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Wstep

Opracowanie to kolejny tom poSwiecony wybranym problemom nauk me-
dycznych i nauk o zdrowiu. Publikacja ma charakter wielowatkowy i skta-
da sie z trzynastu rozdziatéw. Podobnie jak poprzednie tomy, jest efektem
wspotpracy badaczy z réznych krajowych jednostek naukowych - teorety-
kow i praktykow.

Tom otwiera rozdziat wspoétautorski, pt. Skrobia oporna - perspektywy
wykorzystania w dietoterapii cukrzycy typu 2, opracowany przez Ewe
Dlugosz, Aleksandre Sklarek i Renate Barczyniska-Felusiak. Celem publi-
kacji jest przyblizenie mozliwo$ci wykorzystania skrobi opornej w dietote-
rapii cukrzycy typu 2. Zapada na nig w krajach rozwinietych kilka procent
populacji, a zachorowalno$¢ ma stale tendencje wzrostowa. Przyczyna tkwi
w wystepowaniu zwiekszonej opornosci na insuline i uposledzeniu sekrecji
insuliny. Otyto$¢ jest posrednio jedng z przyczyn wystepowania cukrzycy
typy 2. Odpowiednia dieta zaréwno w prewencji, jak i leczeniu otytosci
moze wplyna¢ na ograniczenie postepowania choroby i wystapienia powi-
ktan z nig zwigzanych. Skrobia oporna wprowadzona do diety moze od-
grywac duza role w terapii pacjentéw chorujacych na cukrzyce typu 2.

Rozdziat drugi, pt. Substancje stodzqgce - alternatywa dla cukru? Cha-
rakterystyka wybranych naturalnych i syntetycznych substancji sto-
dzqcych, opracowaty Apolonia Stefaniak, Karolina Janion, Angelika Co-
pija, Katarzyna Walkiewicz i Ewa Nowakowska-Zajdel. W dobie ekspan-
sji otytosci i zaburzen gospodarki weglowodanowej, cukier w produktach
spozywczych prébuje sie zastgpi¢ zwigzkami o niskiej wartosci energe-
tycznej, przy zachowanym stodkim smaku. Dzieki specyficznym wtasciwo-
$ciom smakowym i fizykochemicznym, jak m.in. stabilno$¢ chemiczna, od-
porno$¢ termiczna czy rozpuszczalno$¢ w wodzie, substancje stodzace
znajduja coraz szersze zastosowanie w przemysle spozywczym. Publikacja
zawiera charakterystyke najczesciej uzywanych stodzikow, z uwzglednie-
niem bezpieczenstwa ich stosowania dla zdrowia cztowieka.

Rozdziat trzeci i czwarty po$wiecono neurodegeneracji. Sylwia Jopkie-
wicz w rozdziale trzecim, pt. Neurodegeneracja. Czes¢ 1. Wybrane czyn-
niki rozwoju procesu neurodegeneracji, wskazuje wybrane przyczyn
zwiekszenia ryzyka rozwoju choréb o podtozu neurodegeneracyjnym.
Przedstawiono role jaka odgrywa odpowiedni poziom glukozy we krwi,
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stan bariery jelitowej i bariery krew-mézg, a takze proces metylacji. Celem
czesSci pierwszej jest przedstawienie wybranych czynniko6w rozwoju proce-
su neurodegeneracji oraz ich wptywu na zachodzenie patologicznych
zmian w obrebie komérek nerwowych. Rozdzial czwarty, pt. Neurodege-
neracja. Czes¢ 2. Profilaktyka rozwoju procesu neurodegeneracji,
przedstawia wybrane czynniki, ktére odgrywaja istotng role w prewencji
procesu neurodegeneracji. Choroby neurodegeneracyjne dotycza coraz
wiekszej liczby oséb. Sg one gtéwna przyczyna demencji zwtaszcza w kra-
jach wysokorozwinietych. Powoduja niepetnosprawnos$¢ umystowg i fizy-
cznga. Szacuje sie, ze liczba oséb dotknietych tg grupa choréb bedzie wzra-
staC. Istotnym problemem medycznym jest jeszcze w petni niewyjasniona
etiologia chordb o podtozu neurodegeneracyjnym. CzeSciowo znane s3g tyl-
ko niektore genetyczne i Srodowiskowe czynniki ryzyka zachorowania na
te schorzenia. Obecny stan wiedzy o procesie neurodegeneracji umozliwia
wyszczegOlnienie znaczacych elementéw w obszarze dziatan profilaktycz-
nych. Prawidtowe funkcjonowanie mézgu determinuje jako$¢ zycia czto-
wieka, dlatego postuluje sie podjecie mozliwie najwczes$niej dziatan pre-
wencyjnych odnoszacych sie do najistotniejszych obszaréw zdrowotnych
majacych kluczowe znaczenie w rozwoju i przebiegu choréb neurodegene-
racyjnych.

Magdalena Dudzikowska i Barttomiej Nowak celem rozdziatu piatego,
pt. Diagnostyka obrazowa chorob uktadu sercowo-naczyniowego
- przeglgd metod, uczynili analize i ocene przydatnosci diagnostycznej
badan obrazowych w rozpoznawaniu choréb uktadu krgzenia. Gtéwnymi
przyczynami zgonéw w Polsce sg choroby uktadu krazenia i choroby no-
wotworowe. Choroby uktadu krazenia sg zdecydowanie najwiekszym za-
grozeniem zycia w Polsce, a tym samym stanowig najwazniejszg przyczyne
umieralnosci. Biorac pod uwage czestos$¢ ich wystepowania w populacji, sa
istotnym problemem wspoétczesnej medycyny. Diagnostyka obrazowa od-
grywa podstawowg role w procesie diagnostyczno-leczniczym. W pracy
przeanalizowano przydatno$¢ diagnostyczna badan obrazowych w rozpo-
znawaniu choréb uktadu krazenia. Ocenie poddano podstawowe badania
obrazowe wraz z wyszczegdlnieniem wskazan i przeciwwskazan do ich
wykonania.

W rozdziale széstym, pt. Rak prostaty, Grzegorz Han na gruncie teorii
i praktyki analizuje problem nowotworu stercza. Rak gruczotu krokowego
jest drugim najczeSciej diagnozowanym nowotworem zto$liwym u mez-
czyzn, po raku ptuca. Liczba zachorowan nieustanne wzrasta. Istotne zna-
czenie ma Srednia dtugo$¢ zycia oraz oznaczanie swoistego antygenu ster-
czowego (PSA). Najpowszechniejszymi metodami terapii chorych sg zabieg
chirurgiczny i radioterapia. Wysoka zachorowalno$¢ na raka stercza i nie-
zadowalajgce wyniki leczenia staty sie przyczyng potrzeby sformutowania
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jednolitych zasad postepowania diagnostyczno-terapeutycznego oraz $ci-
stej wspoétpracy lekarzy urologéw, onkologéw i patomorfologéw. Zasadni-
czym celem opracowania jest: analiza czesto$ci wystepowania raka stercza
wsrod mezczyzn, na podstawie dokumentacji medycznej Optima Medycyna
S.A. w Prudniku oraz w oparciu o wyniki badan innych autoréw; ukazanie
ram wiekowych i stopnia nasilenia raka gruczotu krokowego oraz przeglad
przebiegu raka prostaty, jak i procesu leczenia.

Rozdziat siodmy, pt. Okreslenie czestosci wystepowania zaburzen ja-
kosci snu wsrod studentek Uniwersytetu Medycznego w Lublinie na
podstawie kwestionariusza PSQI, przygotowali Grzegorz Zieliniski, Mar-
ta Suwala oraz Piotr Majcher. Zaburzenia jako$ci snu sa coraz czestszym
problemem na Swiecie. Celem rozdziatu uczyniono okre$lenie czestosci
wystepowania zaburzen snu. Grupe 28 kobiet (w wieku 23lat #1 rok)
przebadano kwestionariuszem jakos$ci snu Pittsburgh. Zaburzenia jakosci
snu wystapity u 17 oséb (60,71%) badanych. Stwierdzono, Ze zaburzenia
snu sg istotnym problemem wystepujacym u studentéw uniwersytetéw
medycznych, zjawisko to wymaga dalszych badan.

Karolina Janion, Apolonia Stefaniak, Joanna Gwozdziewicz, Weronika
Ostrega i Ewa Nowakowska-Zajdel to autorki rozdziatu 6smego, pt. Bis-
fenol A (BPA) w przedmiotach codziennego uzytku. Oddziatywanie BPA
na organizm ludzki. Przeglqd regulacji prawnych. Bisfenol A (BPA) to
organiczna substancja chemiczna nalezaca do grupy fenoli. Powszechnie
stosowana w produkcji tworzyw sztucznych. W licznych badaniach nau-
kowych wykazano szkodliwe oddziatywanie BPA na zdrowie cztowieka,
w tym dziatanie neurotoksyczne, kancerogenne oraz uszkadzajgce uktad
rozrodczy, pokarmowy, immunologiczny i sercowo-naczyniowy. W pracy
omowiono kwestie oddziatywania BPA na organizm ludzki oraz aktualne
regulacje prawne dotyczace stosowania BPA w przedmiotach codziennego
uzytku.

Celem rozdziatu dziewigtego autorstwa Michata Banasia, pt. ,Jutro
mam dyzur” - czyli o realiach pracy mtodych lekarzy w perspektywie
uzyskania tytutu lekarza specjalisty, jest zwrdcenie uwagi na specyfike
pracy zwigzang z petnieniem dyzuru lekarskiego w szpitalu. Przedstawio-
no poszczegoOlne aspekty zwigzane z tokiem uzyskania tytutu lekarza spe-
cjalisty. Oméwiono réwniez zagadnienie planowania rodziny przez mtode
lekarki pracujgce w szpitalu w kontek$cie wydtuzenia procesu uzyskania
specjalizacji. Autor podejmie rowniez probe wykazania, ze realizacja celu
uzyskania tytut lekarza specjalisty przez miode lekarki okupiona jest zde-
cydowanie wiekszg iloScig czynnikéw zaleznych.
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W rozdziale dziesiatym, pt. Wsparcie pielegniarki w opiece nad dziec-
kiem niepelnosprawnym w rodzinie, Krystyna Gillner porusza problem
opieki nad dzieckiem niepelnosprawnym. Celem opracowania jest przybli-
zenie ustawowych definicji niepelnosprawnosci oraz wykazanie edukacyj-
nej roli pielegniarki w procesie pielegnacji i rehabilitacji dzieci niepetno-
sprawnych.

Celem rozdziatu jedenastego autorstwa Krystyny Gillner, pt. Wybrane
problemy edukacyjne i techniki terapeutyczne w wychowaniu dzieci au-
tystycznych, jest analiza wybranych probleméw edukacyjnych w wycho-
waniu dzieci autystycznych oraz wykazanie mozliwych kierunkéw realiza-
cji procesu terapeutyczno-przystosowawczego prowadzonego z ta grupa
dzieci.

Rozdzial dwunastu, pt. Trening stuchowy jako element rehabilitacji
stuchowej pacjentow w wieku podeszlym z niedostuchem starczym,
opracowata Joanna Rutkowska. Trwajacy w Polsce od kilku lat proces sta-
rzenia sie spoteczenstwa przyczynia sie do wzrostu liczby osob starszych
zmagajacych sie z przewleklymi i wieloprzyczynowymi zespotami niepet-
nosprawnosci. Do tak zwanych wielkich zespotéw geriatrycznych zalicza
sie miedzy innymi niedostuch, ktéry stanowi najbardziej rozpowszechnio-
ng patologie narzadéw zmystéw. Dobdr i dopasowanie aparatéw stucho-
wych w celu poprawy komunikacji i jako$ci zycia senioréw nie jest wystar-
czajacym dziataniem. Rehabilitacja stuchowa powinna by¢ uzupeiniona
o trening stuchowy. Celem rozdziatu jest analiza i ocena zagadnienia reha-
bilitacji stuchowej o0séb starszych z niedostuchem i wskazanie korzysci
wlaczenia w dziatania rehabilitacyjne treningu stuchowego. Dokonano
réwniez analizy dostepnych metod terapii pacjentéw w wieku podeszitym
z niedostuchem.

Tom zamyka rozdziat trzynasty, pt. Utoniecia i wtérne utoniecia - ska-
la zjawiska i profilaktyka, przygotowany przez Magdalene Dudzikow-
ska, Przemystawa Zajaca i Szczepana Wojcika. Polska jest krajem z du-
zym odsetkiem utonie¢. Narastajacym problemem sg tatwo dostepne base-
ny ogrodowe. Moga one by¢ przyczyna podtopienia, utoniecia lub wtérne-
go utoniecia. W Polsce nie ma prawnych uregulowan w zakresie zabezpie-
czen przydomowych basenow. Nalezy zatem zwrdci¢ uwage na problem
bezpieczenstwa, zapobiegania utonieciom, rozpoznawania niepokojgcych
objawéw oraz udzielania pierwszej pomocy. W pracy przeanalizowano
dostepne piSmiennictwo, wybrane Zrodta internetowe oraz informacje po-
dawane w mediach. Szczeg6lng uwage poswiecono problemowi wtérnego
utoniecia dzieci. Celem opracowania jest analiza i ocena problemu utonie¢
oraz utonie¢ wtornych przede wszystkim dzieci, z uwzglednieniem skali
zjawiska, czynnikéw ryzyka i profilaktyki.
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Intencjg niniejszego wydania jest wyeksponowanie aktualnych proble-
mow nauk medycznych oraz nauk o zdrowiu, w tym zwré6cenie uwagi na
najnowsze rozwigzania z pogranicza nauk, ale tez obszary wymagajace dal-
szych opracowan naukowych.

Klaudia Pujer i Zesp6t Autorski
Wroctaw, 2018 r.
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1. SKROBIA OPORNA
- PERSPEKTYWY WYKORZYSTANIA
W DIETOTERAPII CUKRZYCY TYPU 2

Ewa Dtugosz, Aleksandra Sklarek, Renata Barczynska-Felusiak

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, otytos¢, btonnik pokarmowy, skrobia oporna.
Wprowadzenie

Celem niniejszego opracowania jest przyblizenie mozliwo$ci wykorzysta-
nia skrobi opornej w dietoterapii cukrzycy typu 2. Cukrzyca zaliczana jest
do choréb spotecznych, przewiduje sie, ze w 2030 r. na $wiecie bedzie zyto
z nig okoto 360 milionéw oséb, a zachorowalnos¢ na te jednostke choro-
bowa wykazuje stala tendencje wzrostowa [1, ss. 420-428]. Otytosc¢ jest
jednym z czynnikow ryzyka cukrzycy typu 2. Zostata ona zaliczona przez
WHO (ang. World Health Organization, Swiatowa Organizacja Zdrowia) do
epidemii XXI w. Spowodowana brakiem aktywnosci fizycznej, dieta zawie-
rajacg wysokoprzetworzong zywno$¢ moze prowadzi¢ do wzrostu zacho-
rowalnos$ci na choroby zwigzane z metabolizmem, w tym cukrzyce typu 2.
Jako podstawowy cel terapii w cukrzycy typu 2 przyjmuje sie utrzymanie
optymalnej kontroli metabolicznej choroby, doprowadzenie do redukcji
nadmiaru masy ciata i utrzymanie osiggnietego, pozagdanego wyniku. Zale-
cenia szczegotowe dotyczace diety w cukrzycy typu 2 dotycza jej sktadni-
kow: weglowodandw, ttuszczow, biatek, witamin i mikroelementow, alko-
holu i soli kuchennej. Dieta 0séb chorujacych na cukrzyce typu 2 zaktada
udzial weglowodanow w ilosci ok. 45%), jesli weglowodany sg pozyskiwane
z produktéw o niskim indeksie glikemicznym (IG) i duzym udziale btonni-
ka, ich ilo$¢ moze dochodzi¢ nawet do 60%. W zaleceniach sugerowane jest
zwiekszenie przyjmowania w diecie skrobi opornej, poniewaz bez dra-
stycznych zmian dietetycznych dziatania takie zwiekszaja skuteczno$¢
wprowadzanej diety [2, ss. 1-92].
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Definicja pojecia cukrzycy, klasyfikacja i epidemiologia

,Cukrzyca jest to grupa choréb metabolicznych charakteryzujaca sie hiper-
glikemig wynikajaca z defektu wydzielania i/lub dziatania insuliny. Prze-
wlekta hiperglikemia wigze sie z uszkodzeniem, zaburzeniem czynno$ci
i niewydolnoscig réznych narzadow, zwtaszcza oczu, nerek, nerwow, serca
i naczyn krwiono$nych” [2, ss. 1-92].

Poczatkowo WHO zatwierdzita podziat cukrzycy na dwa typy - IDDM
(ang. Insulin-Dependent Diabetes Mellitus, insulinozalezng) i NIDDM (ang.
Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus, insulinoniezalezng), w latach
pozniejszych klasyfikacje cukrzycy rozszerzono do czterech klas - cukrzycy
typu 1, cukrzycy typu 2, cukrzycy ciezarnych oraz innych typéw cukrzycy
(MODY ang. Maturity-Onset Diabetes of the Young, LADA ang. Latent Auto-
immune Diabetes in Adult) [3, ss. 56-63].

Cukrzyca typu 1 jest chorobg autoimmunologiczng, ktérej przyczyna jest
najczesciej degradacja komoérek 3 wysp trzustkowych Langerhansa. Pro-
wadzi to do zaprzestania wytwarzania insuliny - najwazniejszego hormo-
nu niezbednego do utrzymania homeostazy weglowodanowej w organi-
zmie. Rozwija sie w mtodym wieku, mediana przypada na okoto 12. rok
zycia [4; 5, ss. 13-22].

Drugi typ cukrzycy, typ 2 dotyczy przede wszystkim dorostych otytych,
u ktorych rozwija sie insulinooporno$¢ w tkankach obwodowych, takich
jak miesnie szkieletowe, serce, watroba, tkanka ttuszczowa i inne [6, ss. 3-
11]. W 1998 r. cukrzyca typu 2 zostata zakwalifikowana przez WHO jako
cze$¢ zespotu metabolicznego razem z nietolerancja glukozy, hiperglikemia
na czczo, insulinoopornos$cig, nadci$nieniem tetniczym (>160/90 mm Hg),
wskaznikiem WHR (ang. Waist-Hip Ratio, stosunek obwodu talii do bioder)
> 0,9 u mezczyzn i > 0,85 u kobiet, hipertriglicerydemia (> 1,7 mmol/L),
obnizonym stezeniem cholesterolu HDL (ang. High Density Lipoprotein,
lipoproteina wysokiej gestosci) (< 35mg/dl u mezczyzn i < 39 mg/dl u ko-
biet), mikroalbuminurig [7, ss. 206-213; 9, s. 63].

Cukrzyca ciezarnych to zaburzenie tolerancji weglowodanéw, ktore
ujawnia sie najczesciej w drugim lub trzecim trymestrze ciazy [4]. Choroba
ta po zakonczeniu cigzy samoistnie ustepuje, jednak kobiety, ktore przeby-
ty cukrzyce ciezarnych znajduja sie w grupie ryzyka rozwoju cukrzycy typu
2 po 15-20 latach [10, ss. 231-235].

Do czwartej kategorii zostaty zaliczone cukrzyce monogenowe (cukrzy-
ca noworodkowa, cukrzyca typu MODY, cukrzyce wywotane zaburzeniami
czynno$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki lub wynikajace z przyjmowania
niektdérych lekow) [5, ss. 13-22; 11, ss. 27-32]. Cukrzyca typu LADA ozna-
cza p6zno ujawniajaca sie cukrzyce typu 1 u dorostych.

Co wiecej, pojawia sie coraz wiecej przypadkéw cukrzycy trudnej do za-
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kwalifikowania wedtug obecnej klasyfikacji, mozemy wiec przypuszczac, ze
ulegnie ona jeszcze pewnym modyfikacjom [3, ss. 56-63; 12, ss. 23-26].

,Podczas gdy cukrzyca typu 1 jest najczestszg postacig choroby u mto-
dych os6b w wielu populacjach, szczeg6lnie rasy biatej; cukrzyca typu 2
jest coraz wiekszym problemem zdrowia publicznego na calym swiecie”
[13, ss. 4-17]. Szacuje sie, zZe na calym $wiecie cukrzyca typu 1 rozwija sie
rocznie u okoto 80 tys. dzieci do 15. roku zycia [13, ss. 4-17]. W Polsce cu-
krzyca typu 1 wystepuje u ok. 20 tys. dzieci i mtodziezy, a u ok. 200 tys.
0s6b w catej polskiej populacji [14].

Postepujacy wzrost liczby chorych na cukrzyce typu 2 jest spowodowa-
ny wieloma czynnikami. Nalezy do nich wydtuzenie $redniej dtugosci zycia,
zwiekszona diagnozowalnos$¢ cukrzycy, epidemia otytosSci, zbyt niska ak-
tywno$¢ fizyczna, wzrost skutecznosci leczenia powiktan cukrzycy, co bez-
posrednio przeklada sie na obnizenie Smiertelnos$ci z przyczyn np. kardio-
logicznych. W Polsce zachorowalnos$¢ z powodu cukrzycy tego typu wynosi
okoto 7-9% (choruje ponad 3 mln osdb, z czego okoto 750 tys. nie jest
Swiadomych wystepowania choroby) [14].

Diagnostyka, powiktania i leczenie cukrzycy

Cukrzyca jest stanem charakteryzujacym sie podwyzszonym stezeniem
glukozy we krwi, badania diagnostyczne opierajg sie wiec na pomiarze te-
go parametru [15, ss. 130-134]. Podstawowe parametry pozwalajace zdia-
gnozowac cukrzyce to:

— glikemia przygodna (oznaczenie stezenia glukozy w osoczu krwi zyl-
nej w probce pobranej niezaleznie od czasu, jaki uptynat od ostatnie-
go positku): stezenie = 200 mg/dl oraz wystepuja objawy hipergli-
kemii;

— glikemia na czczo (oznaczana w probce pobranej po 8-14 godzinach
od ostatniego positku, w dwoch pomiarach w dwa rézne dni): 2 126
mg/dl; bez wystepowania objawoéw klinicznych;

— glikemia w 120. minucie testu OGTT (ang. Oral Glucose Tolerance Test,
doustnego testu tolerancji glukozy): = 200 mg/dl, bez wystepowania
objawow klinicznych [2, ss. 1-92; 16, ss. 256-262].

PowyZsze badania nie moga by¢ prowadzone przy pomocy glukometru,
lecz w specjalistycznym laboratorium analitycznym [16, ss. 256-262].
Cukrzyca moze spowodowal wystgpienie szeregu powiktan zaréwno
ostrych, jak i przewlektych. Ostre powiktania to: kwasica ketonowa, stan
hiperglikemiczno-hipermolarny, kwasica mleczanowa, hipoglikemia [17,
ss. 469-476].
Kwasica ketonowa moze wystapi¢ w przypadku niedoboru lub braku in-
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suliny, moze by¢ spowodowana infekcja, stresem, urazem, zaprzestaniem
przyjmowania insuliny (np. z powodu awarii pompy), a takze naduzywa-
niem alkoholu. Drugie powiktanie ostre - stan hiperglikemiczno-hiper-
molarny, wystepuje gtéwnie u pacjentéw z cukrzyca typu 2. R6zni sie od
kwasicy prawidtowym pH krwi oraz prawidlowym stezeniem ciat ketono-
wych. Wzrost iloSci kwasu mlekowego w organizmie sygnalizuje wystapie-
nie kwasicy mleczanowej. Typowa dla tego schorzenia jest duza luka anio-
nowa, podwyzszone stezenie kwasu mlekowego i pH ponizej 7,3. Ponadto
w przebiegu kwasicy obserwuje sie takze prawidtowe lub obnizone steze-
nie glukozy we krwi. Hipoglikemia - czyli spadek stezenia glukozy we krwi
ponizej 55 mg/dl (3,0 mmol/l), objawia sie poczatkowo uczuciem gtodu
i stabosci, bladoscig skdry, rozszerzeniem Zrenic, niepokojem, poceniem
sie, drzeniem rak czy kotataniem serca. Objawy te moga pojawiac sie takze
w stezeniach glukozy powyzej 55 mg/dl, jezeli nastgpit gwattowny jego
spadek [2, ss. 1-92].

Powiktania przewlekte sg skutkiem zaburzen w ukrwieniu tkanek w wy-
niku przewlektej hipoglikemii, mozna do nich zakwalifikowa¢: retinopatie
cukrzycowg, nefropatie cukrzycowaq, neuropatie cukrzycowa, makroangio-
patie, jak rowniez zespot stopy cukrzycowej. Retinopatia cukrzycowa po-
wstaje w wyniku przewlektego niedokrwienia ciata szklistego badzZ siat-
kéwki - dochodzi wtedy do tworzenia nowych naczyn, co moze skutkowac
nawet trwata utratg wzroku. Nefropatia cukrzycowa wystepuje juz w po-
czatkowych stadiach cukrzycy - dochodzi do uposledzenia filtracji kte-
buszkowej, co czesto prowadzi do niewydolnosci nerek [17, ss. 469-476].
Neuropatia cukrzycowa jest natomiast wynikiem uszkodzen obwodowego
uktadu nerwowego, moze dotyczy¢ zaréwno wielu, jak i pojedynczych
nerwow. Z powodu p6Zno pojawiajacych sie objawdw szacuje sie, Ze neu-
ropatia jest przyczyna owrzodzen stopy az w 60% przypadkéw. W konco-
wym etapie moze doprowadzi¢ do koniecznosci amputacji stopy [18, ss.
56-61].

Leczenie cukrzycy zawsze powinno sie zaczyna¢ od modyfikacji stylu
zycia pacjenta - zwiekszenia aktywnosci fizycznej, przestrzegania odpo-
wiedniej diety, odrzucenia palenia tytoniu [2, ss. 1-92]. Dieta odgrywa
wazng role w terapii cukrzycy. Diabetycy powinni spozywac positki regu-
larnie (zaleca sie 3-5 positkdw na dobe), o zawartosci weglowodanéw od
40 do 50%), ttuszczy 30-35% i biatek 15-20% [19, ss. 425-445].

W leczeniu cukrzycy typu 1 oprécz wyzej wymienionych dziatan, wpro-
wadza sie takze insulinoterapie. Zastosowanie znalazta zaréwno insulina,
jak i jej analogi; a takze insuliny modyfikowane i mieszaniny insulin. Far-
makoterapia cukrzycy typu 2 opiera sie na wprowadzeniu doustnych le-
kéw przeciwcukrzycowych z ewentualnym dodatkiem insulinoterapii
[2, ss.1-92].
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Cukrzyca typu 2 a otytosé

Cukrzyca typu 2 jest najpowszechniejszym typem cukrzycy, wystepuje
u 85-90% chorych na cukrzyce [20, ss. 14-22]. Choroba ta jest predesty-
nowana czynnikami genetycznymi i Srodowiskowymi, do ktorych naleza:
otytos¢, brak aktywnosSci fizycznej, stres, czy zaawansowany wiek [19, ss.
425-445]. Wsrod oséb powyzej 65. roku zycia, az 25-30% choruje na cu-
krzyce typu 2, co jest spowodowane postepujacg z wiekiem insulinoopor-
noscig, ztymi nawykami zywieniowymi, matg aktywnoscia fizyczna. Konse-
kwencjg tego jest zwiekszona zawartos¢ tkanki thuszczowej wsérod senio-
row [21, ss. 372-378].

W chwili obecnej otyto$¢ dotyka okoto 600 milioné6w dorostych oséb na
catym Swiecie, problem ten narasta zwtaszcza w panstwach wysoko
uprzemystowionych [22, ss. 301-306].

Aby stwierdzi¢ wystgpienie nadwagi lub otytosci oblicza sie m.in. BMI
(ang. Body Mass Index, wskaznik masy ciata). Jest on obliczany przez po-
dzielenie masy ciala, podanej w kilogramach, przez wyrazony w metrach,
wzrost podniesiony do kwadratu [23, ss. 207-212]. Rozpoznanie nadwagi
ma miejsce, gdy wskaznik ten znajduje sie w granicach 25-30, natomiast
powyzZej 30 mamy do czynienia z otytoScig [22, ss. 301-306]. Inne metody
pozwalajace na diagnoze otytosci to obliczanie wskazZnika WHR (ang.
Waist-Hip Ratio, wskaznik obwodu talii do bioder) oraz dokonywanie po-
miaru obwodu talii - WC (ang. Waist Circumference, pomiar obwodu talii)
[22,ss.301-306; 23, ss. 207-212].

Otyto$¢ pierwotna (prosta, pokarmowa) to ponad 90% wszystkich
przypadkow tej choroby. Zwigzana jest ze zwiekszong iloScig przyswajanej
Z pozywieniem energii w porOwnaniu z zapotrzebowaniem energetycznym
organizmu [24, ss. 307-310]. Bezposrednig przyczyng wystepowania oty-
toSci prostej sg czynniki Srodowiskowe, do ktérych naleza: wysokottusz-
czowa i wysokoenergetyczna dieta, z matg ilo$ciag warzyw, owocéw i bton-
nika; siedzacy tryb zycia, stresilek [22, ss. 301-306].

Cukrzyca typu 2 jest jedng z chordb najczeSciej wspdéttowarzyszacych
otytosci. Oprocz cukrzycy typu 2 osoby z otyto$cig narazone sg na zwiek-
szone prawdopodobienstwo zachorowania na choroby sercowo-naczynio-
we, zaburzenia uktadu mieSniowo-szkieletowego, choroby uktadu odde-
chowego nerek, watroby, niektére nowotwory, a takze bezptodnos¢ [25, ss.
28-35].

Zwiazek pomiedzy wystepowaniem cukrzycy typu 2 a otyto$cig manife-
stuje sie narastajacag w otytosci insulinoopornoscia, ktéra jest wynikiem
zwiekszonej ilosci lipidow w komorkach watroby oraz miesni szkieleto-
wych. Efektem tego jest spadek wrazliwosci tych tkanek na dziatanie insu-
liny [26, ss. 311-315]. Komorki ttuszczowe (adipocyty) wytwarzaja sub-
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stancje powodujgce wzrost naptywu limfocytéw i monocytéw oraz substa-
ncji prozapalnych, takich jak: czynnik martwicy nowotworéw a (TNF-a),
interleukina 1 (IL-1B) czy interleukina 6 (IL-6). Tkanka ttuszczowa wy-
dziela ré6wniez inne substancje wptywajace na insulinoopornos¢. Naleza do
nich adiponektyna, leptyna, wisfatyna [27, ss. 561-566].

Proces leczenia nadwagi i otytosci jest wieloczynnikowy. Nalezy uwzgle-
dni¢ zmiane diety, wprowadzenie aktywnoSci fizycznej, farmakoterapie,
psychoterapie, a takze w niektoérych przypadkach operacje bariatryczne
[28, ss. 53-56]. Najlepsze wyniki osigga sie przy powolnej, stopniowej re-
dukcji masy ciata, od 2 do 4 kg na miesigc, przy czym nie mniej niz 0,5 kg
i nie wiecej niz 1 kg na tydzien. Osiggnieta mase ciata chory powinien
utrzymac przez kilka miesiecy i dopiero po tym czasie podjac¢ probe dalszej
utraty masy ciata [29, ss. 339-343].

Postepowanie dietetyczne w cukrzycy typu 2

Do niezbednych elementéw postepowania terapeutycznego w przebiegu
cukrzycy zalicza sie nie tylko leczenie farmakologiczne, ale takze terapie
behawioralng, zaktadajaca wprowadzenie oraz ciggte przestrzeganie przez
pacjenta zasad zdrowego stylu zycia. Do zasad tych nalezg m.in. urozmai-
cona dieta, regularna aktywno$c¢ fizyczna, unikanie palenia tytoniu i kon-
sumpcji alkoholu, optymalny czas snu oraz unikanie stresu [2, ss. 13-14].
Szczegolnie duzy nacisk kladzie sie na propagowanie wsrdod pacjentow
dotknietych cukrzyca zasad prawidtowego zywienia, co znajduje odzwier-
ciedlenie w aktualnie obowigzujgcych wytycznych Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego, wedtug ktorych wszyscy pacjenci z cukrzyca powinni
by¢ edukowani w zakresie og6lnych zasad prawidtowego zywienia.

Stosujac zasady prawidtowego zywienia w przebiegu cukrzycy, dazy sie
do uzyskania i utrzymania prawidlowego stezenia glukozy w surowicy
krwi, optymalnego stezenia lipidéw i lipoprotein w surowicy, optymalnych
wartosci ci$nienia tetniczego krwi (w celu redukcji ryzyka choréb naczyn)
oraz pozadanej masy ciata [2, ss. 14-15; 30, ss. 111-112]. Istotnym jest, aby
plan zywieniowy byt dostosowany indywidualnie do potrzeb konkretnego
pacjenta, z uwzglednieniem czynnikow, takich jak: wiek, pte¢, aktywnos$¢
fizyczna, obecno$¢ powiktan choroby, czy tez schorzen wspétistniejacych
[2,s.13; 31, ss. 38-40].

Udowodniono, iz ciggta i systematyczna utrata masy ciata wérod pacjen-
tow otylych moze wptynaé na opodznienie ,przejscia” ze stanu przedcu-
krzycowego do cukrzycy typu 2 [31, s. 41]. Co wiecej, osoby dotkniete
nadwaga lub otytoscig choruja na cukrzyce 2-4 razy czeSciej niz osoby
z prawidlowa masg ciata [30, s. 111]. Nie mniej istotny jest fakt, ze nad-
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mierna masa ciata przyczynic¢ sie moze do ostabienia dziatania doustnych
lekéw przeciwcukrzycowych [30, ss. 111-112]. W zwigzku z powyzszym,
oprocz osiggniecia wyréwnania metabolicznego choroby, w terapii cukrzy-
cy typu 2 podstawowe znaczenie ma redukcja nadmiaru masy ciata oraz
utrzymanie pozadanej masy ciata chorego. W leczeniu cukrzycy u pacjen-
tow wymagajacych redukcji masy ciata, Polskie Towarzystwo Diabetolo-
giczne oraz ADA (ang. American Diabetes Association, Amerykanskie Towa-
rzystwo Diabetologiczne) zalecaja stosowanie diety o obniZonej zawartosci
weglowodanow [2, s. 14; 31, ss. 39-42].

Weglowodany w diecie cukrzycowej

Jednym z parametrow Kklasyfikujacych zywno$¢ pod wzgledem tempa
wchtaniania glukozy do krwi, jest IG. Indeks glikemiczny produktu okresla
$redni, procentowy wzrost stezenia glukozy we krwi po spozyciu 50 g we-
glowodanow przyswajalnych w stosunku do 50 g czystej glukozy. Produkty
o wysokim indeksie glikemicznym, ulegajac szybkiemu strawieniu, powo-
duja gwaltowny oraz krotkotrwaty wzrost stezenia glukozy we krwi.
W przeciwienistwie do nich, produkty o niskim indeksie glikemicznym nie
powoduja tak duzych wahan glikemii [32, ss. 105-108].

Wedtug Korzeniowskiej i wsp. [30, s. 112], ,monitorowanie catkowitej
zawartos$ci weglowodanow w diecie ma zasadnicze znaczenie dla osiggnie-
cia optymalnej kontroli glikemii”. Udziat weglowodanéw w diecie pacjen-
tow cierpiacych na cukrzyce powinien wynosi¢ okoto 45% catkowitej iloSci
energii, przy czym zaktada sie, ze jesli weglowodany pochodzg z produk-
tow o niskim indeksie glikemicznym, ich udziat w ogolnej kalorycznosci
diety moze by¢ wiekszy i dochodzi¢ wéwczas nawet do 60% [2, ss. 14-15].

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne zaleca, aby gtéwne Zrédito we-
glowodanéw stanowity produkty zbozowe, zwtaszcza o niskim indeksie
glikemicznyn (< 55 IG) [2, s. 15]. Do zalecanych produktéw spozywczych
naleza takze: warzywa, owoce, nasiona roslin strgczkowych, jak réwniez
czeSciowo odtluszczony nabiat. Pacjenci z grupy podwyzszonego ryzyka
zachorowania na cukrzyce, a przede wszystkim pacjenci dotknieci t3 jed-
nostka chorobowg, powinni natomiast unika¢ spozywania produktéw za-
wierajacych tatwo przyswajalne cukry proste, obecne w stodyczach, wyro-
bach cukierniczych, stodzonych napojach, jak réwniez konsumowania
zywnoSsci wysoko przetworzonej, kosztem podazy weglowodandéw ztozo-
nych [31, ss. 40-42; 32, ss. 105-108].

W zwigzku z powyzszym, szczeg6lng pozycje w komponowaniu sktadu
jakoSciowego oraz iloSciowego diety cukrzycowej zajmuje btonnik pokar-
mowy (wtékno pokarmowe).

Kodeks Zywnos$ciowy (Codex Alimentarius), definiuje btonnik pokarmo-
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wy jako polimery weglowodanowe pochodzenia naturalnego, jak réwniez
nietrawione weglowodany pozyskane z zZywnoS$ci poprzez zastosowanie
procesow fizycznych, enzymatycznych i chemicznych oraz weglowodany
syntetyczne, wykazujgce pozytywne dziatanie fizjologiczne na organizm
cztowieka [35, s. 35; 32, ss. 115-129].

Za zasadnoScig implementacji btonnika pokarmowego do diety cukrzy-
cowej przemawiajg wyniki badan, wskazujace na zdolno$¢ do obnizania
$redniej, a zwlaszcza popositkowej glikemii, jak réwniez stezenia HbAlc
u chorych na cukrzyce. Co wiecej, mozna spotkac sie z doniesieniami wska-
zujagcymi na zmniejszenie czesto$ci epizodéw hipoglikemii u pacjentow
z cukrzycg typu 1 oraz zapotrzebowania na insuline u 0sé6b z cukrzyca typu
2, spozywajacych diete bogata we wtdkno pokarmowe [30, ss. 113-114; 32,
s. 116; 36, ss. 57-63].

Zgodnie z zaleceniami WHO, dzienne spozycie 25 g blonnika pozwala na
prawidlowe funkcjonowanie organizmu [32, ss. 122-123]. W $wietle aktu-
alnie obowigzujacych wytycznych Polskiego Towarzystwa Diabetologicz-
nego, zawarto$¢ btonnika w diecie powinna wynosi¢ natomiast okoto
25-50 g/dobe lub 15-25 g na 1000 kcal [2, ss. 14-15]. Takze wedtug donie-
sief Maziarz i wsp. [35, ss. 35-39], w celu osiggniecia poprawy gospodarki
weglowodanowej u pacjentéw cierpigcych na cukrzyce typu 2, konieczne
wydaje sie by¢ zwiekszenie podazy btonnika pokarmowego do 44-50 g na
dobe.

Na btonnik pokarmowy sktadaja sie: frakcja nierozpuszczalna i rozpusz-
czalna w wodzie, wykazujace zréznicowane fizjologiczne oddzialywanie na
organizm. Frakcje nierozpuszczalng tworza celuloza, hemicelulozy i ligni-
ny. Do frakcji rozpuszczalnej nalezg natomiast beta-glukany, pektyny, fruk-
tooligosacharydy, gumy oraz Sluzy roslinne, niektére hemicelulozy, jak
réwniez skrobia oporna [36, ss. 57-63]. Uwaza sie, ze w dietoterapii cu-
krzycy szczegdlnie polecane sg rozpuszczalne w wodzie frakcje btonnika
pokarmowego [2, s. 15].

Skrobia oporna w diecie cukrzycowej

Skrobia jest naturalnym polimerem, syntezowanym jako rezerwa energe-
tyczna przez wszystkie organizmy ro$linne. Biopolimer ten skiada sie
z czasteczek glukozy potaczonych ze sobg wigzaniami glikozydowymi [33,
ss. 37-39]. Skrobia wystepuje w postaci dwoéch frakcji: amylozy oraz amy-
lopektyny. Zasadniczo amyloza stanowi frakcje ,nierozgateziong”, w ktorej
czasteczki glukozy potgczone sg gtéwnie linearnymi wigzaniami a-D-(1-4)-
glikozydowymi, podczas gdy amylopektyna uwazana jest za frakcje bar-
dziej ,rozgateziong”, w strukturze ktérej wyrézni¢ mozna czasteczki gluko-
zy potaczone zar6wno wigzaniami a-D-(1-4)-glikozydowymi, jak i tworza-
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cymi rozgatezienia wigzaniami a-D-(1-6)-glikozydowymi. Skrobia pocho-
dzenia roslinnego sktada sie z okoto 75% frakcji amylopektyny oraz 25%
frakcji amylozy, przy czym proporcje te podlegaja wahaniom w zaleznoS$ci
od pochodzenia botanicznego rosliny [33, ss. 37-39; 34, ss. 8-9].

Trawienie skrobi w przewodzie pokarmowym polega na jej stopniowej
hydrolizie, katalizowanej przez enzymy trawienne, takie jak m.in. a-amy-
laza, glukoamylaza oraz sukrozo-izomaltaza. W wyniku tego procesu kon-
cowo uwalniane sg pojedyncze reszty glukozy, absorbowane nastepnie do
krwiobiegu przez Sciany jelita cienkiego [34, ss. 9-10; 33, ss. 37-39]. We-
dtug Korzeniowskiej i wsp. [30, s. 113], stopniowe trawienie skrobi
w przewodzie pokarmowym, warunkujgce powolne wchianianie glukozy
do krwi, czyni z produktow skrobiowych gtéwne Zrédto weglowodandéw
w diecie cukrzycowej. Udowodniono jednakze, iz pewna cze$¢ spozywanej
skrobi wykazuje cze$ciowa lub catkowita oporno$¢ na dziatanie enzymoéw
trawiennych, przechodzac do $wiatta jelita grubego, gdzie podlega proce-
som fermentacji oraz finalnie, w niewielkim stopniu ulega wydaleniu z ka-
tem. Ta czes$¢ skrobi wystepuje pod nazwg skrobia oporna (ang. resistant
starch) [35, ss. 35-39].

