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Filip Gotkowski

WPROWADZENIE

Kolejny numer ,,Panstwa i Spoteczenstwa” poswigcony medycynie i zdrowiu
publicznemu, zawiera cztery prace oryginalne oraz cztery pogladowe.

Pierwsza z prac oryginalnych prezentuje wyniki badan oceniajacych
stopien przestrzegania zalecen terapeutycznych u chorych w wieku ponad 60
lat, z analiza przyczyn wptywajacych niekorzystnie na realizacj¢ zalecen lekar-
skich.

Autorzy drugiej pracy badali sytuacje zdrowotng bezdomnych mezczyzn
z powiatu tarnowskiego z uwzglednieniem przyczyn bezdomnosci, zaleznos$ci
stanu zdrowia od uzaleznien, modelu opieki medycznej oraz realizacji zalecen
lekarskich.

Kolejna praca badawcza przeprowadzona zostata na grupie 145 pacjen-
tow w wieku 7-18 lat, ktorzy przebyli zabieg torakochirurgiczny; ocenia sto-
pien nasilenia bélu pooperacyjnego w zalezno$ci od warunkéw wykonywania
pomiaru.

Ocenie kompetencji spotecznych ratownikéw medycznych, ksztalconych
w Krakowskiej Akademii im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego, poswigcono
ostatnia z zamieszczonych w niniejszym numerze praceg o charakterze badaw-
czym.

Pierwsza z publikowanych prac pogladowych porusza wazny temat z za-
kresu zdrowia publicznego, jakim jest niedobor jodu oraz jego profilaktyka
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w skali globalnej. Artykul analizuje najwazniejsze aktualne problemy zwigzane
z prewencjg zaburzen czynno$ci organizmu wynikajacych z niedoboru jodu,
z uwzglednieniem wprowadzanych obecnie coraz szerzej metod biofortyfikacji
Warzyw.

Kolejne trzy prace pogladowe zostaly poswigcone problematyce farma-
koterapii i oméwiono w nich kolejno: zmiany hiperpigmentacyjne jako nie-
pozadany efekt dziatania lekéw, mechanizm dziatania niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych oraz przydatno$¢ stosowania kwasow ttuszczowych ome-
ga-3 w neuropsychiatrii.
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Irena Milaniak

Krakowska Akademia im. A. Frycza Modrzewskiego,
Wydziat Zdrowia i Nauk Medycznych

OCENA STOPNIA PRZESTRZEGANIA ZALECEN
TERAPEUTYCZNYCH WSROD UCZESTNIKOW
UNIWERSYTETU NIEGASNACE] MEODOSCI I SZKOLEN
DLA PACJENTOW I ICH RODZIN

adres korespondencyjny:
Irena Milaniak, Krakowski Szpital Specjalistyczny im. Jana Pawta I,
Oddziat Kliniczny Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii
ul. Pradnicka 80, 31-202 Krakéw
e-mail: imilan@szpitaljp2.krakow.pl

Streszczenie: Niestosowanie si¢ do zalecen dotyczacych farmakoterapii i trybu zycia — to
swiadome nieprzestrzeganie zalecen zespohu terapeutycznego (catkowite lub czgsciowe,
state lub okresowe). Zjawisko to stwarza wiele niebezpieczenstw, szczegdlnie w leczeniu
chorob przewlektych. Wtasciwe leczenie chorob cywilizacyjnych wymaga rowniez prze-
strzegania zalecen dotyczacych stylu zycia. Celem badania byta ocena stopnia przestrze-
gania zalecen terapeutycznych wsrod uczestnikow Uniwersytetu Niegasnacej Mlodosci
i szkolen dla pacjentéow i ich rodzin. Badania przeprowadzono wsrdd 66 uczestnikow
Uniwersytetu Niegasnacej Mtodosci i szkolen dla pacjentdéw i ich rodzin w Krakowskim
Szpitalu Specjalistycznym im. Jana Pawta II. Do ich przeprowadzenia wykorzystano
Zmodyfikowana Skal¢ Morisky’ego oraz pytania wlasnego autorstwa dotyczace stylu
zycia, przyczyn nieprzestrzegania zalecen oraz metod poprawiajacych przestrzeganie
zalecen. Badang grupg stanowito 14 me¢zczyzn i 52 kobiet. Badani ocenili stopien prze-
strzegania zalecen $rednio na poziomie 7,78. 66,66% zapominato przyjac leki, 51,51%
nie przestrzegalo godzin przyjmowania lekow, 28,71% pomijato dawkg leku, jezeli czuli
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si¢ dobrze, a 31,81% kiedy czuli si¢ zle. 66,66% zostato poinformowanych o dziataniu
lekow; 81,81% nie zapominato o przedtuzeniu recepty na leki. BMI badanej grupy wy-
niosto $rednio 26,24. 50% przynajmniej raz w tygodniu uprawia aktywno$¢ fizyczna.
Wisrdd przyczyn nieprzestrzegania zalecen najczgsciej wskazywano utrudniony kontakt
z lekarzem, obawg o niepozadane dzialanie leku, obawg o interakcje z innymi lekami.
Do przestrzegania zalecen badana grupg skltonityby: szkolenia dla pacjentdw, osobiste
przekonania, tansze leki. W badanej grupie stwierdzono niski poziom motywacji (zapo-
minanie, nieprzestrzeganie godzin, przerywanie leczenia) przy jednoczes$nie duzej wie-
dzy. Istnieje zatem potrzeba zmiany zachowan przez szkolenia dla pacjentow za zakresu
przestrzegania zalecen terapeutycznych.

stlowa kluczowe: przestrzeganie zalecen, styl zycia, pacjent

Wprowadzenie

Przestrzeganie zalecen terapeutycznych dotyczacych, migdzy innymi, przyjmo-
wania lekow, diety, zdrowego stylu zycia, jest kluczowym warunkiem efektywne;j
terapii we wszystkich schorzeniach XXI wieku, ale ponadto jest tez wyzwaniem
dla calego zespotu terapeutycznego. Jak wskazuja badania Naukowej Fundacji
Polpharmy, co czwarty chory w Polsce nie stosuje si¢ do zalecen terapeutycz-
nych [1]. Konsekwencje nieprzestrzegania zalecen lekarskich sa kosztowne za-
réwno dla pacjenta, jak i systemu ochrony zdrowia. Zmniejsza si¢ skutecznosc¢
leczenia, nastgpuje wzrost zapotrzebowania na kolejne porady lekarskie, czgsto
konieczna jest hospitalizacja, pojawiaja si¢ dodatkowe koszty zwigzane z lecze-
niem bardziej zaawansowanych stanéw chorobowych czy powiktan juz istnieja-
cych. Z badan przeprowadzonych przez Kardasa wynika, ze dodatkowe koszty,
jakie ponosi z tego tytutu system opieki zdrowotnej mozna szacowa¢ na ok. 6
mld rocznie [2]. Nieprzestrzeganie zalecen terapii stanowi przyczyng medycz-
nych i psychologicznych powiktan choroby podstawowej, obniza jako$¢ zycia
pacjentow, powoduje wzrost prawdopodobienstwa rozwoju odpornosci na leki,
marnotrawienie zasoboéw opieki zdrowotnej i obniza zaufanie ludzi do systemu
ochrony zdrowia [3].

Przestrzeganie zalecen (adherence) to nie tylko przyjmowanie lekow, lecz
calo$ciowe akceptowanie instrukcji terapeutycznych, czyli stopien, do jakiego
zachowanie pacjenta jest zgodne z ustalonymi z pracownikiem medycznym za-
leceniami [4]. Poczatkowo czgsciej stosowano termin compliance, czyli stopien,
do jakiego zachowanie pacjenta (w zakresie farmakoterapii, diety i dokonywania
zmian w stylu zycia) jest zgodne z zaleceniami medycznymi [5]. Pojawily sig
jednak sugestie, ze podejscie to traktuje relacje pacjent—lekarz paternalistycznie,
a wing za nieprzestrzeganie zalecen ponosi tylko sam pacjent. Tymczasem pa-
cjent powinien uczestniczy¢ w ksztaltowaniu swoich zalecen. Pacjent staje sig
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woOwczas partnerem lekarza, pielggniarki i innych osob sprawujacych nad nim
opieke. Ma to znaczenie zwlaszcza w chorobach przewlektych, ktore przebiegaja
w sposob dlugotrwaty, zwiazane sa z istotnymi dolegliwo$ciami, nieodwracalny-
mi zmianami patofizjologicznymi, wymagaja rozwazenia rehabilitacji oraz sys-
tematycznej kontroli leczenia.

Pojecie przestrzegania zalecen obejmuje, procz wskazowek dotyczacych
farmakoterapii, te dotyczace innych zachowan zwigzanych ze zdrowiem [6]:
szukanie pomocy medycznej, wypelianie zalecen, szczepienia ochronne, prze-
strzeganie wyznaczonych wizyt, zmiana w zachowaniach zwiazanych z kontrola
masy ciata, chorobami przewlektymi (cukrzyca, astma), z ograniczeniem palenia,
antykoncepcja, ograniczeniem ryzykownych zachowan seksualnych, rezygnacja
z niezdrowej diety czy zwigkszeniem aktywnosci fizyczne;.

Niezgodne z zaleceniami otrzymanymi od lekarza (lub innego pracownika
medycznego) stosowanie przez pacjentow lekow i nieprzestrzeganie zalecen do-
tyczacych zachowan zdrowotnych bgdzie okreslane terminem nieprzestrzegania
zalecen terapeutycznych. Terminy zwiazane z nieprzestrzeganiem zalecen po-
jawiaja wsrod diagnoz pielegniarskich i lekarskich. Juz w 1995 roku NANDA
(North American Nursing Diagnosis Association) umiescito ,,brak wspotpracy”
(noncompliance) w diagnozach pielggniarskich. W polskim opracowaniu znalazt
si¢ ten termin w zachowaniach zwiazanych ze zdrowiem jako czgsto wystepujacy
w praktyce pielegniarskiej. Pltaszewska-Zywko definiuje diagnoze pielggniarska
jako niestosowanie si¢ do zalecen dotyczacych farmakoterapii i trybu zycia, jako
swiadome lub nie§wiadome nieprzestrzeganie zalecen zespotu terapeutycznego
[7]. W terminach zaproponowanych przez Migdzynarodowa Klasyfikacje Opieki
Pielggniarskiej wsrod diagnoz znalazty si¢ okreslenia: nieprzestrzeganie terapii
farmakologicznej, nieprzestrzeganie zalecen ¢wiczen [8]. W planowaniu opieki
opartej na dowodach sugerowane rozpoznania pielggniarskie dot. nieprzestrze-
gania zalecen to okre$lenia: brak wspotpracy w leczeniu zwiazany z wypiera-
niem wystgpowania choroby, niedostateczna wiedza, nieprzestrzeganie zalecen
prozdrowotnych [9]. Czynniki majace wptyw na stopien przestrzegania zalecen
przedstawiono w tabeli 1 [10—13].

Podsumowujac przyczyny nieprzestrzegania zalecen, mozna na podstawie
wynikéw badan opublikowanych w Evidence Based Nursing (EBN) uja¢ w pig-
ciu glownych kategoriach [14]:

1) postrzeganie efektow ubocznych oraz metody radzenia sobie z nimi (pomi-
janie dawek, przestanie zazywania lekow);
2) poglady i dzialania dotyczace stosowania lekéw (dopasowanie dawek

w zalezno$ci od dziennej aktywno$ci — za mato, za duzo, wiara w skutecz-

no$¢ swoich dziatan);

3) zaburzenia psychiczne, sensoryczne, kognitywne wptywajace na zazywa-
nie lekow (niepamigtanie o zazyciu lekow, zazycie kilku lekow na raz bez
wzgledu na skutki uboczne);
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4) brak informacji o dziataniu lekow, jak zazywac leki;
5) problemy z dostgpem do opieki zdrowotne;j.

Tabela 1. Czynniki majace wptyw na poziom przestrzegania zalecen

Czynniki emocjonalne (wewngtrzne) Czynniki racjonalne (zewngtrzne)

Ze strony Postawa pacjenta wobec choroby Tryb zycia (aktywno$¢ zawodowa, dieta,
chorego i potrzeby leczenia naduzywanie alkoholu, narkotykdw)
Osobowo$¢ pacjenta (depresja, Igk) Posiadanie/obecno$¢ rodziny
Postawa otoczenia/rodziny Wsparcie spoteczne (brak, zte relacje)
Postawa pacjenta wobec lekow Ple¢ chorego (mgska)
Zaufanie do srodowiska medycz- Wiek (mtody, osoby w podesztym
nego wieku)

Wiedza o konsekwencjach choroby
Poziom wyksztatcenia

Ze strony Jakos¢ relacji pacjent/lekarz/pielg-  Dostep do lekarza
lekarza/innych  gniarka/inny CzgstosC i czas trwania wizyt
profesjonalistow Podejscie do pacjenta Dostep do badan medycznych
Koszty terapii
Zwiazane Postawa wobec hospitalizacji Okres trwania choroby
z choroba Wystgpowanie odczuwalnych objawow
choroby

Schemat terapeutyczny

Skutki uboczne leczenia

Negatywne przekonania na temat dziata-
nia lekow

Efekty leczenia

Aby podjac skuteczne interwencje majace na celu wlaczenie pacjenta do
wspoOlpracy, nalezy poznaé przyczyny niestosowania si¢ do zalecen. Znajomos$¢
powyzszych pozwala personelowi medycznemu na podjecie interwencji w za-
kresie dziatan psychoedukacyjnych, wptywajacych na wiedzg, postawy i zacho-
wania.

Na podstawie przegladu pismiennictwa i badan randomizowanych z grupa
kontrolna, skuteczne interwencje, ktorych celem jest poprawa przestrzegania za-
lecen, mozna podzieli¢ na nast¢pujace kategorie [15-17]:

* ocena przestrzegania zalecen terapeutycznych z wykorzystaniem standary-
zowanych narzedzi, bez znamion straszenia pacjenta,

» edukacja chorego majaca na celu poprawienie jego wiedzy (werbalna, ma-
teriaty drukowane, internet),

* wplywanie na zmiang zachowan (samoopieka, urzadzenia przypomina-
jace),

* interwencje kliniczne (poprawa schematu dawkowania lekéw, monitoro-
wanie skutkow ubocznych przyjmowanych lekow, informacja o lekach),
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* nagradzanie i wzmacnianie pozytywnych zachowan: pokazywanie pozy-
tywnych efektow klinicznych przestrzegania zalecen,

* poprawa dostgpnosci do lekarza/pielegniarki,

* poprawa relacji pacjent—lekarz/pielegniarka.

Pojedyncze interwencje maja jednak skuteczno$¢ daleka od oczekiwan,
dlatego tylko kombinacja interwencji i ich powtarzalnos¢ moze przynies¢ dtugo-
trwate efekty [15].

Gléwnym celem przeprowadzonego badania byla ocena stopnia przestrze-
gania zalecen terapeutycznych wsrod uczestnikow Uniwersytetu Niegasnacej
Mtodosci (UNM) i szkolen dla pacjentow i ich rodzin.

Material i metody

Badania przeprowadzono wsrdd 66 uczestnikow UNM i szkolen dla pacjentow
i ich rodzin w Krakowskim Szpitalu Specjalistycznym im. Jana Pawta II w 2013
roku, w trakcie szkolenia zwiazanego z przestrzeganiem zalecen. Uniwersytet
Niegasnacej Mlodosci to projekt edukacyjny skierowany do seniorow w wieku
60+, realizowany w Krakowskim Szpitalu Specjalistycznym im. Jana Pawta II,
w ramach ktérego odbywaja si¢ szkolenia z zakresu ochrony zdrowia, psycho-
logii, nowych technologii, sSrodowiska przyrodniczego, kultury i sztuki, prawa
i bezpieczenstwa. Rekrutacja odbywa sig przez rejestracje i dobrowolna pomoc
innym osobom w formie wolontariatu. Program zaje¢ jest podzielony na dwa
semestry (zajecia odbywaja 1 raz w tygodniu).

Uczestnictwo w badaniu byto dobrowolne, a kwestionariusz ankiety byt
anonimowy. Kwestionariusze w wersji papierowej zostaly wreczone osobiscie
i wypelnione w obecnosci autora w trakcie szkolenia edukacyjnego na temat
przestrzegania zalecen terapeutycznych.

Do przeprowadzenia badan wykorzystano Zmodyfikowana Skale Mori-
sky’ego (MMS), sktadajaca sig z 6 pytan oceniajacych motywacje i poziom wie-
dzy [18]. Jest to narzedzie uniwersalne, nieprzeznaczone dla okre§lonej grupy
chorych. Kwestionariusz ten zostat zbadany na 400-osobowej losowo wybranej
grupie os6b z nadci$nieniem tetniczym. Wyniki uzyskane za pomoca kwestio-
nariusza korelowaly z kontrolg cisnienia tetniczego. Badania dotyczace witasci-
wosci psychometrycznych MMS wykazaly, ze narzedzie to charakteryzuje si¢
dobra zgodnoscia wewnetrzna i trafthoscia (alpha Cronbacha = 0,61). W kwe-
stionariuszu MMS zastosowano pytania typu rozstrzygnigcia z odpowiedziami
tak/nie. W celu oceny motywacji i poziomu wiedzy zliczono odpowiedzi ,,nie”
osobno dla pytan 1, 2, 6 (motywacja) i 3, 4, 5 (wiedza). Dla pytan 1, 2, 3, 4, 6
punktacja dla ,,tak” — 0, dla ,,nie” — 1; dla pytania 5, punktacja dla ,,tak” — 1, dla
,nie” — 0. Srednia pomiedzy 0—1 oznacza niska motywacje/niski poziom wiedzy;
pomiedzy 2-3 wysoka motywacjg/wysoki poziom wiedzy. W kwestionariuszu
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zawarto rOwniez pytania wlasnego autorstwa dotyczace stylu zycia, przyczyn
nieprzestrzegania zalecen oraz metod poprawiajacych przestrzeganie zalecen.
Zgromadzony materiat badawczy poddano weryfikacji statystycznej przy uzyciu
Microsoft Excel i Statistica v. 10.

Dla danych ilo$ciowych wyliczono $rednia (x), odchylenie standardowe
(SD), mediang (me) oraz podano wartosci minimalne i maksymalne.

W przypadku danych jakosciowych wyliczono odsetki w analizowanych
podgrupach. Normalno$¢ rozktadéow danych ilosciowych oceniono na podsta-
wie wynikow testu normalno$ci rozktadu Shapiro-Wilka. Do poréwnania réznic
w $rednich warto$ciach badanych cech ilosciowych zastosowano testy niepara-
metryczne: U Manna-Whitneya oraz Kruskala Wallisa. Dla badania zaleznosci
pomigdzy zmiennymi wykonano nieparametryczne analizy korelacyjne (Spear-
mana) oraz modele regresji wielorakiej. We wszystkich analizach przyjgto po-
ziom istotnosci a = 0,05.

Grupe badana stanowito 66 0sob, 14 mezczyzn i 52 kobiety. Srednia wieku
badanej grupy wyniosta 68,53 lata (+ 6,49) od 53 do 83 lat. Zdecydowana wigk-
szo$¢ badanych mieszkata w miescie (93,93%). Co drugi badany (87,88%) nie
byt czynny zawodowo i pozostawal na rencie badz emeryturze. Dominujacym
wyksztalceniem bylo wyzsze (n = 45, 68,18%) oraz Srednie (n = 29; 28,78%.)
Potowa badanej grupy pozostawata w zwiazku matzenskim (n = 33; 50%); 16 ba-
danych wskazalo, ze jest wdowa/wdowcem (24,24%) 1 9, ze jest rozwiedzionych
(13,63%).

Do najczesciej wskazywanych chorob nalezato nadcisnienie tetnicze
(42 chorych), w dalszej kolejnosci choroba niedokrwienna serca (n =21), cukrzy-
ca (n = 8). Ponad polowa badanych miata wigcej niz jedno schorzenie (57,57%).

Wyniki

Ocena przestrzegania zalecen

W samoocenie przestrzegania zalecen w skali od 0 do 10, badana grupa oceni-
fa swoj stopien przestrzegania zalecen $rednio na 7,78 (= 1,97). Tylko 27,27%
ocenilo, ze bardzo przestrzega zalecen, a 19,69%, ocenito stopief przestrzegania
zalecen na poziomie niskim (< 5).

W ocenie przestrzegania zalecen w zakresie farmakoterapii stwierdzono,
ze ponad potowa badanych przyznata, iz zapomniata zazy¢ swoich lekow i nie
przestrzega godzin przyjmowania lekow, przy czym zdecydowana wigkszos¢
badanych nie zapomina o receptach na leki. W ocenie wiedzy stwierdzono, ze
badana grupa nie przerywa terapii w zaleznosci od samopoczucia i zostata po-
informowana o dlugotrwatym dziataniu lekéw. Wykazano, ze badana grupa ma
przecigtny poziom wiedzy oraz nieco nizsza motywacje (tab. 2). Nie wykazano
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znamiennie statystycznie roéznicy pomigdzy picia badanych a samoocena prze-
strzegania zalecen i1 przestrzegania zalecen farmakologicznych oraz miejscem
zamieszkania (p > 0,05).

Liczba przyjmowanych lekéw rowniez nie determinowala przestrzegania
zalecen. Stwierdzono ujemny zwiazek pomigdzy dokonang samoocena zalecen
a motywacja do przestrzegania zalecen: zapominanie przyjecia leku (r = -0,37,
p < 0,05); nieprzestrzeganie czasu przyjmowania leku (r = -0,30, p < 0,05)
i pomijanie dawek leku w przypadku ztego/dobrego samopoczucia (r = -,030,
p < 0,05). Zmienna ,,samoocena przestrzegania zalecen” wyjasniata 12% wa-
riancji zmiennych zaleznych zwiazanych z motywacja do przestrzegania zalecen
(R?=0,12,F(1,64)=9,2682 p <,003). Stwierdzono odwrotna korelacje¢ pomigdzy
nieprzestrzeganiem czasu przyjmowania lekéw a wiekiem badanych (r = -0,31,
p < 0,05). Stwierdzono ujemna zalezno$¢ pomigdzy liczba przyjmowanych le-
kow nieprzestrzeganiem czasu przyjmowania lekow (r =-0,31, p <0,05). Dodat-
nig zaleznos¢ wykazano pomigdzy samoocena zalecen a otrzymaniem informacji
na temat dtugotrwalego dziatania przyjmowanych lekow (r = 0,25, p <0,05).

Tabela 2. Wiedza i motywacja a przestrzeganie zalecen

Pytanie Motywacja n (%) Wiedza n (%)
Czy kiedykolwiek zapomniates$ zazy¢ swoich lekow? Tak 44 (66,66)
Nie 22 (33,33)

Czy przestrzegasz godzin zazywania lekow? Tak 34 (51,51)
Nie 32 (48,48)
6. Czy czasami zapominasz o recepcie na leki? Tak 12 (18,18)
Nie 54 (81,81)
3. Kiedy czujesz si¢ dobrze przestajesz zazywac leki? Tak 19 (28,78)
Nie 47 (71,21)
4. Kiedy czujesz si¢ zle przestajesz zazywacé leki? Tak 21(31,81)
Nie 45 (68,18)
5. Czy zostales poinformowany o dlugotrwalym dziata- Tak 44 (66,66)
niu zazywanych lekow przez lekarza pielggniarkg? Nie 22 (33,33)
Srednia 1,51 Srednia 1,83

Wsrod przyczyn nieprzestrzegania zalecen badani najczesciej wskazywali:
obawg o niepozadane dziatanie lekow (n = 25) oraz utrudniony kontakt z leka-
rzem (n = 24) (ryc. 1).
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Brak wiary we wtasng chorobe
Nieakceptowana forma leku
Préba samoleczenia

Lepsze samopoczucie

Duza liczba lekow

Brak checi do leczenia
Niezrozumienie zasad leczenia

Wysoka cenu leku

Obawa o interakcje z innymi lekami

Utrudniony kontakt z lekarzem

Obawa o niepozgdane dziatanie leku J

0] 5 10 15 20 25

Rycina 1. Liczba odpowiedzi wskazujacych poszczegolne przyczyny nieprze-
strzegania zalecen

Ocena wskaznikow dotyczacych stylu zycia

Na podstawie wskazanych przez respondentdw pomiaréw masy ciata i wzrostu
wyliczono BMI. Sredni wynik dla badanej grupy wyniést 26,34 + 3,71. Na ryci-
nie 2 przedstawiono rozktad BMI wedtug klasyfikacji otytosci zaproponowane;j
przez WHO [19]. Potowa badanych (51,51%) ocenita swoje samopoczucie jako
»raczej dobre”, a 24,24% jako ,.takie sobie” (ryc. 3).
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Rycina 2. Rozktad BMI (%) w badanej grupie
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Rycina 3. Liczba badanych deklarujacych poszczeg6lne rodzaje samooceny
samopoczucia (n = 66)

Oceniajac styl zycia wzigto pod uwage nastepujace wskazniki: aktywnos$é
fizyczna, palenie papierosow, spozywanie alkoholu. W zakresie aktywnosci fi-
zycznej potowa badanych (50%) uprawia jakakolwiek aktywnos¢ fizyczna przy-
najmniej raz w tygodniu. Jedna trzecia badanej grupy (30,3%) nie uprawia zadnej
aktywnosci, badz robi to sporadycznie (raz w miesiacu) (ryc. 4). Stwierdzono
istotng zaleznos¢ pomiedzy BMI badanych i aktywnoscia fizyczna (r = 0,303,
p < 0,05). Wraz z obnizeniem aktywnosci fizycznej stwierdzano wyzsze BMI.
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Rycina 4. Liczba badanych deklarujacych poziom czgstosci aktywnosci fizycz-
nej (n = 66)
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Badana grupa w zdecydowanej wigkszosci (95,45%) odpowiedziata prze-
czaco na pytanie dotyczace aktualnego palenia papierosow. W przypadku alko-
holu ponad potowa badanych (62,12%) odpowiedziata, ze spozywa alkohol oka-
zjonalnie, przy okazji uroczystosci rodzinnych, a 18,18% nie spozywa alkoholu
w ogole. Na zakonczenie badanych zapytano o metody, ktore sktonityby bada-
nych do przestrzegania zalecen. Do poprawy przestrzegania zalecen sklonitaby
badang grupg zmiana osobistych przekonan (28 odpowiedzi). W dalszej kolejno-
$ci badani wskazywali: mozliwos¢ zakupu tanszych lekow, edukacja w matych
grupach i szkolenia dla pacjentow (ryc. 5).

Dziennikipacjenta
Przypominacze
Edukacja w matych grupach

Szkolenia dla pacjentow

Tarisze leki

Osobiste przekonania

0] 5 10 15 20 25 30

Rycina 5. Liczba odpowiedzi wskazujacych mozliwe metody poprawiajace
przestrzeganie zalecen

Dyskusja

Przestrzeganie zalecen przez pacjenta w tak szerokim znaczeniu wymaga §wiado-
mosci i zgody pacjenta. Pacjent staje si¢ wowczas aktywnym partnerem lekarza,
pielggniarki. Skierowane do pacjentéw szkolenia przyczyniaja si¢ do wzrostu
swiadomosci pacjenta i poprawiaja jego postawe wobec choroby.

Z przeprowadzonych badan wynika jednak, ze badana grupa nie przestrze-
ga sumiennie zalecen. W ocenie przestrzegania zalecen w zakresie farmakote-
rapii stwierdzono, ze ponad potowa badanych przyznata, iz zapomniata zazy¢
swoich lekow 1 nie przestrzega godzin przyjmowania lekow, przy czym zdecy-
dowana wigkszos¢ badanych nie zapomina o receptach na leki. Jest to element
motywacji pacjenta do kontrolowania swojego leczenia. W ocenie wiedzy stwier-
dzono, ze badana grupa nie przerywa terapii w zaleznos$ci od samopoczucia i zo-
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stata poinformowana o dtugotrwalym dzialaniu lekow. W badaniu oceniajacym
stosowanie si¢ do zalecen lekarskich wsrod pacjentdow dotknigtych chorobami
uktadu krazenia Pudto H. i wsp. 21% badanych nie przyjmowato lekow o sta-
tych porach, a 19% robito to tylko czasami, 40% ankietowanych zdarzato sig nie
przyja¢ zaplanowanej dawki lekow. W badaniu tym za niepokojace wskazano, ze
47% chorych przyznaje, iz w okresie lepszego samopoczucia zmniejsza dawki
lekéw lub ich nie przyjmuje i odbywa sig to bez przeprowadzenia konsultacji
z lekarzem [20]. W ocenie przestrzegania zalecen lekarskich i systematycznego
przyjmowania lekow u 0sob powyzej 65 roku zycia uzyskano podobne rezultaty,
jak w badaniu wlasnym. 55,7% o0sob powyzej 65 roku zycia i 65,8% ponizej tego
wieku przyznato si¢ do nieprzestrzegania zalecen lekarskich. Ponad 60% pacjen-
tow odpowiedziato, ze zapomniato przyjac¢ lekarstwo. Ponad 70% jest sktonnych
pomina¢ dawke zaleconego leku zaroéwno, kiedy czuje si¢ zle 1 wiaze to z przyj-
mowanym lekiem, jak i wtedy, kiedy czuje si¢ dobrze i uwaza, Ze nie ma sensu
zazy¢ lekarstwa [21]. W badaniu na grupie 66 pacjentow, oceniajacym przestrze-
ganie zalecen wsrod biorcow przeszczepu serca, Milaniak i wsp. wykazali, ze
35% pacjentow przyznato, iz zapomniato zazy¢ leki immunosupresyjne, a 41%
innych lekow; 26% pacjentow nie przestrzegato godzin zazywania lekow immu-
nosupresyjnych. Przy czym stwierdzono wysoki poziom wiedzy na temat lecze-
nia [22]. Wsrdd najczestszych przyczyn nieprzestrzegania zalecen badani najcze-
$ciej wskazywali: obawe o niepozadane dziatanie lekow (n = 25) oraz utrudniony
kontakt z lekarzem (n = 24). Wsrdd innych przyczyn badani wskazywali lenistwo
i zapominanie. W cytowanych wczesniej badaniach wsrdd przyczyn badani wska-
zywali brak czasu lekarza oraz zbyt krotki czas wizyt [19]. Jako czgsta przyczyng
nieprzestrzegania zalecen wskazuje si¢ duza liczbg lekow, czy skomplikowany
schemat przyjmowania lekow brak objawow choroby [22,23,24]. Oceniajac styl
zycia stwierdzono, ze BMI badanej grupy wyniosto srednio 26,34.

W zakresie aktywnosci fizycznej polowa badanych (50%) uprawia jaka-
kolwiek aktywnos¢ fizyczna przynajmniej raz w tygodniu. Jedna trzecia badane;j
grupy (30,30%) nie uprawia zadnej aktywnosci badz sporadycznie (raz w mie-
sigcu). Otytos¢ i brak aktywnosci fizycznej w kazdym wieku sg przyczynami
rozwoju chordb uktadu krazenia. W prewencji choréb uktadu krazenia zaleca si¢
utrzymanie wskaznika masy ciata BMI < 25 kg/m? oraz systematyczna aktyw-
no$¢ fizyczna od 2,5 do 5 h tygodniowo [25]. W praktyce tylko 18% utrzymuje
prawidlowe BMI i 34% uprawia systematyczna aktywnos¢ fizyczna [26].

Analiza wynikow badan oceniajacej aktywnos$¢ fizyczna pacjentdéw z nad-
ci$nieniem tgtniczym wykazala, Ze jedna czwarta pacjentow (24,8%) z nadcisnie-
niem t¢tniczym nie jest aktywna fizycznie 1 prowadzi bierny tryb zycia. Tylko
34% badanych osob deklarowato, ze sg aktywne fizycznie, a preferowana forma
uprawianej aktywnosci byly spacery [26]. Wsrod chorych kwalifikowanych do
zabiegu kardiochirurgicznego wskaznik BMI podczas wizyty kwalifikacyjnej
wynosit 19,59-44,19 (srednio 28,8) [27]. W ocenie wptywu otylosci na funk-
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cjonowanie 0sob dorostych stwierdzono, ze wigkszo$¢ respondentéw prowadzita
siedzacy tryb zycia [28]. W kolejnym badaniu, oceniajacym wplyw nadmiernej
masy ciala na wystapienie nadci$nienia tgtniczego, rowniez stwierdzono czgste
wystgpowanie wsrod badanych (72%) nadmiernej masy ciata [29].

