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Samorzadowe programy polityki zdrowotnej
wobec choroéb cywilizacyjnych i spolecznych

1. Wstep

Zdrowie, zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, ang. World
Health Organization) z roku 1946 [1], to ,calkowity, fizyczny, psychiczny
i spoteczny dobrostan cztowieka, a nie brak choroby lub niedomagania”. Z kolei
Kacprzak, polski praktyk medycyny spolecznej, okresla zdrowie jako: ,nie tylko
brak choroby czy niedomagan, ale i dobre samopoczucie oraz taki stopien przysto-
sowania biologicznego, psychicznego i spotecznego, jaki jest osiggalny dla danej
jednostki w najkorzystniejszych warunkach” [2]. Obie definicje podkreslaja
wieloaspektowos¢ zdrowia jako warunek dobrostanu cztowicka. Zdrowie publiczne
z kolei, zgodnie z definicjg Winslowa [3], to ,,nauka i sztuka zapobiegania chorobom,
wydluzania zycia oraz promowania zdrowia fizycznego i sprawno$ci poprzez
zorganizowane wysitki spoleczenstwa majace na celu higienizacje $rodowiska,
zwalczanie zakazen wystepujacych w spotecznosciach, edukacje jednostek odnosnie
zasad higieny osobistej, organizacje¢ $wiadczen lekarskich i pielegniarskich majgcych
na celu wczesng diagnoze oraz profilaktycznie ukierunkowane leczenie, a takze
rozw0j mechanizmow spotecznych, ktore zapewnig kazdej jednostce w spote-
czenstwie standard zycia wilasciwy dla utrzymania zdrowia”. Definicja ta,
podsumowujaca podstawowe dzialania zdrowia publicznego i podkreslajaca wptyw
mechanizméw spotecznych na ksztattowanie si¢ sytuacji zdrowotnej ludnos$ci, miata
W momencie powstania walor nowoczesnosci. Uznaé nalezy, ze spelniata swoja
funkcje bardzo dobrze, az do poczatku lat siedemdziesigtych XX wieku, kiedy
rozpoczat si¢ proces ksztaltowania pojecia nowego zdrowia publicznego.
Fundamentalne znaczenie dla powstania i ewolucji tego pojecia miata koncepcja
obszaréw zdrowia autorstwa Lalonde’a (1974), a takze sformutowana przez WHO
strategia ,,Zdrowie dla wszystkich do roku 2000” (1977-1979) w powiazaniu z Karta
Ottawska bedaca wynikiem Pierwszej Migdzynarodowej Konferencji Promocji
Zdrowia (1986) oraz zdefiniowaniem przez WHO tzw. podstawowych funkcji
zdrowia publicznego (1997) [4].

Bazujac na powyzszych rekomendacjach probe zdefiniowania pojecia nowego
zdrowia publicznego podjeli Tulchinsky oraz Varavikova, okreslajac je jako
,»catosciowe podejscie do ochrony zdrowia oraz promowanie zdrowia jednostki
i spoteczenstwa. Dziatania te powinny zosta¢ oparte na wywazonym dziataniu stuzb
sanitarnych, srodowiskowych oraz promocji zdrowia”. Taka wizja zdrowia publicznego
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zaklada ukierunkowanie na procedury zapobiegawcze, skoordynowane z szeroka
gamg $wiadczen leczniczych, rehabilitacyjnych oraz opiekunczych [5].

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie aspektow prawnych
i funkcjonalnych realizacji Programow Polityki Zdrowotnej w Jednostkach Samo-
rzadu Terytorialnego.

2. Samorzadowe programy polityki zdrowotnej

Jednostki samorzadu terytorialnego (JST) znajduja si¢ wsrdd realizatoréw zadan
z zakresu zdrowia publicznego, wymienionych w ustawie z dnia 11 wrzesnia 2015
roku o zdrowiu publicznym [6]. Zadania te obejmuja m.in. ,,monitorowanie i ocen¢
stanu zdrowia spoteczenstwa, zagrozen dla jego trwania oraz jako$ci zycia z nim
zwigzanym, a takze edukacje zdrowotna dostosowang do potrzeb roéznych grup
spotecznych, promocje zdrowia oraz profilaktyke chorob”. Katalog dziatan przewi-
duje rowniez ,aktywno$¢ nakierowang na rozpoznawanie, eliminowanie lub
ograniczanie zagrozen i szkod dla zdrowia fizycznego i psychicznego w Srodowisku
zamieszkania, nauki, pracy i rekreacji, a takze dziatania w obszarze aktywnoS$ci
fizycznej” [6].

Jedng z mozliwych form pozytywnej kreacji prozdrowotnej rzeczywisto§ci moga
by¢ realizowane przez ogniwa samorzadu terytorialnego (gminy, powiaty i woje-
wodztwa samorzadowe), programy polityki zdrowotnej (PPZ). Wydatkowanie
srodkéw publicznych na realizacj¢ PPZ umozliwia ustawa z dnia 27 sierpnia 2004 .,
o $wiadczeniach opieki zdrowotnej finansowanych ze §rodkéw publicznych [7] oraz
wspomniana ustawa o zdrowiu publicznym [6], poprzez realizacj¢ zadan z tego
zakresu, na drodze Narodowego Programu Zdrowia. W zdecydowanej wigkszosci
przypadkéw wdrozenie przez samorzad terytorialny PPZ musi zosta¢ poprzedzone
przygotowaniem jego projektu, podlegajacego ocenie Agencji Oceny Technologii
Medycznych i Taryfikacji (AOTMiT). Wyjatkiem sa PPZ stanowigce kontynuacje
programoéw realizowanych w poprzednim okresie, ktore uzyskaty juz wczesniej
pozytywng opini¢ Agencji. Dokument ten zostaje przekazany JST w terminie
2 miesi¢cy od dnia otrzymania projektu. AOTMiT w swojej opinii bierze pod uwage
zgodno$¢ przedktadanego dokumentu ze wzorem projektu PPZ, kryteriami
ustawowymi, priorytetami zdrowotnymi oraz wlasnymi zaleceniami. Wyraznie
podkresli¢ nalezy, ze realizacja i finansowanie programu polityki zdrowotnej bez
pozytywnej lub warunkowej opinii AOTMIT, stanowi obecnie naruszenie dyscypliny
finanséw publicznych [7].

Zadania z zakresu zdrowia publicznego, w tym realizowane w ramach programow
polityki zdrowotnej, finansowane sa ze s$rodkéw pozostajacych w dyspozycji
ministra wiasciwego do spraw zdrowia, innych ministrow lub centralnych organow
administracji rzadowej, agencji wykonawczych i innych panstwowych jednostek
organizacyjnych, w tym Narodowego Funduszu Zdrowia, jako gléwnego ptatnika
oraz JST [6]. Srodki na realizacje programéw zdrowotnych samorzady terytorialne
moga pozyskiwaé¢ z funduszy europejskich oraz w ramach partnerstwa publiczno-
prywatnego. Jednostki Samorzadu Terytorialnego moga réwniez korzysta¢ ze
srodkéw Narodowego Programu Zdrowotnego, ktory stanowi glowne narzedzie
realizacji polityki zdrowia publicznego, takze na poziomie lokalnym [21]. Ponadto,
poczynajac od roku 2017, JST maja mozliwos$¢ ubiegania si¢ o dofinansowanie PPZ
ze $srodkow oddzialdéw wojewoddzkich Narodowego Funduszu Zdrowia. Dofinan-
sowanie w wysoko$ci maksymalnej 80% kosztow moga uzyskaé¢ Jednostki o liczbie
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mieszkancéw ponizej 5 tys., natomiast pozostate w wysokosci maksymalnie 40%.
NFZ w latach 2017 1 2018 dofinansowywat $wiadczenia realizowane w ramach PPZ
w przypadkach, kiedy byly to §wiadczenia zdrowotne inne niz okre§lone w wykazach
swiadczen gwarantowanych. W praktyce, w przypadku PPZ w obszarze chordb
cywilizacyjnych, byly to m.in. wszystkie §wiadczenia z zakresu edukacji zdrowotnej,
czy tez poradnictwo dietetyczne. Od roku 2019 dofinansowaniu podlegaja jedynie
$wiadczenia gwarantowane, w tym badania przesiewowe w kierunku chordb
nowotworowych, chorob uktadu krazenia, cukrzycy, osteoporozy oraz $wiadczenia
terapeutyczne [7].

3. Dzialania z zakresu promocji zdrowia w chorobach cywilizacyjnych

Choroby cywilizacyjne to ,,globalnie i powszechne wystepujace choroby, ktérych
przyczyng rozwoju oraz rozprzestrzenienia jest postep wspolczesnej cywilizacji”,
dlatego tez okresla si¢ je nierzadko mianem ,,choréb XXI wieku”. Choroby te sa
rowniez przyczyng ponad 80% wszystkich zgonow [8]. Zdecydowana wigkszos¢
z nich rozwija si¢ na skutek nieprawidtowego zywienia, matej aktywnosci fizycznej,
palenia tytoniu oraz nadmiernego spozywania alkoholu. Z kolei posrednimi
przyczynami ich rozwoju jest postepujace uprzemyslowienie, urbanizacja, szybkie
tempo zycia, skazenie srodowiska, hatas oraz promieniowanie — gtdéwnie jonizujace.
Do najpowszechniej wystepujacych chorob cywilizacyjnych zalicza si¢ otytosc,
zespot metaboliczny, choroby uktadu krazenia, cukrzyce, osteoporozg, nowotwory
czy choroby psychiczne [8].

Zapobieganie chorobom cywilizacyjnym wymaga szeroko zakrojonych dziatan
z zakresu promocji zdrowia, be¢dacej procesem umozliwiajacym kazdemu czto-
wiekowi zwigkszenie oddzialywania na wlasne zdrowie w sensie jego poprawy
i utrzymania [9]. Wérod podstawowych narzedzi promocji zdrowia znajduja sie:
edukacja zdrowotna, profilaktyka chordb oraz polityka zdrowotna. Edukacja zdro-
wotna to podejmowanie wysitkow na rzecz wzrostu kompetencji jednostek i grup
w sferze samodzielnego dziatania na rzecz zdrowia, na réznych poziomach zycia
spotecznego [10].

Profilaktyka z kolei to zapobieganie chorobom i ich konsekwencjom poprzez
minimalizowanie wplywu czynnikow ryzyka (profilaktyka I-rzedowa; pierwotna),
wczesne wykrywanie choroby (profilaktyka Il-rzedowa; wtorna) oraz zapobieganie
nawrotom czy tez nastepstwom choroby — powiktaniom i inwalidztwu (profilaktyka
Ill-rzedowa; metaprofilaktyka). Dzialania profilaktyczne mogg by¢ skierowane do
ogohu populacji (profilaktyka uniwersalna), wybranych grup ryzyka (profilaktyka
selektywna) lub jednostek (profilaktyka wskazujgca) [11].

Polityka zdrowotna to przyjmowana na poziomie ogoélnokrajowym lub regionalnym
strategia stuzaca kontrolowaniu i optymalizowaniu wykorzystywanej wiedzy
medycznej oraz dostgpnych zasobdéw stosowanych do rozwigzywania problemoéw
zdrowotnych. Zasadniczym jej celem powinno by¢ zapewnienie bezpieczenstwa
zdrowotnego, definiowanego jako ,,stan i zespot warunkoéw prawnych, technicznych,
organizacyjnych i finansowych umozliwiajagcych faktyczny dostep do opieki, ustug
i Swiadczen w stanach chorobowych lub innych zagrozeniach zycia i zdrowia” [12].
Skuteczne dziatania z zakresu promocji zdrowia ukierunkowanej na walke z choro-
bami cywilizacyjnymi wymagaja podejscia interdyscyplinarnego, uwzgledniajacego
w strategii dzialania wszystkie z wymienionych narzedzi.
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4. Choroby cywilizacyjne w programach polityki zdrowotnej

Na potrzeby niniejszej publikacji dokonano analizy publikowanych przez
AOTMIT w latach 2014-2018 opinii o projektach programéw polityki zdrowotne;.
Badaniem objg¢to 1328 projektow PPZ, wsrod ktorych 151 obejmowato obszar
profilaktyki nowotworowej (11,4% ogétu), 60 dotyczylo chorob uktadu krazenia
(4,5%), 41 — problemu nadwagi i/lub otytosci (3,1%). Ponadto w analizowanej bazie
znalazlo si¢ 29 projektéw w obszarze zdrowia psychicznego (2,2%), 27 dotyczacych
problemu cukrzycy (2%) oraz 9 — osteoporozy (0,7%). Prawie potowa PPZ
planowanych do realizacji przez JST dotyka problematyki choréb zakaznych
(ok. 47%).

W ostatnich latach natezenie choréb nowotworowych znacznie si¢ zwigkszyto,
W zwiazku z czym staly si¢ nie tylko powaznym problemem zdrowotnym, ale tez
spotecznym i ekonomicznym. Nowotwory ztosliwe sa obecnie jedna z gtéwnych
przyczyn umieralno$ci, w roku 2018 stanowity glowna przyczyng zgonow na $wiecie
— ok. 9,6 miliona zdarzen. Prognozy wskazujg na prawdopodobny, siegajacy 70%
wzrost liczby zachorowan w aqgu najblizszych 20 lat [14]. Najczgstszymi nowotwo-
rami rozpoznawanym1 na $wiecie pozostaja, w przypadku quczyzn nowotwor ptluc,
prostaty i jelita grubego. Natomiast u kobiet sg to rak piersi, jelita grubego, ptuc oraz
rak szyjki macicy. W przypadku najczegstszych nowotworowych przyczyn zgonu
odnotowywane sg, w przypadku me¢zczyzn: rak ptuc, watroby i zoladka, a w przy-
padku kobiet: rak piersi, ptuc i jelita grubego [13]. W$rdd pigciu najwazniejszych
czynnikdw ryzyka nowotworow wskazuje si¢: wysoka wartos¢ wskaznika BMI,
niskie spozycie owocoéw i warzyw, brak aktywnosci fizycznej, palenie tytoniu oraz
spozywanie alkoholu. Ponadto wsrod istotnych czynnikoéw ryzyka znajduja sig
zakazenia wirusami HCV i HPV, odpowiadajace za 25% przypadkow raka w krajach
o niskim i $rednim PKB [14].

Wisrod 151 programoéow polityki zdrowotnej zaplanowanych do realizacji przez
JST, wigkszo$¢ ulokowano w obszarze problemowym nowotwordéw jelita grubego
(28,5%) 1 piersi (23,8%). Realizowane na poziomie samorzadowym programy
zdrowotne o tematyce nowotworowej skupiaja si¢ zarowno na interwencjach z zakresu
edukacji zdrowotnej, jak i profilaktyki I-rzgdowej (oddziatywanie na czynniki ryzyka
rozwoju nowotworu) oraz ll-rzedowej (organizowanie populacyjnych badan
przesiewowych lub zwigkszanie $wiadomo$ci na temat dostepu do tych badan
w ramach §wiadczen finansowanych przez NFZ). Programy te stanowig uzupetnienie
programéw zdrowotnych realizowanych przez NFZ (program profilaktyki raka
piersi, program profilaktyki raka szyjki macicy) oraz Ministerstwo Zdrowia
(Narodowy Program Zwalczania Choréb Nowotworowych, obejmujacy badania
przesiewowe w kierunku wykrywania raka jelita grubego, raka ptuca, raka piersi,
raka szyjki macicy) [15, 16].

Choroby uktadu krazenia przez WHO postrzegane sa jako jeden z glownych
problemow zdrowotnych wspotczesnego §wiata. W skali globalnej, wedtug szacun-
kow, stanowig ok. 30% przyczyn wszystkich zgondéw, co w potowie ubiegtej dekady
przektadato si¢ na okoto 17 milionéw oséb umierajacych z ich powodu. W grupie tej
46% zgondow dotyczyto oséb ponizej 70 roku zycia, 18% — ponizej 60 roku zycia,
awiec w duzej mierze dotyczyly oséb bedacych w wieku produkcyjnym. Dla tej
grupy wiekowej 79% obcigzenia chorobami przypadato wtasnie na choroby uktadu
krazenia. Kluczowg role w rozwoju choroéb uktadu krazenia odgrywajg niektore
negatywne wzorce zachowan sktadajgce si¢ na wspotczesny styl zycia. Wsrdd
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najwazniejszych wymienia si¢ m.in. niewlasciwe odzywianie si¢, matg aktywnos$¢
ruchowg, palenie papierosow, naduzywanie alkoholu, czy tez przewlekly stres.
Powielanie tych zachowan przez dluzszy czas moze prowadzi¢ do zaburzen
biochemicznych i fizjologicznych, ktérych konsekwencja bedzie rozwoj chordb
uktadu krazenia [17].

Samorzady w analizowanym okresie zaplanowaty do realizacji 60 PPZ
W obszarze problematyki chorob uktadu krazenia, przy czym dotyczyly one przede
wszystkim prewencji nadci$nienia tetniczego, choroby niedokrwiennej serca oraz
niewydolno$ci serca. Programy te obejmowaly dziatania edukacyjne oraz profilak-
tyczne, zarowno z zakresu profilaktyki pierwotnej, jak i wtornej — zmierzajacej do
wczesnego wykrycia choroby. Dziatania te stanowig uzupelnienie dla programu
profilaktyki chorob uktadu krazenia, realizowanego przez NFZ, a takze Programu
Profilaktyki i Leczenia Chorob Uktadu Sercowo-Naczyniowego POLKARD na lata
2017-2020, realizowanego przez Ministerstwo Zdrowia [15,18].

Kolejnymi problemami zdrowotnymi wspotczesnego swiata sg nadwaga i otylosc.
Etiologia otytosci jest wieloczynnikowa, a powstawanie choroby to zazwyczaj proces
dhugotrwaty, gdzie na predyspozycje genetyczna nakladaja si¢ czynniki epige-
netyczne. Wigkszo§¢ wszystkich przypadkow cechuje otyto$¢ prosta — wynikajgca
z nadkonsumpcji pokarméw. Problemy zdrowotne zwigzane z nadmierng masg ciata
to m.in.: choroby ukladu sercowo-naczyniowego, takie jak nadcisnienie tetnicze,
podwyzszone ryzyko miazdzycy i chordb serca, ponadto cukrzyca typu 2, a takze
zaburzenia natury psychologicznej (izolacja, wykluczenie spoteczne, depresja) [19].
Nadwaga i otylo§¢ w ciggu ostatniego trzydziestolecia przybraty forme epidemii.
Wsrdd oséb powyzej 20 roku zycia nadwaga wystepuje u 35%, a na otyto$¢ choruje
11% ludnosci $wiata. W Polsce takze obserwuje si¢ znaczacy wzrost zachorowan
W populacji dorostej. Szacuje sig, ze tacznie nadwagg i otytos¢ stwierdza si¢ u 50-70%
dorostych Polakow, w tym sama otyto$¢ u ponad 20% [20].

Samorzady terytorialne w latach 2014-2018 zaplanowaly do realizacji 41 PPZ
w obszarze profilaktyki nadwagi i otytosci, w tym w ok. 70% obejmowaty one
interwencje kierowane do dzieci w wieku przedszkolnym i szkolnym. Programy te,
podobnie jak w przypadku profilaktyki nowotworowej oraz choréb uktadu krazenia,
zawierajg interwencje edukacyjne (gtownie na poziomie profilaktyki I-rzgdowej)
oraz diagnostyczne (profilaktyka ll-rzedowa). Dodatkowo, w zdecydowanej wigk-
szosci przypadkéw, pojawia si¢ w nich komponent terapeutyczny nakierowany na
populacje docelowg. Osoby, u ktérych zdiagnozowany zostat problem nadmiernej
masy ciata, mialty mozliwo$¢ skorzystania z konsultacji dietetycznych. Na chwile
obecng programy profilaktyki nadwagi i otylosci nie sg realizowane ani przez
Narodowy Fundusz Zdrowia, ani przez Ministerstwo Zdrowia, pomimo faktu, ze
poprawa sposobu zywienia, stanu odzywienia oraz aktywnos$ci fizycznej spote-
czenstwa stanowi pierwszy z celow operacyjnych Narodowego Programu Zdrowia
na lata 2016-2020 (dalej NPZ) [21].

W jeden z celéw operacyjnych NPZ (cel 1) wpisana zostata rowniez profilaktyka
probleméw zdrowia psychicznego i poprawa dobrostanu psychicznego spoteczenstwa
[21]. Zdrowie psychiczne jest rownie istotne, jak pozostate jego aspekty, zarowno
fizyczne, jak i spoteczne. Powinno by¢ zatem traktowane jako jeden z priorytetow
polityki zdrowotnej, tym bardziej, ze wzrastajgca liczba zaburzen psychicznych
stanowi wyjatkowo niepokojacy trend, ktorego skutki przektadajg si¢ na znaczne
koszty spoteczno-ekonomiczne. Konsekwencje, o ktorych mowa dotyczg nie tylko
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jednostek dotknietych choroba, ale rowniez catych spotecznosci. Prognozy WHO
wskazuja, ze do 2030 roku zaburzenia psychiczne stanowi¢ beda ok. 15% wszystkich
chorob [22]. Tematyke zdrowia psychicznego w zaplanowanych przez siebie do
realizacji PPZ poruszyto 29 samorzadéw. Programy te cechowata bardzo duza rézno-
rodno$¢ tematyczna, jednakze zazwyczaj dotyczyly profilaktyki zaburzen nastroju
(afektywnych) oraz zaburzen nerwicowych zwigzanych ze stresem i1 wystepujacych
pod postacig somatyczng. Co wigcej, podkresli¢ nalezy, iz z uwagi na range tematyki
1 ograniczong dostepnos¢ realizatorow tego typu programoéw, planowane byly one
gltéwnie na poziomie samorzadu wojewddztwa (ponad 58%). Wartym podkreslenia
jest fakt, ze dziatania podejmowane na poziomie regionalnym w obszarze zdrowia
psychicznego wpisuja si¢ nie tylko w zatozenia NPZ, ale takze w zalozenia
Narodowego Programu Ochrony Zdrowia Psychicznego na lata 2017-2022 [24].

Cukrzyca to ,,grupa choréb metabolicznych charakteryzujaca si¢ hiperglikemia,
bedaca wynikiem defektu produkcji lub dzialania insuliny wydzielanej przez
komoérki beta trzustki” [23]. Uwazana jest obecnie za jedna z najczestszych
przewlektych choroéb niezakaznych oraz czwarta lub pigta przyczyne S$mierci
w wiekszosci krajow o wysoklrn roZWoju gospodarczym (w zaleznosci od regionu).
Ze wzgledu na etiologi¢ i przebleg choroby wyro6znia si¢ cukrzyce typu 1, typu 2,
cukrzyce cigzarnych oraz tzw. inne specyficzne typy cukrzycy, przy czym cukrzyca
typu 2 wystepuje najpowszechniej sposréd wymienionych [25]. W Polsce zgodnie
z danymi Miedzynarodowej Federacji Diabetologicznej, choruje ponad 1,9 mln oséb,
co przeklada si¢ na rozpowszechnienie siegajace poziomu 6,5%. Zdecydowana
wigkszo$¢ chorych zamieszkuje tereny miejskie (ponad 61%), ponad 51% przypad-
kow to chorzy w wieku 60-79 lat, a kolejne 40% w wieku 40-59 lat [26].

W analizowanym okresie realizowano w Polsce 27 samorzadowych projektow
PPZ, dotykajacych problemu cukrzycy. Autorzy projektow w wiekszos$ci przypad-
kow w planowanych interwencjach proponowali dzialania edukacyjne, w tym
zarowno te skierowane do ogétu populacji (z zakresu profilaktyki uniwersalnej), jak
i adresowane do grup ryzyka rozwoju cukrzycy oraz osob chorujacych na cukrzyce
typu 2 (profilaktyka selektywna). Dodatkowo, w czesci projektow, zaplanowano
dziatania diagnostyczne majace na celu wczesne wykrycie choroby. Nieliczne
dawaty zdiagnozowanym uczestnikom mozliwo$¢ otrzymania §wiadczen terapeu-
tycznych finansowanych przez JST, w wigkszosci osoby te byly kierowane do
publicznego systemu ochrony zdrowia. Dziatania prowadzone na poziomie
samorzagdowym sg szczegblnie istotne, poniewaz obecnie ha poziomie
ogolnokrajowym programy zdrowotne w obszarze profilaktyki cukrzycy nie sa
realizowane. Jedyny z programdéw polityki zdrowotnej, realizowany na poziomie
kraju przez Ministra Zdrowia, dotyczy wsparcia ambulatoryjnego leczenia zespotu
stopy cukrzycowej [18].

Osteoporoza to choroba cywilizacyjna szkieletu, charakteryzujaca si¢ zwigk-
szonym ryzykiem zlaman kosci w zwigzku z ich zmniejszong odpornoscia
mechaniczng. Odporno$¢ ta zalezy zaré6wno od gesto$ci mineralnej kosci, jak
i jako$ci tkanki kostnej. Bez watpienia osteoporoza stanowi bardzo duze wyzwanie
dla systemow ochrony zdrowia w krajach rozwinigtych. Osteoporoza w Polsce
dotyczy ok. 2 milionow pacjentow po 50 roku zycia, w tym w wigkszosci kobiet
(wsrdd wszystkich przypadkow ztaman osteoporotycznych az 60% dotyczy ztaman
wsrod przedstawicielek ptci zenskiej) [27].
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Dziatania samorzadéw w ramach profilaktyki osteoporozy skupiaja si¢ przede
wszystkim na organizowaniu i finansowaniu badan przesiewowych w kierunku
wczesnego wykrycia tej choroby. Interwencje tego typu odnotowano w przypadku
wszystkich 9 projektow PPZ, dotykajacych problematyki osteoporozy, zaplano-
wanych do realizacji w analizowanym okresie. Rowniez w tym przypadku,
w zwigzku z brakiem ogdlnokrajowych dziatan w kierunku profilaktyki osteoporozy,
dziatania podejmowane przez jednostki samorzadu terytorialnego wydaja si¢
szczegoblnie istotne.

5. Podsumowanie

Samorzadowe programy polityki zdrowotnej moga sta¢ si¢ wartoSciowym
uzupelnieniem dzialan prozdrowotnych podejmowanych w obszarze zdrowia
publicznego. Tym bardziej potrzebnym, ze w zakresie choréb cywilizacyjnych
i spotecznych pojawia si¢ wyrazna potrzeba dla takich dziatan. Istotnym jest jednak,
aby byly to dzialania metodyczne, wpisane w wieloletnie strategie postgpowania
i poprawnie skoordynowane. Duza strata jest rozproszenie sit i $rodkéw finan-
sowych, szczeg6lnie widoczne na poziomie gminnym. Podejmowane inicjatywy
powinny si¢ rowniez silniej wpisywaé w cele polityki krajowej wyrazone w Naro-
dowym Programie Zdrowia na lata 2016-2020 i kolejne jego edycje, czemu w duzej
mierze sprzyja konieczno$¢ opiniowania wnioskow przez Agencje Oceny
Technologii Medycznych i Taryfikacji, a takze zaangazowanie srodkéw finansowych
dystrybuowanych przez publicznego ptatnika.
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Samorzgdowe programy polityki zdrowotnej wobec choréb cywilizacyjnych
i spolecznych

Streszczenie

Opracowanie porusza kwestie programoéw polityki zdrowotnej realizowanych przez samorzady
terytorialne w Polsce z wykorzystaniem dofinansowania przez Narodowy Fundusz Zdrowia lub ze
srodkow wilasnych. Podstawa analizy jest przes$ledzenie obszardw aktywnosci w latach 2017-18 ze
szczegdlnym uwzglednieniem obszaru chordb cywilizacyjnych i spotecznych. Opisywane zagadnienia
dotykaja aspektow formalno-prawnych realizowanych przedsigwzigé oraz tematycznych w ujeciu
ilo§ciowym, z wyodrebnieniem zainteresowania poszczegdlnymi jednostkami chorobowymi. Metoda
badawcza jest analiza wnioskow skladanych przez Jednostki Samorzadu Terytorialnego do Agencji
Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji.

Stowa kluczowe: programy polityki zdrowotnej, polityka zdrowotna, samorzad terytorialny, choroby
cywilizacyjne, zdrowie publiczne

Local government health policy programs against civilization and social diseases

Abstract

The study addresses the issues of health policy programs implemented by local governments in Poland
with the use of co-financing by the National Health Fund or their own resources. The basis of the
analysis is to trace the areas of activity in 2017-18, with particular emphasis on the area of civilization
and social diseases. The issues discussed affect the formal and legal aspects of implemented projects
and thematic in terms of quantity, with the separation of interest in individual disease entities.
The research method is to analyze applications submitted by Local Governments to the Agency
for Health Technology Assessment and Tariffs.

Keywords: health policy programs, health policy, local government, civilization diseases, public health
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Zapalenie tarczycy Hashimoto —
nowa choroba cywilizacyjna?

1. Wprowadzenie

Choroba Hashimoto jest przewlektym zapaleniem tarczycy charakteryzujacym sig
obecnoscig autoreaktywnych limfocytow naciekajacych tkanke tarczycy oraz
obecnoscig przeciwcial przeciwko antygenom tarczycowym: tyreoperoksydazie
(anty-TPO) i tyreoglobulinie (anty-Tg). Choroba moze przebiega¢ z eutyroza, jednak
zwykle prowadzi do stopniowego rozwoju niedoczynno$ci tarczycy [1]. Jest to
najczesciej wystgpujaca choroba autoimmunizacyjna oraz choroba ukladu endo-
krynnego, a takze najczestsza przyczyna niedoczynnosci tarczycy we wszystkich
grupach wiekowych [2].

Szacuje si¢, ze jawna posta¢ autoimmunologicznej niedoczynnosci tarczycy
dotyczy ok. 5% populacji [3], za$ posta¢ subkliniczna nawet 10-15% spoteczenstwa
[4, 5]. Kobiety choruja 10 razy czesciej niz megzczyzni [6]. W ostatnich latach
obserwuje si¢ znaczny wzrost zachorowan na chorob¢ Hashimoto, glownie wsrod
kobiet w wieku reprodukcyjnym [7].

Etiopatogeneza tego schorzenia jest zlozona — z udzialem licznych czynnikow
genetycznych i srodowiskowych; prawdopodobnie dominuje predyspozycja genetyczna.
Wsrdd czynnikoéw srodowiskowych mogacych wywotywaé autoimmunizacje tarczycy
wymienia si¢ infekcje, stres, cigze i zwigkszony poziom spozywania jodu [4, 7].

Obecnos$¢ naciekow limfocytarnych tarczycy oraz wytwarzanie przeciwciat
przeciw antygenom tarczycowym dowodzi autoimmunologicznej etiologii choroby.
Gloéwna role w patogenezie przypisuje si¢ aktywacji cytotoksycznych limfocytow T,
odpowiedzialnych za niszczenie komorek pecherzykowych tarczycy.

Zapalenie tarczycy Hashimoto moze wystgpowaé jako posta¢ zanikowa,
z prawidlowa objetoscig tarczycy lub z wolem. Wszystkie postaci choroby moga
przebiega¢ z subkliniczng lub jawna niedoczynnoscia tarczycy. Przebieg choroby jest
przewlekty, postepujacy i zwykle prowadzi do trwatej niedoczynnosci tarczycy [1].

Objawy choroby maja zroznicowany charakter i moga nasladowaé wiele
schorzen, co znacznie utrudnia rozpoznanie. Niedobor hormonow tarczycy uposledza
funkcjonowanie niemal wszystkich narzadow i uktadow.

Diagnoza czgsto stawiana jest dopiero po Kilku latach od rozpoczecia procesu
chorobowego — s$redni czas trwania okresu, ktory uptywa od uruchomienia reakcji
autoimmunologicznych do rozpoznania choroby Hashimoto, wynosi okoto 7 lat [9].

Nie ma skutecznego leczenia przyczynowego — u 0s6b z jawng niedoczynnoscia
tarczycy nalezy stosowal leczenie substytucyjne tyroksyna w dawce dobowej
indywidualnie dobranej dla kazdego chorego [1]. Brak odpowiedniego leczenia moze
prowadzi¢ do przetomu hipometabolicznego, ktory jest stanem bezposredniego
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Jagiellonski, www.cm-uj.krakow.pl.
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zagrozenia zycia. Szczegdlnej uwagi wymaga leczenie ci¢zarnych, gdyz schorzenia
tarczycy moga prowadzi¢ do wystgpienia niebezpiecznych dla ptodu powiktan.
Niedoczynno$¢ tarczycy jest takze czynnikiem zwigkszonego ryzyka miazdzycy
i choroby niedokrwiennej serca. Nalezy podkresli¢, ze wlasciwie prowadzona terapia
prowadzi do ustgpienia objawow choroby, jednak konieczna jest regularna kontrola
laboratoryjna poziomu hormondw [8].

2. Cel pracy i metody

Celem pracy jest przyblizenie problemu choroby Hashimoto, ktéra stanowi
obecnie powszechny problem zdrowotny na $wiecie. Podejmowany temat jest wazny
ze wzgledu na obserwowany wzrost zapadalno$ci na chorobe w populacji oraz
trudnosci we wczesnym zdiagnozowaniu, ze wzgledu na indywidualny przebieg
schorzenia i r6znorodno$¢ wystepujacych objawow.

W pracy dokonano przegladu i analizy polskiej i zagranicznej literatury naukowe;j
na temat choroby Hashimoto.

3. Etiopatogeneza

Do rozwoju choroby Hashimoto konieczne jest wspotistnienie predyspozycji
genetycznych, dysfunkcji uktadu immunologicznego oraz dziatania czynnikow $rodo-
wiskowych. Obecnos¢ naciekow limfocytarnych tarczycy oraz wytwarzanie prze-
ciwcial przeciw antygenom tarczycowym dowodzi autoimmunologicznej etiologii
choroby. Kluczowym etapem w patogenezie zapalenia Hashimoto jest wytwarzanie
autoreaktywnych komorek skierowanych przeciwko tarczycy, ktore prawdopodobnie
jest skutkiem utraty tolerancji immunologicznej na wlasne tkanki [10].

3.1. Czynniki genetyczne

Znamiennie czgstsze rodzinne wystgpowanie choroby Hashimoto sktonito
naukowcow do proby okreslenia genetycznego wptywu na etiologi¢ choroby. Na
podstawie analizy populacji dunskich bliznigt jedno- i dwujajowych ustalono, ze
zachorowalno$¢ na chorobe Hashimoto zalezy gtownie od predyspozycji gene-
tycznych, a w nast¢pnej kolejnosci od czynnikow §rodowiskowych [11].

Wsrod czynnikow  genetycznych predysponujacych do choroby Hashimoto
wymienia si¢ migdzy innymi polimorfizmy w gldéwnym uktadzie zgodnosci
tkankowej (HLA, human leukocyte antigen) oraz w genie cytotoksycznego antygenu
4 limfocytow T (CTLA-4) [12, 13].

Sposrod genow zwiazanych z gldownym uktadem zgodnos$ci tkankowej znaleziono
zarowno te predysponujace do rozwoju choroby (HLA-A*02:07 i HLA-DRB4),
jak 1 przejawiajace efekt ochronny (HLA-A*33:03-C*14:03 -B*44:03-DRB1*13:02-
DQB1*06:04-DPB1*04:01) [14].

Gen CTLA-4 jest obecnie jednym z najczesciej badanych gendéw immunomo-
dulacyjnych. Koduje biatko regulatorowe, ktore jest inhibitorem aktywacji
limfocytow T — chroni przednadmiernym rozwojem odpowiedzi odpornosciowe;j.
Polimorfizm tego genu jest potwierdzonym czynnikiem sprzyjajacym wystapieniu
przewleklego autoimmunologicznego zapalenia tarczycy [15].
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Udowodniono takze wptyw genu — MAGI3 (membrane associated guanylate
kinase) na to, czy choroba ulegnie progresji od eutyrozy do niedoczynnosci tarczycy
u 0s0b z podwyzszonym stezeniem przeciwciat przeciwko tyreoperoksydazie [16].

Istnieje rowniez szereg innych genow, w przypadku ktorych zmiany ekspresji lub
nieprawidlowa funkcja maja wptyw na ryzyko rozwoju choroby Hashimoto — miedzy
innymi geny odpowiedzialne za kodowanie cytokin (IL-1, IL-6), IFN-y, TGF-B1 czy
tyreoglobuliny [17].