Klasyfikacja skrobi opornej

Jak wspomniano powyzej, skrobie oporna definiuje sie jako cze$¢ skrobi,
nieulegajaca enzymatycznej degradacji pod wptywem dziatania a-amylazy,
odpowiedzialnej za trawienie tego polisacharydu w jamie ustnej oraz w ob-
rebie jelita cienkiego. Pod wzgledem fizjologicznego oddziatywania na or-
ganizm cztowieka, skrobia oporna zaliczana jest do rozpuszczalnych frakcji
btonnika pokarmowego [37, ss. 162-173].

Obecnie w literaturze mozna spotkac sie z piecioma rodzajami skrobi
opornej [37, ss. 165-167; 34, ss. 11-12; 33, ss. 39-43; 38, ss. 81-82]. Mno-
gos¢ ta wynika przede wszystkim z wystepowania réznych mechanizmow,
prowadzacych do ,nabywania” opornosci polisacharydu na dziatanie en-
zymOw trawiennych [35, s. 165]. RS 1 (ang. resistant starch type 1, skrobia
oporna typu 1), stanowi cze$¢ skrobi niedostepng dla enzymoéw trawien-
nych, ze wzgledu na wystepowanie fizycznych barier, np. w postaci $cian
komérkowych. RS 2 (ang. resistant starch type 2, skrobia oporna typu 2), to
cze$¢ skrobi wystepujaca pod postaciag struktur krystalicznych. Do frakcji
wykazujacych najwiekszg opornos¢ na dziatanie enzyméw amylolitycznych
zalicza sie RS 3 (ang. resistant starch type 3, skrobie oporng typu 3), sktada-
jaca sie gléwnie z retrogradowanej amylozy, tworzonej w procesie chto-
dzenia Zelu skrobiowego. Frakcja ta wykazuje stabilno$¢ termiczng w pod-
wyzszonych temperaturach, wykorzystywanych w procesach technologii
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zywnosci. RS 4 (ang. resistant starch type 4, skrobia oporna typu 4), to
skrobia modyfikowana chemicznie lub fizycznie. Modyfikacje te, wprowa-
dzajac do czasteczki polisacharydu nowe podstawniki i/lub wigzania che-
miczne, majg za zadanie zmniejszanie dostepu enzyméw trawiennych do
molekuty skrobi. Natomiast pod nazwa RS 5 (ang. resistant starch type 5,
skrobia oporna typu 5), wystepuja kompleksy amylozo-lipidowe oraz mal-
todekstryny oporne na degradacje enzymatyczng w przewodzie pokarmo-

wym.

Wptyw skrobi opornej na gospodarke weglowodanowq
organizmu

Odpowiednie frakcje skrobi opornej charakteryzujg sie zréznicowanym
profilem oddziatywania na organizm, w zaleznosci od swoich wtasciwosci
fizycznych oraz fizyko-chemicznych. Moga wykazywa¢ m.in. zdolno$¢ do
wigzania wody, wpltywacé na czas pasazu jelitowego oraz regulacje parame-
tréw gospodarki weglowodanowej oraz lipidowej organizmu. Mogg ponad-
to oddziatywa¢ na wchtanianie sktadnikow mineralnych z przewodu po-
karmowego, wartos$ci pH tresci jelitowej, a takze posrednio mie¢ udziat
w procesach immunologicznych ustroju [38, ss.52-59].

Mozliwo$¢ zastosowania preparatéw skrobi opornej w diecie cukrzyco-
wej wynika, bezposrednio i posrednio, ze zdolnosci tych polisacharydéw
do normalizacji wybranych parametréw gospodarki weglowodanowej oraz
lipidowej organizmu.

Jak wspomniano powyzej, skrobia oporna nie ulega trawieniu przez en-
zymy amylolityczne obecne w Swietle jelita cienkiego. W postaci niezmie-
nionej przedostaje sie do jelita grubego, gdzie podlega fermentacji pod
wptywem bakterii. Jest wiec substratem dla SCFAs (ang. short chain fatty
acids, krotkotanicuchowych kwaséow ttuszczowych), takich jak kwas pro-
pionowy, kwas mastowy oraz kwas octowy. Wykazano, iz podwyzszone
stezenie SCFAs w organizmie dodatnio koreluje z obnizeniem koncentracji
wolnych kwaséw tluszczowych w surowicy, prowadzac w ten sposéb do
poprawy wrazliwosci tkanek obwodowych na insuline [35, s. 36].

Co wiecej, wykazano, iz podwyzszone stezenie SCFAs wptywa¢ moze na
zwiekszenie ekspresji genu kodujgcego proglukagon, ktérego produktem
jest GLP-1 (ang. glucagon-like peptide-1, glukagonopodobny peptyd 1) oraz
peptyd YY. Z podwyzszong koncentracja wymienionych peptydéw wigze
sie natomiast wystepowanie efektu zmniejszenia taknienia. GLP-1 wptywa
ponadto stymulujgco na proliferacje komoérek typu  wysp trzustkowych,
odpowiedzialnych za sekrecje insuliny [41, ss. 1160-1166]. Bodinham
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i wsp. [41, ss. 75-84], oceniajacy efektywnos¢ zwiekszonej podazy skrobi
opornej w diecie pacjentéw z dobrze wyréwnang cukrzyca typu 2, réwniez
wykazali efekt popositkowego wzrostu stezenia GLP-1.

Skrobia oporna jest sktadnikiem zywnosci zwiekszajacym jej mase i jed-
nocze$nie obnizajacym warto$¢ energetyczng. Wypeinia przewo6d pokar-
mowy w wiekszym stopniu niz zwykta skrobia, skraca czas pasazu jelito-
wego oraz zapobiega zaparciom, w zwigzku z czym moze by¢ rekomendo-
wana osobom z nadmierng masg ciata, jako uzupetnienie codziennej diety.
Nadwaga i/lub otyto$¢ nalezg natomiast do dobrze udokumentowanych
czynnikow predysponujgcych do rozwoju cukrzycy typu 2 [42, ss. 923-
924].

Wedtug Maziarz i wsp. [35, s. 37], poprawe wybranych parametréw go-
spodarki weglowodanowej ustroju u zdrowych oséb dorostych uzyska¢
mozna wprowadzajac do diety 15-60 g skrobi opornej na dobe. Jednocze-
$nie zaznaczono, Ze podaz skrobi opornej do 45 g dziennie jest dobrze tole-
rowana przez organizm i zasadniczo nie wigze sie z mozliwo$cig wystapie-
nia dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego. Jednakze nalezy pod-
kresli¢, iz przytoczone dane dotyczace bezpieczenstwa regularnego stoso-
wania skrobi opornej w diecie, pochodza z badan prowadzonych na popu-
lacji oséb zdrowych. W zwigzku z tym, kwestia bezpieczenstwa oraz efek-
tywnos$ci implementacji skrobi opornej do diety cukrzycowej wymaga dal-
szych badan, a nastepnie by¢ moze sformutowania odpowiednich norm
zywieniowych.

Podsumowanie

Cukrzyca jest jednym z najpowazniejszych probleméw zdrowotnych XXI w.
Cukrzyca typu 2 atakuje w krajach rozwinietych kilka procent populacji,
a zachorowalno$¢ oraz umieralnos¢ z powodu powiktan cukrzycowych ma
stale tendencje wzrostowa. W zwigzku z tym, poszukuje sie nowych roz-
wigzan terapeutycznych, moggcych mie¢ znaczenie zaré6wno w zakresie
profilaktyki przeciwcukrzycowej, jak i leczeniu tej jednostki chorobowe;j.
W $wietle aktualnych doniesienn naukowych, zastosowanie skrobi opornej
na hydrolityczne dziatanie enzymoéw trawiennych, odgrywaé¢ moze duza
role w dietoterapii pacjentéw cierpigcych na cukrzyce typu 2.
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2. SUBSTANCJE SLODZACE

- ALTERNATYWA DLA CUKRU?
CHARAKTERYSTYKA WYBRANYCH
NATURALNYCH I SYNTETYCZNYCH
SUBSTANC]JI SLEODZACYCH

Apolonia Stefaniak, Karolina Janion, Angelika Copija,
Katarzyna Walkiewicz, Ewa Nowakowska-Zajdel

Stowa kluczowe: substancje stodzace, aspartam, acesulfam K, ksylitol.

Wprowadzenie

Niewatpliwie nadmierna konsumpcja cukru niesie ze sobg negatywne kon-
sekwencje zdrowotne, wsréd ktérych wymienia sie rozwoj préchnicy, cu-
krzycy typu 2, otytosci oraz niektérych nowotworéow ztosliwych. Dla wspd-
tczesnego spoteczenstwa, w dobie epidemii otytosci oraz powszechnego
stosowania specyficznych form zywienia, substancje stodzace wydaja sie
doskonatg alternatywa dla zwyktego cukru - sacharozy [1, ss. 32-33; 2,
s. 30].

Substancje stodzace, wedtug Rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego
i Rady (WE) Nr 1333/2008 z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie dodatkéw
do zywnosci, sg stosowane w celu nadania srodkom spozywczym stodkiego
smaku lub mogg by¢ stasowane w stodzikach stotowych [3, s. 25]. Wspo-
mniane rozporzadzenie przedstawia wykaz substancji stodzacych, dla kté-
rych konieczne jest umieszczanie informacji o ich wystepowaniu w pozy-
wieniu (tabela 1) [3, ss. 32-33]. Obecnie stodziki stotowe znajduja szerokie
zastosowanie w produktach spozywczych, dodawane sg do gum do Zucia,
ptatkéw $niadaniowych, czekolady, jogurtéw, napojéw, lekéw a nawet do
past do zebéw, czy ptynéw do ptukania jamy ustnej [2, s. 26; 4, s. 89; 5,
p. 1]. Powszechnie stasowane stodziki stolowe oddziatuja na organizm
czlowieka zaréwno pozytywnie, jak i negatywnie. W zwigzku z tym JECFA
(ang. The jJoint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives, Wspélny
Komitet Ekspertow FAO/WHO ds. dodatkéw do zywnoSci) ustalit ADI (ang.
acceptable daily intake, dopuszczalne dzienne spozycie) dla poszczego6l-
nych dodatkéw do zywnosci (tabela 1).
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Tabela 1. Substancje stodzace i ich oznaczenie numerem E oraz ADI

Substancja stodzaca Numer E ADI (mg/kg masy ciala)
Sorbitol E 420 Nieokreslone
Mannitol E 421 Nieokreslone
Acesulfam K E 950 0-15
Aspartam E 951 0-40
Cyklaminian sodu E 952 0-11

[zomalt E 953 Nieokreslone
Sacharyna E 954 0-5
Surkuloza E 955 0-15
Taumatyna E 957 Nieokreslone
Neohesperydyna DC E 959 -

Glizkozydy stweiolowe E 960 0-4

Neotam E 961 0-2

So6l aspartamu i acesulfamu E 962 -

Syrop poliglucitolowy E 964 Nieokreslone
Maltitol E 965 Nieokreslone
Laktitol E 966 Nieokreslone
Ksylitol E 967 Nieokreslone
Erytrytol E 968 Nieokreslone
Adwantam E 969 5

Zrédto: [3; 23].

W opracowaniu dokonano charakterystyki najczesSciej uzywanych sto-
dzikoéw, pod wzgledem bezpieczenistwa dla zdrowia cztowieka.

Aspartam

Aspartam (E 951) jest jednym z najlepiej poznanych [6, s. 179; 7, s. 38]
i najczesciej stosowanych stodzikéow stotowych w Europie [8, p. 11]. To
ester metylowy dipeptydu L-asparagino-L-fenyloaminy. Jest niskokalo-
ryczny i okoto 200 razy stodszy od sacharozy [6, s. 179; 7, s. 38]. Aspartam
jest stabilny w roztworach wodnych, w pH 3-5, jednak pod wptywem wy-
sokiej temperatury zostaje przeksztatcony do pie¢ razy bardziej toksycznej
diketopiperazyny. W organizmie cztowieka E 951 jest rozktadany do kwa-
su asparaginowego, fenyloalaniny i metanolu. Metanol jest metabolizowa-
ny do aldehydu mréwkowego oraz formaldehydu, ktére wykazujg dziata-
nie toksyczne. Ze wzgledu na obecno$¢ fenyloalaniny w swoim sktadzie,
aspartam nie moze by¢ stosowany przez chorych na fenyloketonurie [7,
s. 38].

E 951 znajduje szerokie zastosowanie w przemysle spozywczym, doda-
wany jest do takich produktéw spozywczych jak napoje, produkty mleczne,
desery, gumy do Zucia [6, s. 179; 9, p. 648]. ADI dla aspartamu ustalono na
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poziomie 0-40 mg/kg masy ciata/dzien [10].

[stnieje wiele dowodéw naukowych o niekorzystnym dziataniu metabo-
litbw aspartamu. Do najwazniejszych naleza: nudnosci, wymioty, pokrzyw-
ka, obrzeki, béle gtowy, napady padaczkowe, stany podniecenia, depresja,
zaburzenia nastroju [6, s. 179; 9, pp. 648-649]. Do niepozadanych dziatan
aspartamu mozna takze zaliczy¢ kwasice metaboliczng oraz ryzyko rozwo-
ju guza mézgu [6, s. 179]. E 951 moze zwieksza¢ koncentracje wapnia
w ptucach, mézgu, Sledzionie, nadnerczach i krwi [7, s. 38]. Metanol bedacy
metabolitem aspartamu oraz jego dalszy metabolit, formaldehyd, sa uzna-
wane za przyczyne wzrostu ryzyka rozwoju biataczek i chtoniakéw [7,
s. 38].

Aspartam dedykowany jest dla os6b z nadmierng masa ciata i chorych
na cukrzyce, jednak paradoksalnie spozycie tego stodzika stotowego wigze
sie z przyrostem masy ciatla poprzez zwiekszenie apetytu oraz zaburzenie
stezenia glukozy we krwi. Spozycie aspartamu prowadzi réwniez do dys-
biozy mikroflory jelitowej, jednak doktadne interakcje nie sg poznane.
W niektorych badaniach aspartam prowadzit do zwiekszenia ilo$¢ bakterii
Enterobacteriaceae, ktére wywotujg zapalenie i insulinooporno$¢. Ponadto
aspartam zaburza regulacje systemu immunologicznego i zwieksza pro-
dukcje wolnych rodnikéw oraz nasila stres oksydacyjny w watrobie, naj-
prawdopodobniej w odpowiedzi na metanol - metabolit aspartamu [9, pp.
648-650].

Cyklaminian sodu

Cyklaminian sodu (E 952) jest sola sodowa kwasu cykloheksylosulfamino-
wego, o smaku 30-50 razy stodszym od sacharozy [11, s. 393]. Wsré6d syn-
tetycznych substancji stodzacych charakteryzuje sie najnizszg intensywno-
$cig odczucia smaku stodkiego, wykazuje jednak najwyzsza termostabil-
nosc¢ [12, s. 21]. Jest substancjg bezzapachowa, bardzo dobrze rozpuszczal-
ng w wodzie, alkoholu i glikolu propylenowym. Cyklaminian sodu w du-
zych stezeniach moze powodowac nieprzyjemny posmak w ustach, dlatego
do stodzenia napojéw gazowanych stosuje sie go w mieszaninie z sachary-
ng w stosunku 10:1 [12, s. 21]. Jego zaletg jest niwelowanie goryczkowego
posmaku sacharyny. Cyklaminian sodu jest wchitaniany w okoto 40%
i z uwagi na postulowane dziatanie rakotwdércze jego metabolitu cyklohek-
syloaminy, nie zostat dopuszczony do stosowania w wielu krajach, m.in.
w Wielkiej Brytanii, USA i Kanadzie [13, pp. 222-223; 11, s. 394].
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Sacharyna

Sacharyna (E 954) jest jednym z najdtuzej stosowanych stodzikéw stoto-
wych na $wiecie. Nie ulega przemianom w organizmie cztowieka i jest wy-
dalana w niezmienionej postaci. 300-500 razy stodsza od sacharozy [7,
s. 38], pozostawia gorzki posmaku w ustach [4, s. 90], jednak ze wzgledu na
niska cene jest powszechnie stosowana w produkcji napojoéw alkoholo-
wych, dzemdw, stodyczy, gum do Zucia, jak rowniez artykutéw higienicz-
nych, w tym past do zebdw oraz ptynow do ptukania jamy ustnej [6, s 180].

Do 2000 r. sacharyna byta wymieniona jako karcynogen na liscie Natio-
nal Toxicology Report on Carcinogens. Na podstawie badan przeprowadzo-
nych na zwierzetach uznano, ze nadmierne spozycie sacharyny moze przy-
czyniac sie do rozwoju raka pecherza moczowego. Nie potwierdzono takich
przypadkow zachorowan u ludzi, dlatego E 954 okreSla sie jako zwigzek
bezpieczny dla cztowieka [7, s. 38]. Jednak spozycie zbyt duzych dawek tej
substancji moze wywotac niepozadane objawy, takie jak biatkomocz, pod-
wyzszone stezenie mocznika we krwi oraz wystepowanie odczynow aler-
gicznych. Nie zaleca sie stosowania sacharyny kobietom w cigzy ze wzgle-
du na mozliwo$¢ przejscia tej substancji przez tozysko i jak dotad niepo-
znany wptyw na ptéd [6, s. 180].

Kontrowersje budzi stosowanie sacharyny jako zwigzku umozliwiajace-
go ograniczenie spozycia kalorii. Z wynikéw badan przeprowadzonych na
zwierzetach modelowych wynik, Ze sacharyna moze powodowac przyrost
masy ciala poprzez zwiekszenie ilo$ci spozywanego pozywienia [6, s. 180].
ADI dla sacharyny ustalono na poziomie 0-5 mg/kg masy ciata/dzien [2,
s. 26].

Acesulfam K

Acesulfam K (E 950), nazywany rowniez solg potasowa acesulfamu, jest
okoto 150-200 razy stodszy od sacharozy, charakteryzuje sie gorzkim me-
talicznym posmakiem. Czesto stosowany jest w potgczeniu z innymi sub-
stancjami stodzacymi, by zniwelowac niepozadany posmak [6, s. 180].
E 950 jest stabilny termicznie [7, s. 38]. Nie kumuluje sie w organizmie
cztowieka i w 99% jest wydalany z moczem w niezmienionej postaci [4,
s. 90].

Wyniki badan przeprowadzone na zwierzetach modelowych wskazuja,
ze w nadmiernych ilo$ciach E 950 moze przyczynia¢ sie do powstawania
zmian genetycznych w wyniku uszkodzenia chromosomoéw, dotychczas nie
potwierdzono dziatania genotoksycznego u ludzi [7, s. 38]. ADI dla acesul-
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famu K ustalono na poziomie 15 mg/kg masy ciata/dzien [2, s. 26].

Ksylitol

Ksylitol (E 967), nazywany rowniez cukrem brzozowym lub drzewnym,
nalezy do piecioweglowych wielowodorowych alkoholi cukrowych, tj. po-
lioli (substancji potsyntetycznych). Powszechnie stosowany jest w przemy-
$le spozywczym i farmaceutycznym jako Srodek stodzacy. Wykorzystuje
sie go takze jako emulgator, zageszczacz, stabilizator oraz $rodek stuzacy
do pochtaniania wilgoci [14, ss. 340-341]. Ma zblizong stodycz do sacharo-
zy [15, s. 87], jednak dostarcza okoto 40% mniej kalorii. Wykazuje dosko-
nate wiasciwos$ci farmakokinetyczne, jest stabilny termicznie i nie posiada
nieprzyjemnego posmaku. E 967 jest metabolizowany w organizmie czto-
wieka bez udziatu insuliny. Charakteryzuje sie niskim indeksem glikemicz-
nym, rownym 13, dlatego moze by¢ stosowany jako substytut cukru u os6b
z nadmierng masa ciata i chorych na cukrzyce [14, ss. 340-341]. Ksylitol
wykazuje witasciwosci przeciwprdchnicze, bierze udziat w powstawaniu
korzystnej flory bakteryjnej. Z tego powodu polscy eksperci rekomenduja
ksylitol jako substytut cukru u dzieci powyzej 2. roku zycia w konteksScie
zapobiegania prochnicy [15, s. 88]

Ponadto ksylitol jest prebiotykiem, op6Znia opréznianie zotadka, dziata-
jac podobnie jak btonnik pokarmowy [4, s. 91]. Nie ustalono ADI dla ksyli-
tolu, przy czym jego nadmierne spozycie moze objawiac sie bolami brzu-
cha, dyskomfortem, wzdeciami i biegunkami [14, s. 340]. E 967 wykazuje
dziatanie laksygenne. Jesli stodziki stotowe zawieraja w swym sktadzie
alkohole wielowodorotlenowe (ksylitol, sorbitol, erytrol) producent jest
zobligowany umie$ci¢ ostrzezenie o nastepujacej tresci ,Spozycie w nad-
miernych iloSciach moze mie¢ efekt przeczyszczajacy” [7, s. 37].

Stewia

Stewia (Stevia rebaudiana) to pochodzgca z Paragwaju bylina z rodziny
astrowatych. Zaliczana do naturalnych substancji stodzacych. Oprécz wta-
$ciwosci stodzacych wykazuje takze dziatanie prozdrowotne [16, s. 11; 17,
s. 88]. Wsrdd jej zalet wymienia sie niska kaloryczno$¢, niski indeks glike-
miczny réwny 0 [17, s. 88], stabilno$¢ w temperaturze 200°C i w pH 3-9
oraz nie podleganie fermentacji w przewodzie pokarmowym [16, s. 11; 18,
p. 3]. Stodki smak tej rosliny wynika z obecnosci az 30 glikozydéw, m.in.
stewiozydu (9,1%), rebaudiozydu A (3,8%), B, C (0,6%), D, E, F, stewiolbio-
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zydu, dulkozydu A (0,3%), ktore stanowig okoto 15-18% suchej masy lisci.
Glikozydami o najintensywniejszym stodkim smaku sg stewiodyd i rebau-
diozyd, ktére nawet 250-450 razy poteguja stodki smak w odniesieniu do
sacharozy [16, s. 13; 18, p. 1; 19, pp. 115-116; 20, pp. 933, 936]. Liscie
Swiezej rosliny sg do 30 razy stodsze od cukru trzcinowego [18, p. 7].

Prozdrowotne wtasciwosci stewii wynikajg z hipoglikemizujgcego [18,
p. 5; 17, s. 88], insulinotropowego oraz glukagonostatycznego dziatania
stewiozydu. Dzialanie hipoglikemizujgce jest widoczne, gdy stezenie glu-
kozy we krwi jest podwyzszony [16, ss. 13-14; 20, p. 936]. Do innych wta-
Sciwosci zdrowotnych stewii nalezy zaliczy¢ dziatanie obnizajace ci$nienie
tetnicze krwi [16, s. 14; 18, p. 5; 17, s. 88]. Ekstrakt stewii dziala wazodyla-
tacyjnie, nasila diureze i natriureze, przy czym dziatanie hipotensyjne ob-
serwowane jest tylko po dlugotrwatym stosowaniu stewii i wsroéd oséb
z umiarkowanym nadci$nieniem tetniczym [16, s. 14]. Glikozydy stew-
iolowe wptywaja na zmniejszenie we krwi stezenia triacylogliceroli, cho-
lesterolu catkowitego i jego frakcji LDL oraz na zwiekszenie frakcji HDL-C
[20, pp- 937, 940]. Stewia wykazuje dziatanie przeciwzapalne i antyoksy-
dacyjne, a takze przeciw-bakteryjne, -wirusowe i -grzybiczne, dzieki czemu
zapobiega prochnicy i odktadaniu sie kamienia nazebnego [16, s. 14; 18,
p. 3; 17, s. 88; 6, s. 180]. Stewiozyd dziala immunostymulujgco, poprawia
funkcje makrofagéw i wplywa na proliferacje limfocytow T i B [16, s. 14;
19, p. 115]. Ponadto moze indukowa¢ apoptoze komérek ludzkiego raka
sutka [16, s. 14], przeciwdziata¢ zapaleniu zotadka, obniza¢ stezenie kwasu
moczowego we krwi [19, p. 116] oraz dziata¢ przeciwbiegunkowo [6,
s. 180]. Wedtug dostepnych danych literaturowych stewia nie wykazuje
dziatan genotoksycznych ani rakotwdérczych [16, s. 15]. ADI dla stewii wy-
nosi 0-4 mg/kg masy ciata/dzien w odniesieniu do ekwiwalentéw stweio-
lowych [21]. Obecnie stewia jako stodzik wystepuje w postaci naturalnej,
jako swieze lub suszone liScie oraz w postaci syntetycznej, jako biaty pro-
szek [18, p. 3]. Dzieki niskiej kalorycznosci oraz wtasciwos$ciom prozdro-
wotnym stewia znajduje zastosowanie w produktach dla oséb otytych oraz
chorych na cukrzyce, stosowana jest do wyrobéw cukierniczych, dzemoéw,
lodéw, cukierkéw, napojow bezalkoholowych, soséw, produktéw mlecz-
nych, kawy czy herbaty [16, ss. 16-17; 18, p. 7].

Taumatyna

Taumatyna (E 957) to biatko roslinne wyizolowane z owocéw katemfe
Thaumatococcus daniellii. Dostepna jest w postaci proszku o kremowej
barwie. E 957 uwazana jest za najstodsza substancje stodzaca pochodzenia

naturalnego wykorzystywang w przemysle spozywczym - jest 2000-3000
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razy stodsza od sacharozy, przy wartos$ci energetycznej rownej sacharozie,
glukozie i maltozie [1, ss. 34, 37; 11, s. 393]. Odczuwanie stodkosci tauma-
tyny narasta wolniej w poréwnaniu do sacharozy, jednak utrzymuje sie
dtuzej [1, s. 39]. Jest to substancja bezpieczna, ulegajaca catkowitemu
strawieniu w organizmie cztowieka [22, pp. 815-820; 11, s. 394]. Taumaty-
na jest jedyng dopuszczonga w Polsce substancjg intensywnie stodzaca nie-
wymagajacg ustalenia poziomu tolerancji i nieposiadajaca okreslonego ADI
[1, s. 34]. Charakteryzuje sie wysoka odpornos$ciag termiczng, stabilnos$cig w
warunkach pasteryzacji i UTH, jak i w produktach mrozonych. Taumatyna
maskuje nieprzyjemny, gorzki i metaliczny posmak innych dodatkéw do
zywnosci, jak rowniez posmak zwigzany z obecnoScig witamin i sktadni-
kow mineralnych, wzmacnia natomiast odczuwanie aromatéw cytruso-
wych [1, s. 39]. Z uwagi na aktywnos$¢ elektrostatyczna, czysta taumatyna
moze wchodzi¢ w reakcje z niektérymi barwnikami, hydrokoloidami i poli-
sacharydami anionowymi, czego konsekwencja moze by¢ zmiana wtasci-
wosci produktéw, m.in. wytrgcanie osadu, zmiana intensywnos$ci zabar-
wienia. Interakgji takich nie wykazuje taumatyna w postaci skrystalizowa-
nej z gumg arabska [1, s. 35].

Taumatyna wykorzystywana jest jako substancja stodzaca w wyrobach
cukierniczych, gumach do Zucia, lodach i suplementach diety oraz jako
wzmacniacz smaku w gumach do Zucia z dodatkiem cukru, deserach
mlecznych i bezmlecznych, czy aromatyzowanych napojach bezalkoholo-
wych opartych na wodzie. Substancja ta znalazta zastosowanie w zywieniu
0s6b z nadwaga, otytoscig oraz z zaburzeniami gospodarki weglowodano-
wej, a takze w profilaktyce prochnicy zebow [1, ss. 35-37].

Podsumowanie

Przeglad najpopularniejszych substytutow cukru obrazuje, Ze pomimo wie-
lu zalet, kazda z opisanych substancji stodzacych nie pozostaje bez wptywu
na organizm cztowieka. Polskie towarzystwa naukowe, w tym Polskie To-
warzystwo Badan nad Otytoscig i Polskie Towarzystwo Diabetologiczne
rekomenduja stosowanie stodzikéw stotowych w celu ograniczenia spozy-
cia kalorii w diecie u os6b z nadmierng masg ciata i chorych na cukrzyce.
Stosowanie substancji stodzgcych moze by¢ pomocne w redukcji masy cia-
a i stanowic¢ alternatywe dla cukru, jednocze$nie nalezy podkresli¢, ze nie
moze by¢ to jedyny element zmiany stylu zycia. Istotnym aspektem wydaje
sie prowadzenie dalszych badan w zakresie oddziatywania substanc;ji sto-
dzacych na zdrowie cztowieka oraz aktualizowanie ich ADI.
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3. NEURODEGENERACJA. CZESC 1.
WYBRANE CZYNNIKI ROZWOJU PROCESU
NEURODEGENERAC]I

Sylwia Jopkiewicz

Stowa kluczowe: neurodegeneracja, metylacja, bariera jelitowa, stezenie glukozy, bariera
krew-mozg.

Wprowadzenie

Celem opracowania jest wskazanie wybranych przyczyn zwiekszenia ryzy-
ka rozwoju choréb o podtozu neurodegeneracyjnym. Przedstawiono role
jaka odgrywa odpowiedni stezeniu glukozy we krwi, stan bariery jelitowej
i krew-mozg, a takze proces metylacji.

Neurodegeneracje definiuje sie jako proces zwyrodnienia przebiegajacy
w obrebie neurondw. Istnieje szereg czynnikéw inicjujacych patologiczne
zmiany w uktadzie nerwowym. Oproécz predyspozycji genetycznych do
neurodegeneracji przyczynia sie: niedokrwienie mézgu, obumieranie neu-
ronéw, zaburzenia przemian metabolicznych w mézgu, spowolnienie me-
tabolizmu energetycznego w moézgu, zaburzenia neuroprzekaznictwa, za-
burzenia mozgowego krazenia krwi oraz chroniczne obcigzenie psychofi-
zyczne [1]. Ponadto do mechanizméw lezacych u podtoza uszkodzen ko-
morki nerwowej zalicza sie m.in. stres oksydacyjny, agregacje biatek, pro-
cesy zapalne, zmiany w metabolizmie Zelaza oraz dysfunkcje mitochon-
drialne [2].

,Choroby moézgu, przede wszystkim choroby neurodegeneracyjne oraz
naczyniowe stanowig najwieksze zagrozenie dla godnego, spokojnego
i niezaleznego zycia os6b starszych” [3]. Choroba Alzheimera (AD) nalezy
do schorzenia o charakterze otepiennym i stanowi ponad 50% wszystkich
przypadkéw otepienia. W mézgowiu zachodza zmiany, ktore sg zwigzane
z powstawaniem blaszek starczych z [3-amyloidu oraz zwyrodnienie wté-
kienkowe spowodowane zmianami w biatku tau. Ztogi -amyloidu odkta-
daja sie wzdtuz naczyn moézgowych. Liczba neuronéw i synaps zmniejsza
sie gtéwnie w korze moézgowej[4]. Platy skroniowe moézgu sukcesywnie
zanikajg, co w konsekwencji prowadzi do zaburzen pamieci oraz procesu
uczenia sie.
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U chorych na AD wystepuje obnizony poziom wchtaniania glukozy, nie-
dobér kwasu alfa-liponowego oraz witaminy B1. Wielko$¢ koncentracji pty-
tek beta-amyloidowych wptywa na proces syntezy tlenku azotu, ktory wy-
wotuje stres nitrozacyjny. Ten z Kolei przyczynia sie do zaburzen w obsza-
rze pracy mitochondriéw [5].

Choroba Parkinsona jest postepujaca chorobg uktadu nerwowego. Pato-
logiczne zmiany dotycza gtéwnie jader podkorowych (istoty szarej pétkul
mozgu). Zanikajg komorki dopaminergiczne istoty czarnej prowadzac m.in.
do niedoboru dopaminy. Neurodegeneracja w tej chorobie najprawdopo-
dobniej spowodowana jest predyspozycja genetyczng, na ktérg naktadaja
sie zaréwno czynniki Srodowiskowej, jak i toksyczne [6]. Do gtdwnych
czynnikéw ryzyka tego schorzenia zalicza sie stres, stres oksydacyjny, in-
fekcje, stany zapalne uktadu nerwowego, nieprawidtowe odzywianie oraz
oddzialywanie chemikaliow i pestycydow [7]. Ponadto nalezy zaznaczy¢, ze
wszelkie urazy karku stanowia czynnik ryzyka wystgpienia procesu neu-
rodegeneracji. Uszkodzone kregi szyjne powoduja ucisk na nerwy i/lub
naczynia krwionos$ne, co implikuje brak odpowiedniego dostarczania
wszelkich skitadnikéw odzywczych do moézgu. Béle plecow powoduja
zmniejszanie sie szarej substancji mézgu [5].

Rola stezenia glukozy we krwi oraz tlenu
w procesie degeneracji neuronow

Glukoza jest Zrodtem energii w metabolizmie cztowieka. Wszystkie komér-
ki potrzebuja tego sktadnika do utrzymania prawidtowosci zachodzacych
procesow fizjologicznych. Jednakze szczegdlne wymagania w tym zakresie
ma moézg, gdyz moze on czerpac energie gtdwnie z przemian glukozy. Jest
to spowodowane istniejgcg barierg krew-mazg, przez ktérg moga przeni-
ka¢ tylko wybrane zwigzki. Bariera ta jest granica pomiedzy ptynem moé-
zgowo-rdzeniowym a naczyniami wtosowatymi osrodkowego uktadu ner-
wowego [8]. Stezenie glukozy w ptynie mézgowo-rdzeniowym wynosi 2/3
jej stezenia w krazeniu ogélnym. Neurony, ktoére stanowig tylko 10% z og6-
Inej liczby komérek moézgu nie majg zdolnosci do magazynowania energii,
dlatego tez ich odpowiednie funkcjonowanie uzaleznione jest od ilosci do-
starczanej glukozy i tlenu, ktérych zuzywaja az 80% z catkowitej podazy.
Stabilne stezenie glukozy we krwi warunkuje prawidtowy przebieg syntezy
oraz metabolizm neuroprzekaznikow w moézgu. W zwigzku z tym, czeste
wahania stezenia glukozy moga by¢ czynnikiem ryzyka wystgpienia proce-
su neurodegeneracji. Powoduje to, Ze osoby, ktére majg zdiagnozowang
hipoglikemie reaktywna oraz insulinoopornos$¢ zwigzang z cukrzyca typu 2
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znajdujg sie w grupie ryzyka zachorowania [9-10].

Prawidlowa praca moézgu determinowana jest nie tylko odpowiednim
stezeniem glukozy we krwi ale rowniez zaopatrzeniem komoérek w tlen.
Moézg cztowieka stanowi tylko 2% catkowitej masy ciata i zuzywa okoto
20% ilosci tlenu pobieranego przez organizm. Mozg posiada szczeg6lng
wrazliwo$¢ na dziatanie reaktywnych form tlenu, ktdre sg przyczyna stresu
oksydacyjnego [11]. Stres oksydacyjny zagraza stabilnosci struktur komor-
kowych [12]. Rbwnowaga pomiedzy powstawaniem wolnych rodnikéw
a ich usuwaniem gwarantuje zachowanie sprawnosci funkcjonalnej komo-
rek nerwowych [11]. Mitochondria s3g szczegdlnie narazone na utlenianie
swoich sktadnikow, gdyz wynika to z obecnosci fanicucha oddechowego. Sa
one odpowiedzialne za produkcje energii w postaci ATP. W komoérkach
nerwowych wystepuje ich duza koncentracja wynikajgca z wysokiej poda-
zy energii. Dzieki temu mozliwe jest uzyskanie odpowiedniego przewod-
nictwa nerwowego oraz transportu neurotransmiteréw [13]. W pacjentéw
z chorobg Alzheimera stwierdza sie okoto trzykrotnie wieksza liczbe
uszkodzonych mitochondriow w poréwnaniu do os6b zdrowych [14]. Jed-
na z teorii zaktada, ze w patogenezie choroby Parkinsona duza role odgry-
wa stres oksydacyjny. Wysokie stezenie zelaza i dopaminy w istocie czar-
nej sprzyja wytwarzaniu zbyt duzych ilosci wolnych rodnikéw. Reakcje
chemiczne przeksztatcajagce dopamine prowadza do powstania toksycznej
6-hydroksydopaminy, ktérej obecnos¢ jest jedna z przyczyn choroby Par-
kinsona. U chorych poziom produktéw utleniania DNA w istocie czarnej
jest az szesnastokrotnie wyzszy niz u 0so6b zdrowych [15].

Ponadto nalezy nadmieni¢, Ze gorsza podaz tlenu do mézgu moze by¢
spowodowana wieloma czynnikami. Jednym z nich jest niskie ci$nienie
tetnicze krwi. Moze by¢ ono skutkiem nietolerancji pokarmowych, choréb
autoimmunologicznych, a takze gwaltownych spadkéw stezenia glukozy
we krwi, ktére negatywnie wptywaja na stan nadnerczy [16].

Bariera jelitowa i bariera krew-mézg jako determinanty
prawidiowego funkcjonowania OUN

Przew6d pokarmowy cztowieka jest ekosystemem, ktéry ulega modyfika-
cjom w ciggu catego Zycia. To siedlisko wielu ustrojow, ktére maja do spet-
nienia okreslone funkcje dla organizmu nosiciela [17]. Bariera jelitowa ma
za zadanie chroni¢ przed wnikaniem do krwi wszelkich bakterii, toksyn
oraz innych substancji, ktére moga by¢ niebezpiecznie dla cztowieka.
Sprawnie dziatajgca bariera jelitowa oprocz hamowania wchtaniania pato-
genow, bierze udziat w degradacji szkodliwych elementéw, a takze petni
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role odzywcza poprzez wchtanianie sktadnikéw pokarmowych [18]. Gdy
szczelno$¢ bariery jelitowej zostaje zaktécona na skutek wptywu réznych
czynnikow pojawia sie stan zapalny, ktory moze mie¢ negatywny wptyw na
osrodkowy uktad nerwowy (OUN). Taka sytuacja jest wynikiem zmniej-
szonej przepuszczalno$ci bariery krew-moézg. Odpowiedzialnym elemen-
tem za poziom przepuszczalnosci jest mikroflora jelitowa. Od jakoSci pota-
czen Scistych miedzy enterocytami zalezy integralnos$¢ sluzéwki jelita. Nie-
korzystne zmiany w mikroflorze moga mie¢ daleko idgce konsekwencje dla
funkcji bariery krew-mozg przez cate zycie, gdyz diugotrwaty proces za-
palny w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego prowadzi do rozwoju
chordb neurodegeneracyjnych [19]. Ponadto proces starzenia uktadu im-
munologicznego (ang. immunosenescence), ktéry powoduje zmniejszenie
odpornosci wrodzonej i nabytej, odpowiada za rozwo6j przewlektego stanu
zapalnego o niskiej intensywnoSci. Jest on jednym z czynnikéw wystepo-
wania choréb charakterystycznych dla grupy oséb starszych, do ktorych
zaliczamy m.in. choroby neurodegeneracyjne [20, 21]. Jelito oraz moézg
komunikujg sie ze soba poprzez tak zwang o$ moézgowo-jelitowa [22].
Wymiana informacji jest dwukierunkowa, czyli z jelita do mézgu i na od-
wrdt. Odpowiedz immunologiczna mdézgu na bakterie jelitowe odbywa sie
za sprawa kroétkotancuchowych kwasow ttuszczowych. Z punktu rozpa-
trywanego tematu, najwazniejszg wtasciwoscig tych kwaséw jest zdolno$¢
do modulacji funkcji mikrogleju. Jego komorki nazywane sa makrofagami
modzgu, poniewaz eliminujg patogeny oraz usuwajg martwe komorki ner-
wowe. Dzieki temu wykazuja dziatanie zapobiegajace powstawaniu i roz-
wojowi ognisk zapalnych w mézgu [19]. W przypadku chorych na Alzhei-
mera makrofagi przenikajgce przez bariere krew-mézg wykazujga uposle-
dzona zdolno$¢ do usuwania ztogéw amyloidu 3 oraz jego transportu do
endosomoéw i lizosomoéw [23].

Zwiekszona przepuszczalno$¢ bariery jelitowej jest jednym z determi-
nantéw rozwoju nadwrazliwosci pokarmowych. Reakcje alergiczne powo-
duja natomiast przewlekly stan zapalny [19]. Biatka roslinne gliadyna
i gluteina, ktore wystepujg w takich zbozach, jak: pszenica, jeczmien czy
zyto maja negatywny wptyw na tkanke nerwowa. Wynika to z podobien-
stwa budowy biatek glutenu oraz biatek w uktadzie nerwowym. Gdy uktad
odpornosciowy wytwarza przeciwciata skierowane przeciwko glutenowi
istnieje ryzyko, Ze przez pomytke zaatakuje wtasne komérki nerwowe. Ba-
dania wykazaty taka reakcje w stosunku do biatek wystepujacych w synap-
sach [24]. Ponadto nietolerancja glutenu moze spowodowac niedobor Zela-
za oraz witamin z grupy witamin A, D, E, K oraz z grupy B [25].

Ostabiona bariera jelitowa w wyniku rozluZnienia pomiedzy enterocy-
tami oraz na skutek dysbiozy, czyli zaburzenia naturalnej flory bakteryjne;j
jest przyczyna ednotoksemii, ktéra polega na wnikaniu toksyn bakteryj-
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nych do krwiobiegu [26, 27].