Badana grupa w zdecydowanej wigkszosci (95,45%) odpowiedziata prze-
czaco na pytanie dotyczace aktualnego palenia papierosow. W przypadku alko-
holu ponad potowa badanych (62,12%) odpowiedziata, ze spozywa alkohol oka-
zjonalnie, przy okazji uroczystosci rodzinnych, a 18,18% nie spozywa alkoholu
w ogole.

Whioski

1. W badanej grupie stwierdzono niski poziom motywacji do przestrzega-
nia zalecen (zapominanie, nieprzestrzeganie godzin przyjmowania lekow,
przerywanie leczenia), przy jednoczesnej duzej wiedzy.

2. Stwierdzono zalezno$¢ migdzy samoocena przestrzegania zalecen a moty-
wacja do przestrzegania zalecen farmakologicznych.

3. Wsrdd przyczyn nieprzestrzegania zalecen badani wskazywali obawe
o niepozadane dzialanie lakéw oraz utrudniony kontakt z lekarzem.

4. Do poprawy przestrzegania zalecen sktonitaby badana grupe zmiana oso-
bistych przekonan.

5. Istnieje potrzeba zmiany osobistych przekonan oraz poprawa motywacji
do przestrzegania zalecen poprzez szkolenia oraz modele zmiany zacho-
wan zdrowotnych.
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The assessment of level of adherence among participants
of Undying Youth University and training for patients and their family

Abstract: Non-adherence regarding pharmacotherapy and lifestyle — is aware non-ad-
herence of the therapeutic team recommendations (total or partial, permanent or tempo-
rary). This phenomenon presents many dangers, particularly in the treatment of chronic
diseases. Appropriate treatment of diseases requires compliance with recommendations
for lifestyle. The objective of the study was assessment of adherence among the par-
ticipants of the Undying Youth University and training for patients and their families.
The study was conducted among 66 participants in the of Undying Youth University and
training for patients and their families in John Paul II Hospital in Krakow. To conduct
a study there were used a Modified Morisky Scale and authorship questions concerning
lifestyle, causes of non-compliance and methods to improve adherence. The study group
comprised 14 M and 52 F. Respondents rated their level of compliance on average 7.78
on a scale of 0 to 10. 66.66% of the study group forgot to take medication, 51.51% wasn’t
adhere to the hours of medication, 28.71% skips a dose, if it feels good and 31.81% when
feel bad. 66.66% were informed about the action of drugs and 81.81% do not forget to
renew prescription for medication. BMI of the study group averaged 26.24. 50% at least
once a week practicing physical activity. The majority reasons for non-adherence were:
difficult contact with the doctor , concern about the adverse effects of the drug, concern
about interactions with other drugs, the high price of the drug, lack of understanding of
the principles of treatment. For better compliance the group would make: training for
patients, personal beliefs, cheaper drugs. The study group had a low level of motivation
(forgetfulness, failure to hours, and interruption of treatment) with a high level of knowl-
edge. Therefore there is a need to change behaviour through training to patients for the
scope of treatment compliance.

Key words: adherence, life style, patient



Panstwo i Spoleczefistwo

2014 (XIV) nr 1

Malgorzata Pasek!, Urszula Kowal?

! Panistwowa Wyzsza Szkota Zawodowa w Tarnowie
2Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego

BADANIA SYTUAC]I ZDROWOTNE] BEZDOMNYCH
MEZCZYZN Z POWIATU TARNOWSKIEGO

adres korespondencyjny:
Matgorzata Pasek, ul. Garncarska 11, 31-115 Krakéw
e-mail: malgorzata_pasek@wp.pl

Streszczenie: Celem badan bylo poznanie sytuacji zdrowotnej bezdomnych mgzczyzn
z terenow powiatu tarnowskiego. Grupg badawcza stanowito 70 mezczyzn przebywa-
jacych w Domu dla Bezdomnych Mgzczyzn w Tarnowie. Do realizacji wykorzystano
metodg sondazu diagnostycznego. Narzgdziem badawczym byt autorski kwestionariusz
ankiety. Czas pozostawania w bezdomnos$ci wptywa na poglgbienie niepozadanych po-
staw, ktore powoduja zmiang w sytuacji zyciowej, statusie i pozycji spotecznej. Przepro-
wadzone badania wskazaty, ze bezdomnos¢ i jej skutki maja charakter ztozony, moga
oddzialywa¢ wielokierunkowo. Do najczgstszych przyczyn bezdomnos$ci nalezaty alko-
holizm i rozwod (po 20%). Blisko potowa ankietowanych (47%) deklarowata, Ze ich stan
zdrowia byt ani dobry, ani zty. Az 31% badanych okreslito swoj stan zdrowia jako zty
i bardzo zty. Az 83% ankietowanych uznato, ze bezdomnos$¢ wptyngla na pogorszenie
ich stanu zdrowia (czgSciowo lub catkowicie). Najczgsciej wystgpujacymi schorzeniami
byty: nadci$nienie tgtnicze, choroby skory, marskos¢ watroby i choroby oczu. Az 63%
badanych nie przyjmowalo systematycznie lekow, a 37% stwierdzilo, ze bierze je regu-
larnie.

slowa kluczowe: bezdomnos$¢, zdrowie
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Wprowadzenie

Bezdomnos¢ to taka sytuacja zyciowa, w ktorej wystepuje zanegowanie jedne-
go z najbardziej fundamentalnych praw osoby ludzkiej — prawa do posiadania
trwatego 1 bezpiecznego miejsca, egzystencji. Miejsca te daja poczucie bezpie-
czenstwa oraz stanowia podstawe realizacji cztowieka do zycia we wspdlnocie
[1]. Bezdomno$¢ jest roznie przedstawiana i ma wiele form. Na wielopostacio-
wo$¢ bezdomnos$ci zwraca uwage Piotr Legutko: ,,piszac o bezdomnosci, trzeba
zawsze uscisli¢, o co konkretnie chodzi — czy o formalny brak dachu nad gtowa
(meldunku, samodzielnego mieszkania), czy o trwate wykorzenienie ze swego
srodowiska. Pierwsze niekoniecznie oznacza drugie” [2]. W pierwszym przypad-
ku chodzi o pewna sytuacj¢ materialna, ktora tworzy dom, mieszkanie dla czlo-
wieka, w ktorym wzrasta, rozwija si¢ i tworzy. Natomiast trwate wykorzenienie
ze Srodowiska ma charakter bardziej psychiczny lub duchowy. Moze nie oznaczac
utraty mieszkania czy domu, ale przez utrate bliskich — rodziny, kto§ moze czué
si¢ wyobcowany, wykorzeniony [3]. Nasuwa si¢ tutaj spostrzezenie Matki Tere-
sy z Kalkuty, ktora mowita, ze ,,bezdomnos$¢ to nie tylko brak wybudowanego
z kamienia schroniska, ale takze brak osoby, ktéra mozna by nazwa¢ swoim bli-
skim” [4: 15]. Kazdy cztowiek rodzi si¢ w ludzkiej spotecznos$ci, wzrasta w niej,
przynalezy do niej i wplywa na jej rozwoj przez uksztattowane postawy moralne,
zdobyta wiedzg 1 kulture, ktora przez twdrczos$¢ i prace wnosi w spoteczenstwo
[3]. Bezdomni niejednokrotnie doswiadczaja rdéznego rodzaju zaburzen. Czgsto
nie maja zapewnionej opieki socjalnej, godziwych warunkéw mieszkaniowych,
pracy zarobkowej czy jakichkolwiek zrodet utrzymania.

Uwarunkowania bezdomnosci sa rozne, a jej postaci rozmaite. J. Sledzia-
nowski wyrdznit sporadycznie zdarzajaca si¢ bezdomno$¢ ,,z wyboru” oraz po-
wszechna bezdomnos¢ ,,z koniecznosci”. Do pierwszej grupy zaliczyt osoby, dla
ktorych bezdomno$¢ to styl zycia. Sa to wieczni tulacze i widczedzy, wedrowcy,
ktorzy odrzucili normy wspétzycia spotecznego. O wiele liczniejsze sa osoby,
ktore utracity dach nad glowa w wyniku niesprzyjajacych okolicznosci. Z nich
rekrutuja si¢ bezdomni ,,z konieczno$ci” [5,6]. Natomiast A. Duracz-Walczak
W oparciu o opracowanie Stowarzyszenia Pomocy Bezdomnym wymienia dwie
kategorie: bezdomnych z przymusu (nieakceptujacych wiasnej sytuacji zyciowe;j
i roli spotecznej, jaka im los narzucit) oraz bezdomnych z wyboru (uznajacych
i akceptujacych swdj status osoby bezdomnej). Zaréwno w jednej, jak i drugiej
kategorii wyrdznione zostaty osoby zdolne i niezdolne do samodzielnosci zycio-
wej, w jakiej si¢ znalezli [7].

Wobec tak rozbieznych kryteridéw kwalifikowania zjawiska bezdomnos$ci
mozna podzieli¢ ten problem na dwie kategorie. Jedna z nich stanowia osoby
bezdomne sensu stricto — czyli takie, ktore nie maja wlasnego mieszkania i jed-
nocze$nie zadnego innego, mozliwie statego, w ktorym moglyby zamieszkac.
Osoby te przebywaja najczesciej w schroniskach, placowkach pomocy doraznej,
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w trakcie tutaczki lub zamieszkuja u znajomych, jednak bez zadnej gwarancji
stabilizacji. Druga kategoria sa osoby bezdomne sensu largo — ktore aktualnie za-
mieszkuja w godziwych warunkach, ale grozi im nieuchronna utrata tego lokalu.
Najczgsciej sa to lokatorzy mieszkan najemnych, wobec ktorych orzeczono wy-
rok o eksmisjg, czgs$¢ absolwentow domow dziecka i zakladow karnych, osoby
mieszajace ,,katem” u rodziny bez zgody na zameldowanie [8]. Przyczyny pro-
blemu bezdomnosci przedstawiaja Bartosz i Btazej wskazujac na jej przyczyny:
— spoleczne: sytuacja spoteczno-ekonomiczna kraju; bezrobocie; brak miejsc

w domach pomocy spotecznej, szpitalach dla osob starszych, z zaburze-

niami psychicznymi czy oséb uposledzonych wymagajacych statej badz

czasowej opieki, dla bytych wychowankow doméw dziecka; brak srodkow
dla 0sob zarazonych wirusem HIV;

— zwiazane z patologia i chorobami: alkoholizm, przestepczo$é, odrzucenie
lub brak opieki ze strony 0so6b najblizszych, rozwdd, prostytucja, przemoc

w rodzinie, schorzenia somatyczne i psychiatryczne, niepelnosprawnos¢;

— natury psychologicznej: wybor innego stylu Zycia oraz systemu wartosci

1 norm,;

— natury prawnej wynikajace z eksmitowania zajmowanego mieszkania za

dhugi i zaleglosci w optatach czynszu [7,9].

Wedtug Duracz-Walczak, do wymienionych wyzej przyczyn nalezy do-
da¢: utratg¢ mieszkania na skutek jego spalenia, zburzenia, Smier¢ bliskiej osoby
potaczona z bezradno$cia wobec zaistniatej sytuacji [7,10]. Skutki bezdomnosci
dotycza sfery zycia zarowno osobistej, spotecznej, psychicznej, jak i zdrowotne;.
Szczegblnie mocno wiaza si¢ z wyeliminowaniem osoby bezdomnej ze spote-
czenstwa (zjawisko tak zwanej $mierci spotecznej), z formalnym i nieformalnym
uzaleznieniem od innych, desocjalizacja, z rozpadem zycia rodzinnego, z zaklo-
ceniami w postrzeganiu siebie i rzeczywistosci [7].

Skutkami trwania w bezdomnosci moga by¢ zaburzenia psychiczne, do
ktorych wystapienia przyczyniaja si¢ choroby somatyczne (infekcja HIV 1 AIDS,
gruzlica, zakazenia, nieleczone choroby uktadu krazenia i przewodu pokarmo-
wego), zatrucia, dlugotrwate i znaczne niedozywienie, brak snu, hipotermia,
napigcie emocjonalne, nieustanne zagrozenie egzystencji, nedza, osamotnienie,
izolacja spoteczna i deprywacja wielu potrzeb [6]. Celem badan bylo poznanie
sytuacji zdrowotnej bezdomnych me¢zczyzn z terenéw powiatu tarnowskiego.

Material i metody

Badania zostaly przeprowadzone w styczniu 2012 r. w Domu dla Bezdomnych
Mezczyzn w Tarnowie, prowadzonym przez Caritas Diecezji Tarnowskiej. Jest
on catodobowa placowka opiekunczo-wychowawcza, ktorej celem jest udziele-
nie czasowego schronienia i podstawowych §rodkéw do zycia bezdomnym mez-
czyznom. Realizuje swoje zadania, migdzy innymi, poprzez: zapewnienie kom-
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pleksowej, calodobowej opieki osobom bgdacym w sytuacji kryzysowej, w tym
osobom bezdomnym, godnych warunkow zycia, podstawowej opieki medyczne;j,
psychologicznej i psychiatrycznej, udzielenie schronienia, catodobowego wyzy-
wienia, zakup srodkow higieny osobistej, srodkow czystosci i lekarstw, odziezy
1 obuwia.

Do realizacji celu wykorzystano metodg sondazu diagnostycznego. Jako
narzgdzie badawcze zastosowano autorski kwestionariusz ankiety, przygotowany
na potrzeby tego badania. Sktadat si¢ z 38 pytan o charakterze spoteczno-demo-
graficznym oraz obecnej sytuacji badanych zwiazanej z bezdomnoscia i wynika-
jacych z tym stanem zdrowia. Ankieta byta anonimowa, a udziat w niej byt do-
browolny. Grupg badawcza stanowito 70 mgzczyzn przebywajacych w Domu dla
Bezdomnych Mgzczyzn w Tarnowie. Dane demograficzne przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Charakterystyka demograficzna badanej grupy

n=70 %
WIEK (w latach)
20-29 2 3
30-39 9 13
40-49 14 20
50-59 19 27
60—69 24 34
70-79 2 3
STAN CYWILNY
kawaler 20 29
zonaty 10 14
wdowiec 10 14
rozwiedziony 27 39
inne 3 4
WYKSZTALCENIE
wyzsze 1 1
$rednie 13 19
zawodowe 14 20
podstawowe 42 60
ZRODLO UTRZYMANIA
praca 2 3
zasitki dla bezdomnych 26 37
renta 17 24
emerytura 6 9
brak $rodkow 15 21
inne 4 6

Najliczniejsza grupe wsrod badanych stanowili bezdomni w przedziale
wiekowym 50—69 lat (61%). Zdecydowana wigkszo$¢ badanych — 60%, posia-
data wyksztalcenie podstawowe, a jeden badany miat wyksztalcenie wyzsze. Az



BADANIA SYTUACJI ZDROWOTNEJ BEZDOMNYCH MEZCZYZN... 27

82% badanych me¢zczyzn deklarowato, ze jest stanu wolnego. Dla 37% bezdom-
nych me¢zezyzn zroédlem utrzymania byly zasitki z pomocy spotecznej, dla 24%
renta. Natomiast 21% badanych oséb nie miato statego dochodu. Tylko 3% an-
kietowanych podejmowato pracg, za ktora otrzymywali wynagrodzenie.

Wyniki

Czas pozostawania w bezdomnos$ci wptywa na poglebienie niepozadanych po-
staw, ktore powoduja zmiang w sytuacji zyciowej, statusie i pozycji spoleczne;.
Przeprowadzone badania wskazaly, ze bezdomnos$¢ i jej skutki maja charakter
ztozony, moga oddzialywac¢ wielokierunkowo (zob. ryc. 1, tab. 2-3).

Do najczestszych przyczyn bezdomnosci nalezaty alkoholizm i rozwod
(po 20%). Kolejna przyczyna byta eksmisja — u 17% badanych, bezrobocie 14%
i zty stan zdrowia 10%. Z badan wynika, ze wigkszo$¢ badanych (58%) nie utrzy-
mywata kontaktu z rodzing. Zdecydowana wigkszo$¢ respondentow miata ro-
dzefistwo 83%, a takze dzieci — 71%. Najwigksza grupg stanowili badani (36%),
ktorych czas trwania bezdomno$ci wynosit od roku do pigciu lat — 36%. Przed
okresem bezdomnosci 71% badanych mieszkato w miescie, a 29% na wsi.

alkoholizm; 20

eksmisja; 17,14

zty stan zdrowia;
10

samotnosc; 8,57

bezrobocie;
14,29

Rycina 1. Przyczyny bezdomnosci wskazane przez ankietowanych (%)

Tabela 2. Relacje rodzinne badanych bezdomnych

RODZINA n badanych RAZEM % badanych RAZEM
TAK NIE TAK NIE

Rodzice 20 50 70 29 71 100

Rodzenstwo 58 12 70 83 17 100

Dzieci 50 20 70 71 29 100

Kontakty z rodzing 34 36 70 42 58 100
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Tabela 3. Czas trwania bezdomnosci w badanej grupie

przedziat czasu n badanych % badanych
do jednego miesiaca 2 3

od jednego miesiaca do jednego roku 12 17

od roku do pigciu lat 25 36

od szesciu do dziesiegciu lat 15 21

od jedenastu do pigtnastu lat 7 10

od szesnastu do dwudziestu lat 8 12
ponad dwadziescia lat 1 1

RAZEM 70 100

Oceng sytuacji zdrowotnej respondentéw przedstawiono w tabelach 4-5
i rycinach 2—4. Respondenci mogli wskaza¢ wigcej niz jedna odpowiedz. Uzy-
skane wyniki wskazuja, ze najczesciej wymienianymi schorzeniami byty: nadci-
$nienie tetnicze (30%), choroby skory (21%), marskos¢ watroby (20%) i choroby
oczu (17%). Badania wykazaly, ze 63% badanych nie przyjmowato systematycz-
nie lekow, a 37% stwierdzilo, Ze bierze je regularnie. Blisko potowa ankietowa-
nych (47%) deklarowata, Ze ich stan zdrowia byt ani dobry, ani zty. Az 31% ba-
danych okreslito swoj stan zdrowia jako zly i bardzo zly. Az 83% ankietowanych
uznato, ze bezdomno$¢ wplynela na pogorszenie ich stanu zdrowia (czgsciowo
lub catkowicie).

Tabela 4. Przebyte i aktualne choroby respondentow

Choroby wystgpujace Aktualnie wystepujace

RODZAJE CHOROB przed przybyciem* choroby*

nbadanych % badanych nbadanych % badanych
Anemia 4 6 7 10
Cukrzyca 6 9 8 11
Choroby oczu 10 14 12 17
Choroby uktadu moczowego 5 7 6 9
Choroby skory — owrzodzenia 12 17 15 21
Marsko$¢ watroby 9 13 14 20
Miazdzyca 6 9 10 14
Nadcis$nienie tetnicze 15 22 21 30
Niewydolno$¢ nerek 8 11 7 10
Nowotwor 0 0 1
Odmrozenia 6 9 6 9
Udar moézgu 0 0 3

Inne (WZW typu B, C; zapalenie
trzustki, padaczka, nerwica, wrzody 23 33 28 40
zotadka, ztamania, zapalenie ptuc)

* respondenci mogli wskaza¢ wigcej niz jedna odpowiedz
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Tabela 5. Korzystanie z opieki medycznej przez badanych

0,
Rodzaj opieki medycznej n badanych RAZEM 7 badanych RAZEM
TAK NIE TAK NIE
Lekarz rodzinny 54 16 70 77 23 100
Lekarz specjalista 46 24 70 66 34 100
Pielggniarka $rodowiskowa 38 32 70 54 46 100
Leczenie psychiatryczne 18 52 70 26 74 100
Leczenie odwykowe 17 53 70 24 76 100
Szpital 34 36 70 49 51 100
bardzo zty; bardzo
6% dobry; 0%
anidobry
anizty; 47%
Rycina 2. Opinia badanych na temat wtasnego zdrowia
M tak,
catkowicie
M tak,
cze$ciowo
M nie

Rycina 3. Wplyw bezdomno$ci na pogorszenie zdrowia w opinii ankietowanych

Z przeprowadzonych badan wynika, ze 77% respondentéw korzystalto
z pomocy lekarza rodzinnego, 66% lekarza specjalisty, a 54% pielggniarki $ro-
dowiskowej. Wigkszo$¢ badanych byla uzalezniona od tytoniu (55%) i alkoholu
(39%). Respondenci wypowiedzieli si¢ w pytaniu otwartym na temat prefero-
wanych warto$ci w zyciu. Badania wykazaly, ze najbardziej cenili sobie dach
nad gltowa (19 badanych), systematyczno$¢ positkow (19), pomoc innych ludzi
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(8 0s6b), zdrowie (4), budoweg nowego domu dla bezdomnych (3) oraz samo-
dzielnos¢ (3). Poza tym ankietowani wymienili (pojedyncze odpowiedzi): uczci-
wos¢, szczero$¢, modlitwe, kontynuacje leczenia, codzienna toalete, rodzing.

&0 55%

50

39%
40

30 4

20 +

10 4

1% 2% 3%
0 | | | | messs 2 BN
alkahol tyton narkotyki leki inne

Rycina 4. Substancje uzalezniajace przyjmowane przez badanych

Dyskusja

Wspolczesna bezdomno$¢ to niewatpliwie zjawisko masowe. Bezdomny XXI
w. nie odpowiada istniejacemu do niedawna stereotypowi ,,zebraka z wozkiem”.
Owszem, zdarzajq si¢ i takie postaci, ale coraz czgéciej bezdomny nie ma cha-
rakterystycznego wygladu i nie rdzni si¢ od reszty spoleczenstwa: jest umyty
i schludnie ubrany. Ma rodzing, staz pracy, niezle wyksztatcenie. Oczywiscie nie
sa to osoby dominujace w populacji bezdomnych. Przytoczone przyklady maja
na celu ukazanie sytuacji, ze te, ktore moga doprowadzi¢ do bezdomnosci, sa
realne. Utrata pracy, pogorszenie stanu zdrowia (przewlekla choroba, niepetno-
sprawnos$¢ czy choroba psychiczna), przemoc i ktotnie w rodzinie, uzaleznienia —
wszystko to jest udzialem codziennego Zycia i dotyka wiele osob [19]. Analizujac
wypowiedzi respondentdw mozna zauwazy¢, ze rozpad rodziny wplynat na obec-
na sytuacj¢ bezdomnych. Posréd tych wielu drog rodzina jest droga pierwsza
iz wielu wzgledow najwazniejsza. Jest droga powszechna, pozostajac za kazdym
razem drogg szczegdlna, jedyna i niepowtarzalna, tak jak niepowtarzalny jest
kazdy cztowiek. Rodzina jest droga, od ktérej nie moze on si¢ odtaczy¢. Z ba-
dan wynika, ze najwigcej 39% megzczyzn bylo rozwiedzionych. Ponadto 29%
badanych bylto stanu wolnego, 14% Zonatych i 14% wdowcow. Ponad potowa
mezezyzn 58% nie utrzymuje kontaktow z rodzina, 71% ma dzieci, a 83% posia-
da rodzenstwo. Zaledwie 29% bezdomnych miato rodzicow. Gtéwnymi przyczy-
nami bezdomnosci byly rozwod i alkoholizm, stanowito to w jednym i drugim
przypadku po 20% ankietowanych. Potwierdzaja to badania prowadzone wsrod
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bezdomnych przez Miejski Osrodek Pomocy Spotecznej, gdzie konflikt rodzin-
ny byl wskazany jako najczestsza przyczyna bezdomnosci [11]. Najkrotszy czas
trwania w bezdomnosci do czterech tygodni (dla 3% badanych), natomiast naj-
dhuzszy ponad dwadziescia lat (1%). Najwigksza grupa mezczyzn, tj. 36%, trwata
w bezdomnosci od dwoch do pigciu lat, 21% — od szesciu do dziesigciu lat, a od
miesiaca do roku 17% badanych.

Czas pozostawania w bezdomnosci miat wptyw na pogorszenie stanu zdro-
wia bezdomnych. Dla 69% ankietowanych bezdomno$¢ doprowadzita do czgscio-
wej utraty zdrowia, natomiast dla 14% do catkowitej. Badania prowadzone przez
Miejski Osrodek Polityki Spotecznej réwniez potwierdzity wplyw bezdomnosci
na zdrowie bezdomnych, wskazujac jednocze$nie wplywa fazy bezdomnosci.
W fazie ostrzegawczej i chronicznej prawie wszyscy chorowali, natomiast w fa-
zie adaptacyjnej respondenci nie chorowali na Zadne choroby [12].

Z wypowiedzi ankietowanych wynika, ze nie tylko czas trwania w bez-
domnosci przyczynit si¢ do utraty zdrowia, ale takze substancje uzalezniajace.
Ponad polowa mezczyzn, 55%, byta uzalezniona od tytoniu, 39% od alkoholu,
2% od lekow i 1% od narkotykéw. Analizujac wyniki badan stwierdza si¢ aktual-
nie wystgpujace problemy zdrowotne bezdomnych: nadci$nienie tetnicze u 30%
badanych, choroby skory — owrzodzenia — 21%, marskos¢ watroby — 20%, choro-
by oczu — 17%, cukrzyca — 11%, anemia — 10%, niewydolnos¢ nerek — 10%, od-
mrozenia — 9%. Wymieniano réwniez inne choroby: WZW typu B, C, zapalenie
trzustki, nerwica, wrzody zotadka, ztamania konczyn, zapalenie pluc, gruzlica,
ostabienie. Z pomocy lekarza w szpitalu korzystato 77% badanych, u lekarza spe-
cjalisty leczylo 66% respondentow, a z ustug pielggniarki 54%. Z dalszej analizy
wynika, ze stan zdrowia bezdomnych byl zly, poniewaz leczeniem szpitalnym
bylo objetych 49%, leczeniem psychiatrycznym 26% i leczeniem odwykowym
24%. Z wypowiedzi wynika, ze respondenci maja zapewniong opiecke medyczna.
Potwierdza to odpowiedz respondentéw odnosnie do funkcjonowania placowki
pod wzgledem zdrowotnym, gdzie 59% ocenito, jako dobrze, 24% ani dobrze,
ani zle 1 7% bardzo dobrze. Natomiast Zle ocenito 9% badanych i bardzo Zle 1%.
Bezdomni nie maja statych dochodéw. Dla 37% badanych zrédlem utrzymania
byta pomoc spoteczna, 24% respondentow miato rentg 1 9% emeryture. Tylko 3%
badanych podejmuje pracg, za ktorg otrzymuje wynagrodzenie. Wsrod odpowie-
dzi inne 6% badanych wymienito pojedynczo, migdzy innymi sprzedaz ztomu.
Natomiast 21% bezdomnych nie ma stalego zrodta utrzymania.

Z odpowiedzi ankietowanych wynika, ze 63% badanych nie zazywa sys-
tematycznie lekow, a 37% zazywa systematycznie. Pensjonariusze Domu dla
Bezdomnych Mezczyzn w Tarnowie maja zapewniona opiekg medyczng i sa
otoczeni troska o zdrowie i zycie. Czgsto jednak brak srodkéw materialnych nie
pozwala bezdomnym na zakup lekow. Waznym elementem pracy z bezdomnymi
jest ciagte szukanie sposobu, jak zapewni¢ skuteczniej pomoc medyczng i piele-
gniarska. Istotna jest wigksza wspolpraca z Miejskim Osrodkiem Pomocy Spo-
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tecznej, a takze z pracodawcami, z ktorymi bezdomni mogliby pracowac. Jednak
wigkszym problem do rozwiazania jest mobilizacja bezdomnych do zmiany do-
tychczasowego stylu ich zycia. Ukazuje to odpowiedz, jakie warto$ci cenig sobie
najbardziej w zyciu. Podstawowa wartos$cia jest dach nad gtowa 19 badanych,
systematyczne positki 19 mezczyzn i zdrowie 4 osoby. Wartosci takie, jak ro-
dzina, uczciwo$¢, szczero$¢ modlitwa, kontynuacja leczenia codzienna toaleta
zostaly wymienione tylko przez pojedyncze osoby.

Whioski

1.

Rozpad rodziny i inne trudne sytuacje zyciowe (eksmisja, bezrobocie, sa-
motno$¢) przyczynity si¢ do bezdomnosci badanych. Potwierdza to, ze po-
nad potowa me¢zczyzn (58%) nie utrzymywata kontaktow z rodzina, a 39%
badanych bylo rozwiedzionych.

. Dlugi czas pozostawania w bezdomnosci doprowadzit do cze$ciowej utra-

ty zdrowia u 68% badanych. Na catkowita utrat¢ zdrowia bezdomno$¢
wplyneta u 14% ankietowanych.

. Do utraty zdrowia bezdomnych przyczynity si¢ uzaleznienia: u 55% od

tytoniu, 39% od alkoholu, 2% od lekéw i 1% od narkotykow.

Bezdomni korzystali z opieki lekarza rodzinnego 77% badanych, lekarza
specjalisty 66%, z ustug pielegniarki 55% respondentow. Pozostali nie ko-
rzystali z opieki medyczne;j.

Bezdomni majacy problemy ze zdrowiem nie zazywaja lekow systema-
tycznie — 63% badanych. Zwiazane jest to z brakiem statego zrddla utrzy-
mania 21% badanych.
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Evaluation of health status of homeless men from Tarnow district

Abstract: The aim of this study was to determine the health status of homeless men from
Tarnow district. The study included 70 men, residents of the Reception Center for Home-
less Men in Tarnow. We conducted a diagnostic survey with originally designed question-
naire. Longer duration of homelessness is reflected by the enhancement of undesirable
attitudes; this leads to changes in life situation, social status, and social position. Our
study revealed that homelessness and its consequences have complex and multidirection-
al character. The most frequent causes of homelessness included alcoholism and divorces
(20% each). Nearly one half of the respondents (47%) declared that their health status is
neither good nor poor, and 31% of the homeless men characterized their health as poor
or very poor. As many as 83% of the respondents believed that homelessness contributed
to (partial or complete) deterioration of their health. Arterial hypertension, dermatologi-
cal conditions, liver cirrhosis, and ophthalmological disorders turned out to be the most
prevalent diseases in the study group. As many as 63% of the homeless men did not use
any prescription medications systematically, and 37% declared taking them regularly.

Key words: homelessness, health
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Streszczenie: Postuluje sig, aby bol pooperacyjny ocenia¢ zaréwno w spoczynku, jak
i podczas glgbokiego oddychania i kaszlu. Ocena bolu w spoczynku jest wazna dla za-
pewnienia pacjentowi komfortu, natomiast w warunkach dynamicznych dla zredukowa-
nia ryzyka pooperacyjnych komplikacji, gtéwnie krazeniowo-oddechowych. Celem pra-
cy bylo badanie zaleznosci pomigdzy nasileniem bdlu pooperacyjnego ocenianego skala
VRS i NRS w spoczynku oraz w warunkach dynamicznych (wg schematu skali PHHPS)
a skuteczno$cia postgpowania przeciwbdlowego. Badanie prospektywne obserwacyjne
przeprowadzono u 145 pacjentow w wieku 7—18 lat po zabiegach torakochirurgicznych.
Poréwnano $rednie nasilenie bolu w spoczynku (n = 725 pomiaréw) ze §rednim nasile-
niem boélu z pomiaréw uzyskanych w warunkach dynamicznych (n = 725 pomiaréw).
Przyjgto, ze analgezja pooperacyjna jest satysfakcjonujaca, jezeli chory okreslit skala
VRS nasilenie bolu jako stabe (w spoczynku: NRS < 2 punktéw; podczas gigbokiego
oddychania i kaszlu: NRS < 3 punktow) lub brak bolu (w spoczynku: NRS = 0; brak bolu
przy kaszlu: NRS = 0). W warunkach dynamicznych odnotowano istotnie wyzsze warto-
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$ci nasilenia bolu niz w spoczynku (VRS: 1 vs 0,4; NRS: 1,9 vs 0.8; p = 0,000 w tescie
Wilcoxona) oraz mniejszy odsetek pomiaréw $wiadczacych o skutecznej analgezji niz
przy pomiarze w spoczynku (74,1% vs 88,1%; p = 0,000 w tescie McNemary). Warunki
pomiaru nasilenia bolu maja istotny wplyw na oceng skuteczno$ci postgpowania prze-
ciwbolowego u dzieci po operacjach torakochirurgicznych.

stowa kluczowe: ocena bolu pooperacyjnego, warunki pomiaru, skutecznos$¢ analgezji

Wprowadzenie

Mimo ogromnego postgpu, ktory dokonal si¢ w medycynie w zakresie patofi-
zjologii bolu i jego leczeniu, badacze wciaz zwracaja uwage na niedostateczne
us$mierzanie bolu pooperacyjnego zarowno u dzieci [1,2], jak i dorostych [3].
Przyczyn nalezy szukaé, migdzy innymi, w deficycie wiedzy lekarzy i pielggnia-
rek odno$nie do prawidlowej kontroli bolu [4].