3.2. Czynniki Srodowiskowe

Wiele czynnikoéw $rodowiskowych moze mie¢ istotny wptyw na rozwdj choroby
Hashomoto. Wymienia si¢ mi¢dzy innymi nadmiar jodu, niedobdr selenu, infekcje
wirusowe, stres oraz leki (amiodaron, sole litu, interferon a, czynnik wzrostowy
granulocytow) [10].

Nadmierne spozycie jodu jest udowodnionym s$rodowiskowym czynnikiem
rozwoju zapalenia Hashimoto. Jod petni kluczowg role w procesie syntezy
hormonow tarczycowych i jest gromadzony w komorkach pecherzykowych gruczotu
tarczowego w stezeniu 30-40 krotnie wyzszym niz w ich otoczeniu. Wyrozniamy
dwa mechanizmy oddzialywania nadmiaru jodu na tarczyce:

e zwickszenie immunogennosci tyreoglobuliny, ktora jest prekursorem hormondw
tarczycy [18];

e indukcja apoptozy komodrek tarczycy i uwalnianie chemokin przyciggajacych
komorki prezentujace antygen, ktdre rozpoczynajg procesy autoimmunologiczne
[19].

W krajach, w ktorych wprowadzono programy profilaktyczne polegajace na
wzbogacaniu zywno$ci jodem, zanotowano wzrost czgstotliwosci wystepowania
autoimmunologicznych choréb tarczycy [20].

Prawidtowe stgzenie selenu jest kluczowe dla wytwarzania hormonow tarczycy
i efektu antyoksydacyjnego — jest sktadnikiem enzymow (dejodynaza, peroksydaza
glutationowa). Badania wykazaty korzystny wplyw suplementacji selenu na
obnizenie poziomu przeciwcial przeciw tyreoperoksydazie u chorych z autoimmuno-
logicznymi chorobami tarczycy, jednak bez znamiennego wpltywu na morfologi¢
tarczycy [21, 22].

Wisrod mikroorganizmow majgcych istotny wplyw na rozwoj choroby Hashimoto
najczescie] wymienia si¢ wirusa WZW typu C (HCV).

Obecnos¢ wirusa w tyreocytach wigzata si¢ ze zwigkszeniem produkcji
prozapalnych cytokin i uruchomieniem odpowiedzi autoimmunologicznej [23].
Dodatkowo podstawowym lekiem stosowanym w terapii WZW typu C jest interferon
o, ktory wywiera szeroki wptyw na uktad immunologiczny — zwicksza ekspresje
MHC I na komorkach, zwicksza aktywnos$¢ komorek NK i makrofagdéw, a takze
hamuje aktywnos$¢ limfocytow T regulatorowych. Interferon o dziata réwniez
bezposrednio na komarki tarczycy, prowadzac do ich apoptozy [24].

Czynnikiem $rodowiskowym, ktéry ma ochronny wptyw w chorobie Hashimoto
(zmniejsza poziom przeciwcial przeciwko tarczycy 1 ryzyko wystapienia
niedoczynno$ci) jest palenie tytoniu. Nie sa jednak znane doktadne mechanizmy
dziatania tytoniu [25, 26].
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W ostatnich latach pojawito si¢ wiele doniesien naukowych o wpltywie aktywne;j
witaminy D; — 1,25(0OH),D; na funkcjonowanie uktadu immunologicznego. Role
niedoboru witaminy D wykazano w etiopatogenezie choréb autoimmunologicznych
takich jak choroba Le$niowskiego-Crohna, cukrzyca typu I czy luszczyca. Udziat
niedoboru tej witaminy w patogenezie choroby Hashimoto jest wcigz niejasny [27].
Najnowsze badania pokazuja, ze wpltyw na wystepowanie choroby Hashimoto moze
mie¢ polimorfizm receptora dla witaminy D [28, 29].

4. Patomechanizm i obraz kliniczny

Przebieg zapalenia Hashimoto jest przewlektly, postepujacy i zwykle prowadzi do
trwalej niedoczynnosci tarczycy. W poczatkowym stadium choroby, gdy pojawiaja
si¢ autoprzeciwciala przeciwtarczycowe, pacjenci s w stanie eutyrozy — stezenia
trijodotyroniny (FT3), tyroksyny (FT4) i hormonu tyreotropowego (TSH)
W surowicy pozostajg prawidlowe i nie wystgpuja objawy kliniczne. Sporadycznie
moze dochodzi¢ do rozwoju przejSciowej tyreotoksykozy, wynikajgcej z gwattownej
destrukcji tkanki tarczycy lub wystepowaniem przeciwcial pobudzajacych receptor
TSH [8].

Kolejnym etapem jest wzrost poziomu TSH, za$ st¢zenia hormonow tarczycy FT3
i FT4 pozostaja w normie — ten etap nazywamy subkliniczng niedoczynnoscia
tarczycy. Gdy obnizy si¢ poziom jednego z hormonow tarczycowych choroba osigga
stadium jawnej niedoczynno$ci tarczycy. Przebieg choroby jest indywidualny
i wykazuje znaczne wahania wérod chorych — moze wynosi¢ od kilku tygodni do
wielu lat. Rozpoznanie kliniczne choroby nastepuje w wigkszosci przypadkow
dopiero po kilku latach trwania autoimmunologicznych zaburzen tarczycy [30].

Klasyczny obraz przewlektego limfocytarnego zapalenia tarczycy, opisany przez
japonskiego chirurga Hakaru Hashimoto to rozlane wole o wzmozonej spoistosci,
nier6wnej powierzchni i obecnym ptatem piramidowym oraz stan hipotyreozy.
U wielu chorych dochodzi jednak do atrofii gruczotu. Objetos¢ tarczycy moze by¢
tez prawidlowa [8].

W zwigzku z tym, ze tarczyca oddzialywuje na niemal wszystkie uklady
i narzady, objawy wynikajace z jej dysfunkcji mogg miec szerokie spektrum.

4.1. Objawy ogolne

Niedoczynno$¢ tarczycy w przebiegu choroby Hashimoto moze prezentowac
szereg nieswoistych objawow, takich jak przyrost masy ciata, ogolne oslabienie,
zmeczenie 1 zmniejszona tolerancja wysitku, sennos¢. Charakterystyczne dla zaa-
wansowanej postaci choroby jest takze ogodlne spowolnienie, zarowno psycho-
motoryczne, jak i mowy. Pacjenci czesto skarza sie¢ réwniez na uczucie chlodu
i fatwe marznigcie [1].

4.2. Metabolizm

Charakterystycznym zjawiskiem w niedoczynno$ci tarczycy jest zmniejszenie
termogenezy wskutek zaburzen produkcji ATP w mitochondriach. Poziom
podstawowej przemiany materii obniza si¢ 0 35-45%.

Synteza i degradacja biatek ulegaja spowolnieniu, co moze przyczynia¢ si¢ do
wydtuzenia czasu gojenia ran i uszkodzen skory. Niedoczynno$¢ tarczycy nie

18



Zapalenie tarczycy Hashimoto — nowa choroba cywilizacyjna?

zmienia znaczaco glikemii, natomiast ma wplyw na gospodarke lipidowa — rosnie
stezenie cholesterolu catkowitego, frakcji LDL cholesterolu, apoliproteiny A i B oraz
trojglicerydow [31]. Udowodniono istotny wptyw podwyzszonego stezenia TSH na
calkowity poziom cholesterolu (TSH zwigksza ekspresje watrobowej reduktazy
3-hydroksy-3-metylo-glutarylo-koenzymu A (HMG-CoA), enzymu odpowiadajacego
za synteze cholesterolu w watrobie) [32].

Hormon tyreotropowy moze zmienia¢ poziom cholesterolu nie tylko poprzez
oddziatywanie na reduktazg HMG-CO0A, ale takze poprzez bezposrednie dziatanie na
tkanke thuszczowg — TSH bierze udzial w rdéznicowaniu preadipocytow oraz
adipogenezy, stymulacji lipolizy w komoérkach ttuszczowych oraz wydzielaniu
leptyny [33-35].

4.3. Zmiany skoérne

Skoéra w niedoczynnosci tarczycy jest sucha, zimna, blada, o zottawym lub sinym
zabarwieniu. Na skutek upos$ledzenia funkcji gruczotéw potowych i lojowych
dochodzi do zmniejszenia potliwosci i nadmiernego rogowacenie naskorka. Wlosy sa
suche, tamliwe i przerzedzone, nickiedy wystepuje wypadanie brwi. W tkance
podskornej odkladaja sie¢ mukopolisacharydy, co prowadzi do charakterystycznych
dla choroby obrzekéw twarzy i powiek (myxoedema) [1, 31, 36].

4.4. Uklad krazenia

Hormony tarczycy wptywaja na uklad krazenia dwojako — regulujg ekspresje
genow na poziomie DNA oraz poprzez szybki mechanizm pozagenomowy — reguluja
transport jonow wapniowych, potasowych i sodowych [31].

Niedoczynnos¢ tarczycy ma szeroki wptyw na funkcjonowanie uktadu sercowo-
naczyniowego. U chorych stwierdza si¢ takie objawy jak: zmniejszenie tolerancji
wysitku, dolegliwosci stenokardialne, bradykardie, ciche tony serca oraz nadcis$nienie
tetnicze rozkurczowe. W zapisie EKG mozna zaobserwowa¢ bradykardie zatokows,
blok przedsionkowo-komorowy I-11I°, tachyarytmie komorowe, niski woltaz
zespolow QRS, wydhluzenie odcinka QT oraz zmiany w obrebie odcinka ST-T
— Obnizenie odcinka ST i sptaszczeniu lub odwrdceniu zatamka T.

Niedoczynnos$¢ tarczycy powoduje zmiany anatomiczne W Sercu — badania
zuzyciem mikroskopu elektronowego wykazaty migdzy innymi uszkodzenie
mitochondriéw, widknienie podscieliska i akumulacj¢ mukopolisacharydow [37].

Wskutek niedoboru hormondéw tarczycy rozwija si¢ niewydolnos¢ skurczowa
i rozkurczowa serca, ktéra razem z bradykardiga powoduje zmniejszenie objetosci
minutowej 0 30-50% [31].

Dochodzi réowniez do zaburzen przewodnictwa przedsionkowo-komorowego
i wydtuzeniu odstgpu QT, co sprzyja komorowym zaburzeniom rytmu. W niedo-
czynno$ci tarczycy charakterystyczny jest wzrost oporu systemowego, czego
rezultatem jest nadci$nienie rozkurczowe o niskiej amplitudzie skurczowo-
rozkurczowej, ktore ma ok. 20-40% pacjentéw z niedoczynnoscig tarczycy [38].

Niedobor hormondéw tarczycowych prowadzi réwniez do zaburzen czynnos$ci
srodbtonka oraz wzrostu przepuszczalnosci wiosniczek dla ptynu, sodu i albumin.
Wskutek tego dochodzi do powstawania wysiekdOw w jamach ciata — szczegdlnie
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w worku osierdziowym. Pltyn w osierdziu pojawia si¢ juz w niewielkiej i umiar-
kowanej niedoczynno$ci tarczycy.

Szczegdlnym problemem klinicznym jest leczenie pacjentow z choroba
niedokrwienng serca — z jednej strony podawana substytucyjnie lewotyroksyna
zmniejsza obcigzenie nastepcze, poprawia funkcje endotelium i mniejsza zaburzenia
lipidowe, z drugiej — powoduje wzrost zuzycia tlenu i ryzyka zaburzen rytmu.
U 10-15% pacjentow dochodzi do nasilenia bolow dtawicowych, a u ok. 2% do ich
wystapienia de novo [37].

4.5. Uklad oddechowy

Zaburzenia w uktadzie oddechowym obejmujg mig¢dzy innymi bradypnoé oraz
hipoksje [36]. Zaawansowana posta¢ niedoczynnoS$ci tarczycy moze prowadzi¢ do
niewydolnosci oddechowej na drodze uposledzonej droznosci drog oddechowych
(obrzmienie jezyka, powigkszone wole), depresji osrodka oddechowego wskutek
hipotermii i niewydolno$ci serca oraz zaburzen mechaniki oddychania (wysick
optucnowy, ostabienie migsni oddychowych, otytosc) [31].

4.6. Uklad pokarmowy

Najczestszym objawem zglaszanym przez pacjentdw z niedoczynnos$cia tarczycy
sa przewleklte zaparcia, spowodowane ostabieniem motoryki przewodu pokarmo-
wego [36]. Wykazano istotny statystycznie dluzszy czas pasazu zotadkowo-
jelitowego u chorych z niedoczynnoscig tarczycy w poréwnaniu z grupg kontrolng;
zmiany cofaty si¢ po substytucji hormonéw tarczycy [39]. W skrajnych przypdkach
obnizona motoryka przewodu pokarmowego moze prowadzi¢ nawet do niedroznosci
porazennej [40].

Uposledzenie motoryki pecherzyka zotciowego, hipercholesterolemia i zmiana
sktadu zotci sprzyjaja rozwojowi kamicy zétciowej [31].

4.7. Uklad moczowy

W niedoczynnos$ci tarczycy obserwuje sie spadek filtracji kigbuszkowej (GFR)
020-30% 1 uposledzenie wydalania wolnej wody. W zaawansowanej postaci
choroby moze rozwina¢ si¢ hiponatremia w wyniku nadmiernej retencji wody,
zaburzen resorpcji zwrotnej i wigzania sodu w przestrzeni pozanaczyniowej przez
mukopolisacharydy [31].

4.8. Uklad nerwowy

Niedobor hormondéw tarczycy wywiera szeroki wplyw na uklad nerwowy.
Pacjenci skarza si¢ na pogorszenie pamieci, bole gtowy, spowolnienie i nadmierna
sennos¢ [41].

Typowe dla choroby jest ostabienie odruchow $ciggnistych oraz parestezje.
Niedoczynnos$¢ tarczycy prawdopodobnie jest takze czynnikiem ryzyka rozwoju
zespotu cie$ni nadgarstka. Chorzy z niedoczynno$cig tarczycy, czgsciej w porow-
naniu do grupy kontrolnej nie odpowiadaja na leczenie zachowawcze i wymagaja
zabiegu operacyjnego [42].

Jednym z najgrozniejszych powiktan neurologicznych towarzyszacych autoimmu-
nologicznej chorobie tarczycy jest encefalopatia Hashimoto. Jest to rzadko wyste-
pujaca jednostka chorobowa, ale ma szereg groznych konsekwencji. Najpow-
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szechniejsza manifestacja choroby jest padaczka, ktora dotyczy 60-70% pacjentow.
Czesto obserwuje si¢ rowniez epizody udaropodobne, obecne w okoto 25-30%.
Wsrdd innych objawdéw wymienia si¢ zaburzenia Swiadomos$ci, mioklonie, ataksje,
afazje, apraksje oraz dysfunkcje poznawcze.

Zazwyczaj choroba dobrze odpowiada na leczenie glikokortykosteroidami lub
innymi lekami immunosupresyjnymi [43, 44].

4.9. Zaburzenia psychiczne

Zwiazek migdzy wspotwystepowaniem choroby Hashimoto i zaburzen depresyjnych
zostat wykazany w licznych badaniach [41, 45-48].

Co wigcej, ryzyko zaburzen depresyjnych wsrdd oséb z podwyzszonym mianem
przeciwciatl przeciwtarczycowych nie zalezy od stopnia uposledzenia funkcji
wewnatrzwydzielniczej tarczycy [48]. Ayhan i wsp. wykazali zwickszong czgstos¢
wystepowania depresji w grupie pacjentow z choroba Hashimoto w stanie eutyrozy
[47]. W badaniach Leyhe’a i wsp. wystepowanie cig¢zkich epizodéw depresyjnych
byto znaczaco czestsze wsrdd pacjentdow z wyzszym poziomem przeciwciat
przeciwtarczycowych [49].

W grupie chorych z podwyzszonym mianem autoprzeciwciat przeciwtarczy-
cowych anty-TPO i/lub anty-TG wykazano rowniez zwigkszone ryzyko wystepo-
wania choroby afektywnej dwubiegunowej oraz zaburzen Igkowych [47, 50].

Oomen 1 wsp. wykazali zwigkszone wystepowanie zaburzen afektywnych
W grupie z podwyzszonym mianem przeciwciat anty-TPO. Najwicksze znaczenie
mial zwigzek pomiedzy obecnos$cig przeciwcial przeciwtarczycowych a chorobg
afektywna dwubiegunowa z szybka zmiang faz [50].

Udowodniono, ze zaburzenia lgkowe w grupie pacjentéw z choroba Hashimoto
wystepuja znacznie czg¢sciej niz w populacji ogolnej. W badaniu Ayhan’a 1 wsp.
najczestszym zaburzeniem wsrod tej grupy chorych byto zaburzenie obsesyjno-
kompulsyjne [47]. Oprocz zwigkszonego ryzyka uogolnionych zaburzen legkowych,
Carta i wsp. wykazali czestsze wystepowanie zaburzen snu i fobii spotecznej
W grupie pacjentow z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy [48].

4.10. Uklad ruchu

Wigkszo$¢ chorych na niedoczynno$¢ tarczycy skarzy si¢ na dolegliwosci ze
strony uktadu migsniowo-szKieletowego — moge one dotyczy¢ nawet 79% chorych
na niedoczynno$¢ tarczycy. Proces chorobowy wywotany niedoborem hormonéw
tarczycy moze obejmowaé wszystkie struktury uktadu migsniowo-szkieletowego.

Najczesciej opisywanymi objawami sa bole oraz ostabienie migsni proksy-
malnych, gldwnie obrgczy biodrowej. U chorych na niedoczynno$é tarczycy, oprocz
wystgpowania klinicznych objawoéw miopatii  obserwujemy podwyzszenie
aktywnos$ci enzymoéw migsniowych nawet 2-6-krotnie ponad wartosci referencyjne
[51]. Taki obraz kliniczny moze btednie sugerowaé polymyositis i wymaga
rozszerzenia diagnostyki o badania elektromiograficzne i biopsje migs$nia.

Zmiany w obrebie uktadu kostnego obejmuja zmiany struktury kosci — niedobor
hormondéw tarczycy powoduje zmniejszenie aktywnos$ci zarowno osteoblastow, jak
i osteoklastow, co prowadzi do zwolnienia jej przebudowy. Zjawisko to moze
prowadzi¢ do powstawania skrzywien kregostupa i rozwoju garbu [52].

21



Karolina Zawadzka

Chorzy z choroba Hashimoto skarza si¢ rdwniez na sztywnos¢, bole i obrzeki
stawow. U pacjentéw moze wystepowaé zapalenie wielostawowe, charakteryzujace
si¢ wystgpowaniem sztywno$ci porannej, symetrycznymi zmianami zapalnymi
stawow rak, nadgarstkowych i kolanowych. W badaniu Punzi i wsp. 68,7% chorych
z tg postacig zapalenia spetniato kryteria ACR z 1958 i/lub 1987 r. rozpoznania RZS
[53].

4.11. Uklad rozrodczy

Niedoczynnos$¢ tarczycy u kobiet bardzo czgsto wiaze si¢ z zaburzeniami
miesigczkowania. Hormony tarczycy, dziatajac synergistycznie z LH, sg niezb¢dne
dla prawidtowego dojrzewania komdrek warstwy ziarnistej jajnika. Zmniejszone
stezenie hormonow tarczycy stymuluje wydzielanie tyreoliberyny (TRH), co
pobudza wydzielanie zar6wno hormonu tyreotropowego (TSH), jak i prolaktyny
(PRL). Z czasem dochodzi do hiperprolaktynemii, ktéra prowadzi do hipogona-
dyzmu hipogonadotropowego. Niedobor hormonow tarczycy obniza rowniez
stezenie biatka transportujacego hormony ptciowego (SHBG), co zmniejsza dostgpna
pul¢ hormonow ptciowych w surowicy. Charakterystyczne sa zaburzenia miesigcz-
kowania polegajace na skroceniu dtugosci cyklu miesigczkowego, obfite krwawienia
spowodowane wzglednym hiperestrogenizmem oraz oligomenorrhea [54].

W krajach rozwinigtych choroba Hashimoto jest gtowng przyczyng niedo-
czynnosci tarczycy u ciezarnych. Zwykle niedoczynnos¢ tarczycy U kobiet w ciazy
ma posta¢ subkliniczng, a objawy czesto sg maskowane przez dolegliwosci cigzowe:
senno$¢, ostabienie, zaparcia czy zwigkszenie masy ciala. Kobiety z choroba
Hashimoto wymagaja szczegdlnej kontroli endokrynologicznej podczas cigzy
— wiadomo bowiem, ze podwyzszony poziom autoprzeciwciatl tarczycowych
zwieksza prawdopodobienstwo poronienia i porodu przedwczesnego [55]. U dzieci
matek z autoimmunologiczng chorobg tarczycy czgsto stwierdza si¢ zaro6wno zbyt
mala, jak i zbyt duza urodzeniowa masg¢ ciala w stosunku do wieku cigzowego oraz
za malag lub nadmierng mas¢ tozyska. Istnieje hipoteza, Ze autoprzeciwciata
tarczycowe — przeciwko tyreoglobulinie i przeciwko tyreoperoksydazie mogg
uszkadza¢ tozysko [56].

Niedoczynno$¢ tarczycy w cigzy zwieksza rowniez ryzyko nadci$nienia
tetniczego. Wystepuje ono u 22% ci¢zarnych z jawng niedoczynno$cig tarczycy
i U 15% z utajong hipotyreozg w pordéwnaniu z 7,6% cigzarnych bez patologii
tarczycy. Ponadto cigzarne z niedoczynno$cig tarczycy sa bardziej narazone na
rozw0j niedokrwistos$ci i inne powiktania cigzy [55]. Najwiekszym zagrozeniem dla
dzieci matek z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy sg zaburzenia rozwoju
umystowego. Badania pokazuja, ze nawet niewielka, ale nieleczona niedoczynnos¢
tarczycy u ciezarnych powoduje gorszy rozwoj umystowy dzieci [57].

Nawet prawidtowe, ale niskie st¢zenie fT4 (< 5 i < 10 centyla) z prawidtowym
stezeniem TSH u matki w I trymestrze stanowi zwigkszone ryzyko gorszego rozwoju
mowy u dzieci [58].

Dzieci matek z chorobg Hashimoto s3 tez bardziej narazone na wystapienie
zaburzen oddechowych, niskiej masy urodzeniowej i zwigzanej z tym wigkszej
chorobowosci i $miertelnosci okotoporodowej [55].
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Szczeg6lna postacia autoimmunologicznego zapalenia tarczycy jest poporodowe
zapalenie tarczycy rozwijajace si¢ u ok. 5-10% Kobiet po zakonczonej cigzy
i porodzie lub poronieniu. Najwazniejszymi czynnikami ryzyka jest przebycie
poporodowego zapalenia tarczycy w poprzedniej cigzy (po raz kolejny wystepuje
u70% kobiet), cukrzyca typu 1 (25% kobiet) oraz dodatnie miano przeciwcial
przeciwko peroksydazie tarczycowej w I trymestrze cigzy (50% kobiet). Choroba
moze przyjmowac 3 postaci:

* Niedoczynnosci tarczycy;
* Tyreotoksykozy wskutek destrukcji gruczotu tarczowego;
* Tyreotoksykozy z nastepowaq niedoczynnos$cia tarczycy.

Przebieg poporodowego zapalenia tarczycy jest zréznicowany — niedoczynno$é
tarczycy u 70% pacjentek ustepuje samoistnie w ciggu roku od pojawienia sig, ale az
u potowy z nich rozwinie si¢ trwata niedoczynno$¢ tarczycy. U 1/3 kobiet
hipotyreoza rozwijajaca si¢ po porodzie ma od poczatku charakter trwaty.

Tyreotoksykoza, wynikajaca z destrukcji tego gruczolu trwa ok. 2 miesiace,
zazwyczaj ma niewielkie nasilenie i tendencje do samoistnego ustgpowania [54].

Zapalenie tarczycy Hashimoto to choroba nie tylko kobiet. U mezczyzn takze
wptywa na funkcjonowanie uktadu rozrodczego — zaburzenia erekcji dotycza az 80%
dotknietych choroba. Wystepuje rowniez spadek libido i oligospermia, ktore moga
przyczyni¢ si¢ do nieptodnosci [31].

4.12. Choroby wspélistniejace

Uwzgledniajac etiopatogeneze zapalenia tarczycy Hashimoto nalezy pamigtaé
0 wspotistnieniu z innymi chorobami o podtozu autoimmunologicznym. Wymienia
si¢ tutaj migdzy innymi cukrzyce typu 1, celiakie, tuszczyce, bielactwo, chorobe
Addisona czy reumatoidalne zapalenie stawow. Przewlekle limfocytowe zapalenie
tarczycy moze by¢ rowniez skltadowa autoimmunologicznych zespotow niedo-
czynnos$ci wielogruczotowej typu 1 lub typu 2 oraz jest warunkiem koniecznym do
rozpoznania zespotu niedoczynnosci wielogruczotowej typu 3 [8].

5. Rozpoznanie

W celu rozpoznania choroby wykonuje sig:
» badania laboratoryjne;
« badania obrazowe;
» badanie histopatologiczne lub cytopatologiczne.

W badaniach laboratoryjnych najczulszym wskaznikiem choroby Hashimoto jest
zwigkszone stgzenie przeciwcial przeciwko tyreoperoksydazie (anty-TPO).
Wystepuja one u okoto 95% chorych. Czesto oznacza si¢ roOwniez przeciwciata
przeciwko tyreoglobulinie (anty-Tg), ktore sa przydatne szczegodlnie w diagnostyce
poczatkowych stadidéw choroby. Podwyzszone stezenie hormonu tyreotropowego
(TSH) oraz obnizone stezenie wolnej tyroksyny (FT4) pozwalaja na rozpoznanie
jawnej niedoczynno$ci tarczycy, natomiast podwyzszone stezenie TSH przy
prawidlowych poziomach FT4 wystepuje w subklinicznej niedoczynnosci tarczycy.
Nalezy pamigta¢ o tym, ze w przebiegu choroby Hashimoto moze wystepowac
przejsciowa tyreotoksykoza, w ktorej stezenie TSH bedzie obnizone, za§ FT4
— podwyzszone.
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Wsrod badan obrazowych najczes$ciej wykonywane sa USG oraz scyntygrafia
z uzyciem **1. W obrazie ultrasonograficznym charakterystyczna jest hipoecho-
geniczno$¢ 1 niejednorodno$¢ migzszu tarczycy. Czesto widoczne sa pasma
zwltoknien oraz zatarcie obrysu gruczolu. W badaniu scyntygraficznym z okres-
leniem jodochwytno$ci typowe jest niejednorodne gromadzenie znacznika ze
znaczgcym obnizeniem jego wychwytu.

W przypadkach watpliwych diagnostycznie wykonuje si¢ biopsje¢ cienkoiglowa
(BAC) i badanie morfologiczne. W badaniu cytologicznym uwidacznia si¢ zanik
nabtonka pecherzykowego i jego metaplazje onkocytarng oraz bardzo skapy koloid
tarczycowy. Obserwuje si¢ takze nacieki limfocytow i komorek plazmatycznych.

W celu rozpoznania choroby Hashimoto wystarczy stwierdzenie podwyzszonego
poziomu przeciwcial anty-TPO i/lub anty-Tg u osoby z niedoczynno$cig tarczycy
i/lub wolem lub zmniejszong tarczyca.

Niedoczynno$¢ tarczycy w przebiegu choroby Hashimoto wymaga réznicowania
z innymi przyczynami hipotyreozy — migdzy innymi z niedoczynnoscig pochodzenia
centralnego, podostrym zapaleniem tarczycy, zaburzeniami rozwojowymi czy
hipotyreoza wyindukowang jatrogennie. W diagnostyce tyreotoksykozy powinno si¢
uwzgledni¢ inne zapalenia tarczycy oraz chorobe Gravesa-Basedowa. U o0sob
Z prawidlowa funkcja gruczolu tarczowego nalezy pamigta¢ o réznicowaniu z wolem
guzkowym nietoksycznym [1, 8].

6. Leczenie

Nie ma skutecznego leczenia przyczynowego zapalenia Hashimoto — w przeci-
wienstwie do pozostalych chorob o podtozu autoimmunologicznym leczenie
glikokortykosteroidami lub innymi lekami immunosupresyjnymi nie jest zalecane.

U os6b z jawng niedoczynnoscig tarczycy nalezy stosowacé leczenie substytucyjne
lewotyroksyng (L-T4) w indywidualnie dobranej dla chorego dawce dobowe;j.
U dorostych petna dawka substytucyjna wynosi 1,6-1,7 pg/kg/d, natomiast leczenie
nalezy rozpoczyna¢ od matej dawki (25-50 pg/d), a nastgpnie stopniowo zwigkszaé
dawke tak, by dojé¢ do dawki optymalnej w ciggu okoto trzech miesiecy od
rozpoczecia leczenia. Leczenie ma charakter przewlekly — na ogol substytucja
hormonalna powinna trwa¢ do konca zycia.

U o0so6b z tyreotoksykoza wynikajaca z destrukcji gruczotu tarczowego nalezy
rozwazy¢ zastosowanie lekow beta-adrenalitycznych lub glikokortykosteroidow.

Osoby z choroba Hashimoto w stanie eutyreozy nie wymagaja leczenia lewo-
tyroksyna — wyjatkiem sa tutaj pacjenci z wolem oraz kobiety bedace w cigzy lub
planujace ciaze. W subklinicznej niedoczynnosci zaleca si¢ stosowanie L-T4, gdy
poziom TSH przekroczy poziom 10 mIU/1, pacjent choruje na cukrzyce, ma chorobg
tarczycy w wywiadzie lub jest w cigzy [1].

Podczas leczenia substytucyjnego lewoskretng tyroksyng nalezy pamigtac¢ o jej
interakcji z innymi lekami — preparaty zelaza i wapnia, leki obnizajace poziom
cholesterolu, karbamazepina, fenytoina, leki zobojetniajace, sukralfat hamuja
wchlanianie lewotyroksyny, co wigze si¢ z koniecznos$ciag zachowania odstepu
Czasowego W przyjmowaniu tych preparatow lub zwickszenia dawki LT-4.
Barbiturany i1 inne leki indukujace enzymy watrobowe moga zwigksza¢ klirens
watrobowy lewotyroksyny. Rowniez w przypadku terapii estrogenami, cigzy, diety
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z wysoka zawarto$cig blonnika lub zespotem uposledzonego wchlaniania nalezy
rozwazy¢ zwigkszenie dawki substytucyjnej L-T4. Odwrotnie u oséb w podesztym
wieku — tutaj czesto nalezy zmniejszy¢ dawke leku. Szczegdlng ostroznosé nalezy
zachowa¢ przy stosowaniu lekow przeciwcukrzycowych, bowiem lewotyroksyna
moze ostabia¢ ich dziatanie oraz pochodnych kumaryny — lewotyroksyna wypiera te
substancje z ich potaczen z biatkami, co moze nasila¢ ich dziatanie [59].
Niewatpliwie wazng rolg w funkcjonowaniu tarczycy petni selen — przepro-
wadzono badania, ktore wskazuja, ze suplementacja selenem powoduje spadek
przeciwciat przeciw peroksydazie tarczycowej (anty-TPO), a takze zwiekszenie
proporcji miedzy FT3 a FT4 (selen jest sktadnikiem enzymu przeksztatcajacego
tyroksyng T4 w trdjjodotyroning T3) [60, 61]. Mimo to, suplementacja selenem
obecnie nie jest zalecana przez wickszo$¢ organizacji eksperckich — u o0sob
przewlekle stosujacych selen zaobserwowano wzrost zachorowan na stwardnienie
boczne zanikowe, nadcisnienie, zaburzenia lipidowe oraz cukrzyce typu 2 [62, 63].

7. Podsumowanie

Po raz pierwszy limfocytarne zapalenie tarczycy zostato opisane w 1912 roku
przez chirurga Hakaru Hashimoto. Mimo publikacji japonskiego lekarza, do lat
trzydziestych XX wieku opisano tylko kilka przypadkdw tej choroby [4].

Po uptywie ponad stulecia od pierwszego opisu zapalenie Hashimoto jest jedng
Z najczgsciej wystepujacych chordb o niewyjasnionej w pelni etiologii. Ze wzgledu
na szeroki zakres dzialania hormonow tarczycy, niedoczynno$¢ tego gruczotu
rozwijajaca si¢ wyniku limfocytarnego zapalenia moze wptywac na funkcjonowanie
niemal wszystkich uktadéw i narzadoéw. Ze wzgledu na niespecyficzne objawy
i indywidualny przebieg, schorzenie czesto jest diagnozowane dopiero po kilku
latach od rozpoczecia procesu chorobowego. Nieleczona, wieloletnia niedoczynnosé
tarczycy spowodowana zapaleniem Hashimoto moze prowadzi¢ do groznych
powiktan, dlatego wazne jest zwickszenie wiedzy i1 $wiadomosci tej choroby
zardbwno wsrdd pacjentow, jak i lekarzy. Nalezy podkresli¢, ze wlasciwie prowa-
dzona terapia powoduje ustgpienie klinicznych objawdéw choroby i nie wigze si¢
Z zadnymi konsekwencjami.
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Zapalenie tarczycy Hashimoto — nowa choroba cywilizacyjna?

Streszczenie

Choroba Hashimoto to przewlekte zapalenie tarczycy charakteryzujace si¢ obecnos$cia autoreaktywnych
limfocytow naciekajacych tkanke tarczycy. Jest to najczesciej wystgpujaca choroba autoimmunizacyjna
oraz choroba uktadu endokrynnego.

Szacuje sig, ze jawna posta¢ autoimmunologicznej niedoczynnosci tarczycy dotyczy ok. 5% populacji,
za$ posta¢ subkliniczna nawet 10-15% spoleczenstwa. Kobiety choruja 10 razy cz¢sciej niz mezczyzni.
W ostatnich latach obserwuje si¢ znaczny wzrost zachorowan na chorobe¢ Hashimoto, gtéwnie wsrod
kobiet w wieku reprodukcyjnym. Etiopatogeneza tego schorzenia jest ztozona — z udziatem licznych
czynnikow genetycznych i srodowiskowych. Rozpoznanie choroby ustalane jest glownie na podstawie
obecnosci przeciwcial przeciwko tyreoglobulinie i tyreoperoksydazie w surowicy oraz limfocytowych
naciekow w obrebie tarczycy w badaniu histopatologicznym lub cytologicznym.

Objawy choroby majg zroznicowany charakter i mogg nasladowa¢ wiele schorzen, co znacznie utrudnia
rozpoznanie. Diagnoza czesto stawiana jest dopiero po kilku latach od rozpoczgcia procesu
chorobowego. Brak odpowiedniego leczenia moze prowadzi¢ do przetomu hipometabolicznego, ktory
jest stanem bezposredniego zagrozenia zycia. Celem pracy bylo przyblizenie problemu choroby
Hashimoto, co moze przyczyni¢ si¢ do wczesnego zdiagnozowania schorzenia i poprawy jakosci zycia
chorych.

Stowa kluczowe: choroba Hashimoto, zapalenie, tarczyca, choroby autoimmunologiczne

Hashimoto’s thyroiditis — new civilisation disease?

Abstract

Hashimoto’s disease is an chronic thyroiditis, characterised by the presence of autoreactive lymphocytes
infiltrating the thyroid gland. It is the most common autoimmune disease as well as the most often
endocrine disorder.

Hashimoto's thyroiditis affects about 5% of the population and 10-15% of people have subclinical
hypothyroidism. It occurs 10 times more often in women than in men.

Rates of the disease appear to be increasing, mainly among women in reproductive age. The cause of
Hashimoto's thyroiditis is thought to be a combination of many genetic and environmental factors.
Diagnosis is usually made by detecting elevated levels of anti-thyroid peroxidase antibodies and
thyroglobulin antibodies in the serum and lymphocytic infiltration of the thyrocyte-associated tissues on
histologic or cytologic examination. There are many symptoms that are attributed to Hashimoto's
disease, which makes diagnosis difficult. Diagnosis is often made after a few years from the beginning
of the disease process. Myxedema coma is a life-threatening expression of hypothyroidism in its most
severe form, which could occur in patients with untreated disease.

The aim of the research was to present the problem of Hashimoto's thyroiditis, which may contribute to
the early diagnosis of the disease and improve the quality of life of patients.