Uszkodzona bariera jelitowa, podeszty wiek, cukrzyca, schorzenia reu-
matologiczne sa niektérymi z czynnikéw ryzyka rozwoju kandydozy
[28,29]. Jest ona najczesciej wywotywana drozdzakami z rodzaju Candida.
Choroba ta moze miec¢ charakter powierzchniowy i uktadowy. Patogenem
wywotujgcym grzybice uktadu nerwowego jest Candida albicans. Grzyb ten
ma mozliwo$¢ przemiany z formy drozdzy na grzybnie, ktéra sktada sie ze
strzepek. Dodatkowo grzybnia posiada zdolno$¢ adhezji do nabtonkow
i innych komoérek. Grzyby wydzielajg toksyny, ktére poprzez nieszczelng
bariere jelitowa infekuja caly organizm. Dysfunkcja systemu nerwowego
moze by¢ spowodowana neurotoksycznos$cig endotoksyny obecnej w $cia-
nie komorkowej grzyba Candida. W wyniku tego pojawiaja sie zaburzenia
pamieci oraz koncentracji [30, 31, 32, 33].

Proces metylacji a neurodegeneracja

Metylacja jest procesem polegajacym na przyjmowaniu jednej grupy we-
glowej oraz trzech wodorowych noszacych miano grupy metylowej [34].
Wykorzystywana jest ona w tak zwanych szlakach metylacyjnych. Odpo-
wiadajg one za naprawe uszkodzonego DNA, przebieg proceséw myslo-
wych, a takze produkcje energii oraz neurotransmiteréw. Ponadto przy-
czyniaja sie do usuwania toksyn i réznych zanieczyszczen chemicznych
z organizmu. Budujg takze komdrki immunologiczne [35]. Prawidiowe
funkcjonowanie DNA w komorece jest uzaleznione od sprawnego przebiegu
procesu metylacji. Wszelkie zaburzenia w tym obszarze prowadza do
uszkodzenia komdrek mozgu. Ponadto trzeba mie¢ na uwadze, ze metyla-
cja zachodzi w czasie odbudowy mieliny [36]. Zaburzenia metylacji moga
prowadzi¢ do rozwoju chorob neurodegeneracyjnych [37]. Przyktady kore-
lacji zmian epigenetycznych i wystepowanie objawdw chorobowych ukta-
du nerwowego sugeruja, ze istniejg realne przestanki do poszukiwania
zwigzkdw miedzy epigenetyka (procesy zachodzace z udziatem genéw lub
w ich obrebie) a rozwojem neurodegeneracji [38].

Zaburzenia metylacji moga by¢ spowodowane czynnikami pozagene-
tycznymi, do ktorych nalezg m.in.: podeszty wiek, niewtasciwa dieta, nie-
dobory witamin (Bs i B12) i kwasu foliowego, nadmierne picie kawy i alko-
holuy, palenie tytoniu, stosowanie niektérych lekéw (przeciwcukrzycowych,
przeciwpadaczkowych, hormonalnych), a takze wystepowanie okreslonych
schorzen (cukrzyca, reumatoidalne zapalenie stawow, choroby watroby,
tarczycy, tuszczyca, niewydolno$¢ nerek oraz niektére nowotwory) [39,
40].

Najczestszymi zaburzeniami metylacji sg zaburzenia genu MTHFR (me-
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tyleno-tetra-hydro-foliowa-reduktoza)oraz DAO lub MAO. Mutacja genu
MTHFR skutkuje nieodpowiednia modyfikacja kwasu foliowego, co w kon-
sekwencji powoduje wysoki poziom homocysteiny. Jest to aminokwas
siarkowy, ktorego wysokie stezenie we krwi zwieksza ryzyko choroby Al-
zheimera. Ponadto powoduje przyspieszenie $mierci komoérek dopaminer-
gicznych, poprzez efekt neurotoksycznosci, co ma kluczowe znaczenie
w przypadku choroby Parkinsona [41]. W metabolizmie kwasu foliowego
kluczowa role odgrywa wtasnie gen MTHFR oraz witaminy Bs i B12. Nad-
mieni¢ jednak nalezy, ze nieprawidtowosci wystepujace w genie MTHFR
moga przyczynic¢ sie do obnizenia wchianiania witaminy B12 oraz zmniej-
szenia stezenia witaminy Bs w osoczu krwi [42].

Podsumowanie

Problemat neurodegeneracji posiada wieloczynnikowg etiologie. Obcigze-
nie predyspozycja genetyczng wspierane przez negatywne czynniki sSrodo-
wiskowe, a takze prowadzenie niezdrowego stylu zycia powodujg zwiek-
szenie ryzyka zachorowania na choroby neurodegeneracyjne. Wysoki me-
tabolizm tlenowy oraz niska aktywnos$¢ enzymoéw antyoksydacyjnych czyni
mozg szczegollnie wrazliwy na zaburzenia w pracy mitochondriéw, ktoére
w nadmiarze produkuja wolne rodniki. Wahania stezenia glukozy nie
sprzyjaja prawidtowej syntezie i przemianie neuroprzekaznikéw w mozgu.
Dysbioza mikroflory jelitowej jest czynnikiem ryzyka rozwiniecia sie aler-
gii pokarmowych oraz kandydozy, co posrednio przyczynia sie do niepra-
widtowego funkcjonowania osrodkowego uktadu nerwowego. Ponadto
stan bariery jelitowej koreluje z prawidtowa pracg bariery krew-mdzg. Za-
burzony proces metylacji stanowi réwniez czynnik rozwoju choréb z grupy
neurodegeneracyjne;j.

Nalezy zauwazy¢, ze wiekszo$¢ czynnikow zwiekszajacych ryzyko za-
chorowania moze by¢ modyfikowane za pomocg podejmowania dziatan
o charakterze prewencyjnym. W zwigzku z tym kluczowe znaczenie od-
grywa propagowanie wiedzy na temat profilaktyki, zwtaszcza wsréd osoéb,
ktére chcg dbac o prawidtowe funkcjonowanie mézgu.
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4. NEURODEGENERACJA. CZESC I1.
PROFILAKTYKA ROZWOJU PROCESU
NEURODEGENERAC]I

Sylwia Jopkiewicz

Stowa kluczowe: neurodegeneracja, choroba Parkinsona, choroba Alzheimera, profilakty-
ka, demencja.

Wprowadzenie

Stan zdrowia ksztaltowany jest przez szereg réznych czynnikéw. Nalezy
jednak zaznaczy¢, Ze najwiekszy wptyw na zdrowie cztowieka maja te zlo-
kalizowane w srodowisku zewnetrznym i w wiekszos$ci moga by¢ kontro-
lowane przez jednostke. Rozwdj choréb o podtozu neurodegeneracyjnym
jest spowodowany wieloma czynnikami. Mézg jest szczegdlnie wrazliwy na
niedob6r mikrosktadnikéw. Niska zawarto$¢ witaminy B1z, Bs oraz kwasu
foliowego przyczynia sie do zwiekszenie stezenie homocysteiny, co skutku-
je utrata powierzchni biatej substancji m6zgu. Ponadto proces tworzenia
neurotransmiteréw jest uzalezniony m.in. od witamin z grupy B. Nalezy
réwniez zaznaczy¢, Ze u 0sOb starszych moze wystepowac dysbioza jelito-
wa, ktora utrudnia proces wchianiania i metabolizowania witamin oraz
mikroelementéw [1]. Bariera jelitowa jest swoistg ,fortecy” chronigca
przed wnikaniem do krwi bakterii, grzybow, toksyn oraz innych szkodli-
wych substancji. Prawidtowo dziatajgca bariera ma za zadanie ,przepuscic”
tylko te sktadniki, ktére sg konieczne do utrzymania prawidtowego rozwo-
ju organizmu [2]. Spetnia rowniez role koordynatora pracy uktadu nerwo-
wego, hormonalnego oraz immunologicznego [3].

U oséb chorych na Alzheimera wystepuje redukcja syntezy ATP oraz ob-
nizony poziom wchtaniania glukozy. Ponadto stwierdza sie niedob6r kwa-
su alfa-liponowego i witaminy B1. Praca mitochondriéw zostaje zaburzona
na skutek stresu nitrozacyjnego, ktéry powstaje w wyniku syntezy tlenku
azotu. Sita tego procesu jest determinowana przez wielko$¢ koncentracji
ptytek beta-amyloidowych [1]. U os6b cierpigcych na chorobe Parkinsona
degeneracji ulegajg komorki istoty czarnej mézgu. Zaburzona funkcja mito-
chondriéw, niedobér sktadnikéw odzywczych oraz stres oksydacyjny i ni-
trozacyjny naleza do gtéwnych przyczyn pojawienia sie tej choroby. Utrata
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glutationu w mitochondriach powoduje uposledzenie syntezy ATP [4]. Aby
mitochondria wytworzyly odpowiedni poziom ATP musza mie¢ okresSlone
sktadniki. Nalezg do nich glukoza, tlen, witaminy z grupy B, siarka, cynk,
magnez, zelazo oraz karnityna, kwas liponowy, kreatynina oraz koenzym
Q10 [5]. W profilaktyce oraz terapii zaleca sie podawanie witamin z grupy
B, kwasu foliowego oraz alfa-liponowego, zredukowanego koenzymu Q10
oraz S-acetyloglutanionu [1].

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie wybranych czynni-
kow, ktére odgrywaja istotng role w prewencji procesu neurodegeneracji.

Glukoza i homocysteina

W profilaktyce chorob neurodegeneracyjnych duze znaczenie ma odpo-
wiednie stezenie glukozy we krwi (ponizej 95 mg/dl) oraz stezenie homo-
cysteiny (do 6umol/l) [6]. Gdy stezenie homocysteiny jest wyzszy niz
14pmol/l ryzyko zachorowania na Alzheimera wzrasta dwukrotnie, gdyz
najprawdopodobniej neurony charakteryzuja sie wtedy wiekszg wrazliwo-
$cig na stres oksydacyjny. Choroba Alzheimera jest okreSlana réwniez
mianem ,cukrzycy typu trzeciego”, gdyz podwyzszone stezenie glukozy
generuje stan zapalny w organizmie oraz przyczynia sie do zwiekszenia
procesu glikacji biatek [7]. Znaczaca role w procesie obnizenia stezenia
glukozy odgrywa chrom oraz zwigzek chromodulina. Sktada sie on z atomu
chromu oraz czterech aminokwaséw. Chrom uwrazliwia komoérki na dzia-
tanie hormonéw produkowanych przez trzustke. Chromodulina musi pota-
czy¢ sie z receptorem insulinowym, gdyz tylko wtedy glukoza efektywnie
wniknie w gtagb komorki. Takie wspoétdziatanie chromoduliny i insuliny
umozliwia odpowiednie wchtanianie glukozy przez komoérki moézgu. Gdy
w organizmie wystepuje niedobor chromu, insulina nie moze dostarczy¢
komorkom odpowiedniej ilosci glukozy. W wyniku tego moga wystapic
wzrosty i spadki stezenia glukozy we krwi, ktére negatywnie wptywaja na
réwnowage energetyczng organizmu. Prowadzg one roéwniez do insulinoo-
pornosci. Nadmieni¢ nalezy, Ze opornos¢ na insuline na poziomie komér-
kowym moze by$ spowodowana réwniez m.in. przez dysbioze jelitows,
nietolerancje pokarmowe, nadmiar kwaséw omega-6 w diecie oraz prze-
dostawanie sie endotoksyn z jelita do krwiobiegu [8]. Biodostepnos$¢
chromu z zywnoSci jest niska, dlatego aby uzyskac¢ stezenie wystarczajgce
do regulacji stezenia glukozy, wskazana jest suplementacja chromem [9].
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Koenzym Q10

W mitochondriach dochodzi do przeksztatcenia sktadnikéw odzywczych
w energie. Do przebiegu tego procesu oprocz tlenu potrzebny jest koenzym
Q10, ktory przeksztatca glukoze i kwasy ttuszczowe w czasteczki ATP. Ubi-
chinol, czyli zredukowana forma koenzymu posiada dziatanie przeciwutle-
niajace i tym samym chroni komoérki przed wolnymi rodnikami. Zdolnos$¢
organizmu do przeksztatcania koenzymu Q10 w ubichinol zmniejsza sie
z wiekiem, a po 35. roku zycia jest tak mata, Ze powinno sie stosowac su-
plementy diety [10]. Mitochondrialna teoria starzenia zaktada, Ze wraz
z wiekiem nastepuje spadek produkcji energii komorkowej, co skutkuje
nieprawidtowosciami w funkcjonowaniu organizmu. Koenzym Q10 chroni
neurony przed stresem oksydacyjnym powodujacym dysfunkcje mito-
chondriéw. Niski poziom tego sktadnika najprawdopodobniej jest jednym
z czynnikéw ryzyka rozwoju choréb z grupy neurodegeneracyjnej. Suple-
mentacja koenzymem Q10 moze zatem odgrywac istotne znaczenie w pro-
filaktyce oraz kontrolowaniu choroby Alzheimera oraz Parkinsona [11].

Wielonienasycone niezbedne kwasy ttuszczowe

Wielonienasycone niezbedne kwasy ttuszczowe (WNNKT) to kwasy z grup
omega-3 i omega-6 (gtéwnie kwas linolowy LA). Do kwaséw omega-3 nale-
z3: kwas a-linolenowy (ALA), kwas dokozaheksaenowy (DHA) oraz kwas
eikozapentanowy (EPA) [12]. Kwasy te nie s3 syntetyzowane przez orga-
nizm cztowieka. W zwigzku z tym nalezy je dostarcza¢ w diecie. Btony ko-
morkowe osrodkowego uktadu nerwowego s3 zbudowane w wiekszosci
z WNNKT. Ich strukture tworzy podwdéjna warstwa fosfolipidowa z wbu-
dowanymi wielonienasyconymi kwasami tluszczowymi. To wtasnie ich
obecno$¢ ma znaczacy wptyw na funkcjonowanie mézgu. Kwasy omega-3
sg budulcem ostonek mielinowych neuronéw oraz bton synaptycznych.
Niewtasciwy sktad kwasdéw ttuszczowych w diecie powoduje ryzyko wzro-
stu stezenie glukozy we krwi. Dieta bogata w kwas alfa-linolenowy zmniej-
sza ryzyko rozwoju insulinoopornosci. Odpowiednie przyswajanie WNNKT
jest determinowane przez obecno$¢ witaminy E, ktora stanowi naturalny
przeciwutleniacz. Wazna jest rowniez proporcja stosunku omega-3 do
omega-6. Kwasy omega-3 majg dzialanie przeciwzapalne, natomiast ome-
ga-6 wykazuja wtasciwosci prozapalne. Nadmiar kwaséw omega-6 zaburza
metabolizm omega-3, gdyz metabolizowane sg przez te same uktady en-
zymatyczne. Ponadto metabolity tych kwaséw dziataja na siebie antagoni-
stycznie [13, 14]. Nadmiar kwaséw omega-6 w organizmie jest niekorzyst-
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nym zjawiskiem, gdyz to kwasy omega-3 dziatajg neuroprotekcyjnie [15].
Kwasy omega-3, a doktadnie kwas DHA uczestniczy w procesie neurogene-
zy oraz przekaznictwie nerwowym. Chroni komorki takze przed stresem
oksydacyjnym [16]. Wielonienasycone kwasy ttuszczowe majg wtasciwosci
przeciwzapalne i antymiazdzycowe. Bardzo dobrym Zrodtem omega-3 s3
ttuste ryby morskie m.in. toso$, Sledz atlantycki oraz makrela. Zaleca sie
zatem, aby w diecie os6b starszych zostaty one uwzglednione ze wzgledu
na role jaka odgrywaja w organizmie cztowieka [17]. U os6b o podwyzszo-
nym ryzyku chordb neurodegeneracyjnych zaleca sie spozycie kwasow
omega-3 w iloSci okoto 1,5 g dziennie [18]. Ponadto spozywania siemienia
Inianego bogatego w omega-3 obniza stan zapalny m.in. stezenia we krwi
TNF-a i biatka C-reaktywnego [19].

Witaminy — wybrane wiasciwosci dla zdrowia komoérek
médzgowych

Witaminy odgrywaja znaczacg role w profilaktyce procesu neurodegenera-
cji, a takze w przebiegu jego postepu. Witamina D3 wptywa pozytywnie na
uktad odpornosciowy oraz hamuje postepowanie choroby Parkinsona.
Wspomaga rowniez witasciwy odczyt DNA oraz chroni komdrki mézgowe.
Normalizuje réwniez ciSnienie tetnicze krwi, co ma znaczenie dla utrzyma-
nia statego wysycenia organizmu tlenem [20]. Witamina C, ktéra posredni-
czy m.in. w wymianie kolagenu jest takze antyoksydantem. Wptywa zatem
na redukcje uszkodzen w wyniku dziatalno$ci wolnych rodnikéw. Zmniej-
sza takze stany zapalne [21]. Witamina B1 wspomaga produkcje ATP oraz
otoczki mielinowej. B poprawia synteze kwaséw ttuszczowych oraz po-
prawia metabolizm mézgu. Ponadto wspomaga produkcje ATP. B3 wptywa
na produkcje energii, metylacje oraz normalizuje stezenie glukozy we krwi.
Witamina B¢ wspomaga produkcje neuroprzekaznikow. Bo uczestniczy
w rozwoju uktadu nerwowego, bierze udzial w powstawaniu neuroprze-
kaznikow, a takze jest niezastgpiona w procesie przeksztatcania homo-
cysteiny [22]. Kwas foliowy, witamina Bs i witamina B12 majg kluczowe
znaczenie w utrzymaniu odpowiedniego stezenia homocysteiny we krwi.
Niedobor tych sktadnikéw moze bezposrednio wptyna¢ na podwyzszenie
stezenia homocysteiny we krwi [23].
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Probiotyki i prebiotyki

Mikrobiota jelitowa stanowi indywidualny zestaw bakterii kazdego organi-
zmu [24]. Gtéwna jej funkcja jest rozktad niestrawionych resztek pokar-
mowych, toksyn oraz produkcja witamin K i z grupy B (B1, B2, Bg, B12 a tak-
ze kwasu foliowego). Ma wptyw rowniez na wchianianie wapnia, magnezu
oraz zelaza [25]. Flora bakteryjna jelit jest niezbedna do funkcjonowania
catego systemu odpornosSciowego cztowieka [26]. Okoto 70% catej endo-
gennej mikroflory znajduje sie w jelitach. Dodatkowo odpowiednia ilo$¢
prozdrowotnych bakterii hamuje namnazanie szeregu patogenoéw. Tworzy
sie tak zwana odpornos$¢ kolonizacyjna, ktéra powstaje w wyniku zasiedle-
nia jelita przez bakterie symbiotyczne [27]. Mikrobiote jelita i ewentualne
jej modyfikacje za pomoca pro- i prebiotykéw uznaje sie za bardzo wazny
czynnik w hamowaniu rozwoju wielu choréb [28].

Probiotyki to wyselekcjonowane kultury bakteryjne przyjmowane do-
ustnie w postaci suplementéw. Do najlepiej przebadanych grup probioty-
kow naleza Bifidobacterium oraz Lactobacillus. Stosowanie probiotykéw
wzmacnia uktad immunologiczny, poprawia szczelno$¢ bariery jelitowe;j,
a takze zapewnia ochrone przed namnazaniem w jelitach patogennych
bakterii oraz grzybéw [29]. Probiotyki zapobiegajgq zaburzeniom mikroflo-
ry jelitowej przewodu pokarmowego oraz powoduja odbudowanie jej
sktadu w stanach patologicznych. Biorg udziat w aktywac;ji osi jelito-mdzg.
Wptywaja na produkcje neuropeptydéw. Przyjmowanie probiotykéw po-
woduje namnazanie korzystnych dla organizmu szczepoéw bakterii przy
jednoczesnym zmniejszaniu iloSci patogennych i chorobotwoérczych mi-
kroorganizmoéw [30].

Prebiotyki sa to sktadniki Zywnosci, ktore korzystnie wptywaja na orga-
nizm cztowieka, gdyz stymuluja wzrost i aktywno$¢ bakterii jelitowych.
Prebiotyki usprawniajg perystaltyke jelit i wydzielanie jelitowe, jak réw-
niez obnizaja ryzyko wystapienia m.in. miazdzycy, cukrzycy typu 2 oraz
alergii [21].

Inne sktadniki odzywcze majgce znaczenie
w profilaktyce neurodegeneraciji

Spirulina jest bakterig wystepujaca w wodzie oraz w glebie. Zawiera ona
wysoki poziom biatka (60-70%), witaminy z grupy B, witaminy E oraz K,
prowitamine A, mineraty, mikromineraty oraz niezbedne nienasycone
kwasy ttuszczowe. Jej dziatania okresla sie jako przeciwutleniajace, prze-
ciwzapalne, antybakteryjne i antywirusowe. Ponadto jej spozywanie po-
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maga w stabilizacji stezenia glukozy oraz wzrostu flory bakteryjnej [32].
Jednakze nalezy zaznaczy¢, Ze spirulina jest cyjanobakterig zawierajaca
endotoksyny. Powoduja one stany zapalne w organizmie oraz aktywacje
prozapalnych cytokin. W tej grupie znajduja sie TNF-y (polipeptyd produ-
kowany przez monocyty, limfocyty,makrofagi), ktére odpowiadajg za neu-
rodegeneracje mozgu [33]. Gdy bariera krew-madzg jest ostabiona, cytokiny
prozapalne moga tatwo dosta¢ sie do moézgu. Ponadto udowodniono, Ze
w takich strukturach moézgowia, jak: podwzgorze, przysadka, hipokamp,
ciatlo migdatowate, wzgodrze, most, mozdzek wystepuja receptory dla cyto-
kin prozapalnych. TNF dilugotrwale wydzielane w niewielkich iloSciach
prowadzi m.in. do insulinoopornos$ci oraz powstawania zmian miazdzyco-
wych [34].

Nalezy rowniez zaznaczy¢, ze cyjanobakterie produkuja toksyne zwang
Beta-N-methylamino-L-alanina (BMAA), ktdra to jest najprawdopodobniej
czynnikiem degeneracji uktadu nerwowego. W zwigzku z tym moze przy-
czyniac sie do rozwoju choroby Alzheimara i Parkinsona [33].

Analizujgc wtasciwosci spiruliny mozna by uznac jg za produkt majacy
zastosowanie w profilaktyce choréb neurodegeneracyjnych. Jednakze ry-
zyko zwigzane z jej wlasciwoscia cytotoksyczng przemawia za ostroznym
jej stosowaniem u oso6b starszych.

Kreatyna wptywa na zwiekszenie iloSci ATP. Jest Zrodiem energii dla
mozgu i dziala szybciej niz glukoza. Wptywa na poprawe pamieci. Korzyst-
nie dziata na jelita oraz zmniejsza stezenie homocysteiny [35].

Kurkuma posiada wiele wtasciwosci prozdrowotnych. Ma dziatanie
przeciwzapalne i antyoksydacyjne. Ponadto wskazywana jest jako epigene-
tyczny regulator w chorobach neurologicznych. Wtasciwos¢ ta najprawdo-
podobniej zwigzana jest z regulacja metylotransferaz DNA [36].

Galusan epigalokatechiny (EGCG), ktéry wystepuje w zielonej herbacie
oraz resveratrol nalezg do grupy antyoksydantéw o najwiekszych wtasci-
woSciach. Resveratrol petni funkcje ochronng poprzez redukcje ilosci wol-
nych rodnikéw. Ponadto zmniejsza neurotoksyczno$¢ spowodowang obec-
noscig blaszek beta-amyloidu EGCG, posiada dwadzieScia razy silniejsze
dziatanie antyoksydacyjne niz witamina C [37].

Adaptogeny to substancje pochodzenia naturalnego, wykazujgce wta-
Sciwosci normalizujgce prace organizm oraz podwyzszajgce jego odpor-
nos¢. Rosliny adaptogenne moga stymulowac¢ uktad nerwowy. Majg dziata-
nie antyoksydacyjne, antytoksyczne, hipoglikemiczne, immunostymulujace,
a takze zwiekszaja koncentracje i usprawniajg proces zapamietywania.
Szczegblne znaczenie w profilaktyce neurodegeneracji przypisuje sie rosli-
nie Ashwagandha. Ma ona wtasciwos$ci przeciwstarzeniowe i neuroprotek-
cyjne. Ponadto chroni organizm przed neurotoksynami srodowiskowymi.
Jej wiasciwosci moga by¢ wykorzystane w przypadku patologii mézgu
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w chorobie Alzheimera oraz Parkinsona. Badania wykazaty, Zze ro$lina ta
hamuje neurologiczne nieprawidtowos$ci wynikajace z duzego stresu oksy-
dacyjnego [38, 39].

Olej kokosowy nie zawiera omega-3, ani witamin i sktadnikéw mineral-
nych. Posiada najwiecej nasyconych kwaséw ttuszczowych sposréd wszy-
stkich olejéw roslinnych. W jego sktad wchodza: kwas laurynowy, kapro-
nowy oraz kaprylowy. Kwasy te wykazujg dziatanie bakteriobdjcze, prze-
ciwgrzybiczne, przeciwzapalne oraz antyoksydacyjne. Wskazuje sie, Ze olej
ten poprzez indukowanie ketozy moze by¢ stosowany w leczeniu choroby
Alzheimera. Kwasy te stanowig paliwo dla mézgu, dlatego tez moga by¢
wykorzystywane w przypadku osob z chorobami neurodegeneracyjnymi
[40, 41]. Chroni on réwniez tkanki nerwowe przed toksynami zwigzanymi
z chorobga Alzheimera oraz Parkinsona. Zwieksza on liczbe mitochondriow
i stymuluje wzrost nowych komorek [42].

Karnozyna jest substancja naturalnie wystepujaca w organizmie ludz-
kim. Znajduje sie w sercu, mozgu oraz miesniach. Jej stezenie w tkankach
maleje wraz z wiekiem, co zaburza rownowage organizmu i w konsekwen-
cji moze prowadzi¢ do rozwoju choréb neurodegeneracyjnych [43]. Ma
dziatanie antyoksydacyjne. Niszczy wolne rodniki oraz niebezpieczne
zwigzki, ktore s3 wynikiem reakcji wolnorodnikowych. Zapobiega proce-
som karbonylacji, ktére rozktadajg struktury biatkowe i w efekcie zostaje
utracona integralno$¢ bton komérkowych prowadzaca do Smierci komarki.
Substancja ta przeciwdziatajac temu procesowi fosfolipidéw, spetnia role
neuroprotekcyjna. Ponadto ogranicza ona zjawisko sieciowania biatek, kto-
re przyczynia sie do tworzenia blaszki beta-amyloidowej. Dawka spozycia
karnozyny o dziataniu terapeutycznym wynosi 500 mg na dobe [44, 45].

Kawa jest produktem, ktory posiada wiele wtasciwosci prozdrowotnych.
W aspekcie profilaktyki choréb neurodegeneracyjnych, moze ona hamo-
wac rozwo6j demencji i choréb zwyrodnieniowych moézgu [46].

Duze znaczenie ma sposob przyrzadzania kawy. Kawa parzona bez uzy-
cia filtrow podnosi stezenie homocysteiny we krwi, dlatego w przypadku
0s6b z grupy ryzyka neurodegeneracja, zaleca sie picie filtrowanej kawy
[47].

Podsumowanie

Wieloczynikowos$¢ procesu neurodegeneracji, jego przebieg oraz konse-
kwencje zdrowotne wptywajgce na niska jakos$¢ zycia chorych, implikuje
podjecie szeregu dziatan profilaktycznych, ktére maja na celu utrzymywa-
nie prawidtowego funkcjonowania mézgu. Przede wszystkim nalezy za-
dbac¢ o zachowanie prawidtowej mikroflory jelitowej, ktéra wptywa na za-
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chowanie odpowiedniego stanu bariery jelitowej oraz bariery krew-mozg.
Nalezy poprzez odpowiednia diete regulowac stezenie glukozy oraz insuli-
ny we krwi. Ponadto do organizmu codziennie powinny by¢ dostarczane
pokarmy o wysokich wtasciwo$ciach antyoksydacyjnych, aby chronity ko-
morki przed wolnymi rodnikami oraz wspieraty prace mitochondriéw. Na-
lezy unika¢ produktow spozywczych, ktére mogg przyczyniac sie do wywo-
tywania reakcji zapalnej, gdyz to negatywnie wptywa na nadrzedne struk-
tury uktadu nerwowego.
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5. DIAGNOSTYKA OBRAZOWA CHOROB
UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO
- PRZEGLAD METOD

Magdalena Dudzikowska, Barttomiej Nowak

Stowa kluczowe: diagnostyka obrazowa, uktad krazenia, serce.

Wprowadzenie

Choroby uktadu krazenia sg gtdwng przyczyna zgonéw w Polsce. Do pocza-
tku lat 60 XX w. diagnostyka serca odbywata sie przy pomocy stetoskopu
i zdjecia rentgenowskiego klatki piersiowej. Pierwsze badanie ultradZzwie-
kowe serca zostato wykonane w 1963 r. - jednowymiarowe ECHO serca.
Pierwsza koronarografie selektywng wykonano w 1958 r., w Polsce 10 lat
pOZniej - przez profesora Witolda Ruzyte. Metody te w unowocze$nionej
formie sg stosowane do dzi$ [1, 2, ss. 98-104; 3, ss. 19-25].

W pracy dokonano przegladu wspotczesnych metod diagnostyki obra-
zowej stosowanych w procesie diagnozowania choréb sercowo-naczynio-
wych.

Celem opracowania jest analiza i ocena przydatnosci diagnostycznej ba-
dan obrazowych w rozpoznawaniu choréb uktadu krazenia.

RTG (radiogram) klatki piersiowej
- obrazowanie za pomocq promieni rentgenowskich

Zwykle jest to pierwsze badanie obrazowe w diagnostyce chorob serca. Po-
maga ono w réznicowaniu choréb ptuc i niewydolnosci serca. W projekcji
tylno-przedniej (P-A) czyli w klasycznym zdjeciu, oceni¢ mozna:

— sylwetke serca;

— potozenie serca;

— wielko$¢ poszczegolnych jam serca;

— duze naczynia krwiono$ne oraz naczynia krazenia ptucnego [4].

RTG klatki piersiowej jest badaniem podstawowym, mato inwazyjnym
i tanim. Obecnie rzadko stosowane jako jedyne badanie w diagnostyce cho-
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réb serca. Moze sprawia¢ wrazenie przezytku diagnostycznego, jednak po-
zwala na szybka ocene stanow nagtych. Jest przydatne w réznicowaniu
niewydolnosci krazenia i choréb ptuc [2, ss. 98-99; 4; 5, ss. 172-176]. Rent-
genoskopia (fluoroskopia) jest metoda rejestracji ruchomego obrazu. Umo-
zliwia ocene serca podczas jego pracy. Obraz fluoroskopii pokazuje rucho-
mos$¢ dyskow sztucznej zastawki, umiejscowienie uktadu stymulujgcego
serce (stymulator, kardiowerter), przebieg i ewentualne uszkodzenia elek-
trod [2, s. 99].

Echokardiografia klasyczna przezklatkowa TTE
(transthoracic echocardiography)

Badanie nieinwazyjne, wykorzystuje ultradzwieki do oceny morfologii
i funkcji serca oraz duzych naczyn. Obecnie jest to podstawowe badanie
obrazowe w kardiologii. Wykorzystanie przeno$nych aparatow do echo-
kardiografii umozliwia wykonanie badania w warunkach sali chorych, sali
operacyjnej, ambulatoryjnie oraz w miejscu reanimacji [5, ss. 172-176].
Jest to obrazowa metoda badania serca i naczyn krwiono$nych za pomoca
fal akustycznych o czestotliwos$ci ultradZwiekéw. Przetwornik ultradZzwie-
kowy (gtowica) wysyta fale, ktore ulegaja odbiciu na granicy tkanek i pty-
noéw co pozwala uzyskac obraz (,,echo”) badanych struktur. Zwykle stosuje
sie ultradZwieki o czestotliwosci od 1 do 10 MHz.

Badanie to umozliwia ocene:

— wielko$ci jam serca;

— grubos$ci mies$nia sercowego;

— zaburzen kurczliwo$ci mie$nia sercowego;

— nieprawidtowosci zastawek serca;

— guzow serca;

— plynu w worku osierdziowym;

— frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) [2, ss. 99-100].

Elementem badania echokardiograficznego jest badanie dopplerowskie,
ktére pozwala na ocene predkosci przeptywoéw krwi w sercu i wewnatrz
duzych naczyn (aorta, tetnica ptucna) [2, ss. 99-100; 6, ss. 227-235].

Echokardiografia przezprzetykowa TEE
(transesophagnal echocardiography)

W pordéwnaniu z badaniem TTE echokardiografia przezprzetykowa jest
bardziej inwazyjna. TEE przeprowadzane jest w specjalnie przygotowa-
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nych pracowniach echokardiograficznych, z uzyciem sondy przezprzety-
kowej. Sposob przygotowania i dezynfekcji sprzetu okreslany jest przez
odpowiednie procedury epidemiologiczne. Wymagane jest przygotowanie
pacjenta do ewentualnej sedacji. Podczas badania TEE prowadzony jest
staty monitoring EKG (elektrokardiograficzny). Badanie wykonywane jest
w celu doktadnej oceny zmian na zastawkach serca, ubytkdw w przegro-
dzie miedzyprzedsionkowej i wystepowania materiatu zatorowego w prze-
dsionkach serca. Jest precyzyjnym badaniem, ktére w potaczeniu z bioche-
micznym oznaczeniem wskaznikow zapalnych, stuzacy do rozpoznawania
i stopnia zaawansowania infekcyjnego zapalenia wsierdzia [2, s. 100; 6, ss.
227-235].

Echokardiografia obcigzeniowa z podaniem
dobutaminy (EDST)

Badanie EDST ma na celu ocene mie$nia sercowego w czasie spoczynku
i po podaniu dobutaminy (syntetyczna amina katecholowa), w zwiekszajg-
cych sie dawkach. Jest to najpopularniejszy farmakologiczny test obcigze-
niowy w diagnozowaniu choroby niedokrwiennej serca. Podczas badania
oceniane s3 zaburzenia kurczliwos$ci mie$nia sercowego oraz oceniana jest
zywotno$¢ miokardium [7, ss. 133-140].

Podczas badania stale prowadzona jest obserwacja obrazu echokardio-
graficznego serca. Zapis pracy elektrycznej serca wyswietlany jest réwno-
legle do badania TTE, aby w pore rozpoznac i zapobiega¢ ewentualnym
powiktaniom podczas trwania proby. Badanie przeprowadzane jest w spe-
cjalnie przygotowanych pracowniach echokardiograficznych zabezpieczo-
nych w sprzet i leki do prowadzenia resuscytacji [2, s. 101].

Scyntygrafia perfuzyjna miesnia sercowego metodq
tomogrdfii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT)
lub pozytonowej tomografii emisyjnej (PET)

Scyntygrafia jest nieinwazyjnym badaniem obrazowym przeprowadzanym
z uzyciem radiofarmaceutykéw znakowanych technetem-99m, rzadziej
talem-201m. Scyntygrafia wykorzystuje zjawisko przeptywu lub wychwytu
przez tkanki podanych droga dozylng zwigzkéw znakowanych izotopem
radioaktywnym. Aktywno$¢ promieniotwdrcza jest rejestrowana za pomo-
cg gammakamery [2, s. 102; 8, ss. 199-200].

Wskazania do badania:
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— chorzy ze zmianami w EKG utrudniajagcymi ocene elektrokardiogra-
ficznego testu wysitkowego, takimi jak: blok lewej odnogi peczka Hi-
sa, zesp6t WPW (zespo6t Wolffa, Parkinsona i White’a), spoczynkowe
obnizki odcinka ST >1 mm;

— chorzy z implantowanym uktadem stymulujgcym serce;

— chorzy po zabiegu rewaskularyzacji wiencowej (angioplastyce wien-
cowej, pomostowaniu aortalno-wiencowym);

— chorzy, ktorzy nie moga osiggna¢ odpowiedniego obcigzenia wysit-
kiem podczas elektrokardiograficznego testu wysitkowego;

— chorzy z podejrzeniem zatorowosci ptuc;

— chorzy z kardiomiopatia [2, s. 102].

Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu - SPECT (single photon emis-
sion computed tomography) - jest metoda stosowang przy diagnozowaniu
choroby niedokrwiennej serca. Obrazy serca po podaniu znacznika reje-
strowane sg w wielu ptaszczyznach. Za pomocg komputerowej analizy uzy-
skuje sie informacje o perfuzji poszczegdélnych obszaréw serca. Badanie to
moze by¢ uzupeinione o probe wysitkowa lub obcigzenie farmakologiczne
(dobutaming). Zmniejszenie wychwytu znacznika przy obcigzeniu w po-
réwnaniu do badania w spoczynku informuje o zmniejszeniu perfuzji. In-
terpretowane jest to jako odwracalne niedokrwienie. Ubytek perfuzji
w warunkach obcigzenia, jak i w spoczynku, §wiadczy o zamknieciu tetnicy
zaopatrujacej dany obszar lub o jej krytycznym zwezeniu. Badanie ukrwie-
nia mie$nia sercowego za pomoca PET (positron emission tomography)
charakteryzuje sie lepsza jako$cig obrazowania oraz wieksza doktadnoscia
diagnostyczna. Jest to jednak metoda drozsza i mniej dostepna. PET polega
na podaniu radiofarmaceutyku (13N-NH3, 82RbCl lub 150-H20), ktoéry
gromadzi sie w komérkach mies$nia sercowego. Kumulowanie znacznika
jest proporcjonalnie do przeptywu wienncowego, tym samym obrazuje re-
gionalne zaburzenia perfuzji. PET ocenia rowniez przemiany metaboliczne
w komorkach miesnia sercowego. Jest badaniem przydatnym do oceny
zwezen w tetnicach wiencowych u oséb ze znaczng otytosciag, z blokiem
lewej odnogi peczka Hisa lub chorobg wielonaczyniowg [2, s. 102; 8, ss.
199-200].

Wielorzedowa tomografia komputerowa (TK, MSCT)
TK jest nieinwazyjng metodg obrazowa opartg na wykorzystaniu promie-
niowania rentgenowskiego. W diagnozowaniu choréb uktadu krazenia wy-

korzystywana jest metoda tomografii komputerowej z uzyciem systemow
wielorzedowych detektoréw MSCT (multi-slice computed tomography), bez
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zastosowania obcigzenia. MSCT pozwala uzyska¢ 4-64 rownolegtych prze-
krojow podczas jednego obrotu lampy. Badanie wykonywane jest dwueta-
powo, pierwszy etap bez $rodka cieniujgcego, drugi z podaniem niejono-
wego kontrastu jodowego. W pierwszym etapie ocenia sie wskaznik uwap-
nienia tetnic wiencowych. Podanie kontrastu pozwala oceni¢ anatomie tet-
nic wiencowych, ich przebieg, morfologie Scian, rodzaj blaszek miazdzyco-
wych [2,s.102, 8, s. 201].

Wskazania do wykonania MSCT:

— diagnostyka wad wrodzonych serca;

— diagnostyka guzow serca;

— diagnostyka tetniakow aorty, obecno$¢ rozwarstwienia;

— diagnostyka zatorowosci ptucnej;

— ocena uwapnienia tetnic wiencowych;

— ocena pomostéw aortalno-wiencowych [2,s. 102, 8, s. 201].

Rezonans magnetyczny
(MRI, magnetic resonance imaging)

Rezonans magnetyczny (MRI) jest coraz szerzej stosowany w nieinwazyj-
nej diagnostyce chordb serca. Zaletg tej metody jest brak ekspozycji pa-
cjenta na promieniowanie jonizujgce. Do podstawowych sekwencji uzywa-
nych w badaniu rezonansu magnetycznego serca naleza: sekwencja echa
spinowego, w ktoérej ocenia sie cechy morfologiczne oraz sekwencja echa
gradientowego stuzaca do oceny funkcji lewej komory i przeptywu krwi [9,
ss. 142-148; 10, ss. 201-203].
Istniejg przeciwwskazania do wykonania MRI:

— obecnos¢ zaimplantowanego uktadu stymulujacego serce - rozrusz-

nik serca, kardiowerter;

— obecnos$¢ implantu stalowego - protezy stawu;

— implant slimakowy;

— pierwszy trymestr ciazy;

— Kklaustrofobia;

— nasilona niewydolno$¢ krazenia oraz niestabilna dusznica bolesna;

— zaburzenia rytmu serca, ktére uniemozliwia bramkowanie obrazu

przy pomocy elektrokardiografii [9, ss. 142-148; 10, ss. 201-203].

Podczas badania oceniane s3: funkcje komor serca, stopien niedokrwie-
nia serca oraz zywotno$¢ mies$nia sercowego. W badaniu MRI widoczna
bedzie blizna pozawatowa, mozna oceni¢ jej rozmiar. Obrazowanie tetnic
wiencowych w MRI napotyka na problem techniczny ze wzgledu na ich
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maty rozmiar oraz cigglty ruch zwigzany z praca serca oraz oddychaniem
[2,5.103; 8,s.201; 9, ss. 142-148; 10, ss. 201-203].