Podstawowym elementem kontroli bolu jest jego wiasciwe rozpoznanie.
Pelne rozpoznanie powinno zmierza¢ do oceny bolu z uwzglednieniem mozli-
wie wszystkich czynnikow majacych wplyw na jego nasilenie i czas trwania.
Zazwyczaj bierze si¢ pod uwage czynniki zwigzane z urazem operacyjnym i za-
stosowang metoda anestezji, a zapomina o biologicznych, psychologicznych i so-
cjologicznych komponentach bolu. Do$¢ czgsto praktykowana przez pielggniarki
ocena bolu, oparta na ich wlasnych przypuszczeniach co do stopnia nasilenia
bolu [5], jest czynnikiem zakldcajacym prawidlowe rozpoznanie. Problemem
jest takze prezentowanie przez pielggniarki nieprawidtowych postaw wyrazaja-
cych si¢ brakiem wiary w prawdziwos$¢ informacji podawanych przez pacjenta
na temat jego odczucia bolu [6], co w konsekwencji prowadzi do zanizania jego
intensywnosci [7]. Nie zawsze tez nasilenie bolu znajduje odzwierciedlenie we
wzro$cie czestosci tetna i ci$nienia tetniczego krwi, badz wyraza si¢ zmianami
w zachowaniu pacjenta [8].

Zatem stosowanie narzedzi pomiarowych uwzglgdniajacych samooceng
powinno by¢ brane przez pielegniarki pod uwage zawsze wtedy, kiedy wiek pa-
cjenta i jego mozliwos$ci percepcyjne nie sg bariera dla rzetelnej oceny bolu.
Przy doborze skal pielegniarki powinny zwrdci¢ uwage na to, aby byty one pro-
ste w uzyciu, umozliwiaty wykrycie bolu i oceng jego nasilenia oraz sprawdzenie
skuteczno$ci leczenia. Opisane kryteria u dzieci w wieku szkolnym 1 starszych
spelniajq skale: werbalna (Verbal Rating Scale — VRS), numeryczna (Numeric
Rating Scale — NRS) lub wzrokowo-analogowa (Visual Analogue Scale — VAS)
[9]. Z kolei dla mlodszych dzieci (3—7 lat) bardziej zrozumialymi narzedziami
samooceny bolu moga by¢ skale obrazkowe, takie jak skala Oucher [10].

Ze wzgledu na zréznicowany wiek pacjentow hospitalizowanych na od-
dziatach pediatrycznych i utrudniony kontakt stowny w przypadku noworodkow,
niemowlat, dzieci z upo$ledzeniem umystowym, wentylowanych mechanicznie
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czy bedacych pod wptywem srodkoéw uspokajajacych, pielggniarki zazwyczaj
stosuja kilku narzg¢dzi ewaluacyjnych. Oprocz skal subiektywnych pomocna bg-
dzie ocena zachowania i ogoélnej reakcji ciata (behawioralna) oraz parametrow
fizjologicznych. Przyktadem skali behawioralnej bedacej w uzyciu u dzieci od 2
miesiaca zycia do 7 lat jest skala FLACC (Face-Legs-Activity-Cry-Consolability)
[11]. Z kolei skala NIPS (Neonatal Infant Pain Scale), znajdujaca zastosowa-
nie u noworodkow, uwzglednia w ocenie bolu zarowno elementy behawioralne
(ptacz, ekspresjg twarzy, bezsennosc), jak i fizjologiczne (ci$nienie tetnicze krwi,
czesto$¢ oddechu, saturacje) [12]. Nalezy zwroci¢ uwage, ze ocena nasilenia bolu
przy uzyciu wigcej niz jednego narzgdzia moze by¢ przyczyna blednej interpreta-
cji wynikow przez personel medyczny. W celu uniknigcia pomytek warto zacho-
wac jednakowa rozpigtos$¢ oceny boélu, na przyktad od 0—10 lub od 0—5 [13].

Wybor odpowiedniego narzedzia pomiarowego jest waznym, ale niewy-
starczajacym warunkiem prawidtowej oceny bolu. Na wlasciwe rozpoznanie bolu
wplyw ma réwniez sposob, w jaki pielggniarka mierzy bol, analizuje i dokumen-
tuje wyniki pomiaru. Przestrzeganie zasady oceny bolu, zarowno w spoczynku,
jak 1 przy poruszaniu sig, gigbokim oddychaniu i kaszlu, ma istotny wptyw dla
procesu podejmowania decyzji odno$nie postepowania przeciwbolowego.

Celem pracy bylo badanie zalezno$ci pomigdzy nasileniem bolu poopera-
cyjnego ocenianego skala werbalna i numeryczna w spoczynku oraz w warun-
kach dynamicznych u dzieci po zabiegach torakochirurgicznych, a skutecznoscia
postepowania przeciwbolowego.

Material i metody

Badanie o charakterze prospektywnym obserwacyjnym zostalo przeprowadzone
w Klinice Chirurgii Klatki Piersiowej Instytutu Gruzlicy i Choréb Phuc w Rabce-
Zdroju w okresie od 9 kwietnia 2009 do 28 listopada 2011 roku, za zgoda Komisji
ds. Etyki Badan Naukowych przy Instytucie Gruzlicy i Choréb Ptuc w Warsza-
wie (Opinia nr KE — 40/2009 z 8 kwietnia 2009).

Grupe badang stanowito 145 pacjentow obojga ptci w wieku 7—18 lat po
operacjach planowych w obrebie klatki piersiowej. Do badania kwalifikowano
dzieci 1 mtodziez:

» ktorych stan fizyczny okreslono na I i Il w skali Amerykanskiego Towarzy-
stwa Anestezjologow (American Society of Anesthesiologists, ASA);

» u ktorych wykonano operacje droga torakotomii lub zmodyfikowana me-
toda Ravitcha;

» u ktorych analgezje pooperacyjna prowadzono droga dozylna lub zewna-
trzoponowa;

» ktorych chec uczestnictwa w badaniu zostata potwierdzona pisemnie — tak-
ze przez prawnych opiekunow.
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Z badan wykluczono chorych leczonych onkologicznie, z utrudniona ko-
munikacja oraz brakiem pooperacyjnego drenazu klatki piersiowej. U wszystkich
chorych zastosowano standardowe procedury przygotowania przedoperacyjne-
go. W przededniu planowanej operacji wyznaczona pielggniarka anestezjolo-
giczna przekazywata dziecku i jego rodzicom podstawowe informacje na temat
przebiegu znieczulenia, oceny i leczenia bolu pooperacyjnego oraz celowosci
wykonywania gimnastyki oddechowej. Waznym elementem edukacji byta nauka
prawidlowej oceny bolu za pomoca skali NRS i VRS.

Najpierw proszono pacjenta, aby okreslit odczucie bolu po lekkim uszezyp-
nigciu w przedramig, wskazujac na liczbg w skali od 0—10. Nastgpnie zwracano
si¢ z prosba o oceng tego doznania bélowego w sposob opisowy za pomoca skali
werbalnej, gdzie O punktéw oznaczato brak boélu, 1 punkt bol staby, 2 punkty
bol umiarkowany, 3 punkty bdl silny, 4 punkty bol bardzo silny. Poinformowano
chorego, ze bol bedzie oceniany w spoczynku, podczas glgbokiego oddychania
i kaszlu wedtug skali PHHPS (Prince Henry Hospital Pain Score). W przypadku
oceny jego nasilenia wedtug skali NRS, na 3 punkty w spoczynku oraz na 4 punk-
ty przy glgbokim oddychaniu i kaszlu, bedzie wdrazane dodatkowe postgpowanie
przeciwbolowe. W zwigzku z tym zwrdcono uwagg na znaczenie przekazywania
rzetelnej informacji na temat odczu¢ bélowych (unikanie zanizania lub zawyza-
nia warto$ci nasilenia bolu).

Obserwacja objeto chorych po operacjach torakochirurgicznych, przeby-
wajacych w sali pooperacyjnej przez 24 godziny od momentu wybudzenia ze
znieczulenia. Pielggniarki na podstawie zlecenia lekarskiego podawaty pacjen-
tom przeciwbolowo morfing (Morphini sulfas WZF, Polfa, Polska) w ciagtym
dozylnym wlewie z predkoscia 0,04—0,06 mg kg'godz! lub zewnatrzoponowo
co 8 godzin morfing (Morphini sulfas 0,1% spinal, Polfa, Polska) z bupiwakaina
(Bupivacainum hydrochloricum WZF 0,5%, Polfa, Polska). Do aplikacji mie-
szaniny analgetycznej zawierajacej 2,5 mg bupiwakainy/ml i 0,1 mg morfiny/ml
przez cewnik zatozony do przestrzeni zewnatrzoponowej w odcinku piersiowym
byty uprawnione tylko pielggniarki anestezjologiczne. W przypadku niewystar-
czajacej analgezji pielegniarki mogly modyfikowac¢ leczenie, podajac chorym:

* Dbolusy morfiny (1-2 mg co 2—3 min do momentu zmniejszenia bolu do
wartosci akceptowanych przez chorego) i/lub zwigkszajac szybkos¢ prze-
ptywu morfiny (od 10—30%) — w przypadku analgezji dozylnej;

» dodatkowa dawke roztworu 0,25% bupiwakainy z morfing lub zwigkszajac
kolejng dawke leku o 2 ml — w przypadku analgezji zewnatrzoponowe;j;

* dozylnie paracetamol (20-30 mg kg'; maksymalnie do 3—4 g na dobg)
i/lub metamizol (50 mg kg u dzieci powyzej 15 lat; maksymalnie do 5 g
na dobg) — niezaleznie od stosowanej metody analgezji.

Do celoéw badania pielggniarki oceniaty nasilenie boluw 1., 2., 4. oraz 11.
i 24. godzinie po ekstubacji zgodnie ze schematem przedstawionym na rycinie
1 i odnotowywaty wyniki w ,,Karcie obserwacji pooperacyjnej”, wraz z takimi
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parametrami, jak: czgstos¢ akcji serca, ci$nienie tgtnicze krwi skurczowe i roz-
kurczowe, saturacja krwi tgtniczej, gtebokos¢ sedacji, rodzaj podawanych lekow
i objawy niepozadane analgezji.

—

T Bol w spoczynku TAK NRS, VRS

"

a Bol przy gtebokim TAK NRS, VRS
oddychaniu

it

L Bol przy kaszlu TAK NRS, VRS

"

ﬂ, Brak bélu

Rycina 1. Ocena nasilenia bolu za pomoca skali numerycznej (NRS) i werbalne;j
(VRS) wedltug schematu skali Szpitala im. Ksigcia Henryka (PHHPS)

Pomiar bélu zawsze rozpoczynano od oceny jego nasilenia w spoczynku.
Jesli pacjent zgtaszat dolegliwosci boélowe (PHHPS = 3 punkty), woéwczas pro-
szony byt o okreslenie ich intensywnosci w skali NRS i VRS. Przy braku bélu
w spoczynku chory proszony byt o wzigcie glebokiego oddechu, a w przypadku
bolu (PHHPS = 2 punkty) — oceng jego nasilenia za pomoca skali NRS i VRS.
Brak dolegliwo$ci bolowych podczas gigbokiego oddychania byt wskazaniem do
pomiaru bolu przy kaszlu. Jesli chory po zakaszlnigciu zgtaszat bol (PHHPS =
1 punkt), okreslat takze jego nasilenie skala NRS i VRS. Nieobecnos¢ bolu przy
kaszlu oznaczata brak bolu (PHHPS, NRS i VRS = 0 punktéw).

Analizg statystyczna prowadzono w oparciu o procedury dostgpne w opro-
gramowaniu PASW Statistics 17 (wydanie 11.03.2009). Poréwnano $rednie na-
silenie bolu w spoczynku ze §rednim nasileniem bdlu z pomiarow uzyskanych
w warunkach dynamicznych oraz odsetek pomiarow §wiadczacych o skutecz-
nej analgezji. Przyjeto, ze analgezja pooperacyjna jest satysfakcjonujaca, jeze-
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li chory okreslit skala VRS nasilenie bolu jako stabe (w spoczynku: NRS < 2
punktow; podczas glgbokiego oddychania i kaszlu: NRS < 3 punktéw) lub brak
bolu (w spoczynku: NRS = 0; brak bolu przy kaszlu: NRS = 0). Do poréwnania
zmiennych ilosciowych zastosowano test znakow rangowanych Wilcoxona, gdyz
test W Shapiro-Wilka wykazat, ze rozktad zmiennych odbiegat od normalnego.
Zmienne jakosciowe porownano za pomocg testu McNemary. Przyjeto kryterium
znamiennosci statystycznej p < 0,05.

Wyniki

Badana grupg stanowito 145 chorych w wieku 8—18 lat o masie ciata w przedzia-
le 2488 kg 1 wzro$cie 123—194 cm. Pacjenci byli glownie plci meskiej (73,8%)
i szczuplej budowy ciata (BMI: 13,8-27,4 kg/m?), w wigkszos$ci operowani
z powodu deformacji przedniej Sciany klatki piersiowej zmodyfikowana metoda
Ravitcha (64,1%). Do operacji kwalifikowani byli przewaznie pacjenci, ktorych
jedynym obciazeniem bylta choroba chirurgiczna. Chorzy z ASA I stanowili 0go-
fem 92,4% badanych. U 7,6% analizowanej populacji z choroba podstawowa
wspolistnialy takie schorzenia, jak: astma, padaczka, mtodziencze idiopatyczne
zapalenie stawow, otylo$¢ i choroby genetyczne. Charakterystyke demograficz-
no-spoteczna badanej grupy przedstawiono w tabeli 1, natomiast przyczyny ope-
racji torakochirurgicznych scharakteryzowano w tabeli 2.

Tabela 1. Charakterystyka demograficzna i kliniczna badanej grupy (N = 145)

Zmienna Wartosci
Wick [lata] 13,2426
Wzrost [cm] 163,4 £15,8
Masa ciata [kg] 50,6 £ 13,4
BMI [kg/m’] 18,6+2,7
Zenska 38/145 (26,2%)
Plec [N, ©
e¢ [N, %] meska 107/145 (73,8%)
1 134/145 (92,4%)
0,
ASA [N, %] 1 11/145 (7,6%)
. dozylna 70/145 (48,2%)
Anal /N, %
nalgezja [n/N, %] Zewnatrzoponowa 75/145 (51,7%)
- Ravitch 93/145 (64,1%)
0,
Metoda operacji [n/N, %] Torakotomia 52/145 (35,9%)

Zmienne ilo$ciowe przedstawiono w postaci $redniej + odchylenie standardowe; N — ogolna liczba badanych;
n = liczba jednostek wyrdznionych; BMI — wskaznik masy ciata; ASA — stan fizyczny w skali Amerykanskiego
Towarzystwa Anestezjologow

W badanej populacji przeprowadzono 725 pomiaréw nasilenia bolu w wa-
runkach dynamicznych (wedtug schematu PHHPS). Na podstawie tych danych
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obliczono srednie nasilenie bolu w spoczynku dla ogoétu badanych i porownano
ze $rednim nasileniem bolu z pomiaréw uzyskanych w warunkach dynamicz-
nych. Warto$¢ srednia bélu w spoczynku obliczono w nastgpujacy sposob: rze-
czywisty bol w spoczynku zglaszany przez chorych (jesli PHHPS = 3 punkty)
+ 0 punktow dla pomiaréw podczas oddychania i kaszlu (jesli PHHPS = 0-1-2
punkty). Test znakéw rangowanych Wilcoxona wykazat, ze poziom bolu przy
pomiarze w warunkach dynamicznych byl znamiennie statystycznie wyzszy niz
w spoczynku (tab. 3).

Tabela 2. Charakterystyka przyczyn operacji torakochirurgicznych

Rozpoznanie kliniczne Liczba operowanych
Deformacja przedniej $ciany klatki piersiowej 93/145 (64,1%)
Sekwestracja ptuc 1/145 (0,7%)
Wada naczyniowa pluc 1/145 (0,7%)
Torbiele ptuc 4/145 (2,7%)
Rozedma ptuc 2/145 (1,4%)
Ciato obce 2/145 (1,4%)
Rozstrzenie oskrzeli 8/145 (5,5%)
Marskos$¢ ptuc 1/145 (0,7%)
Ropien pluca 2/145 (1,4%)
Zmiany naciekowe phuc 1/145 (0,7%)
Odma optucnowa 5/145 (3,4%)
Ropniak jamy optucnej 9/145 (6,2%)
Krwiak jamy optucnej 1/145 (0,7%)
Guzy (ptuca, oskrzela, §rodpiersia, zebra) 15/145 (10,3%)

Tabela 3. Podstawowe charakterystyki dla poziomu nasilenia bélu wedtug skali
werbalnej (VRS) i numerycznej (NRS) przy pomiarze w spoczynku (s) i warun-
kach dynamicznych* (d)

VRS s VRS d NRS's NRS d

N 725 725 725 725
Srednia 0,4 1,0 0,8 1,9
Mediana 0 1 0 2
Minimum 0 0 0 0
Maksimum 4 4 8 10
Odchylenie standardowe 0,8 0,8 1,5 1,7
Warto$¢ p (test Wilcoxona) 0,000 0,000

* pomiar wedhug schematu skali PHHPS, tj. w spoczynku, podczas giebokiego oddychania i kaszlu; N = liczba
pomiaréw nasilenia bolu
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Dla lepszego uwidocznienia roznic w ocenie bolu w zaleznosci od warun-
kow pomiaru, w tabeli 4 przedstawiono odsetek pomiaréw $wiadczacych o sku-
tecznej analgezji. Przy pomiarze w warunkach dynamicznych odnotowano istot-
nie mniejszy odsetek pomiaréw $wiadczacych o skutecznej analgezji niz przy
pomiarze w spoczynku.

Tabela 4. Liczba pomiardéw i odsetek nasilenia bolu skutecznie u§mierzanego
przy pomiarze w spoczynku i warunkach dynamicznych wedtug schematu skali
PHHPS (skala werbalna — VRS, skala numeryczna — NRS)

Liczba pomiarow

“;?;;l;:l: Skala VRS Skala NRS ze skutecznym f)):lsiztriil;v
P uSmierzeniem (N = 725) P
Pomiar tylko Brak bélu 0 punktow o
w spoczynku Bol staby 1-2 punktow 639 88,1%
Brak bolu przy kaszlu 0 punktow
Pomiar Bol staby w spoczynku  1-2 punktow
w warunkach .
dynamicz- 1 ]f)oi('siaby Izi(()idcias ' 13 537 74,1%
nych £lebokicgo oddychania punktow*
i kaszlu

p = 0,000 (test McNemary)

* nie brano pod uwagg pomiarow, w ktorych chory oceng boélu na 3 punkty, okreslit jako bol umiarkowany

Dyskusja

Bolu nie mozna skutecznie leczy¢ bez wprowadzenia przez pielegniarki do prak-
tyki klinicznej wiasciwych standardéw oceny jego nasilenia. Pierwszym waznym
krokiem jest dobor sprawdzonych narzgdzi pomiarowych. W badaniu wtasnym,
zgodnie z polskimi zaleceniami w zakresie postgpowania w bolu ostrym i po-
operacyjnym [9], zastosowano u dzieci (7-18 lat) po zabiegach w obrgbie klatki
piersiowej skalg VRS, NRS oraz PHHPS. Skala VRS byla zrozumiata dla dzieci
i okreslenie odczucia bolowego za pomoca takich przymiotnikow, jak: brak bolu,
bol staby, umiarkowany, silny, bardzo silny, nie sprawialo im trudnosci. Duze
znaczenie dla prawidlowego uzycia skali miata przedoperacyjna edukacja dzieci
odnosnie do sposobu pomiaru bolu. Jezeli pielggniarka zidentyfikowala, Ze pa-
cjent nie rozumie znaczenia ,,bol umiarkowany” wowczas wprowadzata zamien-
nie okreslenie ,,bol $redni”. Wada omawianej skali jest fakt, ze kazdy pacjent,
uzywajac tego samego okreslenia, w rzeczywisto$ci moze odczuwac inne nasile-
nie bolu [14], o czym przekonano si¢ takze w badaniu wlasnym. Chorzy, ktérzy
zakwalifikowali intensywno$¢ doznan bélowych do kategorii, np. bolu stabego
i pytani, jak okreéliliby ten bol, uzywajac systemu punktowego wedtug skali
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NRS, przypisywali bolowi cyfry od 1 do 3 punktow. Inni za§ oceng na 3 punkty
uznawali juz za bol umiarkowany.

W Klinice, w ktorej przeprowadzono badanie pielegniarki rutynowo do
oceny bolu uzywaja skali NRS, ktéra w porownaniu ze skalg VRS jest narze-
dziem bardziej czutym [15]. Ze wzgledu na duza rozpigtos¢ skali, pacjent moze
doktadniej okresli¢ swoje odczucia bolowe. Uzycie skali nie sprawia tez chorym
trudnosci we wczesnym okresie pooperacyjnym i pacjent za jej pomoca, jak po-
kazuja doswiadczenia wlasne, nawet zaintubowany, ale $wiadomy, moze oceni¢
bol, pokazujac na palcach jego nasilenie.

W przeprowadzonym badaniu, w celu zwigkszenia precyzji i wiarygodno-
$ci uzyskanych wynikéw uzyto dwoch skal, tj. VRS i NRS. Za$ skala PHHPS,
opisana przez Tordg jako skala obiektywna [16], wyznaczata jedynie warunki
pomiaru dokonywanego za pomoca wymienionych skal.

Niezmiernie waznym sktadnikiem oceny bolu jest jego graficzna prezen-
tacja. Latwiej jest udokumentowac bol, stosujac system punktowy [17]. Dlatego
w badaniu wlasnym przypisano poszczegdlnym kategoriom bolu mierzonego
w skali VRS cyfry. Dokonano w ten sposob zamiany skali porzadkowej na nume-
ryczna, co pozwolito na obliczenie srednich wartosci bolu i1 utatwilo porownanie
wynikow z wynikami uzyskanymi przy pomiarze skala NRS. Ponadto udoku-
mentowany bol staje si¢ ,,widoczny” dla personelu medycznego i ,,wymusza”
dziatania zmierzajace do jego ztagodzenia. W badaniu Erdek i Pronovost [18]
pielggniarki akceptowaly poziom boélu zglaszany przez chorego < 3 punktow
w skali VAS. Z kolei w badaniu wtasnym dopuszczalny byt poziom bélu odczu-
wany przez chorego na 2 punkty w spoczynku, a podczas oddychania i kaszlu na
3 punkty (pomiar skala NRS) [19].

Celem prezentowanego badania byto uswiadomienie pielggniarkom, ze
ich decyzja wzgledem podjgcia dziatania (farmakologicznego/ niefarmakolo-
gicznego) zmierzajacego do u$mierzenia bolu jest zalezna nie tylko od czutosci
zastosowanych skal, ale takze od sposobu, w jaki ten bol mierza. Jak wykazato
badanie wlasne, $rednie nasilenie bolu w skali NRS i VRS byto istotnie nizsze,
gdy bol mierzono tylko w spoczynku, niz w warunkach dynamicznych, tj. we-
dhug schematu skali PHHPS. Podobne wyniki uzyskali Sentiirk i wsp, kiedy mie-
rzyli bol skala NRS w spoczynku podczas oddychania i przy poruszaniu sig [20].
Odsetek pomiarow skutecznie usmierzonego bolu w badaniu wtasnym byt o 14%
nizszy w fazie dynamicznej. Leith z zespotem takze zarejestrowali gorsza jakos¢
analgezji w ruchu. W spoczynku skuteczna analgezj¢ uzyskali u 80% badanych
(bol staby wedtug VRS lub 0-3 cm wedtug VAS), natomiast w fazie dynamicznej
u 50% chorych [21].

Zatem w dokumentowaniu bolu wazna jest nie tylko cyfra, ale takze zazna-
czenie, czy byl to pomiar w spoczynku, podczas glebokiego oddychania, kaszlu.
W badaniu wlasnym pielggniarki warunki pomiaru dokumentowaty, stawiajac
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mala literg¢ obok cyfry (na przyklad: s — spoczynek, o — oddychanie, k — ka-
szel). Ma to istotne znaczenie u chorych po operacjach torakochirurgicznych,
gdyz pacjenci juz w pierwszych godzinach po zabiegu mobilizowani sa do ¢wi-
czen oddechowych, a w przypadku zalegan wydzieliny w drzewie oskrzelowym
rowniez do kaszlu. Celem wczesnej rehabilitacji oddechowej jest zapobieganie
powiklaniom w postaci niedodmy i zapalenia ptuc. U tych chorych usmierzenie
bolu tylko w spoczynku bedzie niewystarczajace.

Autorzy zwracaja uwagg na pewne ograniczenia badania. Idealna sytuacja
dla precyzji badania bytaby mozliwo$¢ poréwnania wynikoéw uzyskanych z po-
miaru nasilenia bolu u kazdego pacjenta w spoczynku, nastgpnie podczas glgbo-
kiego oddychania i kaszlu. Jednak ze wzgledow humanitarnych, aby nie narazac¢
chorego na dodatkowe cierpienie, zastosowano ocen¢ wedlug schematu skali
PHHPS. Oznacza to, ze pomiar bolu podczas oddychania byt mozliwy dopiero
wtedy, gdy chory nie odczuwal bolu w spoczynku, a przy kaszlu, jesli chory nie
zglaszat dolegliwosci bolowych w spoczynku i podczas oddychania.

Whioski

1. Wigksze nasilenie bolu i mniejsza skuteczno$¢ analgezji u pacjentow
po operacjach torakochirurgicznych rejestrowane sa przy pomiarze bolu
w warunkach dynamicznych niz w spoczynku.

2. Warunki pomiaru nasilenia bolu maja istotny wptyw na oceng skuteczno-
$ci postgpowania przeciwbolowego u dzieci po operacjach torakochirur-

gicznych.
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Recognition of correlations between postoperative pain intensity
and the conditions of pain assessment

Abstract: It is postulated that postoperative pain should be evaluated both at rest and
during deep breathing, and coughing. Assessment of pain at rest is important for making
the patient comfortable while in dynamic conditions for reducing risks of cardiopulmo-
nary complications after surgery. The purpose of this study was to recognize correlations
between postoperative pain intensity monitored with the Verbal Rating Scale (VRS) and
Numeric Rating Scale (NRS) at rest and in dynamic conditions (according to PHHPS)
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and the effectiveness of a pain management. A prospective observational study was per-
formed in 145 children aged 7-18 years old after thoracic surgery. The average pain
intensity scores at rest (n = 725 measurements) were compared to average dynamic pain
intensity scores (n = 725 measurements). It was assumed that postoperative pain relief
was adequate if patient’s pain according to VRS was weak (at rest: NRS < 2 scores; dur-
ing deep breathing and coughing: NRS < 3 scores) or no pain (at rest: NRS = 0; no pain
during coughing: NRS = 0). Average pain intensity scores were significantly higher in
dynamic conditions than at rest (VRS: 1 vs 0.4; NRS: 1.9 vs 0.8; p = 0,000; Wilcoxon
test). The proportion of the measurements of effective analgesia was lower in dynamic
conditions than at rest (74.1% vs 88.1%; p = 0,000; McNemar’s test). The conditions of
pain assessment have a significant impact on assessing the effectiveness of analgesia in
postoperative pain management after thoracic surgery in children.

Key words: postoperative pain assessment, the conditions of pain, the effectiveness of
analgesia
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Streszczenie: Kompetencje spoteczne sa jedna z trzech kategorii, obok wiedzy i umie-
jetnoscei, jakie uczelnie dzi§ powinny wdrazaé¢ i weryfikowa¢ u studenta podczas reali-
zacji programu nauczania. Pomimo, ze zobowiazuja do tego przyjgte w Polsce Krajowe
Ramy Kwalifikacji, napotykamy trudnosci w doborze metod i narzedzi ewaluacji. Ce-
lem badania byto poznanie opinii absolwentow oraz studentéw kierunku Ratownictwo
medyczne na temat skuteczno$ci nauczania kompetencji spotecznych podczas catego
okresu studiowania. Przeprowadzono dobrowolne badanie sondazowe po$rod studentow
trzeciego roku ratownictwa medycznego oraz absolwentow naboru zimowego 2010/2011
Krakowskiej Akademii im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego. Kwestionariusz zawierat
pytania zamknigte dotyczace 10 kompetencji spotecznych znajdujacych si¢ w kierunko-
wych efektach ksztatcenia dla tego kierunku studiow. Przy kazdej odpowiedzi umiesz-
czone bylo pytanie otwarte dotyczace przedmiotu, na ktérym, w opinii respondentow,
realizowane byly poszczegdlne kompetencje. Zdecydowana wigkszos¢ badanych uznata,
ze postawy oraz zachowania wyrazone w kompetencjach spotecznych dla ratownictwa
medycznego sa realizowane w dostateczny sposob. Wskazywano przede wszystkim na
korzystny wplyw wyktadow i ¢wiczen jako formy zaje¢. Badanie ukazuje potrzebg do-
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skonalenia ¢wiczen jako zaj¢é najwyzej ocenionych i szczegdlnego zwrocenia uwagi na
zajgcia praktyczne i praktyki, ktore niedostatecznie spetniaja swoja funkcjg. Koniecz-
ne sa dalsze badania w tym kierunku ze wzglgdu na ograniczenia wykonanego badania
i brak reprezentatywnej grupy badanych.

stlowa kluczowe: kompetencje spoteczne, efekty ksztatcenia, ratownik medyczny

Wprowadzenie

Z uwagi na znaczenie spolteczne zawodéw medycznych oraz obserwowane
w ostatnim czasie niekorzystne zjawiska zmniejszenia zaufania publicznego do
stuzby zdrowia, celowe wydaje si¢ dokonanie analizy kompetencji spotecznych
uzyskiwanych juz na etapie ksztalcenia zawodowego. W zwiazku z tym koniecz-
ne jest rownoczesne wprowadzanie innowacyjnych metod nauczania adekwat-
nych do zdefiniowanych efektow ksztalcenia w zakresie kompetencji spotecz-
nych, nierzadko specyficznych dla obszaru nauk.

W tej sytuacji niezbgdnym elementem powinno by¢ odmienne spojrzenie
na programy studiow i zaproponowanie przedmiotow/modutow odpowiadaja-
cych aktualnym potrzebom nauczania, dotyczacych przede wszystkim kompeten-
cji spotecznych. Niezbedne staje si¢ tworzenie nowych narzedzi weryfikujacych
wieloptaszczyznowo efekty ksztalcenia. Istotna staje si¢ takze uwaga dotyczaca
koniecznosci zachowania szczego6lnej rozwagi przy tworzeniu narze¢dzi pozwa-
lajacych na precyzyjne dokumentowanie efektow ksztatcenia, z jednoczasowym
zachowaniem rzeczywistego obrazu zawodu, ktorego si¢ uczy.

Zmiana ustawy Prawo o szkolnictwie wyzszym, wprowadzona 18 marca
2011 r. i Rozporzadzenie Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyzszego z 2 listopa-
da 2011 r. w sprawie Krajowych Ram Kwalifikacji dla Szkolnictwa Wyzszego,
znoszace obowiazujace do tej pory standardy ksztalcenia, sprawily, ze polskie
uczelnie przezyty programowy przewrot. Zatozenia Europejskich i Krajowych
Ram Kwalifikacji wymusity na instytucjach edukacyjnych zaawansowane prace
dazace do przystosowania si¢ do nowych wymagan postawionych przez mini-
sterstwo [1,2].