Keywords: Hashimoto’s disease, thyroiditis, thyroid, autoimmune diseases
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Utrata antygenu HBs w populacji pacjentow
Z przewleklym wirusowym zapaleniem watroby typu B
leczonych pegylowanym interferonem a2a

1. Wprowadzenie

Wirusowe zapalenie watroby typu B (WZW B) spowodowane jest infekcja
pierwotnie hepatotropowym wirusem B zapalenia watroby (hepatitis B virus —
HBV). Gdy trwa ona minimum 6 miesi¢cy okreslana jest mianem przewlektego
zapalenia. Choroba moze prowadzi¢ do wielu powiktan, z ktorych marskos¢ narzadu
i pierwotny rak watrobowokomoérkowy (HCC) stanowia najpowazniejsze i jedno-
czesnie wigza si¢ z najwicksza Smiertelnoscia.

Wirus zapalenia watroby typu B nalezy do rodziny Hepadnaviridae i wystepuje
W o$miu podtypach oznaczanych literami od A do H. Material genetyczny wirusa
W postaci latentnej lokalizuje si¢ w jadrach komoérek watrobowych w formie
zwigzanej 1 niezwigzanej z DNA gospodarza (ta druga okre$lana jako cccDNA)
bedac odpornym na dziatanie aktualnie dostgpnych lekow. W zwigzku z powyzszym
choroba jest wcigz nieuleczalna, a za optymalny efekt leczenia uznaje si¢ utrate
antygenu HBs u pacjenta [1].

Do gtownych drog zakazenia wirusem zaliczamy: zabiegi medyczne z narusze-
niem ciaglosci barier ochronnych; transfuzje krwi; zabiegi niemedyczne, takie jak
np. tatuowanie; stosunki seksualne z osobami zakazonymi; podawanie dozylnie
substancji narkotycznych [2, 3].

Mimo lat badan, rozwoju réznych metod leczenia oraz opracowania szczepionki
jest to schorzenie o wcigz istotnym wptywie na sytuacj¢ zdrowotng spoteczenstwa.
Obrazuja to statystyki. Wg danych WHO [4] obecnie na $wiecie zakazonych jest 257
milionéw os6b. W 2015 roku z powodu choroby i jej powiklan odnotowano 887
tysiecy zgondw na calym $wiecie, z czego w Polsce — 57. W naszym kraju w tym
samym roku liczbg nowo rejestrowanych chorych na przewlekle WZW B oceniano
na 3463. Dzigki obowigzkowym szczepieniom przeciwko WZW B wprowadzonym
w Polsce w 1994 roku zmniejszyta si¢ liczba zglaszanych przypadkow. Zakazenia
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przewlekte i zwigzane z nimi powiktania sg nadal ogromnym problemem naszych
czasow [5].

Obecne dostepne sa dwie glowne metody leczenia: analogi nukleotydowe
i nukleozydowe, a takze pegylowany interferon o2a. Kazda z nich ma swoje wady
i zalety. Analogi charakteryzujg si¢ szybsza supresja wiremii, a takze wygodnym dla
pacjenta stosowaniem doustnym, podczas gdy pegylowany interferon a2a cechuje si¢
supresja wiremii wydtuzona w czasie oraz wymaganym podawaniem w iniekcjach
podskoérnych. Jednakze terapia analogami wiaze si¢ z rzadsza utrata antygenu HBs.
Problemem jest takze niezdefiniowany czas leczenia, niekiedy przez cate zycie
pacjenta, co stwarza ryzyko wyksztalcenia opornosci i koniecznosci zmiany leku.
W przeciwienstwie do analogéw, w przebiegu leczenia pegylowanym interferonem
czesciej dochodzi do utraty antygenu HBs, aczas terapii jest Scisle okreslony
i wynosi 48 tygodni.

Zgodnie z obowigzujacymi wytycznymi terapia interferonem powinna by¢
oferowana wszystkim pacjentom bez przeciwwskazan do jego stosowania. Natomiast
analogi sa wprowadzane w pierwszej kolejnoSci u pacjentow z zaawansowana
choroba watroby, co wigze si¢ z ryzykiem dekompensacji funkcji tego narzadu
w przypadku terapii interferonem, atakze u oséb z innymi cigzkimi chorobami
ogolnoustrojowymi lub niewykazujacych odpowiedzi na leczenie IFN [6].

Gtownym celem niniejszej pracy jest ukazanie czestosci utraty antygenu HBs
W populacji pacjentow z przewlektym WZW typu B leczonych pegylowanym
interferonem a2a oraz wptywu badanych zmiennych na powyzsze zjawisko.

2. Metodologia

Badanie mialo charakter retrospektywnej analizy przypadkow i byto prowadzone
jednoosrodkowo w Klinicznym Oddziale Chordéb Zakaznych Centrum Medycznego
w Lancucie. Do badania wlaczono 79 dorostych pacjentéw rasy kaukaskiej
z przewleklym wirusowym zapaleniem watroby typu B leczonych pegylowanym
interferonem o2a w latach 2009-2018. Wszyscy pacjenci przeszli standardowa
terapi¢ dawka 180 pg w cotygodniowych iniekcjach podskérnych trwajaca 48
tygodni. Po leczeniu pacjenci podlegali minimum rocznej obserwaciji.

Do badania nie zakwalifikowano pacjentow ze wspotistniejacg infekcja wirusem
HCV lub HIV, a takze ze wspolistniejaca inng patologia watroby lub drog zotcio-
wych. Zaliczono do nich: autoimmunologiczne zapalenie watroby, toksyczne
uszkodzenie watroby, hemochromatoze, chorobe Wilsona, pierwotne zapalenie drog
zotciowych (PBC) oraz pierwotne stwardniajace zapalenie drog zotciowych (PSC).

Grupa objeta badaniem liczyta 35 kobiet i 44 mgzczyzn o $redniej wieku 44,38
lat. Sredni wiek kobiet wynosit 44,66 lat, mezczyzn — 43,86 lat. Wiek najstarszej
kobiety wynosil 66 lata, a najmtodszej 27, natomiast w przypadku mezczyzn
odpowiednio 68 i 23 lat. Sredni czas zakazenia pacjentéw wynosit okoto 13,76 lat
(z czego u kobiet — 14,71 lat, u mgzczyzn — 13,00 lat). Najdtuzszy czas zakazenia
wsrod kobiet wynosit 38 lat, najkrotszy za$ 2 lata. U mezczyzn byto to odpowiednio
32 i 2 lata. Zebrane dane na temat pacjentéw podsumowuje tabela 1.

Na podstawie efektow leczenia wyodrgbniono dwie grupy pacjentdw. Pierwsza
grupa, u ktorej doszto do utraty antygenu HBs liczyla 12 osob, natomiast druga,
u ktorej nie doszto do utraty antygenu HBs — 67.
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Odpowiedz na leczenie jest oceniana w kilku aspektach: biochemicznym,
serologicznym, wirusologicznym i histopatologicznym. Obydwie grupy poréwnywano
na podstawie nastepujacych czynnikow: wiek, ple¢, czas zakazenia, genotyp wirusa,
antygenemia HBe oraz warto$¢ aminotransferazy alaninowej, poziom wiremii oraz
stopien zaawansowania widknienia watroby oceniane przed rozpoczgciem leczenia.
Pomiaru stopnia wtdknienia dokonywano za pomocg biopsji gruboiglowej watroby,
ktora stanowi ztoty standard diagnostyczny, natomiast w przypadku przeciwwskazan
do tego badania wykonywano elastografi¢ narzadu.

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanych pacjentow

Oceniana cecha Kobiety Mezczyzni Ogotem
Liczba pacjentow 35 44 79
Srednia wieku [w latach] | 44,66 43,86 43,66
Najmtodszy pacjent 27 23 23
Najstarszy pacjent 66 68 68
[Svrvef:;;gﬁ]as zakazenia | 4 79 13,00 13,76
Naj krétgzy czas 2 2 2
zakazenia [w latach]

Najdtuzszy czas

zalgaZenia}[Iw latach] 38 32 38

Zrédto: Opracowanie whasne

3. Wyniki

Pacjentéw zakwalifikowanych do badania podzielono na dwie grupy — z utrata
oraz bez utraty antygenu HBs — a nastepnie porownano pod wzgledem parametrow
wymienionych w metodologii. W wyniku terapii interferonem o2a antygen HBs
utracito tgcznie 12 0sob, do utraty nie doszto natomiast u 67 pacjentow.

3.1. Ple¢

Wyjsciowo do badania wiaczono wigksza grupe mezczyzn, dlatego stanowili oni
wickszos¢ w obydwu grupach (z utrata i bez utraty antygenu HBs). Ich liczba
wynosita odpowiednio 8 i 36, natomiast kobiet — 4 i 31.

3.2. Wiek

Srednia wieku u pacjentow, ktérzy utracili antygen HBs wynosila 45,42 lata,
wsrod kobiet 45,75 lat a u mezczyzn 45,25 lat. W przypadku drugiej grupy $rednia
wieku wynosita 43,34 lata (w tym kobiet — 44,52 lata, mezczyzn — 42,33 lata).

3.3. Czas zakazenia

Sredni czas zakazenia w grupie z utrat3 antygenu HBs wynosil 16,58 lat.
W grupie pacjentow bez utraty antygenu HBs zakaZenie trwato §rednio 13,25 lat.
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Tabela 2. Poréwnanie badanych populacji pod wzgledem liczebnosci, wieku i sredniego czasu zakazenia

. Ogodtem
Oceniana cecha Utrata HbsAg Bez utraty HbsAg
Liczba pacjentéw 12 67
Srednia wieku [w latach] 45,42 43,34
Najmtodszy pacjent 38 23
Najstarszy pacjent 66 68
Sredni czas zakazenia [w latach] 16,58 13,25
Najkrotszy czas zakazenia [w latach] | 4 2
Najdtuzszy czas zakazenia [w latach] | 29 38

Zréodto:

Opracowanie wlasne

3.4. Antygenemia HBe

W grupie pacjentow, ktorzy utracili antygen HBs w wyniku leczenia jedna osoba
byta HBeAg pozytywna, podczas gdy w drugiej grupie takich osob bylo 9 — zbyt
mata liczba do przedstawienia miarodajnych wnioskow.
3.5. Genotyp wirusa

W obu badanych grupach pacjentow dominowal genotyp A wirusa zapalenia
watroby typu B (facznie 35 osob). Poza tym stwierdzono takze 11 przypadkéw
genotypu D, jeden przypadek genotypu E oraz jeden genotypu H.

3.6. Zaawansowanie wldknienia

Zardéwno u pacjentow z utratg, jak i bez utraty antygenu HBs dominowat pierwszy
stopien wtdknienia.
3.7. Wartos$¢ wiremii przed leczeniem

U pacjentdéw z utratg antygenu HBs mediana wartosci HBV DNA przed lecze-
niem wynosita 5060,00 IU/ml (u kobiet 4871,50 TU/ml, u m¢zczyzn — 5082,00 1U/ml).
Z kolei u pacjentow bez utraty warto$¢ ta byla wyzsza i wynosita 8087,50 TU/ml
(u kobiet — 8418,00 IU/ml, u m¢zczyzn — 8087,50 1U/ml).

3.8. Wartos$¢ wiremii po rocznej obserwacji

U pacjentéw bez utraty antygenu HBs mediana warto$ci wiremii wynosita
1828,00 1U/ml (u kobiet — 1823,00 IU/ml, u mezczyzn — 1877,50 1U/ml).
U pacjentow z utratg antygenu HBs poziomu wiremii rutynowo nie oznaczano, gdyz
eliminacja antygenu wigzata si¢ z jej negatywizacja.
3.9. Wartos$¢ aminotransferazy alaninowej (ALAT) przed leczeniem

Wartosci ALAT przed leczeniem u pacjentdw z utratg antygenu HBs wynosity
$rednio 86,42 TU/l. W drugiej grupie pacjentéw odpowiednio 46,16 1U/1).
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3.10. Warto$¢ aminotransferazy alaninowej (ALAT) po rocznej
obserwacji
Warto$ci AIAT utrzymywaly trend z poczatku leczenia — nadal wyzszymi

warto$ciami odznaczali si¢ pacjenci, u ktorych ostatecznie doszto do utraty antygenu
HBs.

Tabela 3. Poréwnanie badanych populacji pod wzgledem liczebnosci, wieku i $redniego czasu zakazenia

. Ogodtem
Oceniana cecha
Utrata HbsAg Bez utraty HbsAg
Srednia AIAT na poczatku leczenia [TU/1] 86,42 46,16
Srednia AIAT po obserwacji [IU/] 62,00 39,45
Wiremia na poczatku leczenia (mediana) [IU/ml] | 5060,00 8087,50
Wiremia po obserwacji (mediana) [1U/ml] - 1828,00

Zrédto: Opracowanie whasne

4. \WWniosKi

W przeprowadzonej przez nas retrospektywnej wieloczynnikowej analizie
zaobserwowano fakt wyzszych wartosci AIAT przed leczeniem w grupie pacjentow
tracacych antygen HBs, ktore byty niemal dwukrotnie wyzsze (86,42 vs. 46,16).
Wyniki te stanowig interesujacg zaleznos¢ biorgc pod uwage fakt, ze zwigkszenie
surowiczej aktywnosci aminotransferazy alaninowej, bedacej enzymem wewnatrz-
komorkowym, wigze si¢ z uszkodzeniem hepatocytow, ktore jest odzwierciedleniem
wigkszej wyjsciowo aktywacji ukladu immunologicznego gospodarza. Jest to
parametr oceniany w podstawowych i tatwo dostepnych badaniach biochemicznych
krwi, co ulatwia wykorzystanie go jako czynnika predykcyjnego u pacjentow
leczonych z powodu przewleklego wirusowego zapalenia watroby typu B.

Nizsza wiremia przed wlaczeniem leczenia rowniez predysponowata do czestsze;j
utraty antygenu HBs w przeprowadzonej analizie. Wydaje si¢ to by¢ logicznie
powiazane, z wymieniong powyzej wyzsza aktywnoscig komoérek uktadu odpornos-
ciowego, co w konsekwencji zastosowanego leczenia moze prowadzi¢ do przejecia
catkowitej kontroli uktadu immunologicznego gospodarza nad wirusem. Wartosci
wiremii mogg sigga¢ wielomilionowych liczb, dlatego w niniejszej pracy postuzono
si¢ mediang zebranych wynikow, w celu zobrazowania istniejacych zaleznosci.

W przeprowadzonym badaniu nie zaobserwowano jednak wyraznego zwigzku
pomiedzy wiekiem i plcig pacjentow a czestoscig utraty antygenu HBs wsréd
pacjentéw leczonych pegylowanym interferonem a2a. Wigzac si¢ to moze z jej niska
liczebno$cia oraz nierownomierng strukturg plci.

Sredni czas zakazenia, bedac podobnym w obu ocenianych grupach pacjentow
(16,58 vs. 13,25 — réznica statystycznie nieznamienna), réwniez nie stanowil
czynnika predykcyjnego utraty antygenu HBs w przedstawianej pracy.

Wysoka homogenno$¢ genotypow wirusa oraz fakt, ze nie byl on o0znaczany
u kazdego z pacjentéw, nie uprawnia autorow do oceny ewentualnych zaleznosci.

Stopien zaawansowania widknienia §wiadczy o przebiegajacym procesie zapalnym
w migzszu watroby. Oceniany byt on w podlegajacych badaniu populacjach przed
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wprowadzeniem leczenia. W obu grupach najczesciej stwierdzano stopien 1 zaawan-
sowania wioknienia narzadu, ktory w skali METAVIR oznacza widknienie okoto-
wrotne (strefa 3) bez tworzenia przegrod kolagenowych [7]. Punktowa klasyfikacja
oceny biopsji stanowi przydatne narzedzie do okreslania dynamiki zmian u danego
pacjenta, jednak ze wzgledu na bardzo zblizone wyniki w obu badanych grupach nie
mozna traktowaé tego jako predyktor efektywnosci terapii w przeprowadzonym
badaniu.

Przeprowadzona przez autorow analiza ukazala zréznicowanie pacjentéw pod
wzgledem obecno$ci antygenu HBe. Nie ma to w przedstawianej pracy znaczenia
predykcyjnego, jednak zaobserwowano, ze u pacjentéw HBe dodatnich wystepowaty
znacznie wyzsze, nawet wielomilionowe warto§ci wiremii.

5. Dyskusja

W $wiatowych badaniach dominuje trend wskazujacy na istotng role ptci, wieku,
surowiczych wartosci aminotransferazy alaninowej (AlAT), poziomu wiremii HBV
oraz stopnia zaawansowania widknienia tkanki watrobowej w procesie utraty
antygenu HBs [8-12].

Ostatecznym celem leczenia przewleklego zapalenia watroby typu B jest
eradykacja HBV. Obecnie jest to nicosiagalne z powodu wytwarzania episomalne;j
formy cccDNA HBV obecnego w komorkach gospodarza oraz integracji materiatu
genetycznego wirusa z genomem osoby zakazonej. Wobec tego powinno si¢ dazy¢
do pelnej supresji replikacji wirusa zapalenia watroby typu B, a nastepnie do
eliminacji HBsAg i ewentualnego pojawienia si¢ przeciwcial anty-HBs.

Wedlug stanu dzisiejszej wiedzy medycznej terapia pegylowanym interferonem
o2a powinna stanowi¢ leczenie I rzutu u wszystkich pacjentow z przewleklym
wirusowym zapaleniem watroby typu B, u ktorych brak jest przeciwwskazan do
stosowania tego preparatu. Celem leczenia jest uzyskanie trwatej odpowiedzi po
krotkim i zdefiniowanym okresie terapii. Nalezaloby wobec powyzszego, starannie
dobiera¢ kandydatow oraz indywidualizowac¢ leczenie, gdyz u czgséci chorych reakcja
na leczenie moze by¢ niezadowalajaca.

Nalezy zwroci¢ takze uwage na niedoskonatosci niniejszej pracy spowodowane
stosunkowo matg grupa pacjentow badanych oraz tych, ktorym udato si¢ osiagnac
optymalny cel leczenia, jakim jest eliminacja antygenu HBs.

Podsumowujgc powyzsze rozwazania istnieje niewatpliwa potrzeba przepro-
wadzenia dalszych badan zglebiajacych poruszana w niniejszej pracy problematyke.
Doktadniejsza charakterystyka zmiennosci i zalezno$ci parametréow zakazenia moze
dostarczy¢ istotnych wnioskow na temat monitorowania, a nawet wczesniejszego
przewidywania skutecznosci proponowanej terapii. Sukcesem bylaby mozliwosé
pelnej indywidualizacji leczenia kazdego z pacjentdw, co zdecydowanie przeto-
zyloby, si¢ na jego rezultaty. Innowatorskim rozwigzaniem, mogacym stanowic
przetom w leczeniu przewleklego zapalenia watroby typu B, mogltyby by¢ leki skie-
rowane bezposrednio przeciwko cccDNA, co skutkowatoby definitywng eradykacja
materiatu genetyczneg0 wirusa z organizmu gospodarza [13].
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Utrata antygenu HBs w populacji pacjentow z przewleklym wirusowym
zapaleniem watroby typu B leczonych pegylowanym interferonem o2a

Streszczenie

Wirusowe zapalenie watroby typu B (WZW B) spowodowane jest infekcjapierwotnie hepatotropowym
wirusem B zapalenia watroby (hepatitis B virus — HBV), ktora, gdy trwa minimum 6 miesiecy okreslana
jest mianem przewlektego zapalenia.W przebiegu choroby moze prowadzi¢ do rozwoju marskosci narzadu
i pierwotnego raka watrobowokomorkowego (HCC). Wedtug danych WHO u okoto 257 milionéw 0séb
na $wiecie wykazano obecno$¢ antygenu HBs (HBsAg). W 2015 roku w wyniku przewlektego
wirusowego zapalenia watroby typu B i jego konsekwencji odnotowano 887 tysiecy zgondéw na catym
Swiecie, z czego w Polsce — 57. W naszym kraju w tym samym roku liczbe nowych chorych na
przewlekle WZW B oceniano na 3463. Pomimo wprowadzenianowych grup lekéw, takich jak analogi
nukleot(z)ydowe catkowite wyleczenie infekcji nadal nie jest mozliwe, a najbardziej pozadanym
efektem leczenia jest eliminacja antygenu HBs, ktore to zjawisko zachodzi najcze¢sciej podczas lub po
terapii interferonem. Celem niniejszej pracy jest ukazanie czgstos$ci utraty antygenu HBs w populacji
pacjentow z przewlektym wirusowym zapaleniem watroby typu B leczonych pegylowanym inter-
feronem a2a w dawce 180 pg/tydzien przez okres 48 tygodni. Do badania wlaczono 79 dorostych osob
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rasy kaukaskiej, sposrod ktorych 12 wyeliminowato HBsAg. W wieloczynnikowej analizie stwierdzono,
Ze nizsze wartosci wiremii i wyzsze poziomy aminotransferazy alaninowej (ALT) przed leczeniem sa
zwigzane ze zwigkszonym prawdopodobienstwem osiagnigcia punktu koncowego badania.

Stowa kluczowe Przewlekte zapalenie watroby, WZW B, HBsAg, aminotransferaza alaninowa (AIAT),
pegylowany interferon a2a

The loss of HBs antigen in a population of patients with chronic hepatitis B
treated with pegylated interferon o2a

Abstract

Hepatitis type B is caused by a primary hepatotropic B virus (HBV). When it lasts at least for 6 months
it is called as chronic hepatitis. It can eventually lead to cirrhosis or primary hepatocellular carcinoma.
According to the WHO data, about 257 million people in the world have been reported to be HBsAg
positive. In 2015, 887000 people died as a result of hepatitis B or its consequences — 57 deaths were
reported in Poland as a result of chronic hepatitis B. In the same year, the number of new cases of
chronic hepatitis B in Poland was estimated as 3463. Although new groups of drugs, such as
nucleot(z)ide analogues, were introduced, complete recovery is still not possible. According to that, the
elimination of HBs antigen is the most desirable endpoint of treatment nowadays. It mostly occurs
during or after interferon therapy. The aim of this study is to present the frequency of HBs antigen loss
in a population of patients with chronic hepatitis B during or after 48 weeks of treatment with pegylated
interferon o2a in the dose of 180 pg per week. 79 adult Caucasian race patients were included in the
study and 12 of them have eliminated HBsAg. A multivariate analysis showed that lower HBV-DNA
concentration and higher alanine aminotransferase (ALT) levels before treatment were associated with
a higher probability of HBs antigen loss)

Keywords: Chronic hepatitis, HBV, HBsAg, alanine aminotransferase (AIAT), pegylated interferon a2a
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Z.akazenia w nefrologii
w aspekcie spektrum drobnoustrojow

1. Wstep

W przebiegu wielu chorob, inwazyjnej diagnostyki i prowadzonego leczenia
moze dochodzi¢ do réznego rodzaju powiktan infekcyjnych. Wigze si¢ to woéwczas
Z zaostrzeniem procesu chorobowego, koniecznoscig hospitalizacji lub jej przedtu-
zenia, jesli pacjent przebywal w oddziale w momencie zakazenia. Wedtug definicji
zawartej w Ustawie (z dnia 5 grudnia 2008 roku) o zapobieganiu oraz zwalczaniu
zakazen i1 chorob zakaznych u ludzi termin ,,zakazenie” okresla wtargniecie do
organizmu chorobotworczych drobnoustrojow oraz ich nastgpowy rozwoj
i namnazanie si¢ w ciele czlowieka. W zwiazku z tym do rozpoznania infekcji
konieczne jest stwierdzenie obecnosci chorobotwoérczych patogendéw w organizmie
ludzkim. Warto jednoczes$nie pamigta¢ o tzw. zakazeniach oportunistycznych,
wywotanych drobnoustrojami wiasnej flory fizjologicznej organizmu. Racjonalnym
jest zatem leczenie objawowe i przyczynowe pacjenta w oparciu 0 jego stan
kliniczny w korelacji z wynikiem badania mikrobiologicznego. W praktyce klinicz-
nej czgsto cigzko jednoznacznie oceni¢, kiedy doktadnie doszto do infekcji, a tym
samym pozwoli¢ sobie na odrdznienie zakazenia zewnatrzszpitalnego lub maczej
srodow1sk0weg0 od szpltalnego/wewnqtrzszpﬂalnego Pacjenci moga byc przyjmo-
wani do oddziatlow z objawami juz rozwijajacej si¢ choroby, jak rowniez w okresie
jej wylegania [1].

Wiele zalezy od specyfiki oddzialu, w ktérym przebywa pacjent (oddziat
zabiegowy/niezabiegowy). Analizujac oddziaty nefrologiczne i oddziaty chorob
wewnetrznych oraz diagnostyke i leczenie pacjentdéw z chorobami nerek mozna
dostrzec, ze istnieje wiele czynnikow ryzyka zaleznych od chorego, jak i zaleznych
od procedur medycznych i pielggniarskich [2]. W praktyce klinicznej oddziatow
nefrologicznych wytworzenie przetoki tetniczo-zylnej u pacjentow przed hemo-
dializami, powtarzanie terapii dializacyjnej u chorych ze schytkowsg postacia
niewydolno$ci nerek czy zaktadanie cewnikdw do pecherza moczowego stanowia
wazny aspekt w rozwoju mozliwych powiktan infekcyjnych.

Powaznym problemem zdrowotnym staje si¢ rowniez narastajagca opornosc¢
bakterii na antybiotyki i transmisja wielolekoopornych szczepow, czemu szczegdlnie
sprzyjaja warunki hospitalizacji. Wiele publikacji zaleca, aby $cisle kontrolowaé
sytuacj¢ zakazen w danej placowce czy oddziale poprzez ograniczanie drog
rozprzestrzeniania si¢ mikroorganizmow, Czy racjonalnie stosowang antybio-
tykoterapieg, co pozwoli zapobiegaé selekcji szczepow wielolekoopornych [1, 3, 4].

! dariusz.chojeta@gmail.com, Studenckie Kolo Naukowe przy Katedrze i Zakladzie Mikrobiologii
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Z epidemiologicznego punktu widzenia istotnym wydaje si¢ mapowanie
mikrobiologiczne, czyli analiza najczesciej pojawiajacych si¢ patogenow w danej
grupie chorych. Celem pracy byla zatem retrospektywna analiza zakazen
wystepujacych u pacjentow hospitalizowanych w Oddziale Nefrologicznym, ze
zwroceniem szczeg6Olnej uwagi na spektrum patogendw bedacych czynnikami
etiologicznymi infekcji.

2. Materialy i metody

Badaniem obj¢to pacjentdw z chorobami nerek z powiktaniami infekcyjnymi,
ktérzy byli hospitalizowani w Oddziale Nefrologii i Nadcis$nienia Tetniczego
Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego w Lublinie. Dokonano analizy wynikow
badan mikrobiologicznych z okresu 26 miesiecy (styczen 2016 r. — luty 2018 r.)
W celu okres§lenia rodzaju infekcji oraz czynnika etiologicznego. W okresie
sprawozdawczym zakazenie stwierdzono u 309 chorych z objawami miejscowej lub
ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej, w tym u 164 kobiet (53,07%) oraz 145 m¢zczyzn
(46,93%).

Zakazenia u chorych w Oddziale ksztattowaty si¢ na poziomie 9,5% wszystkich
hospitalizowanych pacjentow. W celu wykrycia infekcji pobierano rézny materiat
biologiczny (mocz, krew, fragmenty tkanek, wymazy z ucha, ropa i materiaty z ran,
pltyny z jam ciata, wymazy ze zmian skornych) przez personel medyczny Oddziatu,
z zachowaniem wszelkich zasad aseptyki. W niektorych przypadkach z jednego
materiatu klinicznego izolowano wiecej niz jeden patogen.

3. Wyniki

3.1. Czynniki etiologiczne zakazen — analiza ogolna

Sposréd  wszystkich wyizolowanych patogendéw, niezaleznie od materiatu
klinicznego, z jakiego zostaly one wyhodowane, najliczniejsza grupe stanowity
szczepy Escherichia coli (E. coli) (40,27%). W dalszej kolejnosci znaczng przewage
liczbowa nad pozostatymi mikroorganizmami miaty takze bakterie z rodzaju
Staphylococcus spp. (16,7%), Klebsiella spp. (15,33%) oraz Proteus spp. (12,36%)
(Wykres 1).
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Wykres 1. Rodzaje drobnoustrojow izolowanych ze wszystkich pobieranych materiatéw biologicznych
[opracowanie wiasne]
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3.2. Rodzaje zakazen

Na podstawie lokalizacji, z jakiej byly pobierane probki do badan mikrobio-
logicznych o wynikach dodatnich, okre$lono typy infekcji, ktére wystepowaty
u chorych (Wykres 2). Najczesciej stwierdzane byto zakazenie uktadu moczowego
(ZUM) — 78,96% (u 244 pacjentdow), a nastgpnie zakazenie krwi (ZUK) — 31,39%
(u 97 pacjentdéw), pozostate to te okreslane jako zakazenie tkanek migkkich — 5,82%
(u 18 pacjentow).
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Wykres 2. Rodzaje zakazen i porownanie do liczby pacjentéw ze stwierdzonym zakazeniem
[opracowanie whasne]

3.3. Drobnoustroje wykrywane w moczu — ZUM

Z pobranych probek moczu uzyskano 285 izolatow bakteryjnych (w niniejszej
analizie nie wtgczono do danych liczbowych izolatéw z posiewdéw kontrolnych, jesli
hodowano ten sam patogen u danego pacjenta). Zarowno u kobiet, jak i mezczyzn,
najczes$cie] wykrywanym czynnikiem etiologicznym ZUM byla pateczka Gram-
ujemna E. coli (Tabela 1).

Tabela 1. Drobnoustroje wykrywane w moczu

Patogen Mezczyzni  [[%] Kobiety  [[%]
Escherichia coli 41 33,06%  [105 65,22%
Klebsiella spp. 34 27,42% |21 13,04%
Proteus spp. 18 1452% |21 13,04%
Enterococcus spp. |10 8,06% 3 1,86%
Pseudomonas spp. |7 5,65% 2 1,24%
Enterobacter spp. 4 3,23% 3 1,86%
Acinetobacter spp. |3 2,42% 0 0%
Pozostate 7 5,65% 6 3,73%
Suma 124 100% 161 100%

Zr6dto: Opracowanie whasne
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3.4. Drobnoustroje wykrywane we krwi pelnej — ZUK

W obrebie probek krwi peinej uzyskano 109 izolatéw (w niniejszej analizie nie
wiaczono do danych liczbowych izolatow z posiewdw kontrolnych, jesli hodowano
ten sam patogen u danego pacjenta). Najczesciej, bowiem w ponad potowie przy-
padkow u kobiet 1 mezczyzn, zakazenie wykryte we krwi byto spowodowane przez
ziarniaki Gram-dodatnie z rodzaju Staphylococcus spp. (Tabela 2). Sposrod
gronkowcow dominowat S. epidermidis (83,93% wszystkich izolowanych
gronkowcow).

Tabela 2. Drobnoustroje wykrywane we krwi penej

Patogen 1zolaty [%]
Staphylococcus spp. 56 51,38%
Escherichia coli 22 20,18%
Klebsiella spp. 10 9,17%
Proteus spp. 5 4,59%
Acinetobacter spp. 3 2,75%
Candida spp. 2 1,83%
Enterobacter spp. 2 1,83%
Enterococcus spp. 2 1,83%
Pozostate 7 6,42%
Suma 109 100%

Zrédto: Opracowanie wiasne

3.5. Drobnoustroje wykrywane w pozostalych materialach klinicznych

W prébkach ropy i materiatéw z ran najczedciej] wykrywanym patogenem byly
bakterie z rodzaju Proteus spp. — 4 przypadki (25%), nastgpnie 3 przypadki
zakazenia E. coli (18,75%) oraz po 2 przypadki wykrycia bakterii Klebsiella spp.
i Pseudomonas spp. (12,5%).

Natomiast przygladajac si¢ blizej etiologii zakazen tkanek migkkich mozemy
zauwazyC¢, ze u kobiet najczestszym czynnikiem etiologicznym byly bakterie
z rodzaju Proteus spp. (4 izolaty z 12 — 33,33%), a u m¢zczyzn nieznaczng przewage
nad pozostatymi drobnoustrojami mialy infekcje wywotane przez Staphylococcus
aureus (3 izolaty z 14 — 21,43%).

3.6. Przypadki wykrycia drobnoustrojow w moczu i we krwi pelnej
u pacjenta (ZUM i ZUK)
Czgé¢ grupy badanej rozwineta infekcje uktadu moczowego oraz doszio do

zakazenia krwi. Wspotwystepowanie zakazenia wywotanego tym samym gatunkiem
drobnoustroju izolowanym z probek moczu i posiewu krwi pelnej wystapita u 29
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0sob (15 kobiet/51,72% oraz 14 mezczyzn/48,28%). Czynnikiem etiologicznym tych
infekcji byta: E. coli — 17 przypadkow (58,62%), a nastgpnie bakterie z rodzajow
Klebsiella spp. (5 przypadkow; 17,24%) oraz Proteus spp. (3 przypadki; 10,34%).
Pozostate patogeny to: Acinetobacter spp., Staphylococcus aureus, Salmonella
enteritidis, Enterobacter spp. po 1 przypadku kazdy.

Stwierdzone ZUM i ZUK, ale wywotane przez inne mikroorganizmy izolowane
zmoczu i krwi, dotyczyty 23 osob (12 kobiet/52,17% oraz 11 mezczyzn/47,83%).
Jezeli chodzi o drobnoustroje izolowane z krwi to wystepowala tu znaczna przewaga
infekcji wywotanych przez gronkowce — 21 przypadkow (91,3%). Natomiast
W moczu pojawita sie¢ E. coli (15 przypadkow; 65,22%), Klebsiella spp.
(5 przypadkow; 21,74%), a pozostate patogeny to Enterobacter spp., Pseudomonas
spp. oraz Proteus spp. po 1 przypadku kazdy.

4. Dyskusja

Pacjenci obcigzeni chorobami nerek sg grupg osdb, u ktérych najbardziej
spodziewanym powiklaniem bedzie to zwigzane z pojawieniem si¢ bakterii
w drogach moczowych powyzej zwieracza pecherza moczowego. Zakazenie uktadu
moczowego, tzw. ZUM (UTI, ang. urinary tract infection), uznawane jest rowniez,
W ujeciu ogbélnym, za najczgstszy rodzaj zakazen szpitalnych. Szacuje sie, ze stanowi
ono ponad jedna trzecig wszystkich infekcji wewnatrzszpitalnych [3, 5]. Biorac pod
uwage specyfike pacjentéw i oddzialu w przeprowadzonym badaniu witasnym, ten
procent byt odpowiednio wyzszy — dwie na trzy stwierdzone infekcje byty
klasyfikowane jako ZUM — 244 zakazenia spos$rod ogdlnej liczby 359 (67,97%).

Etiologia tego typu infekcji, niezaleznie od grupy wiekowej osob chorych, jest
przede wszystkim bakteryjna, Gram-ujemna. Dominuje Escherichia coli (E. coli),
w dalszej kolejnosci Proteus mirabilis czy P. vulgaris, Klebsiella spp. Rzadziej
pojawiajg si¢ ziarniaki Gram-dodatnie, jak Staphylococcus saprophyticus, ktore dla
odrdznienia od E. coli bywaja okreslane jako atypowe [6-9]. Badania wtasne zdaja
si¢ to potwierdza¢. Najwigksza liczba zakazen zwigzana byta z obecnos$cig pateczki
E. coli (ZUM - 59,84%). Bylo to zjawiskiem spodziewanym i mozliwym do
przewidzenia, odpowiada to bowiem specyfice pacjentéw trafiajacych do Oddziatu
Nefrologii. W przypadku bakterii z rodzajow Proteus spp. oraz Klebsiella spp.
wigkszo$¢ przypadkéw ich wykrycia dotyczyta wiasnie ich obecnosci w probkach
moczu. W oparciu o metodyke badania mozna dodatkowo nadmieni¢, ze Proteus
spp. byt czesto stwierdzany jako drugi lub kolejny patogen w probkach moczu, co
moze przemawia¢ za rozpoznaniem powiktanego ZUM, w ktérym to stosunkowo
czesciej wykrywa si¢ infekcje wigeej niz jednym patogenem w porownaniu do ZUM
niepowiktanego [8].