Koronarografia — angiografia tetnic wiencowych

Koronarografia jest badaniem inwazyjnym. Aktualnie jest okres$lana mia-
nem zlotego standardu w diagnostyce choroby wiencowej. Polega na uwi-
docznieniu i zarejestrowaniu na obrazie rentgenowskim $wiatta tetnic
wiencowych oraz na ocenie ich ewentualnego zwezenia. Koronarografia
wykonywana jest w pracowniach hemodynamiki wysokospecjalistycznych
oSrodkéw. Warunkiem bezpiecznego wykonywania koronarografii jest
zapewnienie skutecznej pomocy pacjentowi w sytuacjach zagrozenia zycia.
Pracownia hemodynamiki musi by¢ wyposazona w sprzet i leki do prowa-
dzenia resuscytacji krazeniowo-oddechowej. W obrebie placowki, w ktorej
wykonywane jest badanie, dostepny musi by¢ oddziat intensywnej opieki
kardiologicznej i oddziat kardiochirurgiczny [2, ss. 103-114; 3, ss. 20-22].

Koronarografia bezposrednia selektywna polega na podaniu $rodka cie-
niujgcego wprost do Swiatta kazdej z tetnic wiencowych - oddzielnie.
Przeplyw kontrastu jest rejestrowany przy uzyciu aparatu rentgenowskie-
go. Otrzymany obraz naczynia pozwala na ocene jego drozno$ci, interpre-
towang przez lekarza specjaliste. Badanie to stosuje sie do rozpoznania
choroby wiencowej i podjecia decyzji dotyczacej techniki ewentualnej re-
waskularyzacji [2, ss. 103-114; 3, ss. 20-22; 11, ss. 491-500].

Podczas koronarografii oceniana jest:

— budowa tetnic wiencowych;

— obecno$¢ zmian miazdzycowych;

— obecnos¢ skrzeplin;

— obecno$¢ mostkéw miesniowych i stanéw skurczowych tetnic [2, ss.

103-114; 3, ss. 20-22].
Wskazania do angiografii tetnic wienncowych:

— niestabilna dusznica bolesna;

— nieprawidtowy wynik testu wysitkowego;

— podejrzenie zakrzepu w stencie po zabiegu koronaroplastyki;

— arytmie komorowe;

— wady zastawkowe;

— wrodzone wady serca [2, ss. 103-114; 3, ss. 20-22; 11, ss. 491-500].
Przeciwskazaniem bezwzglednym do wykonania koronarografii jest brak
zgody pacjenta. Przeciwskazania wzgledne to:

— skaza krwotoczna;

— zaburzenia elektrolitowe;
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— zatrucie naparstnicg;

— infekcja z wystepowaniem goraczki;

— zdekompensowana niewydolno$¢ krazenia;

— obrzek ptuc;

— arytmia komorowa;

— krwawienie z przewodu pokarmowego;

— brak wspétpracy z chorym;

— incydent mdézgowy w ciggu ostatnich trzech miesiecy;

— choroby wspotistniejgce ograniczajace dtuzsze przezycie (np. termi-

nalne stadium choroby nowotworowej);

— alergia na kontrast;

— niewydolno$¢ nerek;

— duza niedokrwistos¢ [2, ss. 103-114; 3, ss. 20-22; 11, ss. 491-500].

O technice wykonania badania decyduje lekarz. Koronarografie najcze-
Sciej wykonuje sie przez dostep z naktucia tetnicy udowej lub promienio-
wej, rzadziej tetnicy ramiennej. W znieczuleniu miejscowym, do naczynia
wprowadzana jest koszulka hemostatyczna, przez ktérg wprowadzane s3
cewniki przy pomocy prowadnika. Do kazdej z tetnic wiencowych poda-
wany jest kontrast. Naczynie filmuje sie w kilku projekcjach, aby wiary-
godnie uwidoczni¢ ewentualne anomalie i zweZenia. Podczas badania za-
pada decyzja o wyborze techniki rewaskularyzacji - angioplastyka wien-
cowa lub pomostowanie aortalno-wiencowe. Jesli wykonywana jest jedynie
koronarografia, usuwa sie koszulke naczyniowg z tetnicy i zaktada opatru-
nek uciskowy w miejscu naktucia. W niektérych osrodkach w miejscu po
usunietej kaniuli zaktada sie szwy lub metalowe klipsy, co skraca czas
utrzymania opatrunku uciskowego a tym samym unieruchomienia pacjen-
ta[2, ss. 103-114; 3, ss. 20-22; 11, ss. 491-500].

Jak kazde badanie inwazyjne, koronarografia niesie ze soba mozliwos¢
wystgpienia powiktan. Ocenia sie, Ze jest to badanie bezpieczne, jednak
powiktania mogg by¢ potencjalnie powazne, s3g to: zgon (0,1%), udar mo-
zgu (0,05%), zawat serca (0,05%). Inne powiktania mogace towarzyszy¢
koronarografii to: rozwarstwienie tetnic, wystapienie migotania komor,
wstrzas anafilaktyczny po podaniu kontrastu, krwiak lub tetniak w miejscu
wktucia kaniuli, zakrzepica tetnicza i zatory obwodowe [3, s. 22].

Podsumowanie
Choroby uktadu krazenia dominujg jako przyczyna zgonéw w Polsce. Dla-

tego tez tak wazna role odgrywa diagnostyka tych choréb. Prawidtowe
i precyzyjne rozpoznanie pozwoli na wdrozenie odpowiedniego planu pro-
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filaktycznego, leczniczego oraz prowadzenie wczesnej i skutecznej rehabi-
litacji, tym samym zapobiegnie wystgpieniu niepetnosprawnosci u chorych.

Przy aktualnym stanie wiedzy i cigglym rozwoju technologii wykorzy-
stywanych w medycynie, lekarze majg do wyboru szeroki wachlarz metod
diagnostycznych. Szczeg6lnie przydatne sg badania z wykorzystaniem ob-
razu tkanek, narzaddw, naczyn krwionosnych. Pozwalaja one na precyzyj-
ng ocene badanego obszaru. Zapis badania na kliszach, ptytach CD oraz in-
nych nos$nikach multimedialnych moze by¢ w pézniejszym czasie wykorzy-
stany do oceny progresji lub regresji patologicznego zjawiska chorobowe-

go.

Wybor metody diagnostycznej zaleze¢ bedzie od wielu czynnikdw, mie-
dzy innymi od stanu ogdlnego pacjenta, wydolnosci poszczegdlnych narza-
doéw i uktadow. Duze znaczenie bedzie mie¢ dostepno$¢ do specjalistycz-
nych o$rodkéw dysponujacych wysokospecjalistycznym sprzetem.
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6. RAK PROSTATY

Grzegorz Han

Stowa kluczowe: prostata, stercz, rak gruczotu krokowego.

Wprowadzenie

Nawet najmniejsze dolegliwos$ci i sama mys$l, ze moga wystepowac pro-
blemy z prostata s3 uznawane przez mezczyzn jako upokarzajgce. Zanie-
dbanie takich dolegliwosci i objawow jest duzym btedem, a czesto réwniez
zabraniem sobie szansy na wyleczenie lub ewentualnie ograniczenie poste-
pu choroby.

Choroba to nowe doswiadczenie w zyciu kazdego cztowieka. Spotkania
z lekarzami rodzinnymi, specjalistami, urologami, onkologami, godziny
spedzone w poczekalni przychodni i szpitali. Stowa z ust onkologow ,rak to
nie wyrok”. Sama diagnoza choroby nie skresla planow, ambicji, wrecz
przeciwnie - motywuje do dziatania i determinacji, do walki o siebie, o lep-
sze jutro. Hospitalizacje, operacje, wykonywane badania, leczenie farmako-
logiczne, wzbudza ogromne emocje, budzi strach, lek, depresje, obawe,
bunt czesto takze poczucie winy lub samooskarzanie.

Wysoki procent zachorowalnos$¢ na raka gruczotu krokowego (rak ster-
cza, prostate carcinoma - PCa) stat sie przyczyng $cistej wspoétpracy piele-
gniarek, lekarzy urologéw oraz lekarzy onkologéw. Niektore onkologiczne
schorzenia uktadu moczowego mozna rozpoznac juz na podstawie pierw-
szych objawéw, z ktérymi chory zgtasza sie do Podstawowej Opieki Zdro-
wotnej (POZ). Powszechnie wiadomo, ze wczesne wykrywanie nowotwo-
réw zwieksza szanse ich skutecznego leczenia. Zatem rola lekarza (POZ)
ale réwniez pielegniarki (POZ) jest bardzo istotna. W praktyce pielegniar-
skiej wazna jest nie tylko wiedza dotyczaca rozpoznawania choréb nowo-
tworowych uktadu moczowego, ale takze podstawowa znajomos$¢ metod
diagnostycznych i leczenia. Pacjent z chorobg nowotworowa pozostaje bo-
wiem nie tylko pod opieka lekarza urologa i/lub onkologa, ale takze ,swo-
jego” lekarza rodzinnego i ,swojej” pielegniarki rodzinne;j.

Pielegniarka znajgc pacjenta czesto peini role powiernika miedzy leka-
rzami a pacjentem i jego dolegliwo$ciami, ktoérych pacjent doSwiadcza
w procesie diagnozowania i choroby.
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Duza swiadomos$¢, wiedza o chorobie i che¢ woli walki, w potgczeniu
z terapig farmakologiczng, wykazujg bardzo pozytywne efekty terapii. Wy-
parcie, zaprzeczenie, zwlekanie, stabszy dzien, chwila depresji to czynniki,
ktére potrafia wzig¢ przystowiowa goére i utrudni¢ znacznie akceptacje
choroby badZ jej proces terapeutyczny. Z emocjami nalezy sie oswoic
i prébowac z nimi zy¢, mie¢ na uwadze to, ze wszedzie ,liczy sie czas”.

Nowotwdr nie jest indywidualng chorobga. Pomimo, iz dotyka on bezpo-
$rednio jedng osobe, niesie ze sobg brzemie odpowiedzialno$ci za drugiego
cztowieka. Emocjonalnie choroba przektada sie na najblizszych, spada na
rodzine, znajomych i przyjaciél. Nikt z nas nie jest przygotowany do walki
z chorobg, jej konsekwencjami, a zadna nawet najlepsza ksigzka nie jest w
stanie wystarczajgco chorego przygotowac do przejscia przez proces lecze-
nia bez zatamania psychicznego. Caty etap terapii wymaga od pacjenta du-
zo cierpliwosci i wytrwatosci. Nieoceniong pomocg w takich sytuacjach sa
konsultacje z psychologami, psychoonkologiami, ktérzy profesjonalnie po-
trafig przejs¢ przez okres choroby i terapii towarzyszac cierpigcemu i ro-
dzinie. W tej sytuacji izolacja spoteczna jest najgorszym momentem, jaki
mogtby sie pojawi¢. Nikt z chorych nie powinien zmaga¢ sie z walka sa-
motnie.

Celem pracy jest:

— analiza czesto$ci wystepowania raka stercza ws$réd mezczyzn, na po-
dstawie dokumentacji medycznej Optima Medycyna S.A. w Prudniku
oraz w oparciu o wyniki badan innych autoréw oraz dyskus;ji;

— ukazanie ram wiekowych i stopnia nasilenia raka gruczotu krokowe-
80;

— przeglad przebiegu raka prostaty oraz procesu leczenia.

Materiat i metody

Praca powstata w oparciu o przeglad literatury urologicznej zaré6wno pol-
skojezycznej, jak i anglojezycznej, dotyczacej nowotworu stercza oraz
w oparciu o analize dokumentacji medycznej z lat 2012-2013, z poradni
urologicznej Przychodni Lekarskiej ,,Optima Medycyna S.A.” w Prudniku.

Badania dokonano na podstawie analizy wszystkich historii choroby
meZCzZyzn z rozpoznanym nowotworem stercza, uczeszczajacych do pora-
dni urologicznej pod katem wieku, podziatu na liczbe pacjentéow kontrol-
nych i pierwszorazowych, chorych zamieszkujacych obszar miejski i wiej-
ski, czestos¢ wystepowania raka prostaty w stosunku do wszystkich pozo-
statych porad u mezZczyzn oraz najczeSciej wystepujacych chorobach
wspdtistniejacych.
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Badanych byto 25 mezczyzn z rakiem prostaty objetych opieka poradni
urologicznej w 2012 i 2013 r. 10 mezczyzn z nowotworem stercza korzy-
stato z poradni urologicznej w 2012 r., 15 mezczyzn korzystato z poradni
w 2013 .

Wyniki

Teren badan
Badania przeprowadzono w latach 2012-2013 na terenie poradni urolo-
gicznej. Uczestnicy stanowili niewielki odsetek wszystkich mezczyzn, kto-

rzy w latach objetych analizg, korzystali z pomocy poradni urologicznej
- wykres 1.

859

rok 2012 rok 2013

Wykres. 1 Liczba mezczyzn (ogétem) korzystajacych w latach 2012-2013 z pomocy
poradni urologicznej
Zrédto: opracowanie wtasne.

Wsrdd wszystkich mezczyzn zdiagnozowanych w poradni, pacjenci pier-

wszorazowi stanowili mniejszo$¢. Odpowiednio dla lat 2012 i 2013, zareje-
strowano ich 2011 229 - wykres 2.
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rok 2012 rok 2013

Wykres. 2. Laczna liczba mezczyzn (pacjentow pierwszorazowych) korzystajacych
w latach 2012-2013 z pomocy poradni urologicznej
Zrédto: opracowanie wtasne.

Analizujac wskazniki odnoszace sie do miejsca zamieszkania pacjentéw,
stwierdzono znaczng przewage oséb z obszaréw miejskich. 165 mieszkan-
cow wsi, zgtosito sie w roku 2012 do poradni urologicznej. Rok pdzniej,
liczba ta wzrosta do 249 os6b - wykres3.

M rok 2012 mrok 2013

miasto wie$

Wykres 3. Ogdlna liczba pacjentéw poradni urologicznej z podzialem na miejsce
zamieszkania (lata 2012-2013)
Zrédto: opracowanie wiasne.
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Charakterystyka badanej grupy

Badaniami objeto 25 meZczyzn, u ktoérych stwierdzono nowotwor ztosliwy
gruczotu krokowego (kod choroby C 61). W roku 2012, przewazali miesz-
kancy miast (7 na 10 przypadkoéw) - wykres 4.

B miasto M wies

WyKres. 4. Miejsce zamieszkania badanych (rok 2012) N=10
Zrédto: opracowanie wiasne.

W badaniach kontynuowanych w roku kolejnym, pacjenci pochodzacy
z obszaréw miejskich, stanowili 87% grupy (czyli 13 na 15 przypadkéow)
- wykres 5.

B miasto W wie$

Wykres 5. Miejsce zamieszkania badanych (rok 2013) N=15
Zrédto: opracowanie wiasne.

Wsrod uczestnikéw badania, osoby pierwszorazowe z nowotworem ste-
rcza stanowity mniejszo$¢ - wykres 6.
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ogdtem pierwszorazowi
mrok 2012 mrok 2013

Wykres 6. Pacjenci pierwszorazowi (lata 2012-2013) z nowotworem stercza
Zrédto: opracowanie wtasne.

W roku 2012, wysoka przewage liczebng, stwierdzono w przypadku re-
prezentantow grupy rocznikowej 1931-1940. Stanowili oni 70% przypad-
kéw, z czego 30% to pacjenci pierwszorazowi. 2 osoby przynalezaty do
przedziatu wiekowego 62-71 lat (co rocznikowo odpowiada zakresowi lat
1941-1950). W grupie tej, nie wystepowaty osoby pierwszorazowe. Zaled-
wie jedna osoba zaliczona zostata do skali rocznikowej 1920-1930 i byt to
pacjent pierwszorazowy - wykres 7.

W wszyscy M pierwszorazowi

7

1920-1930 1931-1940 1941-1950

WyKkres 7. Roczniki i podziatl pacjentéw (rok 2012) N=10
Zrédto: opracowanie wtasne.

Rok pézniej, wérdd pacjentéw objetych badaniem rozpoznano zblizong
prawidtowos$¢. W zdecydowanej przewadze znaleZli sie mezczyzni z grupy
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rocznikowej 1931-1940 (10 na 15 przypadkéw). Zaledwie jeden z nich
przynalezat do oséb pierwszorazowych. Wsréd najmtodszych uczestnikow
badania (3 osoby), 2 zaliczono do pacjentéw pierwszorazowych. Wsrod
reperzentantow rocznikéw 1920-1930 (2 osoby), wszyscy stanowili przy-
padki pierwszorazowe - wykres 8.

B wszyscy M pierwszorazowi

10

1920-1930 1931-1940 1941-1950

WyKkres 8. Roczniki i podziat pacjentow (rok 2013) N=15
Zrédto: opracowanie wtasne.

W roku 2012, w grupie najczeSciej wystepujacych przerzutow w nowo-
tworze stercza, stwierdzono przerzuty do kosci (rozpoznane w 5 na 10
przypadkow). Rzadziej wystepowaty przerzuty do watroby (2 przypadki).
Zmiany w obrebie: pecherza moczowego, ptuc i weztéw chtonnych, wykry-
to u 30% badanych (odpowiednio po 1 osobie dla poszczegélnych miejsc
przerzutowych) - wykres 9.
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B kosci M watroba ® pecherz moczowy Mptuca ™ wezty chtonne

Wykres 9. Najczesciej wystepujace przerzuty w nowotworze stercza (rok 2012)
N=10
Zrédto: opracowanie wtasne.

Rok poézniej (2013), w koSciach oséb objetych badaniem, stwierdzono
przerzut w 7 przypadkach (dla grupy respondentéw N = 15). Do watroby,
nowotwoOr przemiescit sie w 2 na 15 przypadkow. Tozsamy wskaznik uzy-
skano w odniesieniu do pozostatych organéw: pecherz moczowy, ptuca

oraz do weztéw chtonnych (po 2 pacjentéw dla kazdego z nich) - wykres
10.

B kosci M watroba M pecherz moczowy Mptuca M wezty chfonne

Wykres 10. NajczeSciej wystepujace przerzuty w nowotworze stercza (rok 2013)
N=15
Zrédto: opracowanie wiasne.
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Wsrod stwierdzonych w 2012 r. choréb wspotwystepujacych, domino-
wata cukrzyca insulinoniezalezna (E 11). W tym czasie rozpoznano jg w 8
na 10 przypadkéw. Dodatkowo, wsrdd pacjentéw uczestniczacych w bada-
niach, zdiagnozowano: nadci$nienie tetnicze (6 osdéb); zaburzenia korzeni
rdzeniowych i splotéw nerwowych (6 pacjentéw); béle grzbietu i inne cho-
roby drég oddechowych (odpowiednio po 5 przypadkéw), a takze prze-
wlekta obturacyjng chorobe ptuc - 4 mezczyzn.

W roku 2013, w grupie choréb wspotwystepujacych, takze dominowata
cukrzyca insulinoniezalezna. Cierpiato na nig 9 sposrdd 15 chorych obje-
tych badaniami. Nadci$nienie tetnicze rozpoznano u 8 pacjentéw. Zaburze-
nia korzeni rdzeniowych i splotow nerwowych (G 54), zdiagnozowano
wsrod 7 pacjentéw. W 6 przypadkach, chorobe wspétwystepujaca stanowi-
ta POCHP (przewlekta obturacyjna choroba ptuc -] 44). Taki sam wskaZnik
liczbowy, osiaggneli pacjenci z bélem grzbietu (M 54); innymi chorobami
drég oddechowych (J 39) - wykres 11.

Hrok 2012 N=10 mrok 2013 N=15

WyKkres 11. NajczeSciej wystepujace choroby wspdétistniejace w raku stercza
(2012-2013)
Zrédto: opracowanie wtasne.
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Dyskusja

Rak stercza to jeden z najczestszych nowotworéw ztosliwych u mezczyzn,
a takze druga przyczyna zgonéw. Elementy tego nowotworu spotyka sie
u pan6éw w wieku okoto 50 lat (niemal 30%), natomiast 80% mezczyzn ma
80 lat. W USA to najczeSciej spotykany nowotwor u mezczyzn. Jego czesto-
tliwo$¢ dwukrotnie przewyzsza zachorowalnos$¢ na raka ptuc [8].

Zachorowalnos¢ na raka gruczotu krokowego przyjmuje tendencje zwy-
zkowa. Od potowy lat 90. XX w. odnotowuje sie widoczne zwiekszenie dia-
gnostyki zachorowalnosci, co wigze sie z oznaczaniem poziomu PSA
(ang. prostate-specific antigen) we krwi, a takze wprowadzeniem TRUS
(ang. TransRectal UltraSound) do diagnostyki raka stercza. Zwiekszenie
umieralnosci z powodu nowotworu gruczotu krokowego nastgpito w po-
towie lat 90. poprzedniego stulecia, z kolei po mniej wiecej dekadzie zau-
wazono spowolnienie oraz stabilizacje parametréw umieralnosci [11].

Liczba zachorowan wzrastata zwtaszcza przez ostatnie 30 lati w 2010 r.
osiggneta poziom powyzej 9000 przypadkow. W ciggu trzech dekad liczba
chorych wzrosta pieciokrotnie [8] (tabela 1).

Tabela 1. Zachorowalnos$¢ na nowotwory gruczotu krokowego
w Polsce w latach 1980-2010

Mezczyzni
Rok
Liczba Wsp. surowy Wsp. stand.

1980 1731 10,0 9,1
1985 2010 11,1 9,9
1990 2273 12,2 10,8
1995 3149 16,8 13,9
2000 4598 24,5 18,7
2005 7095 38,4 27,3
2010 9273 49,7 32,3

Zrédto: Krajowy Rejestr Nowotworéw; 2010'r.

Rak prostaty to najczesciej wystepujacy nowotwor, ktéry daje przerzuty
do kosci. Stanowig one okoto 80% [10].

Aktualnie wiekszo$¢ rakéw gruczotu krokowego zostaje wykryta w sta-
dium bezobjawowym. Pacjenci zostajg zdiagnozowani w zwigzku z pod-
wyzszeniem stezenia PSA badZ trafiajg do urologa z powodu tagodnego
przerostu gruczotu krokowego. W chwili rozwoju nowotworu w centralnej
czesci gruczotu moga mie¢ miejsce symptomy, takie jak: trudnos$¢ podczas
oproznienia pecherza lub czestomocz [1]. Okoto 5-10% rakéw stercza jest
wykrywanych w stadium zaawansowanym [8].
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Rak stercza powoduje przerzuty przez naczynia krwiono$ne, przede
wszystkim do kosci kregostupa, miednicy, mostka, zeber, czy gérnych cze-
$ci kosci udowych. Rzadziej wystepujg w narzadach migzszowych (watro-
bie, ptucach czy mézgu). Przerzuty przez naczynia chtonne maja miejsce
w otaczajacych weztach chtonnych (zastonowych biodrowych oraz w péz-
niejszym stadium zaawansowania - okotoaortalnych a takze pachwino-
wych) [15].

Jako ze nowotwor ten powoduje w gtdwnej mierze przerzuty do kosci,
pierwszym objawem s3g zazwyczaj dolegliwosci pochodzace ze strony
uktadu kostnego, tj. bdl, ucisk innych struktur, rzadziej ztamania spowo-
dowane przerzutami. W przeciwienstwie do wiekszosci nowotworéw w ra-
ku stercza charakterystyczne sg przerzuty osteosklerotyczne (osteoblasty-
czne, ktore zwiekszajg gestos$¢ tkanki kostnej w obrebie przerzutu) [8].

Nowotwory zaawansowane moga miejscowo wywota¢ symptomy zwia-
zane z zajeciem okolicznych narzadéw, tj. béle podbrzusza lub zaburzenia
oddawania moczu oraz stolca. Zajecie weztéw chtonnych prowadzi zazwy-
czaj do obrzeku koniczyny dolnej i/lub genitaliow [8].

Posrod ztosliwych nowotworéw nabtonkowych stercza, prym wiedzie
rak gruczotowy (adenocarcinoma), ktéry stanowi powyzej 95% z nich [4].
Rozw0j gruczolakoraka stercza jest powolny. Jego masa podwaja sie w cia-
gu czterech lat [17].

Gruczolakorak stercza moze tworzy¢ przerzuty do otaczajacych weztéw
chtonnych a takze do odlegtych narzadéw (cecha charakteryzujaca ten no-
wotwor jest tworzenie przerzutow do kosci, rzadziej do pluc, mézgu
czy watroby) [19]. Poczatkowo PCa ogranicza sie do stercza. Nastepnie na-
cieka na tkanki, ktére otaczaja gruczot i szerza sie drogg naczyn chtonnych.
Raka cechuje obecnos$¢ odlegtych przerzutéw, ktére powstajag w konsekwe-
ncji krwiopochodnego rozproszenia komoérek nowotworowych. Przerzuty
odlegte sg zwigzane z reguty z koScia, rzadziej powstajg w ptucach lub/i
watrobie [4].

Mozliwo$¢ wystgpienia przerzutéw kostnych jest wieksza, im wiekszy
jest stopien zaawansowania raka prostaty, a takze im wiekszy jest poziom
ztosliwosci, okreslany w skali Gleasona [4]. PoSredni wyktadnik istnienia
przerzutéw kostnych stanowi stezenie PSA w surowicy [17]. O istnieniu
przerzutow kostnych $wiadczy rowniez zwiekszenie poziomu aktywnosci
fosfatazy zasadowej obecnej we krwi, ktory jest konsekwencja wytezonej
przebudowy tkanki kostnej oraz zwiekszenia osteolizy [2]. Przerzuty PCa
do kosci majg zwykle charakter kosSciotworczy i dotycza kosci, ktore s3
najbardziej obcigzone (trzonéw kregoéw, kosci miednicy oraz blizszych na-
sad kosci udowych, jak rowniez kosci o duzej ilosci substancji gabczastej)
[5]- Prowadza one do uogdlnionej destrukcji kosci bedacej jedng z przyczyn
wystgpienia powiktan i komplikacji, posréd ktérych najpowazniejsza jest
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ztamanie patologiczne, zmuszajace do chirurgicznego zaopatrzenia oraz
przyczyniajace sie do ograniczenia ruchliwosci chorych, jak rowniez ucisku
rdzenia kregowego [6,14]. S one takze przyczyna pogorszenia jakosci zy-
cia oraz stanu zdrowia pacjentéw. Wywieraja zty wptyw na poziom prze-
zywalnosci [3, 13]. Do powiktan uktadu kostnego dochodzi rzadko.

Z poczatku przerzuty kostne rozwijajg sie i nie powoduja zadnych dole-
gliwosci. Dopiero w stanie zaawansowanym stajg sie przyczyng bolu, ktéry
jest trudny do zlokalizowania, ma tepy charakter i jest niezwykle przeni-
kliwy. Ulega nasileniu w godzinach wieczornych, zmniejszeniu w trakcie
snu, cho¢ lezenie zwykle nie przynosi ulgi. B61 powoduja czynniki, takie
jak: osteoliza (poprzedza powstanie przerzutu koSciotworczego), oddzia-
tywanie cytokin prozapalnych oraz prostaglandyn, ktore sa uwalniane do
mikrosrodowiska kostnego, rozciggniecie (zwieksza napiecia) okostnej
dzieki narastajacej masie przerzutu, a takze uci$niecie rdzenia kregowego
oraz pni nerwowych wskutek powiekszenia objetosci przerzutu, [14]. Na-
piecie okostnej, ktora jest silnie unerwiona prowadzi do zmian dolegliwo-
$ci, ktore zaczynajg by¢ bélem neurogenneym, co z kolei utrudnia ich opa-
nowanie.

Najbardziej grozne powiktania przerzutéw kostnych to ztamania trzo-
néw kregéw, powodujace uci$niecie rdzenia kregowego. Wywotuja takze
ciezkie zaburzenia neurologiczne w formie paraplegii oraz dysfunkcji neu-
rogennej dolnych drég moczowych. Badanie metoda rezonansu magne-
tycznego (MRI) obrazuje patologie w obrebie rdzenia kregowego az u 60%
chorych, u ktorych wystepuja dolegliwosci bolowe. Mozna réwniez zaob-
serwowac zmiany na zdjeciach rentgenowskich kregostupa [7].

Mozliwo$¢ ztamania patologicznego ro$nie wraz z czasem trwania cho-
roby. Wystapienie ztaman u mezczyzn w trakcie hormonoterapii jest zwig-
zane z gorszym rokowaniem [13]. Paradoksalnie ztamania czeSciej wyste-
puja u chorych, u ktérych rokowania sg raczej korzystne [4,51].

Zaburzeniem metabolicznym, ktére rozwija sie u chorych z przerzutami
kostnymi jest hiperkalcemia. Nie nalezy ona jednak do najczestszych kom-
plikacji zwigzanych z przerzutami u chorych na PCa. Nieleczona staje sie
przyczyng symptomow zwigzanych z zaburzeniami czynnos$ci przewodu
pokarmowego (brak apetytu, nudnosci, zaparcia), nerek (kamica nerkowa,
wapnica nerek, wielomocz, polidypsja), uktadu krazenia (zaburzenia rytmu
serca) oraz uktadu nerwowo-mie$niowego (staba sita mieSniowa, zmecze-
nie) [4].

U mniej wiecej 50% chorych na nowotwory ztosliwe mozna zaobser-
wowac niedokrwisto$¢, bedaca najczesciej efektem ograniczenia produkcji
erytropoetyny, zmniejszenia odpowiedzi komoérek szpiku na jej dziatanie,
skrécenia czasu przezycia krwinek czerwonych oraz zaburzenia metaboli-
zmu Zelaza, jak rowniez rozsiewu procesu nowotworowego do kosci oraz

80



Grzegorz Han

redukcji masy szpiku kostnego. Niedokrwisto$¢ wystepuje czesciej podczas
raka piersi, ptuca badz nerki niz PCa. Jej objawy to ostabienie, dusznos¢,
zmniejszenie tolerancji wysitku, zawroty gtowy, depresja, zaburzenia kon-
centracji oraz snu, jak i anoreksja [16]. O istnieniu przerzutéw w ko$ciach
$wiadczy zwiekszenie poziomu aktywnoSci fosfatazy zasadowej obecnej w
surowicy. Wystepuje u 70% chorych z przerzutami kostnymi [18]. Poznano
liczne markery obrotu kostnego, ktére sg przedmiotem badan, lecz ich zna-
czenie nie zostato w petni poznane.

Do powstania przerzutow kostnych dochodzi podczas udziatu odpo-
wiednich komoérek kosci w chwili zaburzenia réwnowagi pomiedzy proce-
sami osteolizy oraz koSciotworzenia [9]. W przypadku przerzutéw PCa do
kosci w pierwszej kolejnosci nastepuje osteoliza, a proces powstania ogni-
ska osteoblastycznego jest wtorny. Ma on miejsce pod wpltywem komorek
nowotworowych oraz przy udziale czynnikéw dziatajagcych miejscowo,
takich jak: TGF-b, FGF, BMP, PSA, czy endotelina-1 [4, 21].

Rak prostaty coraz czesSciej jest badany pod katem choréb wspoétwyste-
pujacych [20]. Przykladem jest analiza danych 6390 mezZczyzn, ktorzy
wzieli udzial w trwajacym cztery lata badaniu testujgcym skuteczno$¢ no-
wego leku. Pacjenci mieli przeprowadzong biopsje po dwoch oraz po czte-
rech latach, bez wzgledu na wystepujacy poziom antygenu PSA. Naukowcy
mieli takze do dyspozycji informacje dotyczace wagi badanych, choréb ser-
ca, spozycia alkoholu, zazywanych leko6w oraz innych ewentualnych czyn-
nikéw ryzyka. W grupie uczestnikow dotknietych choroba wiencowa byto
547 mezczyzn. Byli to przewaznie starsi panowie o zréznicowanej wadze,
zdrowi fizycznie. W tej grupie odnotowano wyzszy poziom PSA a takze
wiecej przypadkéw cukrzycy, nadci$nienia i wysokiego poziomu choleste-
rolu. Ryzyko wystapienia raka prostaty byto tu duzo wieksze [20].

Ocene stopnia zaawansowania raka gruczotu krokowego utatwia wyko-
nanie badan obrazowych. Scyntygrafia kosci to standardowe badanie, ktére
ocenia obecno$¢ przerzutow w ukladzie kostnym, za$§ tomografia kompu-
terowa i rezonans magnetyczny pozwalajg na ocene zaawansowania cho-
roby a takze stwierdzenie potencjalnych przerzutéw w innych narzadach
[12].

Podsumowanie
W niniejszym opracowaniu zrealizowano cel badania w cato$ci. Wynika z
nich, ze:

1. Nowotwor stercza jest drugim nowotworem ztosliwym wystepuja-
cym u mezczyzn, po nowotworze ptuca.
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2. Rak prostaty dotyczy zaréwno mezczyzn mieszkajacych w miescie,
jak i na wsi. Z wiekszym wystepowaniem w mieScie. Wérod 25 bada-
nych mezczyzn w 2012 r. i 2013 r. 80% (20 os6b mieszkato w mie-
Scie, natomiast 20% (5 os6b) na wsi.

3. Poréwnujac dostepne badania i raporty mozna potwierdzi¢, Ze naj-
wieksza liczba chorych z nowotworem stercza jest w wieku pomiedzy
70. a 80. rokiem zycia.

4. U okoto 2/3 mezZczyzn z rakiem stercza wystepuja choroby wspdtist-
niejace, takie jak: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, POCHP, bdle grzbie-
tu, zaburzenia rdzeni korzeniowych i splotéw nerwowych oraz inne
choroby gornych drég oddechowych

5. W 2013 r. byto 50% wiecej pacjentow (15 osdb) z rakiem stercza niz
w roku 2012 (10 oso6b). Kazdego roku zwieksza sie liczba chorych,
ktorych dotyka problem nowotworu prostaty.

6. Bardzo wazne i potrzebne jest opracowanie dziatan profilaktycznych
oraz ich szerokie zastosowanie i edukacja mezczyzn odno$nie raka
prostaty. Wskazanym wydaje sie stworzenie Narodowego Programu
Walki z rakiem stercza.

7. Najwieksza liczba przerzutoéw nastepuje do kosSci, watroby oraz pe-
cherza.

Jak podaja E. Senkus-Konefka i wsp. rak gruczotu krokowego to jeden

Z najczesciej rozpoznawanych nowotworéw u mezczyzn w wielu krajach
Europy i w Ameryce Péinocnej. Poczawszy od poczatku XXI w. obserwuje
sie wyrazny wzrost liczby zachorowan na ten typ nowotworu. Przyczyny
tej sytuacji upatruje sie m.in. w wydtuzeniu Sredniej dtugosci zycia, wpro-
wadzeniu pod koniec lat 80. XX w. powszechnego oznaczania stezenia swo-
istego antygenu sterczowego (PSA) w surowicy. Do gtéwnych metod lecze-
nia chorych na wczesnego raka gruczotu krokowego zalicza sie zabieg chi-
rurgiczny i radioterapia. U czeSci chorych o krétkim spodziewanym czasie
przezycia oraz niskim stopniu ztosliwosci histologicznej mozna rozwazy¢
jedynie $cistg obserwacje. Z kolei leczenie chorych cierpigcych na zaawan-
sowanego raka gruczotu krokowego sprowadza sie przede wszystkim do
reedukacji wptywu stymulujacego dziatania androgenéw na komorki raka
w wyniku tak zwanej ablacji androgenowej. Umozliwia ona osiggniecie po-
prawy subiektywnej, obnizenie stezenia PSA w surowicy oraz obiektywna
regresje nowotworu (guza pierwotnego i/lub przerzutéw w tkankach
miekkich) u okoto 80% chorych [22, s. 103].

»Wysoka zachorowalno$¢ na raka gruczotu krokowego i wciaz niezado-
walajgce wyniki leczenia tego nowotworu staly sie przyczyng potrzeby
sformutowania jednolitych zasad postepowania diagnostyczno-terapeu-
tycznego opartego na dowodach o charakterze naukowym i wykorzystuja-
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cego mozliwos$¢ Scistej wspéipracy lekarzy urologéw oraz onkologéw” [22,
s. 103].

Badania lekarskie gruczotu krokowego raz w roku, nawet u pozornie
zdrowych panéw po 45. roku zycia, sg absolutnie konieczne. Jesli w najbliz-
szej rodzinie (u brata, ojca, stryja) stwierdzono raka prostaty, opieka uro-
logiczna jest wskazana juz piec lat wcze$niej. Warto wykona¢ badanie krwi
w celu oznaczenia stezenia markera nowotworowego charakterystycznego
dla raka stercza - tzw. antygen PSA, umozliwia to wczesne wykrycie cho-
roby nowotworowej jeszcze w jej fazie bezobjawowej, a w przypadku po-
twierdzenia rozpoznania stuzy do monitorowania postepu choroby. Kolej-
nym bezbolesnym i nieinwazyjnym badaniem jest ultrasonografia jamy
brzusznej ze wstepng oceng gruczotu krokowego wykonywana przez leka-
rza rodzinnego. Priorytetowa jest edukacja chorego o przyczynach i czyn-
nikach ryzyka polegajaca na rozmowie instruktazowej dotyczacej regular-
nego badania i biezgcej profilaktyki.
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7. OKRESLENIE CZESTOSCI
WYSTEPOWANIA ZABURZEN JAKOSCI
SNU WSROD STUDENTEK UNIWERSYTETU
MEDYCZNEGO W LUBLINIE

NA PODSTAWIE

KWESTIONARIUSZA PSQI

Grzegorz Zielinski, Marta Suwata, Piotr Majcher

Stowa kluczowe: sen, PSQ]I, studentki.
Wprowadzenie

Ludzie przesypiaja Srednio jedna trzecig swojego zZycia, mimo to czesto nie
zdajg sobie sprawy, zZe dobry sen ma istotne znaczenie dla ich zdrowia i ja-
kosci zycia. Kazdy cztowiek ma indywidualne zapotrzebowanie na sen, jest
ono jednak zmienne wraz z wiekiem. U 0s6b dorostych przecietnie wynosi
ono od 6 do 9 godzin na dobe. O niedoborze snu mozemy méwi¢, gdy trwa
on ponizej 6 godzin. Czesty niedobdr snu moze prowadzi¢ do chordb psy-
chicznych oraz somatycznych. Istotne znaczenie ma réwniez jako$¢ snu [1,
ss. 270-277].

Na wiasciwy przebieg snu sktadajg sie dwie jego odmienne czesci. Pier-
wsza z faz to non-REM (ang. non rapideyemovement - NREM) to sen wol-
nych ruchow gatek ocznych oraz druga - REM (ang. rapideyemovement)
sen szybkich ruchow gatek ocznych [2, ss.80-83].

Faza NREM u zdrowego przecietnego czlowieka zajmuje 75-80% catego
procesu snu i wystepuje gtdwnie w pierwszej czesci nocy. W pierwszym
stadium zasypiania, dochodzi do zmniejszenia reakcji na bodZce odsrodo-
wiskowe. W drugim stadium jest zauwazalny catkowity brak reagowania na
bodzce. W stadium trzecim jak i czwartym dochodzi do zmian czestotliwo-
$ci fal mézgu i zwiekszenie ich amplitudy wg zapiséw z EEG. W organizmie
obserwuje sie zmniejszenie mozgowego przeptywu krwi wraz ze zmniej-
szeniem metabolizmu mdzgu, obnizenie ci$nienia w catym organizmie czy
zmniejszenie czestosci oddechéw [2, ss. 80-83].

Sen REM zajmuje 20-25% catego snu i przewaza w jego ostatniej fazie,
nad ranem. Zapis EEG podczas tej fazy jest podobny do stanu czuwania.
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Rejestrowana jest wysoka czestotliwos$¢ i niska amplituda. W organizmie
obserwuje sie zmniejszenie przeptywu krwi w takich strukturach, jak np.
ciato migdatowate, cze$ci mostu. Niewatpliwie jest to zwigzane z marze-
niami sennymi. W fazie REM dochodzi do zablokowania aktywno$ci mie$ni
z wyjatkiem mie$ni gatkoruchowych, oddechowych i ucha wewnetrznego.
Sen u zdrowej osoby powinien obejmowac cykliczne zmiany faz NREM
i REM. Powtarza sie on 4-5 razy w ciggu nocy, co ok. 90 minut. Warto za-
znaczy¢, ze po kazdym cyklu dochodzi do sptycenia snu i krétkotrwatych
wybudzen. Przespanie 3 pierwszych cykli to zaspokojenie ponad 90% po-
trzeby snu organizmu [2, ss. 80-83].

Odczuwanie dobrego snu jest zwigzane przede wszystkim z jego prze-
biegiem, jak rowniez z czasem, ktory uptynat od momentu potozenia sie do
momentu zas$niecia. Problemy z zasypianiem s3 najcze$ciej wystepujacym
objawem bezsennos$ci - rozpoznaje sie je, gdy pacjent oprocz probleméw
z przebiegiem snu zgtasza rowniez zmeczenie oraz wyraZne pogorszenie
samopoczucia psychicznego i obniZenie jakosSci Zycia spotecznego. Powyz-
sze objawy powinny trwac przynajmniej trzy noce w tygodniu [1, ss. 270-
277].

Do przyczyn bezsennoSci zaliczamy: stres, napiecie emocjonalne, stoso-
wanie uzywek, palenie papieroséw, picie alkoholu. Najwazniejszym bodz-
cem bedzie jednak nieregularny tryb zycia. Czynnikiem wplywajacym na
omawiany problem bedzie rowniez picie kawy czy czeste spozywanie po-
karmow przed snem [3, ss. 485-497].