Wprowadzenie ram kwalifikacji, pomimo krotkiego czasu, jaki pozosta-
wiono uczelni na przystosowanie, bylo okazja do gruntownego zastanowienia
si¢ nad efektami ksztatcenia w szkole wyzszej na danym kierunku ksztatcenia.
Powstala mozliwo$¢ skonfrontowania zgodnosci programéw z realnym wize-
runkiem danego zawodu w Polsce, jego uzytecznos$cia spoteczng i praktyczna
odpowiedzia na potrzeby rynku pracy. Rownoczesénie nalezalo zada¢ sobie py-
tanie, jak te efekty wdraza¢ i jak weryfikowa¢. Konsekwencja zmian musiato
by¢ dostosowanie metod ksztatcenia do realnych potrzeb i oczekiwan spotecz-
nych oraz stworzenia logicznych i obiektywnych narzedzi oceny. Szczeg6lnym
wyzwaniem organizacyjnym okazata si¢ grupa efektow ksztalcenia nazwana
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kompetencjami spotecznymi (obok efektow dotyczacych wiedzy i umiejgtnosci).
Kadra dydaktyczna uczelni wyzszych wielokrotnie zglaszata brak zrozumienia
oczekiwan 1 niejednoznaczne metody modelowania kompetencji spotecznych,
a takze ich oceniania. Osobnym zagadnieniem staje si¢ problem, w jaki sposob
zmierzy¢ nabywane przez studenta kompetencje spoteczne i jak wystawi¢ stu-
dentowi adekwatng oceng. Aby swobodnie postugiwac si¢ terminem kompeten-
cje spoteczne, nalezy go precyzyjnie zdefiniowac: Instytut Badan Edukacyjnych
okresla w swoim internetowym stowniku, ze kompetencje spoleczne to: ,,Zdol-
no$¢ ksztattowania wlasnego rozwoju oraz autonomicznego i odpowiedzialnego
uczestniczenia w zyciu zawodowym i spotecznym, z uwzglednieniem etycznego
kontekstu wtasnego postgpowania” [3].

Dla kierunkéw studiow z zakresu: nauki medyczne, nauki o zdrowiu oraz
nauki o kulturze fizycznej, podobnie jak dla innych obszaréw, okreslono w Roz-
porzadzeniu Ministra Nauki i Szkolnictwa WyzZszego z 2 listopada 2011 r. tzw.
obszarowe efekty ksztatcenia [2] (tab. 1). Wymienione efekty ksztatcenia mogty
zosta¢ dostosowane do specyfiki studiow i zdobywanego zawodu w ramach efek-
tow dla kazdego z kierunkéw w wyzej wymienionym obszarze, niektore uczelnie
$wiadomie z tego rezygnowaly.

Tabela 1. Kompetencje spoteczne wymienione w Rozporzadzeniu Ministra
Nauki i Szkolnictwa Wyzszego z 2 listopada 2011 r. w sprawie Krajowych Ram
Kwalifikacji dla obszarow: nauki medyczne, nauki o zdrowiu, nauki o kulturze
fizycznej

KOMPETENCIJE SPOLECZNE
OM1 K01 Rozumie potrzebg uczenia si¢ przez cate zycie

OMI1 K02 Jest sSwiadom wlasnych ograniczen i wie, kiedy zwrocic sig do ekspertow

OMI1 K03 Okazuje szacunek wobec pacjenta, klienta, grup spotecznych oraz troskg o ich dobro
OM1 K04 Potrafi wspoldziatac i pracowaé w grupie, przyjmujac w niej rdzne role

OMI1 KOS5 Potrafi odpowiednio okresli¢ priorytety stuzace realizacji okre§lonego przez siebie
lub innych zadania

OMI1_KO06 Potrafi rozwiazywac najczgstsze problemy zwigzane z wykonywaniem zawodu

OM1 K07 Realizuje zadania w sposdb zapewniajacy bezpieczenstwo wlasne i otoczenia, w tym
przestrzega zasad bezpieczenstwa pracy

OMI1 KO8 Potrafi formutowaé opinie dotyczace pacjentow, klientow, grup spotecznych w kon-
tekscie zwiazanym z wykonywaniem zawodu

OM1 K09 Dba o poziom sprawnosci fizycznej niezbednej dla wykonywania dziatan wtasciwych
dla dziatalno$ci zawodowej zwiazanej z kierunkiem studiow

Implementacja programowa kompetencji spotecznych przez uczelnie i na-
cisk na ich realizacjg jest duzym sukcesem i takie dazenia powinno przyjmowacé
si¢ jako obowiazujace, nie tylko ze wzgledu na zmiany wprowadzone w zwiazku
z Krajowymi Ramami Kwalifikacji. Przyczyn jest kilka:
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* polscy studenci oceniaja si¢ sami jako niekompetentni spotecznie w wielu
aspektach, takich jak np. radzenie sobie z trudnymi i nieprzewidzianymi
sytuacjami, bycie obiektem uwagi i oceny, otwarcie na spoteczenstwo,
umiejgtno$¢ pomagania etc. [4];

» ceksperci z Unii Europejskiej od lat podkreslaja kluczowe znaczenie kom-
petencji spolecznych, ktére sa nieodzowne dla obywatela nowoczesnej
Europy. Projekt miedzynarodowy DeSeCo zaktada ich niezbgdna rolg do
samorealizacji i rozwoju osobistego, bycia aktywnym obywatelem, a tak-
ze do integracji spolecznej i zatrudnienia. Deklaracja lizboniska uznala
kompetencje spoteczne za kluczowe dla obywateli panstw cztonkowskich
zobowiazanych do ich rozwijania w systemie edukacji i wsparcia spotecz-
nego [5];

* natle innych panstw europejskich Polska wypada bardzo Zle w rankingach
w zakresie tzw. migkkich kapitatow. Nasze spoteczenstwo posiada kapitat
intelektualny, jednakze brak mu kreatywnosci, zaufania spotecznego, etyki
i aktywnosci obywatelskiej [6].

Polskie szkolnictwo wyzsze powinno popierac i rekomendowac intensyw-
na realizacj¢ ksztalcenia w zakresie kompetencji spolecznych oraz promowac
ich znaczenie w catym katalogu efektow ksztalcenia. Wydaje sig, ze przy okazji
wdrazania Krajowych Ram Kwalifikacji nadszedt wlasciwy czas dokonywania
takich zmian. Ponadto wiedza srodowiska akademickiego na temat kompeten-
cji spotecznych w Polsce powinna by¢ poglebiona i bardziej perspektywiczna,
a samo rozumienie pojgcia — szersze.

Dodatkowym argumentem dla podnoszenia rangi kompetencji spotecz-
nych, nie tylko w odniesieniu do polskiego spoteczenstwa, ale do nauk medycz-
nych sa alarmujace dane dotyczace poziomu zaufania spotecznego w Polsce do
shuzby zdrowia, w tym do pogotowia ratunkowego i szpitalnych oddziatow ra-
tunkowych. Pacjenci oczekuja od stuzb medycznych profesjonalizmu medycz-
nego, ktorego elementy zawarte powinny by¢ wilasnie w zakresie kompetencji
spotecznych.

,Profesjonalne zachowania sg kamieniem milowym efektywnosci dziata-
nia stuzb ratunkowych i koniecznym elementem edukacji ratownikéw medycz-
nych” [7]. Najwazniejsze zidentyfikowane cechy profesjonalizmu ratownika me-
dycznego w Polsce sa wydaja si¢ nastgpujace:

» dbanie o to, aby pacjent uzyskat najskuteczniejsza w jego sytuacji pomoc,

* S$wiadomos$¢ duzej odpowiedzialno$ci zwiazanej z wykonywanym zawo-
dem,

» unikanie krytyki cztonka swojego zespotu w obecnos$ci pacjentow,

* pewne i zdecydowane wykonywanie swoich obowiazkow w zespole ratun-
kowym.,

W Panstwowym Systemie Ratownictwa Medycznego pozycja ratownika
medycznego przyjmuje stopniowo fundamentalne znaczenie — coraz czgsciej ka-
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retki z lekarzem zastgpowane sa przez karetki, w ktorych lekarzy nie ma, a kie-
rownikiem zespotu jest ratownik medyczny. Zmiany takie sa zgodne ze swiatowy-
mi trendami profesjonalizacji stuzb pomocy przedszpitalnej. Systemowe zmiany
idace w tym kierunku zmieniaja obraz ratownictwa medycznego, a zamierzchla
przesztoscia jest pojmowanie pogotowia ratunkowego jako ,,przychodni na ko-
fach”. Jeszcze kilka lat temu bylo to w Polsce nie do wyobrazenia i nie wierzo-
no, ze tak nierealne transformacje moga zosta¢ zrealizowane. Zmiana koncepcji
ratownictwa medycznego wymusza na uczelniach zmiany w ramach programu
studiow, ktore musza uwzgledniacé spoteczne oczekiwania dla zawodu ratownika
medycznego.

Dalsza problematyka tematu kompetencji spotecznych — po odpowied-
nim zdefiniowaniu efektow ksztalcenia dla kierunku studiow z uwzglednieniem
wszystkich niezbednych dla przysziego absolwenta zachowan i postaw inter-
personalnych, migdzykulturowych, spolecznych i obywatelskich — skupia sig
wokot metod ksztalcenia. Metody klasyczne, takie jak wyklad czy ¢wiczenia
sa wspotczesnie wypierane i w znacznym zakresie zastgpowane przez metody
innowacyjne, ktore sa efektywniejsze i chetniej przyjmowane przez studentow.
Kompetencje spoleczne mozna ksztaltowaé podczas najrozmaitszych form zajec
z 16zng wydajnoscia. Zalecanymi metodami w naukach medycznych sa symula-
cje (symulacja medyczna na poziomie czwartym i piatym zgodnie z systematyka
symulatorow w medycynie) [8]. Problem based learning, case study oraz reali-
zacja zajg¢ wiazaca si¢ bezposrednio z praca przy pacjencie — zajgcia praktyczne
i praktyki zawodowe. Aby urzeczywistnia¢ wymienione metody sprzyjajace pod-
noszeniu jakosci ksztatcenia, potrzebna jest dobrze przygotowana pod wzgledem
merytorycznym w tym zakresie kadra nauczycielska i odpowiednie do realizowa-
nych planow naktady finansowe.

Aby proces ksztalcenia doprowadzi¢ do konca wymagana jest weryfika-
cja osiagnigtych kompetencji spotecznych. Tymczasem z obserwacji wynika,
ze nie ma spdjnej koncepcji dotyczacej metod oceniania postgpoéw w ksztat-
ceniu odpowiednich zachowan i postaw studenta. Brak jest takze doswiadczen
w tym zakresie, poszukiwane sa narz¢dzia ewaluacji i procedury dokumento-
wania realizacji zamierzen edukacyjnych. Obecnie do oceny uzywanych jest
wiele sposobow: poczawszy od testow, ktore poprzez specjalnie konstruowane
pytania sprawdzaja etyczne rozumowanie i wlasciwg argumentacj¢ oraz wy-
ciaganie wnioskow, relacje zdarzen pisane przez studentdéw i narracje kontaktu
z pacjentem, karty bezposredniej obserwacji zajg¢, portfolia, az po karty obser-
wacji zdarzen symulowanych (egzaminy OSCE), karty post¢gpowania z symu-
lowanym niezapowiedzianym pacjentem i symulatorem w postaci fantomu [9].
Wszystkie wymienione wyzej sposoby oceny wykazuja duza rzetelnos¢. Dzigki
zastosowaniu takich metod mozliwa jest ewaluacja kompetencji spotecznych
bez wigkszych zastrzezen. Do pelnej realizacji zamierzen niezbedna staje sig
akceptacja nauczycieli akademickich $miatych i niekonwencjonalnych narzg-
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dzi dydaktycznych i szersze spojrzenie na efekty ksztalcenia odnoszace si¢ do
postaw i zachowan.

Zasadne wydaje sig¢ rozwazenie tworzenia modutéw/przedmiotow, w trak-
cie realizacji ktorych studenci skupialiby sig¢ w zatozeniu tylko na umiejgtno$ciach
i kompetencjach spotecznych. Poprzez zastosowanie zroznicowanych metod dy-
daktycznych mozliwe jest zaproponowanie nowatorskich jak na polskie warun-
ki modutow zajgé. Ukierunkowane dyskusje, analizy przypadkéw postgpowan
personelu medycznego, projekty i kampanie spoleczne, symulacje zdarzen pod
katem etyki postgpowania, filmy dokumentalne i uzycie metod aktywizujacych
grupe podczas zajec¢ na kierunku ratownictwo medyczne oraz stworzenie mozli-
wosci studentom do wykazania si¢ swoimi inicjatywami moze okazaé si¢ pomy-
stem godnym uwagi. Wykorzystanie takiego modelu ksztalcenia pozwolitoby na
modelowanie niektorych — trudnych do wykazania podczas konwencjonalnych
zaje¢ kompetencji spotecznych.

Material i metody

Celem badania byto poznanie opinii studentow i absolwentéw ratownictwa me-
dycznego na temat skuteczno$ci nauczania kompetencji spotecznych podczas
nauki. Aby uzyskac informacje, jak prowadzacy zajecia ksztaltuja kompetencje
spoleczne, przeprowadzono wsrdd studentow i absolwentéw badanie sondazowe
— zastosowano kwestionariusz ankiety do samodzielnego uzupetniania przez re-
spondentéw przy obecnosci ankietera. Pytania dotyczyty subiektywnych odczué
studentéw, na ile i w ramach jakich zaje¢ kompetencje spoteczne wymienione
w efektach ksztalcenia dla kierunku byly realizowane podczas ré6znego rodzaju
zajec¢ zawartych/realizowanych w programie studiow.

Zdecydowano, ze jedynie studenci trzeciego roku (nabor zimowy
2011/2012) oraz absolwenci naboru zimowego 2010/2011 beda odpowiada¢ na
pytania zawarte w ankiecie. Studenci z tych grup posiadali petne doswiadczenie
edukacyjne. Dodatkowo wzieto pod uwage fakt, ze w programie nauczania nie
byly w wymienionym naborze jeszcze realizowane Krajowe Ramy Kwalifikacji,
jednak, co wazne, prace nad wdrazaniem Ram Kwalifikacji na uczelni juz trwaty
i uznano taka grupe badawcza za jedyna mozliwa do zdiagnozowania i przygo-
towania kierunku do ksztattowania kompetencji spotecznych. Dobér proby byt
okoliczno$ciowy i nie mozna uzna¢ grupy badawczej za reprezentatywna.

Ankieta zostala przeprowadzona anonimowo. Wyjasniono studentom cel
badania oraz zapytano o zgodg na udziat w badaniu. Studenci, ktoérzy nie wy-
razali zgody byli wykluczani z badania ankietowego. Ankieta zawierata zada-
nie: ,,Ocen, czy wymienione ponizej kompetencje spoteczne byly propagowane
i przekazywane studentom podczas zaje¢ na kierunku ratownictwo medyczne”.
Wymieniono nastgpnie kompetencje spoleczne przyjete dla kierunku.
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Student:

* Rozumie potrzebg podnoszenia kompetencji zawodowych i osobistych,
posiada nawyk i umiejgtno$¢ poglebiania wiedzy teoretycznej i umiejgtno-
$ci praktycznych przez cate zycie.

» Jest swiadomy wilasnych ograniczen: wie, kiedy potrzebuje pomocy spe-
cjalisty lub kontaktu z koordynatorem medycznym.

* Okazuje szacunek wobec pacjenta i troske o jego dobro, rozumie réznice
kulturowe i §wiatopogladowe oraz przestrzega praw pacjenta.

* Ma przekonanie o znaczeniu zachowania si¢ w sposob profesjonalny
i przestrzegania zasad etyki zawodowe;.

» Potrafi pracowa¢ w zespole przyjmujac w nim rézne role i ma poczucie
odpowiedzialno$ci za wspoélnie realizowane zadania zwiazana z praca ze-
spotowa.

* Okresla priorytety sluzace do realizacji odpowiednich dzialan ratunko-
wych, zabezpieczajacych, ewakuacyjnych, transportowych.

» Potrafi samodzielnie identyfikowac¢ i rozwiazywaé najczgstsze problemy
zwiazane z praca ratownika medycznego.

*  Wykazuje dbatos¢ o bezpieczenstwo wlasne i otoczenia.

» Formuluje opinie dotyczace pacjentdéw w sposob zapewniajacy przestrze-
ganie tajemnicy zawodowej z zachowaniem ostroznosci i krytycyzmu
w ich wyrazaniu.

* Dba o wilasne zdrowie i sprawnos$¢ ruchowa niezb¢dna do wykonywania
zawodu.

Odpowiedzi na pytania zawarte w ankiecie oceniano wedtug skali: zdecy-
dowanie tak, raczej tak, trudno powiedziec, raczej nie, zdecydowanie nie. Do-
datkowo studenci poproszeni byli o ewentualne podanie modutu/przedmiotu,
w ramach ktorego konkretne kompetencje spoteczne moga uznaé za zrealizowa-
ne. Ponadto istniata mozliwo$¢ zaznaczenia formy zaj¢¢ (¢wiczenia, laboratoria,
wyktady i konwersatoria, zajgcia praktyczne, praktyki zawodowe).

Wyniki

Ankieta zostala wypetniona przez 75 osob. 10 0sob stanowili studenci III roku
trybu stacjonarnego (nabor 2011/2012), 42 osoby — studenci tego samego naboru
realizujacy studia niestacjonarnie oraz 23 ankiety pochodzity od absolwentow
studiow niestacjonarnych z naboru 2010/2011, wypelione po odebraniu dy-
plomoéw. Wyniki wybranych odpowiedzi na sformutowane zadanie, dotyczace
ksztattowania kompetencji (,,Ocen, czy wymienione ponizej kompetencje spo-
teczne byly ksztattowane wsrod studentow podczas zajec na kierunku ratownic-
two medyczne”), ujeto w tabeli 2. Rozktad odpowiedzi badanych, ktoérzy mieli
wskazac¢ forme zajec, na ktorych realizowane sa kompetencje spoteczne zawarto
w tabeli 3. Dopuszczalne bylo wskazanie wigcej niz jednej formy zajec.
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Tabela 2. Wdrazanie kompetencji spotecznych na kierunku — opinia studentow

Zdecydo- Raczej Trudno Raczej Zdecydowanie Brak

If(?:::ﬁ:f:;ie wanie TAK TAK powiedzie¢ NIE NIE odpowiedzi Razem
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
K 01 32(43) 34 (45) 7(9) 2(3) 0(0) 0(0) 75
K 02 17(23) 43(57) 11(15) 4 (6) 0(0) 0(0) 75
K 03 30(43) 37(49) 6(8) 2(3) 0(0) 0(0) 75
K 04 36 (51) 34 (45) 5(6) 0 (0) 0(0) 0 (0) 75
K 05 34 (49) 3445 4(5) 1(1) 1(1) 1(1) 74
K 06 26 (37)  41(55) 4(5) 2(3) 0(0) 23) 73
K 07 17(24) 36(51) 17(23) 4 (6) 0(0) 1() 74
K 08 34(49) 30 (43) 6(8) 2(3) 0(0) 3(4) 72
K_09 28(37)  29(41) 12(17) 4 (6) (D 1 (1) 74
K 10 25(33) 26(36) 15(20) 6(8) 2(3) 1(1) 74

Tabela 3. Zajgcia wskazane przez studentéw, na ktérych realizowane sa kompe-
tencje spoleczne

éwiczenia laboratoria iko:’lvv}s"l::z(::’oria pr?l‘(jf;cizzine praktyki zawodowe

K 01 38 5 21 16 7
K 02 24 3 18 9 3
K 03 23 8 27 14 13
K 04 26 9 24 12 14
K 05 44 7 9 17

K 06 33 4 25 14 4
K 07 29 4 15 11

K 08 28 9 18 14 10
K 09 15 3 15 15 14
K_10 17 2 9 11 11
Dyskusja

Jakkolwiek przeprowadzone badanie nalezy potraktowac jako pilotazowe i dia-
gnostyczne ze wzgledu na brak mozliwosci doboru reprezentatywnej grupy bada-
nych oraz brak standaryzacji kwestionariusza przed wykonaniem badania, rozktad
uzyskanych odpowiedzi na pytania ankietowe sugeruje, ze kadra dydaktyczna na
kierunku ratownictwo medyczne w Krakowskiej Akademii, na dobrym poziomie
realizuje zatozenia edukacyjne dotyczace kompetencji spotecznych. Wydaje sig,
ze jest gotowa na wdrazanie wszystkich trzech kategorii kompetencji: wiedzy,
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umiejgtnosci i kompetencji spotecznych. Ze wzgledu jednak na subiektywny wy-
miar opinii wyrazonych w badaniu sondazowym nalezaloby potraktowaé wyni-
ki jedynie jako wstepne rozpoznanie, ktore dostarcza materiatu ewaluacyjnego
i ewentualnych sugestii prowadzacych do wprowadzania zmian w programie
studiow. Odbywac sig to powinno poprzez zestawienie wyciagnigtych z analizy
ankietowej wnioskow z sylabusami realizowanych na kierunku przedmiotow.

Warto zwrdci¢ uwagg na to, ze zdecydowanie czgsciej studenci wskazywa-
li na realizacj¢ kompetencji spotecznych na ¢wiczeniach 1 wyktadach niz na zajg-
ciach praktycznych i praktykach zawodowych, co jest zjawiskiem niepokojacym
i niezgodnym z propagowanymi teoriami [8,9]. Prawdopodobnie jest to zwiazane
ze specyfika polskiej stuzby zdrowia oraz brakiem profesjonalizmu personelu
w polskich szpitalach i zespotach ratownictwa medycznego i przede wszystkim
brakiem odpowiedniego nadzoru i kompetencji osob nadzorujacych studentow
na praktykach i zajeciach praktycznych. Studenci na ogét wskazuja na brak od-
powiedniego wptywu praktyk zawodowych na postawe studenta.

Liczne narzgdzia walidacji i sposoby nauczania kompetencji spotecznych
zidentyfikowane w dydaktyce akademickiej na kierunkach medycznych na $wie-
cie [9,10] nie sa wykorzystywane w programie studiéw na kierunku ratownictwo
medyczne w Krakowskiej Akademii lub sa znacznie uproszczone, a procedury
potwierdzania kompetencji nie sa przeprowadzane w sposob rygorystyczny. Po-
nadto koszty niektorych przedsigwzig¢ walidacyjnych nie pozwalaja na ich wy-
korzystanie w procesie dydaktycznym. Wskazane jest zestawienie dost¢pnych
strategii uczenia i egzaminowania formatywnego w trakcie studiowania i proba
ich implementacji oraz zbadania efektywnosci w celu wytypowania tych, kto-
re najlepiej pasowaly beda do specyfiki zawodowej, wykaza skuteczno$¢ i beda
mozliwe do zaakceptowania pod wzgledem ekonomicznym.

Whioski

Autorzy w oparciu o wyniki wykonanych badan sformutowali wnioski, wraz
z propozycjami dziatan optymalizujacych proces dydaktyczny w zakresie naby-
wania kompetencji spotecznych.

1. Kompetencje spoteczne studentdow ratownictwa medycznego weryfikowa-
ne sa w gtéwnej mierze na ¢wiczeniach, wobec czego powinno si¢ dazy¢
do mozliwego udoskonalania tych zaj¢¢ i wprowadzania innowacyjnych
metod dydaktycznych oraz metod oceny takich, jak wykorzystywanie sy-
mulacji na mozliwie najwyzszym poziomie zaawansowania i ukierunko-
wanych na zdobywanie efektow ksztatcenia, takich jak np. praca w zespole
czy wskazywanie priorytetow w pracy ratownika medycznego, rzetelne
stosowanie feedbacku i indywidualne traktowanie kazdego studenta, za-
stosowanie pacjentow standaryzowanych, pisanie narracji z kontaktu z pa-
cjentem — ewentualne zmodyfikowanie dzienniczkow praktyk.
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. Wigksza uwaga powinna zosta¢ zwrdcona na realizacj¢ i nadzor praktyk

zawodowych i zaje¢ praktycznych, poniewaz nie spelniaja one w stopniu
zadowalajacym swojej funkcji. Wskazane byloby wprowadzenie osoby —
praktyka nadzorujacego praktyki i zajecia odbywane w malych grupach.
Osoba ta moglaby indywidualnie rozdziela¢ zadania dla studentow, ocenia¢
ich mozliwosci i dostosowywac realizowane zadania do potrzeb. W trakcie
praktyk mobilizujaca mogtaby stac si¢ tzw. ocena 360 stopni, polegajaca
na ocenie studenta przez przetozonych, wspolpracujacy personel, studen-
tow, pacjentow.

. Stwierdzono potrzebe uregulowan wewnatrzwydzialowych, dotyczacych

procedur potwierdzajacych efekty ksztatlcenia — w sposob bardziej rygo-
rystyczny i sumienny oraz prowadzenie solidnej i rzetelnej dokumentacji.
Jednoczesénie niezbedne jest prowadzenie statystyki tego typu dziatan.

. Celowe byloby szersze zapoznanie studentéw naboréw podlegajacych

Krajowym Ramom Kwalifikacji z problematyka efektow ksztatcenia —
w szczeg6lnosci z tematyka kompetencji spotecznych i uwrazliwienie na
potrzebg ich ksztattowania.

. Kadra dydaktyczna wymaga edukacji w zakresie narzedzi ewaluacji kom-

petencji, szczegdlnie zapoznania z efektywnymi technikami stosowanymi
w innych krajach na $wiecie.

. Pozadane jest rozszerzenie egzaminéw OSCE na inne moduty i przedmio-

ty i ukierunkowanie ich na oceng kompetencji spotecznych.

. Rozwazeniu podlega¢ moze roéwniez wprowadzenie do programu studiow

nauczania interprofesjonalnego, dzigki ktoremu studenci roznych kierun-
kow medycznych nabywaja pewne kompetencje spoleczne przez wzajem-
ne interakcje.
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Education and assessment of social competences in paramedic studies
— inspired by National Framework of Qualifications

Abstract: Introduction: Social competences are the one of three categories of learning
outcomes collaterally to knowledge and skills which should be evaluated and verified in
students by academies. Polish Qualifications Framework obligate academies to do it, but
we can see difficulties in matching methods and evaluation tools. The study shows how
academic teachers deal with creating attitudes connected with social competences for par-
amedic students. The aim of our study was the recognition of the opinions of paramedic
students and graduates about the effectiveness of teaching social competences during the
entire period of education.

Material and methods: Voluntary survey was conducted among third-year paramedic stu-
dents and graduates. Closed questionnaire contained questions about the ten social skills
which are in learning outcomes for the course of paramedic study. Open-ended question
about the course in which, in the opinions of respondents, social competencies were im-
plemented, was placed after each closed question.

Results: Majority of respondents considered that the attitudes and behaviors expressed
in social competence for paramedics are implemented in a satisfactory manner. It was
pointed out that lectures and exercises beneficial as a form of classes.

Conclusions: The study shows the need to improve exercises as a top rated classes and
draw attention to practical classes and practices that inadequately fulfill their function.
Further research is needed in this direction because of the limitations of study and the
lack of a representative group.

Key words: social competences, learning outcomes, paramedic
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Streszczenie: Niedobor jodu wptywa negatywnie na rozwdj psychiczny i fizyczny orga-
nizmu cztowieka i dotyka obecnie okoto 29,8% dzieci w wieku szkolnym. Starania Mig-
dzynarodowej Komisji ds. Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu (International Council
Jfor Control of lodine Deficiency Disorders —1CCIDD) oraz wspotpracujacych organizacji
0 zasiggu panstwowym, prowadzacych profilaktyke jodowa, doprowadzity do znacznej
poprawy w zakresie spozycia jodu. W 2003 r. w 54 z grupy 126 badanych panstw, stwier-
dzono umiarkowany lub fagodny niedobor jodu, natomiast w 2011 r. tylko 32 (ze 148)
badane panstwa zakwalifikowano jako obszary niedoborowe. Obecnie gtowny problem
profilaktyki jodowej stanowi zapewnienie wlasciwego zaopatrzenia w jod w obliczu dzia-
fan wynikajacych z rekomendacji WHO w zakresie ograniczenia dobowego spozycia soli
do 5 g. Biofortyfikacja powszechnie spozywanych jarzyn wydaje sig¢ skuteczna przeciw-
waga dla ograniczenia spozycia soli. Ze wzgledu na powazne konsekwencje niedoboru
jodu u kobiet w ciazy i dzieci, grupy te wymagaja szczeg6lnych dziatan profilaktycznych.
Staly monitoring profilaktyki jodowej gwarantuje utrzymanie adekwatnego spozycia jodu
w populacji.

stlowa kluczowe: profilaktyka jodowa, niedobor jodu, biofortyfikacja
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Wprowadzenie

Jod jest pierwiastkiem mato rozpowszechnionym w $rodowisku naturalnym.
Glowne jego zasoby zlokalizowane sa w sedymentach oceanicznych (68,2%),
w kontynentalnych skatach sedymentacyjnych (27,7%) oraz w wodzie morskiej
(0,81%) [1]. Wystepuje gtdwnie w postaci stabilnego izotopu '*’I. Promieniotwor-
czy izotop '¥1, obecny naturalnie w $§ladowych ilo§ciach, bywa wykorzystywany
w badaniach geologicznych. Do najczesciej uzywanych w medycynie otrzymy-
wanych sztucznie izotopdw promieniotworczych naleza ''T oraz '*°I, znajdujace
zastosowanie w diagnostyce i terapii przede wszystkim chorob tarczycy. Obieg
jodu w $rodowisku naturalnym jest zwiazany z wietrzeniem skat oraz metamor-
foza wysokotemperaturowa skat wulkanicznych (granity, bazalty, dioryty, tonali-
ty) z nastgpowym rozprzestrzenianiem si¢ w hydrosferze [2]. Dalsze przemiany
zaleza od koncentracji i akumulacji pierwiastka w algach, zwlaszcza z rodzin
morszczynowatych oraz listnicowatych [3]. Jod uwalniany do atmosfery z zaso-
bow naturalnych zostaje nastepnie przeniesiony z udziatem opadow deszczu do
gleby, bedac, zrodlem pierwiastka dla roslin.

Jod jest jednym z pierwiastkow niezbednych do prawidtowego funkcjo-
nowania organizmu czlowieka. Jego rola fizjologiczna zwiazana jest z udziatem
w biosyntezie hormonow tarczycowych — tyroksyny (T,) oraz trijodotyroniny
(T,). Odpowiednio wysoka zawartos¢ jodu w komorkach pecherzykowych tar-
czycy, 20-50-krotnie wyzsza w poréwnaniu do innych tkanek, zapewnia uktad
transportu przezblonowego, zwany sodium iodide symporter (NIS). Hormony
tarczycowe odgrywaja kluczowa role w regulacji proceséw metabolicznych,
czynnos$ci uktadu krazenia, a takze sa elementem niezb¢dnym do prawidlowego
rozwoju organizmu w zyciu plodowym oraz dziecinstwie i okresie pokwitania.
Szczegodlnie istotny jest ich wptyw na rozwo6j uktadu nerwowego. Zaréwno nad-
mierne, jak i niedostateczne wydzielanie T, i T, prowadzi do powaznych zaburzen
czynno$ci fizjologicznych.

Nastepstwa niedoboru jodu (iodine deficiency — 1D) zwiazane sa przede
wszystkim z tarczyca i skutkami jej niedomogi wydzielniczej. Typowym obja-
wem dhugotrwatego niedoboru jodu jest powigkszenie objetosci tarczycy zwa-
ne wolem, w ktérego powstawaniu biora udziat rowniez czynniki genetyczne,
goitrogeny oraz inne deficyty pokarmowe. Patomechanizm powstawania wola
obejmuje nadmierna stymulacjg jej wzrostu przez TSH, ale wskazuje si¢ rowniez
na mozliwo$¢ wptywu niedoboru jodu za posrednictwem aktywacji czynnika
wzrostu srodbtonka naczyniowego (VEGF) [4]. Manifestacja kliniczna niedobo-
ru jodu zalezy od jego stopnia. Niedobor cig¢zki prowadzi do jawnej niedoczyn-
nosci tarczycy oraz kretynizmu tarczycowego. Niedobor umiarkowany i tagodny
moze prowadzi¢ do czgstszego wystepowania nadczynnosci tarczycy w nastep-
stwie autonomizacji guzkow tworzacych si¢ w wolu, szczegdlnie w nastgpstwie
podania wysokiej dawki jodu zawartej w lekach lub radiologicznych $rodkach
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kontrastowych. Szczegolnie szkodliwy moze by¢ niedobor jodu w ciazy, ktéremu
sprzyja zwigkszone jego wydalanie z moczem cigzarnej oraz zwigkszone zapo-
trzebowanie ze strony ptodu. Do jego nastgpstw mozna zaliczy¢ wzrost czgstosci
poronien, przedwczesnych porodow, powstawania wad wrodzonych oraz zwigk-
szona $miertelnos¢ okotoporodowa. Wykazano, ze stan dzieci z obszaréw niedo-
borowych, u ktérych stwierdzono uposledzony rozwoj psychofizyczny, poprawia
si¢ po suplementacji jodu [5]. Istotna role wlasciwej podazy jodu dla rozwoju
psychofizycznego dzieci i mtodziezy potwierdza stanowisko ekspertow z Euro-
pean Food Safety Authority (EFSA) opublikowane w styczniu 2014 r. [6].