Jednym z czynnikéw ryzyka ZUM jest pte¢. Kobiety sa cze$ciej narazone na
zakazenia w pordwnaniu do mezczyzn ze wzgledu na warunki anatomiczne
i czynno$ciowe koncowego odcinka drog moczowych w postaci cewki moczowej
0 znacznie krotszej dlugosci 1 prostszym przebiegu [8]. Biorac pod uwage analizg
wlasng mozna zauwazy¢, ze infekcje bakterig E. coli byly stwierdzane wyraznie
cze$ciej u kobiet niz u mezczyzn zarowno jezeli chodzi o liczbe bezwzgledng
przypadkow, jak rowniez ich procentowy odsetek. Ponadto u pacjentow ptci mgskiej
wystepowatly wieksze procentowe udzialy patogenow okreslonych dla ZUM jako
atypowe (wszystkie oprocz E. coli, a wiegc Klebsiella spp., Proteus spp.,
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Enterococcus spp., Pseudomonas spp., Enterobacter spp., Acinetobacter spp.)
w catkowitej liczbie drobnoustrojow wyizolowanych z moczu. W obliczu przedsta-
wionych powyzej obserwacji stusznym wydaje si¢ klasyfikowanie ZUM u mez-
czyzny jako z definicji ZUM o charakterze powiktanym.

Powiktania nieodlgcznie wiaza si¢ z czynnikami ryzyka i tym z jaka postacia
kliniczng ZUM mamy do czynienia: bezobjawowy bakteriomocz czy posta¢ infekcji
objawowej, poczawszy od niepowiklanego zapalenia pgcherza moczowego (powyzej
jego zwieracza drogi moczowe powinny by¢ jalowe) na urosepsie konczac [6, 8, 10].
Z tego wzgledu obraz kliniczny choroby moze by¢ zrdznicowany — mogg to by¢
jedynie objawy dyzuryczne, ale takze goraczka czy bol okolicy ledzwiowo-
krzyzowej w postaci dodatniego objawu Goldflamma [10]. Pojeciem powiklanego
ZUM [8] okreSlamy: kazdy przypadek wystepujacy u mezczyzny, wywotany
atypowymi patogenami (czg¢sto wiecej niz jednym) oraz wystepujacy u kobiety
z czynno$ciowymi lub anatomicznymi zaburzeniami odptywu moczu. Infekcja
rozwija si¢ w przewazajacej wigkszosci przypadkow na drodze wstgpujacej
W zwigzku z zaburzeniami w odplywie moczu. Niektore czynniki ryzyka ZUM to:

» Dla powiktanego i nawrotowego ZUM — starszy wiek [11], cukrzyca, niepet-
nosprawnos¢ funkcjonalna, zabiegi o charakterze urologicznym lub ginekologicz-
nym wykonywane w przesztosci, stany zastoju i zaburzen odptywu moczu [10],

» Dlaszpitalnego ZUM — dtugotrwale zatozony cewnik do pecherza moczowego [5],

+ Dla ZUM wystepujacego u dzieci — wady rozwojowe uktadu moczowo-
ptciowego, odptywy pecherzowo-moczowodowe, neurogenne dysfunkcje
pecherza moczowego [12].

Zakazenie uktadu moczowego moze sta¢ si¢ punktem wyjscia do wspomnianego
juz wezeéniej zakazenia ogdlnoustrojowego, okreslanego mianem urosepsy. Zrodtem
zakazenia krwi w tym przypadku sg patogeny z drég moczowych. Samo stwierdzenie
zakazenia nie musi oznacza¢ wystapienia jego objawow klinicznych, ale nie ulega
watpliwosci, ze przypadki ZUMu pacjentdéw z chorobami nerek, ktorzy sa hospita-
lizowani, powinny by¢ baczniej obserwowane i monitorowane [13, 14]. Szacuje sig,
ze urosepsa stanowi okoto 25% wszystkich rodzajow sepsy, a $miertelno$¢ w jej
przebiegu jest na wysokim poziomie (20-40% przypadkow), nie mniej jednak jest to
nizsza warto$¢ niz ogoélna §miertelno$¢ w przebiegu posocznicy [14-16]. Najczestszym
czynnikiem etiologicznym tego rodzaju zakazenia ogolnoustrojowego jest E. coli,
ktéra bedac gldwnym patogenem ZUM przedostaje si¢ do krwioobiegu. Natomiast
w pozostatych przypadkach ZUK ma gtownie etiologi¢ Gram-dodatnig [14]. W bada-
niach wiasnych E.coli byta dominujagcym patogenem jednocze$nie wykrywanym
W moczu 1 krwi pacjentow (58,62%), a nastgpnie pojawiaty si¢ bakterie z rodzaju
Klebsiella spp. (17,24%) oraz Proteus spp. (10,34%). Wspotwystepowanie ZUK
i ZUM wywotanego tym samym gatunkiem rozpoznano U 7,44% pacjentow
z jakakolwiek infekcja.

Czynniki ryzyka rozwoju urosepsy to miedzy innymi te zalezne od chorego, czyli
wiek powyzej 65 roku zycia, cukrzyca, stany immunosupresji, ale rowniez zalezne
od $rodowiska — szpitalne pochodzenie infekcji, obecnos¢ zatozonego cewnika
moczowego, zaburzenia odptywu moczu [14-16]. Wazne jest wczesne rozpoznanie
zakazenia, aby zapobiec posocznicy moczowe] objawiajacej si¢ ogolnoustrojowa
reakcjg zapalng (SIRS), a w momencie rozpoznania jak najszybciej wdrozy¢ antybio-
tykoterapi¢ dozylna (antybiotyki o odpowiednio szerokim spektrum z uwzgled-
nieniem lokalnych wzorcoéw opornosci patogendow) [14, 15]. Warto jednak pamigtac,
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aby materiaty na posiew pobiera¢ przed wlaczeniem antybiotyku i przed szczytem
goraczki [15]. Leczenie przyczynowe nalezy uzupelnia¢ o intensywne leczenie
objawowe [13], a skutecznos$¢ leczenia mozna monitorowac np. w oparciu o zmiany
stezenia w surowicy krwi prokalcytoniny [15, 17].

Zakazenia krwi (ZUK) w warunkach szpitalnych sg czesto zwigzane z zatozonym
obwodowym cewnikiem naczyniowym, a jego przedtuzone przebywanie we wnetrzu
zyty (ponad 3-4 dni) zwigksza ryzyko tej infekcji [18]. Ma to odzwierciedlenie
w izolowanych drobnoustrojach, gdzie dominujg Gram-dodatnie bakterie takie jak
gronkowce (56,7% w badaniach wlasnych) pochodzace glownie ze skory,
a kolonizujace cewnik. Wérdd gronkowcow istnieje jeden patogenny gatunek Staphy-
lococcus aureus. Jego zrodlem moze by¢ skolonizowana jama nosowo-gardiowa
gdzie obserwujemy stan nosicielstwa (typ nosicielstwa trwatego dotyczy okoto 20%
spoteczenstwa, a nosicielstwa przejsciowego okoto 30% populacji), a skad moze sie
dalej rozprzestrzenia¢. To whasnie Staphylococcus aureus przypisuje si¢ zwigkszong
$miertelnosci w przebiegu bakteriemii [19, 20].

Podsumowujac, zakazenie krwi ma przede wszystkim charakter wtornej infekcji.
Realnym zagrozeniem jest wprowadzanie materialow sztucznych do naszego
organizmu — cewnikow. Zatem profilaktyka dla tego zjawiska bedzie kontrola czasu
wymiany cewnikdw czy codzienna obserwacja miejsca wklucia. Ze wzgledu na
swoja wickszg inwazyjno$¢ zaktadanie i obecnos¢ cewnikdéw typu centralnego wigze
si¢ z jeszcze wigkszym ryzykiem zakazenia niz ma to miejsce w przypadku
obwodowych odpowiednikow [18, 19].

Ostatnim waznym aspektem w mapowaniu mikrobiologicznym jest analiza
lekkoporno$ci szczepow. Pomimo iz niniejsze badania jej nie obejmujg, a tylko
skupiono si¢ na ocenie spektrum patogendéw, to warto w dobie rosngcej antybio-
tykoopornosci zwroci¢ uwagg na ten problem. Narastajaca opornos¢ dotyczy
praktycznie wszystkich bakterii wywolujacych zakazenia szpitalne. Nie nalezy
zapomina¢ tez o tym, ze pacjenci przyjmowani do oddziatu mogg by¢ skolonizowani
opornymi szczepami, czasami nawet tzw. superbakteriami, cechujacymi si¢
wyjatkowo wysoka oporno$cig na antybiotyki.

Zjawisko wielolekoopornosci jest problemem narastajacym i szeroko opisy-
wanym réwniez w Kkonteks$cie patogenéw wywotujacych ZUM [6, 7, 9, 21-23].
Zaleca si¢, aby dobiera¢ antybiotykoterapi¢ empiryczng w taki sposdb, aby
uwzgledniata ona profile opornosci poszczegdlnych uropatogenéw wystepujacych
w danym oddziale czy placowce medycznej oraz w danej populacji chorych, ktére
mogg si¢ r6zni¢ miedzy poszczegdlnymi jednostkami opieki zdrowotnej [6, 7, 9, 10].
Pozwoli to na zwigkszenie skuteczno$ci wprowadzonej terapii oraz zapobiegnie
selekcji szczepéw wielolekoopornych. Mozna wige stwierdzi¢, ze stanowi to
powtorzenie zalecei dotyczacych profilaktyki i prawidlowego leczenia zakazen
szpitalnych w ogole. Przygladajac si¢ blizej opornosci uropatogenéw na leki
opisywanej w badaniach naukowych mozna zauwazy¢, ze szczepy szpitalne moga
charakteryzowa¢ si¢ wyzszym wskaznikiem oporno$ci, rosnie oporno$¢ E. coli na
cyprofloksacyne [22], a nitrofurantoina moze dawaé dobre wyniki co do wrazliwosci
wérod patogenow oraz skutecznosci w zwalczaniu objawowych ZUM [7].
Powiklania rozwijajace si¢ na podlozu infekcji uktadu moczowego sa zwykle
wynikiem nieleczenia badz niewtasciwego lub nieskutecznego leczenia. Nalezg do
nich: bliznowacenie nerek prowadzace do upo$ledzenia ich funkcji z rozwojem
niewydolnos$ci nerek wigcznie, przewlekte odmiedniczkowe zapalenie nerek, ropnie
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nerki i okotonerkowe, zapalenie najadrza 1 zapalenie gruczotu krokowego
U mezczyzn, urosepsa [3, 6, 11, 12, 24].

Opisane wyzej zasady nadzoru epidemiologicznego oraz oceny profilu patogenow
pomagaja cho¢ troch¢ zahamowa¢ rozwdj zjawiska lekoopornosci. Nalezy wiec
racjonalnie dobiera¢ antybiotyki w terapii empirycznej w oparciu o ich spektrum
dziatania, a znajomo$¢ specyfiki danego miejsca pod katem najczgsciej wykry-
wanych mikroorganizméw i ich lekoopornosci moze znacznie utatwi¢ wybor leku.

5. Whnioski

Analiza otrzymanych wynikow przeprowadzonego badania potwierdza, ze osoby
z chorobami nerek jako najczestsze powiklanie infekcyjne rozwijaja ZUM,
a najczestszym czynnikiem etiologicznym tego zakazenia jest bakteria Escherichia
coli.

Jednym z najgrozniejszych dla zycia powikltan ZUM jest urosepsa. Dlatego
nalezy zwraca¢ baczng uwage na pacjentéow z infekcja uktadu moczowego podczas
ich hospitalizacji w oddziatach nefrologicznych i internistycznych. Przydatna moze
okaza¢ si¢ znajomos¢ czynnikow ryzyka zarowno ZUM, jak i posocznicy moczowej,
oraz podjecie prob eliminacji tych czynnikoéw, ktore mozna uznaé za modyfikowalne.

W odniesieniu do zakazen krwi najczesciej wykrywanym patogenem u pacjentow
Oddziatu byty gronkowce, co prawdopodobnie wynika z kontaminacji cewnikéw
naczyniowych wtasng florg rezydentng pacjenta. Analizujac przypadki ZUK nalezy
zwroci¢ szczegolng uwage na przypadki zakazenia Staphylococcus aureus, poniewaz
infekcje wywolane tym patogenem wigza si¢ z wysokim wskaznikiem §miertelnosci.

Nadzor epidemiologiczny jest niezmiernie wazny W kontroli nad rozprzestrze-
nianiem si¢ zakazen. To stosunkowa tania i prosta, a jednoczes$nie skuteczna forma
profilaktyki infekcji srodowiskowych, jak i szpitalnych.

Ocena profilu patogendéw, ich wzorcéw lekoopornosci u danej grupy chorych,
w danym Oddziale, jak rowniez w konkretnym miejscu, pelni kluczowa funkcje.
Pozwala to bowiem na wyodrebnienie specyficznej $ciezki postgpowania stuzacej
wyborowi  najskuteczniejszej i najbardziej skierowanej na  drobnoustrdj
antybiotykoterapii empirycznej.
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Streszczenie

W przebiegu wielu schorzen moze dochodzi¢ do roéznych powiktan infekcyjnych. Zalezy to od
czynnikow ryzyka zwigzanych z chorym, zabiegami diagnostycznymi czy drobnoustrojem, a podczas
hospitalizacji takze od specyfiki oddziatu (zabiegowy/niezabiegowy). Obecnie za priorytet nowoczesnej
medycyny uznaje sie nadzor nad zakazeniami jako aktywng forme profilaktyki. Istotne jest, by okresli¢
panel patogenow wystepujacych w danej grupie chorych i miejscu tak, by jak najwczesniej wdrozy¢
najskuteczniejsza terapi¢. Celem niniejszej pracy byla analiza rodzajow zakazen u chorych
przyjmowanych i hospitalizowanych w Oddziale Nefrologii lubelskiego szpitala.

Materiaty i metody: W okresie 26 miesi¢cy infekcje rozpoznano u 9,5% pacjentow, potwierdzone
dodatnim posiewem mikrobiologicznym. Materiat do analizy stanowit m.in. mocz, krew czy wymazy ze
skory.

Wyniki: Sposrod zakazen dominowata infekcja uktadu moczowego (ZUM) — 78,96%, a nastepnie
zakazenie krwi (ZUK) — 31,39%. Izolowano: Escherichia coli (176 izolatow) i inne pateczki Gram-
ujemne: z rodzaju Klebsiella spp. (67), Proteus spp. (54), Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.,
atakze ziarniaki Gram-dodatnie (gtownie Staphylococcus spp.) oraz inne. Zakazenia grzybicze
dotyczyto mniej niz 1% pacjentow z infekcja (Candida spp.).

Whioski: Pacjenci z chorobami nerek rozwijaja gtownie ZUM, a patogenem dominujacym jest E. coli,
ktéra powszechnie uznawana jest za najczgstszy czynnik etiologiczny ZUM. Zgodno$¢ pomigdzy
patogenem izolowanym z krwi i z moczu sktania do monitorowania chorych celem prewencji urosepsy.
Stowa kluczowe: zakazenie, zakazenie szpitalne, nefrologia, zakazenie uktadu moczowego (ZUM),
Escherichia coli.

Nephrology infections in the aspect of the spectrum of microorganisms

Abstract

In the course of many diseases, there may be various infectious complications. It depends on risk factors
related to the patient, diagnostic procedures, microorganisms and a specificity of the ward (surgical/non-
surgical). The control of infections is considered to be the priority of modern medicine as an active form
of prophylaxis. It is important to determine the panel of pathogens attending in infections at the specific
group of patients and the place in order to implement the most effective form of treatment at an early
stage. The aim of the study was to analyze the types of infections in patients hospitalized in the
Department of Nephrology.

Materials and methods: Over a period of 26 months recognized infection in 9.5% of patients. Results
confirmed by positive microbiological culture. The analyzed materials: urine, catheters, blood and
swabs from the skin.

Results: Among patients who had an infections, urinary tract infection (UTI) was dominant — 78.96%,
followed by bloodstream infection (BSI) — 31.39%. Isolated pathogens were: Escherichia coli (176
isolates), followed by Klebsiella spp. (64), Proteus spp. (54), Pseudomonas spp., Acinetobacter spp. and
Gram-positive cocci (as Staphylococcus spp.), and others. Fungal infections (Candida spp.) affected less
than 1% of patients with infection.

Conclusions: Patients suffering from kidney diseases mainly develop UTI, for which E.coli is the most
common pathogen. There is a correlation between the pathogen isolated from blood and urine, so
patients should be monitored for prevention of urosepsis.

Keywords: infection, hospital-acquired infection, nephrology, urinary tract infection (UTI), Escherichia
coli.
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Zwiazek choroby przyzebia ze zdrowiem ogolnym

1. Wstep

Choroby przyzebia nalezg do chordb cywilizacyjnych. Ich wystgpowanie wzrosto
w okresie od 1990 do 2010 roku o ponad 50%. Zaawansowany stan zapalny
przyzebia dotyczy aktualnie 11,2% populacji $wiatowej (okoto 743 miliony osob).
To szosta w czestotliwosci wystepowania choroba na Swiecie [1]. W Polsce wyniki
badan epidemiologicznych przeprowadzone w 2014 roku informuja, iz odsetek osob
ze zdrowym przyzebiem w grupie 35-44 lata wynosi 1,6%, a w grupie 65-74 lata —
0,8% [2]. Rownoczesnie zwigzek procesoOw zapalnych w przebiegu zapalenia
przyzebia z wieloma zmianami chorobowymi w odleglych narzadach naszego
organizmu jest bardzo dobrze udokumentowany [3]. Juz w 1996 Offenbacher
wprowadzajac pojecie ,,medycyny parodontalnej” (periomedycyny), wskazal na
relacje, w ktorej choroby przyzgbia maja wpltyw na przebieg niektorych patologii
ogolnoustrojowych.

Analiza wielu chorob (choroby Alzheimera, raka, cukrzycy, osteoporozy, chorob
sercowo-naczyniowych) pozwolita na stwierdzenie, ze proces zapalny jest ich tlem
i sifa kierujaca. Proces ten przebiega z r6zng intensywnoscia (wigksza na przyktad
u nosicieli genu nadprodukcji 1L-1). Implikacja w wigkszo$¢ tych chordb zmian
zapalnych, toczacych si¢ w przyzebiu, ma wigc szans¢ uzyska¢ dla nich status
»przyspieszacza”. Profilaktyka zapalenia przyzgbia staje si¢ wigc juz dzisiaj duzo
bardziej powaznym zadaniem, niz uwazana byla wczesniej. Wraz ze zdrowym
trybem zycia, moze okazac¢ si¢ recepta na zdrowie ogolne.

Celem niniejszej pracy jest przyblizenie tego tematu.

2. Jak choroba przyzebia wplywa na zdrowie ogolne

Powierzchnia nabtonka zapalnie zmienionych kieszonek dziastowych wynosi od
8 do 20 cm i stanowi (w zalezno$ci od zaawansowania stopnia zapalenia), bardziej
lub mniej otwarte wrota do ludzkiego ciata, a tym samym do zdrowia ogdlnego.

Przewlekle, lokalnie produkowane (w chorym przyzebiu) czynniki zapalne (I1-1,
11-6, TNF-alfa) transportowane sa z krwig po calym organizmie, maja w sposob
posredni wplyw na uktadowe stany zapalne (bedace takze Zrodtem I1-1, 11-6, TNF-alfa,
biatka CRP) [1, 4] i powoduja wielorakie efekty ogodlne. Czgstsze tez u o0sob
z zapaleniem dzigset i przyzebia subkliniczne bakteriemie (z udziatem: Porphyro-
monas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobakterium spp.), wystepujace
w konsekwencji rowniez codziennych czynnosci (3-72% po szczotkowaniu zebow),
ale tez wskutek dziatania stomatologa (13-30% po naddziastowym skalingu, 75-85%
po poddzigstowym skalingu i rootplaningu), nie pozostaja obojetne dla ogdlnego

1 agnieszkapawlik@poczta.onet.pl, Specjalistyczny Gabinet Stomatologiczny dr n. med. Agnieszka

A. Pawlik, ul.Strumienskiego 12/4, 41-400 Mystowice.
2 olaizba@interia.pl, NZOZ Rodzinna Przychodnia Stomatologiczna, lek. stom. Aleksandra Sommerlik-
Biernat, ul. Narutowicza 3, 41-503 Chorzow.
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stanu zdrowia [5]. Bakterie transportowane z udzialem komorek dendrytycznych,
Langerhansa (w ktorych nie raz udaje im si¢ przezy¢), docieraja migdzy innymi do:
uktadu oddechowego, ukladu pokarmowego (jelita grubego), tkanki gruczotéw
piersiowych, trzustki, §ledziony, tozyska, ptynu owodniowego, zastawek serca,
plytek sklerotycznych w naczyniach krwionosnych, wngtrza torebek stawowych. Ich
wplyw na zdrowie ogdlne narzadow odlegtych, tym samym na nie jedng z choréb
cywilizacyjnych okazuje si¢ bardzo znaczacy.

Dowody na powigzania zapalenia przyzebia z cukrzyca, miazdzyca, chorobami
sercowo-naczyniowymi i innymi wystarczajg, by na stomatologu spoczywata
aktualnie nie tylko odpowiedzialno$¢ za stan miejscowy (dotyczacy jamy ustnej),
lecz wspdlnie z lekarzami innych specjalnosci takze za ogdlny stan zdrowia pacjenta,
a higiena jamy ustnej stata si¢ elementem profilaktyki zdrowia publicznego [1].

3. Choroby sercowo-naczyniowe a zapalenie przyzebia

Arterioskleroza (miazdzyca), w zwigzku z chorobami, jakie wywotuje, gtéwnie
choroba niedokrwienng mig$nia sercowego oraz wszystkimi jej konsekwencjami,
a przede wszystkim z zawalem migénia sercowego czy zmianami w naczyniach
moézgowych, po udar moézgu wilacznie, a takze nadci$nienie, to gléwna przyczyna
zachorowalnosci 1 $miertelno$ci w krajach rozwinigtych. Jej ryzyko oraz czgstosé
wystepowania jej konsekwencji zwicksza, jak dowodza badania, obecno$¢ zapalenia
przyzebia.

Obie przypadtosci (choroba przyzebia i miazdzyca) majg wieloczynnikowa, nie
raz wspolng etiologi¢ (np. wptyw s$rodowiska, uwarunkowan genetycznych) oraz
niektore czynniki ryzyka (np. palenie tytoniu, cukrzyce, otylos¢, niski status socjalny,
hiperlipidemie). Podobna jest tez ich etiopatogeneza [4].

Badania ostatnich lat dotyczace miazdzycy, sugeruja, iz czeste, ponawiane urazy
wysciotki tetnic w zwiazku z powtarzajacymi si¢, subklinicznymi bakteriemiami,
uposledzaja integralnos¢ komorek $rodbtonka. To wskazuje wihasnie na komorki
endotelium, jako odgrywajace zasadnicza role w inicjacji rozwoju zmiany miazdzy-
cowej w naczyniu. Utlenione przy ich udziale czasteczki LDL (obecne we krwi),
inicjujg agregacj¢ i przyleganie monocytow do eksponowanych przez komorki
wysciotki adhezyn (ICAM-1,VCAM-1), co uruchamia miejscowa reakcje, ktorej
efektem jest powstanie blaszki miazdzycowej. Monocyty przeksztalcajg si¢ w nigj
w makrofagi 1 wchtaniaja utlenione czasteczki LDL. Stajg si¢ wtedy komorkami
piankowymi. Nad nimi rozwija si¢ otoczka witdknista, oddzielajaca zmiang (juz
wtedy blaszk¢) od krwi. Rownoczesnie produkowane przez makrofagi substancje
promujace krzepnigcie krwi wywotuja w tym miejscu powstanie zakrzepu. Skutkiem
tego jest zwezenie naczynia krwionosnego i uposledzenie przeptywu krwi.

Bakterie kieszonek dzigstowych penetrujgc naczynia krwionosne (w konsek-
wencji bakteriemii), determinujg tworzenie sie ptytek sklerotycznych, ale takze ich
odrywanie (teoria zatoru bakteryjnego). A Porphyromonas gingivalis posiadajac na
swojej powierzchni tzw. plateled aggregation-associated protein PAAP, inicjuje
tworzenie si¢ skrzepéw. Co wigcej, kumulujace si¢ efekty subklinicznych, powta-
rzajacych si¢ czesto bakteriemii, wplywaja na aktywno$¢ obwodowych makrofagow.
Zaktywowane makrofagi wydzielaja metaloproteinazy MMPs (kolagenaze,
stromielizyne-1, elastaze), ktore ostabiajg otoczke widknistg blaszki miazdzycowe;j.
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To prowadzi do jej pgknigcia, ktorego skutkiem moze by¢ ostra fazy choroby
niedokrwiennej mig$nia sercowego (zawal) lub udaru mézgu.

Powstata tez teoria cytokinowa [4], ktora zaktada, ze produkowane w przyzebiu
mediatory zapalenia (IL-1, TNF-alfa, prostaglandyny, metaloproteinazy), przedos-
tajac si¢ do krwioobiegu, zwiekszaja ryzyko mikrokoagulacji. Zwigksza to ryzyko
pojawienia si¢ aktywnych blaszek miazdzycowych, uwolnienia ich sktadnikéw do
krwi, powstania zakrzepu i catkowitego zamknigcia naczynia krwiono$nego [4].

Ocenia sig, ze chore przyzebie jest rownie szkodliwe dla serca i naczyn krwio-
nosnych, jak palenie papierosow. Obecne s3 nawet doniesienia, iz proces zapalny
zwigzany jest z zawalem serca nawet wtedy, kiedy zmiany miazdzycowe w tgtnicach
sa minimalne.

Dowody wskazuja takze na zwiazek zapalenia przyzebia i zwigkszone ryzyko
wystapienia niekrwotocznego udaru mozgu (z analogicznym mechanizmem
wywotania incydentow zatorowych jak w przypadku zawatu mig$nia sercowego) [6].

Warto wiec, aby stomatolog zwracal uwage na stan zdrowia ukladu sercowo-
naczyniowego pacjenta, a lekarz rodzinny zwracat uwage u swoich podopiecznych
na obecno$¢ zapalenia tkanek przyzgbia. Kazdy z nich natomiast powinien edukowac
pacjentéw o zwigzku choroby przyzebia z ryzykiem chordb sercowo-naczyniowych.

4. Zapalenie przyzebia i nadciSnienie

WHO donosi, iz 1 osoba na 5 w wieku powyzej 25 lat, zyje z wysokim ci§nieniem
krwi, a komplikacje z tego wynikajace stajg si¢ przyczyna 9,4 miliona zgonow
w roku [7]. Obecnos¢ zapalenia przyzebia zwicksza prawdopodobienstwo nadcis-
nienia, a przeprowadzenie terapii okazuje si¢ zmniejszaé cisnienie [8]. Obie choroby
majg tez takie same niektore czynniki ryzyka (cukrzyce, ztg diete, palenie papieroséw).

Z biologicznego punktu widzenia mozliwy jest bowiem zwigzek obu jednostek
chorobowych poprzez mikroorganizmy, ktére powodujg powstanie lokalnego stanu
zapalnego, wplywajacego na ukladowe stany zapalne, uszkadzajace naczynia
krwionosne [4].

Terapia zapalenia przyzgbia, prowadzac do poprawy zdrowia jamy ustnej,
skutkuje znéw redukcja uktadowego procesu zapalnego, zmniejszajacego sztywnos¢
naczyn krwiono$nych. Daje to mozliwos¢, poprzez profilaktyke oraz leczenie
chorego przyzebia, uczestniczenia w profilaktyce i leczeniu nadcisnienia, tym samym
unikania niszczycielskich komplikacji tej powszechnie wystepujacej patologii.

5. Wzajemna relacja cukrzycy i przyzebia

Zwiazek migdzy cukrzyca a chorobg tkanek przyzebia poruszany jest w literaturze
od kilkudziesieciu lat. Juz w 1960 roku Williams i Maham wykazali, ze po wyle-
czeniu chorego przyzebia, mozna u pacjentow z cukrzycg zmniejszy¢ dawki
podawanej insuliny [9]. Aktualnie jednak raczej nalezaloby mowi¢ o wspotzaleznosci
obu tych schorzen. Obukierunkowa zaleznos$¢ z jednej strony dowodzi, ze cukrzyca
predysponuje do wystepowania chorob przyzebia (jest uznana za jeden z gtéwnych
czynnikow ryzyka pariodontitis), a relacja odwrotna wskazuje, ze chorzy na cukrzycg,
cierpigcy rownoczesnie na zapalenie przyzgbia, maja trudnosci w wyréwnaniu we
krwi poziomu cukru, oraz zwigkszone ryzyko retinopatii, neuropatii, kwasicy
ketonowej, w poréwnaniu z cukrzykami ze zdrowym przyzebiem [10].
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Prozapalne cytokiny (llI-1, 1l-6, TNF-alpha) produkowane przez zapalnie
zmienione przyzebie, ktore zwigkszaja opornos¢ tkanek na insuling, pogarszaja
rownowage metaboliczng gospodarza, odpowiadaja za trudnosci w kontrolowaniu
glikemii [10].

Hyperglikemia natomiast, charakterystyczna dla cukrzycy, z punktu widzenia
biochemicznego jest przyczyng powolnego tworzenia sie koncowych produktow
nasilonej glikacji — AGE (advanced glycation end products). Produkty te wiaza si¢
nieodwracalnie w tkankach z lipidami, kwasami nukleinowymi i biatkami,
a i rowniez z tkankg dzigsel chorego. AGE sg tez odpowiedzialne za odktadanie si¢
dojrzatego kolagenu w naczyniach krwionosnych. Zjawiska te zwigkszajg sztywnos¢
ich $ciany, zwezaja ich §wiatto, co w efekcie pogarsza ukrwienie tkanek (przyzgbia),
obniza ich zdolno$¢ do obrony przed zakazeniem, zdolno$¢ gojenia i odbudowy.
Takie zmiany w tkance dzigsel chorego na cukrzyce promujg wystepowanie standw
zapalnych. Stad cukrzyca, szczegélnie Zle kontrolowana jest uznana za czynnik
predysponujacy do rozwoju schorzen przyzgbia [10].

Ztogi AGE zaburzaja migracje 1 fagocytoze mono i plurinuklearnych fagocytéw
powodujac pojawienie si¢ flory poddziastowej, bardziej patogennej niz normalna
i wywolujacej nawracajace ropnie przyzebne. Rownoczesnie przypuszcza si¢, ze
zapalenie przyzebia, jako takie, moze stymulowa¢ makrofagi w odpowiedzi na
pojawiajace sie AGE, zwiekszeniem ilo$ci wyprodukowanych cytokin, co poglebia
stan zapalny, odpowiedzialny za wzrost insulinoopornosci, czyli zmniejszonej
wrazliwos$ci tkanki bedacej w stanie infekcji na insuling, ktorej skutkiem jest utrud-
nione wykorzystanie glukozy przez tg tkanke. To znéw przyczynia si¢ do hypergli-
kemii, glikolizy 1 wzrostu produkcji AGE, poglebiajac w ten sposob degradacje
tkanki tgcznej. Uruchomiony mechanizm blednego kota (cukrzyca pogarsza
istniejacy stan zapalny przyzebia, coraz gorszy stan przyzgbia pogarsza ustabili-
zowanie cukrzycy) zaostrza stan miejscowy w przyzebiu i ogélny w zwigzku
Z niestabilnoécig cukrzycy pacjenta [10].

Eliminacja stanu zapalenia przyzebia moze przynie$¢ wigc znaczaca poprawe
w zakresie kontroli glikemii u o0séb chorych na cukrzyce. Warto pamigtaé, ze
niektore ze zrodet zalecaja u cukrzykow insulinozalezych przeprowadzanie usuwania
ztogow poddzigstowych 1 zabiegdéw na przyzebiu w ostonie antybiotykowej
(analogicznej jak u pacjentéw po zapaleniu wsierdzia lub z wada serca), z powodu
ryzyka konsekwencji przejsciowej bakteriemii.

Wydaje si¢ absolutnie konieczne, aby pacjenci chorujacy na cukrzyce byli
informowani o zwigkszonym ryzyku choroby przyzebia oraz o wptywie, jaki zapa-
lenie przyzebia wywiera na kontrolg glikemii i wystepowanie powiktan cukrzycy.
Takze badanie tkanek przyzebia powinno stanowi¢ element wstgpnego badania
U pacjentow z cukrzycg oraz corocznych badan kontrolnych. A nawet w przypadku
braku objawdw zapalenia przyzebia, chorych na cukrzyce nalezy objac¢ programami
jej profilaktyki.

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze cukrzyca jest bardzo p6zno diagnozowang
choroba, co ma swoje konsekwencje w zaawansowanych, juz nieodwracalnych zmia-
nach patologicznych wielu narzadow [11]. Czujno$¢ w tym wzgledzie stomatologa
moze pozwoli¢ na wczesne wykrycie choroby, prawidlowe postgpowanie tera-
peutyczne i unikniecie lub przesunigcie w czasie spustoszen wielu waznych zyciowo
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narzadow organizmu chorego. Po stronie stomatologéw powinna wiec by¢ umiejetnosée
rozpoznania u pacjenta stanu przedcukrzycowego lub wczesnych objawow cukrzycy,
na podstawie zmian zaobserwowanych w jamie ustnej (utrudnione gojenie ran na
przyktad po usunigciu zebow, grzybica, odczucie suchosci i pieczenia btony §luzowe;j
jamy ustnej, obecno$¢ ropni przyzebia). Te, wspotistniejac z czynnikami ryzyka
(nadwaga lub otylo$¢, niska aktywno$¢ fizyczna, nadciSnienie tetnicze, obecno$é
cukrzycy w rodzinie) powinny stac¢ si¢ sygnatem do podejrzenia obecnos$ci jeszcze
niezdiagnozowanej cukrzycy, ktorej sam pacjent nie jest Swiadomy.

6. Potencjalny zwigzek zapalenia przyzebia z przedwczesnym porodem

Przedwczesne porody dzieci, przed 37 tygodniem ciazy, z waga ponizej 2,5
kilograma, stanowia okoto 10% wszystkich porodéw na Swiecie [12]. Zwiekszaja
u nich ryzyko wielu choréb (uposledzenie umystowe, porazenie mézgowe, niewy-
dolnos¢ ptuc, przewodu pokarmowego, utrate stuchu i wzroku) [12]. Réwnoczesnie
sg glowna przyczyna ich zgonow, wkrétce po urodzeniu.

Zauwazono, ze choroba przyzgbia matki moze stanowié¢ niezalezny czynnik,
wigkszego ryzyka przedwczesnego porodu [12, 13]. Jedna z hipotez sugeruje, iz
prostaglandyna PGE2 oraz czynnik martwicy nowotworu TNF-alfa, a takze inne
cytokiny i mediatory lipidowe, pojawiajace si¢ w krwioobiegu matki, w odpowiedzi
na infekcje tkanek przyzgbia, moga sprzyjaé przedwczesnemu porodowi, przed
osiaggnieciem przez dziecko prawidlowej masy urodzeniowej. Inna wskazuje, ze
lozysko oraz ptyn owodniowy stanowig jeden z celéw wedrdéwki bakterii z jamy
ustnej (Neisseria, Streptococcus, Veillonelle, Peptostreptococcus stomatitis),
decydujac o zapaleniu macicy, tozyska, z konsekwencja wptywu na produkcje przez
nie czynnikow wzrostu (bez ktorych nie mozna mowi¢ o prawidlowej budowie
dziecka) [12].

Rownoczesénie obserwacje dowodza, iz wdrozenie leczenia periodontologicznego
u kobiety cigzarnej jest bezpieczne zaré6wno dla niej, jak i dla dziecka, oraz
pozytywnie wptywa na przebieg cigzy i mase urodzeniowa noworodkow [12].

Szansa wigc na obnizenie $miertelno$ci okoloporodowej i zachorowalnos$ci
wczesniakow uzasadnia konieczno$¢ Scisltej wspolpracy stomatologow z gineko-
logami. Warto, aby wszystkie kobiety, ktore planuja zajScie w ciazg lub juz sa
w cigzy, byly poddane pelemu badaniu periodontologicznemu i diagnostyce.
Powinny one by¢ poinstruowane, W jaki sposob kontrolowaé na co dzien biofilm,
mie¢ $wiadomos$¢ konieczno$ci usuwania ztogéw nazebnych i leczenia choroby
przyzebia w przypadku jej stwierdzenia.