Ze wzgledu na wyzZej wymienione przyczyny znaczna ilo$¢ studentéw
ma problemy ze snem. Badania epidemiologiczne przeprowadzone w Sta-
nach Zjednoczonych i Hongkongu na grupie okoto 70 milionéw studentéw
szacujg, ze 2,2 miliona os6b ma objawy bezsennosci [4 ss. 91-97; 5 ss. 117-
126]. Przeglad literatury z lat 2000-2014 przeprowadzony przez X. Jiangi
in. Pokazuje, Ze bezsenno$¢ i problemy ze snem moga dotykaé od 9,4% do
38,2% studentow [6 ss. 1579-84]. W krajach afrykanskich problem ten jest
szacowany na 32,5% do 62,3% wsrod populacji studentéow [7 s. 7; 8].

Z populacji studentéw najbardziej narazeni na bezsenno$¢ i zaburzenia
snu s3 studenci uniwersytetdw medycznych a w szczegélnosci medycyny.
Badania z réznych krajow udokumentowaty wysoka czesto$¢ wystepowa-
nia zaburzen snu wsréd omawianej grupy studentéw takich jak brak snu,
stabg jakos$¢ snu, i nadmierng senno$¢ w ciggu dnia [9 ss.232-6; 10 ss. 51-
54]. Gtéwnym czynnikiem patogennym powodujacym omawiane zaburze-
nia jest stres [11 ss.354-373]. W latach 2000-2012, problem zaburzen snu
i bezsennoS$ci dotyczyt az 63% o0s6b ponizej 25. roku zycia [3 s5.485-497].

W badaniu autorskim zaprezentowanym w dalszej cze$ci opracowania
wykorzystano kwestionariusz jakos$ci snu Pittsburgh (ang. Pittsburgh Sle-
epQuality Index -PSQI). Zostat on stworzony w 1989 r. przez D. Buyssei
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wsp. Autorzy okreslili jego czuto$¢ diagnostyczna na 89,6% i swoisto$¢ na
86,5%, przy progu odciecia na poziomie 6 [12 ss. 193-213]. Nadal jest on
stosowany jako kwestionariusz do badan klinicznych [13; 14 ss. 260-270;
15].

Celem prezentowanego badania byto okreslenie czesto$ci wystepowania
zaburzen snu w grupie badanych studentek Uniwersytetu Medycznego
w Lublinie na podstawie kwestionariusza jakos$ci snu Pittsburgh.

Metodyka i materiat

Do badania dotyczacego czestosSci wystepowania zaburzen snu wsrod stu-
dentek Uniwersytetu Medycznego w Lublinie zaproszono 40 kobiet. Wszy-
stkie poinformowano o celu badania i jego przebiegu zgodnie z wytyczny-
mi Deklaracji Helsinskiej [16 ss. 1-8]. Wyrazity one réwniez pisemng zgode
na uczestnictwo w badaniu.

Zastosowano kryteria wylaczajace z badania w postaci: niepetnego wy-
pethienia kwestionariusza badania, leczenia zwigzanego z bezsennoscig,
okresu zatoby, trwatego kalectwa, niedawnych urazéw fizycznych.

Po zastosowaniu powyzszych kryteriow do badania przyjeto 28 kobiet
(w wieku 23 lat *1 rok, Srednie BMI = 22), ktére poprawnie wypetnity
kwestionariusz jakosci snu Pittsburgh. Kwestionariusz PSQI skiada sie
z dziesieciu punktéw. Pytania od pierwszego do czwartego okreslaja: go-
dzine ktadzenia sie spa¢, czas zasniecia, godzine ,wstawania” i sredni czas
snu. Pigte pytanie dzieli sie na dziesie¢ podpunktéw, ktore okreslaja powo-
dy ztego snu. Szoste pytanie okresla subiektywny stan snu przez chorego.
Siédme pytanie okresSla stosowanie farmakologii w leczeniu bezsennoSci.
Osme i dziewiate pytanie dotycza probleméw z pozostaniem czujnym i od-
czuwalnym brakiem energii podczas codziennych czynnoSci. Dziesigte py-
tanie dzieli sie na cztery podpunkty, ktore okres$laja zachowania osoby ba-
danej w czasie snu takie jak: chrapanie, dtugie przerwy w trakcie oddycha-
nia, nagle ruchy nog, stany pobudzenia badz zaburzenia orientacji w czasie
snu. Kazdy z podpunktéw dzieli sie na cztery mozliwe odpowiedzi: odpo-
wiadajgcej nasileniu danych dolegliwosci: 0 - brak wystepowania danego
problemu; 1 - mniej niz raz w tygodniu; 2 - raz lub dwa razy w tygodniu;
3 - trzy lub wiecej razy w tygodniu. Zgodnie z zaleceniami autoréw kwe-
stionariusza, w zaleznosci od wyniku w tesScie PSQI, osoby uczestniczace
w badaniu podzielono na osoby bez probleméw ze snem (wynik ponizej
6 punktéw) oraz z problemami ze snem (6 punkéw i wiecej). Czutos$c
omawianego kwestionariusza zostata okreslona na 89,6% a swoisto$¢ na
86,5% [12 55.193-213; 16 5. 40-46].

Poréwnanie otrzymanych danych przeprowadzono z zastosowanie pro-
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gramu IBM SPSS STATISTICS 21. Ze wzgledu na mate grupy badanych i ich
asymetryczny charakter uzyto testu nieparametrycznego U Mann-Whit-
neuy'a. R6znice byly rozpatrywane jako istotne statystycznie, jesli poziom
prawdopodobienistwa testowego byt nizszy niz zatoZony poziom istotnosci
5%.

Analize uzyskanych danych przeprowadzono wg ponizszych punktow:

— opracowanie zbiorcze wynikdw kwestionariusza PSQI;

— podziat wynikéw PSQI na grupe studentek z zaburzeniami senno$ci

oraz grupe zdrowa - kontrolng;
— pordéwnanie wynikéw miedzy grupami i ich analiza statystyczna.

Wyniki

Przebadane studentki $rednio ktadty sie spa¢ o pdinocy, potrzebowaty 26
minut na zasniecie. Spedzaty one $rednio 7 godzin w t6zku, z czego Sredni
czas rzeczywistego snu wynosit 6 godzin. Sredni wynik kwestionariusza
PSQI wskazuje na zaburzenia snu w grupie badanych kobiet - tabela 1.

Tabela 1. Opracowanie wynikéw kwestionariusza PSQI

srednia Sredni Srednia , . Sredni
- . Sredni czas
godzina czZas godzina . rezultat
n ) Ny L L rzeczywistego ,

kladzenia zaSnig¢cia wstawania snu (godziny) punktow

sie spac (min) z lozka & y w PSQI
Wynik 24 26 7 6 9
SD 28 1 33 2 1 7
medialna 24 16 7 6 7,5

Zrodto: opracowanie witasne.

Dokonano kolejnej analizy ze wzgledu na osoby bez probleméw ze snem
(wynik ponizej 6 punktoéw) oraz z problemami (6 punkéw i wiecej). Grupa
z zaburzeniami stanowita 17 os6b (60,71%), a grupa zdrowa 11 os6b
(39,29%). Zauwazono, Ze $rednia godzina ktadzenia sie spa¢ i wstawania
nie réznity sie miedzy grupami. Grupa z zaburzeniami w PSQI potrzebowa-
ta 0 17 minut wiecej na zasniecie, grupa chora miata rowniez krotszy czas
rzeczywistego snu (o godzine w stosunku do grupy zdrowej) - tabela 2.
Zadna z r6znic nie byta istotna statystycznie (p > 0,05).
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Tabela 2. Poréwnanie wynikéw kwestionariusza PSQI miedzy grupa chora i zdrowa

srednia sredni srednia sredni czas . .
. . . sredni
godzina czas godzina rzeczywistego .
n ) g L R wynik
kladzenia zasniecia wstawania snu W PSOI
sie spa¢ (min) z loika (godziny) Q
grupa  Z 2431 32441 7+1 621 136
zaburzeniami
grupa 11 2421 1546 7+1 741 432
zdrowa

Zrédto: opracowanie wiasne.

Dyskusja

Cel pracy osiggnieto. Okreslono czestos¢ wystepowania zaburzen sennosci
w grupie badanych studentek Uniwersytetu Medycznego na podstawie
kwestionariusza jakosci snu Pittsburgh.

Wyniki prezentowanego badania sg zgodne z wynikami badan S. Assadai
in. ktérzy przebadali 735 uczniéw w wieku 18-25 lat. Tylko 47,3% miata
wyniki w normie wg kwestionariusza PSQI. Badania te sugeruja réwniez,
Ze problemy ze snem wsrdd libanskich studentéw byty powszechne i takie
problemy moga wptywac¢ na codzienng wydajnos¢ studentow [17 ss. 198-
204]. Rozbieznosci procentowe w wynikach s3 niewatpliwie zwigzane
z wielkos$cig grup badanych jak réwniez z tym, ze udziat w badaniu wziety
wylacznie kobiety.

S. Assadi wsp. rowniez przyjeli 5 pkt jako wartos¢ graniczng w kwestio-
nariuszu PSQI, w prezentowanym badaniu autorskim byto to 6 pkt. Wedtug
badan ]. Dietchi wsp. czuto$¢ i swoisto$¢ sg zmaksymalizowane przy war-
tosci granicznej 6 pkt kwestionariusza jako$ci snu Pittsburgh [19 ss. 1121-
9]. W opozycji do badan ]. Dietchi wsp. stoja badania O. Aloba [18 ss.1121-
1129; 19 s5.266-270]. O. Aloba i wsp. przebadali 520 nigeryjskich studen-
tow i stwierdzili, Zze najlepszym wynikiem odciecia jest 5 pkt. Okreslili oni
czuto$¢ na 0,720; swoistos¢ na 0,545; ogolng poprawng klasyfikacje 0,554.
Stwierdzili oni réwniez, Ze nadal kwestionariusz PSQI jest przydatnym in-
strumentem do wykrywania probleméw ze snem w populacji [19 ss. 266-
270].

Powszechnos¢ problemu bezsennos$ci studentéw uniwersytetéw medy-
cznych poruszajag badania M. Catesi wsp. Przebadali oni 253 studentéw
z czego problem wykryto u 140 oséb, co jest rowne 55,34% [20 s. 9]. Oma-
wiany wynik badan autorskich jest jedynie o 5,37 punktéw procentowych
rozny. Wynik zaburzen snu znajdujacy sie w granicach 50% wskazano tez
w badaniach Vargas P. i wsp. Przebadali oni 515 studentéw, z czego 51%
miato problemy ze snem (warto$¢ odciecia na poziomie 5 pkt). Na podsta-
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wie jednowymiarowej i wielowymiarowej analizy regresji logistycznej za-
uwazyli oni, Ze nadwaga (BMI = 25) predysponuje do zaburzen sennosci
[21 ss. 534-541]. Powyzsza korelacja BMI i probleméw senno$ci stoi
w opozycji do prezentowanych tu wynikéw badan autorskich, poniewaz
$rednie BMI os6b badanych wynosito = 22. Jest to norma wagowa dla ko-
biet w tym wieku. Mimo to przejawiaty one zaburzenia sennosci. Niewat-
pliwie znaczna réznica iloSciowa w grupach badanych nie pozostaje bez
wpltywu na omawiang réznice.

Badania przeprowadzone przez S. Lemma i wsp. na grupie 2551 studen-
tow, etiopskich uniwersytetéw wskazuja Ze czesto$¢ wystepowania ziej
jakosci snu (catkowita ocena PSQI > 5) wynosita 55,8% (czyli 1 424 oséb)
[22 s. 237]. Byto to badanie przeprowadzone na najwiekszej jak dotad gru-
pie. R6znica miedzy badaniami byta rowna 4,91 punktu procentowego.

W opozycji do wynikdw badan autorskich oraz badan M. Catesi i wsp.,,
jak tez S. Lemma i wsp. [20 s. 9; 22 s. 237] stajg badania przeprowadzone
przez A. Waqasi i wsp. na grupie studentéw uniwersytetu medycznego
ocenianych kwestionariuszem PSQI. Na 263 osoby, az 203 dos$wiadczyty
zaburzen zwigzanych ze snem, co daje az 77% osdb cierpigcych na zabu-
rzenia snu [23 s.840]. Moze to by¢ spowodowane ré6znymi grupami bada-
nymi, czy zmiennymi progami odciecia (na poziomie 5 badz 6 pkt).

Do interesujacych wnioskow doszedt S. Yogesh i wsp. Badali oni wyko-
rzystanie telefonu komdrkowego i wzorce snu wsérdd studentow medycy-
ny. Zaburzenia snu, opdznienie reakcji w nastepstwie ztego snu dotyczyty
w szczegOllnosci kobiet. Stwierdzono istotny zwigzek miedzy godzing uzyt-
kowania telefonu komoérkowego i wyniku w kwestionariuszu PSQI. Zauwa-
zono, ze studenci ktérzy uzywaja telefonu komérkowego przez > 2 godzi-
ny/dobe byli narazeni na brak snu i senno$¢ w ciggu dnia wptywajaca na
zdolnos$ci poznawcze i zdolno$¢ uczenia sie [24 ss.100-103]. Wyniki pracy
S. Yogesh i wsp. niewatpliwie moga ttumaczy¢ duzy odsetek studentow
majacych problemy ze snem. Wydaje sie, ze w przysztych badaniach mozna
zastosowac ich wyniki badan (uzywanie telefonu komérkowego > 2 godzi-
ny/dobe) jako kryterium wytaczajace.

W badaniach przeprowadzonych przez S. Cheng i wsp. Czytamy o kolej-
nych czynnikach, ktére wptywaja na stabg jako$¢ snu w grupie studentow.
Czynnikami ryzyka byly studia licencjackie, pte¢ zenska, pomijanie $niada-
nia, picie herbaty, duza sktonnos$¢ do korzystania z Internetu, stabe wspar-
cie spoteczne [25 ss. 270-274]. Czynniki przedstawione przez S. Chenga
moga stanowi¢ wskazéwke do prowadzenia dalszych badan nad wptywem
czynnikéw emocjonalnych czy hormonalnych na zaburzenia snu.
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Podsumowanie

Przedstawione w opracowaniu badania i ich wyniki wskazuja na dobre
wiasciwosci diagnostyczne kwestionariusza jakosci snu Pittsburgh’a. Wy-
niki badan oméwionych w dyskusji potwierdzaja jego skutecznos¢ w do-
stosowaniu kulturowym. Niewatpliwie trudno$ci w poréwnywaniu wyni-
koéw sprawia stosowany rézny prég odciecia - przyjety jako 5 albo 6 punk-
tow. Nie mniej jednak kwestionariusz cechuje sie duza czutosScia i swoisto-
Scia.

Problem ze z13 jakoScig snu moze dotyka¢, az 60,71% badanych studen-
tek Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Jest to wynik zblizony do wyni-
kéw prac oméwionych w dyskusji. Godzina ktadzenia sie spa¢ jak rowniez
czas poSwiecony na sen nie miat znaczenia statystycznego miedzy grupami
z Zaburzeniami i bez zaburzen snu.

Wyniki epidemiologiczne przedstawione w dyskusji jak rowniez wyniki
badania prezentowanego w mniejszym rozdziale, moga stanowi¢ zachete
do badania studentéw pod katem zaburzen jakos$ci snu, jego przyczyn i mo-
zliwej terapii.
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8. BISFENOL A (BPA) W PRZEDMIOTACH
CODZIENNEGO UZYTKU. ODDZIALYWANIE
BPA NA ORGANIZM LUDZKI. PRZEGLAD
REGULACJI PRAWNYCH

Karolina Janion, Apolonia Stefaniak, Joanna Gwozdziewicz,
Weronika Ostrega, Ewa Nowakowska-Zajdel

Stowa kluczowe: bisfenol A, zastosowanie, regulacje prawne.

Wprowadzenie

Bisfenol A (BPA) jest organiczng substancja chemiczng nalezacg do grupy
fenoli o nazwie chemicznej - 2,2-bis(4-hydroksyfenylo)propan (rycina 1).
Substancja ta jest wykorzystywana jako m.in. monomer do produkcji two-
rzyw sztucznych (tj. poliweglanéw). Obecna jest m.in. w wyrobach do kon-
taktu z zywnoscia (do 2011 r. w butelkach do karmienia niemowlat), po-
siada zdolno$¢ migracji do zywnosci [1, ss. 345-346]. W ostatnich latach
pojawia sie coraz wiecej doniesien na temat negatywnego oddziatywania
BPA na organizm ludzki, co skutkowato wprowadzeniem regulacji praw-
nych ograniczajacych zakres stosowania BPA w krajach europejskich, row-
niez w Polsce [2, ss. 213-214].

Celem niniejszej pracy jest oméwienie oddziatywania BPA na organizm
ludzki oraz przedstawienie aktualnych regulacji prawnych dotyczacych
stosowania BPA w przedmiotach codziennego uzytku.

Rycina 1. BPA - wzor strukturalny

95



8. BISFENOL A (BPA) W PRZEDMIOTACH CODZIENNEGO UZYTKU. ODDZIAEYWANIE BPA NA ORGANIZM LUDZKI.
PRZEGLAD REGULAC]I PRAWNYCH

Wiasciwosci i zastosowanie BPA

BPA zostal zsyntetyzowany po raz pierwszy w 1891 r. [2, ss. 213-214; 3,
s. 1233]. Powstaje w reakcji kondensacji fenolu i acetonu przy udziale kata-
lizatoréow kwasowych (kwas solny lub zywica jonowymienna) w warun-
kach niskiego pH oraz wysokiej temperatury [2, s. 214; 4, s. 36; 5, s. 677].
BPA jest ciatem statym, wystepujacym w postaci biatych ptatkéw lub
krysztatkdw, o charakterystycznym delikatnym zapachu fenolu. Jest nie-
rozpuszczalny w wodzie, natomiast dobrze rozpuszcza sie w roztworach
wodorotlenkéw, acetonie, etanolu, metanolu czy bezwodnym kwasie octo-
wym [2, s. 214; 4, s. 36]. Temperatura wrzenia BPA wynosi 398°C, tempe-
ratura topnienia - 153°C [4, s. 36].

Ze wzgledu na masowq skale produkcji oraz poszerzajacy sie sukcesyw-
nie obszar zastosowan, BPA nalezy do grupy kluczowych péiproduktéow
wspotczesnego przetworstwa chemicznego. Wykorzystywany jest gtownie
jako monomer lub dodatek do produkcji tworzyw sztucznych [4, ss. 36-37;
5,s.677; 6, p. 454], w tym poliweglanéw (75% zuzycia), zywic epoksydo-
wych (20% zuzycia), stosowanych w przemysle samochodowym, elektro-
nice, budownictwie oraz optyce, gdzie obserwuje sie dynamiczny wzrost
zuzycia materiatéw polimerowych zawierajacych BPA [1, s. 345; 5, s. 677].
BPA stosowany jest takze do produkcji sprzetu elektronicznego i sporto-
wego oraz urzadzen medycznych [2, s. 214]. Wyprodukowane z zastoso-
waniem BPA wyroby sg lekkie, przejrzyste, wytrzymate, wygodne w uzy-
ciu, a takze odporne na uszkodzenia mechaniczne w poréwnaniu z produk-
tami szklanymi [2, s. 214; 4, s. 37; 7, p. 58]. BPA jest zwigzkiem powszech-
nie wykorzystywanym do produkcji przedmiotéw codziennego uzytku,
takich jak butelki na wode, opakowania z tworzyw sztucznych do prze-
chowywania ZywnoSci, zastawa stotowa (kubki i talerze), odziez przeciw-
deszczowa, ptyty CD i DVD, soczewki do okularéw, zabawki i smoczki dla
dzieci, kosmetyki (dezodoranty, perfumy, szampony), wypetniacze denty-
styczne[2, s. 214; 3, s. 1233; 4, s. 37; 6, p. 455; 8, pp. 5-6]. BPA moze by¢
takze wykorzystywany jako $rodek grzybobodjczy - fungicyd. Ponadto jest
zwigzkiem szeroko stosowanym w przemysle jako Srodek zmniejszajacy
site ptomienia i palno$é [3, s. 1233; 6, p. 455]. Zywice epoksydowe na bazie
BPA znalazty zastosowanie w produkcji farb, laminatéow, lakieréw oraz
Klejow [2, s. 214; 6, p. 455]. Dodatkowo BPA wchodzi w sktad powtok
ochronnych naktadanych na metalowe podtoza w materiatach przeznaczo-
nych do kontaktu z Zywnoscia, tj. wnetrza metalowych puszek oraz zbior-
nikéw wody pitnej [1, s. 345; 9, s. 81; 8, p. 6; 10, p. 87]. BPA moze wyste-
powac réowniez na powierzchni papieru drukarek termicznych, sporzadza-
jacych wydruki z bankomatu oraz paragonéw [3, s. 1233; 4, s. 37; 11,
p. 571].
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Cecha charakterystyczng BPA jest zdolno$¢ migracji z opakowan do
zywnosci w wyniku dziatania wysokiej temperatury oraz na skutek uszko-
dzenia tworzyw sztucznych lub powtoki wyprodukowanej z zastosowa-
niem BPA [2, s. 214; 3, s. 1233; 12 p. 122]. Prawdopodobienstwo przedo-
stania sie BPA do produktu wzrasta przy obcigzeniu mechanicznym (zgnia-
tanie), czestym uzytkowaniu (wyptukiwanie zwigzku z materiatu podczas
wielokrotnego przemywania wodg) oraz na skutek kontaktu opakowania
z ptynami zasadowymi lub kwasnymi (soki) [2, s. 214; 3, s. 1233]. Na wiel-
ko$¢ migracji wyptywa czas kontaktu opakowania z produktem spozyw-
czym. Czas oddziatywania produktu z opakowaniem w zaleznos$ci od ro-
dzaju zywno$ci moze trwac kilka minut, godzin, a nawet wiele miesiecy czy
tez lat [1, s. 342; 2, s. 214]. Ze wzgledu na szerokie zastosowanie BPA zale-
ca sie ograniczenie przechowywania, podgrzewania (w kuchenkach mikro-
falowych), gotowania oraz pieczenia produktéw spozywczych umieszczo-
nych w opakowaniach z tworzyw sztucznych (np. saszetki do gotowania
ryzu). Przestrzeganie tych zalecen jest szczeg6lnie wazne w produktach
przeznaczonych dla niemowlat i dzieci, umieszczonych w butelkach o nie-
precyzyjnie okre$lonym sktadzie chemicznym [8, p. 6]. Szacuje sie, ze
w temperaturze pokojowej BPA migruje z powlekanych butelek aluminio-
wych do zywnosci w stezeniach od 0,08 do 1,9 mg/l, natomiast z butelek
poliweglanowych w graniach od 0,2 do 0,3 mg/1[13, p. 943].

Globalna produkcja oraz wszechobecno$¢ tworzyw sztucznych, jest
przyczyng coraz to wiekszej emisji BPA do srodowiska [3, s.1233], przede
wszystkim do wod powierzchniowych oraz osadéw dennych, gdzie na-
stepnie zwigzek ten przedostaje sie do wadd pitnych, a takze do powietrza
(np. zapach wyktadzin, mebli, nowego samochodu) [2, ss. 213-214; 3,
s. 1233; 14, s. 9]. Wiekszos¢ BPA zostaje przetworzona do poliweglanéw
lub zywic epoksydowych obecnych w réznych obszarach zycia codzienne-
go [4, s. 37; 5,s. 677]. W skali Swiatowej obserwowany jest stabilny wzrost
zapotrzebowania na BPA [5, s. 677].

Toksycznos¢ i skutki zdrowotne BPA
dla organizmu ludzkiego

Masowa produkcja BPA i jego zastosowanie w produktach codziennego
uzytku okazaty sie bezposrednim zagrozeniem dla zdrowia cztowieka. Na-
razenie na dziatanie nawet niewielkiej iloSci BPA moze wywotywaé wiele
negatywnych skutkéw zdrowotnych. Prowadzone ponad 50 lat badania na
zwierzetach potwierdzajg szkodliwy wptyw BPA na uktad hormonalny
cztowieka [2, s. 216; 15, ss. 8-10]. Ponadto w licznych badaniach wykazano
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jego dzialanie neurotoksyczne, kancerogenne oraz uszkadzajace uktad roz-
rodczy, pokarmowy, immunologiczny i sercowo-naczyniowy [2, ss. 215-
216; 3,s.1233].

W $wietle dotychczasowych badan stwierdzono mozliwo$¢ odktadania
sie BPA w mie$niu sercowym. Powoduje to uszkadzanie zawartych w ko-
morkach mieSniowych mitochondriéw, obnizajagc tym samym metabolizm
i wydolno$¢ pracy miesnia sercowego. Moze to skutkowa¢ nastepstwami
w postaci zaburzen rytmu, choroby niedokrwiennej serca, zawatu mie$nia
sercowego czy zwiekszonego ryzyka wystgpienia nadci$nienia tetniczego
wraz z chorobg wieficowa [16, s. 573].

BPA jako substancja chemiczna zaliczana jest do grupy tzw. dysrupto-
row endokrynnych (ang. Endocrine Disrupting Chemicals, EDC), dzieki swo-
jej budowie fenolowej BPA wptywa nie tylko na synteze hormonéw steroi-
dowych, rdwniez oddziatuje na ich receptory [2, s. 215; 3, s. 1232]. Mimo ze
powinowactwo do receptoréw estrogenowych (ER) alfa i ER beta jest od
1000-10000 razy mniejsze w poréwnaniu z 173-estradiolem, to mozliwe
jest indukowanie odpowiedzi, jak w przypadku dziatania estrogenow [3,
s. 1233]. Dziatanie to w czasie rozwoju embrionalnego cztowieka odpo-
wiada za koordynacje w ekspresji genow wptywajacych na réznicowanie
komérek, wzrost, organogeneze oraz metabolizm [16, ss. 89-90; 17,
p. 1392]. Fred vom Saal, biolog z Uniwersytetu w Missouri, w 1997 r. udo-
wodnit, Ze narazenie ciezarnych myszy na BPA powodowato u potomstwa
meskiego powiekszenie gruczotu krokowego, w stopniu réwnym dziataniu
estradiolu czy dietylstilbestrolu [17, pp. 1392-1393]. Okazuje sie takze, zZe
jako ksenoestrogen, tj. estrogen egzogenny, BPA wykazuje dziatanie w niz-
szych dawkach niz ustalone dawki toksyczne [3, s.1232].

O powszechnosci wystepowanie BPA moze swiadczy¢ stwierdzenie BPA
w plynach biologicznych cztowieka. Jego obecnos$¢ potwierdzono w mleku
kobiecym, surowicy, moczu, ptynie owodniowym, krwi pepowinowej oraz
krwi noworodka. Dodatkowo charakter lipofilny pozwala na jego kumula-
cje w tkance ttuszczowej, nastepnie powolne uwalnianie i wytwarzanie
przewlektej intoksykacji [3, s.1232].

Toksyczno$¢ BPA zalezy od wieku osoby narazonej. Przewiduje sie, Ze
im mtodszy organizm, tym szkodliwy efekt BPA jest wiekszy. Rozwijajacy
sie organizm zaré6wno w tonie matki, jak i poza nim prawdopodobnie po-
nosi najwieksze skutki takiej ekspozycji [16, ss. 89-90]. Zdolno$¢ przenika-
nia przez EDC bariery krew-mozg jest realnym zagrozeniem w poczatko-
wych okresach zycia dla ksztattujacego sie osrodkowego uktadu nerwowe-
go dziecka [18, ss. 704-706]. Obecnie poszukuje sie interakcji miedzy nara-
zeniem prenatalnym na dysruptory endokrynne, a zaburzeniami ze spek-
trum autyzmu wsroéd dzieci [16, ss. 89-90; 18, ss. 704-706].

Ze wzgledu na ogromng skale styczno$ci cztowieka z BPA i przez to
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stopniem narazenia na jego dzialanie prowadzone s3 badania naukowe,
ktére majg na wzgledzie przyblizenie mozliwych negatywnych skutkow
wszechobecnego BPA [2, s. 214]. Dysruptory endokrynne, w tym takze
BPA, zostaty w 2007 r. nazwane czynnikami ,otytogennymi”, zwtaszcza
wzgledem mtodych os6b [15, ss. 9-10]. Dlatego tez podjeto proby zagtebia-
nia sie w relacje BPA z chorobami cywilizacyjnymi, jak cukrzyca typu 2,
otyto$¢ czy nadciS$nienie tetnicze. Doktadny mechanizm dziatania BPA
w tych schorzeniach wciagz nie zostat poznany. Stwierdzenie zwiekszonych
stezen BPA w moczu badanych dzieci i oséb dorostych nie sg wystarczajace
do wyciagniecia jednoznacznych wnioskoéw [2, s. 216]. Pod uwage wzieto
réwniez mozliwos$¢ istnienia zwigzku miedzy prenatalnym narazeniem
dziecka na BPA a jego p6Zniejszymi zaburzeniami czynnos$ci poznawczych
oraz rozwoju psychoruchowego [2, s. 216; 19, s. 502]. W doswiadczeniu
Casas i wsp. nie stwierdzono powigzania u dzieci do 4. roku zycia, nato-
miast negatywne oddziatywanie BPA na zachowanie dzieci potwierdzono
w pracy Perez-Lobato i wsp. W grupie 300 chtopcéw miedzy 9. a 11. ro-
kiem zycia, cechujgcych sie zaburzeniami zachowania, wykazano wyzsze
stezenia BPA w moczu w poréwnaniu z dzie¢mi nie wykazujacych takich
zaburzen [2, ss. 216-217].

Nieznane jest takze realne zagrozenie pracownikéw zaktadoéw, gdzie
BPA wykorzystuje sie jako surowiec. Dotychczas stwierdzono zaburzenia
sfery seksualnej u 0s6b majacych zawodowy kontakt z produkcja pestycy-
dow. Masywne zanieczyszczenie $rodowiska, w tym takze szkodliwym
zwigzkiem jakim jest BPA, to jedna z etiologii wzrastajacej liczby nowo-
tworow ztosliwych [2, s. 218]. U kobiet stwierdzono wplyw BPA na rozwdj
nowotwordw macicy i jajnika, zaburzenia w rozwoju narzadéw rodnych,
deregulacje ptodnosci, trudnosci z zajSciem w cigze oraz jej utrzymaniem
[3,s.1233].

Zalezno$¢ miedzy rozwojem raka jajnika, a narazeniem na BPA wykaza-
no w badaniu OVCAR-3. Dowiedziono, iz BPA moze indukowa¢ migracje
komérek raka [2, s. 217]. Podaje sie, ze dtugotrwata ekspozycja na BPA
moze prowadzi¢ u mezczyzn do raka gruczotu krokowego. U mezczyzn,
chorujacych na ten nowotwdr ztosliwy, potwierdzono wystepowanie wyz-
szego stezenia BPA w moczu w stosunku do populacji os6b zdrowych [2,
s. 215; 20,5.90; 21, s. 2].

Wszechobecnos$¢ BPA powinna obligowa¢ panstwa w trosce o swoich
obywateli do monitorowania stezen BPA w poszczegélnych elementach
Srodowiska, rowniez do rzetelnej informacji publicznej o mozliwych skut-
kach zdrowotnych.
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Regulacje prawne

Stosowanie BPA w opakowaniach przeznaczonych do kontaktu z zywno-
$cig jest przedmiotem obserwacji wielu organizacji sprawujacych kontrole
nad bezpieczenstwem zywnosSci. Na skutek podgrzewania opakowan za-
wierajacych BPA, nieznaczne ilosci tej substancji moga przedostac¢ sie do
produktéw spozywczych, dlatego w wielu panstwach prowadzone s3 ba-
dania majace na celu ocene ryzyka zdrowotnego na niskie dawki BPA [22,
s. 1].

W 1986 r. BPA zostat po raz pierwszy opisany przez Komitet Naukowy
ds. Zywnosci (ang. Scientific Committee on Food, SCF) jako sktadnik mate-
riatu dozwolony do kontaktu z zywnoscia. SCF wskazata TDI (ang. Tolera-
ble Daily Intake, tolerowane dzienne pobranie) dla BPA na poziomie 0,05
mg/kg masy ciata/dzien. Okres$lono takze SML (ang. Specific Migration Li-
mit, limit migracji specyficznej) jako 3,0 mg/kg zywnosci. Do 2008 r. kilku-
krotnie zmieniano regulacje, obecnie obowigzuje TDI na poziomie 0,05
mg/kg masy ciata/dzien, SML zmniejszono natomiast do 0,6 mg/kg zywno-
$ci [23, p. 300]. W 2010 r. rzad Danii podjat decyzje o wprowadzeniu tym-
czasowego zakazu stosowania BPA do produkcji materiatéw z tworzyw
sztucznych mogacych mie¢ kontakt z zywnoS$cig przeznaczong dla dzieci do
lat 3. W tym samym roku, takze rzad francuski powziat srodki bezpieczen-
stwa, zakazujac produkcji, przywozu, wywozu oraz wprowadzania do ob-
rotu butelek do karmienia niemowlat zawierajacych te substancje [22, s. 1;
23, p. 300]. Podobne obostrzenia zostaly wprowadzone w nastepnych la-
tach w Szwecji oraz Belgii [23, p. 300]. Liczne doniesienia na temat tok-
sycznoSci BPA oraz wprowadzane zaostrzone przepisy w poszczegdlnych
krajach cztonkowskich Unii Europejskiej (UE), sktonity Komisje Europejska
(KE) do wprowadzenia nowych regulacji prawnych. Zgodnie z dyrektywa
2011/8/EU na obszarze UE wprowadzono zakaz stosowania BPA do pro-
dukcji poliweglanowych butelek do karmienia niemowlat. Zakazano réw-
niez sprzedazy i importu tego typu produktéw [24, ss. 1-2]. EFSA (ang. Eu-
ropean Food Safety Authority, Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywnosci) przy-
chylit sie do wprowadzenia zmian, opierajac sie na zasadzie ostroznosci.
Stwierdzono, Ze narazenie niemowlat nie przekracza TDI, przy czym nalezy
ograniczy¢ narazenie na BPA do momentu pelnego wyjasnienia oddziaty-
wania BPA na organizm ludzki, zwlaszcza w kontek$cie negatywnego
wptywu na funkcjonowanie uktadu nerwowego i odpornosciowego [22, ss.
2-3].

Narazenie niemowlat i dzieci na BPA moze réwniez wynika¢ z kontaktu
z niektdrymi zabawkami [25, s. 1]. Dyrektywa 2008/48/WE okresla ogolne
wymagania dla substancji sklasyfikowanych jako rakotworcze, mutagenne
lub dziatajgce szkodliwie na rozrodczos$¢ (ang. Carcinogenic, mutagenic,
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reprotoxicsubstances, CMR). Zgodnie z obowigzujgcymi przepisami, takie
substancje nie moga by¢ stosowane w zabawkach, czeSciach sktadowych
zabawek lub mikrostrukturalnie odrebnych czesciach zabawek za wyjat-
kiem pewnych przypadkéw, np. dopuszczenia decyzja KE. Aby zapewnic
nalezyta ochrone zdrowia niemowlat i dzieci okreslono stezenia graniczne
tych substancji w odniesieniu do zabawek. BPA zostatlo sklasyfikowane
jako substancja drugiej kategorii dziatajaca toksycznie na rozrodczosc.
Zgodnie z treScig dyrektywy ,BPA moze by¢ zawarty w zabawkach w ste-
zeniach rownych odpowiednim stezeniom okreslonym do celow klasyfika-
cji mieszanin go zawierajacych jako CMR lub mniejszych od tych odpo-
wiednich stezen, tj. odpowiednio 5% od dnia 20 lipca 2013 r. i 3% od dnia
1 czerwca 2015 r. Nie mozna wykluczy¢, ze w por6wnaniu z limitem mi-
gracji dla BPA wynoszacym 0,1 mg/l i okreSlonym w normach europejskich
EN 71-9:2005+A1:2007, EN 71-10:2005 i EN 71-11:2005 stezenie to moze
prowadzi¢ do zwiekszonego narazenia matych dzieci na BPA” [25, s. 1].
W Polsce, zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Gospodarki z dnia 30
stycznia 2015 r. dozwolone stezenie graniczne substancji chemicznych sto-
sowanych w zabawkach przeznaczonych dla dzieci w wieku ponizej 3 lat
lub innych zabawkach przeznaczonych do wktadania do ust wynosi
0,1 mg/l (limit migracji) zgodnie z metodami okre$lonymi w normach
EN 71-10:2005 (norma wprowadzona do zbioru Polskich Norm jako
PN-EN 71-10:2008) i EN 71-11:2005 (norma wprowadzona do zbioru Pol-
skich Norm jako PN-EN 71-11:2007) [26, ss. 1-2].

Obecnie na polskim rynku asortyment produktow, ktére sa wolne od
BPA sukcesywnie wzrasta. Oznakowanie najcze$ciej umieszczane jest bez-
posrednio na opakowaniu produktu lub dotgczonej etykiecie. Produkty,
ktére nie zawierajag BPA oznaczone sg symbolem ,BPA free” lub symbolem
,05 PP” usytuowanym w znaku tréjkata - symbolu informujacym o mozli-
woSci recyklingu [2, s. 218].

W zwigzku z cigglym prowadzeniem badan nad oddzialywaniem oraz
bezpieczenstwem stosowania BPA, UE planuje wprowadzenie zmian praw-
nych w zakresie BPA i tworzyw sztucznych oraz lakier6w i powtok do kon-
taktu z zywnoScia, zwtaszcza przeznaczonych dla dzieci do lat 3. Wprowa-
dzenie nowych zmian do Rozporzadzenia Komisji (UE) nr 10/2011 z dnia
14 stycznia 2011 r. w sprawie materiatéw i wyrobéw z tworzyw sztucz-
nych przeznaczonych do kontaktu z zywnoscig (Dz.U. L 12 z 15.1.2011, s.
1) ma dotyczy¢ m.in.: zaostrzenie SML do 0,05 mg/kg/dzien [27], zakazu
migracji BPA z tworzyw sztucznych (réwniez powlekanych i lakierowa-
nych) do kontaktu z zZywno$cig przeznaczonych dla niemowlat i matych
dzieci objetych Rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady (UE)
nr 609/2013 z dnia 12 czerwca 2013 r. w sprawie zywnosci przeznaczonej
dla niemowlat i matych dzieci oraz zywnoS$ci specjalnego przeznaczenia

101



8. BISFENOL A (BPA) W PRZEDMIOTACH CODZIENNEGO UZYTKU. ODDZIAEYWANIE BPA NA ORGANIZM LUDZKI.
PRZEGLAD REGULAC]I PRAWNYCH

medycznego i Srodkéw spozywczych zastepujacych catodzienng diete, do
kontroli masy ciata oraz uchylajgce dyrektywe Rady 92/52/EWG, dyrek-
tywy Komisji 96/8/WE, 1999/21/WE, 2006/125/WE i2006/141/WE,
dyrektywe Parlamentu Europejskiego i Rady 2009/39/WE oraz rozporza-
dzenia Komisji (WE) nr 41/2009 i (WE) nr 953/2009 [28] oraz zakazu sto-
sowania BPA w butelkach lub kubkach do karmienia niemowlat i matych
dzieci wykonanych z poliweglanu [29]. Wprowadzenie wspomnianych ak-
tualizacji przewidziane jest na koniec 2018 r.

Podsumowanie

BPA jest substancjg powszechnie stosowang do produkcji przedmiotéw
codziennego uzytku. W zwigzku z oddzialywaniem BPA na organizm ludzki
zaleca sie mozliwg eliminacje narazenia na te substancje. Ponadto nalezy
monitorowac stezenia BPA w celu oceny ryzyka zdrowotnego zwigzanego
z narazeniem. Z uwagi na niska Swiadomos¢ spoteczenstwa, istotnym ele-
mentem wydaje sie wdrozenie dziatan edukacyjnych na temat zagrozen
wynikajgcych z obcowania z BPA. Catkowita eliminacja BPA z otoczenia
jest niemozliwa, jednak ograniczenie stosowania BPA mogtoby przyczynic
sie do zmniejszenia narazenia na ten zwigzek i tym samym zmniejszenia
negatywnych konsekwencji zdrowotnych spowodowanych jego oddziaty-
waniem.
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9. ,JUTRO MAM DYZUR”
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Wprowadzenie

Powszechnie wiadomo, Ze szeroko definiowane zdrowie jest najwazniejsze.
Nie bedzie zbytnig przesadg stwierdzenie, iz dla wiekszos$ci spoteczenstwa
w Polsce ten element wptywajacy na jako$¢ zycia jest priorytetem, wrecz
bezcennym elementem zycia. Nawigzujac do komunikatu z badan opubli-
kowanego przez Centrum Badania Opinii Spotecznej z pazdziernika 2016 r.
wynika, ze ponad 3/5 osob badanych (57% wskazan) wskazuje zdrowie
jako jedne z podstawowych débr cenionych w polskim spoteczenstwie.
Wartym podkres$lenia jest, Ze wyzej ujete zostato jedynie szcze$cie rodzin-
ne (76% wskazan) [1]. Zatem nieprzypadkowo temat zdrowia tak czesto
towarzyszy podczas wszelkich uroczystosci czy to w gronie rodzinnym, czy
tez wsrod przyjaciét i znajomych. Jednak czy wiadomym jest jak wyglada
realne sprawowanie opieki medycznej nad osobami hospitalizowanymi?
Czy kazdy pacjent moze oczekiwac petnej atencji ze strony kadry medycz-
nej? Czy praca ponad sity kadry medycznej w obecnej sytuacji na rynku
pracy to fakt? W niniejszym opracowaniu podjeto prébe odpowiedzi na te
pytania z perspektywy pracy kadry lekarskiej. W szczeg6lno$ci proces pet-
nienia dyzuré6w w szpitalach przedstawiono z punktu widzenia mtodych
lekarek, ktére sg w trakcie procesu szkolenia specjalizacyjnego, co niewat-
pliwie przektada sie na ich pozycje na rynku pracy. Przedstawiono nie tyl-
ko dylematy zawodowe, ale i aspekty spoteczne zwigzane z planowaniem
rodziny i zycia prywatnego, co w konsekwencji 13czy sie z wydtuzeniem
catego procesu uzyskania tytutu lekarza specjalisty. Oméwiono réwniez
ksztatcenie specjalizacyjne w kontekscie organizacji pracy, przerwy w spe-
cjalizacji w okresie cigzy, odbywania urlopéw macierzynskich i wycho-
wawczych oraz dostosowania warunkéw powrotu do pracy po narodzi-
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nach dziecka. Czesto o istotnych kwestiach decydujg warto$ci, jakimi kieru-
je sie dana osoba w swoim zyciu codziennym. To poprzez ich odpowiednig
hierarchizacje zachodzi uzasadniona decyzyjnos¢ w kwestii oceny, co
w danym momencie specjalizacji jest kluczcowym elementem zycia. Wykres
1 przedstawia zestawienie wartosci, jakimi kieruja sie Polacy. Obrazuje on
obszary priorytetowe stanowigce fundament codziennego funkcjonowania.