Organizacja profilaktyki jodowej na Swiecie

W skali globalnej dziatania profilaktyczne w zakresie zaburzen z niedoboru jodu
prowadzi powstata w 1985 r. z inicjatywy WHO, UNICEF oraz rzadu Australii,
Migdzynarodowa Komisja ds. Kontroli Zaburzen Niedoboru Jodu (International
for Control of lodine Deficiency Disorders — ICCIDD). Badania nad niedoborem
jodu na §wiecie zapoczatkowat raport WHO z 1960 r., w ktorym oszacowano
czesto$¢ wola zwiazanego z niedoborem jodu na poziomie siggajacym lokalnie
nawet 50%. Przed rokiem 1990 jedynie nieliczne kraje europejskie oraz Kana-
da, USA i Australia, zostaty zaliczone do obszarow bez niedoboru jodu. Publi-
kowane w tym okresie dane wskazywaty, ze wsrdd okoto 1572 milionow lu-
dzi narazonych na niedobdr jodu, u ponad 50 milionéw wystgpuje uposledzenie
umyslowe, osiagajace znaczny stopien u 11,2 milionéw. Intensyfikacja dziatan
profilaktycznych po 1990 r. doprowadzita do zwigkszenia stosowania soli jodo-
wanej (podstawowego nosnika jodu w profilaktyce niedoboru) z 20% do 70%
w gospodarstwach domowych.

Rekomendowane dzienne spozycie jodu wynosi dla dzieci w wieku 0-5
lat: 90 pg, 6-12 lat: 120 pg, dla dzieci od 12 roku zycia i dorostych: 150ug, dla
kobiet w ciazy oraz karmiacych: 250ug [7]. Dopuszczalne bezpieczne spozycie
dobowe jodu, zgodnie z zaleceniami Komitetu Naukowego ds. Zywnos$ci Komi-
sji Europejskiej, wynosi dla dorostych 600 pg. Ze wzgledu na niska zawarto$¢
jodu w produktach zywno$ciowych w wigkszosci regionow $wiata konieczne jest
stosowanie profilaktyki jodowej, ktorej rekomendowana i podstawowa forma jest
jodowanie soli kuchennej (universal salt iodization — USI), z zatozeniem uzy-
wania jej przez ponad 90% gospodarstw domowych. Jest to najbardziej rozpo-
wszechniony model, uzupetniany w niektérych panstwach o jodowanie innych
produktéw zywno$ciowych.

Dziatania profilaktyczne wymagaja stalego monitoringu ich skutecznosci.
Do podstawowych metod nalezy okre$lanie czgstosci wola w grupie wiekowe;j
6—12 lat (school aged children — SAC) w oparciu o badania epidemiologiczne
dzieci szkolnych, z jednoczasowym pobraniem porannej probki moczu do ozna-
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czenia stezenia jodu. Uzyskuje si¢ w ten sposob informacje o spozyciu jodu
w okresie ostatnich miesigcy i lat (ultrasonograficzny pomiar objgtosci tarczycy)
oraz aktualnym spozyciu (stgzenie jodu w probce moczu). Opierajac si¢ na wy-
niku pomiaru stgzenia jodu w moczu (UIE), okresla si¢ niedobor jako cigzki (<
20 pg/l), umiarkowany (2049 pg/l), tagodny (50-99 pg/l). Mediana jodurii na
poziomie 100-199 pg/l odpowiada optymalnemu, 200-299ug/1 ponadoptymal-
nemu, natomiast 300ug i wyzsza, nadmiernemu spozyciu jodu w badanej popu-
lacji [8]. Ostatnio postuluje si¢ uzupetnienie monitoringu o oznaczanie st¢zenia
tyreoglobuliny w surowicy krwi jako wskaznika posredniego w aspekcie czasu
wystepowania niedoboru wzgledem wymienionych poprzednio [9,10]. W niekto-
rych krajach, rowniez w Polsce, wykonywane jest skriningowe oznaczanie tyre-
otropinemii noworodkow. O niedoborze jodu w populacji $wiadczy stwierdzenie
stezenia TSH>5 pj/ml u ponad 3% noworodkow.

W wyniku globalnych dzialan przeciwdziatajacych niedoborowi jodu,
w oparciu o najnowsze kompleksowe dane ICCIDD dotyczace 148 panstw z roku
2011, stwierdzono brak regionéw spehiajacych kryteria cigzkiego niedoboru
jodu, zmniejszenie liczby panstw z umiarkowanym niedoborem z 13 (2003 r.,
126 ocenianych) do 9, liczby panstw z tagodnym niedoborem odpowiednio z 40
do 23. Stan na rok 2011 ocenia liczbg panstw z optymalnym spozyciem jodu na
69, ponadoptymalnym na 36 i nadmiernym na 11. Podsumowujac, liczba panstw
z niedoborem jodu, na skutek globalnych dziatan profilaktycznych, zmniejszyta
si¢ w latach 2003-2011 z 54 do 32. Wsrod dzieci w wieku 6-12 (SAC) globalna
czgstos¢ niedostatecznego spozycia jodu zmniejszyta si¢ z 36,5% w 2003 r. do
29,8% w 2011 r. Liczba obywateli narazonych na niedobor jodu w jedenastu pan-
stwach europejskich jest szacowana na okoto 393,3 miliony (44,2%), na obsza-
rze Ameryki Pétnocnej i Potudniowej 125,7 milionow (13,7%), w Afryce 321,1
milionéw (40,0%) [11].

Profilaktyka jodowa w Polsce

W Polsce dziatania profilaktyki jodowej i monitorowanie jej skutkow koordy-
nowane jest przez powstata w 1991 r. Polska Komisje ds. Kontroli Zaburzen
z Niedoboru Jodu, wspétpracujaca z ICCIDD. Prowadzone w Polsce badania
epidemiologiczne wykazaly niedobor jodu w oparciu o oceng czgstosci wola me-
toda ultrasonograficzna oraz pomiary stezenia jodu w moczu [12,13]. W 1997 r.
wprowadzono obligatoryjny model jodowania soli kuchennej (20-40 mg K1/1kg)
odzywek dla noworodkow (10 pg/100 ml mleka) oraz dodatkowej suplementacji
150 pg u kobiet w ciazy oraz w czasie laktacji [14]. Komisja prowadzi réwniez
dziatania edukacyjne nakierowane na zwigkszenie spozycia naturalnych nosni-
kéw jodu takich, jak ryby morskie, niektore warzywa i owoce, mleko, wody mi-
neralne z zawartoscia jodu powyzej 100 pg/l.
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Prowadzone w Polsce dziatania profilaktyczne doprowadzity do znamien-
nego zwigkszenia spozycia jodu i w konsekwencji wyeliminowania wola ende-
micznego u dzieci szkolnych, zmniejszenia czgstosci wystgpowania wola u ko-
biet w cigzy z 80% do 19%, obnizenia czgstosci wystgpowania niedoczynnosci
tarczycy u noworodkow z 2,0% do 0,16% [14].

Profilaktyka jodowa w Swietle rekomendacji ograniczenia spozycia soli

Swiatowa Organizacja Zdrowia zwolata w 2007 r. w Luksemburgu spotkanie
ekspertow w celu omdwienia wykorzystania soli jako podstawowego no$nika
jodu w profilaktyce jego niedoboru, w obliczu zalecen redukcji dobowego spozy-
cia soli w ramach profilaktyki chordb uktadu krazenia do 5 g [15]. Wedtug oce-
ny Instytutu Zywnosci i Zywienia w Warszawie, $rednie dobowe spozycie soli
w Polsce w 2007 r. wynosilo okoto 12 g. Dziatania majace na celu ograniczenie
spozycia soli prowadza do rownoczesnego zmniejszenia spozycia réwniez jodu
zawartego w soli jodowanej, co zmusza do poszukiwania uzupetiajacych nosni-
kéw jodu w celu rownowazenia zmniejszonej podazy soli jodowanej. Mozliwo-
$ci znacznego zwigkszenia stezenia KCl w soli kuchennej, powyzej stosowanego
w Polsce, sa ograniczone wzgledami technologicznymi. Istotnym zrédtem dodat-
kowego spozycia jodu moga by¢ jodowane wody mineralne, ktorych spozycie
w miesigcach letnich jest stosunkowo wysokie. Oceniajac spozycie jodu na po-
ziomie populacyjnym, nalezy rowniez bra¢ pod uwage rodzaj soli stosowanej do
produkcji przemystowej produktéw zywnosciowych, ktéra moze stanowi¢ okoto
75% catkowitego spozycia soli w krajach uprzemystowionych. Przyktadem spo-
zycia jodu w przetworzonych produktach sa stosowane powszechnie jako przy-
prawa kuchenna w krajach afrykanskich, kostki bulionowe, ktére moga zawierac,
w zaleznosci od technologii produkeji, jod w ilosci ponad 10 mg/kg, czyli 100 pg
jodu w 10 g kostki [16].

Szeroko dyskutowana jest zasadno$¢ rozpowszechnienia fortyfikacji jodem
warzyw 1 owocow. Niskie dawki jodu podawane ro§linom na ogdét stymuluja ich
wzrost 1 poprawiaja przemiany antyoksydacyjne. Kieferle i wsp. uzyskali pozy-
tywne wyniki jodowania pomidoréw przez dokorzeniowe podawania jodu w po-
staci KI lub K10, bez negatywnego wplywu na ich rozwdj. Uzyskano ta droga
stezenie od kilku do 10 mg jodu/kg $wiezej masy pomidora [17]. Smolen i wsp.
badali skutki fortyfikowania jodem marchwi oraz zielonej salaty, pozytywnie
oceniajac mozliwo$¢ wzbogacania tych roslin w jod [18,19]. Wyniki badan Dai
i wsp. wskazuja na szczeg6lna przydatnos¢ szpinaku do fortyfikowania jodem
[20]. Comandini i wsp. wykazali, ze proces gotowania nie powoduje istotnego
spadku zawartos$ci jodu w biofortyfikowanych ziemniakach, marchwi oraz po-
midorach [21]. Stabilno$¢ jodu w fortyfikowanych ziemniakach, mierzona odset-
kiem zalecanego dobowego spozycia, okreslono na 33,3%—52,7% w zaleznosci
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od rodzaju przyrzadzonego dania [22]. Pozytywny wptyw spozycia fortyfikowa-
nych jodem pomidoréw, marchwi i zielonej sataty przez 14 dni na stezenie jodu
w moczu potwierdzity badania Tonacchera i wsp., w ktorych uzyskano znamien-
ny statystycznie wzrost mediany UIC w badanej grupie o 19,6% [23].

Obecnie brak jeszcze calosciowej oceny skutku dziatan ograniczajacych
spozycie soli na wyniki profilaktyki jodowej w skali globalnej. Badania spozycia
jodu przy stosowaniu zrownowazonej diety, zawierajacej rowniez fortyfikowa-
ne jodem ziemniaki i marchew, opublikowane przez Pastorelli i wsp. w 2014 r.
wskazuja, ze juz przy spozyciu dobowym 3 g oraz 5 g soli jodowanej (30 mg/
kg) ilos¢ dostarczonego jodu przekracza odpowiednio 120 pg oraz 160 pug we
wszystkich grupach wiekowych [24]. Charlton i wsp. przeprowadzili oceng spo-
zycia jodu w zaleznosci od ilosci spozywanej soli, bedacej podstawowym ele-
mentem obligatoryjnej profilaktyki w Republice Poludniowej Afryki. Autorzy
nie stwierdzili znamiennej statystycznie zaleznos$ci pomigdzy st¢zeniem jodu
oraz sodu w moczu [25].

Niedobér jodu w czasie ciazy i okresie karmienia

Niedobor jodu w ciazy stanowi szczegodlnie istotny problem dziatan profilak-
tycznych. Rozwdj psychofizyczny w okresie ptodowym wykazuje zaleznos¢ od
zaopatrzenia kobiety w ciazy w jod, przez co profilaktyka jodowa matki w tym
okresie staje si¢ waznym problemem zdrowia publicznego [26]. Zalecane do-
bowe spozycie jodu w Polsce, wedlug nowelizacji norm zywienia dla populacji
polskiej z 2012 r., wynosi dla kobiet w ciazy oraz w okresie laktacji, odpowied-
nio, 2201290 pg [27]. Kobiety z tej grupy w Polsce powinny przyjmowac dodat-
kowo dawke 150 pg jodu dziennie w postaci suplementow. Obecnie wigkszo$§¢
dostegpnych preparatow wielowitaminowych przeznaczonych dla kobiet w ciazy
zawiera wymieniona dawke jodu. Skuteczna profilaktyka w tej grupie kobiet wy-
maga wspoéldziatania lekarzy potoznikow, gdyz to oni przede wszystkim maja
mozliwos¢ zalecenia dodatkowej suplementacji jodowej. W panstwach z niedo-
borem jodu po wprowadzeniu skutecznej profilaktyki opartej gtéwnie na jodo-
waniu soli, grupa kobiet w ciazy czgsto dhuzej wykazuje niedobor, niz pozostata
czes¢ populacji. Problemem moze by¢ rowniez, mimo prawidtowego zaopatrze-
nia w jod matki, jego niedobdr u niemowlecia, ktére nie jest karmione piersia.
W tej grupie niemowlat decydujaca rolg odgrywaja, odpowiednio, wzbogacone
w jod odzywki, ktorych dostepnosc jest rézna w zaleznos$ci od panstwa. W Euro-
pie odzywki dla niemowlat sa jodowane w zakresie 10—50 pg/100 kcal. Przepro-
wadzone w Szwajcarii badania wykazaty, ze st¢zenie jodu w moczu u niemowlat
niekarmionych piersia i zywionych wzbogaconymi odzywkami bylo znamiennie
wyzsze niz niekarmionych piersia i ich nie otrzymujacych (UFC odpowiednio
109 pg/li70 pg/l) [28]. Zawarto$¢ jodu w mleku karmiacej kobiety zalezy od jej
zaopatrzenia w jod w tym okresie. U kobiet przyjmujacych jod w postaci suple-
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mentéw w czasie laktacji uzyskuje si¢ znamiennie wyzsze stezenie jodu w mleku
[29]. Pozytywny efekt profilaktyczny w okresie niemowlgcym, zwlaszcza w re-
gionach, gdzie dostgpnos¢ soli jodowanej nie jest wystarczajaca, wykazuje jed-
norazowe podanie matce zaraz po porodzie jodowanego oleju (400 mg jodu),
co zabezpiecza prawidlowa suplementacj¢ u dziecka karmionego piersia przez
6 miesiecy [30].

Znaczenie monitoringu profilaktyki jodowej

Profilaktyka jodowa wymaga statego monitoringu w skali ogélnokrajowej. W za-
leznosci od modelu profilaktyki i osiagnigtych efektow, zadaniem monitoringu
jest przede wszystkim kontrola, czy po okresie prawidtowej podazy jodu na
poziomie populacyjnym nie doszlo do ponownego wystapienia jego niedobo-
ru. W przypadku wysokiego spozycia jodu monitoring powinien dotyczy¢ row-
niez ewentualnych negatywnych efektow nadmiaru jodu [31]. Przeprowadzone
w Wielkiej Brytanii, do niedawna uwazanej za panstwo bez niedoboru jodu, ba-
dania wykazaty mediang UIC 80,1pg/l u dziewczat w wieku 14—15 lat, co wzbu-
dzito dyskusj¢ nad wprowadzeniem dziatan profilaktycznych [32,33].

Prowadzony w krajach europejskich monitoring profilaktyki jodowej
wskazuje na mozliwe rdéznice w jodurii u dzieci szkolnych (SAC) i innych sub-
populacjach. Badania przeprowadzone w Belgii po wprowadzeniu fortyfikowa-
nia pieczywa sola jodowana, wykazaly wzrost mediany UIC u dzieci szkolnych
w poréwnaniu do badan przeprowadzonych 10 lat wezesniej, z 80 pg/l do 113,1
pg/l. Mediana UIC oznaczonego réwnoczes$nie u ich matek wyniosta jedynie
84,4 ng/1 [34].

Podsumowanie

Niedobdr jodu dotyczy znacznej czesci populacji. Dziatania profilaktyczne opie-
raja si¢ przede wszystkim na jodowaniu soli i sa koordynowane oraz monitoro-
wane przez ICCIDD. Obecnie najistotniejszymi problemami zwiazanymi z nie-
doborem jodu w skali globalnej wydaja si¢ modyfikacja metod profilaktycznych
w obliczu rekomendacji obnizenia spozycia soli oraz zapewnienie prawidtowego
zaopatrzenia w jod kobiet w ciazy oraz dzieci. Efektywno$¢ profilaktyki jodowe;j
wymaga statego monitorowania.
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Selected problems of the global iodine prophylaxis

Abstract: The iodine deficiency negatively affects mental and physical development, and
currently concerning about 29.8% of schoolchildren. The efforts of International Council
for Control of Iodine Deficiency Disorders (ICCIDD) and national cooperating centers,
implementing the iodine prophylaxis, led to a significant improvement in iodine intake.
Fifty three of 126 countries presented as areas with a mild or moderate iodine deficiency
in 2003, but only 32 of 148 countries are assessed as iodine deficient areas in 2011. The
number of people with inadequate iodine intake in Europe is estimated to be about 393.3
million (44.2%). Currently, the main problem of the global iodine deficiency is related to
the efficacy of prophylaxis based on the use of iodized salt in face of WHO recommenda-
tion on daily salt consumption less than 5g. The biofortification of vegetables with iodine
appears to be an efficient counterbalance to the diminishing salt consumption. The iodine
deficiency in pregnant women and children is distinctively important, and demands par-
ticular prophylactic activities. The continuous monitoring of iodine prophylaxis warrants
that the iodine intake in population is adequate.

Key words: iodine prophylaxis, iodine deficiency, biofortification
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Streszczenie: W pracy przedstawiono mechanizm powstawania pigmentu skory — mela-
niny oraz przemiany tego barwnika, ktore pod wptywem czynnikow wewngtrznych i ze-
wngtrznych, moga predysponowac do powstania zmian hiperpigmentacyjnych w obrgbie
skory. Zmiany barwnikowe bgdace efektem niepozadanym dziatania lekow stanowia
10-20% wszystkich zmian hiperpigmentacyjnych. Defekt ten zwiazany jest ze zwigk-
szona synteza melaniny, zwigkszona produkcja lipofuscyny, odktadaniem si¢ w skorze
zwiazkow farmakologicznych, a takze bardzo czgsto stanowia efekt ustgpowania stanu
zapalnego. Czynnikiem o istotnym znaczeniu w mechanizmie powstawania tego typu
zmian jest wspoltdziatanie promieniowania UV. Istnieje bardzo duza grupa lekow oraz
substancji pochodzenia roslinnego, ktore uwrazliwiaja skorg na dzialanie promieniowa-
nia. Zaliczy¢ mozna tu gtéwnie antybiotyki, leki przeciwarytmiczne, hormonalne, cyto-
statyki oraz suplementy diety zawierajace w swoim sktadzie dziurawiec, seler, arcydzig-
giel czy rutg zwyczajna.

stlowa kluczowe: hiperpigmentacje, promieniowanie UV, leki
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Wykaz skrétéw: DCT — tautomeraza DOPAchromu; DHI — 5,6-dihydroksyindol; DHI-
CA —kwas 5,6-dihydroksyindolo-2-karboksylowy; DNA — kwas deoksyrybonukleinowy;
HIV — ludzki wirus niedoboru odporno$ci; HTZ — hormonalna terapia zastgpcza; IPD
— dawka wywolujaca pigmentacj¢ natychmiastowa; L-DOPA — lewodopa; NLPZ — nie-
steroidowe leki przeciwzapalne; RFT — reaktywne formy tlenu; RPE — nabtonek barwni-
kowy siatkéwki; UV — promieniowanie ultrafioletowe

Wprowadzenie

Melaniny, to grupa wielkoczasteczkowych pigmentdow, powstajacych na skutek
wieloetapowego procesu utleniania substratu, jakim jest aminokwas tyrozyna.
Istnieja dwa typy melaniny: eumelaniny — nierozpuszczalne czarno-brazowe pig-
menty, ktorych gtéwnymi podjednostkami sa: 5,6-dihydroksyindol oraz kwas
5,6-dihydroksyindolo-2-karboksylowy oraz feomelaniny — zotto-czerwone barw-
niki rozpuszczalne w alkaliach, w biosyntezie ktorych udziat bierze aminokwas
cysteina; skladaja si¢ glownie z podjednostek benzotiazynowych [1]. Feomelani-
na nasila syntez¢ wolnych rodnikéw, prowadzac tym samym do powstania zmian
pigmentacyjnych, stad wystepuje dziatanie fotouczulajace.

Melaniny spetniaja wiele funkcji, a wérdd nich m.in. stanowia o takich ce-
chach fenotypowych, jak kolor skoéry czy oczu. Intensywnos¢ zabarwienia skory
nie jest warunkowana ilo§cia melaniny w skorze, lecz stosunkiem migdzy eume-
laning oraz feomelaning, a takze stopniem zaggszczenia drobin pigmentu. Ilos¢
melanocytow nie zmienia si¢ w trakcie zycia i nie ma bezposredniego przetozenia
na kolor skory. Uwzgledniajac pigmentacj¢ skory mozna wyr6zni¢ trzy gtowne
rasy: celtycka, kaukaska oraz negroidalna. Osoby o bardzo jasnej karnacji (rasa
celtycka) posiadaja niewielka ilos¢ melanosomow i syntetyzuja glownie feome-
laning. W przypadku rasy kaukaskiej eumelanina syntetyzowana jest w niewiel-
kich ilosciach, cho¢ ilos¢ melanosomow jest znaczna. Przedstawiciele rasy czar-
nej (negroidalnej) maja liczne melanosomy wypethione tylko eumelaning [2].

Melanina posiada rowniez dzialanie fotoprotekcyjne — chroni skore przed
szkodliwym dziataniem promieniowania UV, rozpraszajac i absorbujac je, jed-
noczesnie przeksztalcajac w energig cieplna. Mimo, ze wspotczynnik ochrony
jest bardzo niski, posiada szerokie spektrum dziatania, stanowi ochrong zarow-
no przed UVA, jak i UVB. Melanina eliminuje takze wolne rodniki, a przede
wszystkim reaktywne formy tlenu (RFT). Obserwuje si¢ tutaj dziatanie dwukie-
runkowe — eumelanina odpowiedzialna jest za wigkszos¢ funkcji ochronnych,
natomiast feomelanina oraz produkty posrednie biosyntezy melanin moga brac¢
udziat w tworzeniu RFT pod wpltywem promieniowania UV, prowadzac do
uszkodzenia komorek. Konsekwencja napromieniowania feomelaniny moze
by¢ wytwarzanie rodnikoéw hydroksylowych i anionu nadtlenowego, czego
skutkiem sg oksydacyjne uszkodzenia kwaséw nukleinowych, biatek oraz lipi-
dow. Eumelanina odpowiada za usuwanie wolnych rodnikéw, m.in. w wyniku
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redukcji anionorodnika ponadtlenkowego do nadtlenku wodoru, czym przypo-
mina wlasciwosci dysmutazy ponadtlenkowej [3]. Wymienione funkcje maja
istotne znaczenie w zapobieganiu powstawania mutacji prowadzacych do roz-
woju zmian nowotworowych, glownie raka podstawnokomorkowego, kolczy-
stokomorkowego, a takze czerniaka.

Melanogeneza

Proces syntezy barwnika skory, melaniny, okreslany jest mianem melanogenezy.
W biosyntezie melaniny biora udzial dwa rodzaje komorek: melanocyty i ko-
morki neuronabtonkowe. Melanocyty to wyspecjalizowane komoérki dendrytycz-
ne pochodzace z grzebienia nerwowego. Komorki nabtonka upigmentowanego
siatkowki (RPE) powstaja natomiast z komorek neuronablonkowych. Ilo$¢ me-
lanocytow w skorze nie jest zalezna od rasy, natomiast gesto$¢ rozmieszczenia
w poszczegblnych czegsciach skory jest rdzna i wynosi od 2000/mm? w obrebie
glowy i przedramienia do 1000/mm? w pozostatych okolicach. Synteza i groma-
dzenie si¢ melaniny zachodzi w melanosomach [1]. W procesie syntezy melaniny
poczatkowo tworza si¢ premelanosomy, ktore zawieraja biatka strukturalne me-
lanosomow. Biatka te w formie pecherzykdéw odtaczaja sig od siateczki srodpla-
zmatycznej gladkiej do cytoplazmy. Jednocze$nie w siateczce srodplazmatycz-
nej szorstkiej syntezowana jest na rybosomach tyrozynaza. Zaraz po syntezie
tyrozynaza jest glikozylowana i transportowana do aparatu Golgiego, gdzie jest
zageszczana 1 wtornie glikozylowana. Nastepnie enzym ten jest transportowany
w pecherzykach, ktore odlaczaja si¢ od aparatu Golgiego do premelanosomow,
a nastgpnie po przytaczeniu pecherzykéw z tyrozynaza staja si¢ melanosomami
i rozpoczyna si¢ w nich synteza melaniny. W miare postepu biosyntezy, melano-
somy przechodza kolejne stadia dojrzewania tworzac ostatecznie ziarna pigmen-
tu [4]. Wytworzona melanina magazynowana jest w ziarnisto$ciach zawartych
w wypustkach melanocytow, czyli melanosomach. Nast¢pnie melanosomy trans-
portowane sg na drodze cytokrynii, do komorek naskorka, gdzie pod wptywem
r6znych czynnikow, glownie promieniowania UV, dochodzi do ich pgkania i za-
warta w nich melanina zostaje uwolniona do wngtrza keratynocytu. Barwnik ten
jest tez w pewnej ilosci wychwytywany przez melanofory skory, pozostata czgs§¢
natomiast usuwana jest na zewnatrz wraz ze zluszczajacymi si¢ komorkami na-
skorka, ktore w wyniku zachodzacej w naskorku odnowy komorkowej wedruja
stopniowo na powierzchnig skory [5].

Biosynteza melanin jest wieloetapowym procesem. Obligatoryjnym,
wspolnym dla eumelaniny i feomelaniny etapem syntezy, jest katalizowana
przez tyrozynaze¢ reakcja hydroksylacji L-tyrozyny do L-DOPA, czyli L-3,4-
dihydroksyfenyloalaniny. Nastepnie L-DOPA ulega utlenieniu, rowniez w obec-
nosci tyrozynazy, do L-DOPAchinonu. Na tym etapie dochodzi do rozdzielenia
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szlakow syntezy eumelaniny i feomelaniny. DOPAchinon ulega wewnatrzkomor-
kowej cyklizacji i utlenieniu do DOPAchromu. Ten z kolei w obecnosci tautome-
razy DOPAchromu (DCT) przegrupowuje si¢ w kwas 5,6-dihydroksyindolo-2-
karboksylowy (DHICA). W przypadku braku DCT, DOPAchrom ulega procesowi
spontanicznej dekarboksylacji do 5,6-dihydroksyindolu (DHI). Powstate indole
zostaja utlenione do chinonéw, a pdézniej poddane cyklizacji tworzac tym samym
pochodne indolowe. Pochodne indolowe ulegaja polimeryzacji tworzac eumela-
ning. W obecnosci wysokiego stezenia cysteiny i/lub glutationu w melanocytach,
dochodzi do przytaczenia do DOPAchinonu tych zwiazkow. Powstaje wtedy cy-
steinyloDOPA 1/lub glutationyloDOPA. Ich utlenienie powoduje powstanie ben-
zotiazyny, ta z kolei przeksztatca si¢ w eumelaning.

Czynniki aktywujace melanogeneze

Znanych jest szereg czynnikow, ktore pobudzaja proces melanogenezy. Zaliczy¢
tu nalezy: stosowanie lekow o dziataniu $§wiatlouczulajacym, stosowanie eks-
traktow roslinnych zawierajacych sktadniki $wiattouczulajace, dziatanie metali
takich, jak miedz, zelazo, srebro czy ztoto, promieniowanie UV, niedobor wita-
miny A, przyczyny ogoélnoustrojowe, takie jak cigza, menopauza czy uszkodze-
nie watroby, a takze zaburzenia hormonalne.

Najczesciej synteza melaniny aktywowana jest poprzez promieniowanie
UV. Jest to promieniowanie niewidzialne i niewywierajace dziatania cieplnego,
o dtugosci od 100 do 400 nm. W zalezno$ci od dtugosci fali, promieniowanie
UV dzieli si¢ na: promieniowanie UVA (400-315nm), w tym UVA 1 o zakresie
dtugosci fali od 400 do 340 nm oraz UVA 2, o zakresie dlugosci fali od 340 do
315 nm, promieniowanie UVB (315-280 nm) oraz promieniowanie UVC (280—
100 nm).

Promieniowanie UVA stanowi okolo 90% promieniowania UV, ktore
dociera do Ziemi. Promieniowanie to przenika przez szklo okienne. W natural-
nych warunkach ekspozycji skory na ten rodzaj promieniowania, nie wykazuje
ono szkodliwego dziatania na keratynocyty. Jest natomiast odpowiedzialne za
natychmiastowa hiperpigmentacje¢ skory (IPD), poprzez utlenianie melaniny za-
wartej juz w skorze. Promieniowanie UVA dociera do warstwy brodawkowe;j
i siateczkowej skory wlasciwej oddziatuje na fibroblasty, naczynia krwionosne
oraz wtokna kolagenu. Tym samym jest przyczyna kumulujacych sig efektow
starzenia si¢ skory.

Promieniowanie UVB nazywane jest rOwniez promieniowaniem rumie-
niotworczym, gdyz wlasnie ono jest najbardziej odpowiedzialne za poparzenia
stoneczne. Niekorzystne efekty dziatania tego promieniowania widoczne sa
w krotkim czasie od narazenia na jego dzialanie. Stanowi ono okolo 5% catego
promieniowania UV, ktore dociera do Ziemi. Jest filtrowane przez szkto szyb
i chmury. Sita jego oddziatywania jest uzalezniona od wielu czynnikow, migdzy
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innymi: wysoko$¢ Stonca na horyzoncie, wysoko$¢ danej lokalizacja nad pozio-
mem morza czy zachmurzenie. W 90% jest pochtaniane przez naskorek, gtownie
warstwe rogowaciejaca. Jest odpowiedzialne za indukowanie proceséw zapal-
nych, poparzenie skory, nadmierne rogowacenia naskorka. Ponadto powoduje
zmnigjszenie odpowiedzi immunologicznej organizmu, co moze predysponowac
do wystapienia zmian nowotworowych skory oraz innych organéw (moze by¢
jedna z przyczyn wystgpowania np. za¢my).

Promieniowanie UVC jest to promieniowanie o najkrotszej dtugosci fali,
ktore nie dociera do powierzchni Ziemi, gdyz jest pochtanianie przez warstweg
ozonowa. Ten rodzaj fali jest silnie absorbowany przez DNA i dziala toksycznie
na komorki. Promieniowanie UVC wykorzystywane jest do wyjalawiania po-
mieszczen, za pomoca lamp emitujacych waskie pasmo tego promieniowania.

