu, gdzie odbywa sie leczenie.
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