S o o EEYEY}ETT 7o%
Zachowanie dobrego zdrowia _J 5?%5%
e —
ez 2y e o
Szacunek innych ludzi ﬁ-‘;;ﬁ%
Praca zawodowa —_42;6%
Grono przyjaciol —l 3351.-?
Wiara religijna =IZB%€%
Pomyélnosé ojczyzny =2”;"4%

Dobrobyt, bogactwo m’v 18%

Mozliwose udziatu w demokratycznym Zyciu ;5%
spoteczno-polityczym 8%

Zycie pelne przygdd i wrazer F ET???
5%
Sukces, stawa FIS%

] 1%
Trudno powiedzied ~ ga

0O 2007 = 2016
Wykres 1. Ludzie kieruja sie w Zyciu ré6Znymi wartosciami. Z podanej listy prosze
wskazac¢ na 5 wartosci, ktore uwaza Pan(i) za najwazniejsze w swoim codziennym
zyciu
Zrédto: [7,s. 2].
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Determinanty zmiany postrzegania zawodu lekarza
- wybrane aspekty

Poczawszy od Il potowy 2017 r. w obszarze ochrony zdrowia nastgpito
wiele zmian. Szczegolnie gtoSnym echem odbita sie sprawa obsady dyzu-
rowej przez lekarzy rezydentéw pracujacych w szpitalach w catej Polsce.
Problem niedostrzegany lub niewidoczny do tej pory okazat sie czynnikiem
determinujgcym reorganizacje catego systemu opieki zdrowotnej. W pie-
rwszej kolejnoSci nalezy przyblizy¢ sam termin: ,dyzur”. Aktem prawnym
regulujacym to pojecie jest Ustawa o dziatalnosci leczniczej z dnia 15 kwie-
tnia 2011 r. [4]. Zgodnie z nig dyZzurem jest wykonywanie poza normalny-
mi godzinami pracy czynno$ci zawodowych przez osoby, o ktérych mowa
w ust. 1, w podmiocie leczniczym wykonujacym stacjonarne i catodobowe
$Swiadczenia zdrowotne (Dz.U. 2011 nr 112 poz. 654). Uprzednio pojecie
dyzuru definiowata uchylona w dniu wejScia w zycie ustawy o dziatalnosci
leczniczej ustawa z 30 sierpnia 1991 r. o zaktadach opieki zdrowotnej (da-
lej u.z.0.z.) (5] w art. 18d ust. 1 pkt 4 w zw. z art. 32j u.z.0.z. W ust. 4 ustawy
z 2011 r. [4] wyczyta¢ mozna iz, praca w ramach peinienia dyzuru me-
dycznego moze by¢ planowana réwniez w zakresie, w jakim bedzie prze-
kracza¢ 37 godzin 55 minut na tydzien w przyjetym okresie rozliczenio-
wym. Do pracy w ramach petnienia dyzuru nie stosuje sie przepisow art.
151 praca w godzinach nadliczbowych, § 3, art. 1513 dzienn wolny za prace
w dniu wolnym od pracy, i art. 1514 praca w godzinach nadliczbowych
kadry zarzadzajacej i kierowniczej, Ustawy z dnia 26 czerwca 1974 r. - Ko-
deks pracy [7]. Zapis ten umozliwiat tym samym planowanie przez osoby
zarzgdzajace placowkami medycznymi obsady dyzurowej przy wykorzy-
staniu dostepnej kadry medyczne;j.

Sprawy nabraty nowego znaczenia w momencie gtosnego w ostatnim
czasie wypowiadania klauzuli ,opt-out”, czyli ztozonego na piSmie o$wiad-
czenie pracownika dyzurujacego (w wiekszosci przypadkéw dotyczy to
kadry lekarskiej), o wyrazeniu zgody na prace w wymiarze przekraczaja-
cym przecietnie 48 godzin na tydzien w przyjetym okresie rozliczeniowym.
Do wynagrodzenia za prace w wymiarze, ktéry przekroczyt 48 godz. na
tydzien, stosuje sie przepisy dotyczace godzin nadliczbowych (okreslonych
w Kodeksie pracy w art. 1511, ust. 1-3). MozZna postawi¢ w tym momencie
stwierdzenie, iz dzieki temu spoteczenstwo miato okazje zaznajomic sie ze
znaczeniem istnienia wymienionej wyzej klauzuli. Mato kto zdawat sobie
sprawe z faktu, iz owo przyzwolenie na wykonywanie pracy w godzinach
nadliczbowych istnieje. P6Zniejsze wydarzenia jakie zrodzity sie w zwigzku
z masowym wypowiadaniem przez lekarzy pracy w wymiarze ponad go-
dzinowym ukazaty tym samym skale problemu dostepnosci na rynku pracy
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kadry medycznej oraz wszelkich aspektow zwigzanych z pracy lekarza
i koniecznoscig wypracowywania godzin nadliczbowych w celu zagwaran-
towania opieki medycznej nad osobami hospitalizowanymi. Medyczny ry-
nek pracy na te chwile boryka sie z wieloma problemami nie tylko dotycza-
cymi obsady dyzurowej w poszczegdlnych oddziatach szpitalnych, lecz
réwniez w innych jednostkach organizacyjnych powigzanych z opiekg me-
dycznga. W catym kraju dostrzegalne sg problemy obsady lekarskiej cho¢by
w punktach Nocnej Pomocy Lekarskiej funkcjonujacych w strukturach
szpitala czy tez w obszarze starzejacej sie grupy pielegniarek i potoznych
pelnigcych obowigzki zawodowe. Jednak temu zagadnieniu mozna by po-
Swieci¢ oddzielny artykut, gdyz watkdéw zwigzanych z tg tematyka jest bez
watpienia na ten moment wiele. Tym bardziej jak pokazujg statystyki
w okresie sze$ciu miesiecy poprzedzajacych przeprowadzone przez Cen-
trum Badania Opinii Spotecznej badanie ponad 84% ankietowanych, cho¢
raz zasiegneto porady lekarskiej m.in. w zwigzku ze ztym stanem zdrowia,
choroby lub dolegliwo$ci zdrowotnych swoich dzieci i najblizszych [2]. Po-
kazuje to skale zapotrzebowania na $wiadczenie ustug medycznych jak
réwniez potrzebe zagwarantowania odpowiedniej ilosci kadry lekarskiej,
aby to zapotrzebowanie wypetni¢. Co wiecej ten trend zostanie utrzymany,
tym bardziej, iz najwiekszy odsetek spoteczenstwa korzystajacego z kon-
sultacji lekarskich to osoby po 65. roku zycia. Zatem w obliczu starzejacej
sie populacji, zagadnienie zapewnienia opieki medycznej pozostanie
z pewnosScig aktualne.

Autor pragnie zwro6ci¢ uwage na samg specyfike pelnionego dyzuru,
w szczegOlnosci przez mtode lekarki pracujagce na oddziatach szpitalnych,
gtownie zabiegowych. Mozna zada¢ pytanie dlaczego autor sprowadza te-
matyke pracy na oddziatach do roli lekarek starajacych sie o uzyskanie
specjalizacji. Autor pragnie wykaza¢, iz niekiedy mtode lekarki (zwrot nie-
precyzyjny, cho¢ w duzym stopniu oddajacy istote opisywanej grupy oséb)
staja przed znacznie wiekszym wachlarzem problemoéw i dylematéw
w swojej pracy, nie tylko zwigzanych stricte z petnionymi obowigzkami,
lecz rowniez w aspekcie planowania pracy oraz powrotu do specjalizacji,
chocby po okresie cigzy i macierzynstwa. Jak to wyglada z perspektywy
osoby hospitalizowanej, rodziny pacjenta, a jak z perspektywy samego le-
karza.

Trudno wykaza¢ wszystkie okolicznoSci jakie moga sie pojawi¢ w trak-
cie catego toku specjalizacji. Czynnikéw wptywajacych na caty ten proces
jest zbyt wiele, aby mozna byto stworzy¢ odpowiednie schematy dziatania
i postepowania. Naktadajg sie bowiem czynniki zaré6wno personalne, spo-
teczne, jak rowniez psychologiczne czy tez zwigzane z obowigzujacymi
w tym obszarze normami prawnymi. Bez watpienia specjalizacja lekarska,
ktéra trwa 5 lat, w wiekszoSci przypadkéw zostaje wydtuzona. Sktada sie
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na nig nie tylko praca w oddziale, gdzie pod okiem lekarza specjalisty na-
bywane jest odpowiednie doswiadczenie oraz wiedza. Lekarze takze musza
odby¢ szkolenie na réznych oddziatach szpitalnych, aby w ten sposéb po-
szerzy¢ zakres posiadanych kompetencji z kazdej dziedziny. Tym samym,
jak to zostato ukazane, proces odpowiedniego zgrania wszystkich elemen-
tow skladowych jest wieloaspektowy, a tym samym jego realizacja musi
by¢ wydtuzona w czasie.

Dyzur — préba definicji

W rozmowach w lekarzami autor opracowania dostrzega jedno podobien-
stwo wszystkich wypowiedzi w kwestii petnionego dyzuru. Mozna okresli¢
to terminem nieobliczalno$¢. To stwierdzenie pojawia sie bardzo czesto
szczegblnie w wypowiedziach lekarzy odbywajacych dyzury medyczne
m.in. w Szpitalnych Oddziatach Ratunkowych, Oddziatach Choréb We-
wnetrznych czy cho¢by Chirurgii Ogoélnej [3]. Ta nieobliczalno$¢ uwarun-
kowana jest dynamikg zmian. W ciggu jednej chwili sytuacja medyczna
moze ulec zmianie. Zwyczajowo w dni powszednie dyzur medyczny odby-
wa sie od godziny 15.35 do godziny 8.00 nastepnego dnia. Warto przybli-
zy¢ aspekty techniczne samego procesu objecia zmiany dyzurowej, gdyz
czesto wsrdd pacjentéw panuje przekonanie o braku réznicy w sposobie
sprawowania opieki medycznej w ciggu dnia a w trybie dyzuru nocnego.
Duzy odsetek pacjentow uwaza to za tryb jednolity sprawowanej opieki
medycznej. W zaleznos$ci od wielkosci oddziatu, okreslanego przez ilos¢
16Zzek obsada - co najczeSciej sie zdarza - jest jedno- lub dwuosobowa.
W teorii najtatwiejszym rozwigzaniem jest sytuacja w ktorej lekarz wyko-
nuje ro6wniez prace na oddziale w godzinach od 8.00 do 15.35. Dzieki temu
ma on mozliwo$¢ zapoznania sie ze stanem catego oddziatu, liczba os6b
hospitalizowanych, stanem zdrowotnym pacjentow oraz ewentualnymi
zagrozeniami, ktére moga wynika¢ z prowadzonej od rana diagnostyki.
Dzieki temu na tyle, na ile to mozliwe lekarz - na podstawie informaciji ja-
kimi dysponuje - moze mie¢ przeswiadczenie o mniejszej skali opisywanej
nieobliczalno$ci. To dobrze, gdyz dzieki temu jego praca cho¢ jedynie
w mniejszym stopniu, ale nie jest znacznym obcigzeniem psychicznym.
Odwrotna sytuacja ma miejsce, kiedy lekarz przejmuje czynnosci dyzurowe
od innej osoby. Musi nastgpi¢ wtedy przekazanie oddziatu wraz z omoéwie-
niem stanu pacjentow w chwili objecia dyzuru. Czy jednak ma to miejsce?
W sytuacji pelnego obtozenia oddziatu, nie wspominajgc o nowo przyje-
tych osobach, ktore sg kierowane z izby przyje¢, trudnym jest zaznajomie-
nie sie z petna historig choroby kazdego pacjenta. Lekarz dyzurny musi
bowiem nie tylko nadzorowac juz hospitalizowane osoby, ale rowniez do-
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kona¢ przyjecia nowych, co taczy sie z przejrzeniem petnej dokumentac;ji
medycznej tych oséb, przeprowadzeniem wywiadu medycznego oraz zle-
ceniu niezbednych badan diagnostycznych.

Opisujac w powyzszym ujeciu prace lekarza na dyzurach, autor opraco-
wania ma na celu zobrazowanie zawodu medyka obarczonego takimi ele-
mentami, jak odpowiedzialno$¢, decyzyjnos$c¢ i troska o zdrowie i zycie pa-
cjentow.

Aspekty rodzinne w pracy lekarza rezydenta

W tej czesci opracowania autor pragnie wykaza¢, iz brak kadry lekarskiej
na rynku pracy jest istotnym problemem w obliczu nie tylko funkcjonowa-
nia catego systemu ochrony zdrowia, ale i réwniez w ujeciu spotecznym.
Niewiele os6b bowiem postrzega starania uzyskania tytutu lekarza specja-
listy jako proces wielowymiarowy, wieloetapowy i obarczony wieloma
zmiennymi. Warto w tym momencie przyblizy¢ w skrocie zasady owego
procesu. Etap pierwszy to zlozenie aplikacji. Nastepnie, po pozytywnym
procesie kwalifikacyjnym, kandydat obejmuje stanowisko lekarza rezyden-
ta. Rezydentura jest swoistg umowag lekarza zawartg ze szpitalem, w kto-
rym odbywa sie szkolenie specjalizacyjne. Réznica polega na tym, iZ pensja
rezydenta finansowana jest z budzetu panstwa. Caly proces rekrutacyjny
przeprowadza wojewoda danego wojewddztwa. Takie postepowanie od-
bywa sie dwa razy w roku. Na wiosne oraz wczesng jesienia. Kandydat zo-
bowigzany jest do speinienia szeregu wymogéw formalno-prawnych, aby
jego osoba byta uwzgledniona w postepowaniu rekrutacyjnym. Catos$¢
wymogow zostata okreslona w Rozporzadzeniu Ministra Zdrowia z dnia
20 pazdziernika 2005 r. w sprawie specjalizacji lekarzy i lekarzy dentystow
[6]. Rozporzadzenie okresla réwniez:

— wykaz specjalnosci lekarskich i lekarsko-dentystycznych,

— ramowe programy specjalizacji,

— sposob odbywania specjalizacji,

— sposéb i tryb sktadania Panistwowego Egzaminu Specjalizacyjnego,

— warunki, jakie powinna spelnia¢ jednostka organizacyjna prowadzg-

ca specjalizacje,

— warunki i tryb uznawania réwnowaznosci tytutu specjalisty uzyska-

nego za granica.

W niniejszym opracowaniu uwaga autora zostanie skupiona przede
wszystkim na sposobie odbywania specjalizacji. Ten element bowiem ma
bezposredni wptyw na charakter pracy lekarza w szczegélnosci kobiety,
ktéra planuje zatozenie i powiekszenie rodziny w trakcie specjalizacji.
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Z pewnos$cig prowadzac rozwazania na ten temat, zada¢ mozna bardzo
istotne pytanie - kiedy? Jaki czas w toku specjalizacji jest odpowiedni na
zatozenie rodziny? Absolutnie nie poruszane beda tutaj aspekty osobiste
wynikajace z przekonan, pogladéw badZ zatozen mtodej lekarki. Opisane
zostang jedynie formalne aspekty wydtuzenia toku specjalizacji i zagadnien
z tym zwigzanych, wraz z ewentualnymi konsekwencjami takiej decyzji.
Praca w szpitalu, cho¢by na przyktadzie oddziatu chor6b wewnetrznych,
polega w gtéwnej mierze na pracy zespotowej. Tworzone relacje majg cha-
rakter Scistej wspotpracy ukierunkowanej na poprawe jakosci $wiadczo-
nych ustug medycznych. Co wiecej jednym z najwazniejszych aspektow jest
relacja uczen-mistrz. Proces nauki specjalizacyjnej powinien w zatozeniu
odbywac sie na podstawie czerpania doswiadczenia z uwzglednieniem po-
siadanej wiedzy i umiejetnosci nabytych w toku studiéw medycznych.
Wszelkie dzialania powinny zosta¢ ukierunkowane na dazenie do usamo-
dzielnienia lekarza w swoich decyzjach, co do prawidtowo prowadzonej
diagnostyki, zas§ w konsekwencji odpowiednio dobranej diagnozy medycz-
nej. Pacjent bowiem powinien ciggle by¢ uznawany priorytetowo, zas po-
prawa stanu jego zdrowia powinna by¢ swiadectwem rzetelno$ci i kunsztu
lekarskiego. Opisywana powyzej sytuacja, w ktorej to lekarz sprawujacy
prace w oddziale podczas dyzuru medycznego jest w stanie porozmawiac
z kazdym pacjentem hospitalizowanym danego dnia jest czesto wrecz nie-
mozliwa. Czas po$wiecony na te czynno$C jest ograniczony. Wynika to
z wszystkich opisanych juz wczes$niej przez autora zagadnien. W kontek-
$cie petnionych dyzuréw na oddziatach szpitalnych, niekiedy wyjazdéw na
konferencje naukowe, prowadzone badania naukowe czy tez inne formy
zatrudnienia w poszczeg6lnych jednostkach, pojawia sie pytanie: czy jest
czas na rzetelno$¢ medyczna? Powszechnie panujaca teoria zaktada, ze tak.
[ by¢ moze jest to stuszna droga, gdyz kazda z wymienionych powyzej
czynno$ci przybliza do poszerzenia wiedzy medycznej. Niejednokrotnie
jednak autor, w rozmowach z mtodymi lekarzami, zwrdcit uwage na bar-
dzo wazny aspekt. Odpowiedzialnos¢. Element ten przejawiajacy sie w po-
czuciu troski i poszanowania dla wykonywanego zawodu. Mozna bowiem
postawic¢ teze, bazujac na prowadzonej obserwacji w kontaktach z kadra
medyczng, ze wiekszo$¢ z os6b wykonujacych ten zawodd nie jest tam
z przystowiowego przypadku. Wspomniana powyzej odpowiedzialno$¢
przechodzita réwniez wraz z nimi kolejne etapy edukacji i kontaktu z pa-
cjentem. Zauwazalne jest - szczegélnie na oddziatach internistycznych,
z racji wielowymiarowos$ci prowadzonej tam diagnostyki a co za tym idzie
réznego profilu hospitalizowanego pacjenta - duze przywigzanie do wyko-
nywanej pracy. Wynika to by¢ moze z poszanowania dla pacjenta jako oso-
by. I pomimo wszechobecnej frustracji, braku zrozumienia co do ilosci cza-
su poswieconego na prace, czy tez koniecznos$ci funkcjonowania w wielu
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podmiotach leczniczych, nawet nie ze wzgledéw zarobkowych a najzwy-
czajniej z potrzeby zagwarantowania opieki medycznej w wybranych re-
gionach nadal uwidacznia sie doza duzej empatii i zrozumienia dla utraty
zdrowia przez cztowieka. Dlaczego o tym mowa? Bo czasem zaczyna bra-
kowac juz tej empatii w Zyciu prywatnym tych oséb. Nie jest mozliwym
pogodzenie wszelkich czynnikéw zawodowych i rodzinnych. Dlatego tez
moment doboru odpowiedniej chwili na odizolowanie sie mtodych lekarek
od catego systemu zaleznoSci jest kluczowy nie tylko w $wietle staran
o uzyskanie specjalizacji, ale i ujeciu socjologicznym budowania wiezow
rodzinnych. Czy wobec przedstawionych realiow funkcjonowania systemu
ochrony zdrowia w Polsce, proces uzyskania tytutu specjalisty przez mtode
lekarki powinien by¢ traktowany priorytetowo? Na to pytanie nie ma jed-
noznacznej odpowiedzi. Istnieje bowiem szereg zaleznos$ci na linii praco-
dawca pracownik, ktore stanowig wazny argument, co do decyzji o zatoze-
niu rodziny, podjeciu staran o potomstwo czy tez charakteru pracy w trak-
cie pelnienia roli matki.

Co powinna zatem zrobi¢ mtoda lekarka, ktéra planuje zajs¢ w ciaze,
badz juz jest w cigzy w trakcie specjalizacji. OczywiScie w pierwszej kolej-
nosci powinna powiadomic¢ o tym swojego przetozonego. Nie chodzi tutaj
o samego dyrektora, prezesa czy tez inng osobe sprawujaca funkcje kie-
rowniczg catej jednostki medycznej, lecz bardziej opiekuna specjalizacji.
Nie chodzi tutaj o zalezno$ci wynikajace ze stosunku pracy, jednak o specy-
fike pracy zawodowej. Lekarz pracujacy na Oddziale Szpitalnym, badZ tez
w innej placowce medycznej kazdego dnia poprzez bezposredni kontakt
Z pacjentami jest narazony na szereg czynnikow szkodliwych, ktére moga
w znacznym stopniu stanowi¢ zagrozenie w pierwszych etapach cigzy. Dla-
tego tez decyzja o zaprzestaniu pracy powinna by¢ zdecydowana i podjeta
w stosunkowo szybkim czasie. Problem ten zostat jedynie zasygnalizowa-
ny, gdyz wieksza uwage nalezy skupi¢ na wydtuzeniu procesu specjalizacji.

Podsumowanie

Opracowanie w zarysie przyblizyto tematyke specyfiki pracy lekarzy dyzu-
rujacych w polskich szpitalach. Szczegélny nacisk potozono na prace mto-
dych lekarek, ktére daza do uzyskania stopnia specjalizacji, a jednocze$nie
jako mtode osoby pragna zatozy¢ rodzine, co w rzeczywistosci prowadzi do
wydtuzenia catego opisywanego procesu naukowego. Decyzja o zatozeniu
rodziny, a w szczegélnosci o jej powiekszeniu, w przypadku mtodych leka-
rek nie zamyka sie jedynie w obszarze spotecznym, lecz zdecydowanie
w szerszym aspekcie, gdyz opiera sie na wydtuzeniu catego procesu ksztat-
cenia. Ma to rowniez znaczenie w obliczu probleméw kadrowych w catym
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systemie ochrony zdrowia w Polsce. System juz w tej chwili obarczony
problemami z obsadzeniem dyzur6éw szpitalnych musi rowniez ulec dosto-
sowaniu do czynnikéw spotecznych i rodzinnych. Nastgpi¢ musi bowiem
symbioza ze strony pracodawcéw oraz pracownikéw, co wzmocni dziata-
nia na rzecz szeroko rozumianej ochrony zdrowia.
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10. WSPARCIE PIELEGNIARKI W OPIECE
NAD DZIECKIEM NIEPEENOSPRAWNYM
W RODZINIE

Krystyna Gillner

Stowa kluczowe: niepelnosprawnos$¢ dziecka, dysfunkcje rozwojowe, problemy pielegna-
cyjne.

Wprowadzenie

Niepelnosprawnos¢ jest dysfunkcja, wymagajaca od oséb chorych i ich oto-
czenia wiele wysitku i zabiegdéw, aby pomdc dotknietym chorobg w przy-
stosowaniu sie do codziennego zycia i funkcjonowania w spoteczenstwie.
Problem niepetnosprawnosci staje sie tym bardziej ztozony, jesli dotyczy
dziecka z zaburzeniami rozwoju psycho-ruchowego, poniewaz absorbuje
i angazuje catg rodzine niepetnosprawnego dziecka w opieke nad nim
i szukanie réznych form pomocy, leczenia i rehabilitacji. Rodzina dziecka
niepelnosprawnego jest obarczona wieloma dodatkowymi problemami,
wyptywajacymi z troski o jego zdrowie. Rodzice takiego dziecka, juz od
chwili postawienia trudnej diagnozy, zmuszeni sa troszczy¢ sie nie tylko
o zaspakajanie jego biezacych potrzeb, ale takze o rehabilitacje i caty przy-
szty byt. Kazdy kontakt pielegniarki z rodzing dziecka niepetnosprawnego
jest bardzo pozadany. Pielegniarka niejako po cze$ci uczestniczy w zyciu
takiej rodziny. Zwykle jest obdarzana zaufaniem i zaznajamiana z biezacy-
mi problemami, z jakimi borykajg sie rodzice chorego podopiecznego. Ro-
dzice, zatroskani o stan swojego dziecka, czesto rozpaczliwie szukajac dla
niego pomocy, czujg sie zagubieni i udreczeni ogromem przyttaczajgcych
ich trosk i obowigzkow. Rola pielegniarki okazuje sie dla nich niebagatelna.
Pielegniarka wstuchujac sie w problemy rodziny, potrafi fachowo zdiagno-
zowac sfery potrzeb zaréwno dziecka, jak i jego rodzicéw. Dla takiej rodzi-
ny juz sama obecno$c¢ pielegniarki jest odcigzeniem w ich codziennych ob-
owigzkach i troskach.

Celem opracowania jest przyblizenie ustawowych definicji niepeino-
sprawnosci oraz wykazanie edukacyjnej roli pielegniarki w procesie piele-
gnacji i rehabilitacji dzieci niepetnosprawnych.
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Definicja i rodzaje niepetnosprawnosci

Pojecie niepelnosprawnosci jest definiowane przez wiele podmiotéw dla
potrzeb Srodowisk medycznych, spotecznych czy uwarunkowan kulturo-
wych. Niezaleznie od szczeg6towego celu definiowania niepetnosprawno-
$ci, znaczenie tego pojecia zwykle sprowadza sie do okreSlenia osoby nie
w petni sprawnej, co wynika z jezykowej etymologii tego stowa. Zatem
cztowiek niepetnosprawny, to taki, ktéry z powodu réznorakich zaburzen
rozwojowych badz w przebiegu powiktan przebytych urazéw czy chorob
na chwile obecng nie jest w stanie osiggnac¢ petnej sprawnosci fizycznej lub
umystowej. Tak tez to pojecie jest definiowane przez Stownik Jezyka Pol-
skiego czy Encyklopedie PWN, ktore podaja, ze niepelnosprawno$¢
to ,,ograniczenie lub brak zdolnosci do wykonywania czynnosci, w sposéb
lub w zakresie uwazanym za normalny dla cztowieka, wynikajace z uszko-
dzenia i uposledzenia funkcji organizmu” [1]. Osoba niepetlnosprawna
wcze$niej okre$lana byta terminami: inwalida badZ kaleka, od ktorych
wspotczesnie sie odchodzi zwtaszcza w fachowej literaturze i w kontaktach
z chorymi, gdyz przez wiekszo$¢ z nich pojecia te uznawane sg za obrazli-
we, wytykajace ich dysfunkcje w sposob deprymujacy. Stowo inwalida po-
chodzi od tacinskiego: invalidus, i oznacza cztowieka stabego, schorowane-
go [2, s. 408]. Natomiast termin kaleka pochodzi z jezyka tureckiego: katyk,
co oznacza cztowieka utomnego [2, s. 450]. Pojecie inwalidztwa definiowa-
ne jest wspotczeSnie na rzecz spotecznego ujecia niepetnosprawnosci
w aspekcie zdolnosci badZ niezdolnosci do pracy, stad rowniez na pozio-
mie prawnym funkcjonujg grupy inwalidzkie, okreslajace stopien zdolnosci
do pracy danej osoby, orzekane przez specjalnie powotane komisje lekar-
skie przy Zaktadzie Ubezpieczen Spotecznych.

Definicja niepetnosprawnosci wg WHO

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje niepetnosprawnoé¢ jako:
,ograniczenie lub brak zdolno$ci do wykonywania czynno$ci w sposéb lub
w zakresie uwazanym za normalny dla cztowieka, wynikajace z uszkodze-
nia i upos$ledzenia funkcji organizmu” [3]. Definicja ta zostata przyjeta
przez WHO w 1980 r. W szerszym omowieniu, ze wzgledu na stan zdrowia
danej osoby, pojecia niepelnosprawnos$ci réznicowane zostaty na: nie-
sprawnos$¢, niepetnosprawno$¢ i ograniczenia spoteczne. Kontekst spo-
teczny problematyki niepetnosprawnosci oméwiony zostat w Miedzynaro-
dowej Klasyfikacji Funkcjonowania, Niepelnosprawnosci i Zdrowia, przyje-
tej podczas Swiatowego Zgromadzenia na rzecz Zdrowia 2001 r. Podkresla
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on fakt, iz niepelnosprawno$¢ dotyczy catej ludzkosci, a problemami wyni-
kajacymi z niepetnosprawnosci, nie mozna obarcza¢ wytacznie mniejszosci
spotecznych, gdyz problem ten wczesniej czy p6Zniej moze dotkng¢ kazde-
go czlowieka. Kazda osoba moze w jakim$§ momencie swego zycia do-
Swiadczy¢ takiego pogorszenia stanu zdrowia, ktére doprowadzi jg do nie-
petnosprawnosSci. Pojecie niepetnosprawnos¢ jest czesto uzywane zamien-
nie z okre$leniem inwalidztwo, jednak zakresy obu poje¢ nie w petni sie
pokrywaja, niepetnosprawno$¢ bowiem jest pojeciem szerszym, obejmuja-
cym takze aspekt aktywnoS$ci zyciowej, podczas gdy inwalidztwo dotyczy
zasadniczo utomnosci biologicznej organizmu.

Niepetnosprawnos¢ fizyczna i psychiczna

Niepelnosprawnos¢ to dysfunkcja rozwojowa, ktéra moze dotyczy¢ zaréw-
no sfery fizycznej, jak tez psychicznej chorej osoby, badz tez obu sfer row-
noczesnie. Przyjmujac ten gtdwny podziat jako punkt odniesienia, w dalszej
klasyfikacji niepelnosprawnosci nalezy wymieni¢ rézne jej rodzaje. Nie-
petnosprawnos¢ fizyczna moze wynika¢ z uszkodzenia narzadéw ruchu,
inaczej moéwigc - motoryki. Moze by¢ tez spowodowana przewlektymi
schorzeniami, uniemozliwiajgcymi normalne funkcjonowanie. W tej klasy-
fikacji nalezy wspomnie¢, Zze dysfunkcje narzadu ruchu moga mie¢ réwniez
wiele postaci i wynika¢ z réznych przyczyn. Moga by¢ wrodzone lub nabyte
w wyniku przebytych choréb czy urazéw lub wypadkéw. Moga miec cha-
rakter trwaty i nieodwracalny badZ wynika¢ z chwilowych dysfunkcji na-
rzagdowych i z czasem w mniejszym lub wiekszym stopniu ustepowac. Nie-
sprawnos$¢ fizyczna najcze$ciej w potocznym jezyku utozsamiana jest
z osobami poruszajacymi sie na wézkach inwalidzkich, jednak medycznie
jest pojeciem szerszym i obejmuje liczniejsze zaburzenia od niewielkich
ograniczen zwigzanych z wysitkiem fizycznym po trwaty i catkowity para-
liz. Ze wzgledu na zakres niesprawnosci, dysfunkcje zwigzane z zaburze-
niami motoryki mozna podzieli¢ na porazenia czyli plegie - i moga to by¢
tetraplegie, to jest porazenia czterokonczynowe, paraplegie - poraZenia
konczyn dolnych, hemiplegie - porazenia jednostronne prawej badz lewej
czes$ci ciata [4]. Opisane plegie moga by¢ nastepstwem wypadkow, np. przy
powaznych urazach czaszkowo-mézgowych lub wurazach kregostupa
z uszkodzeniem rdzenia kregowego, ale czeSciej wystepuja w przebiegu
chordb neurologicznych z porazeniem, jak na przyktad udary mézgu, mé-
zgowe porazenia dzieciece, porazenia mézgu z powodu powiktan po prze-
bytym zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych lub wrodzonych wad roz-
wojowych czy genetycznych. Ponadto ws$réd choréb neurodegeneracyj-
nych, mozna wymieni¢ takze: epilepsje, chorobe Parkinsona oraz chorobe
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Alzheimera i demencje. Innymi przyczynami wystapienia dysfunkcji narza-
du ruchu moga by¢ np. schorzenia kregostupa, takie jak: dyskopatie, cho-
roby zwyrodnieniowe kregostupa, skoliozy; artretyzm znacznie utrudnia-
jacy lub nawet uniemozliwiajacy poruszanie sie z powodu bélu i obrzekéw
stawowych oraz amputacje konczyn réznej etiologii. Inng duza grupa cho-
réb prowadzacych do niesprawnosci ruchowej sg choroby nerwowo-
miesniowe, jak np. dystrofie mieSniowe czy stwardnienie rozsiane. Prowa-
dza one do degeneracji tkanki nerwowej lub mieSniowej. W efekcie wywo-
tujac niebagatelne konsekwencje, od niewielkich ograniczen ruchowych,
wystepujacych okresowo w rzucie choroby, do powaznych i trwatych trud-
nosci w poruszaniu sie. Kolejnym istotnym i znamiennym skutkiem dystro-
fii i stwardnienia rozsianego jest dolaczajace sie z czasem ograniczenie
sprawnosci rgk, utrudniajgce samodzielno$¢ w zakresie samoobstugi, sa-
mopielegnacji, a takze trudnosSci w pisaniu, a w skrajnych przypadkach
prowadzace do catkowitej niemoznoSci pisania, ubierania sie czy samo-
dzielnego jedzenia.

Obok opisanych juz typowych dysfunkcji narzadu ruchu, do niepetno-
sprawnosci fizycznej prowadzi¢ mogg tez przewlekte schorzenia narzadow
wewnetrznych lub inne zaburzenia funkcjonowania organizmu, ostabiajace
go w takim stopniu, Ze uniemozliwiaja normalne przemieszczanie czy po-
ruszanie sie. WSréd nich mozna wymieni¢: choroby uktadu oddechowego
i krazenia, w tym: astma i choroby serca; schorzenia metaboliczne, miedzy
innymi: cukrzyca, choroba Le$niowskiego-Crohna, choroby uktadu mo-
czowo-ptciowego, choroby rzadkie, genetyczne, nowotwory oraz otytosc.
Odmienng grupg niepetnosprawnosci sa uszkodzenia narzadéw zmystow
- to tak zwana niepetnosprawnos¢ sensoryczna. Zalicza sie do niej miedzy
innymi osoby niewidome i stabowidzace oraz niestyszace i stabostyszace.
Zaburzenia sensoryczne mogg dotyczy¢ takze innych zmystéw, takich jak:
zaburzenia réwnowagi, powonienia czy smaku, ktére sg réwnie ucigzliwe
w normalnym funkcjonowaniu spotecznym. Nasze zmysty dostarczaja
wszelkich informacji dotyczacych srodowiska zewnetrznego, sa zmystami
doswiadczen sensorycznych i motorycznych, poprzez co wptywajg na na-
szg aktywnos$¢ zyciowa i spoteczng. UpoSledzenie, ktoregokolwiek z nich
znacznie ogranicza czynne funkcjonowanie zawodowe i spoteczne. Ponad-
to utrata na przyktad wzroku moze dodatkowo prowadzi¢ do zaburzen
w rozwoju fizycznym, utrudnia¢ procesy poznawcze, utrudnia¢ chociazby
pozyskiwanie wiedzy, a tym samym prowadzi¢ do ograniczen w procesie
ksztalcenia i rozwoju intelektualnego [5, ss. 246-249].

Do o0s6b z niepeinosprawnosciag psychiczng, mozemy zaliczy¢ osoby ze
zdiagnozowanymi chorobami psychicznymi i osoby z zaburzong sprawno-
$cig intelektualng, jak autyzm czy zesp6t Downa. Choroby psychiczne, pro-
wadzace do zaburzen w funkcjonowaniu, to: stany lekowe, nerwice, depre-
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sje i schizofrenie. Niektore z nich s3g uleczalne, cho¢ wymagaja dtugotrwa-
tych terapii, ale tylko okresowo wytaczaja chorego z Zycia spoteczno-
zawodowego i codziennej aktywno$ci. Inne za$ prowadza do trwatych za-
burzen i catkowitego wyizolowania. Upo$ledzenie umystowe przejawia sie
opdéznionym rozwojem intelektualnym oraz utrudnieniem proceséw my-
Slowych, takich jak pamiec i zapamietywanie. Jest dysfunkcjg organizmu,
ktéra uposledza rozwdj intelektualny jednostki, obnizajac mozliwosci i ja-
kos$¢ jego funkcjonowania spoteczno-zawodowego. Uposledzenie umysto-
we inaczej jest definiowane jako oligofrenia, niedorozwdj umystowy, op6z-
nienie rozwoju umystowego. Upo$ledzenie umystowe moze prowadzi¢ do
réznego rodzaju zaburzen, rozpatrywanych na rdéznych ptaszczyznach.
Jedna z nich jest zaburzenie i uszkodzenie budowy i fizjologii uktadu ner-
wowego z powodu zmian organicznych, wystepujacych u chorego. Innym
rodzajem niepetlnosprawnos$ci umystowej jest obnizenie sprawnosci inte-
lektualnej wraz ze wszystkimi tego konsekwencjami psychicznymi, upo-
$ledzajacymi prawidtowe funkcjonowanie jednostki o podtozu psycholo-
gicznym. Trzeci rodzaj dysfunkcji intelektualnej to spoteczny aspekt upo-
$ledzenia, wymagajacy szczegolnego traktowania w spoteczenstwie i dobo-
ru wyszukanych, odpowiednio dopasowanych rol spotecznych uposledzo-
nej jednostki. W uposledzeniu umystowym klasyfikacja stopnia ciezkosci
oparta bywa zwykle na ilorazie inteligencji, wynikajacym z przeprowadza-
nych odpowiednich testéw psychologicznych. Niedorozwo6j umystowy mo-
ze wystepowac juz od urodzenia lub od wczesnego dziecinstwa - klasyfi-
kowany jest wowczas jako pojecie oligofrenii. W tym przypadku zawsze
dochodzi do zatrzymania rozwoju mézgu na nizszych czynnos$ciach ner-
wowych, pézniej nastepuje ostabienie i rozpad proceséw korowych - jako
zespol otepienny oraz uszkodzenie dotychczas prawidlowych czynnosci
umystowych [6, ss. 63-64].

Rola pielegniarki we wspétpracy z rodzing
wychowujgcqg dziecko niepetnosprawne

Niepelnosprawnos¢ dziecka dotyka i absorbuje catg jego rodzine. Piele-
gniarka diagnozujac konkretne jej potrzeby i problemy, wychodzi im na-
przeciw informujagc o mozliwych formach pomocy. Umozliwia i utatwia
kontakt ze specjalistami wybranych dziedzin, takimi jak na przyktad: le-
karz specjalista, fizjoterapeuta, technik zaopatrzenia ortopedycznego i me-
dycznego, pedagog specjalny, psycholog, terapeuta zajeciowy, instruktor
pracy zawodowej, ergoterapeuta, asystent socjalny, wolontariusz czy du-
chowny - w zalezno$ci od aktualnego stanu psychofizycznego i biezacych
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potrzeb rodziny [7, s. 246].

Wspdtpraca z rodzing w codziennej pielegnacji chorego
dziecka

Wydaje sie, ze w procesie usprawniania osoby niepetnosprawnej ruchowo
czotowe miejsce zajmuje rehabilitant. [ stanowisko takie niejako mozna uz-
nac za stuszne, ale rownie istotna jest rola lekarza, zlecajgcego konkretne
zabiegi rehabilitacyjne i nadzorujgcego caty proces leczniczy, jak i piele-
gniarki, dbajacej o jego pielegnacje i codzienng higiene, we wspotpracy
z rodzing. Pielegniarka, odwiedzajac niepetnosprawne dziecko w jego Sro-
dowisku domowym zaréwno sama wykonuje przy nim czynnosci pielegna-
cyjno-higieniczne, jak i edukuje rodzine w tym zakresie. Zwtaszcza w po-
czatkowym okresie od wystgpienia problemu niepeinosprawnosci, facho-
wa pomoc pielegniarki jest niezbedna, by przygotowac rodzine do opieki
nad niesprawnym dzieckiem. Liczne problemy pielegnacyjne dotycza za-
réwno niepelnosprawnosci ruchowej, jak i psychicznej. Dziecko w ré6znym
stopniu upos$ledzone psychicznie, rOwniez nie potrafi w wystarczajagcym
stopniu zadba¢ o wtasng higiene i wymaga pomocy w procesie pielegna-
cyjnym. W zalezno$ci od wieku dziecka, rodzaju i stopnia schorzenia ogra-
niczajacego jego sprawno$¢ ruchowa, pojawiaja sie rézne problemy piele-
gnacyjne. Pielegniarka pomaga rodzinie w utrzymaniu wtasciwego stanu
higieny, w wykonywanej toalecie ciata, w toalecie przeciwodparzeniowej
i przeciwodlezynowej. Skéra dziecka niepelnosprawnego jest bardziej
wrazliwa i podatna na zmiany chorobowe, infekcje i podraznienia, dlatego
wymaga wiekszej dbatosci higienicznej i nattuszczania, ze szczegdélnym
zwroceniem uwagi na pielegnacje skéry w miejscach intymnych, w miej-
scach trudno dostepnych czy narazonych na dtugotrwaty ucisk. W przy-
padku wystgpienia jakichkolwiek podraznien czy zmian chorobowych na
skérze, zaleca sie i stosuje odpowiednie masci, zele, kremy lub specyfiki
medyczne zlecone przez lekarza. W zaleznoSci od pozycji ciala, jaka dziec-
ko zwykle przyjmuje, uzywa sie réznorakich udogodnien, takich jak: watki,
podporki, krazki, materace przeciwodlezynowe itp., odcigzajacych czesci
ciata szczegdlnie narazone na ucisk i odlezyny. Zaleca sie rodzinie czesta
zmiane pozycji ciata chorego dziecka, jesli samo nie potrafi sie poruszac.
[stotne jest uzywanie luznej, miekkiej, przewiewnej bielizny - najlepiej
bawelnianej, nie ograniczajgcej oddychania skoéry i wchtaniajacej pot.
Ubrania nie powinny uciska¢ skory, ani krepowac ruchéw dziecka i dobrze
by byty luzne, utatwiajgce ubieranie i rozbieranie [8, s. 202].