Wplyw promieniowania UVA i UVB na melanogeneze

Promieniowanie UVB pobudza syntezg melanin poprzez zwigkszenie ilo$ci me-
lanocytow, wzrost ich dendrytycznosci, co poprawia ich kontakt z keratynocyta-
mi. Powoduje takze zwigkszenie ilosci melaniny w naskorku, a takze podwyzsza
aktywnos¢ tyrozynazy. Promieniowanie UVA nie ma wplywu na syntez¢ melani-
ny, powoduje jedynie jej uwalnianie z melanosomoéw i przejscie do keratynocy-
tow naskoérka [6].

Hiperpigmentacje

Zmiany hiperpigmentacyjne skory zwiazane sa z zaburzona synteza melaniny
i/lub nieprawidtowym jej rozmieszczeniem w skorze. Najczesciej przybieraja po-
sta¢ plam o wyraznie ciemniejszym zabarwieniu niz skéra zdrowa i lokalizuja si¢
na obszarach narazonych na state dzialanie promieniowania UV.

Mozna dokona¢ podziatu przebarwien ze wzgledu na kilka kryteriow.
Pierwsze z nich dotyczy czasu powstania zmiany. Zalicza si¢ tu przebarwienia
wrodzone (spowodowane genetycznymi mutacjami w genach kodujacych biatka
biorace udziat z procesie melanogenezy) oraz nabyte, ktéorych powstanie zostato
wywolane przez czynnik zewnetrzny. Podziat przebarwien moze zosta¢ doko-
nany ze wzgledu na gleboko$¢ potozenia: przebarwienia naskorkowe (melani-
na kumuluyje si¢ tylko w naskorku), przebarwienia skérne (kumulacja barwnika
w skorze wlasciwej) oraz mieszane, czyli skorno-naskorkowe. Okreslenie pozio-
mu na jakim znajduje si¢ zmiana jest pomocne w celu doboru metody leczenia.
W celu okreslenia giebokosci przebarwienia, stosuje si¢ badanie w lampie Wooda.
W przypadku zmian naskérkowych w §wietle lampy widoczny jest zwigkszony
kontrast pomiedzy hiperpigmentacja a niezmieniona skora otaczajaca. Zmiany
potozone glebiej nie staja si¢ bardziej wyrazne w tym oswietleniu [7].
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Istnieje wiele czynnikow, ktore moga powodowaé nadmierna melanogene-
7g, a co za tym idzie, powstanie zmian hiperpigmentacyjnych. Wérod nich istot-
nymi czynnikami sg leki oraz ekstrakty ziolowe, zawarte w suplementach diety,
ktore w potaczeniu z dziataniem promieniowania UV moga predysponowac do
rozwoju zmian skornych, czyli powstania tak zwanych osutek polekowych.

Osutki polekowe

Osutki polekowe to zmiany skorne wywotane lekami stosowanymi zewngtrznie
lub do wewnatrz, wykazujace rozmaite cechy morfologiczne, w zalezno$ci od
czynnika wywolujacego i mechanizmu powstawania. Zmiany te moga powsta-
wac na skutek dziatania mechanizmow immunologicznych oraz nieimmunolo-
gicznych, a gléwnie enzymatycznych defektow bioracych udzial w hydrolizie,
utlenianiu lub acetylacji lekow. Osutki polekowe najczeéciej nie maja objawow
charakterystycznych dla danego leku, stad ogromna réznorodno$¢ cech morfo-
logicznych powstajacych zmian. Zmiany te moga wystgpowac pod postacia ru-
mienia, pokrzywki, obrzgkow, zmian liszajowatych czy zmian zwigzanych z nad-
wrazliwos$cia na $wiatlo [8].

Do zmian zwiazanych z nadwrazliwoscia na $wiatlo zalicza si¢ wyprysk
fototoksyczny oraz fotoalergiczny. Odczyny fotoalergiczne i fototoksyczne na-
leza do grupy fotodermatoz egzogennych, co znaczy, ze do powstania tego typu
zmiany poza dziataniem promieniowania, niezbgdna jest obecno$¢ czynnika,
ktory bedzie uwrazliwiat skore na dziatanie promieniowania. Cecha charaktery-
styczna tych zmian, jest nasilanie si¢ ich objawow pod wptywem $wiatla. Zna-
mienna dla fotodermatoz jest wigc lokalizacja — najcze$ciej zajete sa obszary
takie, jak: twarz, szyja, kark czy dekolt.

Egzogenne fotodermatozy powstaja gtéwnie pod wplywem dziatania pro-
mieniowania UVA po uprzednim zastosowaniu, miejscowo lub wewngtrznie,
substancji fotoalergicznej lub fototoksycznej, na skutek czego dochodzi do po-
wstania odpowiednio wyprysku fotoalergicznego lub fototoksycznego. Charak-
teryzuja si¢ podobnymi objawami klinicznymi i histopatologicznymi, dlatego
czesto sprawiaja trudnosci diagnostyczne [9]. Zmiany te spowodowane sg naj-
czesciej nadmierna produkcja melaniny, odktadaniem si¢ w skorze zwiazkow
farmakologicznych lub stanowia efekt zejsScia stanu zapalnego [10]. Wsrod pa-
cjentdw z objawami nadwrazliwo$ci na stonce odczyny fototoksyczne wystepuja
w okoto 7% przypadkow, a odczyny fotoalergiczne w 8% przypadkow [11].

Odczyn fototoksyczny

Odczyny fototoksyczne moga dotyczy¢ kazdej osoby poddanej jednoczesnemu
dziataniu czynnika draznigcego i UV. Czynnikami wywotujacymi odczyny fo-
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totoksyczne moga by¢ leki, substancje roslinne czy $rodki chemiczne, dziataja-
ce zewngtrznie lub podane doustnie (produkty smotowcowe, leki — fenotiazyny,
sulfonamidy, barwniki — antrachinon, eozyna, bigkit metylenowy, r6z bengal-
ski, furokumaryny roslin). Odczyny te powstaja na skutek uwalniania wolnych
rodnikéw przez substancje chemiczne, ktore maja kontakt z powierzchnia sko-
ry. W ich wyniku dochodzi do powstawania wysokoenergetycznych form tlenu,
ktore uszkadzajac struktury komorkowe wywotuja rozwoj ostrej reakceji zapalne;j
w skorze [12]. Objawy kliniczne wyprysku fototoksycznego przypominaja opa-
rzenie stoneczne — maja charakter rumieni i pecherzykoéw lub pecherzy, ustepuja-
cych najczesciej z pozostawieniem przebarwienia. Scisle dotycza miejsc ekspo-
nowanych na promieniowanie i substancj¢ fototoksyczna. Najcze$ciej pojawiaja
si¢ po jednorazowej ekspozycji, a sita dziatania zalezy od rodzaju substancji fo-
totoksycznej i czasu dziatania promieniowania. Ustgpuja po zaprzestaniu dzia-
fania czynnikow wywotujacych. Cecha, ktora pozwala réznicowac odczyn fo-
totoksyczny od oparzenia stonecznego, jest obecno$¢ ognisk hiperpigmentacji
pozapalnej. Czgs¢ substancji, o wybiodrczo fototoksycznym dziataniu moze po
ustapieniu ostrej reakcji powodowac reakcjg opoézniona w postaci dtugotrwatych
przebarwien [13]. W niektorych przypadkach dtugotrwale utrzymuja sig przebar-
wienia, bez poprzedzajacego widocznego obrzeku i rumienia, np. po amiodaro-
nie, chloropromazynie, despiraminie czy solach srebra.

Czgsto spotykana reakcja fototoksyczna jest berloque dermatitis, ktory
wigze si¢ ze stosowaniem produktow zawierajacych w sktadzie olejek bergamo-
towy. Zmiany maja charakterystyczny linijny uktad i dotycza miejsc poddanych
dziataniu fotouczulacza i UV. Najczgsciej jest to skora okolic szyi i gormej czgsci
klatki piersiowej. Zmiany ust¢puja z pozostawieniem przebarwienia.

Coraz wigcej reakcji fototoksycznych jest wywolywanych czynnikami ro-
slinnymi (phytophotodermatitis), takimi jak: pietruszka, seler, piotun, dziurawiec,
opian, rumianek, arcydziggiel oraz lubczyk. Ponizej przedstawione zostaly wy-
brane rosliny zawierajace substancje uwrazliwiajace skorg na dziatanie promieni
UV. Sa one sktadnikami wielu popularnych preparatow aptecznych dostgpnych
bez recepty. Zaliczy¢ do nich nalezy:

— dziurawiec zwyczajny (Hypericum perforatum) — sktadnik preparatow
o dziataniu uspokajajacym i przeciwdepresyjnym. Wiasciwosci fotouw-
razliwiajace zawdzigcza obecnosci hiperycyny, ktora uwrazliwia skore na
dziatanie promieni stonecznych, powodujac tym samym trwale, wyraznie
odgraniczone zmiany barwnikowe;

— bodziszek cuchnacy (Geranium robertianum) — surowiec zawiera garbni-
ki, flawonoidy (kamferol i kwercetyng), zwiazki goryczowe, kwasy orga-
niczne (elagowy, kawowy i ferulowy) oraz olejek eteryczny. Dostepny jest
w postaci 100% rozdrobnionych, wysuszonych zi6t do kapieli. Stosowany
jest w terapii bielactwa, poniewaz powoduje repigmentacjg skory;



78 MARTA SPODZIEJA, ANNA GOZDZIALSKA, JERZY JASKIEWICZ

— ruta zwyczajna (Ruta graveolens) — surowcem jest tu lis¢, ktory zawie-
ra furanokumaryny (rutamaryna, rutaretyna, psoralen, bergapten), olejki
eteryczne (limonen, pinen), flawonoidy (rutyna), alkaloidy (rutamina, gra-
waolina, arboryna). Ruta zwyczajna jest sktadnikiem doustnego preparatu
homeopatycznego oraz zelu do stosowania miejscowo na skorg. Prepara-
ty zawierajace rut¢ wykazuja dziatanie przyspieszajace gojenie ran i ich
oczyszczenie, a takze uspokajajace i normujace pracg przewodu pokar-
mowego. Wyciagi alkoholowe z ruty wywoluja nadwrazliwos$¢ na pro-
mienie stoneczne, powodujac powstanie trwatych hiperpigmentacji. Poza
dziataniem fotosensybilizujacym, $wieze ziele ruty dziala na skorg silnie
draznigco. Powoduje zaczerwienienie skory z silnym $wiadem. Ogniska
zapalne ustgpuja pozostawiajac trwale przebarwienia;

— seler zwyczajny (Apium graveolens) — zawiera olejek eteryczny bogaty
w limonen (60%). Liscie i korzenie sa bogate w aminokwasy, witaming
C, karotenoidy, choling, mannitol, witaminy z grupy B, cukry, flawnoidy
i furanokumaryny (bergapten), apiing i apigening (flawonoidy). Bergapten
ma dziatanie uczulajace na swiatto. Pobudza synteze melaniny w skorze
pod wplywem promieni UV, powodujac silna pigmentacj¢ skory. Mozna
go znalez¢ w dostepnych w sprzedazy gotowych dietach odchudzajacych;

— arcydziggiel (Angelica archangelica) — dostgpny w postaci zlozonego
preparatu w tabletkach, ktory wptywa korzystnie na dziatanie uktadu ner-
wowego 1 wspomaga proces trawienia. Zawiera olejek eteryczny, zwiaz-
ki kumarynowe (ksantotoksol, ksantotoksyna, imperatoryna, angelicyna,
umbeliferon, ostol i inne), garbniki, kwasy organiczne, flawonoidy i sole
mineralne. Spozywanie preparatow z arcydzigglem u osob poddanych eks-
pozycji na promieniowanie stoneczne, moze powodowac¢ powstanie popa-
rzen, ustgpujacych z pozostawieniem trwalej hiperpigmentacji, wyraznie
odgraniczonej od zdrowej skory [14,15].

Odczyn fotoalergiczny

Odczyny fotoalergiczne powstaja w wyniku ekspozycji skory na substancje uczu-
lajaca, tzw. fotohapten i promieniowanie UV. Promieniowanie UV bierze udziat
w zapoczatkowaniu reakcji fotochemicznej, w wyniku ktérej dochodzi do prze-
ksztatcenia prohaptenu w hapten. Ten z kolei wyzwala reakcje alergiczna typu
poznego. Pojawiajacy sig stan zapalny skory przebiega analogicznie do odczynu
reakcji kontaktowej typu IV wedhug Gella i Coombsa. Substancje fotoalergiczne
wywoluja reakcje tylko u czgsci osob poddanych ich dziataniu, a nasilenie re-
akcji tylko w niewielkim stopniu zalezy od dawki. W wyniku dziatan substancji
fotoalergizujacych i promieniowania stonecznego dochodzi do powstania zmian
okreslanych jako fotoalergiczny wyprysk kontaktowy. Po okoto 24-48 godzinach
od ekspozycji na fotohapten i promieniowanie UV, gtéwnie na czgsciach ciala
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odstonigtych, ale w przypadku nasilonych reakcji takze w okolicach nieekspo-
nowanych na stonce, dochodzi do powstania wypryskowych wykwitow grud-
kowych z towarzyszacym $wiadem [16]. U czgsci pacjentow dochodzi czasem
do wytworzenia si¢ opornej na leczenie przetrwatej nadwrazliwosci na $wiatto.
Zmiany hiperpigmentacyjne moga powstawac jako pierwotna zmiana lub ujaw-
nia¢ si¢ dopiero po ustapieniu stanu zapalnego czy rumienia. Zmiany te najcze-
Sciej sa trwale.

Pierwsza grupa lekéw o dziataniu fotouczulajacym sg niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NLPZ). Najwigcej zmian odnotowuje si¢ u pacjentow stosuja-
cych ketoprofen [17]. Fotouczulaja takze inne pochodne kwasu arylopropionowe-
g0, stosowane gltéwnie w terapii miejscowej. Obserwowano alergiczne i fotoaler-
giczne reakcje krzyzowe pomigdzy ketoprofenem, a innymi preparatami z grupy
kwasu arylopropionowego (kwasem tiaprofenowym) [18]. W grupie NLPZ do
substancji o dziataniu §wiattouczulajacym nalezy rowniez zaliczy¢ dostgpne bez
recepty preparaty z ibuprofenem, diklofenakiem czy naproksenem. Wymienione
substancje wystgpuja zarowno w preparatach do stosowania zewngtrznego, jak
1 wewngtrznego.

Kolejna grupa sa leki przeciwgrzybiczne i antybiotyki. Stosowana w le-
czeniu tradziku miodzienczego minocyklina powoduje powstanie brazowo-czar-
nych plam hiperpigmentacyjnych, gléwnie u pacjentéw z fototypem i I [19].

Roéwniez dlugotrwate leczenie przeciwmalaryczne predysponuje do po-
wstania brunatnego zabarwienia skory, gtdéwnie w obrgbie goleni, twarzy i blony
$luzowej dna jamy ustnej [11]. Przeciwarytmiczny amiodaron powoduje powsta-
nie przemijajacych zmian barwnikowych. Charakterystyczne jest tutaj powstanie
zmian typu erythema, po ustapieniu ktorych pozostaje przebarwienie [20].

Czgste zmiany fotoalergiczne wystgpuja u pacjentow stosujacych leki
psychotropowe, uspokajajace i przeciwdrgawkowe. Chlorpromazyna stosowana
doustnie indukuje przetrwata nadwrazliwo$¢ na §wiatlo. Nalezy chroni¢ skorg
przed bezposrednim kontaktem z roztworem chloropromazyny ze wzgledu na
duza mozliwos$¢ wystapienia przebarwien na skorze. Wigkszos§¢ autorow podaje,
ze do wywolania zmian skérnych niezbgdne jest dtugotrwate stosowanie chlo-
ropromazyny w dawkach rownych lub wyzszych od 500mg/dobg. Istnieja jed-
nak doniesienia o pojawieniu si¢ zmian juz po 3 miesigcach stosowania leku
[21]. Amitryptylina, przedstawiciel trojcyklicznych lekow przeciwdepresyjnych,
powoduje silng hiperpigmentacje¢ skory [22]. Pozostate leki z tej grupy po eks-
pozycji skory na promieniowanie stoneczne powoduja czerwone przebarwienia
w obrebie szyi, dekoltu oraz dloni. Leki przeciwpadaczkowe, np. fenytoina, po-
woduja powstanie bezowo-brazowych plam, gltéwnie na czole, ale rowniez na
szyi i ramionach [23].

U pacjentow zakazonych wirusem HIV, leczonych zydowudyna, obserwo-
wano przemijajace zmiany zabarwienia paznokci oraz zmiany hiperpigmentacyj-
ne na obszarach poddanych dziataniu promieniowania UV [24].
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Cytostatyki stosowane w chemioterapii nowotworoéw, a wsrod nich bu-
sulfan powodujacy u 1/1000 0s6b leczonych brazowe plamy na tutowiu, rekach
i twarzy. U os6b o ciemniej karnacji zmienia zabarwienie skory. 5-fluorouracyl
moze powodowac miejscowe przebarwienie [25]. [fosfamid, stosowany w che-
mioterapii ztosliwych nowotwordow, czgsto powoduje powstanie przebarwien,
zlokalizowanych najczg$ciej na dtoniach i stopach [26].

Ostuda

Schorzeniem, ktdre pojawia si¢ na skorze pod wpltywem dziatania UV jest ostuda.
Ostuda (chloasma), czyli zmiana skérna wystgpujaca pod postacia ciemnobru-
natnych plam o nieregularnym zarysie, wyraznie odgraniczonych od otaczajace;j
skory, bez towarzyszacego odczynu zapalnego. Zmiany wystgpuja symetrycznie
o obrgbie twarzy. Przyczyna powstania tego typu zmian jest nagromadzenie pig-
mentu w warstwie podstawnej, zwigkszenie liczby melanocytow i melanosomow
oraz wzrost aktywnosci tyrozynazy [27]. Wyrdzni¢ mozna charakterystyczne dla
ostudy lokalizacje: dotykajaca centrum twarzy — najczgstsza (63% przypadkow),
pojawiajaca si¢ na czole, policzkach, gornej wardze i1 brodzie; licowa (21% przy-
padkéw) pojawia sig symetrycznie na policzkach i nosie; zuchwowa, rzadsza
(8% przypadkow), dotyka zuchwy; a takze dotykajaca wargi 1 brodg — wystegpuje
nad warga gorna i na brodzie, stanowi 8% przypadkow [28].

Ostuda znacznie czg$ciej wystepuje u kobiet niz u mezczyzn. Szczegoto-
wy mechanizm powstawania zmiany nie jest poznany [29]. Istnieje jednak kilka
przyczyn, ktére moga sprowokowa¢ powstanie tej zmiany. Z pewnoscia jest to
cigza, stosowanie antykoncepcji hormonalnej czy hormonalnej terapii zastep-
czej (HTZ). Zmiany nasilaja si¢ pod wptywem promieniowania UV, wigc nalezy
twierdzi¢, ze czynnik ten réwniez jest znamienny [30].

Podsumowanie

Biosynteza melaniny (melanogeneza), jest ztozonym procesem biochemicznym,
ktorego wyjSciowym substratem jest L-tyrozyna. Substrat ten poddany modyfi-
kacjom biochemicznym przeksztatcany jest w produkty: eumelaning i feomalani-
ng — pigmenty skory. Pigmenty te na skutek wielu czynnikéw zewnetrznych i we-
wngtrznych, moga nadmiernie kumulowac¢ si¢ w skorze, prowadzac tym samym
do powstania hiperpigmentacji. Czgsta przyczyna powstania zmian barwniko-
wych jest dziatanie promieniowania UV na skorg uwrazliwiona dziataniem leku,
srodka chemicznego czy wyciagdéw roslinnych o dziataniu fotosensybilizujacym.
W zaleznosci od rodzaju mechanizmu, immunologicznego lub nieimmunologicz-
nego, mozna wyr6zni¢ odczyn fotoalergiczny i fototoksyczny.
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Istnieje dos¢ duza grupa substancji, ktore moga powodowac powstawanie
przebarwien w obrgbie skory. Co wigcej, nalezy mie¢ na uwadze fakt, ze wtasci-
wie kazda substancja w kontakcie z promieniowaniem UV moze wywota¢ zmia-
ny skorne pod postacia hiperpigmentacji. Czgsto jednak zmiany te ujawniaja si¢
dopiero po dluzszym czasie stosowania lub po ustapieniu innych objawow, takich
jak na przyktad rumien, pecherze czy stan zapalny. Obraz kliniczny wyprysku
fototoksycznego i fotoalergicznego jest bardzo réznorodny i daje bardzo zrdzni-
cowane objawy , co moze stanowi¢ problem w ustaleniu faktycznej przyczyny
powstania zmian skornych. Wspolnym mianownikiem na pewno jest promienio-
wanie UV, ale odnalezienie drugiego czynnika moze by¢ problematyczne.

Medycyna estetyczna i kosmetologia wychodza naprzeciw istniejacym
problemom i oferuja szeroka gamg zabiegéw gabinetowych oraz kosmetykow do
domowej pielegnacji, o dziataniu rozjasniajacym lub catkowicie likwidujacym
zmiany hiperpigmentacyjne.

Promieniowanie stoneczne wywotuje szereg korzystnych efektow ogoélno-
ustrojowych. Jednak przy stosowaniu jakichkolwiek lekow, rowniez tych dostep-
nych bez recepty, nalezy zapoznac¢ si¢ z dotaczona do nich ulotka lub w razie
watpliwo$ci skonsultowa¢ z lekarzem, ze wzglgdu na mozliwo$¢ wystapienia
patologicznych reakcji skornych wywotanych promieniowaniem stonecznym.
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Hyperpigmentation as a side effect of the selected pharmaceuticals activity

Abstract: The work shows the mechanism of creating pigmentation i.e. melanin as well
as its transformation which due to external or internal factors could predispose to skin
hyperpigmentation. The changes in the skin color that are the side effect of drugs are
10-20% of all hyperpigmentations. It is a result of hypersynthesis of melanin, increased
formation of lipofuscin, cumulating pharmacological compounds and often it can outgo-
ing inflammatory condition. UV radiation has been found an important concomitant fac-
tor in causing this type of skin change. There is a large group of pharmaceutical drugs and
botanical extracts that could sensitize skin to UV radiation. This includes mainly antibiot-
ics, antiarrhythmic drugs, hormonal drugs, cytostatic as well as supplements containing
St John’s wort, celery, Angelica archangelica or rue.

Key words: hyperpigmentation, UV radiation, drugs
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Streszczenie: Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) stanowia réznorodna grupa
zwiazkow. Leki te wykazuja dziatanie przeciwbdlowe, przeciwzapalne i przeciwgoracz-
kowe w nastgpstwie hamowania aktywnos$ci cyklooksygenaz (COX). W zaleznosci od
wlasciwosci hamowania aktywnosci cyklooksygenaz, COX-1 i COX-2 NLPZ mozna
podzieli¢ na cztery grupy: leki swoiscie hamujace COX-1, leki nieswoiscie hamujace
COX-1 i COX-2 oraz koksyby I i II generacji. Jednym z najpowszechniej stosowanych
NLPZ jest aspiryna. Lecznicze funkcje aspiryny spetnia tylko niezhydrolizowana forma
tego zwiazku. Niesteroidowe leki przeciwzapalne poprzez wiclokierunkowo$¢ mechani-
zmu dziatania powoduja wystapienie licznych, nie do konca poznanych, dziatan niepoza-
danych. Wiadome jest, ze znosza one dziatanie ochronne prostaglandyn dla btony $luzo-
wej przewodu pokarmowego, zwigkszaja prawdopodobienstwo wystapienia krwotokow,
moga doprowadza¢ do skurczu oskrzeli, wywotywac reakcje uczuleniowe, powodowac
hepatotoksyczno$¢, neurotoksycznos¢ i zmiany skorne.

Nastepstwa niepozadane przy przewlektym stosowaniu NLPZ moga by¢ grozne dla zdro-
wia, a nawet zycia pacjenta. Wszyscy cztonkowie zespolu terapeutycznego powinni za-
tem szczegotowo znaé szerokie spektrum dziatania tych lekow.

stlowa kluczowe: niesteroidowe leki przeciwzapalne, bol, esteraza aspirynowa, opieka
pielggniarska
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Wprowadzenie

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) wykazuja dziatanie przeciwgoracz-
kowe, przeciwbdlowe i przeciwzapalne. Efekt dziatania przeciwgoraczkowego
wynika z oddziatywania na podwzgorzowe osrodki termoregulacji jedynie w sy-
tuacji, kiedy temperatura ciala jest wyzsza od temperatury fizjologicznej. Efekt
terapeutyczny — przeciwbolowy i przeciwzapalny — uzyskiwany przy uzyciu
NLPZ wynika z hamowania syntezy prostaglandyn. NLPZ stanowia grupe lekow
nieopioidowych, dziatanie przeciwbdlowe tych lekow jest stabsze od analgety-
kéw opioidowych. Dziatanie przeciwzapalne zwiazane jest z obnizeniem progu
pobudliwosci receptordw bolowych, a takze zwigkszeniem podatnosci na wptyw
czynnikdw prozapalnych w trakcie trwania procesu zapalnego [1,2]

Prostaglandyny, prostacykliny, tromboksany i leukotrieny sa nazywane
eikozanoidami, poniewaz zawieraja 20 atoméw wegla w tancuchu. Powstajace
w wyniku uszkodzenia blon komorek eikozanoidy dzialaja lokalnie ze wzgledu
na nietrwaty charakter tych zwiazkow, w tym stymuluja stany zapalne, reguluja
przeplyw krwi do poszczegdlnych narzadéw, kontroluja przeptyw jonow przez
btong i zmieniaja przewodnictwo synaps [1,3,4,5].

Bol i hiperalgezja to czynniki towarzyszace reakcji zapalnej. Eikozanoidy
moduluja przewodnictwo bolowe na wielu etapach. Moze dochodzi¢ do bezpo-
sredniego stymulowania nocyceptorow, ale przede wszystkim nastepuje obnize-
nie progu pobudzenia i przewodzenia bodzcéw w obrebie obwodowych zakon-
czen nerwowych w miejscach objetych stanem zapalnym [1].

Mechanizm dzialania NLPZ

Mechanizm dziatania lekéw przeciwzapalnych wptywajacych na syntezg eiko-
zanoidow obejmuje takie aktywnoS$ci, jak hamowanie fosfolipazy A2 poprzez
indukowanie za posrednictwem syntetycznych glikokortysteroidow (np. deksa-
metazon) uwalniania aneksyn, ktore sa biatkami o dziataniu przeciwzapalnym
i antykoagulacyjnym; hamowanie lipooksygenazy przez np. benaksoprofen lub
tez hamowanie cyklooksygenaz przez niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
np. aspiryng czy ibuprofen. Wigkszo$¢ czasteczek o dziataniu przeciwzapalnym
modyfikuje przemiany kwasu arachidonowego do poszczegoélnych mediatorow
reakcji zapalnych. Wielonienasycony kwas arachidonowy zostaje uwolniony
z fosfolipidow bton komorkowych dziataniem fosfolipazy A2 i podlega dwueta-
powej reakcji (cyklizacji 1 redukcji) [3,4]. W pierwszym etapie jest przeksztalca-
ny przez syntetazg-1 prostaglandyny H2, w ktorej cyklooksygenaza (COX) dziata
jako centrum aktywne, do nietrwalego cyklicznego nadtlenku PGG,. W drugim
etapie zwiazek ten jest redukowany dzigki innemu centrum aktywnemu tego en-
zymu, dziatajacemu jako peroksydaza, do PGH,, z ktérego nastgpnie pod wpty-
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wem swoistych izomeraz, powstaja prostaglandyny (PG), prostacykliny (PGI)
i tromboksany (TXA). Innym szlakiem przemian kwasu arachidonowego jest
synteza leukotrienow z katalitycznym udziatem lipooksygenazy [6,7,8].

Cyklooksygenaza

Znane sa dwie gtowne izoformy cyklooksygenazy: COX-1 i COX-2, ale wy-
roézniona zostala takze tzw. forma mozgowa COX-3. COX-1 jest syntetyzowana
konstytutywnie, gen dla COX-1 zlokalizowany jest na chromosomie 9. COX-1
wystepuje w srodbtonku naczyn, ptytkach krwi i w §luzowce uktadu pokarmowe-
go, jest odpowiedzialna za powstawanie przeciwptytkowej prostacykliny PGI2
w komorkach epitelialnych, dziata réwniez ochronnie na komorki §luzowki zo-
fadka. Druga izoforma jest COX-2, gen dla tego enzymu znajduje si¢ na chromo-
somie 1. COX-2 jest enzymem indukowanym (czgsto przez czynniki prozapalne
i proonkogenne), lecz w niektorych tkankach moze wystgpowac konstytutywnie;
wystepuje w nabtonku oskrzeli, osrodkowym uktadzie nerwowym, w macicy, ko-
morkach stopowatych w nefronie i §rodbtonku naczyn nerkowych. Aktywnos¢
tej izoformy powoduje obnizenie poziomu bolu zwiazanego z reakcjami zapal-
nymi. Izoforma COX-3, ktoéra zostata odkryta w 2002 roku, okazata si¢ odmiana
COX-1 powstajaca w wyniku modyfikacji potranskrypcyjnej mRNA dla COX-1
w os$rodkowym uktadzie nerwowym. Przypuszcza sig, ze przeciwgoraczkowe
i przeciwbolowe dzialanie paracetamolu moze by¢ zwiazane z hamowaniem ak-
tywnosci COX-3 [1,2,3,8,9].

Klasyfikacja NLPZ

Niesteroidowe leki przeciwzapalne dzieli si¢ zaleznie od specyfiki i wybidrczego
hamowania izoform COX na cztery grupy: I — swoiscie hamujace COX-1, silniej
hamujace COX-1 niz COX-2 — zalicza si¢ tu: aspiryng (kwas acetylosalicylowy),
indometacyne, ketoprofen, ketorolak, flurbiprofen, suprofen, II — to leki nieswo-
iScie hamujace COX-1 i COX-2, ibuprofen, naproxen, diklofenak, piroksykam
i inne. III grupa to NLPZ preferencyjne (koksyby preferencyjne), leki te hamuja
aktywnos¢ COX-2 kilka razy silniej niz COX-1, zalicza si¢ do nich: meloksy-
kam, nimesulid, etodolak. IV grupa to NLPZ selektywne (koksyby selektywne),
wykazuja okoto 200 razy wigksze od powinowactwa do COX-2 w stosunku do
COX-1; zalicza si¢ tu m.in. celekoksyb, waldekoksyb, rofekoksyb.

Leki zaliczone do dwoch pierwszych grup okre$lane sa réwniez mianem
NLPZ I generacji, leki dziatajace jako preferencyjne wzgledem COX-2 nazy-
wane sa NLPZ II generacji, a leki wybiérczo hamujace COX-2 jako NLPZ III
generacji [1,2,3,10].
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Dzialania niepozadane NLPZ

Dziatania niepozadane NLPZ sa réwniez spowodowane zahamowaniem aktyw-
nosci COX. Najbardziej znaczacy jest niekorzystny wplyw na przewdd pokarmo-
wy, zwigzany z hamowaniem biosyntezy PGE2 i PGI2. Oba te zwiazki dziataja
cytoprotekcyjnie na btong §luzowa uktadu pokarmowego. Cz¢stymi objawami ze
strony uktadu trawiennego, towarzyszacymi terapii NLPZ, sa nudnosci i uczu-
cie dyskomfortu w nadbrzuszu, jednak najpowazniejsze sa uszkodzenia gérnej
czesci uktadu pokarmowego, na ktore skladaja si¢ krwawienia, owrzodzenia
i perforacje. Na te dziatania sa szczego6lnie narazeni chorzy po przebytej cho-
robie wrzodowej, cierpiacy na RZS oraz osoby starsze. Wydawac by si¢ mogto
zatem, ze wybidrcze hamowanie COX-2 przez koksyby powinno zdecydowanie
ograniczy¢ dzialania niepozadane ze strony uktadu pokarmowego, co w pewnym
stopniu faktycznie ma miejsce, jednak uszkodzenia i tu rowniez wystepuja. Ma to
zwiazek z pobudzeniem syntezy leukotriendw poprzez przesunigcie metabolizmu
kwasu arachidonowego w kierunku aktywnosci lipooksygenazy, w przypadku
hamowania syntezy prostaglandyn. Leukotrieny uszkadzaja btone¢ uktadu pokar-
mowego. Dzialania niepozadane NLPZ zaleza od czasu podawania tych §rodkow
oraz od stosowanej dawki. Nie nalezy laczy¢ dziatania dwoch lekow z grupy
NLPZ, poniewaz wtedy tatwo dochodzi do uszkodzenia $luzowki pokarmowe;.
Zwigkszone uszkodzenie btony Sluzowej nastepuje rowniez przy tacznym sto-
sowaniu NLPZ i glikokortykosteroidéw oraz u oséb naduzywajacych alkoholu.
Inhibitory pompy protonowej lecza skutecznie uszkodzenia wywotane NLPZ po
ich odstawieniu. Stosowanie NLPZ wywotuje rowniez enteropatie — uszkodzenia
dolnego odcinka uktadu pokarmowego [1,2,7,10].