7. Zwiazek choroby przyzebia i chorob drég oddechowych

Relacja miedzy niektorymi chorobami drég oddechowych a chorobami przyzebia,
szczegoblnie zapalenia ptuc oraz przewleklego obturacyjnego zapalenia pluc i oskrzeli
(BPCO), ktore jest jedng z bardzo czestych przyczyn zgondéw na $wiecie, staje si¢
coraz bardziej udowodniona [3]. Badania epidemiologiczne sugeruja, ze utrata kosci
wyrostka zebodotowego jest niezaleznym czynnikiem ryzyka BPCO. Zalezno$c¢
oparta jest na zatozeniu, Ze pacjenci cierpigcy na choroby przyzebia majg wicksze
ryzyko pojawienia si¢ zapalenia ptuc aspiracyjnego (wykryto w wydzielinie drzewa
oskrzelowego bakterie wspotuczestniczace w zapaleniu przyzebia). Mechanizm
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dzialania tych bakterii polega na niszczeniu fibronektyny i innych sktadowych btony
sluzowej wyscietajacej drogi oddechowe, co zwigksza ryzyko adhezji chorobo-
tworczych bakterii, jak rowniez uszkadzania mucyny, ktéra pomaga w usuwaniu
drobnoustrojéw z drég oddechowych [3].

8. Zalezno$¢ pomiedzy choroba Pageta z przyzebiem

Choroba Pageta charakteryzuje si¢ nadmierng resorpcja kosci, szczegdlnie kosci
udowej, piszczeli, czaszki, krggostupa, co jest konsekwencjg nadmiernej aktywnosci
osteoklastow. Za przyczyne tego upatruje si¢ infekcje wirusowa, czynniki $rodo-
wiskowe lub genetyczne. W 5% przypadkow dotyczy ona 0sob po 55 roku zycia
[14]. Wysunieto tez hipotez¢ o mozliwo$ci znaczacego udziatu bakterii A.actino-
mycetemcomitans, ktory dostajac sie do krwioobiegu z zapalnie zmienionej kieszonki
dzigstowej, za sprawa przejsciowych bakteriemii moze pobudzac takze osteoklasty
w innych niz wyrostek zebodotowy miejscach, do intensywnej osteolizy. Teoria ta
jednak wymaga potwierdzenia w badaniach epidemiologicznych oraz bakterio-
logicznych fragmentdéw kosci dotknigtych ta choroba.

9. Przewo6d pokarmowy

Uznaje si¢, ze Helicobacter pylori jest przyczyna stanu zapalnego zotadka oraz
choroby wrzodowej dwunastnicy. Badania wykazaty, ze ptytka bakteryjna nazgbna
jest rezerwuarem Helicobacter, a Fusobacterium nucleatum uczestniczacy w stanach
zapalnych przyzgbia, komensalem ultatwiajagcym jego rozmmnazanie. Obecno$¢
receptora na powierzchni F.nucleatum, ktory utatwia adhezje Helicobacter jest
dodatkowym argumentem przemawiajagcym za teorig plytki nazebnej jako
rezerwuarem patogennej dla zotadka bakterii [15].

Ponadto wiadome jest, ze Fusobacterium nucleatum, dostaje si¢ droga pokar-
mowg do jelita grubego. Przylega w nim do wyscielajacego nabtonka, penetruje go
i wywotuje zmiany onkogenetyczne, odpowiedzialne za raka jelita grubego. To
kolejna implikacja zapalenia przyzgbia w stan zdrowia ogdélnego [15].

10. Reumatoidalne zapalenie stawow i przyzebie

Reumatoidalne zapalenie stawow to podobnie jak zapalenie przyzebia choroba,
W przebiegu ktérej dochodzi do destrukcji tkanek migkkich i twardych stawdw.
Dotychczas przeprowadzone badania epidemiologiczne wskazuja, ze osoby ze
sredniozaawansowang i zaawansowang choroba przyzgbia majg wicksze ryzyko
zachorowania na reumatoidalne zapalenie stawow [16].

11. Zwiazek choroby przyzebia z finansami opieki zdrowotnej

Liczba dowodow dotyczacych negatywnego wplywu stanu zapalnego przyzgbia
na zdrowie ogolne ros$nie. Czy leczenie w zwigzku z tym choroby przyzebia zapo-
biega lub tagodzi przebieg choréb ogdlnych? Czy tym samym terapia periodonto-
logiczna moze tez mie¢ wptyw na redukcje kosztow leczenia? Pytanie takie postawili
sobie Amerykanscy naukowcy. W badaniu retrospektywnym na liczbie ponad trzystu
trzydziestu tysigcy pacjentdw, obserwowali jak leczenie zdiagnozowango chorego
przyzebia wplynie na ogdlne koszty leczenia komplikacji (hospitalizacji) wspot-
istniejgcej jednej z chordb ogodlnych, oraz podczas trwania cigzy [17].
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Dzigki terapii chorego przyzebia uzyskano:
» redukcje kosztow niekorzystnego przebiegu ciazy o 73,7%;
* redukcj¢ kosztow leczenia chorob naczyn mozgowych o 40,9%;
* redukcje kosztow leczenia cukrzycy typ 2 0 40,2%;
* redukcje kosztow leczenia choroby naczyn wiencowych — 10,7%.
Mimo iz samo badanie budzi w $rodowisku kontrowersje, do nadal traktowane
jest ono jako przesltanka, iz istnieje zalezno$¢ pomiedzy wyleczeniem zapalenia
przyzebia a kosztami opieki medyczne;.

12. Wnioski

Zapalenie tkanek przyzebia, szczegoélnie w stadium zaawansowanym znaczaco
wplywa na patogeneze i przebieg chorob cywilizacyjnych, w szczegdlnosci na choroby
sercowo-naczyniowe i cukrzyce, a takze innych. Choroby te, obok nowotworow
i urazOw mechanicznych stanowia przyczyng znacznej liczby zgonéw 0sOb
dorostych w Europie i USA, a ze wzgledu na czgstos¢ wystgpowania oraz koszty
leczenia sg istotnym problemem tak socjalnym, jak i ekonomicznym. Podobnie
przebieg ciazy, ktorego prawidlowos¢ wigze si¢ ze zdrowym przyzebiem. Zdrowie
jamy ustnej, z uwzglednieniem przyzebia wydaje si¢ wigc niezbedne dla ogodlnego
stanu zdrowia. Poniewaz wazniejsze jest promowanie profilaktyki niz popieranie
i sprzyjanie leczeniu, promocja higieny jamy ustnej jako elementu zdrowego stylu
zycia powinna by¢ rozsadng rekomendacja. To takze podstawa do nobilitacji
codziennego zabiegu szczotkowania zgbdw (mechanicznej i chemicznej kontroli
nazebnego biofilmu) do rangi zabiegu, stanowigcego element zdrowia publicznego.

Dzicki niemu jest szansa na zrealizowanie wytycznych WHO dla stanu zdrowia
jamy ustnej na 2020 rok, w postaci: zmniejszenia liczby usunietych zeboéw z przyczyn
periodontologicznych, zmniejszenia wystgpowania martwiczo-wrzodziejgcych form
periodontopatii, zwigkszenia odsetka 0sob z klinicznie zdrowym przyzebiem.
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Zwiazek choroby przyzebia ze zdrowiem og6lnym

Streszczenie

Dane, jakich w ostatnich latach dostarczaja badania kliniczne, epidemiologiczne i doswiadczalne wskazuja,
ze zakazenie tkanek przyzgbia i procesy zapalne mu towarzyszace, zwlaszcza w stadium zaawanSo-
wanym, moga znaczaco wpltywac na patogeneze i przebieg zmian chorobowych w odleglych narzadach
naszego organizmu.

Przewlekle, lokalnie produkowane (w jamie ustnej) czynniki zapalne, transportowane sa z krwia po
calym organizmie, maja wpltyw na uktadowe stany zapalne i powoduja wielorakie negatywne skutki
ogolne.

Czeste tez w zwigzku z obecno$cia periodontopatii bakteriemie, wystepujace w konsekwencji nawet
codziennych czynno$ci (np. po szczotkowaniu z¢gbow, zuciu pokarmow) lub wskutek dziatan stoma-
tologa, takze nie pozostaja obojetne dla zdrowia ogdlnego. Bakterie docieraja miedzy innymi do: uktadu
oddechowego, uktadu pokarmowego (jelita grubego), tkanki gruczotow piersiowych, trzustki, $ledziony,
lozyska, plynu owodniowego, zastawek serca, ptytek sklerotycznych w naczyniach krwionos$nych,
wngtrza torebek stawowych.

Zachorowanie na periodontopatie zwigksza tym samym mig¢dzy innymi ryzyko cukrzycy, chorob serca
i naczyn, udaru niedokrwiennego mozgu, choroby Alzheimera, przedwczesnego porodu dziecka z niskg
masa urodzeniowa, raka trzustki i innych.

Zwiazek parodontozy z szeregiem chordb cywilizacyjnych, ktore stanowia jedna z gléwnych przyczyn
zgondéw osob dorostych w Europie i USA, a ze wzgledu na czgstos¢ wystgpowania oraz koszty
stanowigcych istotny problem tak socjalny, jak i ekonomiczny sprawia wiec, ze na Stomatologu
spoczywa aktualnie nie tylko odpowiedzialno$¢ za stan zdrowia jamy ustnej, lecz takze za ogdlny stan
zdrowia pacjenta.
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Rownocze$nie nobilituje to higieng jamy ustnej (ktora jest zasadniczym elementem profilaktyki
parodontozy) do rangi zabiegu, stanowigcego element zdrowia publicznego.

Stowa kluczowe: choroby uktadowe, choroby przyzebia, higiena jamy ustnej, ogdlny stan zdrowia,
profilaktyka.

The relation beteween periodontal disease and general health

Abstract

Many clinical tests, epidemiological researches and experimental studies show that periodontium
infections and inflammation processes influence the pathogenesis and course of distal organs dis order.
The inflammatory factors protractedly produced in mouth cavity are transported by circulatory system
All over the body affect systemie inflamations and cause other negative side effects.

Bacteriaemia that occurs frequently in conseaquence of daily activities or dental treatment in relation
with the presence of periodontopathy are not without meaning for general health.

Bacteria reach the respiratory and digestive, greasts tissues, pancreas, spleen, placenta, the heart valves,
atherosclerotic plaques and the joint capsules.

The periodontitis increses the risk of diabetes, atherosclerotic cardiovascular disease, stroke,
Alzheimers disease, pancreatic cancer, preamture delivery of a child with low birth weight etc.

The civilization diseases are one of the main cause of the death of adults in Europe and the USA. They
are important social and economical problem. So the relationship between periodontitis and the
civilization diseases makes the dentist responsible not only for oral health but for the patients systemic
health as well.

It raises the oral hygiene that is a fundamental part of peridontitis prophylaxis to be the activity
belonging to public health.

Keywords: systemic diseases, periodontitis, oral hygiene, general health, prophylaxis.
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Profilaktyka grypy w grupie wiekowej 18-25 lat

1. Wstep

Grypa jest to dobrze znana wirusowa choroba zakazna, ktéra co roku dotyka
spoteczenstwo w roznym wieku. Czynnik etiologiczny stanowi RNA Influenzavirus,
nalezacy do rodziny Orthomyxoviridae. Patogen ten, posiadajacy kilka typow (A, B, C),
cechuje si¢ znaczng zmienno$cig genetyczng, co w szczegolnosci dotyczy powierz-
chownych glikoprotein — hemaglutyniny i neuraminidazy. Réznig si¢ one wsrod
poszczegodlnych szczepow i sa celem dla uktadu immunologicznego zwalczajacego
zagrozenie. Mutacje punktowe oraz reasortacje genetyczne skutkujace powstaniem
nowych antygendéw powierzchniowych, z ktérymi organizm nie mial wcze$niej
kontaktu daja patogenowi zdolno$¢ do wywotywania corocznych epidemii cechujacych
si¢ znaczng zachorowalno$cia, a nawet pandemii, co kilkadziesiat lat [1-3].

Wedhug Swiatowej Organizacji Zdrowia — WHO (ang. World Health Organization),
co roku na grype zapada nawet do 10% osob dorostych i do 30% dzieci, a umiera
250000-500000 osob [4]. Pacjenci podczas zakazenia rozwijajg stosunkowo
charakterystyczne objawy. Naleza do nich miedzy innymi wysoka goraczka, bole
mig$ni, dreszcze, czy suchy kaszel. Charakterystyczna jest tez duza dynamika
choroby. Jednak nie same objawy sa najwazniejsze, a pojawiajace si¢ powiktania, jak
zapalenie pluc, zapalenie oskrzeli czy tez zapalenie mig$nia sercowego, niekiedy
prowadzace do $mierci. W zwiazku z tym niezbednym jest wprowadzenie srodkow
prewencji, ktore moga uchroni¢ przed tak powaznymi komplikacjami. Wsrod tych
najprostszych metod wyroézniamy czeste mycie rak, izolacje chorych i noszenie
maseczek ochronnych w okresie epidemicznego wzrostu zachorowan, czy przyjmo-
wanie lekow przeciwwirusowych Niemniej jednak najwazniejsza rolg w profilaktyce
spetniajg coroczne szczepienia ochronne [1-3]. Zgodnle z rekomendacjami Ministra
Zdrowia i Gtownego Inspektora Sanitarnego wyr6zniono szereg wskazan klinicznych
i indywidualnych oraz epidemiologicznych, ktére informujg, kto w szczegdlnosci
powinien przyjaé szczepienie przeciwko grypie. Zaliczamy do nich mi¢dzy innymi
osoby w stanach obnizonej odpornosci, przewlekle chorych, osoby starsze, po
transplantacji narzadoéw, kobiety ciezarne czy tez wszystkich przebywajacych
w duzych zbiorowiskach ludzi [5]. Zwazywszy na skale powiktah, pojawiajacych sie
co roku informacji o zwigkszonej zapadalnos$ci, zalecenia w sprawie szczepien sg
jednoznaczne i dotycza kazdego dorostego oraz dzieci, ktore ukonczyly 6 miesigc
zycia [6]. W zwiazku z powyzszym mozna by przypusci¢, iz problem grypy tak
szeroko naglasniany, powinien wptyna¢ na S$wiadomos¢ mozliwosci ciezkiego
przebiegu choroby, a waga powiktan powinna skloni¢ mlodych ludzi do przyjecia
szczepienia ochronnego, stad podjecie tematu pracy.

2. Cel

Celem badan byta analiza stanu wiedzy na temat grypy i profilaktyki choroby
wsrdod ludzi miodych oraz sprawdzenie korelacji pomiedzy teorig a praktyka
(wyszczepialnos$cia).

! Studenckie Koto Naukowe przy Katedrze i Zaktadzie Mikrobiologii Lekarskiej, Uniwersytet Medyczny
w Lublinie, mikrobiologia.lekarska@umlub.pl.

2 mikrobiologia.lekarska@umlub.pl, Katedra i Zaktad Mikrobiologii Lekarskiej, Uniwersytet Medyczny

w Lublinie.
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3. Materialy i metody

3.1. Grupa badana

Grup¢ badang stanowito 302 osoby w przedziale wiekowym 18-25 lat. Wérod
badanych 110 o0s6b (36%) stanowili mezczyzni, natomiast 192 oséb (64%) kobiety.
Grupe badana podzielono na Grupe A — studenci wczesnych lat kierunkow
medycznych i okotomedycznych (170 os.) oraz Grupg B — osoby mtode niezwigzane
z Ochrong Zdrowia (132 os.). Wsréd studentéw kierunkéow medycznych, zdecy-
dowana wigkszo$¢ stanowity osoby w trakcie 2 roku studiow kierunku lekarskiego
na Uniwersytecie Medycznym w Lublinie (78,2%), pozostali to glownie studenci
dietetyki (7,6%) i stomatologii (9,1%). Badanie przeprowadzone zostalo w marcu
2019 roku.

3.2. Metodyka

W badaniu wykorzystano autorska ankiet¢ sktadajacag si¢ z 17 pytan. Pytania
dotyczyly ogolnej wiedzy na temat grypy: objawow, powiktan, sposobu zakazenia,
metod leczenia i profilaktyki. W szczegdlno$ci skupiono si¢ na poziomie wyszcze-
pialnosci mtodych ludzi oraz ich motywacji do przyjecia szczepienia.

4. Wyniki
Analiza otrzymanych wynikow pozwolita na poréwnanie obu grup badanych
w tym samym przedziale wiekowym.

4.1. Objawy kliniczne

Wykazano, ze najbardziej typowe objawy grypy, takie jak wysoka gorgczka, bole
mieéniowe oraz dreszcze sg rozpoznawane przez obie grupy (A — 95% vs. B — 91%).
O symptomach pojawiajacych si¢ rzadziej — suchym kaszlu, bélach gardta, czy
niewielkim katarze pamigta juz jednak znacznie mniejsza liczba osob . Respondenci
czesto tez btednie zaznaczali, iz objawem grypy jest znaczny katar (A — 39% vs. B —
45%), towarzyszacy jednak przezigbieniu, wywolanemu przez inne wirusy,
przebiegajagcemu znacznie lzej i niecharakteryzujgcemu sie wystepowaniem szeregu
powaznych powiktan. Poszczegdlne wyniki przedstawiono na Wykresie 1 i 2.

wysoka goraczka 155 (91,2%)
béle miesni 162 (95,3%)
bdle gtowy 145 {85,3%)
suchy kaszel 92 (54,1%)
mokry kaszel 38 (22, 4%)
niewielki katar 53 (31,2%)
silny katar 66 (38,8%)
béle kostno - stawowe 120 (70,6%)
dreszcze 156 (91.8%)
chrypka 35(20,6%)
bl gardta 102 (60%)
tzawiznie oczu 36 (21,2%)
objawy rozwijajace sie powoli 13 (7.6%)
ohjawy rozwijajace sie szybko 113 (66,5%)
biegunka 16 (9,4%)
zaparcia|—1 (0,6%)

0

(53]
(=]

100 150 200

Whykres 1. Odpowiedzi na pytanie ,,Jakie objawy typowo wystepuja w przebiegu grypy?” — grupa badana A
[opracowanie wiasne]

58



Profilaktyka grypy w grupie wiekowej 18-25 lat
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Wykres 2. Odpowiedzi na pytanie ,,Jakie objawy typowo wystepuja w przebiegu grypy?” — grupa badana B
[opracowanie wiasne]

W obu badanych grupach wigkszo$¢ odpowiedziata, ze grypa nie moze przebiegac
bezobjawowo, co jest zgodne z prawda (A — 53% vs. B — 65%).

4.2. Powiklania pogrypowe

Swiadomo$é powiktan pogrypowych jest na wyzszym poziomie wérdd studentow
kierunkow medycznych/okotomedycznych. Niestety, takze w tej grupie niewiele
0s6b wie o powaznych nastepstwach choroby, takich jak krwotok podpajeczynowkowy
(10%) czy ghuchota (37%), ktore, cho¢ nie sa najpowszechniejsze, to stanowig realne
zagrozenie. W obu grupach najwigksza liczba os6b ma §wiadomos$¢, ze zachoro-
wanie na grype moze skutkowaé zapaleniem ptuc (A — 95% vs. B — 86%),
zapaleniem oskrzeli (A — 82% vs. B — 70%) oraz zapaleniem mig$nia sercowego (A —
88% vs. B — 62%). Jedynie potowa ankietowanych wie, ze zapalenie opon mozgowo-
rdzeniowych moze by¢ powiktaniem grypy. Wyniki zebrano i przedstawiono na
Wykresach 3 i 4.

zapalenie pluc

158 (92,9%)

zapalenie oskrzeli 140 (82 4%)
zaosirzenie astmy lub
POCHOP
zapalenie mdzgu, opon
mozgowo- rdzeniowych

110 (64,7%)

krwotok podpajeczynowkowy 18 (10,6%)

niedostuch, gtuchota 63 (37 1%)

zapalenie migsnia sercowego
zaostrzenie niewydolnosci
nerek

[i] 50 100 150 200

57 (33,5%)

Wykres 3. Odpowiedzi na pytanie: ,,Prosz¢ zaznaczy¢ wszystkie powiktania, ktore wedtug Pana/Pani moga
pojawic si¢ po przechorowaniu grypy” — grupa badana A [opracowanie wiasne]
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Zapalenie ptuc 8571%

zapalenie migsnia
sercowego

zapalenie oskrzeli

zaostrzenie astmy lub
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choroby ptuc

zapalenie mazgu, opon
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niedostuch, gluchota
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podpajeczynowkowy
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Wykres 4. Odpowiedzi na pytanie: ,,Prosz¢ zaznaczy¢ wszystkie powiklania, ktore wedtug Pana/Pani moga
pojawic si¢ po przechorowaniu grypy” — grupa badana B [opracowanie wiasne]

4.3. Drogi zakazenia

Obie ankietowane grupy ze znaczaca przewaga odpowiadaja, ze grypa mozna
zakazi¢ si¢ przez wdychanie powietrza, w ktorym znajduja si¢ patogeny wydychane
przez chorego (A — 95% vs. B — 90%). Wielu pytanych twierdzi takze, iz zaréwno
chory z objawami, jak i bez objawow moze by¢ zroédtem zakazenia (A — 80% vs.
B — 84%). Jedynie 20% wsrod studentéw kierunkow medycznych pamigta o rzadkiej,
cho¢ mozliwej drodze zakazenia, czyli dotykaniu chorego, lub przedmiotéw, ktorych
dotykal chory, gdzie takze moga znajdowac si¢ Patogenne wirusy. W grupie B
odpowiedzi te zaznaczyto 25% os6b. Az niemal “/3 respondentéw niezwigzanych
z medycyng twierdzi, iz drogg zakazenia sg takze kontakty seksualne i krew chorego.
W grupie A odpowiedzi te zaznacza odpowiednio 15% — kontakty seksualne,
19% — kontakt z krwig. Niewielka liczba os6b uwaza, ze zrodtem zakazenia jest
tylko cztowiek z objawami grypy (A — 11% vs. B — 16%).

4.4. Sezonowos¢ grypy

Okresem, w ktorych zachorowalno$¢ na grype osiaga swdj szczyt, jest okres od
stycznia do marca [7]. Najwigcej osob twierdzilo, iz jest to caly okres zimowy: od
pazdziernika do marca. Odpowiedzi styczen-marzec udzielito 27,6% (A) oraz 18,8%

(B).
45. Leczenie

Wiedza na temat skuteczno$ci lekéw przeciwwirusowych w leczeniu niepo-
wiklanej grypy jest na wyzszym poziomie wsrod studentow kierunkéw medycznych/
okotomedycznych (A — 75% vs. B — 49%). Wiele osob wie tez o zastosowaniu lekow
przeciwgoraczkowych i przeciwbdlowych (A — 78% vs. B — 63%). O lekach przeciw-
kaszlowych pamieta juz jednak mniej ankietowanych (A — 34% vs. B — 14%).
!/, pytanych niezwiazanych z medycyna uwaza, ze w leczeniu niepowiklanej grypy
zastosowanie majg antybiotyki — leki przeciwbakteryjne. Odpowiedz takg w grupie A
zaznaczylo 6% osob. Prawie potowa respondentéw grupy A uwaza, iz leki wspoma-
gajace odpornos$¢, zawierajace inozyng, sg skuteczne, natomiast w grupie B odpo-
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wiedz t¢ zaznacza 28% osob. W dziatanie witaminy C wierzy odpowiednio w grupie
A — 27% a w grupie B — 23%. Niewielka liczba 0sob uwaza, iz nie istnieja leki
skuteczne wobec wirusa grypy (A — 12% vs. B — 17%) (Wykres 5 i 6).

Leki przeciwgoraczkowe i
przeciwbolowe .

133 (78,2%)
Leki przeciwkaszlowe 58 (34,1%)

Witamina C

Leki wspomagajace odpornosc
np. Neosine

46 (27,1%)
83 (48,8%)

Leki przeciwwirusowe
Leki przeciwbalkteryjne
(antybiotyki)

Nig istnigjg leki skuteczne
wobec wirusa grypy

0 50 100 150

Wykres 5. Odpowiedzi na pytanie ,,Jakie leki sa skuteczne w leczeniu niepowiktanej grypy?”” — grupa
badana A [opracowanie wiasne]

Leki
przeciwgoraczkowe i
przeciwbolowe (np...

Leki
przeciwkaszlowe

63,15%

Witamina C

C Leki
Przeciwwirusowe

Leki
przeciwbakteryjne
(antybiotyki)

Leki wspomagajace
odpomosc np.
MNeosine

Nie istnieja leki
skuteczne wobec
wirusa grypy

0,00% 20,00% 40,00% 60,00%

Wykres 6. Odpowiedzi na pytanie ,,Jakie leki sg skuteczne w leczeniu niepowiktanej grypy?” — grupa
badana B [opracowanie wiasne]

4.6. Profilaktyka

Wiedza o zaleceniach corocznych szczepien ochronnych jest zr6znicowana (A — 87%
vs. B — 55%). Pewna czg$¢ 0sob grupy B (7%) uwaza, ze jednorazowe szczepienie
na grype daje odpornos¢ na cale zycie. Znaczna czg$¢ pytanych wie, ze czgste mycie
rak oraz izolacja chorych takze zapobiega zachorowaniu (A — 65% vs. B — 60%).

Niewielka czgé¢ respondentow ma $wiadomos¢ skutecznosci profilaktyki lekami
przeciwwirusowymi (A — 16% vs. B — 12%).

Az 51% pytanych niezwigzanych z medycyng uwaza, iz regularne spozywanie
witaminy C i lekow wzmacniajacych odporno$¢ moze uchroni¢ ich przed zachoro-
waniem na grype. Wsrod osob zwigzanych z medycyna, taka odpowiedz deklaruje
35%.
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Wszyscy ankietowani, z obu grup badanych, odpowiedzieli, ze istnieje mozliwos¢
zachorowania na grype wigcej niz raz w zyciu. W grupie B 10,6% osob twierdzi, iz
po szczepieniu nie mozna zachorowaé na t¢ chorobe, podczas gdy w grupie A ta
odpowiedz stanowi tylko 0,6%.

Zadane zostalo rowniez pytanie o bezpieczenstwo i zalecenie szczepienia
przeciwko wirusowi grypy kobiet w cigzy badz planujacych cigzg. W odpowiedzi na
pytanie, studenci kierunkéw medycznych/okotomedycznych w 25,9% twierdzili, iz
jest to dzialanie bezpieczne i zalecane (vs. 26,5% wsrod studentéw kierunkow
niemedycznych), w 44,7% uwazali szczepienie za bezpieczne, ale nie zalecane
(vs. 43,2%), a w 29,4% — za przeciwwskazane (vs. 30,3%).

Sprawdzona zostala takze wyszczepialno§¢ wsrod osob badanych. Po
przeanalizowaniu wynikoéw stwierdzono, iz jest ona wyzsza w grupie B (37,1%)
W pordéwnaniu z grupa A (33%).

Wsrod osob, ktore zadeklarowaty, iz kiedykolwiek szczepity sie przeciwko
wirusowi grypy, tylko 17,2% studentéw kierunkow medycznych/okotomedycznych
twierdzi, iz dokonuje tego corocznie (vs. studenci kierunkéw niemedycznych
—12,2%).

Gléwnym czynnikiem, ktoéry sktonit ankietowanych do zaczepienia si¢ byty:
obawa przed zachorowaniem (A — 66,7%; B — 55%) oraz obawa przed powiktaniami
pogrypowymi (A — 66,7%; B — 36,7%), a takze strach przed zakazeniem innych
domownikow (A — 29%; B — 12%). Roéwniez zalecenie lekarza rodzinnego wptywato
na decyzje o szczepieniu (A — 37,3%; B — 20,4%).

Wsrod osob nieszczepigeych si¢ przeciwko wirusowi grypy czynnikami, ktore
determinowaty takie postepowanie byt w zdecydowanej wigkszosci brak poczucia
potrzeby szczepienia (A — 68,4%; B — 61%). Wsrdd studentow kierunkow nieme-
dycznych, az 25% deklaruje, iz nie wiedziato o takiej mozliwosci (vs. A — 8%),
a 14% boi si¢ powiktan poszczepiennych (A — 4,5%). W obu grupach byly nieliczne
glosy, iz jakiekolwiek szczepienia sg zbedne (A — 2,6%; B — 1%).

Roéwniez czynnik finansowy odgrywa role — cze$¢ 0sob twierdzi, iz nie sta¢ ich na
zakup szczepionki (A — 10,5%; B — 11%). W pytaniu, czy w sytuacji darmowego
szczepienia, zostaloby ono przyjete przez osoby badane, odpowiedzi ustawialy si¢
nastepujaco: tak (A — 45%; B — 43%), moze (A — 41%; B — 48%), nie (A — 15%,
B — 9%). Ponadto, plan o zaszczepieniu sie¢ w przyszto$ci ma tylko 38% studentow
kierunkéw medycznych/okotomedycznych i1 30% studentéw kierunkéw nieme-
dycznych, nie zamierza tego robi¢ 19,5% badanych z grupy A oraz 13% badanych
z grupy B. Cz¢$¢ 0s6b nie zastanawiata sie nad tym (A — 42%; B — 57%).

5. Dyskusja

Grypa stanowi powazny problem zdrowotny, gtdéwnie ze wzgledu na duze ryzyko
powiktan, czesto wielonarzadowych. Szczyt zachorowalno$ci przypada na okres
zimowy, a doktadniej czas od stycznia do marca. Jak podaje NIZP-PZH, w sezonie
jesienno-zimowym 2018/2019 na grype i choroby grypopodobne zachorowato ponad
3,5 mln os6b [7]. Wyniki przeprowadzonych badan potwierdzajg, iz mtodzi ludzie
posiadaja tylko ogoélng wiedz¢ na temat grypy. Istnieje §wiadomos$¢ najpopular-
niejszych objawdw, mimo ze czgsto symptomy grypy sa mylone z oznakami
przezigbienia. W badaniu z 2009 roku przeprowadzonym ws$rdod rezydentow
i stazystow, ktorzy ukonczyli studia na kierunku medycznym w Iranie wykazano, iz
92% wsrdd zapytanych wie, ze gorgczka oraz ogdlne zte samopoczucie nalezg do
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objawow grypy, co jest analogiczne do wynikow badan wiasnych. Znakomita
wickszos¢ 0sob (85%) w badaniach Askarian M i wsp. twierdzita, iz grypa moze
prowadzi¢ do $mierci, co poréwnujac do wynikow niniejszej pracy (97%) wskazuje,
iz mtodzi medycy/przyszli pracownicy stuzby zdrowia juz na poczatku studiow maja
swiadomos¢ powaznych powiktan choroby [8].

W potocznym jezyku istnieje stwierdzenie ,,grypa zotadkowa/jelitowa”, ktora de
facto nie wynika z zakazenia wirusem grypy. Brak wiedzy na temat objawow grypy
moze prowadzi¢ do zaniechania wizyty u lekarza oraz, w uzasadnionych przypad-
kach, przyjecia lekow przeciwwirusowych, co moze wigzaé¢ si¢ z groznymi
w skutkach powiktaniami wielonarzadowymi, ktére wymagaja hospitalizacji i moga
nawet prowadzi¢ do zgonu. Nalezy nadmieni¢, iz osoba o duzym potencjale zakaznym
niesie zagrozenie epidemiologiczne, szczegélnie niebezpieczne dla wybitnie
narazonych na powiktania pogrypowe i ich skutki dla zdrowia i zycia [2, 3].

Swiadomo$¢ sposobu zakazenia wirusem grypy w badaniach wtasnych réwniez
jest niepetna. Grono badanych stanowity osoby, posiadajace wiedze, iz jest to
patogen, ktorego wniknigcie do organizmu zachodzi droga kropelkowa. Nie ma
jednak s$wiadomosci, iz przy dotykaniu przedmiotow, ktorych wczesniej uzywat
chory, rowniez moze doj$¢ do zakazenia. Stwarza to niebezpieczenstwo dla osob
mieszkajgcych lub przebywajacych w bliskim kontakcie z osobami zakazonymi [2].
Czes$¢ osob blednie zaznaczato (gtdownie grupa B), ze do zakazenia dochodzi takze
droga kontaktow seksualnych. Moze by¢ to wynikiem $wiadomos$ci zakazenia
innymi wirusami (np. wirusem HIV), nie dotyczy to jednak grypy.

Powiktania pogrypowe dotyczy¢ moga wielu uktadow i1 narzadow. Do najczest-
szych nalezg te ze strony uktadu oddechowego, jak zapalenie ptuc i oskrzeli. Dzieci
i niemowle¢ta szczegdlnie bardzo narazone sg na zaostrzenia astmy oraz zakazenia
meningokokowe. Innymi, wystgpujacymi rzadziej, cho¢ nie mniej niebezpiecznymi
sg powiktania dotyczace uktadu nerwowego (zapalenie mozgu i opon mozgowo-
rdzeniowych, zespot Reye’a, nasilenie czgstoSci napadow padaczkowych), sercowo-
naczyniowego (zapalenie mig$nia sercowego, zapalenie osierdzia), moczowego
(ktebuszkowe zapalenie nerek, zaostrzenie przewlektych chorob nerek czasem
mogace prowadzi¢ do niewydolnosci nerek), a takze zapalenie ucha srodkowego czy
zaostrzenie przebiegu wspoétistniejacych chordb metabolicznych [9]. Wyniki badan
wiasnych pokazuja, ze wiedza na temat powiklan pogrypowych wsrdd ludzi miodych
jest na zadowalajgcym poziomie, czego niestety nie odzwierciedla poziom wyszczepial-
no$ci respondentdw. Zatem caty czas istnieje potrzeba uswiadamiania spoteczenstwa
w zakresie wystepowania komplikacji pogrypowych oraz zagrozenia, ktdre niosa.

Nawet §wiadomo$¢ powiktan nie sktonita wielu badanych do szczepien ochronnych.
Szczepienie przeciwko grypie jest jedynym sposobem swoistej profilaktyki
zachorowan na grype¢ oraz jej powiklan. Na rynku polskim dostepne sg dwa rodzaje
szczepionek inaktywowanych przeciwko wirusowi grypy: szczepionki zawierajace
rozszczepione wiriony wirusa grypy (typu ,,split”) oraz szczepionki podjednostkowe
(typu ,,subunit”) zawierajace tylko powierzchniowe biatka wirusa grypy — hema-
glutyniny i neuraminidazy [10]. We wlasnej analizie wykazano, iz wyszczepialno$¢
w obu grupach badanych jest na niskim poziomie (A —33% vs. B — 37,1%).

W badaniu, Machowicz R. i wsp. przeprowadzonym w sezonie 2008/2009
w Warszawie, procent studentdéw medycyny, ktorzy kiedykolwiek przyjeli
szczepienie przeciwko grypie, byt poréwnywalny (35%) do wynikoéw wiasnych,
a liczba studentow w danym sezonie grypowym, objetych profilaktyka swoistg tej
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choroby, wynosita 15,2% [11]. Natomiast wsrdd studentéw zdrowia publicznego
z poludniowej Kalifornii poddanych badaniu w 2018 roku, 43% przyznato, ze
przyjela szczepienie przeciwko grypie, cho¢ zalecenie takie otrzymato ponad 88%
z nich [12]. Fakt ten jest szczegdlnie niebezpieczny, zwazywszy na to, iz studenci
kierunkéw medycznych/okotomedycznych sg objeci zaleceniem epidemiologicznym
w stosunku do szczepienia przeciwko wirusowi grypy [5]. Osoby zwigzane ze stuzbg
zdrowia spotykaja si¢ w swojej codziennej pracy z osobami narazonymi na
szczegollnie ciezki przebieg choroby, wraz z jej powiktaniami [2, 3]. Dlatego ich
edukacja w zakresie szczepien ochronnych powinna by¢ na wybitnie wysokim
poziomie. Rowniez osoby niezwigzane ze shuzba zdrowia, ze wskazaniami klinicz-
nymi i epidemiologicznymi, winny by¢ uswiadamiane o zaleceniach i korzysciach
pltynacych z przyjecia szczepienia, nie tylko dla nich samych, ale réwniez dla
otoczenia.

Jesli dojdzie do rozwoju choroby nalezy uda¢ si¢ do lekarza i podjac leczenie.
Stosowanie lekow przeciwwirusowych w leczeniu grypy jest jedynym postgpo-
waniem swoistym w tej jednostce chorobowej. Wytyczne Kolegium Lekarzy
Rodzinnych w Polsce z 2016 roku méwia o stosowaniu oseltamiwiru dostgpnego na
rynku polskim, w przypadkach klinicznego podejrzenia lub potwierdzenia grypy
U os6b z grupy zwigkszonego ryzyka cigzkiego przebiegu i powiktan bez wzgledu na
aktualne nasilenie objawow, oraz w przypadku podejrzenia lub potwierdzenia grypy
o ciezkim przebiegu u kazdego pacjenta dotychczas bez obcigzen zdrowotnych [13].
Lek dedykowany jest w leczeniu grypy u osob, ktére ukonczyly 1 rok zycia, ale
terapi¢ nalezy podja¢ w pierwszych 48h od pojawienia si¢ objawow, tak by ztagodzié¢
przebieg choroby [14, 15].