Obok higieny, kolejnym problemem w opiece nad niepelnosprawnym
dzieckiem jest przygotowywanie i podawanie mu positkéw. R6zZnym cho-
robom porazennym moga towarzyszy¢ dysfagie, utrudniajgce rozdrabnia-
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nie i potykanie pokarméw. W takich przypadkach pokarmy powinny by¢
nie tylko przygotowywane z uwzglednieniem peilnowartosciowej dobrze
zbilansowanej diety, dostosowanej indywidualnie do wieku, stanu i po-
trzeb dziecka, ale tez, jesli wystepuje taka konieczno$¢, to potrawy powin-
ny by¢ rozdrabniane bgdZ zmiksowane, tak by dane dziecko umiato je prze-
tknac. Rola pielegniarki jest przekazanie teoretycznych porad w tym zakre-
sie, w razie potrzeby skontaktowanie z dietetykiem oraz praktyczne nau-
czenie rodziny, jak dziecko karmi¢. Dzieci porazone, majg duza tendencje
do krztuszenia sie, przetrzymywania pokarmu w ustach i wypluwania, co
wynika z zaburzenia funkcjonowania narzagdéw jamy ustnej. Rodzicow na-
lezy nauczy¢ podawania ptynéw i pokarmdéw matymi porcjami, odpowied-
nig tyzeczka, przez stomke, z butelki ze smoczkiem, z kubkéw-niekapkow,
strzykawka badZz w skrajnych przypadkach przez sonde zatozong do Zo-
tadka. Dziecko do karmienia powinno by¢ utozone w pozycji wysokiej lub
po6t wysokiej. W przypadku wystgpienia zakrztuszenia nalezy przede
wszystkim zachowa¢ spokéj, posadzi¢ dziecko wyzej i przechyli¢ lekko do
przodu lub na bok, poméc mu oproézni¢ jame ustng z resztek jedzenia, deli-
katnie oklepa¢ po plecach, a w razie potrzeby wezwa¢ pomoc lekarska,
podtrzymujac funkcje zyciowe u dziecka [9, s. 112].

Rodzina dziecka niepetnosprawnego, sprawujac nad nim ciggta opieke
jest zwykle utrudzona i przemeczona nadmiarem codziennych obowigz-
kow i kazda pomoc z zewnatrz jest dla nich bardzo cenna. Pielegniarka,
dysponujac czasem moze nieraz zaoferowac opieke nad dzieckiem przez
okreslony czas, zajmujac sie nim samodzielnie lub cho¢by zabierajac na
spacer. Pozwoli w ten sposob rodzicom na chwile odpoczynku, indywidu-
alnego relaksu czy zaangazowaniu sie w zalatwianie innych istotnych
spraw, towarzyszacych ich zyciu. Méwiac o pielegnacji dziecka niepetno-
sprawnego nalezy wspomnie¢, Ze spacer jest jej bardzo istotnym elemen-
tem, gdyz wplywa nie tylko na poprawe samopoczucia psychicznego, ale
wzmacnia jego watltg odpornos¢, ktéora w przebiegu niepetnosprawnosci
jest znacznie uposledzona [10, s. 218].

Gimnastyka bierna i czynna jako forma stymulacji i aktywizacji
ruchowej

Zmniejszenie aktywnosci fizycznej wskutek choroby, az do jej catkowitego
braku ma bardzo negatywny wplyw na funkcjonowanie catego organizmu.
Prowadzi do uogdlnionego ostabienia, to znaczy ostabia nie tylko uktad
mieSniowo-szkieletowy z powodu zanikéw miesniowych i ograniczenia ru-
chomosci w stawach, ale zaburza funkcjonowanie wszystkich uktadow
w organizmie oraz prowadzi do apatii, notorycznego uczucia zmeczenia
psychofizycznego, ogélnej niecheci czy depresji. Aktywnos¢ fizyczna akty-
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wizuje organizm do obrony i walki z drobnoustrojami. Hipokinezja wptywa
na znaczne obnizenie odpornosci organizmu, a co za tym idzie wieksza po-
datno$¢ na infekcje wirusowe i bakteryjne, czyli r6znego rodzaju zachoro-
wania. Brak ruchu negatywnie wptywa na rozwoj zdolnosci motorycznych
i postawe ciala, a takze prowadzi do zaburzen w zakresie uktadéw we-
wnetrznych funkcjonujgcych w organizmie. Dziecko niepelnosprawne ru-
chowo sposrdéd wielu scharakteryzowanych wczes$niej zaburzen rozwojo-
wych, przejawia deficyt w zakresie samodzielnego poruszania sie. W zalez-
nosci od jednostki chorobowej stopnia i stanu niepelnosprawnosci nie po-
trafi samodzielnie przemieszczac¢ sie, zmienia¢ pozycji ciata, sprawnie ope-
rowac konczynami, a nawet glowg i catym ciatem. Jednym ze skutkéw hi-
pokinezji jest wiotko$¢ i ostabienie mieSniowe oraz ograniczenie ruchomo-
$ci w stawach, prowadzace do trwatych przykurczéw i deformacji stawo-
wych. Aby zapobiega¢ temu stanowi, istotne jest wdrozenie systematycznej
rehabilitacji ruchowej w postaci gimnastyki biernej, czynno-biernej i czyn-
nej aktywizujacej dziecko do jak najwiekszej wspétpracy w prowadzonych
¢wiczeniach. Gimnastyka bierna polega na wykonywaniu za dziecko kilku
do kilkunastu ruchéw w kazdym stawie zwtaszcza w obrebie konczyn po-
razonych w takim zakresie, jaki jest mozliwy do wykonania bez udziatu
niepelnosprawnego. Gimnastyka czynno-bierna do wykonywanych ¢wi-
czen czeSciowo angazuje chore dziecko. Natomiast gimnastyka czynna jest
forma aktywizacji ruchowej niepelnosprawnego dziecka w takim wymia-
rze, jaki jest mozliwy przez dziecko do wykonania, ze szczegélnym zwré-
ceniem uwagi na korygowanie kompensacji i nieprawidlowosci w wyko-
nywanych przez dziecko ¢wiczeniach. Rehabilitacja ruchowa prowadzona
jest przez fizjoterapeutéw i pod ich fachowym okiem, ale réwniez przez
pielegniarki oraz rodzicow dziecka, wdrozonych i wyedukowanych wcze-
$niej w tym zakresie. Ruch jest niezbednym elementem catego procesu
leczniczego, poniewaz wptywa na prawidtowe funkcjonowanie wszystkich
uktadow organizmu oraz na poprawe odpornosci i sfere psycho-
emocjonalng chorego dziecka. Kazda forma ruchu od zaplanowanych i fa-
chowo prowadzonych ¢wiczen, po wykonywanie czynnoS$ci toaletowo-
higienicznych czy nawet zwykly spacer na Swiezym powietrzu jest bardzo
istotnym elementem aktywizacji i usprawniania ruchowego niepetno-
sprawnego dziecka, w ktorej jego rodzina wymaga wsparcia i pomocy [11,
s. 194].
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Podsumowanie

Problem niepelnosprawnosci z jakim stykaja sie rodzice chorych dzieci,
styszac bolesng diagnoze, rozszerza sie na wszystkie sfery ich zycia i dzia-
tania, rodzac wcigz nowe trudnosci. Rodzice stajac w obliczu choroby wta-
snego dziecka muszg zmierzy¢ sie z nowym wyzwaniem, jakim jest niepet-
nosprawno$¢. Musza odnaleZ¢ sie w nowej nieznanej dla nich rzeczywisto-
Sci. Potrzebuja kogos, kto ich wprowadzi w Swiat choroby, udzieli profe-
sjonalnej porady i pomocy. Udzielanie pomocy takiej rodzinie jest rolg ca-
tego personelu medycznego, ale wiodaca funkcje moze pemic¢ tu piele-
gniarka, poniewaz to ona ma najczestszy i najblizszy kontakt z rodzing, i to
wtasnie zadaniem pielegniarki jest edukacja rodziny w zakresie pielegnacji
i rehabilitacji dziecka niepetnosprawnego.
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Stowa kluczowe: autyzm, zaburzenia emocjonalne, problemy edukacyjne.

Wprowadzenie

Stwierdzenie autyzmu u dziecka na podstawie jego specyficznych zacho-
wan jest niejednoznaczne. Diagnoza jest procesem skomplikowanym i wy-
maga nie tylko badan klinicznych, ale szczegétowej obserwacji zachowan
dziecka i analizy jego reakcji na réznorakie bodzce. Chorobe, jaka jest au-
tyzm, trudno w sposob oczywisty zdiagnozowac, tym bardziej, Ze ma on
rézne stopnie zaawansowania i niemal kazdy przypadek jest odmienny.
Dlatego zwykle méwi sie o zespole cech specyficznych dla tej choroby, do
ktérych okreslenia niezbedna jest konsultacja specjalistow z wielu dzie-
dzin. Pojecie autyzmu po raz pierwszy zostato uzyte w 1943 r. przez au-
striacko-amerykanskiego psychiatre Leo Kannera w opublikowanej przez
niego pracy. Termin ten pochodzi od greckiego stowa autos, ktére w ttuma-
czeniu oznacza sam. Okre$lenie ,autyzm” ma charakteryzowac specyficzne
zachowania dzieci, wskazujgc na ich aspoteczne nastawienie do otoczenia,
wycofanie, problemy w relacjach i komunikowaniu sie z innymi oraz nad-
mierne skupienie na samych sobie [1, s. 93]. Najtagodniejsze przypadki
autyzmu wyodrebnit i opisat wiedenski pediatra Hans Asperger. Zdefinio-
wat on obraz kliniczny i zesp6t charakterystycznych cech, dotyczacych
przede wszystkim zaburzen funkcjonalnych w sferze psycho-emocjonalnej,
nazywanych dzi$ zespotem Aspergera. Jednak autyzm jako choroba, ani jej
przyczyny dotad nie zostaly wystarczajaco poznane i ciggle s3 na etapie
badan i obserwacji.

Opracowanie ma charakter przegladowy a jego celem jest analiza wy-
branych probleméw edukacyjnych w wychowaniu dzieci autystycznych
oraz wykazanie mozliwych kierunkéw realizacji procesu terapeutyczno-
przystosowawczego prowadzonego z tg grupg dzieci.
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Specyficzne potrzeby terapeutyczne dzieci
autystycznych

Dzieci autystyczne nie wykazuja z reguty zadnych widocznych zmian cho-
robowych, a zaburzenie dotyczy gtéwnie ich zachowania i probleméw
emocjonalnych. Autystycy nie radzg sobie z chaosem otaczajgcego ich Swia-
ta zewnetrznego i zamykajg sie we wlasnym Swiecie, w Swiecie stworzo-
nym w swojej gtowie. U dzieci autystycznych obserwuje sie pewne op6z-
nienia rozwojowe w stosunku do ich réwiesnikéw, gtéwnie w zakresie
umiejetnosci spotecznych, proceséw poznawczych i wzajemnej komunika-
cji. W zachowaniach autystycznych obserwujemy tendencje autostymula-
cyjne w postaci powtarzanych bezcelowych ruchéw, gestow, tikéw nerwo-
wych, takich jak: wymachy konczynowe reka lub noga, kiwanie gtowsa, ko-
tysanie cialem w przod i w tyt badZ na boki. Zdarzajg sie tez proby gtebszej
autostymulacji, mogacej prowadzi¢ nawet do nie§wiadomego samookale-
czenia, sg to na przyktad: uderzanie gtlowa w podtoge, w $ciane, w inne
przedmioty; targanie wtosow, gryzienie dioni i tym podobne. Dzieci auty-
styczne przejawiajg dysfunkcje behawioralne, jak chociazby problemy
z przyjmowaniem positkow, ze snem czy z zatatwieniem potrzeb fizjolo-
gicznych. Wykazujg znaczng nadwrazliwo$¢ stuchowg, okresowo $wiatto-
wstret, wrazliwo$¢ na rdéznice temperatur w pomieszczeniu, brak reakcji
na bdl, i znacznie zaburzong zdolno$¢ koncentracji uwagi. Unikajg kontaktu
wzrokowego i dotykowego z otaczajacymi je osobami. Czesto przejawiaja
zachowania obsesyjne, sg mocno przywigzane do wlasnego pouktadanego
$wiata, w ktérym nie potrafig tolerowa¢ zadnych zmian. Przejawiajg nie-
pokoj i gniew przy najmniejszych nawet odstepstwach od rutyny. Dotyczy
to na przyktad obsesyjnego przywiazania do pewnych koloréw, spozywa-
nia zawsze wybranych sktadnikéw jedzenia, picia wytacznie tych samych
znanych napojow, noszenia zawsze tych samych ubran i tym podobne, przy
czym ilo$¢ tolerowanych przez nie rzeczy jest znacznie ograniczona. Prze-
jawiajag wysoki poziom leku wobec nowych okolicznosci i sytuacji, ktére
zawsze je przerastaja w przekonaniu, ze nie beda w stanie sobie z nimi po-
radzi¢. To ich przywigzanie do statosci i niezmiennosci skutkuje tym, iz
bardzo trudno jest w ich schematycznym $wiecie wprowadzi¢ jakikolwiek
nowy element i zawsze wigze sie to z wielkg rewolucjg w ich zyciu [2].

Zaburzenia procesow myslowych i sensorycznych
Autystycy wykazuja znaczne zaburzenia sensoryczne. Mogg to by¢ zabu-

rzenia funkcjonowania jednego lub wielu zmystoéw, jak na przyktad wzro-
ku, stuchu, smaku, powonienia, a nawet dotyku czy czucia glebokiego
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- proprioceptywnego. Zaburzenia zlozonej sensoryki wielozmystowej
przyczyniajg sie do utrudnionej percepcji i btednego przetwarzania impul-
séw czuciowych docierajagcych do mézgu, stad tez reakcje dziecka auty-
stycznego na dany bodziec s3 nieadekwatne. Srednio okoto 30% dzieci au-
tystycznych nie rozwija funkcji mowy. A duzy procent sposréd tych dzieci,
ktére udato sie nauczy¢ mowic¢, nie rozumie sensu, tresci, ani znaczenia
wypowiadanych stéw. Ich mowa jest jedynie powtarzaniem pewnych fraz
czy zastyszanych zdan na zasadzie nasladowania. W efekcie bardzo niewie-
le z nich umie wykorzystywac jezyk w odpowiedni sposéb do wyrazania
i komunikowania innym swoich mysli i uczu¢. Ponadto nie potrafig uzywac
gestow ani mimiki twarzy do wyrazania siebie, wtasnych emocji, ani rozu-
mie¢ mowy ciata komunikowanej przez innych ludzi, co dodatkowo pote-
guje niemoznos$¢ nawigzywania kontaktéw miedzyludzkich i funkcjonowa-
nia w spoteczenstwie. Obok zaburzen sensorycznych i komunikacyjnych,
dzieci autystyczne przejawiaja takze zaburzenia proces6w mysSlowych
i toku rozumowania. Nie potrafig na dtuzsza chwile skupi¢ uwagi, nie sg
zdolne do konstruktywnego, tworczego mysSlenia czy wyciggania wnio-
skéw. Maja uposledzong zdolnos$¢ do zabawy i wykorzystywania wyobraz-
ni. Nie rozumiejg, zatem nie tolerujag odmiennosci innych, czyjej$ indywi-
dualnosci czy innoS$ci myslenia, reagujac na nowe niezrozumiate stany czy
zachowania ludzi lekiem i agresja. Zwykle majg uposledzone zdolnosci po-
strzegania, przetwarzania informacji i uczenia sie. Jednak nawet okoto co
dziesigty z nich rozwija pewne nadzwyczajne umiejetno$ci w wybranej
waskiej dziedzinie. Dotyczy to najczeSciej niezwykltych uzdolnien arty-
stycznych, plastycznych, muzycznych, ale czesto tez niespotykanych zdol-
nos$ci do przedmiotow Scistych, jak fizyka czy matematyka [3].

Zaburzenia relacji spotecznych

Autyzm jest chorobg, z ktérg dzieci bedg zmagac sie do konca swego Zycia.
Jest to problem, ktéry dotyka w sposdb posredni catego otoczenia w jakim
zyje, wychowuje sie i przebywa chore dziecko. Jego nieodbiegajacy od
normy fizyczny wyglad, a rownocze$nie destrukcyjny charakter zachowa-
nia, powoduje brak zrozumienia ze strony spoteczenstwa, a co za tym idzie
- izolowanie. To jest nieprzecietnie trudne, by¢ przy dziecku i stara¢ sie mu
pomoc, zupetnie go nie rozumiejac, nie rozumiejac jego Swiata, jego za-
chowan, jego specyficznych potrzeb. Dzieci autystyczne przejawiaja niety-
powe zachowania, takie jak:

— napady ztego humoru,

— napady ztosci,

— napady histerii,

— napady agresji,
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— nadaktywnos¢,

— zachowania destrukcyjne,

— brak kontroli nad wiasnymi emocjami i reakcjami,

— nieprzewidywalno$¢ zachowan,

— reakcje nieadekwatne do sytuacji,

— niewtasciwe zachowania w miejscach publicznych,

— brak Swiadomosci spotecznej,

— zaburzenia relacji spotecznych,

— zaburzenia mowy i komunikacji,

— niemozno$¢ nawigzywania kontaktow towarzyskich,

— defekty poznawcze,

— zachowania obsesyjne,

— nieumiejetno$¢ wyrazania emocji,

— samookaleczenia,

— brak poczucia bezpieczenstwa,

— nieustanny stan napiecia i zagrozenia z powodu niezaspokojenia po-

trzeb emocjonalnych,

— nieumiejetno$¢ nawigzywania wiezi emocjonalnych nawet z matka

i z najblizszymi [4].

Dzieci dotkniete autyzmem wymagaja o wiele wiekszej uwagi, a utrud-
niony kontakt z nimi sprawia znaczng trudno$¢ w odgadywaniu i zaspoka-
janiu ich biezacych potrzeb, co z kolei nasila frustracje. Autyzm jest choro-
ba nieuleczalng i bez wzgledu na ilo$¢ troski okazanej dzieciom i pracy
wtozonej w ich edukacje, dzieci te nigdy nie osiggng petnego rozwoju psy-
chicznego i emocjonalnego. Duzym problemem s3 zaburzone zdolnoSci
komunikacyjne, a co za tym idzie, trudno$ci w wyrazaniu siebie, w precy-
zowaniu wtasnych potrzeb oraz w nawigzywaniu relacji miedzyludzkich.
Nie tylko rodzice i najblizsi, ale kazdy kto prébuje nawigza¢ kontakt
z dzieckiem autystycznym musi mu okaza¢ duzo troski, cierpliwosci i mito-
$ci. Dziecko autystyczne wymaga duzo wiecej zainteresowania i poswieco-
nego czasu niz jego zdrowi réwiesnicy, a efekty podejmowanych dziatan
i tak czesto pozostaja niezadowalajace [1, s. 187-190].

Specyfika procesdw terapeutycznych

Przeprowadzane badania naukowe nad procesami myslowymi i funkcjo-
nowaniem mozgu oso6b dotknietych autyzmem, wykazaty wiele nieprawi-
dtowosci anatomicznych i funkcjonalnych w mézgu. Jednak wciaz nie sg
znane przyczyny ich powstania ani skuteczne sposoby leczenia. Dlatego
probuje sie jedynie na rézne sposoby stymulowaé rozwdj tych dzieci
i wptywa¢ na ich zachowania. Dzieci autystyczne nie potrafig efektywnie
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wyrazac¢ wtasnych emocji, ani tez nie rozumiejg ich u innych. Przejawiaja
wysoki poziom leku wobec innych ludzi, zwtaszcza nieznajomych. Skutecz-
ng pomocg w pozytywnej stymulacji zaburzonej sfery emocjonalnej tych
dzieci sg formy zooterapii, to jest wykorzystania zwierzat w pracy psycho-
emocjonalnej z dzie¢mi. Najpowszechniejsze z nich to dogoterapia, to jest
terapia z wykorzystaniem wyszkolonych psow oraz hipoterapia, czyli tera-
pia konna. Spotyka sie rowniez inne formy animaloterapii w autyzmie, jak
na przyktad delfiny, alpaki, czy rézne inne zwierzeta zwtaszcza futerkowe,
z ktéorymi dziecko ma mozliwo$¢ obcowac. Dzieci autystyczne, z natury
unikajace dotyku i kontaktu ze strony ludzi, zwykle chetnie zaprzyjazniaja
sie ze zwierzetami i z nimi nawigzujg swoiste relacje. W szkole ze wzgledu
na odmienno$¢ reakcji i niemozno$¢ nawigzania relacji spotecznych z gru-
pa, zwykle wymagaja one prowadzenia indywidualnego toku nauczania.
Dzieci autystyczne reagujag odmiennie na bodZce i otaczajacy je $wiat, dla-
tego terapeuci muszg bardzo indywidualnie podej$¢ do kazdego z nich. Po-
dej$cie nauczyciela do dziecka jest zawsze bardzo istotnym elementem
wychowania, terapii i edukacji. Powielekro¢ bardziej jest to wazne w rela-
cjach z dzieémi autystycznymi, ktére wykazuja wieksze uwrazliwienie na
emocje terapeuty, wyczuwajac jego nastroj, stan psychiczny i nastawienie.
Praca terapeutyczna z dzieckiem autystycznym zwykle nie polega na prze-
kazywaniu konkretnej wiedzy, ale na probie wyuczenia pewnych schema-
tycznych zachowan, niezbednych do funkcjonowania w spoteczenstwie.
Edukacja specjalna w przypadku autyzmu polega na wdrazaniu umiejetno-
$ci samodzielnego zajecia sie sobg tak, by dziecko mogto w przysztosci za-
dbac o siebie, o swoje podstawowe potrzeby i byto akceptowane przez spo-
teczenstwo. Dziatania terapeutyczny zmierzajg tym samym do osiggniecia
mozliwie najwiekszego usamodzielnienia i przystosowania do codziennego
zycia. Jednak cel ten w wiekszosci przypadkéw jest bardzo trudny do osig-
gniecia i dzieci w zaawansowanym stadium autyzmu nigdy nie osiggna sa-
modzielnosci [5].

W sferze edukacji dzieci autystycznych, zdania pedagogéw sa podzielo-
ne. Jedni z nich uwazaja, Ze dzieci te powinny uczeszcza¢ do typowych
szkot, uczy¢ sie i przebywa¢ w Srodowisku dzieci zdrowych. Teorii tej
przy$wieca integracja spoteczna. Kontakt z réwiesnikami o nie zaburzo-
nych umiejetnosciach w sferze poznawczej i interpersonalnej jest forma
edukacji poprzez wskazywanie chorym dzieciom prawidtowych wzorcow
do nasladowania. Odmienny poglad reprezentuje grupa pedagogéw, ktérzy
optuja za nauczaniem specjalnym dla os6b autystycznych, w specjalnie
przystosowanych do tego celu oddziatach terapeutycznych, a nawet za
prowadzeniem indywidualnego toku nauczania w domu autysty - jako $ro-
dowisku znanym i przyjaznym dziecku. Jak zawsze najlepszym rozwiaza-
niem wydaje sie znalezienie ztotego srodka, czyli zapewnienie dziecku kon-
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taktu ze zdrowymi rowiesnikami i odpowiednie dostosowanie toku nau-
czania do indywidualnych mozliwosci i potrzeb dziecka. Istotnie, obecnos$¢
na lekcji w wiekszej grupie uczniéw moze by¢ przez dziecko autystyczne
odbierana jako sytuacja zagrozenia, a nadmiar dobiegajacych z réznych
stron bodZcéw czy hatas w Kklasie, nie tylko bedzie przeszkadzal, rozpraszat
i uniemozliwiat skupienie uwagi, ale moze wrecz prowokowac zachowania
destrukcyjne, agresywne - jako reakcja na nowa sytuacje, z ktoérg dziecko
sobie nie radzi. Jednakze catkowita izolacja autystycznego dziecka od $ro-
dowiska dzieci zdrowych nie jest skutecznym Srodkiem przystosowaw-
czym, gdyz nie nakre$la drogi do jego integracji spotecznej [5].

Podstawowe cele i metody pedagogiczne

Praca terapeutyczna z dzie¢mi autystycznymi ma na celu gtéwnie wyucze-
nie ich schematycznych zachowan, ktore pozwolg im jak najlepiej funkcjo-
nowac w codziennym zyciu i osiggna¢ taki stopien samodzielno$ci, jaki jest
mozliwy do uzyskania w kazdym poszczegélnym przypadku. Zajecia pole-
gaja zwykle na indywidualnej pracy z dzieckiem, badZ prowadzone sa
w matych kilkuosobowych grupach. W programach terapeutycznych wyko-
rzystywane sg rézne rekwizyty jako pomoce naukowe, w tym wiodaca role
odgrywaja plansze obrazkowe, przedstawiajace przedmioty codziennego
uzytku, elementy Srodowiska czy scenki sytuacyjne. W dobie wspotczesne-
go intensywnego rozwoju informatyki w réznych dziedzinach zycia, réw-
niez w procesie terapii zajeciowej i edukacji dzieci autystycznych pojawiaja
sie proby wykorzystania komputeréw. Jednakze specyficzne potrzeby te-
rapeutyczne tychze dzieci wymagaja indywidualnego dostosowania pro-
graméw komputerowych, by mogty przynies¢ jak najwieksza korzys¢ edu-
kacyjna. Terapeuci pracujacy z dzie¢mi dotknietymi autyzmem nie posia-
daja zwykle zaawansowanej wiedzy informatycznej i nie s3 w stanie samo-
dzielnie przygotowywac programéw komputerowych, dostosowanych do
potrzeb indywidualnego dziecka, dlatego z dostepnych materiatéw korzy-
stajag wybiérczo. Wspoétczesne powszechnie dostepne gry edukacyjne sg
zwykle bogato i wszechstronnie urozmaicane efektami specjalnymi, totez
ze wzgledu na upos$ledzone funkcje poznawcze dzieci autystycznych, nie
przyniostyby w ich terapii oczekiwanego efektu pedagogicznego. Niemoz-
no$¢ zrozumienia przez dziecko wielo$ci zmian rownocze$nie zachodza-
cych na scenie moze je rozpraszac; a gwattowne, niespodziewane dzwieki
czy btyski moga spowodowacé niepokoéj, a nawet wywota¢ atak padaczki
u chorego dziecka. Doswiadczeni pedagodzy radza, by plansze przedsta-
wiane dzieciom autystycznym zawieraty jak najmniej elementéw, a kazdy
nowy obiekt moze by¢ wprowadzany po uptywie dtuzszego czasu, gdy juz
dziecko wystarczajaco oswoi sie wzrokowo z obrazkiem. Natomiast kazdy
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wprowadzany ruch na scenie winien by¢ wczes$niej jako$ sygnalizowany,
na przyktad przez lekkie migotanie lub zmiane koloru danego obiektu, kto-
ry ma by¢ przemieszczany tak, by dziecko najpierw zwrdcito na niego uwa-
ge i nie bylo zaskoczone zachodzaca zmiang, ale mogto ja zauwazy¢ i $le-
dzi¢ [6].

Nowoczesne technologie w diagnostyce
i terapii zachowan autystycznych

Zaréwno w diagnostyce medycznej, jak i w postepowaniu pedagogicznym
z osobami uposledzonymi umystowo w stopniu umiarkowanym i znacz-
nym, ciggle szuka sie nowych rozwigzan oraz nowych form pomocy. Wy-
plywa to ze specyfiki zaburzen rozwoju dzieci dotknietych autyzmem czy
upos$ledzeniem. Jest on mianowicie bardzo réznorodny i nier6wnomierny.
Kazde dziecko, u ktorego zdiagnozowano autyzm, reprezentuje inny etap
rozwoju, rozpoczynajac terapie startuje z innego poziomu oraz przejawia
inne dodatkowe schorzenia, zaburzenia, powiktania, a co za tym idzie roz-
ne mozliwosci rozwojowe. Dziecko autystyczne nie rozwija spontanicznie
swych zdolnosci komunikacyjnych i spotecznych. Jest to bardzo duzy pro-
blem, gdyz stopien rozwiniecia tych umiejetnosci wptywa na poziom ak-
ceptacji dziecka przez Srodowisko, w ktérym sie znajduje. W terapii dziec-
ka z zaburzeniami autystycznymi nalezy potozy¢ duzy nacisk na wypraco-
wanie zachowan spotecznie akceptowanych i wyuczenie sprawnosci po-
trzebnych do prawidtowego funkcjonowania w zyciu codziennym. Istnieja
rézne metody i techniki, ktéore maja na celu usprawnienie umiejetnosci
spotecznych dzieci z zaburzeniami autystycznymi. Wybo6r odpowiedniej
metody zalezy od stopnia zaburzenia dziecka. Komputer z odpowiednim
oprogramowaniem mozna wykorzysta¢ do celéw diagnostycznych, profi-
laktycznych i terapeutycznych u dzieci z zaburzeniami komunikowania.
Dobry sprzet informatyczny jest pomocg aktywizujaca dziecko, usprawnia
funkcje psychiczne oraz petni role integrujaca dla ztoZonych proceséw my-
Slowych, stymuluje bowiem te funkcje, od ktérych zalezy nabywanie przez
dziecko gotowosci do podjecia nauki czytania i pisania oraz rozwoju zdol-
nosci poznawczych. Techniki komputerowe s3g przydatne miedzy innymi
w dziataniach profilaktycznych, w diagnostyce i terapii pedagogicznej dzie-
ci z trudno$ciami w czytaniu i pisaniu, z zespotem Downa, z porazeniem
mozgowym czy tez dzieci niepelnosprawnych zaréwno psychicznie jak i fi-
zycznie. Zaletg terapeutycznych programéw komputerowych sg szerokie
i réznorodne mozliwosci graficzne, ktére w znacznym stopniu moga
wzmocni¢ stymulacje rozwoju psychoruchowego dzieci. Pojawia sie tu mo-
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zliwo$¢ indywidualizacji pomocy dla okre$lonego dziecka, czyli odejscie od
grupowej nauki czytania i pisania na rzecz startu zréznicowanego w zalez-
nosci od predyspozycji i stopnia rozwoju dziecka [7].

Biofeedback - biologiczne sprzezenie zwrotne

Jedna z form wspdtczesnych technologii informatyczno-medycznych, sto-
sowanych w diagnostyce i wieloptaszczyznowe;j terapii dzieci z zaburze-
niami psycho-rozwojowymi, jest metoda wykorzystania biofeedbacku. Te-
rapia biofeedback to stymulacja reakcji organizmu poprzez dostarczanie
cztowiekowi informacji zwrotnej (ang. feedback) o zmianach jego stanu
fizjologicznego. Zmiany fizjologiczne organizmu monitorowane sg przez
odpowiednie urzadzenia, takie jak na przyktad pomiarowy system kompu-
terowy. Sygnaly zwrotne o zmianach reakgc;ji fizjologicznych, pozwalajg na-
bywa¢ umiejetnos$¢ swiadomego kontrolowania wtasnych reakcji, w sfe-
rach dotychczas niedostepnych Swiadomemu nadzorowi i modyfikacji
w codziennym funkcjonowaniu. Funkcje fizjologiczne poddane badaniu to
miedzy innymi: stan napiecia mies$ni, zapis fal mézgowych czy wskaznik
oporu elektrycznego skory (ang. GSR - galvanic skin response). System
sprzezenia zwrotnego informacje te przekazuje w dwojakiej formie: wizu-
alnej i akustycznej. Podczas sesji terapeutycznej w chwili poglebiania sie
skupienia i stanu koncentracji dziecka, w przyktadowym programie gra-
ficznym, na ekranie monitora pojawiaja sie wskazane elementy graficzne,
w zalezno$ci od zaprogramowanych funkcji moga by¢ wprawiane w ruch,
zmienia¢ ksztatt, rozmiar czy kolor. Towarzyszy temu wprowadzony wcze-
$niej, zainicjowany programem przyjemny dzwiek, najlepiej znajomy
dziecku, jak na przyktad ulubiona piosenka. Natomiast, kiedy stan koncen-
tracji umystu obniza sie i zapis fal mézgowych oraz czynnosci fizjologicz-
nych organizmu wskazuja na rozproszenie psychiczne, do dziecka dociera
generowana przez system biofeedback informacja zwrotna w postaci wyci-
szania przyjemnych melodii, na rzecz dZwiekdw mniej przyjemnych dla
ucha oraz zmiany koloru, $ciezek ruchu badz zanikania elementéw graficz-
nych z ekranu komputera, sygnalizujacych stan rozproszenia umystu. Sle-
dzenie w ten sposdb informacji zwrotnych z komputera, pozwala na $wia-
dome zaangazowanie w poziom koncentracji uwagi i generowanie oczeki-
wanych stanéw skupienia umystu. Biologiczne sprzezenie zwrotne jest cie-
kawa i nowatorska formg terapii. Jednak jej skuteczno$¢ wymaga swiado-
mego zaangazowania i wspoétpracy chorego dziecka. Gry komputerowe i te-
chniki terapii informatycznych sg lubiane i pozadane przez mtode pokole-
nia, a na ich funkcjonalno$¢ i obstuge dzieci czesto reaguja intuicyjnie, sami
czesto dochodzac do zaprogramowanych technik i metod ich obstugi, me-
toda préb i btedéw. Nalezy jednak dbac¢ o przestrzeganie rygoru czasowe-
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go, dostosowanego do mozliwosci dziecka, by nie dopusci¢ do przetreno-
wania umystu i stanu przemeczenia psychicznego, gdyz to moze przynies¢
odwrotny skutek w postaci rozdraznienia czy zniechecenia z powodu bra-
ku audiowizualnych efektéw na ekranie monitora [8].

Podsumowanie

Potwierdzenie medyczne autyzmu jako jednostki chorobowej u dziecka
jest procesem ztozonym i dlugotrwatym. Podobniez skomplikowany i cza-
sochtonny jest proces terapeutyczno-przystosowawczy prowadzony z tymi
dzie¢mi. Zdiagnozowany u dziecka autyzm, kwalifikuje je zgodnie z obo-
wigzujacymi przepisami prawa, jako dziecko niepetnosprawne. We wspot-
czesnym Swiecie mozna obecnie zauwazy¢ pewien pozytywny zwrot w kie-
runku potrzeb os6b niepetnosprawnych. Coraz powszechniej wida¢ pod-
jazdy, windy czy pochylnie dla wézkow inwalidzkich oraz architektoniczne
dostosowywanie terenu i specjalne przystosowywanie stanowisk pracy dla
0s6b specjalnej troski, umozliwiajagce im podjecie zatrudnienia na przyktad
w Zaktadach Pracy Chronionej. Jednakze wciaz istnieje trudnos$¢ w dotarciu
do adaptywnych sprzetéw informatycznych, jak réwniez do literatury po-
ruszajacej problem wykorzystania programow i sprzetow komputerowych
w edukacji dzieci op6Znionych w rozwoju. Zyjemy w dobie, w ktérej kom-
puteryzacja ogarneta caty Swiat tak dalece, ze nikt juz dzi$ nie potrafi sobie
wyobrazi¢ sprawnego funkcjonowania jakichkolwiek instytucji bez kompu-
terow. Interdyscyplinarne dziedziny inzynierii informatycznej to jedne
z najszybciej rozwijajacych sie obszaréw nauki i techniki. Intensywnie
rozwijajace sie technologie informatyczne opanowaty wszystkie dziedziny
zycia. Modernizacja instytucji publicznych poprzez wykorzystanie kompu-
ter6w znaczaco wplywa na styl i jakos¢ zycia wspotczesnych ludzi. Ciagle
jednak dostrzegalna jest pewna trudno$¢ w dotarciu do fachowych infor-
macji na temat technologii informatycznych, wykorzystywanych w proce-
sie diagnostyki i terapii dzieci autystycznych. Zaré6wno sprzety, jak i pro-
gramy komputerowe dostosowane do potrzeb dzieci niepetnosprawnych
i autystycznych sg rzadkoscig. Na tamach witryn internetowych mozna
znaleZ¢ publikacje naukowe poruszajace te tematyke, pojawiaja sie takze
informacje o organizowanych konferencjach edukacyjnych i sympozjach
medycznych, zwigzanych z mozliwos$cia szerszego wykorzystywania tech-
nologii informatycznych w wieloprofilowej terapii dzieci specjalnej troski.
Jednak przyktadéw ich praktycznego zastosowania jest bardzo niewiele.
Jest to zapewne zwigzane z koniecznos$cig indywidualizacji technik i pro-
gramow, wykorzystywanych w terapii, jak i z ich wysokimi kosztami z po-
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wodu stosunkowo matej popularnosci w korelacji do popytu na programy
komputerowe hurtowo tworzone dla dzieci i mtodziezy nie obcigzonej de-
ficytami. Zatem dzieci okre$lone mianem uczniéw specjalnej troski znajdu-
ja sie w sytuacji gorszej od rowie$nikdw w normie intelektualnej. Aktualna
sytuacja zmusza je do uzytkowania edukacyjnych programéw niedopaso-
wanych do ich mozliwosci i potrzeb, wykorzystywanych w ksztatceniu po-
wszechnym. Obecnie edukacyjne programy komputerowe stanowia do-
skonaty materiat komercyjny. Niestety wolny rynek skutecznie omija ob-
szary nie rokujgce korzys$ci finansowych. Totez programy kierowane do
uczniow uposledzonych umystowo w stopniu lekkim pozostajg na margi-
nesie zainteresowan komercyjnych. W obliczu tego, godnym uznania sa
coraz liczniejsze proby poszerzania specjalistycznych technik treningu mé-
zgu terapia biofeedback, o mozliwosci jej wykorzystania takze w stymulacji
zaburzen funkcjonalnych dzieci autystycznych. Ale zaré6wno ws$rdéd spo-
tecznosci stykajacych sie z tg problematyka, jak i w grupach wsparcia dla
rodzin dzieci autystycznych, informacje na temat nowych form terapii sg
$ladowe badz nie ma ich wcale. Nowoczesne technologie informatyczne
z dobrym skutkiem wdrazane w specjalistycznych terapiach, spotykane sg
jedynie w wiekszych miastach i znane w spoteczno$ciach zamozniejszych,
gdyz ich stosowanie wiaze sie z duzymi kosztami, przez co stajg sie mato
dostepne dla przecietnej polskiej rodziny, borykajacej sie z problemem
autyzmu w swoim najblizszym otoczeniu.
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12. TRENING SEUCHOWY JAKO ELEMENT
REHABILITACJI SEUCHOWE] PACJENTOW
W WIEKU PODESZEYM Z NIEDOSLUCHEM
STARCZYM

Joanna Rutkowska

Stowa kluczowe: trening stuchowy, seniorzy, aparat stuchowy, osoby starsze.

Wprowadzenie

Niedostuch starczy stanowi coraz wiekszy problem w polskim spoteczen-
stwie. Wyniki badania przeprowadzonego przez TNS Polska w 2014 r. po-
kazuja, ze az 77% badanych os6b powyzej 60. roku zycia stwierdzito, Ze ma
problemy ze stuchem [1]. Wedtug badan Gtéwnego Urzedu Statystycznego
(GUS) w Polsce w 2012 r., co 12 osoba starsza korzystata z aparatow stu-
chowych, a wsréd oséb powyzej 80. roku zycia co dziewigta. Czynnikiem
zwiekszajacej sie liczby os6b z niedostuchem w wieku podesztym jest
trwajacy proces starzenia sie ludnos$ci Polski. Z badan GUS wynika, Ze pod
koniec 2015 r. liczba ludnosci Polski wynosita 38,4 mln, a w tym ponad
8,8 mln stanowity osoby w wieku 60 lat i wiecej [2, 3, ss. 6-8]. Prognozy
statystyczne na 2050 r. przewiduja, Ze prawie 1/3 ludno$ci Polski stanowi¢
beda osoby powyzej 65. roku zycia [3 s.7, 4]. Ze wzgledu na rosnacg liczbe
0s6b starszych w Polsce, nalezy zwroci¢ szczeg6lng uwage na wiasciwg
diagnostyke i leczenie niedostuch6w senioréw. Pogorszenie stuchu u oséb
w wieku powyzej 60 lat moze przyczyni¢ sie do pojawienia sie: depresji,
izolacji spotecznej i obnizonej jakosci zycia [5, ss. 92-93]. Niepodjecie od-
powiednich dziatan rehabilitacyjnych majacych na celu kompensacje nie-
dostuchu ma znaczacy wptyw na same osoby cierpigce z powodu utraty
stuchu i na ludzi, z ktérymi sie oni komunikujg [6, p. 2].