NLPZ uszkadzaja rdwniez nerki, ze wzgledu na fakt, ze PGI2 i PGE2 sa
odpowiedzialne za przeplywy w tozysku nerkowym, zatem zmniejszona zostaje
perfuzja nerkowa, co moze prowadzi¢ do ostrej niewydolnosci nerek. Koksyby
rowniez wykazuja dziatanie szkodliwe na nerki, ze wzgledu na posta¢ konstytu-
tywna COX-2 w nerkach zatem zahamowanie ich syntezy powoduje resorpcjeg jo-
néw sodowych, co skutkuje obrzekami i mozliwo$cia wystapienia nadci$nienia.

Wiasciwosci antyagregacyjne, szczegolnie uwydatnione w przypadku nie-
odwracalnego wiazania COX-1 przez kwas acetylosalicylowy, nasilaja prawdo-
podobienstwo krwotokéw. W dawkach kardiologicznych kwasu acetylosalicy-
lowego to zagrozenie jest znikome. Jednak jednoczesne stosowanie kumaryny
i kwasu acetylosalicylowego do$¢ niebezpiecznie zwigksza ryzyko wystapienia
krwotoku pooperacyjnego. Koksyby nie wptywaja na agregacje plytek krwi
[2,6,7].

NLPZ zaliczane do dwoch pierwszych grup moga nasila¢ skurcze oskrze-
li lub wywotywac¢ astme aspirynopochodna. Zahamowanie COX nasila szlak
syntezy leukotrienow, ktore wykazuja silne dzialanie kurczace oskrzela, jednak
przyczyny takiego stanu sa znacznie bardziej ztozone, cho¢ leukotrieny faktycz-
nie odgrywaja istotna role w tym procesie.
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U chorych stosujacych NLPZ moga wystgpowac zawroty glowy, zmia-
ny nastroju i zaburzenia zdolnosci percepcyjnych, ktore to dzialania szczeg6lnie
czgsto ujawniaja si¢ u ludzi w podesztym wieku. Stosowanie NLPZ w pierwszym
trymestrze cigzy moze spowodowac dziatanie teratogenne [2,7,9].

Przeglad wybranych NLPZ

Najbardziej popularnym niesteroidowym $rodkiem przeciwzapalnym, przeciw-
boélowym i przeciwgoraczkowym, nalezacym do grupy NLPZ swoiscie hamuja-
cych COX-1, jest aspiryna. Historia aspiryny zaczyna si¢ okoto 3500 lat temu.
Papirusy powstale w tym okresie dokumentowaly stosowanie suszonych li§ci
mirtu (Myrtus) w celu leczenia bolow brzucha oraz bolow reumatycznych. Tysiac
lat p6zniej Hipokrates opisywat dziatanie soku z topoli (Populus) stosowanego
przeciw chorobom oczu, goraczce oraz bolom porodowym. Zaréwno w liSciach
mirtu, jak i w li§ciach topoli zawarte sa salicylany, do ktorych zalicza sig aspi-
ryng i kwas salicylowy. W 30 roku n.e Celsjusz opisywal terapeutyczny wptyw
ekstraktow z kory wierzby (Salix), stosowany do zwalczania standw zapalnych.
W pozniejszych czasach rosliny zawierajace salicylany uzywane byly do celow
leczniczych na rozleglych obszarach Imperium Rzymskiego, w Azji i w Chinach.
W $redniowieczu powigkszono zakres zastosowania salicylanéw. Uzywane byty
w postaci plastrow na rany réznego pochodzenia, do leczenia b6l6w menstruacyj-
nych, biegunki i czerwonki. Oprdocz mirtu, topoli i wierzby szukano tez innych
ro$lin o podobnym dziataniu. Taka roslina okazata si¢ np. tawuta (Spiraea) [11].

Pierwsza prace opisujaca kliniczne dziatanie kory wierzby jako srodka ob-
nizajacego goraczke, wykonat i opublikowal E. Stone w Anglii w 1763 roku.
W roku 1828 J. Buchner otrzymat zéttawa substancje po ekstrakcji kory wierzby,
ktora okreslit nazwa salicyna. Wielokrotnie potem podejmowano proby synte-
zy chemicznej kwasu acetylosalicylowego. Pierwszej, cho¢ nie do konca udane;j
syntezy dokonat C.F. Gerhardt w roku 1853. Otrzymany zwiazek byl bowiem
mocno zanieczyszczony, a do tego ulegal szybkiemu rozpadowi. Dopiero F. Hof-
fman w 1897 roku uzyskat kwas acetylosalicylowy w formie czystej i stabilnej
[11].

Aspiryna jest jednym z najpowszechniej stosowanych lekéw przeciwgo-
raczkowych, przeciwzapalnych i przeciwbolowych. Jest réwniez znanym czyn-
nikiem zapobiegajacym agregacji ptytek i w zwiazku z tym stosowana w diugo-
trwatej prewencji zawatu migsnia sercowego. Stosowanie aspiryny zatem stato
sig bardzo popularne. Swiatowa produkcja aspiryny wynosi tysiace ton rocznie.
W krajach rozwinigtych statystyczny mieszkaniec zazywa okoto 100 tabletek
tego leku w ciagu roku.

Dziatanie aspiryny w organizmie czlowieka mozna rozpatrywaé¢ w wielu
aspektach. Jednym z nich jest inhibicja enzymow o znamiennej dla ustroju funk-
cji. I tak aspiryna oraz §rodki do niej podobne hamuja dziatanie dehydrogenaz,
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przez co rozprzegaja fosforylacje oksydacyjna. Na hamujacy wplyw aspiryny
sa rowniez podatne aminotransferazy. Aspiryna ma tez dziatanie inhibicyjne na
wiele enzymow proteolitycznych, ktore biora istotny udziat zarowno w ostrych
procesach zapalnych, jak i przewlektych, jak np. reumatoidalne zapalenie sta-
woOw. Poprzez hamowanie aktywnosci okre§lonych enzymow tlumaczono dziata-
nie przeciwbolowe i przeciwgoraczkowe aspiryny na organizm [11,12,13,14].

Dalsze, bardziej szczegotowe badania pozwolilty na poznanie innych jesz-
cze mechanizmo6w dziatania aspiryny w ustroju. Dowiedziono, ze aspiryna obniza
poziom prostaglandyn uwalnianych do uktadu krazenia w procesach zapalnych
[14,15]. Cyklooksygenaza 1 jest bardziej wrazliwa na inhibicyjne dzialanie aspi-
ryny [16]. Aspiryna selektywnie acetyluje reszte¢ serynowa wystgpujaca w po-
zycji — Ser 530 sekwencji aminokwasowej COX-1. Acetylacja Ser 530 COX-1
prowadzi do nieodwracalnego zablokowania centrum aktywnego enzymu. Aby
kwas arachidonowy mogt by¢ przeksztatcony w produkty koncowe, w tym pro-
staglandyny, musza zosta¢ zsyntetyzowane nowe czasteczki enzymu, ktore nie
maja zacetylowanych reszt seryny w pozycji 530 [11]. Spostrzezenia te potwier-
dzono w badaniach in vivo na wielu gatunkach zwierzat [11,15,17]. Na dziatanie
aspiryny wrazliwe sa trombocyty. U ludzi aspiryna blokuje niecodwracalnie ak-
tywno$¢ COX-1 w trombocytach [18,19]. Ze wzgledu na fakt, ze trombocyty nie
sa zdolne do produkcji nowego enzymu, inhibicja cyklooksygenazy ptytkowej
trwa przez caty okres zycia danego trombocytu [11,18,19].

W kolejnym etapie badan stwierdzono, ze aspiryna hamuje powstawanie
trombiny w procesie krzepnigcia krwi, prawdopodobnie przez acetylacj¢ pro-
trombiny. Acetylacja niektorych biatek w btonach trombocytow ma réwniez ha-
mujacy wptyw na proces krzepnigcia, tak in vitro, jak i in vivo [20,21].

Istnieje wiele dowodow na to, ze aspiryna powoduje astmg. Jest to tzw.
AlA (aspirin-induced asthma), ktorej patomechanizm polega na zaburzeniu tzw.
drogi cylooksygenazowej [16,22,23]. Astmg aspirynowa wywotuje przesunigcie
metabolizmu kwasu arachidonowego w kierunku 5-lipooksygenazy. Skutkiem
tego jest zmniejszona produkcja prostaglandyn i tromboksanow, a zwigkszone
wytwarzanie leukotrienow [24,25,26,27]. Nazwa schorzenia jest pewnego rodza-
ju skrétem myslowym. Zespoét ten poprawnie powinien by¢ okreslany jako astma
z nietolerancja niesteroidowych lekow przeciwzapalnych. Czgsto$¢ wystepowa-
nia AIA waha si¢ w granicach migdzy 8-20%, wszystkich przypadkow astmy.
AIA czg$ciej spotykana jest u kobiet niz u m¢zczyzn, rzadko natomiast wystepuje
u dzieci [15,25,26,28]. Intensywnos$¢ objawow jest proporcjonalna do stopnia
hamowania cyklooksygenazy przez dany lek przeciwzapalny [28]. Problemem
klinicznym dotyczacym AIA jest niemozno$¢ potwierdzenia testami skornymi
in vivo, gdyz IgE nie bierze udzialu w tym procesie. Potwierdzeniem przypusz-
czenia, ze astma jest wywotana przez aspiryng czy tez inne niesterydowe leki
przeciwzapalne, moze by¢ wynik testu wziewnego z alergenem [22].
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Oprocz astmy, aspiryna bierze udziat w powstawaniu owrzodzen §luzoéw-
ki zotadka [29]. W kwasnym srodowisku zotadka aspiryna nie ulega hydrolizie.
Stwierdzono, Ze aspiryna, a nie kwas salicylowy — produkt jej hydrolizy, sprzyja
wystgpowaniu zmienionych chorobowo miejsc w §luzowce Sciany zotadka.

Aspiryna po doustnym podaniu czlowiekowi i wchtonigciu w jelicie pozo-
staje we krwi jako ester, przez okoto 60—90 min. [11,30]. Po tym czasie zaczyna
si¢ hydroliza aspiryny do kwasu salicylowego i octowego. Kwas acetylosalicy-
lowy wykazuje znacznie silniejsze dziatanie przeciwbolowe, niz kwas salicylo-
wy [11]. U pacjentéw odczuwajacych bol pooperacyjny (np. po usunigciu zgba),
stwierdzono brak dziatania przeciwbolowego kwasu salicylowego, a wykazano
natomiast wysoka efektywno$¢ przeciwbolowa aspiryny [31]. Na czas krzepnig-
cia i agregacj¢ ptytek rowniez ma wptyw jedynie kwas acetylosalicylowy, a nie
kwas salicylowy [18]. W dzialaniu przeciwzapalnym skuteczno$¢ obu tych le-
kow jest podobna [32]. Te rdznice pomigdzy kwasem salicylowym i jego estrem
sa klinicznie najwazniejsze.

Samorzutny rozpad aspiryny do kwasu salicylowego i octowego zalezy od
odczynu $rodowiska. Kwasny odczyn symulujacy warunki panujace w soku zo-
tadkowym stabilizuje aspiryng. Alkaliczny, zblizony do wystepujacego w dwu-
nastnicy utatwia hydrolizg aspiryny [11,33]. W tkankach kwas acetylosalicylowy
(aspiryna) jest hydrolizowany przez esterazg¢ aspirynowa.

Mimo intensywnego wchlaniania aspiryny, bezposrednio po podaniu do-
ustnym, do krwioobiegu dostaje si¢ okoto 60-75% podanej dawki [11,32]. Reszta
zostaje roztozona w jelicie i watrobie. Szacuje sig, ze okoto 30% podanej aspiryny
ulega hydrolizie podczas pierwszego pasazu przez watrobg [32,34]. Indywidual-
ne, osobnicze zmiany aktywnosci aspirynazy w watrobie wptywaja na efektywna
ilo§¢ aspiryny ostatecznie wprowadzonej do krazenia, gdzie dalej jest rozktadana
przez aspirynazg zawarta w erytrocytach i osoczu [32].

Ludziom aspiryna podawana jest doustnie w postaci tabletek, badZz w roz-
tworze wodnym, jak w przypadku aspiryny L-lizynowej (Lys-ASA). Coraz czeg-
Sciej stosuje sig tabletki wchtaniane w jelicie — okreslane popularng nazwa en-
teric coated. Rzadziej spotyka si¢ preparaty do podawania dozylnego. Czasami
aspiryna jest podawana wziewnie, donosowo lub dooskrzelowo [11,22,33].

Po doustnym podaniu cztowiekowi 650 mg aspiryny i wchionigeiu leku
w jelicie, stezenie aspiryny w osoczu osiaga okoto 100 pg/mL. Juz po uptywie
20 minut od wchlonigcia leku stezenie aspiryny gwattownie spada do okoto 25
pg/mL. Poziom ten maleje do ok. 5 pg/mL po uptywie dalszych dwoch godzin.
Sktadaja sig¢ na to dwa procesy. Jednym z nich jest spontaniczny rozpad aspiryny,
czgsto okreslany jako autoliza — intensywna zwlaszcza w §rodowisku zasado-
wym. Drugim natomiast jest hydroliza aspiryny pod wptywem enzymow z klasy
esteraz. Poziom aspiryny w osoczu oraz wplyw dzialania na organizm pozostaja
w $cistym zwiazku z enzymem katalizujacym hydrolize — esteraza aspirynowa
[21,32,35,36].
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Przy podaniu dozylnym proces rozpadu odbywa si¢ znacznie szybciej,
gdyz pominigty jest czas wchtaniania [37]. Przy podaniu analogicznej ilo$ci aspi-
ryny doustnie i dozylnie w przypadku podania doustnego, do krwioobiegu do-
staje si¢ mniejsza efektywna ilos¢ leku niz w przypadku podania dozylnego (w
jelicie bowiem zachodzi autoliza). Stezenie kwasu salicylowego w osoczu, po
godzinie od wchlonigcia podanej doustnie aspiryny osiaga wartos¢ ok. 45 pg/mL,
a po nastgpnych dwoch godzinach spada tylko do poziomu 40 pg/mL [11].

W krwioobiegu zarowno aspiryna, jak i kwas salicylowy sa wiazane przez
biatka osocza, gtdwnie albuming, przy czym intensywniej i silniej wigzany jest
kwas salicylowy [11].

Ibuprofen jest przedstawicielem lekéw nalezacych do grupy NLPZ nie-
swoiscie hamujacych COX-1 i COX-2. Ibuprofen jest dostgpny w sprzedazy bez
recepty. Sposrod NLPZ I generacji wywotuje najmniejsze dziatania niepozadane
ze strony uktadu pokarmowego [1,6]. Lek ten wykorzystywany jest jako srodek
przeciwgoraczkowy, stosowany nawet u dzieci, a takze $rodek przeciwzapalny
w chorobach reumatycznych, wykazujac jednoczesnie dzialanie przeciwbolowe
(silniejsze niz paracetamol i kwas acetylosalicylowy). Ibuprofen tatwo wchta-
nia si¢ z przewodu pokarmowego, uzyskujac maksymalne st¢zenie w surowicy
krwi po 1-2 godzinach. Szybko$§¢ wchianiania zalezy od postaci, w jakiej lek
zostal podany — efektywniej wchlania si¢ po podaniu w postaci doustnej ptynne;j
[2,3,7].

Przedstawicielami NLPZ II generacji, dzialajacych selektywnie wzglgdem
COX-2, sa etodolak, meloksikam, nabumeton i nimesulid. Jest to grupa lekow
o zroznicowanej budowie chemicznej, ktorych wspdlna cecha jest nieznacznie
wyzsze powinowactwo wzgledem COX-2 w stosunku do COX-1. Wzgledne nie-
powodzenie popularnos$ci tych lekow wynika z odkrycia selektywnych inhibito-
row COX-2 [1,2,7].

Ze wzgledu na fakt, ze dziatanie przeciwgoraczkowe, przeciwzapalne
i przeciwbolowe klasycznych NLPZ wynika gtownie z hamowania COX-2,
a dzialania niepozadane spowodowane sa przez zahamowanie aktywnoS$ci
COX-1, rozpoczgto poszukiwania selektywnych inhibitorow COX-2, charak-
teryzujacych si¢ mniejszym ryzykiem wystapienia niepozadanych dziatan. Do
zwiazkéw hamujacych jedynie COX-2 zalicza si¢ m.in. celekoksyb, waldekok-
syb, rofekoksyb. Lekéw z tej grupy nie nalezy podawac¢ osobom w podesziym
wieku, u ktorych istnieje ryzyko zaburzen krazenia, poniewaz wiaze sig to ze
zwigkszonym prawdopodobienstwem wystapienia zatorow i zakrzepow. Praw-
dopodobnie przyczyna powstawania zakrzepdw w naczyniach tetniczych zwia-
zana jest ze zmniejszeniem wytwarzania prostacyklin przez komorki srodbtonka
naczyn jako wynik zahamowania aktywnosci COX-2. Jednocze$nie wytwarzanie
tromboksanow pod wptywem COX-1 nie ulega zmianie. Obnizony poziom pro-
stacyklin przy niechamowanej aktywnos$ci tromboksanéw powoduje zwigkszona
krzepliwo$¢ krwi 1 zwigkszenie czgstoSci wystgpowania zatorow i zakrzepow
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w obrebie naczyn wiencowych serca i naczyn mozgu. Koksyby cechuje niezwy-
kle duza skuteczno$¢, co jest zwigzane z coraz czgstszym stosowaniem tych le-
kow w terapii chordb reumatycznych o podtozu zapalnym [2,7].

Podsumowanie

Wielospecjalistyczne podejscie do zagadnienia leczenia bolu, zapalenia czy go-
raczki obejmujace personel medyczny zajmujacy si¢ leczeniem, zapewnia cig-
glos¢ opieki nad pacjentem. Realizujacy zadania zespot, w ktorym znajduje sig
lekarz, pielegniarka, farmakolog daje pewno$¢, ze bol, stan zapalny czy goracz-
ka leczone bgda skutecznie, a poziom satysfakcji hospitalizowanego pacjenta
wyzszy. Lekarz konsultuje pacjenta, ordynuje leczenie, ktore jest realizowane
bezposrednio przez personel pielggniarski. Pielggniarki prowadza systematyczna
kontrolg natgzenia bolu i rejestruja jego poziom w dokumentacji medycznej, pro-
wadza terapig bolu zgodnie z zaleceniami anestezjologa i lekarza prowadzacego.
Szczegolna rola pielggniarki jest ostrzeganie pacjenta o mozliwo$ci wystgpowa-
nia dziatan niepozadanych wywotanych przez NLPZ. Informacja powinna doty-
czy¢ takze wptywu palenia papierosow i picia alkoholu podczas kuracji lekami
przeciwbolowymi. Gwarantem dobrze pojgtej wspotpracy w wielospecjalistycz-
nym zespole leczenia jest koordynacja dziatan wszystkich jego cztonkow, oparta
na rzetelnej wiedzy, szerokich umiej¢tnosciach i kompetencjach.
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Mechanism of nonsteroidal anti-inflammatory drugs action

Abstract: Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are a diverse group of com-
pounds. These drugs have analgesic, antiinflammatory and antipyretic activity following
the inhibition of cyclooxygenase (COX). NSAIDs are classified into four groups, depend-
ing on the inhibition of cyclooxygenase activity of COX-1 and COX-2: drugs specifi-
cally inhibiting COX-1, the drugs that inhibit non-specific COX-1 and COX-2 and coxibs
and second generation. One of the most commonly used NSAID is aspirin. The curative
features of aspirin has only the hydrolysed form of this compound. NSAIDs mechanism
of action results is not fully known, by multifunctionality. It is known that they abolish
the protective effect of prostaglandin for the lining of the gastrointestinal tract, increase
the likelihood of bleeding, may lead to bronchoconstriction, cause allergic reactions,
cause liver toxicity, neurotoxicity, and skin changes. Consequences of the chronic use
of NSAIDs may be dangerous to health and even life of the patient. All members of the
therapeutic team should therefore detail to know the broad spectrum of action of these
drugs.

Key words: non-steroidal anti-inflammatory drugs, pain, aspirin esterase, nursing care
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Streszczenie: Wielonienasycone kwasy tluszczowe z rodziny omega-3 stanowia nie-
zbgdny sktadnik fosfolipidow bton komoérkowych tkanki mozgowej i widkien nerwo-
wych, przez co maja wpltyw na rozwoj i funkcjonowanie mozgu, na proces widzenia,
zdolnosci poznawcze oraz intelektualne. Ze wzglgdu na istotno$¢ petnionych funkcji wie-
lonienasycone kwasy tluszczowe staty si¢ przedmiotem badan i obserwacji w dziedzinie
neuropsychiatrii, z uwzglgdnieniem zaburzen rozwojowych, choréb o podtozu emocjo-
nalnym i psychicznym oraz pogorszenia si¢ zdolnosci poznawczych w procesie starzenia
si¢ organizmu. Liczne badania wykazaly zaburzenia metabolizmu wielonienasyconych
kwasow thuszczowych, wynikajace najcze$ciej z ich niedoboru w takich stanach choro-
bowych, jak depresja, schizofrenia czy autyzm. Ponadto patogeneza demencji starczej,
choroby Alzheimera oraz ostabienie funkcji poznawczych w procesie starzenia si¢ zosta-
ta powiazana z niedoborami w diecie wielonienasyconych kwasow ttuszczowych. Uwaza
sig, ze suplementacja kwasami ttuszczowymi z rodziny omega-3 jest zasadnicza zarowno
w prewencji, jak i leczeniu chorob uktadu nerwowego.

stlowa kluczowe: wiclonienasycone kwasy thuszczowe, rozwoj mézgu, choroby psychicz-
ne, starzenie si¢ organizmu
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Wprowadzenie

Kwasy thuszczowe sa podstawowym sktadnikiem wigkszos$ci lipidow, nadajac
wlasciwosci chemiczne i biologiczne strukturom komorkowym. Zwiazki te pet-
nia rolg budulca bton fosfolipidowych, a utrzymanie prawidlowej budowy oraz
przeprowadzenie regeneracji bton komorkowych wplywa na stan biologiczny
i metaboliczny komoérki. Kwasy thuszczowe stanowia material energetyczny oraz
reguluja ekspresje genéw odpowiedzialnych za metabolizm zwiazkow organicz-
nych, a takze wzrost i r6znicowanie komoérek. Reguluja transport przezblonowy
(kanaty jonowe), moduluja endo- i egzocytoze, wptywaja na uktad immunolo-
giczny i hormonalny organizmu. Wymienione efekty dziatania sa tkankowo-spe-
cyficzne i zalezne od struktury kwaséw thuszczowych, a takze od ich wlasnego
metabolizmu w okreslonej tkance [1-5].

Ze wzgledu na stopien nasycenia lancucha weglowego, kwasy thuszczo-
we dzieli si¢ na nasycone (saturated fatty acids — SFA, SAT), jednonienasycone
(monounsaturated fatty acids — MUFA) oraz wielonienasycone (polyunsaturated
fatty acids — PUFA). W puli wielonienasyconych kwasow thuszczowych (PUFA)
wyr6zni¢ mozna dwie rodziny: omega-3 oraz omega-6. Przedstawicielami sa,
odpowiednio, kwas a-linolenowy (a-linolenic acid — ALA) oraz kwas linolowy
(linoleic acid — LA).

Oba egzogenne kwasy thuszczowe stanowia niezbedny sktadnik diety, a do-
starczone z pozywieniem staja si¢ prekursorami w syntezie wielu réoznorodnych
zwiazkow. Kwasy ALA 1 LA wspotzawodnicza o kluczowy enzym w syntezie
PUFA, jakim jest delta-6-desaturaza, ktéry naturalnie wigksze powinowactwo
wykazuje w stosunku do kwasu ALA niz LA. Takie uwarunkowanie ma wptyw
na metabolizm PUFA, stad istotny jest odpowiedni stosunek omega-6 i omega-3
w diecie, wynoszacy 4 do 1, ktory warunkuje prawidtowe, aktywne i wydajne
prowadzenie metabolizmu komérkowego. Ekspresja genu dla delta-6-desaturazy
pozostaje pod kontrola diety i hormonoéw. Do czynnikdéw zmniejszajacych aktyw-
nos$¢ enzymu delta-6-desaturazy naleza alkohol, kofeina, palenie tytoniu, niedo-
bory witamin lub mineratéw (magnez, cynk, chrom, kwas foliowy), wysoki po-
ziom cholesterolu, nasyconych oraz nienasyconych kwaséw thuszczowych oraz
testosteron. Indukcja badz inhibicja ekspresji genu dla desaturazy wykorzystuje
przede wszystkim miejsca regulatorowe w sekwencji promotora, stad regulacja
ekspresji odbywa si¢ przede wszystkim przez czynniki transkrypcyjne, takie jak
biatko wiazace sekwencje odpowiedzi na sterole (sterol regulatory element-bin-
ding proteins — SREBP), receptor aktywowany przez proliferatory peroksyso-
malne (peroxisome proliferator-activated receptors — PPAR), oraz watrobowy
receptor X (liver X receptor — LXR) [4-T].

Metabolizm kwasow thuszczowych rodziny omega-3 oraz omega-6 do-
starcza zwiazkow aktywnych biologicznie. Produktami reakcji desaturacji sa
m.in. kwas arachidonowy (20:4n-6), kwas eikozapentaenowy (eicosapentaeno-
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ic acid — EPA) oraz kwas dokozaheksaenowy (docosahexaenoic acid — DHA).
Korzystny wplyw kwasu EPA to migdzy innymi wspotzawodnictwo tego kwasu
z kwasem arachidonowym (rodzina omega-6) jako sktadnika fosfolipidow bton
komorkowych, zmniejszenie aktywnosci fosfolipazy A2, hamowanie uwalniania
DHA z fosfolipidow oraz wspotzawodnictwo o przemiany katalizowane przez
cyklooksygenazg [6]. Efektem dziatania wymienionych uwarunkowan jest syn-
teza eikozanoidow, ktore biora udzial w regulacji procesow takich, jak kraze-
nie, filtracja nerkowa, transdukcja sygnatu, krzepnigcie krwi, stan zapalny, stres
oksydacyjny, transkrypcja genéw oraz neurodegeneracja. Dwudziestoweglowe
pochodne kwasu arachidonowego oraz EPA powstate w reakcjach katalizowa-
nych przez cyklooksygenazg (cyclooxygenase — COX), lipooksygenaze (lipoxy-
genase — LOX) oraz epoksygenazg, sa prekursorami licznych zwiazkow o cha-
rakterze zar6wno pro-, jak i przeciwzapalnym. W tej grupie zwiazkow wyrdznic
mozna prostaglandyny, prostacykliny, tromboksany, leukotrieny, lipoksyny, kwas
hydroksyeikozatetraenowy, kwas epoksyeikozatetraenowy oraz dihydroeikozate-
traenowy. Przyjmuje sig, ze pochodne kwasu arachidonowego — prostaglandyny
i tromboksany serii 2 oraz leukotrieny serii 4, wywieraja niekorzystny wptyw
w procesie zapalnym poprzez nasilenie objawow stanu zapalnego, zwigkszenie
skurczu naczyn krwiono$nych oraz stymulacj¢ agregacji trombocytow. Nato-
miast eikozanoidy powstate z przemiany kwasu EPA formuja pochodne serii 3
oraz 5, ktore wywieraja dziatanie odwrotne, tj. przeciwzapalne, antyagregacyjne
oraz wazodylatacyjne [8].

Lipoksyny sa produktami metabolizmu kwaséw hydroperoksyeikozate-
tracnowego (hydroperoxyeicosatetraenoic acid — HPETE) i1 hydroksyeikozate-
traecnowego (hydroxyeicosatetraenoic acid — HETE), pochodzacych z utlenienia
kwasu arachidonowego. Lipoksyny selektywnie reguluja dzialanie neutrofilii
i monocytow, przez co hamujaco wplywaja na wystapienie obrzgku, bolu i za-
palenia [8].

Kwas epoksyeikozatetraenowy (epoxyeicosatrienoic acid — EET) jest me-
tabolitem kwasu arachidonowego z przemian katalizowanych przez epoksyge-
naze. Dziatanie tego kwasu to przede wszystkim op6znienie aktywacji komorek
srodbtonka i adhezji leukocytow, zahamowanie hemostazy i ochronny wptyw na
procesy niedokrwienne. Produkowany w moézgu przez astrocyty i $rodbtonek,
kontroluje krazenie mozgowe. Ponadto wplywa na metabolizm weglowodanow
i lipidow poprzez wplyw na sekrecjg i dziatanie insuliny [8,9].

Z przemiany kwasu DHA dziataniem lipooksygenazy powstaje neuropro-
tektyna D1, o potwierdzonym korzystnym dziataniu na liczne zaburzenia w obre-
bie osrodkowego uktadu nerwowego i w siatkowce. Aktywnos$¢ neuroprotektyny
zwigksza si¢ w czasie niedotlenienia tkanek oraz w czasie stresu oksydacyjnego,
dziala przeciwapoptotycznie i hamuje cyklooksygenazg, blokujac powstawanie
prozapalnych prostaglandyn. Z przeksztatcenia DHA pod wptywem lipooksyge-
nazy powstaje marezyna aktywowana przez makrofagi w miejscu zmienionym
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chorobowo, a sam udzial marezyny to ograniczenie gromadzenia si¢ leukocytow
jednojadrzastych. Resolwiny, pochodne kwasu DHA i EPA, wykazuja dziatanie
przeciwzapalne hamujac migracj¢ neutrofilow do miejsca stanu zapalnego [9].

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe z rodziny omega-3 stanowia niezbed-
ny oraz dominujacy sktadnik fosfolipidow blon komorkowych tkanki mozgowe;j
i wiokien nerwowych, przez co maja wptyw na rozwoj i funkcjonowanie mézgu,
przede wszystkim na procesy widzenia, zdolno$ci poznawcze oraz intelektualne.
Kwasy tluszczowe omega-3 biora udzial w dojrzewaniu i migracji neuronow,
tworzeniu kolcow dendrytycznych w synaptogenezie. Dla prawidlowego funk-
cjonowania mozgu i licznych zmystow wazne jest utrzymanie plynnosci blon
biologicznych, co wiaze sig z procesami neurotransmisji i ma wptyw na lokaliza-
cj¢ receptora i zdolno$¢ taczenia z ligandem [10].

Sktad lipidowy moézgu cztowieka jest znaczaco odmienny od innych tka-
nek. 60% mozgu to lipidy. Wielonienasycone kwasy tluszczowe stanowia 20%
suchej masy mozgu oraz 30% wszystkich kwaséw thuszczowych w uktadzie ner-
wowym [11]. 20% suchej masy mozgu to fosfolipidy, sposrod ktdrych najwigcej
jest fosfatydyloetanoloaminy oraz fofastydylocholiny. Dominujacymi kwasami
thuszczowymi w tych grupach sa kwas nasycony stearynowy oraz dlugotancu-
chowe nienasycone kwasy, takie jak DHA, ARA oraz kwas adrenowy. W obu
grupach fosfolipidow stwierdzono znaczaco wyzszy odsetek wielonienasyconych
kwasow tluszczowych omega-3 w porownaniu do omega-6. W przeciwienstwie
do wigkszosci tkanek, w mdzgu mato jest kwasu linolowego oraz triacyloglice-
roli. Skfad lipidowy mozgu zmienia si¢ z wiekiem, najwigksze zmiany stgzen
kwaséw DHA, ARA oraz adrenowego zachodza od 3 trymestru ciazy do 4 roku
zycia, potem sktad lipidowy mozgu stabilizuje sig i pozostaje niezmienny [12].