Znaczaca wickszo$¢ ankietowanych prawidtowo uwazala, iz lekami skutecznymi
w leczeniu niepowiklanej grypy moga by¢ leki przeciwbdlowe i przeciwgorgczkowe
oraz leki przeciwkaszlowe, co §wiadczy o duzej wiedzy na temat istotno$ci leczenia
objawowego grypy. Wysoka jest tez $wiadomos$¢ dziatania lekéw przeciwwiru-
sowych, zwlaszcza wsrdd studentow kierunkow medycznych/okotomedycznych.
Moze to zaowocowal wzrostem poziomu wiedzy na ten temat, rOwniez 0sOb
niezwigzanych z medycyna, w sytuacji, gdy przyszli lekarze beda prawidtowo
prowadzi¢ swoich pacjentdow z rozpoznang grypa. Z badan przeprowadzonych
W Iranie wynika, iz 73% absolwentéw kierunkéw medycznych potwierdza skutecz-
no$¢ przyjmowania lekdw przeciwwirusowych w celu ograniczeniu objawow
choroby, co potwierdza wyniki niniejszej pracy [8].

Wiedza na temat leczenia grypy nie jest jednak petna. /3 pytanych niezwiazanych
z medycyna uwaza, ze w leczeniu niepowiklanej grypy zastosowanie maja
antybiotyki — leki przeciwbakteryjne, co wskazuje na brak wiedzy na temat czynnika
etiologicznego grypy i sposobu dziatania antybiotykéw, pomimo licznych akcji
promocyjnych/popularyzacyjnych w spoleczenstwie. Jest to o tyle niebezpieczne, iz
w dobie narastajacej lekoopornosci, nalezy szczegdlnie uwaznie stosowac substancje
Z tej grupy.

90% iranskich respondentéw podaje za skuteczne metody zapobiegawcze, takie
jak czeste mycie rak i noszenie maseczek ochronnych [8]. Natomiast w grupie badanej
wlasnej istnieje ogdlna Swiadomo$¢ drogi zakazenia grypa i form profilaktyki.
Ludzie mlodzi uznali za zasadne izolacj¢ chorych, unikanie kontaktu z osobami
chorymi, ale rowniez, noszenie wspomnianych maseczek ochronnych czy czeste
mycie rak. Niestety, zapomina si¢ o istocie lekow przeciwwirusowych w dziataniu
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zapobiegawczym. Leki te, przyjete w odpowiednim czasie od kontaktu z chorym,
moga zapobiec rozwojowi grypy oraz jej powiklan, a takze mie¢ znaczenie
w epidemiologii, gdyz zapobiegng rozprzestrzenianiu si¢ wirusa w srodowisku.

Bardzo waznym tematem ws$rod ludzi mtodych, w aspekcie zatozenia rodziny
W przysztosci, powinna by¢ $wiadomo$¢ zalecenia szczepienia kobiet cigzarnych.
Analizujac wyniki wlasne zauwazymy, ze jedynie Y4 oséb w obu grupach (grupa A
i grupa B) wie, ze szczepienie przeciwko grypie jest zalecane w ciazy. Jest to
postepowanie w peitni bezpieczne (szczepionka inaktywowana) i szczegdlnie
zalecane w tej grupie osob, w celu zabezpieczenia przed powiklaniami, zarowno ze
strony matki, jak i dziecka. Grypa w cigzy moze mie¢ przebieg ci¢zki, powodowac
konieczno$¢ hospitalizacji, a nawet doprowadzi¢ do zgonu. Ponadto odnotowano
poronienia, porody przedwczesne oraz zakazenia wrodzone u noworodkéw matek
chorych w cigzy na grype. Zaszczepienie kobiet w cigzy badz planujacych cigze na
sezon najwyzszego wystepowania grypy, niesie korzysci zaréwno dla matki, jak i dla
dziecka, ktore bedzie chronione przez przeciwciata matczyne roéwniez po urodzeniu
[16]. Niestety jak wida¢ z danych, $wiadomos¢ tego zalecenia jest niska.

Co motywuje mtodych ludzi do sezonowych szczepien ochronnych na grype? Po
omoéwieniu zebranych informacji, pomimo niskiej wyszczepialnosci badanych
stwierdzono, iz gldéwnym motywatorem pozostaje obawa przed zachorowaniem
i powiktaniami. Ponadto ukazano role lekarza rodzinnego jako waznego ogniwa
W procesie transferu wiedzy i zalecaniu szczepienia swoich pacjentdow. Moze by¢ to
wazna wskazéwka w drodze do zwickszenia wyszczepialnosci spoteczenstwa. We
wspomnianym wczesniej badaniu przeprowadzonym w Warszawie, wykazano
rowniez podobienstwa w zakresie czynnikow motywujacych i zniech¢cajacych do
przyjecia szczepienia. Dowodzi to, ze gtdwnym bodzcem jest strach przed zachoro-
waniem 1 jego konsekwencjami w postaci powiklan. Ponadto, podobnie jak
W niniejszej pracy, podkresla si¢ rolg lekarza specjalisty we wplywie na zachowania
proszczepienne. Analiza wynikow pozwala stwierdzi¢, iz dodatkowa motywacja do
zaszczepienia moglaby by¢ refundacja szczepionek. W badaniu Machowicz i wsp.
65% studentow medycyny w Warszawie przyjetoby szczepionke, gdyby byta ona
darmowa. Jednak w istocie, podniesienie poziomu wyszczepialno$ci moze wymagaé
wickszych nakladéw sil. Pokazuja to wyniki danych zebranych od studentéw
medycyny w Strasbourgu, gdzie obecna jest refundacja szczepien — tylko 40%
podjeto takie dzialanie. Sugeruje to potrzebe odpowiedniej kampanii reklamowe;j
i nieustannego podnoszenia poziomu $wiadomosci studentow na temat profilaktyki
swoistej przeciwko grypie [11].

Nalezatoby zastanowi¢ sig, co tak naprawde jest gldwnym czynnikiem znieche-
cajagcym do szczepien. Wyniki wlasne zwracaja uwag¢ na wspomniany aspekt
finansowy, ale rowniez brak poczucia potrzeby przyjecia profilaktyki swoistej, czy
obawa przed niepozadanymi odczynami poszczepiennymi. Warszawskie badanie
potwierdza, ze obawa o niepozadane odczyny poszczepienne jest czgstym powodem
nieprzyjecia szczepienia. Zwraca takze uwage na brak czasu, lenistwo oraz brak
wiedzy na temat wskazan do szczepienia. W publikacji tej dowiedziono, iz ostatni
z tych czynnikow moze odgrywac najwigksza role [11]. Znacznie mniejsza liczba
studentow zdrowia publicznego z badania kalifornijskiego uwaza, iz szczepienie nie
jest potrzebne (29% vs. niniejsze badanie grupa A — 68%/grupa B — 61%). Odstapienie
od przyjecia szczepionki uzasadniajg obawg o niebezpieczne powiklania poszcze-
pienne (30%) oraz ryzykiem zachorowania na grype po przyjeciu szczepienia
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(49,4%), co potwierdza wyniki badan wilasnych [12]. Ukazuje to brak wiedzy na
temat rodzaju dostgpnych szczepionek (szczepionki inaktywowane — na rynku
europejskim), ktore nie sg w stanie wywota¢ zakazenia.

Kamimura A. i wsp. w badaniu przeprowadzonym z udzialem studentow
amerykanskiego college’u pokazali powigzanie ze soba wysokiej wiedzy na temat
grypy i mozliwosci profilaktyki wraz z czynnikiem nazywanym ,self-efficacy”
($wiadomos¢ wiasnej skutecznosci) w relacji do odpowiedzialnych zachowan
seksualnych. Dowiedziono rowniez, iz swiadomos$¢ ta w relacji do zdrowego stylu
zycia wywotuje negatywne nastawienie w stosunku do szczepien przeciwko grypie,
oraz brak poczucia potrzeby szczepienia [17].

Czes$¢ osob nadal nie ma §wiadomosci mozliwos$ci zaszczepienia si¢ przeciwko
grypie. Niepokojagcym faktem jest, iz istniejg glosy wsrod studentow kierunkow
medycznych/okotomedycznych, iz jakiekolwiek szczepienia sa zbedne. W dobie
ruchow antyszczepionkowych to wtasnie studenci tych kierunkoéw powinni uznawac
zasadnos$¢ szczepien, by mogli edukowac osoby watpiace, czgsto z braku wiedzy lub
wszechobecnej propagandy. Ponadto, wlasne dane ujawniajg, ze plan zaszczepienia
si¢ w przysztosci wyraza zdecydowanie zbyt mata liczba ankietowanych (okoto Y.
Jest to niebezpieczne, szczegodlnie gdy dotyczy 0so6b zwigzanych z Ochrong Zdrowia,
objetych wskazaniem epidemiologicznym do zaszczepienia, 0 czym wspomniano
wyzej. Warszawskie badanie ukazalo jednak, iz osoby, ktére przyjety szczepienie
W przesztosci, chetniej przyjma je ponownie. Moze to prowadzi¢ do wyrobienia sobie
prawidtowych nawykéw corocznych szczepien. Ponadto dowiedziono, iz plan na
zaszczepienie sie ma wieksza liczba 0sob, niz grono szczepione w przesztosci [11].

Problem grypy i corocznych szczepien ochronnych jest i bedzie w kolejnych
latach jak najbardziej aktualnym tematem. Nie tylko wptywa na to natura i zmien-
no$¢ wirusa, ale tez szereg naglasnianych epidemii w okresie zimowym. Analiza
r6znych danych jednoznacznie pokazuje, ze istnieje ciagla potrzeba edukacji spote-
czenstwa w zakresie objawow, leczenia, profilaktyki i zalecen szczepien ze wskazan
klinicznych i epidemiologicznych w roznych grupach wiekowych, ale w szcze-
g6lnosci u ludzi mtodych.

6. Wnioski

Przeprowadzone badania i analiza wynikéw pozwolita na wyciagnigcie licznych
wnioskow:

1. Mtodzi ludzie posiadajg tylko ogdlng wiedze na temat grypy. Jest to na przyktad
znajomos$¢ najpopularniejszych objawdw, mimo ze czg¢sto symptomy grypy sa
mylone z oznakami przeziebienia. Brak wiedzy na temat objawow grypy moze
prowadzi¢ do zaniechania wizyty u lekarza, a takze nieprzyjecia lekow przeciw-
wirusowych, co z kolei moze wigzac¢ si¢ z groznymi w skutkach powiklaniami
wielonarzadowymi, wymagajacymi hospitalizacji, mogacymi nawet dopro-
wadzi¢ do zgonu.

2. Swiadomos$¢ sposobu zakazenia wirusem grypy rowniez jest niepelna prowa-
dzac tym samym do stworzenia zagrozenia dla osob mieszkajacych lub
przebywajacych w bliskim kontakcie z osobami zakazonymi.

3. Wiedza na temat powiklan pogrypowych jest na zadowalajagcym poziomie,
jednak caty czas istnieje potrzeba u§wiadamiania spoteczenstwa w zakresie ich
wystepowania oraz zagrozenia, ktore niosa.
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Niestety, nawet §wiadomo$¢ powiktan nie sktonita wielu badanych do szczepien
ochronnych. Wyszczepialnos¢ w obu grupach badanych jest na niskim
poziomie, zatem edukacja w tym zakresie powinna by¢ na wybitnie wysokim
poziomie szczegélnie w grupie osob zwigzanych w przyszitosci z zawodem
medycznym/okotomedycznym.

Gléwnymi czynnikami motywujacymi do przyjecia szczepienia jest obawa
przed zachorowaniem i powiktaniami. W procesie wyszczepialnosci lekarz
rodzinny petni role waznego ogniwa poprzez promocj¢ wiedzy wsrdd
pacjentéw. Dodatkowa motywacjg do zaszczepienia moglaby by¢ refundacja
szczepionek.

Jedynie niewielki procent w obu grupach wie, ze szczepienie przeciwko grypie
jest zalecane w cigzy, co niesie korzy$ci zarowno dla matki, jak i dziecka oraz
chroni przed powiklaniami. W przysziosci osoby te zalozg wtasne rodziny stad
waznym jest u§wiadamianie spoleczenstwa w tym zakresie.

Wiedza na temat leczenia grypy jest niepelna, co wynika z braku znajomosci
czynnika etiologicznego, badZ mechanizmu dziatania antybiotykow.
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Profilaktyka grypy w grupie wiekowej 18-25 lat

Streszczenie

Grypa jest ostra choroba zakazng wywotywang przez RNA Influenzavirus. W kazdym sezonie epide-
micznym dotyka spoleczenstwo w réoznym wieku, takze mtodych. Szczyt zapadalno$ci przypada na
okres jesienno-zimowy. Najwazniejsze w przebiegu choroby nie sa same objawy, a pojawiajace si¢
powiktania, niekiedy prowadzace do $mierci. Moga dotyczy¢ one réznych uktadow i narzadow. Najczesciej
wystepuja pod postacig zapalenia ptuc i zapalenia oskrzeli oraz innych, rzadszych, cho¢ nie mniej
niebezpiecznych, do ktorych nalezg m.in. zapalenie migénia sercowego, klebuszkowe zapalenie nerek
czy zapalenie ucha srodkowego. Wsrod metod prewencji wyr6znia si¢ coroczne szczepienia ochronne,
bedace srodkiem profilaktyki swoistej.

Celem niniejszej pracy byla analiza ogdlnej wiedzy na temat grypy i jej profilaktyki oraz sprawdzenie
korelacji pomiedzy teoria a praktyka (wyszczepialnoscia) wsrdd ludzi mtodych.

Materiaty i metody: W badaniach wykorzystano autorskg ankiete, ktorg uzupetnity 303 osoby w wieku
18-25. Grupe badang podzielono na Grupe A — studenci wczesnych lat kierunkéw okotomedycznych
(170 os6b) oraz Grupeg B — osoby niezwigzane z medycyna (133 osoby).

Po analizie wynikow stwierdzono, iz miodzi ludzie majg tylko ogdlng wiedz¢ na temat objawdw
choroby oraz metod prewencji. Nie s3 takze §wiadomi wagi powiklan. Wiaze si¢ to z niskim poziomem
wyszczepialnosci tej grupy spotecznej. Powszechny jest brak poczucia potrzeby zaszczepienia sig, ktory
moze wynika¢ z nieznajomos$ci wskazan. Strach przed zachorowaniem i powiklaniami sg za$
czynnikami motywujacymi mtodych do przyjecia szczepienia.

Problem jest jak najbardziej aktualny i istnieje ciagla potrzeba edukacji spoleczenstwa w zakresie
objawow, leczenia a takze profilaktyki zakazenia wirusem.

Stowa kluczowe: grypa, choroba zakazna

Prevention of influenza among people in the age of 18-25

Abstract

Influenza is an acute infectious disease caused by RNA Influenzavirus. In every epidemic season, it
affects a society of all age, including young people. The peak of morbidity falls on the autumn and
winter period. The most important in the course of the disease are not the symptoms themselves, but the
emerging complications, sometimes leading to death. They may concern different systems and organs.
Most often they occur in the form of pneumonia or bronchitis and other, less frequent but no less
dangerous, which include myocarditis, glomerulonephritis or otitis media. One of the prevention
methods is annual vaccination.

The aim of this study was to analyze general knowledge about influenza and its prophylaxis and to
check the correlation between theory and practice among young people.

Materials and methods: The research used an original questionnaire, which was filled in by 303 people
aged 18-25. The group has been divided: Group A — young medical and perimedical students (170
people); Group B — people unrelated to health care (133 people).

The analysis of the results allows to conclude that young people have only general knowledge about
disease symptoms and prevention methods. They are also not aware of the severity of complications. It
is related to a low level of immunization in this group. Ignorance of indications may lead to lack of
sense of need to get vaccinated, which is actually a common phenomenon. Fear of getting sick and
complications are factors motivating young people to vaccinate.

The problem is up to date and there is a constant need to educate the society about symptoms, treatment
and prophylaxis of influenza.

Keywords: influenza, infectious disease
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Zaburzenia odzywiania — wielowymiarowy problem

1. Wstep

Obecnie dominuje poglad, ze zaburzenia odzywiania s3 wynikiem zmian, jakich
doswiadczamy we wspotczesnym $wiecie. Uprzemystowienie, wzrost tempa Zycia,
zwigkszony poziom stresu sa postulowanymi czynnikami ryzyka wielu zaburzen
psychicznych a w szczegdlnosci zaburzen odzywiania. Przemawia za tym stosun-
kowo rzadkie wystepowanie tego typu chorob wsrdd ludzi zamieszkujacych obszary
wiejskiej czy kraje 0 mniejszym stopniu rozwoju gospodarczego. Historia zaburzen
odzywiania zaczyna si¢ duzo wczesniej niz w XXI wiek. Wydaje sie, ze zaburzenia
odzywiania w formie, jaka znamy dzisiaj to nie nowa jednostka chorobowa a inna
manifestacja zjawiska wystepujacego wczesniej. Celem pracy jest przedstawienie tta
kulturowego i historycznego tego typu zaburzen, opis réznych jednostek choro-
bowych sktadajacych si¢ na pojecie zaburzenia odzywiania oraz dostgpnych form
terapii. W pracy skupiono si¢ takze na przedstawieniu najnowszych kryteriow
klasyfikacyjnych, sposobow leczenia czy przyblizeniu nowych typow zaburzen
odzywiania wystepujacych wprawdzie rzadko, ale ze wzrastajacg czgstoscia.

2. Historia zaburzen odzywiania

Brak jest swiadectw wystgpowania zaburzen odzywiania w zrodtach pocho-
dzacych z czaséw antycznych. W starozytnej Grecji czy Rzymie stosowano
wprawdzie krotkie posty (od 1 do 3 dni) w celu samooczyszczenia jednak nigdy
glodzenie nie bylto celem samym w sobie. Pierwsze doniesienia dotyczace rytualnych
postow pochodza z XII-XII1 wieku, kiedy to staty si¢ sposobem spetniania potrzeb
religijnych. Stosowano dtugotrwate glodowki jako formg zadoséuczynienia za
grzechy. Istniejg przypuszczenia, ze $w. Katarzyna ze Sieny, patronka Europy byla
jednym z pierwszych opisanych przypadkéw wystepowania zaburzen odzywiania.
Sw. Katarzyna zmarta w wieku 33 lat z powodu wyniszczenia organizmu spowodo-
wanego dlugotrwatym postem i innymi umartwieniami w celach ekspiacyjnych. Do
opisu tych zjawisk uzywano oddzielnego poj¢cia — anorexia mirabilis. Autorem
pierwszego opisu jadtowstretu psychicznego byt Richard Morton, XVII wieczny
lekarz, badacz gruzlicy. Pierwsze ,,wspotczesne” artykuty naukowe ukazaly sie
w latach 70 XIX wieku byly to: ,,De I’anorexie hystérique” (,,Archives Générales de
Médecine” z roku 1873 autorstwa Charlesa Lasegue'a oraz ,,Anorexia nervosa
(apepsia hysterica, anorexia hysterica”), ,,Transactions of the Clinical Society of
London” z 1874 roku autorstwa Williama Gulla. Jednak dopiero w roku 1970 Gerald
Rusell zaproponowal pierwsze kryteria diagnostyczne dla anoreksji. Zajmowat si¢
takze, chorymi z bulimig i to wlasnie jemu zawdzigczamy rozpowszechnienie tej
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nazwy. Jako pierwszy stowa bulimia uzyt w II w. n.e. Galen, jednak nie do konca
wiadomo czy to pojecia funkcjonowato w takim samym znaczeniu. Zrédta definiuja
bulimie tylko jako ,,wilczy gtdod”. Zaburzenia odzywiania dotarly do $wiadomosci
spotecznej dopiero za sprawg ksigzki Hilde Bruch ,,The Golden Cage: the Enigma of
Anorexia Nervosa” oraz tragicznie zmarltej piosenkarki zespotu The Carpenters
Karen Carpenter [1, 2].

3. Kontekst kulturowy

W $redniowieczu glodzenie i inne zachowania ascetyczne byly sposobem na
podniesienie statusu spotecznego. Mtode kobiety odrzucaty sfere profanum zblizajac
si¢ do sacrum. Byly za to chwalone za zycia, a po $mierci wynoszone na oltarze.
Obecnie takze, osoby obsesyjnie dazace do wymarzonej sylwetki spotykaja si¢ raczej
z powszechnym zrozumieniem i akceptacja. W rozwinietych spoteczenstwach osoby
szczupte sg postrzegane jako osoby zdyscyplinowane, pracowite i godne zaufania,
uwaza sig¢, ze bedg lepszymi pracownikami i osiggng zawodowy sukces. Jesli potrafia
zapanowa¢ nad wlasng masg ciata to pewnie rownie skutecznie kontroluja swoje
zycie. Zaburzenia odzywiania w $wiadomosci spotecznej funkcjonuja glownie
dlatego, ze jest to temat bardzo medialny. Powstatlo bardzo wiele ksigzek czy filmow
o tej tematyce. Traktujg jednak ten zlozony problem bardzo powierzchownie.
Zazwyczaj osoba cierpigca jest przedstawiana jako mloda kobieta, dobra uczennica
i corka, perfekcjonistka, dla ktorej wymarzona sylwetka jest kolejnym celem do
osiggniecia. Jest to tylko jeden z wielu mozliwych wariantéw tej choroby, nie wolno
zapomina¢, ze az do 10% chorujacych to mezczyzni a etiologia tych zaburzen jest
duzo bardziej skomplikowana. Nie ma badan jednoznacznie potwierdzajacych, ze to
obsesja chudosci jest gtdownym czynnikiem sprawczym, udowodniono jedynie
przewage tego czynnika u dziewczat chorujacych na bulimie w stosunku do grupy
zdrowych dziewczynek i chorujacych na inne zaburzenia odzywiania [2, 3].

4. Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania anoreksji wsrod populacji miodziezy wynosi 0,5-1%,
odsetek nowych rozpoznan stale wzrasta, w populacji oséb dorostych 0,2-8%.
Chtopcy stanowig 5-10% o0soéb cierpiacych na te chorobg. Najwigcej zachorowan
notuje si¢ w grupie 15-19-latkéw. Rozpowszechnienie bulimii 0,7-1,3%. Nalezy
pamigtac, ze zaburzenia odzywiania to nie tylko anoreksja i bulimia, ale takze wiele
innych jednostek chorobowych. Szczegétowe dane epidemiologiczne dotyczace
innych zaburzen z krggu zaburzen odzywiania zostang podane w podrozdziatach
dotyczacych omawianych jednostek [4].

5. Opis poszczego6lnych jednostek

Jadtowstret psychiczny (anorexia nervosa) jest zaburzeniem psychicznym
polegajacym na celowej utracie masy ciata, ktéra wynika z patologicznego
znieksztalcenia wizerunku wlasnego ciata i Ieku nie tylko przed otytoscia, ale nawet
przed normalng masg ciata [5]. Nazwa zaburzenia pochodzi od greckiego
an — ,,zaprzeczanie”, Orexis — ,,apetyt, taknienie”. Szczytowym okresem dla rozwoju
anoreksji jest wg najnowszych opracowan wiek 15-25 lat dla dziewczat i 10-14 lat
dla chtopcow [5]. Rozpowszechnienie anoreksji ze wzgledu na ple¢ jest nierow-
nomierne, choroba wystepuje 10-20-krotnie czesciej u pici zenskiej. Wyrdznia si¢
dwa typy anoreksji, typ restrykcyjny, ktory laczy si¢ jedynie z ograniczeniem
spozywania pokarmow, oraz typ bulimiczny, w ktérym chorzy na przemian glodza
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si¢ 1 objadaja, a dodatkowo stosuja metody ograniczenia przyrostu masy typowe dla
bulimikéw (intensywne ¢wiczenia fizyczne, prowokowanie wymiotow, stosowanie
srodkow przeczyszczajacych itp.). Pomimo wyjsciowo dobrego stanu zdrowia
somatycznego, w miare uptywu choroby dotknigte nig osoby doprowadzaja si¢ do
stanu fizycznego wyniszczenia, ktore wigze si¢ z-nieraz nieodwracalnym — uszko-
dzeniem wielu narzadéow, a nawet moze prowadzi¢ do $mierci. Jadtowstret psychiczny
jest najbardziej zabdjcza chorobg psychiczng, a rokowanie nie jest optymistyczne.
Szacuje si¢, ze ok. 10-20% chorych umiera z powodu powiktan somatycznych lub
samobojstwa [6]. Wsrod chorych, ktérzy przezywajg czgsto dochodzi do nawrotow,
ktore sa coraz trudniejsze w leczeniu, a chorzy nierzadko odmawiajg hospitalizacji
W obawie przed wzrostem masy ciala. Przy bardzo niskim BMI nieraz konieczne sg
hospitalizacje w szpitalach somatycznych potaczone z zywieniem pozajelitowym
i leczeniem powiklan somatycznych anoreksji, m.in.: zaburzen elektrolitowych,
hormonalnych, zaburzen rytmu serca, bradykardii, niedokrwistosci [6]. Kryteria
diagnostyczne jadlowstretu psychicznego wedlug DSM-V sa nastepujace: ograni-
czenie podazy energetycznej positkOw prowadzace do znaczaco obnizonej wagi ciata
(odpowiednio do plci, wieku, zdrowia fizycznego); intensywna obawa przed
przybraniem na wadze lub otyloscia, lub utrzymujace sie¢ zachowania uniemozli-
wiajace przybranie na wadze, nawet przy znaczaco obnizonej wagi ciala; zaburzone
doswiadczanie wagi lub ksztaltu ciata, nadmierny wplyw wagi ciatla na samoocene
lub utrzymujaca sie nieSwiadomo$¢ znaczenia obecnej zbyt niskiej wagi ciata.
W najnowszej klasyfikaciji zrezygnowano natomiast z kryteriow: spadku masy ciata
ponizej 85% naleznej masy ciata lub BMI mniejsze lub rowne 17,5 oraz kryterium
nieobecnosci co najmniej trzech kolejnych miesigczek (u kobiet weze$niej miesigcz-
kujacych), ktore byly obecne w poprzedniej klasyfikacji DSM-IV [7].

Zartoczno$¢ psychiczna, bardziej powszechnie znana jako bulimia, jest z kolei
choroba opierajaca si¢ na napadach niekontrolowanego objadania sie, ktére sg
potaczone z probami pozbycia sie nadmiernej iloSci przyjetych kalorii poprzez np.
prowokowanie wymiotow, naduzywanie lekow przeczyszczajacych. Napady
W bulimii sa zwykle poprzedzone odczuwaniem napiecie, a jedzenie jest traktowane
jako proba roztadowania go. Chorzy spozywaja najczesciej pokarmy o wysokiej
wartosci kalorycznej, w iloSciach nawet kilkunastokrotnie wyzsze] niz wynosi
dobowe zapotrzebowanie energetyczne [8]. Zeby zdiagnozowaé¢ bulimie, napady
przejadania sie 1 nastepujace po nich zachowania kompensacyjne musza pojawiac sie
co najmniej raz w tygodniu 1 utrzymywaé si€ co najmniej przez trzy miesiace.
Odsetek chorych kobiet jest dziesieciokrotnie wyzszy od odsetka chorych plci
meskiej. Pacjentki i pacjenci z bulimia maja zazwyczaj mase ciata wyzsza niz jest to
typowe dla anoreksji, jednak bulimia wiaze si¢ rowniez z powaznymi powiklaniami
somatycznymi. Sa one takie same jak w anoreksji, a dodatkowo w bulimii obserwuje
sie: uszkodzenie szkliwa i1 prochnice, uszkodzenie skéry na palcach rak (spowo-
dowane prowokowaniem wymiotéw), chorobe wrzodowa zoladka Iub dwunastnicy,
przeltyk Barretta. Wsrdod skutkéw psychicznych bulimii wymienia si¢ labilno$¢
emocjonalna, niskie poczucie wilasnej wartosci, izolacje¢ spoteczng oraz tendencje
depresyine i samobojcze [7, 8.

Wyodrebniona, szczegdlna grupe stanowia pacjentki z objawami bulimii
i cukrzyca typu 1 — cierpia one na zaburzenie okre$lane jako diabulimia. Polega ono
na celowym pomijaniu, niezbednych w przebiegu cukrzycy typu 1, dawek insuliny,
w celu osiggniecia spadku masy ciata. Jak typowa bulimia, diabulimia jest polaczona
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z epizodami objadania si¢ 1 zaburzonym obrazie wlasnego ciala. Niestety, pomijanie
dawek insuliny doprowadza do kwasicy ketonowej, co moze skonczy¢ si¢ hospita-
lizacja, wzrostem ryzyka powiklan cukrzycy, a nawet Smiercig [9].

Ortoreksja zostata opisana po raz pierwszy w 1997 roku i nie jest ogdlnie
przyjeta jako jednostka nozologiczna. Ortoreksja wigze si¢ z obsesja na punkcie
spozywania wylacznie zdrowej, ekologicznej i1 jak najmniej przetworzonej Zywnosci.
W skrajnych przypadkach chorzy w ogdle przestaja je$¢, uwazajac, ze bezpieczna do
spozywania jest jedynie woda. Zaburzenie to wedlug réoznych autoro6w ma pewne
cechy zaburzen obsesyjno-kompulsywnych. Ortorektycy wylaczaja ze swojej diety
produkty, ktore uwazaja za szkodliwe dla zdrowia, bardziej liczy sie dla nich jakosé
pokarmu niz jego walory smakowe. Jedzenie staje sie dla nich swego rodzaju
ideologia — spozywanie positkow zaczyna by¢ traktowane jak rytual, dochodzi do
izolacji spotecznej, poniewaz ortorektyk nie chce spedza¢ czasu z osobami, ktore nie
dzielg jego pogladow na temat zywienia. Z racji tego, ze ortoreksja wigze si¢
Z wieloma wyrzeczeniami zywieniowymi, moze doprowadzi¢ do niedozywienia,
niedoborow witamin 1 powiktan takich samych jak w anoreksji. Wsroéd udowod-
nionych czynnikow predysponujacych wymienia si¢: nieprawidtowy stosunek do
jedzenia, zachowania obsesyjno-kompulsywne, wyzsze wartoSci BMI 1 nizszy
poziom wyksztalcenia. Prawdopodobnie dotyczy czesciej oséb dbajacych o siebie
— aktywnych fizycznie, dgzacych do osiggnigcia idealnej sylwetki. Postulowany jest
takze udzial motywaciji duchowych lub religijnych [10].

Anoreksja cigzowa — pregoreksja — jest rOwniez pojeciem uzywanym w kulturze
popularnej, lecz niesklasyfikowanym w ujeciu klinicznym. Definiuje sie¢ w ten
sposOb zaburzenia odzywiania, ktore pojawily sie po raz pierwszy w zyciu u kobiety
w okresie cigzy. Uwaza sie, ze ze wzgledu na stres 1 zmiany hormonalne, cigza moze
by¢ czynnikiem wywolujagcym zaburzenia odzywiania. Zachowania kobiet z prego-
reksja sa takie same jak u anorektyczek: gtodzenie sie, wykonywanie intensywnych
¢wiczen, przyjmowanie lekéw odwadniajacych lub przeczyszczajacych. Konsek-
wencjami pregoreksji dla chorych kobiet sa m.in. niedokrwisto$¢, osteoporoza,
wieksze ryzyko depresji poporodowej. Ciezarne z niska masa ciata czes$ciej umieraja
w okresie okotoporodowym. Najbardziej katastrofalne sa skutki pregoreksji dla
rozwijajacego si¢ ptodu: u glodzacych sie matek czesciej rozwijajg sie infekcije
wewnatrzmaciczne, ktore doprowadzaja do przedwczesnego pekniecia blon
plodowych, czesciej dochodzi do odklejenia tozyska, porodu przedwczesnego lub
nawet poronienia, wieksze jest ryzyko zaburzen rozwojowych 1 wad cewy nerwowej
ze wzgledu na niedobor mikro- 1 makrosktadnikow. Dzieci niedozywionych matek
maja nizszg urodzeniowg wage ciata i dodatkowo wigksze ryzyko rozwoju chordb
sercowo-naczyniowych w pdzniejszym wieku [11].

6. Etiologia

Jesli chodzi o anoreksje, udowodniono w jej etiologii rolg czynnikow genetycznych,
prawdopodobnie jednak do rozwoju pelnoobjawowej anoreksji konieczne jest
wspotistnienie niekorzystnych czynnikow emocjonalnych. Istnieje tez, tatwiejszy do
leczenia, typ anoreksji wynikajacy z podatnosci na presj¢ spoteczng i dominujacy
kult chudo$ci. U anorektyczek obserwuje si¢ rOwniez zmiany organiczne mozgu,
a konkretnie zaniki korowe, szczeg6lnie nasilone w rejonie kory przedczotowej. Do
tej pory nie ustalono natomiast, czy sa one skutkiem, czy przyczyng choroby.
Sposrdd niekorzystnych czynnikow emocjonalnych w etiologii anoreksji wskazuje
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si¢ gtownie na wadliwy system rodzinny, w ktorym dziecko jest nadmiernie kontro-
lowane i gdzie pod pozorem nadopiekunczosci ograniczana jest jego autonomia,
badz tez na rodzing z dominujaca matka, ktéra ttamsi indywidualno$¢ dziecka.
Kolejnym typem rodziny czgéciej obserwowanym w tej chorobie jest rodzina
niemoéwigca o problemach, dazaca do unikania konfliktow i napie¢, ktore tym samym
nie zostajg nigdy roztadowane [6].

Bulimia z kolei powstaje na bazie czynnikow stricte psychologicznych i czesciej
wspotwystepuje z zaburzeniami lekowymi, depresja 1 uzaleznieniami (od alkoholu,
lekéw i srodkow odurzajgcych) [6].

U 0s06b z zaburzeniami odzywiania czgstsze niz w ogoélnej populacji sg zaburzenia
osobowosci: wspotistnienie tych dwoéch jest szacowane, w zaleznosci od metod
i przyjetych kryteriow, na 23-80% [12]. Z restrykcyjng postacig anoreksji najczgsciej
wspotistnieja: osobowos$¢ unikajgca, obsesyjno-kompulsywna i zalezna; natomiast
z bulimig i bulimicznym typem anoreksji — osobowos¢ typu borderline i histrioniczna.
Cechy osobowosci, ktore obserwuje si¢ czgsciej u anorektyczek to neurotyzm,
perfekcjonizm, cechy obsesyjno- kompulsywne i stabe ukierunkowanie charakteru.
Osoby chorujace na anoreksje czgsciej maja tez niska samoocene, zaburzenia
regulacji 1rnpu1sow oraz wykazujq pewne cechy aleksytymii (majg problemy
z rozpoznawaniem i nazywaniem wiasnych emocji) [12]. Ze wzgledu na zaburzenia
emocjonalnej ekspresji i brak zrozumienia stanow emocjonalnych, emocje sa
odbierane przez osoby cierpiace na anoreksj¢ jako co§ negatywnego, czego nalezy
unika¢. Unikanie negatywnych stanéw emocjonalnych jest osiggane mi¢dzy innymi
poprzez wywotywanie u innych powtarzalnych, kontrolowanych wzorcow zachowan,
a takze przez skupianie si¢ przez osobe chorg na obsesyjnych myslach o jedzeniu,
wadze i wszystkim, co jest z tym zwigzane. Glodzenie dodatkowo doprowadza do
sttumienia odczuwania emocji, przez co jest odbierane jako pozytywne doswiad-
czenie. Osoby z anoreksja majg zaburzony kontakt z wlasnym cialem i ptyngcymi
Z niego doznaniami, brakuje im wigc podstawowej formy samoswiadomosci, ktora
umozliwitaby wyksztatcenie prawidtowego postrzegania emocji. Wydaje si¢, ze
glownymi wzorami zachowan przewijajacymi si¢ u oséb z anoreksjg sa: unikanie
czynnikow wyzwalajacych emocje oraz nadmierne thumienie uczu¢ w celu unik-
nigcia potencjalnych konfliktow, przez co takie osoby wydajg si¢ nadmiernie ulegte.
Unikanie konfliktow za wszelkg cen¢ wynika prawdopodobnie z nadmiernej
zaleznosci anorektykdéw od afirmacji innych 0sob oraz z zewngtrznie uwarunkowane;j
regulacji emocji, co w praktyce oznacza ciaglte poréwnywanie si¢ z innymi [5].
Anoreksja stanowi dla takich oséb metode odzyskania kontroli, nie tylko nad
aspektem spozywanych pokarméw i wilasnego wygladu, ale posrednio takze nad
swoja emocjonalnoscia [6].