Celem rozdziatu jest analiza i ocena zagadnienia rehabilitacji stuchowej
0s6b starszych z niedostuchem i wskazanie korzysci wigczenia w dziatania
rehabilitacyjne treningu stuchowego. Dokonano réwniez analizy dostep-
nych metod terapii pacjentow w wieku podesztym z niedostuchem.
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Charakterystyka niedostuchu oséb starszych

Pogorszenie sprawno$¢ stuchowej nastepuje z wiekiem, a niedostuch sta-
nowi jeden z istotnych probleméw oséb starszych. Fizjologiczny proces
starzenia sie stuchu rozpoczyna sie juz po 30. roku zZycia i nosi nazwe
presbyacusis. U podstaw rozwoju niedostuchu starczego lezy ztozony pro-
ces zmian zachodzacych w obwodowym narzadzie stuchu i w strukturach
neuronalnych. Zaburzeniu ulegajg takze centralne procesy stuchowe [7, ss.
14-15; 8, pp. 3-4]. Badania Szymaszek i in. na temat przetwarzania nastep-
stwa bodZcoéw stuchowych w aspekcie percepcji czasu wykazaty, ze osoby
starsze potrzebowaty wiecej czasu, aby prawidlowo podac¢ kolejnosc
dwéch sygnatéw akustycznych. Swiadczy to o malejacej wraz z wiekiem
szybkos$ci przetwarzania informacji akustycznych [za: 9, s. 18]. Podobne
badania przeprowadzone przez Fink i wsp. potwierdzity wystepowanie
zaburzen w czasowym przetwarzaniu informacji stuchowych. Zaburzenie
percepcji czasu ma swoje odzwierciedlenie w deficytach w przetwarzaniu
cech akustycznych glosek [10, pp. 13-15]. Zaburzenia stuchowego prze-
twarzania informacji stuchowej wsréd senioréw dotycza réwniez rozpo-
znawania znieksztatconych bodzcéw stownych. Przejawia sie to trudno-
$ciami w rozumieniu mowy wypowiadanej w szybkim tempie [11, ss.
62-63].

Kolejnym procesem stuchowym, ktéry ulega pogorszeniu wraz z wie-
kiem jest dyskryminacja stuchowa. Seniorzy osiggaja stabsze progi r6zni-
cowania dzwiekéw niz mtode osoby doroste. Dodatkowo osoby w wieku
podesztym osiggaja wyzsze progi dyskryminacji przerw w szumie w po-
réwnaniu z osobami mtodszymi. Zaburzenia réznych aspektéw proceséw
przetwarzania stuchowego prowadza do trudno$ci w rozumieniu mowy
[12, ss. 30-31]. Przyczyng zmian w uktadzie stuchowym s3 czynniki fizjolo-
giczne zwigzane z wiekiem i inne czynniki, do ktérych zalicza sie miedzy
innymi: wptyw Srodowiska, hatasu, substancji ototoksycznych oraz innych
wspotwystepujacych patologii u danej jednostki [7, ss.14-15]. Pogarszanie
sie stuchu u kazdej osoby przebiega inaczej i zalezy miedzy innymi od wie-
ku i zakresu czestotliwos$ci, w ktérych pojawia sie ubytek. U oséb ponizej
55 lat stuch $rednio pogorsza sie o 3 dB HL na dekade lat Zycia. Natomiast
po 55. roku zycia niedostuch zwieksza sie 0 9 dB HL na dekade w zakresie
niskich i $rednich czestotliwosci. Poczatkowo pacjenci traca zdolnos¢ sty-
szenia w zakresie wysokich czestotliwoSci. Przyczynia sie to do deficytow
w odbiorze dZwiekéw mowy, w tym spéigtosek: s, t, k, p, f i objawia sie na-
rastajacymi trudno$ciami w rozumieniu stéw zawierajacych te spotgtoski.
W przypadku pacjentéw z presbyacusis w piatej dekadzie zycia ubytek stu-
chu wystepuje w zakresie wszystkich styszalnych czestotliwo$ci. Dodatko-
wymi problemami, z ktérymi muszg radzi¢ sobie seniorzy z niedostuchem
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sg szumy uszne. Bardzo czesto zjawisko styszenia dodatkowych dzwiekéw
nazywanych subiektywnymi szumami usznymi (tinnitus auris) wspotwy-
stepuje z presbyacusis. Przyczyna szumow usznych, ktére najczes$ciej maja
charakter niskoczestotliwos$ciowy, zlokalizowana jest najcze$ciej w ukta-
dzie przewodzacym dzwieki. Natomiast szumy uszne obejmujace takze
zakres wyzszych dzwiekéw, tzw. piskdw moga Swiadczy¢ o schorzeniu
w strukturach ucha wewnetrznego i dalszych odcinkach drogi stuchowej
[13, ss. 165-166]. Obecnie w Polsce obowigzuje opracowany przez Obre-
bowskiego kliniczny podziat gtuchoty starczej na cztery postacie: czuciowa
(ubytek stuchu dotyczy gtéwnie wysokich tonéw), nerwowa (charaktery-
zuje sie zaburzeniami w rozumieniu mowy, przy postepujacym spadku
ostrosci stuchu u pacjentéw ze zmianami w zwoju spiralnym, zanikiem
wtokien nerwu stuchowego oraz zmianami we wszystkich neuronach drogi
stuchowej, az do korowych osrodkéw stuchu), metaboliczna (spowodowa-
na biofizycznymi i biochemicznymi defektami ucha wewnetrznego), me-
chaniczno-naczyniowa (dominacja zaburzen w ukrwieniu prazka naczy-
niowego, wiezadta spiralnego, obejmujaca wszystkie inne zaburzenia na-
czyniowe powodujace uposledzenie stuchu) [14, ss. 90-93].

Konsekwencje niedostuchu u oséb starszych

Zaburzenia percepcji stuchowej moga przyczynia¢ sie do trudnosci w za-
kresie funkcjonowania na wielu ptaszczyznach. Ubytek stuchu jest jednym
z najpowazniejszych zaburzen sensorycznych, ktére uposledza mozliwos¢
komunikacji i w konsekwencji moze prowadzi¢ do trudnosci w funkcjono-
waniu spotecznym, zawodowym i psychicznym [5, s. 90]. Utrudnione staje
sie poznawanie przedmiotéw i zjawisk, realizacja dziatan praktycznych
oraz do$wiadczenie przezy¢ estetycznych. Konsekwencje ubytku stuchu
moga by¢ rozne w zaleznoSci od stopnia i rodzaju uszkodzenia stuchu. We-
dtug wytycznych Miedzynarodowego Biura Audiofonologii, wyr6znia sie
piec¢ stopni ubytku stuchu, sg to: niedostuch lekki (20-40 dB), niedostuch
umiarkowany (40-90 dB), niedostuch znaczny (70-90 dB) i niedostuch gte-
boki powyzej 90 dB [15, s. 187]. Zwigzane z wiekiem zmiany w morfologii
i funkcjonowaniu $limaka, ktérym czesto towarzysza procesy demieliniza-
cyjne i zaburzenia w procesie przetwarzania stuchowego przyczyniajg sie
do pojawienia sie deficytdbw zwigzanych z dyskryminacjg i identyfikacja
dzwiekow mowy. W konsekwencji tego, gléwnym problemem senioréw
z niedostuchem stajg sie trudnosci komunikacyjne, ktére moga negatywnie
wptyna¢ na proces opieki i pielegnacji os6b starszych. Potwierdzaja to ba-
dania Ciorba i wsp., ktére wykazaty, ze gtuchota starcza staje sie powodem
izolacji spotecznej, obnizenia aktywnosSci oraz probleméw komunikacyj-
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nych, co w konsekwencji moze prowadzi¢ do poczucia osamotnienia
i sktonnoSci depresyjnych [za: 5, ss. 92-93]. Badania innych autoréw row-
niez potwierdzaja zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem niedostuchu,
a sktonnoscig do depresji. Wykazano, ze ryzyko depresji zwieksza sie wraz
ze stopniem niedostuchu. Osoby z niedostuchem lekkim dwukrotnie cze-
Sciej zapadaja na depresje; natomiast u pacjentow majgcych niedostuch
gleboki, az pieciokrotnie zwieksza sie ryzyko wystapienia tej choroby. Nie-
dostuch jest takze jednym z czynnikéw wptywajacych na zdolnosci kogni-
tywne pacjentow w podeszltym wieku. Ubytek stuchu powoduje obnizenie
stymulacji intelektualnej, poprzez unikanie aktywnych kontaktéw werbal-
nych. Badania wykazaty, ze u 33% osoéb po 65. roku zycia z niedostuchem
wystepuja zaburzenia funkcji poznawczych, a wsréd 80% pacjentéw poja-
wiajg sie epizody zaburzen pamieci [13, ss. 166; 16, ss. 65-66]. Wsréd pa-
cjentow w wieku podesztym z ubytkiem stuchu obserwuje sie takze trud-
nosci ze zdolnoscig do lokalizacji dZwiekéw, co moze znaczaco utrudniaé
samodzielne poruszanie sie w miejscach publicznych. Ponadto przy niedo-
stuchu nasila sie takze zjawisko zmeczenia stuchowego. Charakteryzuje sie
ono wydtuzeniem czasu powrotu progu styszenia do wyjSciowego poziomu
po zakonczeniu oddziatywania hatasu i czesto prowadzi do nadwrazliwos$ci
stuchowej i unikania hatasliwych miejsc, np. ograniczenie spotkan towa-
rzyskich. Natomiast wspétwystepujace szumy uszne o gtosnosci 10-15 dB
moga stac sie przyczyna trudnosci w zasypianiu. Trudnos$ci bedace konse-
kwencja ubytku stuchu moga znacznie wptynaé¢ na obnizenie jakoSci zycia
0s6b w wieku podesztym [13, ss. 166-168; 17, ss. 299-300].

Rehabilitacja stuchowa oséb w wieku podesztym
Z niedostuchem

W Polsce rehabilitacja stuchowa pacjentow w wieku podesztym z niedo-
stuchem najcze$ciej ogranicza sie do procedury doboru aparatéw stucho-
wych. Dopasowanie urzadzen wspomagajacych styszenie, dzieki ktérym
mozliwa jest kompensacja ubytku stuchu, jest podstawowym elementem
rehabilitacji. Jednak dopasowanie aparatow stuchowych nie przyczynia sie
do natychmiastowej poprawy w odbiorze i rozumieniu bodZcéw akustycz-
nych. Poczatkowo pacjent zaopatrzony w protezy stuchowe styszy inaczej
niz w sytuacji, gdy stuch funkcjonowat prawidtowo. Dlatego bardzo wazne
jest, by na proces rehabilitacji sktadat sie nie tylko dobér i dopasowanie
aparatéw stuchowych, ale takze trening stuchowy [18, s. 71]. Trening stu-
chowy stanowig odpowiednio dobrane zadania, ktérych celem jest stymu-
lacja uktadu stuchowego prowadzaca do adaptacji i osiggniecia najbardziej
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optymalnego wykorzystania umiejetnosci stuchowych. Trening stuchowy
miedzy innymi ksztatci umiejetno$¢ rozpoznawania ustyszanych sygnatow
akustycznych o réznej charakterystyce (przede wszystkim mowy) i wyko-
rzystania ich w codziennych kontaktach z otoczeniem [19, pp. 35-37]. Tre-
ning stuchowy powinien sktadac sie z 5 etapéw, do ktérych mozna zaliczy¢:
detekcje, dyskryminacje i identyfikacje dZzwiekow, rozpoznawanie mowy w
zestawach pototwartych oraz rozumienie mowy w zestawach otwartych
[15, s5.694-695]. Istnieja dwa podejscia do treningu stuchowego - anali-
tyczne i syntetyczne. Pierwsze z nich zaktada, Ze trening stuchowy powi-
nien obejmowac¢: wykrywanie, identyfikacje, dyskryminacje oraz stuchanie
dzwiekow fizycznych i dZzwiekow mowy. Kierujac sie zasadami podejScia
syntetycznego trening stuchowy powinien sktadac¢ sie z ksztatcenia strate-
gii kompensacyjnych, nauki aktywnego stuchania i rozumienie mowy
w trudnych warunkach akustycznych. Najlepszg strategia prowadzenia
rehabilitacji stuchowej jest taczenie podejscia analitycznego z syntetycz-
nym [20, pp. 203-206]. Seniorzy z gltuchotg postlingwalng powinni uczest-
niczy¢ w treningu wykorzystujacym przede wszystkim dzwieki mowy
- gtoski, wyrazy, zdania. Szczegdlnie waznym etapem rehabilitacji oséb
w podesztym wieku jest detekcja, dyskryminacja i identyfikacja spotgtosek
z trzech szeregdéw glosek: ciszacego, syczacego i szumigcego. Trening stu-
chowy powinien by¢ dobierany indywidualnie do kazdego pacjenta, biorac
pod uwage miedzy innymi takie czynniki, jak: zaséb doswiadczen stucho-
wych, mozliwos$ci uczenia sie, stopien i rodzaj niedostuchu, zaburzenia
wspotwystepujace oraz oczekiwania, jakie sg stawiane rehabilitacji stu-
chowej [18, s.71-72]. Niezaleznie od poziomu umiejetnosci stuchowych
senior6w pierwszy etap treningu polega na wykrywaniu dzwiekéw oto-
czenia i sygnatéw mowy. Nastepnie pacjenci powinni ¢wiczy¢ dyskrymina-
cje dzwiekéw, czyli wyodrebnianie cech akustycznych dZzwiekéw i rozroz-
nia ich. Kolejny etap terapii stuchowej sktada sie z treningu umiejetnosci
semantyzacji dzwiekdw, czyli nauki kojarzenia dZzwiek6w mowy i ich zna-
czenia. Osoby w wieku podesztym, ktére cierpig z powodu presbyacusis
i zostaty zaopatrzone w aparaty stuchowe po 60. roku zycia majg utrwalo-
ne wzorce stuchowe mowy, poniewaz przez lata byty uzytkownikami jezy-
ka polskiego. Dzieki temu nie muszg uczy¢ sie na nowo odbierania sygna-
tow akustycznych, tylko ¢wicza odtwarzanie $ladéw pamieciowych bodz-
cow stuchowych i powigzanie ich z wrazeniami stuchowymi docierajacymi
przez aparaty stuchowe [21, ss. 46-49]. Waznym etapem terapii stuchowej
sa ¢wiczenia rozumienia mowy w ciszy i na tle dzwiekéw zaktécajacych.
W Polsce treningi stuchowe nie staly sie jeszcze praktyka i w niewielkim
zakresie przeprowadza sie je seniorom po zakupie aparatu stuchowego
[18, ss. 71-73].
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Korzysci z rehabilitacji stuchowej seniorow

Ocena korzysci z treningu stuchowego jest mozliwa tylko wtedy, gdy
w pierwszym etapie zostanie prawidtowo dobrany i dopasowany aparat
stuchowy, a pacjent bedzie odnosit korzysci z protezy stuchowej. Wielu
badaczy zajmowato sie oceng efektywnosci dopasowania aparatu stucho-
wego i wykazato rézne korzysci pltynace z zastosowania aparatéw stucho-
wych u 0s6b w podesztym wieku [22, pp. 365-368; 23, pp- 51-52]. Znaczna
poprawe jakoSci zycia senioréw w sferze funkcjonowania spotecznego, jak
i stanu emocjonalnego wykazali Y. Lofti i wsp. na grupie os6b starszych po
zastosowanie aparatdw stuchowych przez okres trzech miesiecy [22, pp.
368-370]. Podobne wyniki badan uzyskali G. Mondelli i wsp. wykazujac
istotny wzrost jakoSci Zycia w grupie os6b po 60. roku zycia korzystajacych
z aparatow stuchowych. Skutkowato to rowniez zwiekszeniem subiektyw-
nego poczucia zdrowia [23, pp. 51-53].

Badania prowadzone przez polskich autoréw takze potwierdzaja korzy-
$ci wynikajace ze stosowania aparatow u oséb w podesztym wieku. Bada-
nia W. Pietruszewskiej i in. potwierdzity czeSciowe zmniejszenie wystepo-
wania probleméw ze styszeniem, w sytuacjach komunikowania sie innymi
osobami po zastosowaniu aparatu stuchowego. Badania pokazuja, Zze po
zaaparatowaniu zaobserwowano poprawe nie tylko w aspekcie rozumienia
mowy i komunikowania sie, ale takze w zakresie umiejetno$ci poznaw-
czych [5, ss. 93-94].

Badania przeprowadzone z wykorzystaniem MMSE (ang. Mini-Mental
Sade Examinotion, krétka skala oceny stanu psychicznego), wskazujg na
poprawe funkcjonowania poznawczego osoéb decydujacych sie na korzy-
stanie z urzadzen wspomagajacych styszenie [13, ss. 167-168]. Odbieranie
dzwiekoéw przez aparat stuchowy jest nowym sposobem stuchania i wyma-
ga wiekszego wysitku w zrozumienie mowy mimo tego, Ze pacjenci dorosli
posiadajg dobra znajomos¢ jezyka [24, p. 25].

Badania Henshaw i wsp., analizujace dziesie¢ prac dotyczacych efek-
tywnoSci treningu stuchowego, wykazaly w dziewieciu poprawe ¢wiczo-
nych przez pacjentow umiejetnosci stuchowych [6, p. 2]. Potwierdzajg to
takze badania prowadzone na grupie dziesieciu pacjentéw po 60. roku zy-
cia, w ktorych wykazano, ze prowadzony trening wptynat na zwiekszenie
poprawnosci wykonywanych zadan. Zaobserwowano miedzy innymi po-
prawe w réznicowaniu barwy i gto$nosci dZwiekéw oraz lepsza dyskrymi-
nacje stow. Zaobserwowano rowniez niewielkie korzysci funkcjonalne
przejawiajace sie zwiekszong czestos$cig rozumienia informacji podawa-
nych w trudnych warunkach akustycznych. Niewielka poprawa w rozu-
mieniu mowy w warunkach zaktécajacych jej odbiér mogta by¢ spowodo-
wana zbyt krotkim czasem uczestniczenia w treningu stuchowym [25, ss.
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94-95]. Badania wykazaty, ze uzyskanie poprawy rozumienia mowy w ha-
tasie, jest zalezne od czasu trwania treningu stuchowego. Polepszenie
umiejetnosci w tym zakresie jest mozliwe, gdy trening stuchowy jest pro-
wadzony dwa do trzech razy tygodniowo przez okres od pieciu do pietna-
stu tygodni [26, p. 625].

Pozytywne oddzialywanie interaktywnego treningu stuchowego na
funkcjonowanie stuchowe pacjenta potwierdzaja badania prowadzone
przez Sweetow i wsp. Wykazaty one, Ze w grupie 65 osdb, u ktérych tre-
ning stuchowy prowadzony byt codziennie przez cztery tygodnie uzyskano
poprawe w odbiorze zdegradowanych bodZcéw akustycznych i polepsze-
nie pamieci stuchowej [27, pp. 551-555]. W zadnym z badan pacjenci nie
byli poddani treningowi wyzszych funkcji stuchowych. Mimo deficytow
w zakresie procesOw przetwarzania stuchowego, ktére wystepuja u osoéb
w podesztym wieku, brak jest opracowan badajgcych korzysci z terapii
przetwarzania stuchowego pacjentéw [28, p. 776].

Podsumowanie

Z powodu starzenia sie spoteczenstwa, zwieksza sie liczba os6b w wieku
podesztym z niedostuchem, ktére wymagaja kompleksowej opieki. W takiej
sytuacji podstawowym dzialaniem jest wyposazenie seniora w proteze
stuchowg, ktéra wptynie na polepszenie jakosci zycia pacjenta. Rehabilita-
cja stuchowa nie powinna jednak ograniczac sie do doboru i dopasowania
aparatu stuchowego, ale obejmowac¢ réwniez intensywny trening stucho-
wy. Wielu badaczy donosi o skuteczno$ci stosowania treningu stuchowego,
wiec powinien on stac sie podstawowym elementem terapii stuchowej ob-
ok dopasowania protez stuchowych. Dzieki podjeciu takich dziatan, osoba
starsza ma szanse rozumie¢ mowe i bez trudnosci uczestniczy¢ w komuni-
kacji. Przyczyni sie to takze do unikniecia innych konsekwencji wynikaja-
cych z niedostuchu u 0séb po 60. roku zycia. Brak terapii wyzszych umie-
jetnosci stuchowych w procesie rehabilitacji stuchu, wskazuje na koniecz-
no$¢ prowadzenia badan w tym zakresie.
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13. UTONIECIA I WTORNE UTONIECIA
- SKALA ZJAWISKA I PROFILAKTYKA

Magdalena Dudzikowska, Przemystaw Zajgc, Szczepan Wajcik

Stowa kluczowe: podtopienie, utoniecie, wtérne utoniecie.

Wprowadzenie

Polska jest krajem, gdzie ryzyko utoniecia jest okoto dwukrotnie wyzsze
niz Srednie ryzyko we wszystkich krajach Unii Europejskiej. W niektérych
opracowaniach okresla sie Polske jako ,europejska stolice topielcow”. We-
dtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia z 2014 r. na $wiecie rocznie
tonie okoto 372 tys. os6b. Ponad 90% ofiar utonie¢ to obywatele krajow
o niskim i $rednim dochodzie. W Europie utoniecie powoduje $mier¢
37 tys. 0sOb rocznie. Jest to druga, co do czestosci, przyczyna $mierci dzieci
w wieku 5-14 lat i czwarta przyczyna zgonéw mtodziezy w wieku 15-29 lat
[1, 2]. W ostatnim okresie coraz czestszym i narastajgcym problemem sa
tatwo dostepne baseny ogrodowe, sadzawki oraz oczka wodne. Nawet
niewielka glebokos¢ i mata objeto$¢ wody w takim zbiorniku moze by¢
przyczyna podtopienia, utoniecia lub groznego dla zycia utoniecia wtorne-
go. W Polsce nie ma zadnych prawnych uregulowan w zakresie zabezpie-
czen przydomowych basendéw. Dlatego nalezy zwrdéci¢ uwage na problem
bezpieczenstwa, prewencje, rozpoznawanie niepokojacych objawoéw oraz
udzielanie pierwszej pomocy w sytuacji podtopienia, utoniecia oraz uto-
niecia wtornego [3, ss. 53-56; 4, ss. 29-30].

Celem opracowania jest préba analizy i oceny problemu utonie¢ oraz
utonie¢ wtérnych przede wszystkim dzieci, z uwzglednieniem skali zjawi-
ska, czynnikéw ryzyka i profilaktyki.
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Statystka utonieé w Polsce

WyKkres 1 prezentuje statystyke utonie¢ w Polsce, w roku 2016, z podzia-
tem na wojewddztwa.
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Wykres 1. Przypadki utonie¢ w Polsce w 2016 r. z podzialem na wojewddztwa
Zrédto: [5].

Gtowny Urzad Statystyczny podaje, iz ,w 2016 r. w Polsce odnotowano
517 wypadkdw toniecia (blisko 14% mniej niz w roku poprzednim), w wy-
niku ktérych $mier¢ poniosty 504 osoby (12,0% ofiar $miertelnych mniej
niz w 2015 r.), w tym 57 kobiet. Uratowanych zostato 35 oséb. CzeSciej do
wypadkoéw toniecia dochodzito na obszarze wiejskim niz w miastach (od-
powiednio 57,4% i 42,6%). Najwiecej wypadkoéw toniecia odnotowano
w soboty (100 zdarzen), a takze miedzy godzing 12:00 a 17:59 (169 zda-
rzen). W rzekach utopity sie 123 osoby, a w jeziorach 120. Najwiecej ofiar
utonie¢ (60) odnotowano w wojewodztwie mazowieckim. Kolejnymi wo-
jewodztwami pod wzgledem liczby utonie¢ byty wojewo6dztwa pomorskie
(56) oraz warminsko-mazurskie (46), a wiec obszary turystyczne z duza
iloscig zbiornikéw wodnych. Najmniej oséb (12) utoneto w wojewddztwie
Swietokrzyskim (wykres 1). Wsréd ofiar utonie¢ najliczniejszg (247 oséb)
grupe stanowity osoby powyzej 50. roku zycia, a najmniejszg dzieci w wie-
ku miedzy 8 a 14 lat (5). Sposréd wszystkich ofiar utonie¢ 113 os6b byto
nietrzezwych, najwiecej w wojewddztwie mazowieckim (12), t6dzkim (11)
oraz w wojewddztwach warminsko-mazurskim i wielkopolskim (po 10).
Najmniej nietrzeZwych ofiar utonie¢ odnotowano w wojewddztwie Swieto-
krzyskim (2 ofiary). Nalezy jednak doda¢, ze w przypadku az 371 oséb
(73,6% wszystkich ofiar utonie¢) nie udato sie ustali¢ stanu §wiadomo$ci”
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[5].

Utoniecie, podtopienie
- definicja, objawy, konsekwencje dla zycia i zdrowia

Utoniecie w dostepnym piSmiennictwie jest definiowane jako uduszenie
spowodowane zalaniem drég oddechowych ptynem. Okre$la sie to rowniez
jako Smier¢ wywotang zanurzeniem w cieczy, najczesciej w wodzie. Woda
dostajac sie do ptuc powoduje brak wymiany gazowej w pecherzykach
ptucnych, a tym samym doprowadza do niedotlenienia mézgu. Podtopie-
niem nazywamy wszystkie przezyte epizody toniecia [6, s. 591; 7; 8].

W 2002 r. podczas I Swiatowego Kongresu Utonieé, ktéry odbyt sie
w Amsterdamie, ustalono definicje utoniecia, wedtug ktorej: ,toniecie to
proces, w wyniku ktoérego pierwotnie dochodzi do zaburzen oddechowych
spowodowanych podtopieniem badz zanurzeniem w cieczy”. Utoniecie jest
wiec procesem zaburzajacym funkcjonowanie uktadu oddechowego, spo-
wodowanym zanurzeniem w cieczy. Warunkiem utoniecia jest obecno$¢
w drogach oddechowych wody lub innego ptynu, a skutkiem $mier¢ na-
tychmiastowa, op6Zniona, badz tez przezycie z powiktaniami lub catkowity
powrdét do zdrowia [6, s. 591; 7; 8].

Utoniecia, jako wypadki, stanowig wazny problem z zakresu zdrowia
publicznego. Jak juz sygnalizowano, szacunki Swiatowej Organizacji Zdro-
wia podaja, ze z powodu utoniec¢ rocznie na $wiecie zycie traci ok. 372 tys.
0s6b, stanowi to ok. 7% ogdtu zgonéw z powodu wypadkéw. Swiatowa
Organizacja Zdrowia zalicza utoniecia do grupy zgonow, ktérych mozna
unikng¢ w wyniku odpowiednio prowadzonych dziatan prewencyjnych [1,
7].

Utoniecie wtérne
- definicja, objawy, konsekwencje zdrowotne

Utoniecie wtorne nie jest typowo medycznym terminem. Uzywa sie go do
opisania powiktan powstajacych po podtopieniu. Pojecie to definiuje sie
jako pogorszenie czynnosci ptuc, ktére nastepuje przy niewystarczajacej
wymianie gazowej z powodu utraty lub inaktywacji surfaktantu. Zdarza sie
ono, gdy woda lub inna ciecz dostanie sie do ptuc, gdzie moze podraznié
nabtonek. W konsekwencji dochodzi do obrzeku ptuc, ktory jest stanem
zagrozenia zycia. Cechg charakterystyczng wtérnego utoniecia jest utajony
okres przed pojawieniem sie pierwszych objawéw. W tym czasie poszko-
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dowany (szczeg6lnie dotyczy to dzieci) wykazuje wzglednie dobre samo-
poczucie, bez zaburzen oddychania. Zwykle objawy pojawiajg sie w ciggu
pierwszej doby od incydentu podtopienia lub zachtys$niecia, lecz okres
bezobjawowy moze trwa¢ nawet do 72 godzin [9, 10 ss. 1103-1105, 11].

Swiatowa Organizacja Zdrowia w roku 2005 zarekomendowata, aby nie
dzieli¢ utonie¢ na pierwotne i wtorne. Podstawa do wydania takiej opinii
byt fakt, iZ w obu przypadkach dochodzi do zablokowania dr6g oddecho-
wych przez wode lub inng ciecz. W jezyku ratownikéw medycznych, leka-
rzy, pielegniarek oba terminy funkcjonujag. W Polsce okreSlenie to pada
rzadko, czesto pojawia sie w anglojezycznych opracowaniach medycznych,
programach popularno-naukowych, serialach o tematyce medycznej i nie-
medycznej [11].

Objawy utoniecia wtérnego zwigzane sg z narastajgcym obrzekiem ptuc.
Ptyn przesiekowy zaczyna zbierac¢ sie w pecherzykach ptucnych i stopnio-
wo utrudnia wymiane gazowa. Krew staje sie wiec coraz gorzej utlenowa-
na, pacjent robi sie ospaty, zmeczony, moze zasna¢. Zaburzenia oddychania
nasilaja sie z czasem, co nieuchronnie prowadzi do zatrzymania krazenia
[11,12,13].

Niepokojace objawy po zachtys$nieciu sie wodg lub inng cieczg oraz po
podtopieniu, bedg wynika¢ z niedotlenienia mé6zgu. Najczesciej sa to:

— sennosg,

— zmeczenie,

— ospatos¢,

— dusznos¢,

— sine usta,

— blada lub zasiniona skoéra,

— problemy z oddychaniem (poszkodowany prébuje ,ztapac” powie-

trze),

— kaszel,

— utrudniony, przyspieszony oddech,

— bdl w klatce piersiowej,

— goraczka,

— wymioty,

— rozdraznienie lub problemy z koncentracja [11,12,13].

Podtopienie w wodzie morskiej jest grozniejsze niz w wodzie stodkiej,
powiktania po takim podtopieniu beda bardziej spektakularne. Stezona
stona woda dostajac sie do pecherzykéw ptucnych powoduje wystgpienie
zjawiska osmozy, czyli przenikania ptynéw ze sSrodowiska mniej stezonego
do bardziej stezonego. Prowadzi to do wystgpienia stanu zagrozenia zycia
- obrzeku ptuc, zaburzen wymiany gazowej, zaburzen w réwnowadze
kwasowo-zasadowej, kwasicy metabolicznej, zaburzen elektrolitowych,
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a w efekcie do zatrzymania krazenia [10 ss. 1103-1105, 11].

Rola mediéw w prewenciji utoniec i utonie¢ wtérnych

Gwattowne zgony u dzieci powoduja rozpacz, stres oraz zatamanie psy-
chiczne nie tylko posrod rodzicéw, ale takze u postronnych obserwatoréw
danego zjawiska. Unikniecie tragicznych wypadkéw i niepozadanych zda-
rzen z udziatem dzieci jest mozliwe przy zachowaniu nalezytej starannosci
w opiece nad nimi [14 s. 160].

Utoniecia wsrdd dzieci zaliczane sg do wypadkowych uduszen. Niewy-
starczajgca ostrozno$¢, nieodpowiedzialno$¢ dorostych opiekunow jest
czesto glownym czynnikiem sprawczym tego rodzaju wypadkéw. Wakacje
sg czasem odpoczynku i swobody dla dzieci, jest to réwniez okres wzmo-
zonego narazenia na ryzyko utoniecia. Zazwyczaj dzieje sie to na niestrze-
zonych kapieliskach i bez dozoru dorostych opiekunéw. Mtodsze dzieci
cze$ciej ulegaja utonieciom niz dzieci starsze. Bardziej narazone na utonie-
cie sg dzieci bez opieki dorostych niz dzieci objete nadzorem i opieka [15
ss. 261-268; 16 ss. 300-308].

W internetowych doniesieniach coraz czesSciej podejmowany jest temat
utonieé, powiktan po utonieciu, utonie¢ wtérnych. W 2008 r. dziesiecioletni
Johnny Jackson z Goose Creek w Karolinie Potudniowej zmart na skutek
utoniecia wtornego. Jak donosza media chtopiec podczas kapieli w basenie
sgsiadéw na oczach matki zachtysnat sie woda. Poczatkowo nie wystepo-
waly u niego zadne niepokojace objawy. Po dwoch godzinach od zdarzenia
chtopiec dwukrotnie bezwiednie wyprdznit sie, zaczat by¢ senny. Dziecko
stracito przytomnos¢, byto sine, z ust i nosa wydobywata sie pienista wy-
dzielina. Podczas transportu do szpitala u chtopca wystapito nagte zatrzy-
manie krazenia, sekcja zwtok wykazata, Ze przyczyng $mierci byt obrzek
phuc[11, 17].

Kolejnym przypadkiem opisywanym w internetowych wiadomosciach
jest Ronin z San Diego. Podczas przyjecia przy basenie chtopiec wpadt do
wody. Matka po okoto 20 sekundach wyciggneta dziecko na brzeg, wyda-
wato sie, ze nie odniést zadnych widocznych obrazen. Chtopiec nie krztusit
sie, nie miat bladej ani sinej skdry, wygladat i zachowywat sie normalnie.
Dopiero po kilku godzinach zaczat mie¢ problemy z oddychaniem byt ospa-
ty i zmeczony, zdiagnozowano wtérne utopienie - narastajacy obrzek ptuc,
zaburzenia wymiany gazowej. Szybko udzielona pomoc oraz pobyt w od-
dziale intensywnej terapii pozwolity chtopcu w pelni wroci¢ do zdrowia
[11, 18].

Nastepny przyktad utopienia wtérnego prezentowany w mediach to sce-
na z wyrdznionego nagroda Ztotego Globu serialu , The Affair”, ktory przez
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ostatnie kilka lat ogladany byt przez ok. 4 mln widzéw na catym Swiecie
[11, 19]. Wschodnie wybrzeze USA, dwuletni Gabriel pod opieka dorostych
bawi sie na plazy oceanu atlantyckiego. W pewnej chwili wchodzi do wody
i zaczyna tong¢. Ojciec udziela chtopcu pomocy i szybko wycigga go na
brzeg, matka dziecka - pielegniarka, rozpoczyna reanimacje. Gabriel od-
krztusza wode, ktorag zachtysnat sie podczas toniecia i w peini odzyskuje
przytomno$c¢. Rodzice zabierajg chtopca do domu. Do korica dnia jest osta-
biony i senny. Zasypia matce w ramionach, kobieta ktadzie dziecko do 16z-
ka, Gabriel umiera we $nie. Przyczyng $Smierci dziecka jest wtdrne utonie-
cie, okreslenie to wielokrotnie powtarza sie w serialu i sktania widzéw do
poszukiwania informacji na ten temat [11, 19, 20].

Tworcy serialu zostali docenieni przez ratownikdw medycznych i leka-
rzy za sposob w jaki przedstawili zjawisko utoniecia wtérnego. Ok. 4 mln.
0s6b poznaty przyczyny, objawy i mozliwe konsekwencje tego problemu.
Zwrocono uwage na niebezpieczenstwo zachtysniecia sie wodg morska. Po
emisji odcinka serialu Amerykanie masowo zaczeli wpisywa¢ w wyszuki-
warki internetowe hasto ,utoniecie wtérne” (ang. secondary drowning)
oraz ,objawy utoniecia wtérnego” (ang. secondary drowning symptoms).
Problem podjely réwniez amerykanskie media, m.in. dziennik ,The New
York Times” [11, 20, 21].

Postepowanie w przypadku toniecia, rozpoznawanie
powiktan po podtopieniu

Baseny ogrodowe - przyjemne i niebezpieczne

Baseny ogrodowe stajg sie coraz bardziej powszechng letnig przyjemno-
$cig. Mnogos$¢ tego typu urzadzen mozna zaobserwowac w ogrodach przy-
domowych, na terenie ogrodkéw dziatkowych, w parkach a nawet na bal-
konach blokéw mieszkalnych. Rozrézni¢ mozna baseny state oraz baseny
sezonowe i przenosne. Wielko$¢, pojemnos$c¢ i réznorodnos¢ ksztattow jest
ogromna a ceny zaczynajg sie juz od kilkudziesieciu zlotych. Jedng cecha
wspolng wszystkich rodzajéw basenéw jest to, ze wypelnione s3 woda.
Traktowane sg jako doskonata rozrywka w sezonie letnim, szczeg6lnie dla
dzieci. Rozrywka ta moze by¢ $miertelnie niebezpieczna. Dlatego dzieci nie
powinny mie¢ dostepu do nawet najmniejszego basenu bez nadzoru doro-
stych. W Polsce nie ma Zadnych prawnych uregulowan w zakresie zabez-
pieczen przydomowych basenéw. Dlatego nalezy zwrdci¢ uwage na pro-
blem bezpieczenstwa, prewencje, rozpoznawanie niepokojacych objawéw
oraz udzielanie pierwszej pomocy w sytuacji zakrztuszenia, podtopienia,
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utoniecia oraz utoniecia wtoérnego [3, ss. 53-56; 4, ss. 29-30, 22].
Utoniecie — pierwsza pomoc

Okres typowego toniecia mies$ci sie w czasie 3,5-6 minut. Jednak okoliczno-
$ci zdarzenia, wiek poszkodowanego i jego wtasciwos$ci osobnicze, glebo-
kos$¢ i temperatura wody moga mie¢ wptyw na skrécenie lub wydtuzenie
tego okresu. Postepowanie z tongcym ma na celu jak najszybsze wydobycie
go z wody. Nie nalezy tu zapomina¢ o bezpieczenstwie osoby udzielajacej
pomocy. W przypadku udzielania pierwszej pomocy, nie ma znaczenia czy
tonacy przebywat w stodkiej, czy stonej wodzie, postepowanie bedzie iden-
tyczne [22, 23].

Udzielanie pierwszej pomocy w przypadku toniecia nalezy rozpocza¢ od
wezwania stuzb ratowniczych, tj.: Pogotowia Ratunkowego, Wodnego
Ochotniczego Pogotowia Ratunkowego lub ztoZenia zawiadomienia na uni-
wersalny numer alarmowy 112. Zachowujac zasady bezpieczenstwa trzeba
doprowadzi¢ do wyciagniecia poszkodowanego na brzeg, w bezpieczne
miejsce. Mozna do tego celu uzy¢ kota ratunkowego, rzutki ratunkowe;j lub
innego dostepnego przedmiotu, np. liny, gatezi, czy wiosta. Po wyciaggnieciu
na brzeg lub wydobyciu z basenu rekreacyjnego trzeba oceni¢ stan po-
szkodowanego. Ocenie podlega stan Swiadomosci oraz oddech - po udroz-
nieniu drég oddechowych. Osoby z zachowanym oddechem uktada sie
w pozycji bezpiecznej i obserwuje do czasu przybycia odpowiednich stuzb
ratowniczych. Jesli poszkodowany nie oddycha trzeba rozpocza¢ resuscy-
tacje, pamietajac o odrebnosci schematu RKO (resuscytacji krazeniowo-
oddechowej), w przypadku udzielania pomocy ofierze podtopienia. Gtéwny
nacisk ktadzie sie tu na zapewnienie wymiany gazowej, dlatego RKO roz-
poczyna sie od 5 oddechéw ratowniczych. RKO prowadzi sie do czasu
przybycia stuzb medycznych, do chwili zauwazenia reakcji ze strony po-
szkodowanego lub do momentu ostabienia ratownika [22, 23].

Nie nalezy bagatelizowa¢ Zadnego epizodu podtopienia, a poszkodowa-
nego trzeba obserwowac¢ na wypadek wystapienia objawéw powiktan po
podtopieniu-utoniecia wtérnego, ktére moga pojawic sie nawet 72 godziny
od wystapienia zdarzenia. Szczeg6lng uwage nalezy zwrdci¢ na dzieci,
u nich objawy moga by¢ bardziej subtelne niz u dorostych. Objawy, ktére
powinny niepokoi¢ i sktoni¢ do szybkiego wezwania pomocy medyczne;j to:
kaszel, bol w klatce piersiowej, dusznos$¢, splatanie, uczucie zmeczenia,
senno$¢, zmiany zachowania. W przypadku wystgpienia powiktan, im
szybciej udzielona zostanie specjalistyczna pomoc medyczna, tym poszko-
dowany ma wieksze szanse na catkowity powr6t do zdrowia [9, 10 ss.
1103-1105, 11, 22, 23, 24].
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Podsumowanie

W pracy podjeto probe analizy i oceny problemu utonie¢ oraz utoniec
wtérnych przede wszystkim dzieci, z uwzglednieniem skali zjawiska, czyn-
nikow ryzyka i profilaktyki. Narastajgcym problemem w odniesieniu do
podtopien, utoniec¢ i utonie¢ wtdérnych s3 tatwo dostepne baseny ogrodo-
we, sadzawki i oczka wodne. Nie ma znaczenia pojemnos$¢ takiego zbiorni-
ka, nawet niewielka ilo§¢ wody moze zagrazac¢ zyciu zazywajacego kapieli
szczegoOlnie, jesli jest to dziecko pozostawione bez opieki. Dodatkowym
utrudnieniem, ktére powoduje niekontrolowany wzrost liczby basenéw
przydomowych, statych i sezonowych, jest brak prawnych uregulowan
w tej kwestii. Dlatego tak wazna jest prewencja, umiejetno$¢ rozpoznawa-
nia niepokojacych objawéw oraz $swiadome udzielanie pierwszej pomocy
przedmedycznej w przypadku zakrztuszenia, podtopienia, toniecia i wy-
stapienia powiktan po podtopieniu (utoniecie wtérne) [3, ss. 53-56; 4, ss.
29-30]. Nieoceniona jest tu rola mediéw, ktére w sposéb prosty podaja
informacje na temat zjawiska utonie¢ i powiktan po podtopieniach [11, 19,
20, 21].
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