Niedobor w diecie kwasow omega-3 wiaze si¢ z utrata kwasu DHA oraz
wzrostem aktywno$ci wielonienasyconych kwasow thuszczowych rodziny ome-
ga-6 w mozgu, co moze by¢ przyczyna zaburzen neurogenezy oraz modyfikacji
aktywnosci biatek, kanatow jonowych, sygnatow transdukcji, ekspresji genow,
ostatecznie uposledzajac zdolno$ci poznawcze, behawioralne oraz procesy ucze-
nia si¢ [12]. W ostatnich latach przeprowadzono liczne badania nad skuteczno-
scia 1 efektywnoscia suplementowania tymi kwasami, co wydaje si¢ stuszne,
gdyz w wielu chorobach neuropsychiatrycznych i somatycznych obserwuje si¢
obnizong zawarto$¢ tych kwaséw w btonie erytrocytow czy osoczu, ponadto za-
burzenie stosunku PUFA omega-6 do omega-3 jest odpowiedzialne za patogene-
zg takich chorob, jak choroba niedokrwienna serca, nowotwory, choroby zapalne,
autoimmunologiczne oraz zaburzenia neurologiczne i psychiatryczne.

Depresja

Zachorowalnos$¢ na depresjg w ostatnich latach znacznie wzrosta. Badania epide-
miologiczne wskazuja, ze za ten stan jest odpowiedzialna zmiana diety, a przede
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wszystkim zaburzenie prawidlowego stosunku wielonienasyconych kwasow
thuszczowych omega-6 do omega-3. Na potwierdzenie tych zalezno$ci wskazu-
je fakt, ze przodkowie cztowieka wspotczesnego przy zachowaniu optymalne-
go stosunku wielonienasyconych kwasow tluszczowych omega-6 do omega-3
w diecie, znaczaco rzadziej zapadali na choroby o podtozu psychicznym. Zarow-
no dane epidemiologiczne, jak i wyniki badan neurobiologicznych potwierdzaja
zalezno$¢ niedoboru kwasow rodziny omega-3 z depresja. Rezultaty badan kli-
nicznych wskazuja, ze dodanie kwasow tluszczowych do standardowego lecze-
nia przeciwdepresyjnego zwigksza skuteczno$¢ leczenia depresji. Niektore ba-
dania stwierdzaja rowniez pozytywne terapeutyczne dziatanie suplementow jako
monoterapia w depresji poporodowe;j.

Wyniki przekrojowej analizy przeprowadzonej przez J.R. Hibbelna jedno-
znacznie wskazaly na odwrotna zalezno$¢ pomigdzy spozywaniem ryb morskich
a wystgpowaniem depresji. Badania przeprowadzono wérod 35000 mieszkancow
trzynastu krajow. Zalezno$¢ taka dotyczyta rowniez czgsto$ci wystgpowania de-
presji poporodowej a poziomem DHA w mleku matki [6,10,13]. Szeroko prowa-
dzone badania (epidemiologiczne i kliniczne) wskazuja, Zze w poréwnaniu z 0so-
bami zdrowymi, u chorych z depresja stwierdza si¢ obnizony poziom kwasow
omega-3 oraz/lub wysoki stosunek kwaséw omega-6 do omega-3 w osoczu oraz/
lub w blonie erytrocytow oraz/lub w tkance ttuszczowej, a takze stopien obja-
wow jest zalezny od poziomu kwaséw omega-3 w badanych tkankach [6,10,14—
—16]. Sktad fosfolipidowy bton erytrocytoéw odzwierciedla ten obecny w btonach
neuronalnych, stad moze postuzy¢ jako wskaznik sktadu fosfolipidow moézgu.
Ponadto wykazano, ze suplementacja kwasami omega-3 u zdrowych osobnikow
znaczaco wplywa na wyzszy poziom wigoru oraz obnizenie stanow takich, jak
lgk, gniew, zmeczenie, depresja i zaktopotanie [13,17—-19]. Prowadzone bada-
nia u chorych z choroba afektywna jedno- i dwubiegunowa wykazaty istotny
korzystny wptyw suplementacji na stan psychiczny chorych [20,21]. Metaana-
lizy wykonane na przelomie ostatnich lat wykazaty, ze suplementacja kwasami
omega-3 lub wzbogacenie diety w ryby ma korzystny wplyw na nastrdj u osob
z epizodami depresji w poréwnaniu z osobami zdrowymi, u ktorych takiej zalez-
nosci nie wykazano [22-24]. W 2012 roku przeprowadzona analiza potwierdzi-
ta wnioski wczesniejszych badan, jednakze roéznica byta stosunkowo niewielka
[25]. Zdaniem niektorych autoréw, uzyskane dane uniemozliwiaja rekomendacjg
suplementowania kwasami omega-3 u chorych z depresja, ale podkreslaja jed-
noczesnie niekompletnos¢ i odmienno$¢ prowadzonych badan w zakresie liczby
uczestnikéw, czasu trwania suplementacji, rodzaju i dawek podawanych suple-
mentow oraz sugeruja dalsze prowadzenie dobrze skonstruowanych metodycznie
badan. Kolejne badania weryfikowaty zasadno$¢ podawania albo DHA, albo EPA
w stanach depresyjnych. Wyniki wskazywaly na wigksza skuteczno$¢ preparatow
zawierajacych wigcej niz 60% kwasu EPA w porownaniu do preparatow o mniej-
szej jego zawarto$ci. Wyniki byly obiecujace, a badacze wskazuja na zasadnosé¢
dalszego prowadzenia badan. Uzyskane w przeprowadzonych analizach wyniki
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wykazaty wigksze znaczenie EPA niz DHA w leczeniu zaburzen afektywnych,
co powinno zosta¢ uwzglednione w planowaniu kolejnych analiz [26]. Rezultaty
metaanalizy przeprowadzonej w 2012 roku w Melbourne wskazuja na skutecz-
no$¢ podawania kwaso6w omega-3 w leczeniu epizodéw depresji w zaburzeniach
afektywnych dwubiegunowych, ale brak jest takich efektow dla terapii epizodu
maniakalnego [27]. Z badan prowadzonych w Polsce, polegajacych na suplemen-
tacji kwasami omega-3 dolaczonymi do klasycznej terapii przeciwdepresyjnej,
uzyskano znaczace zmniejszenie nasilenia objawow depresji lekoopornej przy
suplementacji duzymi dawkami EPA i DHA [28].

Mechanizm dzialania kwaséw PUFA omega-3 na o$rodkowy uktad nerwo-
wy nadal pozostaje w sferze hipotez, znajac jednak wlasciwosci tych zwiazkow,
mozna wyrozni¢ kilka mozliwych szlakéw metabolicznych. Ptynnos¢ bton ko-
morkowych i zwigzana z tym procesem transdukcja sygnatu jest uwarunkowana
obecnoscia nienasyconych kwasow thuszczowych. Niedobory kwasow omega-3
sa kompensowane przez nasycone, jednonienasycone oraz wielonienasycone
(z rodziny omega-6) kwasy thuszczowe i moga wiazac si¢ z zaburzeniami stabil-
nosci blony komorkowej w neuronach oraz przekaznictwa serotoniny, noradrena-
liny 1 dopaminy, jak rowniez przekaznictwa wewnatrzkomorkowego zwigzanego
z wtornymi przekaznikami, takimi jak cykliczny adenozynomonofosforan (Cyc-
lic adenosine monophosphate — cAMP) 1 fosfatydyloinozytol [6,10,17]. Kwasy
thuszczowe EPA 1 DHA wplywaja hamujaco na aktywno$¢ kinazy biatkowej C,
ktora reguluje transmisje sygnatu pre- i postsynaptyczna, uwalnianie neuroprze-
kaznikow, funkcjonowanie receptorow, kanatéw jonowych, pobudliwos$¢ neuro-
nalng oraz ekspresj¢ genow. Rola kwasow thuszczowych omega-3 jest wigzana
z tzw. makrofagowa (immunologiczna) teorig depresji. Deficyt kwasow omega-3
powoduje zwigkszona produkcj¢ prozapalnych cytokin i eikozanoidow, pochod-
nych kwasu arachidonowego. Suplementacja kwasem EPA, ktory wspotzawodni-
czy o cyklooksygenazg prowadzi do powstania przeciwzapalnych eikozanoidow.
Ponadto kwasy EPA i DHA hamuja sekrecjg¢ licznych prozapalnych cytokin.
Dziatanie przeciwdepresyjne kwasow omega-3 to rowniez wplyw na proces neu-
rogenezy [10,29].

Od wielu lat prowadzone sa badania nad wplywem suplementéw na po-
prawe nastroju oraz jako uzupehienie podstawowe;j terapii przeciwdepresyjne;j.
Wystosowanie oficjalnej rekomendacji utrudniajg jednak badania, odmienne co
do dawki i postaci suplementu, czasu podawania, liczebnos$ci uczestnikow czy
zastosowania placebo, prowadzace do uzyskania sprzecznych danych o wptywie
kwasow tluszczowych omega-3 w zaburzeniach depresyjnych. Nie ma watpli-
wosci co do istotnosci kwasow tluszczowych dla prawidtowego funkcjonowania
uktadu nerwowego, ale nadal wiele kwestii pozostaje hipotetycznych. Pomimo
tych ograniczen, o$rodki prowadzace badania uzyskaly korzystny efekt poda-
wania kwasow tluszczowych omega-3 i1 rekomenduja ich wlaczenie do terapii.
Dodatkowym argumentem, wskazuja badacze, jest bezpieczenstwo oraz brak
efektow niepozadanych.
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Schizofrenia

Wyniki badan wskazujace na korzystny wpltyw kwaséw omega-3 na funkcje
psychiczne oraz zmniejszong ich zawarto$¢ w diecie u chorych na schizofrenig,
sktonily badaczy do podjecia proby leczenia wspomagajacego tymi zwiazkami
[17,30]. Schizofrenicy, ktorzy spozywali duza ilo§¢ ryb morskich rzadziej mieli
ostre napady. Badania kliniczne z podwojna $lepa proba, polegajace na trzymie-
sigcznej suplementacji kwasami EPA, DHA lub placebo przy podstawowe;j terapii
lekami psychotycznymi wskazaly na korzystny wpltyw suplementacji, ale tylko
w przypadku podawania EPA w duzych dawkach, jako srodka zwigkszajacego
skuteczno$¢ leczenia klozapina. Kolejne badanie wykazalo, ze wprowadzenie
leczenia wspomagajacego w postaci estru etylowego EPA poprawiat stan pacjen-
tow, jednak po 12 tygodniu efekt zanikat. Monoterapia kwasami EPA u schizo-
frenikoéw zakonczyla si¢ niepowodzeniem, poniewaz w trakcie trwania leczenia
konieczne byto wlaczenie leczenia przeciwpsychotycznego. Badania wskazuja,
ze kwasy tluszczowe maja korzystny wplyw na prewencje schizofrenii oraz przy
pierwszym epizodzie choroby, natomiast w przewlektej postaci schizofrenii su-
plementacja nie daje juz tak jednoznacznej poprawy [31].

Pomimo przestanek o poprawie stanu chorego oraz faktu, ze mozliwos¢
zmniejszenia dawek lekow antypsychotycznych jest obiecujaca przy zastosowa-
niu suplementacji kwasami omega-3, to pozostaje w sferze metod eksperymen-
talnych leczenia schizofrenii. Przeprowadzone zostaty rowniez badania, ktore nie
potwierdzity uzyskanych wcze$niej wynikéw. Pomimo braku jednoznacznych
danych o dziataniu kwasow omega-3 w grupie schizofrenikow, u ktérych duzy
odsetek stanowia osoby otyle, palace tyton oraz z zaburzeniami metaboliczny-
mi, uzasadnione jest wprowadzenie suplementacji ze wzgledu na potwierdzone
protekcyjne dzialanie na serce, profil lipidowy, ci$nienie oraz procesy krzepnig-
cia. Ponadto nalezy rozwazy¢ suplementacj¢ kwasami omega-3 u 0so6b o zwigk-
szonym ryzyku rozwoju psychozy, co sugeruja eksperci z Migdzynarodowego
Stowarzyszenia Wczesnej Psychozy, wskazujac na potencjalna przewagge korzy-
Sci takiej terapii nad zwiazanym z nia ryzykiem. Wpltyw kwaséw thuszczowych
omega-3 u schizofrenikow jest powiazany z rola kwasu DHA jako liganda dla
receptora retinowego i wptywu na ekspresj¢ genéw oraz modulacje przekaznic-
twa serotoninergicznego oraz dopaminergicznego [29,32-35]. Dla potwierdzenia
tych przypuszczen konieczne jest jednak prowadzenie dalszych badan.

ADHD

Dotychczas opublikowano wyniki kilku badan klinicznych, ktore oceniaty sku-
teczno$¢ wielonienasyconych kwaséw tluszczowych rodziny omega-3 i ome-
ga-6 u dzieci z zespolem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi
(ADHD).
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W kilku badaniach wykazano, ze metabolizm i zawarto$¢ wielonienasy-
conych kwasow ttuszczowych u dzieci z ADHD ro6zni si¢ istotnie w porowna-
niu z dzie¢mi zdrowymi. W grupie dzieci z ADHD wystepowaly istotnie nizsze
stezenia PUFA (gtéwnie rodziny omega-3) w osoczu i btonach komorkowych
erytrocytow, a takze podwyzszony stosunek omega-6 do omega-3 w poréwna-
niu z grupami kontrolnymi. Wykazano istotng statystycznie poprawe w zakre-
sie nasilenia objawéw ADHD w poréwnaniu z placebo w badaniach, w ktérych
podawano rézne kombinacje PUFA omega-3 i omega-6. Potwierdzono zwigzek
pomigdzy suplementacja a sktadem kwasow thuszczowych we frakeji fosfolipi-
dow u chorych w poréwnaniu z grupa kontrolna. Znaczacy wzrost EPA, DHA
oraz spadek kwasow thuszczowych omega-6 oraz obnizenie stosunku omega-6 do
omega-3 wplynat korzystnie na rdwnowage kwasow thuszczowych fosfolipidow
osoczowych, co miato odzwierciedlenie w uzyskanych dobrych efektach terapii.
W badaniach stosowano rézne dawki i r6zne proporcje PUFA. Rézne byty kry-
teria kwalifikacji dzieci do badanych grup, liczebnos$¢ grup, czas suplementacji
i mierniki stuzace do oceny efektow suplementacji [5,36]. Uzyskane wyniki sa
obiecujace, jednak wymagaja potwierdzenia w dalszych badaniach.

Demencja starcza i choroba Alzheimera

Nadmiar wielonienasyconych kwaséw tluszczowych z rodziny omega-6, niedo-
bor wielonienasyconych kwaséw thuszczowych z rodziny omega-3, zaburzony
stosunek omega-6 do omega-3, sa przyczynami zmian w mikrokrazeniu, przewle-
ktego stanu zapalnego, zwigkszonej agregacji trombocytow i zaburzen w $rod-
btonku. Takie zmiany prowadza do rozwoju choroby otgpiennej. W posmiertnych
badaniach w mozgu u chorych na Alzheimera stwierdzono wysoka zawartos¢
nasyconych kwasoéw tluszczowych oraz niska zawartos¢ wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych, przede wszystkim DHA, siggajaca nawet dwukrotnie niz-
szych stezen niz u oséb zdrowych. Uzyskane wyniki pozwolily na wprowadzenie
wskaznika ryzyka zaburzen poznawczych w tym demencji i choroby Alzheimera
poprzez pomiar stgzenia kwasoéw thuszczowych omega-3 w osoczu.

Pierwsze przestanki o korzystnym wptywie suplementacji kwasami PUFA
omega-3 u chorych na Alzheimera na poprawe jakosci zycia pokazat Yehuda
w 1996 roku. Chorzy otrzymywali mikstur¢ kwaséw a-linolenowego i linolowe-
go, a efekt mierzono w testach nastroju, apetytu, orientacji przestrzennej, zdol-
no$ci wspolpracy, jakosci snu, krotko- i dlugotrwalej pamigci. Kolejne badania
pokazaty obnizenie ryzyka wystapienia demencji przy zwigkszonej podazy ryb
w diecie. Badania wykazaty, ze sposrod rodziny kwaséw omega-3, to DHA moze
mie¢ pozadane skutki w chorobie Alzheimera. Wedlug Lukiw et al., suplemen-
tacja DHA zmniejsza produkcje i odktadanie si¢ amyloidu-f, zwigksza sig pro-
dukcja neuroprotektyny NPD1, dziatajacej ochronnie na uktad nerwowy poprzez
mechanizmy antyapoptotyczne i neuroprotekcyjne [11,37]. Ponadto DHA ogra-
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nicza fosforylacjg biatka tau, kluczowego patomorfologicznego markera choroby
Alzheimera, wptywa na plynnos$¢ bton komorkowych a tym samym na neuro-
przekaznictwo [29].

Z niewielu danych mozna wyciagna¢ wstgpne wnioski, Ze suplementacja
ma sens u chorych we wczesnych stadiach otgpienia, gdy wystepuja tagodne za-
burzenia poznawcze. Przeprowadzona analiza dostgpnych wynikow badan epi-
demiologicznych oraz klinicznych przedstawiona przez zespot Dacksa pokazuje
wyniki wskazujace na korzystny efekt dziatania, jak rowniez dowodzace braku
wplywu suplementacji kwasami omega-3 na poprawe stanu zdrowia u chorych
z otgpieniem [38]. Dostgpne dowody nie wskazuja jednoznacznie, ze suplemen-
tacja kwasami omega-3 chroni przed rozwojem zaburzen poznawczych i demen-
cji. Niezgodnos$¢, ttumacza autorzy, wynika z odmiennie metodycznie prowa-
dzonych badan. Suplementowane kwasy albo miaty posta¢ wzbogaconej w ryby
diety, albo stosowano mieszanki o r6znym sktadzie kwasow thuszczowych, z do-
datkami choliny, selenu, witaminy E czy witaminy C. Wptyw na wyniki miat
réwniez polimorfizm ApoE, ktorego jeden z posrdd trzech wariantow zwigksza
ryzyko wystapienia choroby Alzheimera. Ponadto standardowe wymagania, jak
dhugos¢ trwania suplementacji, odpowiednio liczebne grupy, uzyte placebo oraz
grupy kontrolne mialy wptyw na uzyskane dane. Prowadzone badania kliniczne
(The MAPT, The EPOCH, The VITAL) w niedlugim czasie po uzyskaniu kom-
pletu wynikow, przybliza prawdopodobienstwo twierdzenia, ze suplementacja
kwasami omega-3 ma korzystny wpltyw na prewencj¢ oraz leczenie demencji,
w tym u chorych na Alzheimera [29,38,39].

Autyzm

Obecnie nadal brakuje wiarygodnych dowodéw naukowych, aby ustali¢, czy
wielonienasycone kwasy thuszczowe omega-3 sa bezpieczne i skuteczne dla cho-
rych ze spektrum zaburzen autystycznych (ASD). Terapia autyzmu opiera si¢
na medycynie klasycznej oraz alternatywnej. Nie ma dowodow gwarantujacych
skutecznos$¢ klasycznej terapii i coraz wigcej opiekundow chorych wprowadza na-
turalne suplementy, dlatego ok. 30% dzieci z autyzmem jest suplementowanych
kwasami omega-3 [40]. Mechanizm dziatania w przypadku chorych z autyzmem
nie jest wyjasniony. Kwasy EPA i DHA maja pozytywny wplyw na liczne me-
chanizmy zaréwno w prawidlowym rozwoju mozgu, jak i w dysfunkcjach tego
narzadu, co stato si¢ argumentem przemawiajacym za ich suplementacja w celu
ztagodzenia objawow u chorych.

Opublikowane wyniki nielicznych badan wykazaty znaczaco niski poziom
kwasoéw omega-3, gtownie DHA oraz niska catkowita ilo§¢ PUFA u dzieci z au-
tyzmem w pordéwnaniu z dzie¢mi zdrowymi [41-43]. Zespot badaczy pod kie-
rownictwem Benta w 2009 roku przeprowadzit analizg danych z kilku badan kli-
nicznych nad suplementacja kwasow omega-3 u dzieci z autyzmem. 143 artykuty
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z kilku baz naukowych pozwolily na wylonienie tylko 6 badan, ktore spetniaty
wszystkie kryteria pozwalajace na oceng zatozonego celu. Uzyskano jednak zbyt
mala ilo$¢ danych, niepozwalajacq na jednoznaczne stwierdzenie o bezpieczen-
stwie i1 skutecznosci suplementacji kwasami omega-3. W badaniach stosowano
roézne dawki i r6zne proporcje PUFA. Rozne byly kryteria kwalifikacji dzieci do
badanych grup, liczebno$¢ grup, czas suplementacji i mierniki stuzace do oceny
efektow suplementacji [44]. Brak jasnych wnioskow wymaga przeprowadzenia
dobrze metodycznie zaplanowanych badan.

Podsumowanie

Liczne badania wykazaty zaburzenia metabolizmu wielonienasyconych kwasow
thuszczowych, wynikajace najczesciej z ich niedoboru, w takich stanach choro-
bowych jak depresja, schizofrenia czy autyzm. Ponadto patogeneza demencji
starczej, choroby Alzheimera oraz ostabienie funkcji poznawczych w procesie
starzenia si¢, w $wietle przeprowadzonych badan powiazana zostata z niedobo-
rami w diecie wielonienasyconych kwasow ttuszczowych. Niestety, niewielka
liczba dobrze metodycznie przeprowadzonych badan klinicznych nie pozwala
na wyciagniecie wigzacych wnioskow dotyczacych suplementacji wielonienasy-
conymi kwasami thuszczowymi z rodziny omega-3 w omawianych jednostkach
chorobowych. Istnieje konieczno§¢ prowadzenia dalszych badan nad wplywem
wielonienasyconych kwasow tluszczowych w terapii zaburzen psychicznych.

Nadal niewyjasniony pozostaje mechanizm dziatania tych kwasow, zakres
dawek terapeutycznych, czas podawania suplementéw. Pomimo tych niewiado-
mych badacze wskazuja na istotno$¢ suplementacji, ze wzgledu na niedobory
w diecie tych zwiazkow oraz potwierdzony korzystny wptyw na uktad serco-
wo-naczyniowy, uklad odporno$ciowy czy zaburzenia metaboliczne. Ponadto
bezpieczenstwo, dobra tolerancja oraz brak dziatan niepozadanych przemawiaja
za celowoscia suplementacji kwasami omega-3 w leczeniu wspomnianych scho-
rzen.
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Omega-3 fatty acids and neuropsychiatric disorders

Abstract: Omega-3 polyunsaturated fatty acids are essential component of the membrane
phospholipids of brain tissue and nerve fibers and they can affect the development and
functioning of the brain, especially in sight process, cognitive and intellectual abilities.
Due to the importance of their functions, polyunsaturated fatty acids have been the sub-
ject of numerous studies and observations in the field of neuropsychiatry including the
developmental disorders, emotional and mental disorders, decreased cognitive abilities
associated with the aging.

Several studies have found abnormal metabolism of polyunsaturated fatty acids, mostly
due to their deficiency in diseases such as depression, schizophrenia and autism. In addi-
tion, the pathogenesis of dementia, Alzheimer’s disease and cognitive decline in the aging
was associated with deficiencies in dietary polyunsaturated fatty acids. It is believed that
supplementation with the fatty acids omega-3 family is essential in the prevention and
treatment of the nervous system diseases.

Key words: polyunsaturated fatty acids, brain development, mental illness, aging
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Zasady ogolne

Nadsytane prace moga by¢ publikowane w nastepujacych kategoriach:

* oryginalne prace badawcze

» artykuly pogladowe

* opisy przypadkow

* recenzje zawierajace komentarze do opublikowanych prac innych autoréw

+ sprawozdania z wydarzen naukowych (kongresy, sympozja, konferencje na-
ukowe itp.)

Przygotowanie manuskryptu

Strona tytutowa powinna zawiera¢: pelny tytut pracy w jezyku polskim, imiona
1 nazwiska wszystkich autoréw, nazwe instytucji, z ktérej pochodzi praca, imi¢
1 nazwisko, adres, numer telefonu i e-mail autora odpowiedzialnego za korespon-
dencj¢ z redakcja. Wszystkie powyzsze dane zostang umieszczone na pierwszej
stronie artykutu.

Streszczenie w jezyku polskim wraz z wyborem do 4 stéw kluczowych, po-
winno by¢ umieszczone po stronie tytutlowej w tekscie kazdego rodzaju artyku-
hu 1 zawiera¢ nie wigcej niz 1100 znakow ze spacjami (okoto 150 stow). Tekst
streszczenia nalezy podzieli¢ na czgsci: Wprowadzenie, Materiat i metody, Wy-
niki oraz Wnioski. Streszczenie wraz z wersja tytutu w jezyku angielskim i sto-
wami kluczowymi nalezy umiesci¢ na koncu tekstu, po bibliografii. Streszczenie
w jezyku angielskim musi by¢ w petni zgodne z wersja w jezyku polskim.

Tekst prac oryginalnych nalezy podzieli¢ na czesSci: Wprowadzenie, Materiat
i metody, Wyniki, Dyskusja, Wnioski.

Prace pogladowe powinny zawiera¢: Wprowadzenie, tytuly rozdzialow wyni-
kajace z omawianej problematyki, Podsumowanie.
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Opisy przypadkow powinny zawiera¢: Wprowadzenie, Opis przypadku, Pod-
sumowanie.

Recenzje — tytul stanowi informacja bibliograficzna o recenzowanej pracy,
poza tym struktura tekstu jak w pracach pogladowych.

Podsumowanie powinno zawiera¢ wysoce syntetyczne ujgcie poruszanego
w pracy tematu i nie przekracza¢ 500 znakow ze spacjami.

Krdj i rozmiar pisma

Tekst artykutu powinien by¢ zlozony pismem Times New Roman o wielkosci
12 punktéw z interlinig 1,5. Terminy i wyrazenia obcoj¢zyczne nalezy pisa¢ kur-
sywa (italic). Nie nalezy stosowaé wytluszczen (bold) oraz podkreslen.

Maksymalna objetos¢ prac (z wylaczeniem tabel, rycin oraz streszczen)
Praca oryginalna: 4000 wyrazow

Artykul pogladowy: 6000 wyrazow

Opis przypadku: 1500 wyrazoéw

Recenzja: 2000 wyrazow

Sprawozdanie z wydarzen naukowych: 1500 wyrazow

Ryciny i tabele

Ryciny i tabele powinny by¢ dostarczone w pliku zawierajacym manuskrypt,
W migjscu po streszczeniu w jezyku angielskim. Kazda z rycin i tabel musi by¢
umieszczona na osobnej stronie z podaniem jej numeru oraz tytutu.

Przyktady:

Tabela 1. Czgstos¢ zaburzen gospodarki weglowodanowej w badanej grupie
Rycina 1. Srednie stezenie glukozy w surowicy krwi w zaleznosci od BMI.
Jednostki danych liczbowych nalezy podawa¢ w nawiasach kwadratowych. Ryci-
ny zawierajace wykresy powinny by¢ przedstawione w formie dwuwymiarowe;j.
Preferowana jest forma tabeli bez linii pionowych oddzielajacych kolumny, za-
wierajaca linie poziome ograniczajace od gory i dotu, linig pozioma oddzielajaca
tytuty kolumn od danych oraz opcjonalnie poziome linie oddzielajace wiersze
prezentowanych danych lub ztozonych tytutdéw kolumn (przyktad ponizej).

Stezenie jonow w surowicy krwi

p
Grupa A (x£SD) Grupa B (x£SD)
Na*[mmol/1] 148,3 + 6,5 1372 +58 0.02
K* [mmol/1] 3,4+0,3 4,5+0,4 0.01
Ca* [mmol/1] 2,4+0,1 2,2+0,1 0.08

Mg [mmol/l] 0,9+0,1 1,040,2 0.20
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Akceptowane sa materialy w odcieniach szaro$ci, publikacja materiatow kolo-
rowych wymaga wczesniejszych ustalen z wydawca. Ponadto w odpowiednim
miejscu w tekscie nalezy wprowadzi¢ odnosnik w nawiasie zwyklym (Tab. 1,
Ryec. 1). llustracje zaczerpnigte z innych prac i podlegajace ochronie prawa au-
torskiego wymagaja pisemnej zgody witasciciela praw autorskich i powinny by¢
opatrzone informacja bibliograficzng w postaci odsytacza do literatury, umiesz-
czonego w podpisie rysunku.

Bibliografia

Odwotlania do literatury w teks$cie nalezy umieszcza¢é w nawiasie kwadrato-
wym z podaniem numeru cytowanej pozycji pi$miennictwa, zgodnie ze spisem
umieszczonym na koncu pracy. W przypadku kilku pozycji nalezy poda¢ wszyst-
kie numery przedzielone przecinkami bez spacji lub zakres — jezeli sg to pozycje
kolejne — na przyktad: [5,8,12] lub [6-9,14]. Numerowanie cytowanych materia-
16w zgodne z kolejnoscia pojawiania si¢ w tekScie. Nazwiska autorow z pierwsza
litera imienia podac¢ nalezy dla trzech pierwszych, dla wigkszej liczby podaje sig
trzech pierwszych z dopiskiem et al. W przypadku rozdziatéw w ksiazkach nale-
zy podac na koncu zakres stron cytowanego rozdziatu. Nie zamieszcza si¢ przy-
pisow dolnych, pod tekstem gtdéwnym. Wzory sposobu przedstawienia danych
bibliograficznych, w zaleznosci od rodzaju zrodta, podano ponize;j.

» (Czasopismo naukowe:

Buchanan JG, Scott PJ, McLachlan EM et al. 4 chromosome translocation in
association with periarteritis nodosa and macroglobulinemia. Am J Med. 1967,
42:1003-1010.

» Ksigzka:
Davies N. FEuropa. Rozprawa historyka z historiq. Znak, Krakow 1998.

e Rozdzial w ksiazce:
Grodziski S. Habsburgowie [w:] Maczak A (red.). Dynastie Europy. Zaktad Na-
rodowy im. Ossolinskich, Wroctaw 1997; 102—136.

Uwaga
Lacznie z plikiem zawierajacym tekst pracy nalezy przesta¢ wypetnione i pod-
pisane przez autora korespondencyjnego o$wiadczenie, ktore mozna pobrac ze
strony internetowej wydawnictwa: www.ka.edu.pl/wydawnictwo.

Plik manuskryptu oraz plik pdf z wyzej opisanym oswiadczeniem nalezy
przesta¢ na adres mailowy redakcji: biuro@kte.pl. O$wiadczenie mozna réwniez
przesta¢ na nr faksu: 12 25 24 66.
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ZASADY RECENZOWANIA
PUBLIKACJI W CZASOPISMACH!

. Do oceny kazdej publikacji powotuje si¢ co najmniej dwoch niezaleznych re-

cenzentow spoza jednostki.

. W przypadku tekstéw powstatych w jezyku obcym, co najmniej jeden z recen-

zentdw jest afiliowany w instytucji zagranicznej innej niz narodowos¢ autora

pracy.

. Rekomendowanym rozwiazaniem jest model, w ktérym autor(zy) i recen-

zenci nie znaja swoich tozsamosci (tzw. double-blind review proces).

. W innych rozwiazaniach recenzent musi podpisa¢ deklaracje o niewystepo-

waniu konfliktu interesow; za konflikt intereséw uznaje si¢ zachodzace mig-

dzy recenzentem a autorem:

* bezposrednie relacje osobiste (pokrewienstwo, zwiazki prawne, konflikt),

* relacje podlegtosci zawodowe;,

* bezposrednia wspotpraca naukowa w ciagu ostatnich dwoch lat poprzedza-
jacych przygotowanie recenzji.

. Recenzja musi mie¢ forme pisemna i konczy¢ si¢ jednoznacznym wnioskiem

co do dopuszczenia artykutu do publikacji lub jego odrzucenia.

. Zasady kwalifikowania lub odrzucenia publikacji i ewentualny formularz re-

cenzencki sg podane do publicznej wiadomosci na stronie internetowej czaso-

pisma lub w kazdym numerze czasopisma.

. Nazwiska recenzentéw poszczegdlnych publikacji/numerow nie sa ujawniane;

raz w roku czasopismo podaje do publicznej wiadomosci liste recenzentéw

wspotpracujacych.

1 Zgodnie z wytycznymi Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego obowiazuja od roku 2012.