Czgstsze wystgpowanie zaburzen odzywiania, w tym anoreksji, u kobiet,
thumaczy si¢ poniekad odmiennym podejsciem dorostych do dzieci obojga pici, co
wynika z utrwalonych stereotypéw 1 oczekiwan spotecznych. Dziewczynki sa
zazwyczaj zache¢cane do okazywania emocji internalizujacych, takich jak smutek,
strach, wstyd i poczucie winy, natomiast zniechgcane do okazywania zto$ci, podczas
gdy doktadnie odwrotnie sg oczekiwania w stosunku do chtopcow. Ludzie z anoreksja
czgsciej majg problem z emocjami zwigzanymi z internalizacja, szczegélnie ze
wstydem [5].
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7. Leczenie

Podstawowa metoda leczenia zaburzen odzywiania jest psychoterapia, szcze-
golnie terapia poznawczo-behawioralna, psychodynamiczna oraz rodzinna (systemowa).
Farmakoterapia bywa dolaczana, szczegdlnie w przypadku wspoélistniejacych
objawow depresyjnych. Lekami z wyboru sg inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny (SSRI). Pomocne w leczeniu sg tez: psychoedukacja, grupy wsparcia.
W przypadku znacznej niedowagi konieczna bywa hospitalizacja w oddziatach
internistycznych lub intensywnej terapii, gdzie pacjenci moga by¢ w razie koniecz-
no$ci zywieni pozajelitowo. Terapia powinna by¢ nastepnie kontynuowana
W specjalistycznych osrodkach leczenia zaburzen odzywiania lub ambulatoryjnie,
poniewaz bez pomocy psychologicznej niemozliwe jest osiagniecie trwalej poprawy
stanu zdrowia osoby chorej. Leczenie, szczegolnie anoreksji, jest trudne, poniewaz
chorzy odmawiaja wspotpracy w obawie przed wzrostem masy ciata. Podczas terapii
pacjent i terapeuta powinni zawrze¢ kontrakt dotyczacy kontrolowania masy ciata,
zgodnie z ktorym terapeuta bedzie mogt zainterweniowaé w razie spadku masy ciata
ponizej okreslonego poziomu. Celem terapii zaburzen odzywiania jest u$wiado-
mienie pacjentowi zwigzku jego emocji z zachowaniami dotyczacymi jedzenia
I postrzegania wlasnego ciata oraz nauczenie go metod werbalizacji emocji, ktore
powoduja wewngtrzne konflikty. Terapia ma takze nauczyC pacjenta dostrzegaé
korelacje pomiedzy wewnetrznymi konfliktami a relacjami z innymi ludzmi.
Korzystne jest polgczenie psychoterapii z leczeniem pacjenta przez lekarza (w celu
kontrolowania zaburzen metabolicznych i hormonalnych) [6].

8. Podsumowanie

Zaburzenia odzywiania nie sa wytworem kultury masowej ostatnich lat. Istnieja
dowody na to, ze w takiej czy innej formie istniaty one od stuleci, jednak zmiany,
jakie zaszty w mediach i kulturze w II polowie XX wieku niewatpliwie przyczynity
si¢ do wzrostu zapadalno$ci na zaburzenia odzywiania. Zwlaszcza w kulturze
zachodniej, zmiany kulturowe spowodowaly, ze media i celebryci zaczeli mie¢ coraz
wigkszy wplyw na propagowany ideat urody. Szczupto$¢ zaczeta by¢ utozsamiana ze
zdrowiem i1 dbaniem o siebie, co wida¢ chociazby po popularnosci diet odchu-
dzajacych. Dodatkowo w XXI wieku cztowiek jest czgéciej oceniany przez pryzmat
swojego wygladu, niz mialo to miejsce we wczesniejszych okresach, kiedy to
pozycje spoteczng i status czlowieka okreslaty wiasciwie w catosci jego urodzenie
i posiadany zawod [8]. Oczywiscie warto pamigta¢ o tym, ze wiekszo$¢ o0sob
odchudzajacych si¢ przestanie w pore i nie doprowadzi si¢ do stanu wyniszczenia.
Rozwo6j zaburzen odzywiania jest efektem nalozenia si¢ na siebie niekorzystnych
czynnikéw spotecznych, emocjonalno-rozwojowych i nieraz genetycznych. Dopoki
jednak media bedg gloryfikowaé¢ niezdrowe wzorce wygladu, dopoty nalezy
przypuszczac, ze ilos¢ rozpoznawanych zaburzen odzywiania nie zmaleje.
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Streszczenie

Wstep: Pierwsze wzmianki na temat zaburzen odzywiania si¢gaja juz czasoéw starozytnych. Literatura
oraz sztuka $redniowieczna obfituja w opisy aktow glodzenia na podlozu religijnym — anorexia
mirabilis. Patronka Europy $w. Katarzyna ze Sieny zmarta w wyniku dtugotrwatego glodzenia w celach
ekspiacyjnych. Pierwszy wspotczesny opis kliniczny jadtowstretu autorstwa Richarda Mortona powstat
w 1689 roku. Obecnie zaburzenia odzywiania stanowia obszerna, hetergogenna grupg zaburzen. Ciagle
powstaja nowe jednostki kliniczne o zréznicowanej etiologii, obrazie klinicznym, bedace obiektem
badan zaréwno lekarzy, jak i socjologdw czy antropologow.

Cel pracy: Celem pracy byto przyblizenie réznych jednostek nalezacych do grupy zaburzen odzywiania,
ich etiologii, objawoéw klinicznych, mozliwos$ci terapeutycznych, ale takze tta historycznego czy
uwarunkowan spotecznych.

Materiaty i metody: Przeglad dostgpne;j literatury

Wnhioski: Powszechny w spoleczenstwie poglad, ze zaburzenia odzywiania sg problemem powstatym
w XXI wieku jest btedny. Ludzko$¢ od wiekdw zmaga si¢ z tego typu zaburzeniami. Obecnie natomiast
widzimy znaczy wzrost zachorowan uwarunkowany kulturowo.

Stowa kluczowe: anorexia nervosa, zaburzenia odzywiania

Eating disordes — a multidimensional problem

Abstract

Introduction: The first mentions of eating disorders date back to antiquity. Medieval art and literature
abound in descriptions of religious starvation — anorexia mirabilis. The Patroness of Europe, St.
Catherine of Siena, died in the result of a long-term starvation as the act of expiation. The first modern
clinical description of anorexia was written by Richard Morton in 1689. Currently, the eating disorders
are a vast and heterogenous group of disorders. New clinical units of a varied etiology and clinical
picture are still being formed and studied not only by doctors, but also by sociologists or
anthropologists.

Aim of study: The aim of study was to provide an insight into different units belonging to the group of
eating disorders, their etiology, clinical signs and symptoms, therapeutic possibilities, but also historical
background or societal determinants.

Material and methods: Review of available literature

Conclusions: A common view in society, according to which eating disorders are a problem that arose
only in 21st century, is incorrect. Humanity has been struggling with this type of disorders for ages.
Currently, however, we can see a culturally conditioned, significant increase in the incidence of eating
disorders.

Keywords: anorexia nervosa, eating disorders
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Ocena zachowan zwigzanych z zywieniem
| aktywnoScig fizyczng oraz stopnia wystepowania
nadwagi i otylosci wsrod dzieci i mlodziezy

1. Wstep

Aktualnie otyto$¢ i nadwaga traktowane sa jako epidemie naszej cywilizacji [1].
Badania epidemiologiczne wykazuja, ze na $wiecie liczba osob cierpigcych na te
przypadto$ci ciagle wzrasta. Dotyczy to nie tylko dorostych osob, ale rowniez dzieci
w wieku rozwojowym [2]. Najwiekszy odsetek ludnosci z nadmierng masg ciata
przypada na Stany Zjednoczone [3]. Wiele krajow Europejskich i Azjatyckich,
zarébwno rozwinietych, jak i rozwijajacych si¢ odznacza si¢ wysokim odsetkiem o0sob
z nadwaga [1]. Na dodatek wiele dzieci juz we wczesnym wieku boryka sig
z nadmierng masg ciala. Moze to skutkowaé niepozadanymi powiktaniami, powsta-
waniem chordb przewleklych, zmniejszeniem wydolnos$ci organizmu w p6zniejszych
latach itp. [2, 4].

Przyczyn otylosci jest wiele poczawszy od predyspozycji genetycznych,
przewlektych chorob po nieprawidlowe zachowania zywieniowe i niska aktywno$é
fizyczna [2].

Proces przejscia z nadmiernej do prawidlowej masy ciala jest dlugotrwaly
i zmudny, dlatego najlepszym sposobem leczenia otytosci jest profilaktyka. Pomimo
to, iz dziecko dysponuje prawidtowa masa ciala, warto pamigta¢ o przestrzeganiu
zdrowych zasad zywieniowych. Nalezy naucza¢ dzieci jak wybiera¢ najodpo-
wiedniejsze 1 najzdrowsze produkty spozywcze oraz naktania¢ je do uprawiania
aktywnosci fizycznej [2, 5].

2. Problem otylosci na §wiecie

Otytos¢ definiowana jest jako stan nadmiernego gromadzenia tkanki ttuszczowej
w organizmie (> 25% masy ciata), prowadzacym do zmian prawidtowych czynnosci
organizmu czlowieka, zwiekszajacy ryzyko zachorowan i $miertelnosci [4, 6, 7].
W krajach rozwinigtych, jak réwniez w niektorych krajach rozwijajacych sig¢
zjawisko otytosci uwaza si¢ za epidemi¢ nie tylko wsrod dorostych, ale rowniez
wérod dzieci i mtodziezy [8]. Z raportu UNICEF w 2014 roku okoto 41 milionéw
dzieci ponizej 5 roku zycia cierpialo na nadwagg lub otytos¢ [9]. W 2018 roku
opublikowano najnowszy raport COSI (Childhood obesity surveillance initative).
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Badanie COSI trwa od ponad 10 lat i polega na wykonywaniu co trzy lata pomiaréw
masy ciata i wzrostu u ponad 300 000 dzieci w Europejskim Regionie WHO. Z
raportu wynika, ze w latach 2015-2017 10% dziewczat oraz 14% chtopcow borykato
si¢ z otytoscig, przy czym az 29% dziewczat oraz 32% chlopcow cierpialo z powodu
nadwagi.

3. Metody oceny otylosci i jej klasyfikacja

Do doktadnej oceny danych antropometrycznych i1 stopnia otytoSci stosuje si¢
m.in. rezonans magnetyczny, bioimpedancje¢ elektryczng oraz absorpcjometric DXA.
Metody te pozwalaja oszacowac sklad ciala czlowieka z podzialem na tkanke
thuszczowsa, migsniowg i zawarto$¢ wody. Powszechnie stosuje si¢ prostsze w uzyciu
metody. Najbardziej popularng jest wskaznik BMI (Body Mass Index). Wynik
proporcji masy i wysoko$ci ciata pozwala okresli¢ stan nadwagi, otytosci, a nawet
niedowagi. Warto$ci BMI wyrazane sa w kg/m” [8]. Za nadwage uwaza si¢ warto$é
wskaznika mieszczaca sie w granicach miedzy 25 a 30 kg/m®, natomiast otylosé
rozpoczyna si¢ od warto$ci rownej lub wyzszej 30 kg/m?. Im wyzszy wskaznik, tym
wicksze prawdopodobienstwo wystgpowania choréb i nieprawidtowosci zwiagzanych
ze zbyt duza masa ciata [2]. W przypadku dzieci i mtodziezy do 18 roku zycia,
doktadniejsze sg siatki centylowe, z ktorymi mozna porownac otrzymane wartosci z
obliczen BMI [10]. Siatki te sporzadzone w formie odpowiednich wykresow
uwzgledniaja wiek i pte¢ oraz odnosza si¢ do wysokosci (dlugosci) i masy ciata
dzieci. Na ich podstawie nadwage rozpoznaje si¢ miedzy 85 a 95 centylem,
natomiast otyto$¢, odpowiada wartosciom rownym lub wyzszym od 95 centyla [2].

Otytos¢, ze wzgledu na etiopatogenezg mozna podzieli¢ na dwa typy [4]. Jedna
Z nich jest otylos¢ wtorna, rzadziej wystepujaca wsrdd dzieci i mtodziezy. Przyjmuje
si¢, ze dotyczy ona ok. 10% os6b otylych w wieku rozwojowym [11]. Rozwija si¢
glownie w wyniku schorzen endokrynologicznych, zaburzen genetycznych, choréb
zwyrodnieniowych, guzoéw, jak rowniez przewlektego leczenia [4, 10, 11].

Wsrdd dzieci i miodziezy az w 90% przypadkow wystepuje otyto$¢ prosta
okreslana rowniez jako samoistna, czy bezobjawowa, poniewaz poza nadmierng
masg ciata nie towarzysza jej zwykle inne symptomy [11]. Wynika ona z dodatniego
bilansu energetycznego, wywotanego zbyt duzg ilo$ciag nagromadzonej energii
w stosunku do energii wydatkowanej przez organizm [10]. Przyczynami majacymi
wplyw na rozwdj otytosci prostej sa najczeséciej czynniki srodowiskowe wynikajace
z tendencji do przejadania si¢ produktami o wysokim stopniu przetworzenia, z duza
zawarto$cig tluszczu zwierzecego i weglowodanéw w potaczeniu z niska, a nawet
zerowa aktywnoscig fizyczng [4]. Stres rowniez w duzej mierze wptywa na rozwoj
otylosci, poniewaz w cigzkich chwilach szuka si¢ pocieszenia w jedzeniu. Do
otylosci czeSciej predysponowane sg dzieci, ktorych rodzice odznaczaja si¢
nadmierng masg ciala i zywig si¢ w nieprawidtowy sposob.

Biorac pod uwage wskazniki antropometryczne, wyrdznia si¢ otyto$¢ aneroidalng
oraz gynoidalna [4]. Typ brzuszny (inaczej okreslany jako androidalny lub centralny)
uwazany jest jako jeden ze skladowych zespolu metabolitycznego [4, 12]. Na
podstawie licznych badan zaobserwowano korelacj¢ migdzy tym typem otylosci
a przypadkami dyslipidemii, insulinoopornoéci, hiperglikemii czy nadci$nienia
tetniczego [12]. Dzieje si¢ tak z powodu obecnej wewnatrz jamy brzusznej tkanki
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thuszczowej, ktora jest niezwykle wrazliwa na aktywnos$¢ hormonéw zwigkszajacych
stezenie thuszczow we krwi [10]. Drugi typ nazywany jest posladkowo-udowym
(,,gruszkowym”) lub gynoidalnym. Wystepuje on czeSciej u kobiet, gdyz tkanka
thuszczowa gromadzi si¢ w dolnych partiach ciata [10]. Moze juz wystepowaé
w okresie dojrzewania dziewczat [4]. Nastepstwami zdrowotnymi tego typu otylosci
moga by¢ nowotwory hormonozalezne oraz przewodu pokarmowego [2].

Wczesna diagnoza otytosci w wieku rozwojowym jest bardzo wazna, w celu
podjecia szybkich dziatan, ktore nie dopuszcza w przyszilosci do pojawienia si¢
groznych dla zdrowia komplikacji [4].

4. Czynniki wplywajace na rozwaoj otylosci

Z wielu prac klinicznych wynika, ze czynniki wpltywajace na rozwdj otytosci
mozemy podzieli¢ na 3 grupy: genetyczne, sSrodowiskowe i behawioralne [8].

Uwarunkowania genetyczne majg duzy wplyw na powstanie otytosci. Prawdopo-
dobienstwo, ze dziecko rodzicow szczuptych bedzie otyle wynosi zaledwie 7%.
W przypadku dziecka otytych rodzicow prawdopodobienstwo to wzrasta az do 80% [13].
Jednym z gendéw zwigzanych z dziedzicznym wystgpowaniem otylosci jest leptyna.
Biatko to produkowane jest przez komorki thuszczowe zlokalizowane w podwzgorzu,
odpowiadajace za prawidtowe dziatanie uktadu taknienia. Podczas prawidtowego
dziatania, przy zwigkszeniu masy tluszczowej wzrasta réwniez poziom leptyny,
powodujac zmniejszenie apetytu i pojawienie si¢ uczucia sytosci. W wyniku mutacji
genu i receptora leptyny dochodzi do odwrotnego zjawiska — poziom leptyny nie
wzrasta, co wigze si¢ z brakiem uczucia syto$ci oraz pojawieniem si¢ zmian
behawioralnych — rozdraznienia i agresji, bedacych nastepstwem braku pokarmu
i uczuciem ciagtego gtodu [8, 14].

Oprécz wplywu hormonoéw na rozwdj otylosci zwraca si¢ rowniez uwage na stan
fizyczny matki przed i w trakcie cigzy. Zbyt obfita tkanka tluszczowa matki,
cukrzyca w trakcie ciazy, a nawet niedozywienie moze skutkowa¢ zmianami
w dziataniu osrodkéw glodu i sytosci u dziecka. Okres karmienia piersig rOwniez ma
wplyw na wystgpienie otylosci u dziecka. Wykazano, iz skrocone karmienie piersig
do 3 miesigcy moze skutkowac otyloscig w stosunku do dtuzszego okresu karmienia
piersig [13]. Dodatkowo twierdzi sie, ze to wiasnie karmienie piersig moze stanowic
profilaktyke otytosci, gdyz karmigc przez pierwsze 6 miesiccy ryzyko otylosci
mozna zmniejszy¢ blisko 2-krotnie [2].

Nieodpowiednie nawyki zywieniowe sa gtéwnym i najwickszym problemem
wplywajacym na rozwoj otylosci zwlaszcza wsrod dzieci i mtodziezy. Zbyt duza
ilo$¢ cukru i thuszczu w jadtospisie, za duze porcje positkow, opuszczanie pierwszego
$niadania moga spowodowa¢ nagromadzenie znacznej ilosci tkanki thuszczowej
w ciele [6]. Dieta dzieci i mtodziezy charakteryzuje sie zwigkszong kalorycznoscia,
przy czym zawarto$¢ sktadnikow odzywczych, niezbednych do prawidtowego
rozwoju jest uboga [15]. Technologia zywno$ci stawia na wysokie przetworzenie
produktow, ktore sa dla cztowieka dostgpne w szerokim zakresie, utatwiajac mu
zycie, ale przy tym doprowadzajac rowniez do zmniejszania wydatku energii [14].
Do najbardziej przetworzonych naleza dania typu fast food. Produkty, takie jak
kebaby, frytki, hamburgery czy smazone kurczaki spozywane sa kilka razy
W miesigcu az przez 30% miodziezy [16].
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W ciagu ostatnich kilkudziesieciu lat znacznie wzrosto spozycie positkow
bogatych w weglowodany proste a zmalato spozycie produktow bogatych w btonnik
[13]. B-glukany wystepujace w blonniku wplywajg nie tylko pozytywnie na
prawidlowg perystaltyke jelit, ale rowniez na utrzymanie przez dluzszy czas uczucia
sytosci [14]. W zwiazku z powyzszym, jezeli w diecie wystgpuje niedobor btonnika,
cztowiek czgSciej podjada miedzy positkami, aby ,,zaghuszy¢” uczucie glodu.
Wedlug badan az 95% dzieci podjada pomigdzy positkami [17]. Do najczesciej
wybieranych przekasek naleza: chipsy, czekoladowe batoniki oraz stodzone napoje
[15]. Takie produkty charakteryzujg sie¢ wysokim indeksem glikemicznym (IG),
ktory dodatkowo wptywa na hormony odpowiedzialne za dziatanie o§rodkéw glodu
i sytosci. Po spozyciu wysokokalorycznego positku (zawierajacego znaczng ilo$¢
nienasyconych kwasow thuszczowych) zamiast sytosci odczuwa si¢ gtod [6, 15].

Oprécz przekasek statych dzieci czesto siggaja po napoje typu soft drink, ktére
rowniez charakteryzuja si¢ wysokim indeksem glikemicznym. Po ich wypiciu mtode
osoby czesto sg niezaspokojone i glodne [6]. Bardzo czesto napoje stodzone w diecie
dziecka zastepuja, wazne z punktu widzenia jego rozwoju, mleko [13]. Mleko nalezy
zaliczy¢ do jednego z najbardziej warto$ciowych produktow, ze wzgledu na przys-
wajalne biatko, jak i duzg ilo$¢ rownie dobrze przyswajalnego wapnia i wielu
witamin. Jednak jego spozycie nie jest wsrdd dzieci zadowalajace. Wedlug badan
dotyczacych preferencji spozywania produktow mlecznych wsrod dzieci i mtodziezy,
mleko znajduje si¢ na czwartej pozycji. Najchetniej konsumowanym produktem
mlecznym sg lody. Przyczynami zbyt malego spozycia mleka moze by¢ brak
Wyuczonego nawyku jego picia, brak wiedzy na temat wtasciwosci prozdrowotnych
oraz funkcji jaka petni w rozwoju dzieci. Ponadto wsrod rodzicow niekiedy panuje
przekonanie o korzystniejszej wartosci odzywczej migsa i jego przetworow [18].
Mleko a doktadniej zawarty w nim wapn moze przeciwdziata¢ otylosci. Przy niedo-
borze wapnia w organizmie dochodzi do spowolnienia lipolizy i termogenezy. Moze
to doprowadzi¢ do nieprawidlowego metabolizmu thuszczow oraz do zwigkszenia
poboru energetycznego [14]. Dlatego, jezeli w diecie wystepuje odpowiednia podaz
wapnia, w wyniku przyspieszania procesow lipolizy w adipocytach, nie dochodzi do
gromadzenia lipidow w komérkach thuszczowych [13].

Wedlug badan to glownie zbyt duza ilo§¢ tluszczu w diecie odpowiada za
powstanie nadwagi i otytosci [6]. Poroéwnujac do weglowodanow, ttuszcz potrzebuje
zdecydowanie mniej energii na przeksztalcenie sie w tluszcz zapasowy [14].
W przypadku tluszczu nie tylko ilo$¢ ma znaczenie, ale réwniez i jakos¢ [6, 13].
Dotyczy to gltéwnie kwasow tluszczowych typu trans, ktore wystepujg w produktach
tak lubianych przez dzieci, jak jedzenie typu fast-food, stodycze, czy stodkie
pieczywo. Spozywanie ich w nadmiernych ilo$ciach moze doprowadzi¢ do rozwoju
choréb uktadu krazenia. Pozytywne znaczenie w diecie maja natomiast kwasy
tluszczowe nienasycone, ktore znajdujg si¢ m.in. w warzywach i rybach. Warto
0 nich pamietac, poniewaz wykazuja dzialanie profilaktyczne w stosunku do chordb
uktadu krazenia [6].

Istotne znaczenie w ksztattowaniu nieprawidtlowych nawykoéw zywieniowych
dzieci maja rowniez zachowania zywieniowe rodzicéw. Dla przyktadu dzieci,
ktorych rodzice spozywali regularnie stodzone napoje wykazywaly wicksza chec do
spozycia tego typu napojow w porownaniu do dzieci, ktorych opiekunowie takich
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nawykow nie przejawiali [19]. Udowodniono réwniez, ze juz dzieci w wieku 3-5 lat
wykazuja preferencje do spozywania wysokottuszczowych produktéw, jezeli ich
rodzice rowniez preferuja takie produkty [20].

Dzieci, ktore majg mozliwo$¢ jedzenia positkéw z rodzing sg W wigkszym stopniu
zainteresowanie spozywaniem zdrowej zywnos$ci. Spadek mozliwosci uczestnictwa
w takich positkach zwigksza si¢ z wiekiem, gtdéwnie od momentu podjecia nauki
w szkole $redniej. Czgsto skutkuje to zta jakoscia spozywanych produktéw, zmniej-
szonym udzialem w diecie warzyw 1 owocéw oraz nieregularnym spozyciem
positkéw, a nawet ich opuszczaniem [19]. Stata ilo$¢ positkdw, tj. 5 dziennie, sprzyja
przyzwyczajeniu si¢ organizmu do otrzymywania statych ilosci energii i sktadnikow
odzywczych, dzigki czemu sa one prawidtowo przyswajane. W przypadku, gdy
positki spozywane s3g nieregularnie, nastgpuje spowolnienie termogenezy, co
prowadzi do zwigkszenia masy ciata [15].

Miejsce zamieszkania réwniez moze by¢ mediatorem nadwagi i otylosci.
Niektorzy uwazajg, ze wspotczynnik wystgpienia otylosci jest wigkszy na terenach
wiejskich niz miejskich [21]. Inni z kolei twierdza, ze otylo$¢ wystgpuje w rownym
stopniu zar6wno na wsi, jak i w miescie [19]. Generalizujac, wszystko zalezy od
zachowan dzieci i tego, W jaki sposob spedzaja wolny czas. W opinii Grzywacz [22]
dzieci mieszkajace w mieScie maja mniejszy teren do zabaw i uprawiania sportow,
dlatego chetniej spedzaja wolne chwile przed telewizorem, grajac na komputerze lub
korzystajac ze smartfonow i tabletow.

5. Rola aktywnosSci fizycznej

Aktywno$¢ fizyczna jest bardzo waznym faktorem nie tylko w zapobieganiu
otylosci, ale rowniez ograniczaniu rozwoju wielu choréb m.in. cukrzycy typu II,
uktadu krgzenia, nowotworow, a takze problemow w uktadzie kostno-stawowym [5].
Do aktywnosci fizycznej nalezy nie tylko uprawianie sportow, ale rowniez wykony-
wanie prozaicznych zaje¢ codziennych, a nawet ruch wykonywany w trakcie pracy.
Aktywno$¢ fizyczna w potaczeniu ze zdrowym zywieniem wpltywa na prawidtowy
stan zdrowia i rozwo6j fizyczny. Ruch w odpowiedni sposéb reguluj¢ gospodarke
weglowodanows i lipidowa, zmniejsza cisnienie tetnicze krwi i korzystnie wplywa
na uktad sercowo-naczyniowy. Dlatego jest tak wazny w walce z otytoscia [2].

Dzieci i mtodziez naleza do grupy niezwykle wrazliwej na konsekwencje
niewlasciwego zywienia i matej aktywnosci ruchowej. Efekty ztego postgpowania nie
zawsze widoczne sg w krotkim okresie, lecz mogg si¢ ujawni¢ w dorostym zyciu [23].

Z wielu badan wynika, ze regularna aktywnos$¢ fizyczna wspomaga zmniejszenie
zawarto$ci tkanki thuszczowej w organizmie. Pomimo wiedzy na ten temat, wiele
osob nie jest skorych do jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej, gtdéwnie przez znaczy
rozwoj technologiczny, ktory nastgpil w ciggu ostatnich dziesiecioleciach. Technika
pomaga cztowiekowi ulatwiajac jego zycie, czgsto kosztem ograniczenia aktywnosci
ruchowej. Wiekszo$¢ ludzi wybiera przejazdzke samochodem niz spacer na §wiezym
powietrzu, winde zamiast schoddéw, a wolny czas spedza przed telewizorem i kompu-
terem zamiast jezdzgc na rowerze, czy grajac w tenisa. Ten problem nie dotyczy
wylacznie dorostych, ale réowniez coraz wigkszego odsetka dzieci i mtodziezy.
Porownujgc wyniki badania HBSC z 2014 i 2018 roku stwierdza si¢ istotne
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pogorszenie na poziomie intensywnej aktywnosci fizycznej. Liczba nastolatkow
¢wiczacych co najmniej 4 razy w tygodniu zmniejszyta si¢ z 40,5 5 do 33,1% [24].
Jest to duzy problem, poniewaz po$rod miodziezy szkolnej jeden uczen na czterech
odznacza si¢ dysproporcja od prawidlowego stanu zdrowia [5].

Osoby otyle czesto wystawiane sa na posSmiewisko wsrod rowiesnikow. Staba
koordynacja ruchéw, szybkie zmeczenie nawet najprostszymi ¢wiczeniami, czy zte
wyniki na tle pozostatych w grupie powoduje, ze uczniowie z nadmierng masg ciata
niechgtnie uczestnicza w zajgciach wychowania fizycznego, ani nie korzystajg
z dodatkowych zaje¢ w tym zakresie [11]. Z badan Wojtyly i in. [5] przepro-
wadzonych na 12 005 uczniow roznych szkot gimnazjalnych w Polsce wynika, iz
u 55% badanych gtownym powodem nieuczestniczenia w zajeciach wychowania
fizycznego sg dtugotrwate zwolnienia lekarskie. Ponadto az 48% jako inne powody
wskazuje m.in. brak stroju i checi do ¢wiczen, brak samej lekcji czy zle stosunki
z nauczycielem. Dodatkowa przeszkoda w pelnym uczestnictwie na lekcjach
wychowania fizycznego jest skrgpowanie wlasnym wygladem. Zarowno chtopcy, jak
i dziewczeta w okresie dojrzewania bardziej zwracaja uwage na swoj wyglad niz
dzieci w szkotach podstawowych. Krepuja si¢ w chwilach wspodlnego przebierania
z rowiesnikami w szatni, boja si¢ obrazliwych komentarzy na temat swojej tuszy
oraz ogblnego odrzucenia [11].

Wsparciem dla takich ucznidw, nieradzacych sobie na lekcjach wychowania
fizycznego powinien by¢ nauczyciel, ktory musi w takim samym stopniu skupiac
swoja uwage na wszystkich uczniach, niezaleznie od wykazywanej sprawnosci
fizycznej. Nie powinien otwarcie faworyzowac¢ osob, ktore sa zwinniejsze, spraw-
niejsze i1 bardziej wytrzymate. Uczniowie niemobilizowani do ¢wiczen, zazwyczaj
nie beda w nich uczestniczy¢, badz zaczng udawaé podczas ich wykonywania.
W odpowiedni sposob nalezy dostosowac ¢wiczenia do ich mozliwosci. Dzigki
odpowiedniej motywacji uczen bedzie czu€, ze jest wspierany i traktowany na réwni
Z Innymi.

Doskonatymi propozycjami aktywnosci fizycznej dla osoby otytej, poprawiajaca
Je] kondycje¢ i sprawnosc¢ fizyczng sa [11]:

gry zespolowe na §wiezym powietrzu np. pitka nozna, siatkdwka, pitka reczna,
itp.;

» C¢wiczenia relaksacyjne np. joga;

» ¢wiczenia taneczno-ruchowe np. aerobik;

» lekkoatletyka — ¢wiczenia sitowe np. rzuty pitka lekarska.

Szkota powinna motywowa¢ miodziez do aktywnosci fizycznej i zdrowego trybu
zycia rowniez w wolnym czasie. Osoba otyta powinna rusza¢ si¢ minimum 30 min
dziennie.

Bardzo duzym problemem okazuje si¢ opuszczanie zaje¢ wychowana fizycznego
za zgoda rodzicow. W wielu przypadkach podporzadkowuja si¢ woli dziecka
zwalniajac swoja pocieche¢ z lekcji badz zglaszajac si¢ po dlugoterminowe
zwolnienia lekarskie [11]. Nalezy pamictaé, ze dziatania rodzicow, ktoérzy dla
dziecka powinni by¢ przyktadem odgrywaja niezwykla role w jego rozwoju.
Rodzice, jak i inne instytucje typu szkota, kluby sportowe oraz placowki kulturalne
powinny propagowa¢ wsrod dzieci uprawianie réznych sportow, w zalezno$ci od
upodoban, co moze zwigkszy¢ wiare w siebie, da¢ satysfakcje z osiagnie¢
i przyczyni¢ si¢ do poprawy zdrowia oraz nastroju [2, 5].
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6. Cel i metodyka

Celem badania bylo sprawdzenie, czy wsrod dzieci i mlodziezy w wieku 11, 13
i 15 lat, uczeszczajacych do szkot miejskich i wiejskich wystepuje problem nadwagl
i otyiosc1 oraz ocena deklarowanych zachowan zwiazanych z zywieniem i aktyw-
noscig fizyczng.

Badaniem objeto 128 ucznidow dwoch szkot na terenie wojewodztwa lubelskiego.
Uczniowie uczgszczali do klasy V szkoty podstawowej (28 0sob) oraz klasy VII
(54 oso6b) 1 III gimnazjum (46 os6b). Badanie polegato na przeprowadzeniu ankiety
przy wykorzystaniu autorskiego kwestionariusza. Zawieral on pytania dotyczace
aktualnej masy ciala i wzrostu, niezbgdne do oszacowania wystapienia nadwagi
i otytosci wérod dzieci oraz przyzwyczajen zywieniowych i ruchowych. Dodatkowo
dzieci sklasyfikowano ze wzgledu na aspekt urbanizacji, w celu sprawdzenia, czy
miejsce zamieszkania i istnienia szkoty, do ktorej uczeszczali ankietowani mogto by¢
powiazane z ich stylem zycia.

7. Wyniki

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze zaréwno dziewczynki
mieszkajace na wsi, jak i w miescie stanowity po 24% ankietowanych, natomiast
chtopcy po 26%. Sposrod ankietowanych 42% stanowili 13-latkowie (uczniowie
klasy VII), 36% 15-latkowie (uczniowie klasy Il gimnazjum) oraz 22% 11-latkowie
(uczniowie Kklasy V).

Tabela 1 Charakterystyka grupy badawczej

% n
Chtopcy 52% 67
Ple¢ Dziewczgta 48% 61
Razem 100% 128
\% 22% 28
Vil 42% 54
Klasa - -
111 gimnazjum 36% 46
Razem 100% 128
Tereny miejskie 50% 64
Miejsce zamieszkania Tereny wiejskie 50% 64
Razem 100% 128

Zrédto: Opracowanie whasne

Kolejne pytania kwestionariusza dotyczyly masy ciala oraz wzrostu ankieto-
wanych — umozliwito to odczytanie BMI kazdego z dzieci przy pomocy siatek
centylowych. Jezeli BMI dla okreslonego wieku dziecka jest na poziomie 97 centyla
lub wyzej, oznacza to, ze jest otyle, natomiast jezeli zawiera si¢ w przedziale
85,0-96,9 — dziecko ma nadwage. Wyniki zamieszczono na wykresach nr 1 i 2,
Z podziatem na pte¢ i miejsce zamieszkania. Sposrod dziewczynek 8% (z tego 12%
mieszkajgcych w mieécie i 3% na wsi) osiagnela wartosci > 97 centyla, 31%
natomiast warto$¢ 85 centyla — z tego 45% uczeszczajacych do szkoty miejskiej oraz
15% uczgszczajacych do szkoly wiejskiej. Na podstawie wykresu nr 1 zaobserwowac
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mozna wyrazng tendencje do nadmiernej masy ciata wsrod dziewczat mieszkajacych
w miescie, gdy u dziewczat mieszkajacych na wsi masy ciata sa na poziomie prawid-
lowym, a nawet prowadza do niedowagi, poniewaz 39% dziewczat uczgszczajacych
do szkoty na wsi osiggneto warto$¢ 15 centyla a 24% warto$¢ 3 centyla. Chiopcy
mieszkajacy w miescie osiggali gtownie wartosci powyzej 50 centyla (96% respon-
dentow). Otyto$¢ wystepuje wsrod 42% ankietowanych z miasta, 19% z kolei boryka
si¢ z nadwagg. Wsrod chlopcow uczeszczajacych do szkot na wsi wyniki byty
wyréwnane, bowiem po 26% ankietowanych osiagneto wartosci 85, 50 1 15 centyla.
13% przekroczylo warto§¢ 97 centyla, stanowigc jedynie 1/3 otytych chlopcow
mieszkajacych w miescie.

® Uczestmiczace do szkotymiejskie]

¥ Uczesmiczace do szkoly wiejskigj

97 centyl
85 centyl 50 centyl

15 centyl

3 centyl

Wykres 1. Wartosci BMI wsréd ankietowanych dziewczat. Zrédto: Opracowanie wlasne

B Uczgszezajacy do szkoly migjskiej

m Uczeszezajacy do szkoly wiejskiej

60%

40%
20%
0%

97 centyl

85 centyl
50 centyl
Y 15 centyl

3 centyl

Wykres 2. Wartosci BMI wsrod ankietowanych chtopcow. Zrodto: Opracowanie whasne
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Respondenci na pytanie ,.czy jesteS zadowolony/na ze swojej sylwetki?”
w wiekszo$ci odpowiadali twierdzaco (50% dzieci uczeszczajacych do szkoty na wsi;
42% dzieci uczgszczajacych do szkoly w miescie). Jednakze wsrod dzieci uczacych
sie w miescie 39% opowiedzialo si¢ za tym, ze nie jest zadowolona z sylwetki.

Zdecydowana wigkszo$¢ ankietowanych chetnie konsumowala pozywienie
i miata duzy apetyt (58% dzieci uczeszczajacych do szkoty na wsi; 64% dzieci
uczeszczajacych do szkoty w miescie). Wsrod dzieci uczeszczajacych do szkot
wiejskich 28% deklarowato, iz jada niechetnie, natomiast wsrod dzieci ze szkoty
miejskiej tylko 14%. W przypadku ograniczenia jedzenia z powodu niezadowolenia
ze swojej sylwetki role si¢ odwrécity, bowiem dzieci uczgszczajace do szkoty
miejskiej stanowity 19% ankietowanych, natomiast dzieci uczace si¢ w szkole na wsi
tylko 11%.

B Uczeszezajacy do szkoly miejskiej

m Uczeszezajacy do szkoly wiejskiej

o 64%
70% 1 58%
60% -
50% A
40% -
O = :
30% "y 19%
4%0 o
20% - 11°
. 30| |3%
10% - 2
0% T T T 1
Jem chetnie, mam  Jem niechefnie — Ograniczam Nielubie jesc,
duzy apetyt niejadam wielu  jedzenie, poniewaz poniewazzawsze
potraw jestem mnie do tego
niezadowolony/ma ZIMUSZAN0

ze swoje sylwetli

Wykres 3. Stosunek respondentow do jedzenia. Zrodto: Opracowanie whasne

Pierwszy positek najwigcej respondentéw spozywato przed szkotg (78% dzieci
uczeszcezajacych do szkoty na wsi; 70% dzieci uczgszczajacych do szkoly
W miescie), na przerwie szkolnej 16% dzieci ze szkoty na wsi i prawie o potowe
wigcej (30%) dzieci uczeszczajacych do szkoty w miescie. Niepokojacym jest fakt,
iz 6% dzieci z trenow wiejskich pierwszy swoj positek spozywa dopiero po zajgciach
szkolnych.

Kolejna grupa pytan dotyczyla spozywania $niadan. Wiekszo$¢ ankietowanych
(53% dzieci uczgszczajacych do szkoty na wsi 1 45% uczgszczajacych do szkoty
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W miescie) zadeklarowata, ze zawsze spozywa $niadania, znacznie mniej dzieci, ze
stara si¢ codziennie (20% dzieci uczgszczajacych do szkoty na wsi; 27% dzieci
uczeszeczajacych do szkoly w miescie). Sporadycznie $niadania jada tylko 18% dzieci
uczeszczajacych do szkoty na wsi i 13% dzieci uczeszczajacych do szkotly
w miescie. Natomiast nigdy $niadan nie spozywa 9% dzieci uczacych si¢ w szkole na
wiejskiej i 15% dzieci ze szkoly miejskiej. Dzieci, ktore jadaty $niadania spora-
dycznie lub nigdy, zostaly dodatkowo poproszone o wskazanie przyczyn rzadkiej
konsumpcji tego rodzaju positku. Wiekszos¢ (ponad 50%) zaznaczyta odpowiedz
— ,nie jestem gtodny/na rano”. U okoto 15% byt to brak czasu. Tylko 11% sposrod
dzieci niespozywajacych $niadan lub spozywajacych je sporadycznie twierdzita, iz
powodem niejedzenia $niadan jest brak positkow, na ktére majg ochote.

Analizujac odpowiedzi dotyczace ilosci spozywanych dziennie positkow, dzieci
uczeszczajace do szkoly na wsi najczesciej spozywaty 4 positki (34%), natomiast
dzieci uczeszczajace do szkoly w miescie deklarowaty, ze spozywaty 5 positkow
dzienne (61%). Najrzadziej wybierang odpowiedzia wsrod dzieci uczacych sig
w szkole wiejskiej byto 6 i wigcej positkow (17% dzieci).

Kole]ne pytania ankiety dotyczyly spozycia obiadow. Wlf;kszosc ankletowanych
zarébwno dzieci uczgszczajacych do szkoty na wsi, jak i w miescie spozywala
codziennie obiad (81% dzieci uczgszczajacych do szkoly na wsi; 86% dzieci
uczeszczajacych do szkoty w miescie). Niewielki odsetek dzieci zadeklarowal, ze
zwykle nie spozywa obiadu (2% dzieci uczeszczajacych do szkoty na wsi; 1% dzieci
uczeszczajacych do szkoty w miescie).

B Uczgszezajacy do szkoly miejskie;

W Uczeszezajacy do szkoly wiejskiej

90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
0% 13%
0, 4
%% | | —.
Tak Nie codziennie Zwykle nie jadam
obiadu

Wykres 5. Spozywanie obiadow przez ankietowanych. Zrédto: Opracowanie wiasne

Odnosnie spozywanych positkow w trakcie obiadu, w najmniejszym stopniu
ankietowani wskazywali tylko zupe (14% dzieci uczgszczajacych do szkot na wsi;
17% dzieci uczeszczajacych do szkot w miescie). Najwieksza popularnoscig nato-
miast cieszyly si¢ pelne obiady, sktadajace si¢ z zupy, drugiego dania i suréwki (44%
dzieci uczgszczajacych do szkot na wsi; 34% dzieci uczeszczajagcych do szkot
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W miescie) oraz tylko drugiego dania (42% dzieci uczgszczajacych do szkot na wsi;
49% dzieci uczeszczajacych do szkot w miescie).

Miejscem, w ktorym ankietowane dzieci najczgsciej spozywaly obiad byt dom
(60 dzieci uczeszczajacych do szkot na wsi; 53 dzieci uczegszezajacych do szkot
w miescie), znacznie mniej, tylko 11 dzieci ze szkot wiejskich i 6 dzieci ze szkot
miejskich — w szkole/na stotowce. Potwierdzono, ze tylko w szkole podstawowej na
wsi znajduje si¢ stolowka, na ktorej uczniowie maja mozliwo$¢ spozywania
obiadow.

Obiady poza domem i szkolg spozywaty 22 osoby mieszkajace w miescie i zadna
na obszarze wiejskim. Uwarunkowane jest to duzym wyborem restauracji szybkiej
obstugi na obszarze miejskim, do ktérego dzieci majg bardzo dobry dostep.

Kolejne pytanie w ankiecie brzmialo: czy dojadasz mie¢dzy positkami? Odpo-
wiedzi byly zréznicowane, ale najbardziej popularng byta: tak, jem stodycze i owoce.
Wybrato jg 25% dzieci uczgszczajacych do szkoty wiejskiej i 31% dzieci uczeszcza-
jacych do szkoty miejskiej. Niewiele mniej w ramach przekaski spozywalo kanapki
(25% dzieci uczeszczajacych do szkoty na wsi; 31% dzieci uczgszczajacych do
szkoty w miescie). Wérdd dzieci ze szkoly wiejskiej, najrzadziej spozywane byly
tylko owoce — 5% sposrod tych dzieci wybrato t¢ odpowiedz. Z kolei posrdd dzieci
uczacych si¢ w szkole miejskiej najmniej popularne byto dojadanie stodyczami
(11% dzieci). Niektorzy z ankietowanych deklarowali, ze nigdy nie dojadaja migdzy
positkami. T¢ grupe gléwnie stanowity dzieci uczace si¢ w szkotach wiejskich
(25%).

Najwiecej osob bylo $rednio aktywnych fizycznie (44% dzieci uczeszczajacych
do szkoly na wsi 39% dzieci uczeszczajacych do szkoty w miescie). Bardziej
aktywne ruchowo byly dzieci mieszkajgce na wsi, bowiem prawie potowa z (47%)
nich ¢wiczy 3-5 razy w tygodniu, przy czym tylko 28% sposrod dzieci mieszka-
jacych w miescie. Niepokojacym jest jednak fakt, iz 33% dzieci mieszkajacych
W miescie nie byto aktywnych fizycznie.

B Uczeszezajacy do szkoly miejskiej

m Uczeszezajacy do szkoly wiejskiej

Nie ( nie ¢wicze w ogole )

Srednio ( éwicze do dwoch
razy w tygodniu ) 44%

Tak (¢wicze przynamniej 3-5

razy w tygodniu )

0% 50%

39%

Wykres 6. Aktywnos¢ fizyczna respondentdw. Zrodto: Opracowanie whasne
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W dalszej kolejnosci badano czgstotliwo$¢ spozywania przez dzieci stodyczy.
Najwigcej ankietowanych spozywato stodycze kilka razy w tygodniu (38% dzieci
uczeszczajacych do szkoty na wsi; 38% dzieci uczgszczajacych do szkoly
w miescie). Kolejng najczesciej wybierang odpowiedzia byto ,,codzienne spozycie
stodyczy”. Najmniej 0sob (jedynie 3% sposrod dzieci uczacych sie¢ w szkole miejskiej)
zaznaczylo odpowiedz ,nie jem slodyczy”. Dodatkowo zapytano o najczesciej
kupowane produkty spozywcze sposrod podanych w pytaniu kwestionariusza
ankietowego. Stodycze i chipsy byly najczesciej kupowane przez dzieci mieszkajace
na wsi (az 30 os6b zaznaczyto te odpowiedz). W nastepnej kolejno$ci byty to napoje
owocowe (26 odpowiedzi) i oraz woda (25 odpowiedzi). Wsérdd dzieci ze szkoty
miejskiej najpopularniejsza byta woda (31 odpowiedzi), napoje stodzone (29 odpo-
wiedzi) oraz stodycze i chipsy (24 odpowiedzi). Wérod ankietowanych najrzadziej
kupowane byly kanapki (10 odpowiedzi wsrod dzieci uczgszczajacych do szkoty na
wsi; 7 odpowiedzi wsrdd dzieci uczeszczajacych do szkoty w miescie).

Tabela 2. Gtowne Zrodla wiedzy respondentdw na temat zywienia cztowieka (pytanie odpowiedziami
wielokrotnego wyboru)

Dzieci Dzieci
. uczgszezajace do | uczeszczajace

Odpowiedz szkot w miescie | do szkot na wsi
N N

Rozmowy z rodzicami i innymi cztonkami

: 13 21

rodziny

Rozmowy i pogadanki z nauczycielami 15 13

Gazetki dla dzieci/ mlodziezy 27 13

Telewizja, radio, Internet 55 41

Specjalne zajecia w szkole 1 7

Zrédto: Opracowanie whasne

Ostatnie pytanie dotyczy gldéwnych zrodet czerpania wiedzy na temat zywienia.
Respondenci glownie wskazywali: telewizje, radio i Internet (41 dzieci uczgsz-
czajacych do szkoty na wsi; 55 dzieci uczeszczajacych do szkoty w miescie).
Najmniejsze znaczenie mialy specjalne zajecia w szkotach (7 dzieci uczeszczajacych
do szkoty na wsi; 1 dziecko uczgszczajace do szkoty w miescie).

8. Whnioski i podsumowanie

» Na podstawie dokonanych pomiaréw wzrostu i masy ciata oraz analizy BMI za
pomoca siatek centylowych, wykazano, iz w badanej grupie zdecydowana
wigkszos¢ otytych dzieci stanowili chtopcy.

* Ponad potowa ankietowanych byta niezadowolona ze swojej sylwetki.

*  Wisréd ankietowanych wystepowaly dzieci, ktére nie spozywaty $niadan, nie
uprawiaty zadnej aktywnosci fizycznej w ciggu tygodnia.

* Zdecydowana wickszo$¢ respondentéw zawsze spozywata pierwsze $niadania,
glownie przed rozpoczgciem zajg¢ w szkole, co nalezy uzna¢ za prawidtowy
nawyk.

* Duzy odsetek dzieci uczgszczajacych do szkot w miescie (23%) chetnie
korzystato w porze obiadowej z ustug restauracji typu Fast-Food oraz bufetow.
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Natomiast dzieci mieszkajgce na wsi, obiady spozywaty w domach i niekiedy na
stotéwce szkolne;.

Pomimo wigkszej dostgpnosci do obiektow sportowych dzieci mieszkajace
W miescie odznaczaty si¢ gléwnie $rednig aktywnoscia fizyczna (39%) lub jej
brakiem (33%). Wsrod dzieci mieszkajacych na wsi prawie potowa (47%)
¢wiczyla pare razy w tygodniu, wylaczajac z tego zajecia na lekcjach wycho-
wania fizycznego w szkotach. Spowodowane jest najprawdopodobniej wigkszg
iloscig miejsc do gier zespotowych (np. przydomowych podwoérzy) czy drog,
ktorymi mozna bezpiecznie jezdzi¢ rowerem.

Glownym zrédlem wiedzy ankietowanych na temat zywienia byla telewizja,
radio i Internet. Na szkot¢ wskazalo zaledwie 8 ucznidw, co nalezy uzna¢ za
niepokojacy trend $wiadczacy o braku zaje¢ zedukacji zywieniowej
w placowkach o$wiaty, badz matej ich efektywnosci.

Otylos¢ i nadwaga sg w dalszym ciggu powaznym problemem, z ktorym boryka

si¢ wiele dzieci i mlodziezy. Zachowania zywieniowe oraz czesto$¢ uprawianej
aktywnosci fizycznej przez mtodocianych sg réznorodne. Niestety w wielu przy-
padkach owe zachowania zdecydowanie odbiegaja od zasad wiasciwego sposobu
zywienia 1 zalecanej ilosci aktywnosci ruchowej. Czynnikow, ktore wpltywaja na
ksztattowanie si¢ nieprawidlowych nawykow moze by¢ wiele poczawszy od miejsca
zamieszkania i duzej dostepnosci do restauracji Fast-food, po brak mozliwosci
spozywania domowych positkéw oraz niechg¢ do dodatkowej aktywnosci. Warto
zachecac dzieci do poprawy stanu odzywienia oraz do wzmozonego ruchu, poniewaz
otylos¢ w wieku mlodzienhczym moze skutkowaé wieloma chorobami w dorostym

Zyciu.
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Ocena zachowan zwiazanych z zywieniem i aktywnoscia fizyczna

oraz stopnia wystepowania nadwagi i otylosci wsréd dzieci i mlodziezy

Streszczenie

Otyto$¢ to problem, ktory spotyka nie tylko dorostych, ale rowniez dzieci. Uwazany jest za epidemig
globalng, ktora moze przyczynia¢ si¢ do rozwoju wielu groznych chordb. W zwigzku z powyzszym
w celach prewencyjnych warto zbadaé czynniki sprzyjajace nadmiernemu przyrostowi masy ciata.
Celem badania byla analiza czynnikow wptywajacych na rozwdj otytosci wsrdd dzieci i mtodziezy
szkolnej oraz sprawdzenie, czy miejsce zamieszkania moze mie¢ znaczenie w rozwoju otytosci.
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Badaniem objeto 128 dzieci w wieku od 11 do 15 lat uczgszczajacych do szkot na terenach wiejskich
i miejskich w wojewodztwie lubelskim. Jako narzedziem badawczym postuzono si¢ autorskim kwestio-
nariuszem ankiety, ktory zawieral pytania dotyczace przyzwyczajen zywieniowych i stylu Zycia.
Poproszono réwniez o podanie wzrostu oraz masy ciata w celu wyliczenia ceny BMI przy pomocy
siatek centylowych. Zaobserwowano wyzsza tendencj¢ do otylosci wsrdd chtopcow niz dziewczynek.
Zwlaszcza chtopcy mieszkajacy w miescie (42% ankietowanych) predysponowani byli do tego typu
schorzenia. Rozwoj otylo$ci u ankietowanej grupy najprawdopodobniej spowodowany byt zbyt mata
aktywnoscia fizyczna, duza iloécig spozywanych dziennie positkow oraz nadmiernym apetytem, przez
ktory dzieci chetnie siggaly po przekaski, szczegdlnie te w postaci stodyczy. Duzy odsetek dzieci
uczgszezajacych do szkot w miescie (23%) chetnie korzystato w porze obiadowej z ustug restauracji typu
Fast-Food oraz bufetow. Natomiast dzieci mieszkajace na wsi, obiady spozywaly w domach i niekiedy
na stotdowce szkolnej. Pomimo wickszej dostepnosci do obiektow sportowych dzieci mieszkajace
w miescie odznaczaly si¢ glownie $rednia aktywnoscia fizyczna (39%) lub jej brakiem (33%). Wsrod
dzieci mieszkajacych na wsi prawie potowa (47%) ¢wiczyla parg razy w tygodniu, wylaczajac z tego
zajecia na lekcjach wychowania fizycznego w szkotach. Spowodowane jest najprawdopodobniej wigksza
iloscia miejsc do gier zespotowych (np. przydomowych podworzy) czy drog, ktéorymi mozna
bezpiecznie jezdzié rowerem.

Uzyskane wyniki potwierdzaja, ze wiele dzieci boryka si¢ z problemem nadmiernej masy ciata, co
wynika glownie z nieprawidtowej diety oraz matej aktywnosci fizycznej. Wykazano rowniez, ze miejsce
zamieszkania moze si¢ wigza¢ z rozwojem nadwagi i otytosci. Warto zachgca¢ dzieci do poprawy stanu
odzywienia czy wigkszej aktywnosci fizycznej, poniewaz otylos¢ w wieku miodzienczym moze
skutkowa¢ wieloma chorobami w dorostym zyciu.

Stowa kluczowe: otylos¢, dzieci, mtodziez, profilaktyka, przyczyny otylosci

Evaluation of behaviors related to nutrition and physical activity as well as
the incidence of overweight and obesity among children and adolescents

Abstract

Obesity is a problem that affects not only adults, but also children. It is considered a global epidemic
that can contribute to the development of many dangerous diseases. Therefore, for preventive purposes,
it is worth examining the factors favoring excessive weight gain.

The aim of the study was to analyze factors influencing the development of obesity among children and
adolescents and to check whether the place of residence can be important in the development of obesity.
The study involved 128 children aged 11 to 15 years attending schools in rural and urban areas in the
Lublin province. As a research tool, the author's questionnaire was used, which included questions about
dietary habits and lifestyle. They were also asked to write weight and body mass to check BMI using
centile grids. A higher tendency to obesity among boys than girls was observed. In particular, boys
living in the city (42% of respondents) were predisposed to this type of disease. The development of
obesity in the group surveyed was most likely caused by too little physical activity, large amounts of
meals consumed daily and excessive appetite, through which children eagerly reached for snacks,
especially those in the form of sweets. A large percentage of children attending schools in the city
(23%) were eager to use the services of fast-food restaurants and buffets at lunch time. However,
children living in the countryside, dined at home and sometimes at the school canteen. Despite the
greater accessibility of sports facilities, children living in the city were characterized mainly by medium
physical activity (39%) or lack of it (33%). Among the children living in the villages, almost half (47%)
exercised a few times a week, excluding classes in physical education classes at schools. It is most
probably caused by more places for team games (eg. home backyards) or roads that they can cycle
safely.

The obtained results confirm that many children are struggling with the problem of excessive body
mass, which results mainly from an incorrect diet and low physical activity. It has also been shown that
the place of residence may be associated with the development of overweight and obesity. It is worth
encouraging children to improve their nutritional status or greater physical activity, because obesity in
adolescence can result in many diseases in adulthood.

Keywords: obesity, children, adolescents, prevention, causes of obesity
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Zwiazek pomiedzy aktywnoscig fizyczng, stylem zycia
oraz statusem socjoekonomicznym, a ksztaltowaniem
sie masy i skladu ciala wsrod osob dorostych

1. Wstep

Ze wzgledu na globalny narastajgcy problem nadmiernej masy ciata obserwowana
jest mnogos$¢ badan zwigzanych z poszukiwaniem czynnikoéw istotnie zwigzanych
Zmasa i sktadem ciata. Wérdd tychze czynnikow wymienia si¢ m in. aktywnos¢
fizyczna, styl zycia, czy status socjoekonomiczny. Nadwaga i otylo$¢ jest obecnie
jedng z najczgstszych przyczyn problemow zdrowotnych w krajach rozwinigtych,
w tym w Polsce [1]. Wedtug najnowszych wynikow Europejskiego Badania Zdrowia
(EHIS) osoby z nadwaga i osoby otyle w Polsce stanowia odpowiednio 37,5%
i 17,2% catej populacji w wieku 18 lat i wigcej. Wyniki te byly powyzej $rednigj,
liczonej dla 28 krajow Unii Europejskiej, ktora wynosi 35,7% os6b z nadwaga i 15%
0sob otytych [2]. Z tego tez wzgledu badania zwigzane z zoptymalizowaniem planu
treningowego, nauczaniem wilasciwych nawykow zywieniowych i kontrolowaniem
wielu innych czynnikéw towarzyszacych zwigzanych ze stylem i jakoscig zycia
wydaja si¢ by¢ kluczowe dla zatrzymania narastajacego problemu nadwagi i otylosci.
Celem pracy bedzie przedstawienie zestawienia podsumowujacego informacje na
temat znaczenia aktywnosci fizycznej Oraz stylu zycia, a ksztalttowaniem si¢ masy
i sktadu ciata w$rdd osob dorostych.

2. Znaczenie aktywnoSci fizycznej w ksztaltowaniu si¢ skladu i proporcji
ciala

Regularne ¢wiczenia zmniejszaja ryzyko rozwoju innych niebezpiecznych chordb
cywilizacyjnych, takich jak cukrzyca, osteoporoza, depresja, a takze rak piersi i jelita
grubego. Aktywnos$¢ fizyczna jest ponadto podstawa kompleksowego leczenia
otylosci [3]. Aktywno$¢ fizyczna odgrywa takze znaczacg rol¢ w zapobieganiu
i leczeniu chorob sercowo-naczyniowych. Aktywnos¢ fizyczna sprzyja réwniez
poprawie samopoczucia i poczucia wilasnej wartosci dzieki lepszemu dotlenieniu
tkanek, ale takze dzigki poprawie wygladu sylwetki [4, 5].

2.1. Zdrowotne znaczenie treningu i jego rodzaje

Wybér odpowiedniego rodzaju treningu jest kluczowy, aby osiaggna¢ zamierzone
rezultaty. Wyro6znia si¢ dwa glowne typy treningu: trening sitowy (ST — ang. strength)
zwany treningiem oporowym i wytrzymatosciowy (END — ang. endurance) [6].
Trening wytrzymato$ciowy opiera sie¢ na metodach skupiajgcych si¢ na inter-
watowym powtarzaniu okreslonych ¢wiczen, ktore powinny by¢ dilugie i wolno
wykonywane [7]. Trening wytrzymatosciowy wiaze si¢ z nastgpujacymi efektami
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zdrowotnymi: lepszym funkcjonowaniem uktadu sercowo-naczyniowego, zwigksze-
niem pojemnosci phuc, a takze przyspieszeniem procesu lipolizy i glikolizy [8].
W odroznieniu od treningu wytrzymatosciowego trening sitowy obejmuje szybkie
powtarzajace si¢ ¢wiczenia, ktore polegaja na czestych skurczach migsni, wptywajac
na przyrost masy miesni szkieletowych zwigkszajac przy tym ich site. Do
pozytywnych efektow treningu silowego zalicza si¢: maksymalizacje pobierania
tlenu, zwickszenie pojemnosci minutowej serca, zmniejszenie produkcji kwasu
mlekowego [9].

Cwiczenia fizyczne dobierane przez kobiety i mezczyzn roznig sie m in. ze
wzgledu na cele, jakie sobie stawiaja [10]. Kobiety najczeéciej wybierajg trening
wytrzymatosciowy ze wzgledu na che¢ zmniejszenia tkanki thuszczowej [11].
Megzcezyzni zazwyczaj wybieraja trening oporowy lub polaczenie treningu oporowego
z treningiem wytrzymatosciowym ze wzgledu na che¢ zwigkszenia sity i wzrostu
migsni [12].

2.2. Wplyw treningu na sklad ciala z rozroznieniem na pteé

Sktad ciata jest cecha zalezng od plci. Kobiety, ze wzgledu na obecnos¢ zenskich
hormonéw plciowych maja wigksze predyspozycje do odkladania si¢ tkanki
thuszczowej [13]. Kobiety decydujace si¢ na ¢éwiczenia fizyczne redukuja tluszcz
z okolic brzucha znacznie szybciej i skuteczniej niz z okolicy posladkowo-udowej
[14]. Badanie przeprowadzone przez Janiszewskg i in. (2013) wsrdd kobiet
wykazaly, ze po 3-miesigcznym treningu wzrost u nich odsetek masy bezthuszczowe;j
[15]. Lee i in. (2012) réwniez stwierdzili, Ze trening ma istotny wptyw na tkanki
ciala. Zaobserwowali wigksza redukcje tkanki ttuszczowej po treningu 0 wysokiej
intensywnosci niz po zastosowaniu ¢wiczen o niskiej intensywnosci [16]. W przy-
padku me¢zczyzn, ktorzy ze wzgledu na produkcje meskiego hormonu piciowego
— testosteronu osiagaja wicksza $rednig zawartos¢ tkanki migsniowej i statystycznie
wicksze rozmiary ciata, inaczej reaguja na dany rodzaj treningu, przez co ich
komponent thuszczowy i migsniowy ksztattuje si¢ w inny sposob niz u kobiet [17].
Zmniegjszenie zawarto$ci tkanki tluszczowej i zwigkszenie ilosci beztluszczowej
masy ciata sa porownywalne z wynikami kobiet, ale znaczne réznice sa obserwo-
wane W masie ciala i BMI. Badania wykazaly, ze po programie treningowym
catkowita masa ciata i BMI u me¢zczyzn nie zmienity si¢ znaczgco. Wyjasnieniem
tego zjawiska jest wigkszy wzrost bezthuszczowej masy ciala u mgzczyzn niz
u kobiet. Beztluszczowa masa ciala obejmuje mase migsniowa, ktora zwieksza si¢ po
calym programie ¢wiczen, powodujac wigksza catkowita mase ciata [18].

3. Wplyw skladowych stylu zycia na sklad ciala

Styl zycia to oprocz aktywnos$ci fizycznej, ekspozycja na stres i nawyki
zywieniowe, ale takze jako$¢ snu.

Nalezy mie¢ na uwadze, ze aby prawidlowo oceni¢ wplyw treningu na mase ciata
i jego sktad, wazne jest, aby uwzgledni¢ pewne czynniki dodatkowe takie jak:
poziom hormonu stresu — kortyzol, status spoteczno-ekonomiczny, rodzaj stosowanej
diety, ale takze czas trwania i jako$¢ snu.
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3.1. Stres psychiczny

Stres psychiczny daje o sobie zna¢ w postaci zwickszonego poziom hormonu
stresu — kortyzolu. Kortyzol powszechnie znany jako dtugotrwaty hormon stresu jest
hormonem nalezacym do grupy glukokortykosteroidow. W ludzkim ciele jest
wytwarzany przez kor¢ nadnerczy. Wydzielanie kortyzolu przez kor¢ nadnerczy jest
regulowane przez o$ neurohormonalng, ktéra obejmuje podwzgodrze i przysadke
moézgows [19]. Poza regulowaniem reakcji stresowej organizmu kortyzol okazuje si¢
waznym elementem w procesie adipogenezy. Udowodniono, ze podwyzszony
poziom kortyzolu wiagze si¢ z wyzszymi wartosciami BMI i otylosciag [20-22]. Nadal
jednak nie jest jasne, czy podwyzszone stezenie kortyzolu jest skutkiem Iub
przyczyng otytosci. Podwyzszony poziom kortyzolu u otylych oséb moze by¢
konsekwencja ogdlnoustrojowego stanu zapalnego towarzyszacemu nadmiernej
ilosci tkanki thuszczowej [23].

3.2. Dieta

Waznym czynnikiem wptywajacym na sktad ciata ludzkiego jest takze rodzaj
diety. Dieta wysokobialkowa w polaczeniu z regularnym treningiem moze zmniej-
szy¢ mase ttuszczowg 1 zwigkszy¢ mas¢ migsniowa [24]. Masa mi¢Sniowa znaczgco
wplywa na podstawowe tempo przemiany materii (BMR), poniewaz duza liczba
komorek migsniowych rzutuje na zwigkszenie wydatku energetycznego organizmu
[25]. McCarthy i in. (2014) [26], wykazal, ze znajomos¢ stosunku masy migsniowej
do masy mig$niowej MFR (stosunek tluszczu w migsniach) jest doskonatym
narzedziem wskazujacym homeostaze metaboliczna pomagajaca w redukcji masy
thuszczowej. Stosowanie diety bogatej w tluszcze zwieksza mase tkanki thuszczowej
i tym samym zmienia warto§¢ MFR, co prowadzi do problemu homeostazy tkanki
thuszczowej skutkujac nadmierng masa ciata [27].

3.3. Sen

Kolejnym waznym elementem zwigzanym z masg i skladem ciala jest sen. Sen
jest niezbednym elementem regeneracji organizmu i zapewnia odpowiednie
gospodarowanie zasobami energetycznymi [28]. Zbyt mata ilo$¢ snu moze wplywac
tez na czestsze korzystanie z uzywek, ktorych nadmiar rowniez wigze si¢ z odkla-
daniem wigkszej ilosci tkanki tluszczowej [29]. Zwigzek miedzy czasem trwania
a jakoscia snu z kompozycja ciata jest niezaprzeczalny. Osoby, ktére wskazywaty
u siebie na stabsza jako$¢ snu, maja wigksza ilo$¢ tkanki ttuszczowej i predyspozycje
do otytosci [30]. Ponadto osoby $piace krocej maja rowniez tendencje do groma-
dzenia tkanki thuszczowej [31].

4. Status socjoekonomiczny

Status spoteczno-ekonomiczny (SES — ang. socio-economic status) stanowi istotng
grupe czynnikdéw (np. wiek, poziom wyksztatcenia, liczba wspotlokatoréw, poziom
zycia), ktore wptywaja na stosunek do aktywnosci fizycznej, rodzaju diety, a takze
rzutuja na poziom doswiadczanego stresu [32]. Wysoki SES jest skorelowany
z czestsza aktywnoS$cig fizyczng w krajach wysoko rozwinietych. Aktywny wypo-
czynek jest czedciej wybierany przez osoby o wystarczajacych dochodach, a takze
$wiadomosci pozytywnego wpltywu aktywno$ci fizycznej na zdrowie [33].
Wspomniana korelacja wplywa na czestos¢ otylosci, stad w krajach wysoko
rozwinigtych wyzszy SES wigze si¢ z nizszym wskaznik otylosci [34].

93



Paulina Pruszkowska-Przybylska

5. Podsumowanie

Aktywno$¢ fizyczna i sktadowe stylu Zycia wraz ze statusem socjoekonomicznym
sg waznymi elementami wplywajacymi na sktad i proporcje ciata. Ciagte poznawanie
poszczegolnych sktadowych jest istotne z punktu widzenia tworzenia programow
profilaktycznych dla oséb z nadwaga i otyloscia.

Rozpoznanie czynnikow regulujacych wzajemne proporcje tkanki tluszczowej
i migsniowej moga okazaé si¢ kluczowe w przypadku podejmowanych prob efek-
tywnej redukcji masy tluszczowe;.

Ze wzgledu na narastajacy problem nadwagi i otylosci identyfikowanie nowych
czynnikéw lub grup czynnikéw mogacych mie¢ zwiazek ze zwigkszaniem masy
tkanki thuszczowej wnosi cenng warto$¢ w tworzeniu programéw zajmujacych si¢
profilaktyka nadmiar6w masy ciata. Nalezy mie¢ na uwadze, ze problem otyltosci nie
dotyczy tylko osob dorostych, ale takze dzieci. Aktualne dane wskazuja na to, ze
80% otylych dzieci staje si¢ w przysztosci otylymi dorostymi. Dlatego tez wyzej
wspomniane programy profilaktyczne powinny by¢ kierowane takze do grupy
najmtodszych [35-40].
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Zwiazek pomiedzy aktywnoscia fizyczna, stylem Zycia oraz statusem
socjoekonomicznym, a ksztaltowaniem si¢ masy i skladu ciala wsrod oséb
dorostych

Streszczenie

Problem nadmiernej masy ciata siega juz rangi globalnej. Nadwaga i otylo$¢ sa obecnie jednym
z najczgstszych przyczyn probleméw zdrowotnych w krajach rozwinigtych. Dzigki licznym badaniom
prowadzonym w celu wyselekcjonowania szeregu czynnikow istotnie zwigzanych ze sktadem ciata
mozliwe jest stosowanie coraz to lepszych programéw profilaktycznych, ktéore mogtyby zatagodzié
globalizacj¢ problemu. Wsrod tychze czynnikow wymienia si¢ m in. aktywno$¢ fizyczng, styl zycia, czy
status socjoekonomiczny. Waznym elementem wymagajacym ciggtego poznawania jest rodzaj treningu,
diety i dlugosci snu, ktore wptywaja optymalnie na pozadang masg i sktad ciata. Ponadto status socjo-
ekonomiczny jest istotnie powigzanym ze stylem zycia — elementem, ktory nie pozostaje bez znaczenia.
Stowa kluczowe: sktad ciata, otylos¢, aktywnos$¢ fizyczna, styl zycia, status socjoekonomiczny

The relationship between physical activity, lifestyle and socio-economic status,
and the formation of body mass and composition among adults

Abstract

The problem of excessive body weight has been already global. Overweight and obesity are currently
one of the most common causes of health problems in developed countries. Due to the numerous studies
conducted to select a numerous of factors significantly related to the body composition, it is possible to
use increasingly better prevention programs that could alleviate the globalization of the problem.
Among these factors the following are included: physical activity, lifestyle or socio-economic status.
An important element that requires constant learning is the type of training, diet and length of sleep that
optimally affect the desired weight and composition of the body. In addition, the socio-economic status
is significantly related to lifestyle — an element that is not insignificant.

Keywords: body composition, obesity, physical activity, lifestyle, socioeconomic status
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Potencjal FGF21 w walce z otyloscig

1. Wstep

Otylos¢ ma status choroby cywilizacyjnej, ktora jest narastajacym problemem
spolecznym. Na jej rozw6j] ma wptyw miedzy innymi sposdb odzywiania oraz tryb
zycia. W ostatnich latach wykazano, ze podwyzszone we krwi stezenie czynnika
wzrostu fibroblastow 21 ma zwigzek z wystgpowaniem otylosci [1]. FGF21 nalezy
do podrodziny czynnika wzrostu fibroblastow 19, wraz z FGF19 i FGF23.
Czasteczki te wyrdznia sposrdd innych czynnikow wzrostu fibroblastow sposob
i profil ich dziatania. Dzigki odmiennej budowie, domeny wigzacej heparyne moga
zosta¢ uwolnione z watroby, gdzie s3 wytwarzane, przez co zyskuja charakter
endokrynny. Nie pobudzaja one wzrostu komoérek, a wplywaja na metabolizm
glukozy i lipidow [2]. Dziatanie tych molekul na tkanki jest uzaleznione od
obecnosci biatka Klotho, ktore warunkuje powinowactwo FGF21 do receptora i bez
ktorego nie bytloby mozliwym wywarcie dziatania na komorki docelowe [3].

Jako, iz FGF21 wydzielany jest gléwnie w watrobie, ktora jest narzadem
odpowiedzialnym mig¢dzy innymi za procesy zwiazane z przemiang substancji
odzywczych oraz substratow energetycznych, wykazano, ze biatko to moze
wywiera¢ wpltyw na sposob odzywiania. Okazuje si¢, ze watroba jest narzadem,
ktory w sposdb endokrynny ma wpltyw na preferencje zywieniowe. FGF21 ogranicza
sktonno$ci do spozywania cukrow prostych, ale nie wywiera wptywu na spozycie
weglowodanow ztozonych, biatek lub lipidow. Ponadto, u myszy utrata genu FGF21
zwigzana jest prawdopodobnie ze zwigkszeniem konsumpcji cukru, za$ jego
nadekspresja z powsSciagliwoscig w stosunku do stodkiego pozywienia [4]. Stezenie
tego peptydu we krwi jest wysokie u 0sob nielubigcych stodyczy oraz zwigksza si¢
po doustnym spozyciu sacharozy, co wskazuje, ze watroba uczestniczy rowniez
W popositkowe] regulacji przyjmowania pokarmu. Stwierdzono takze w badaniu
klinicznym istnienie zalezno$ci statystycznej pomiedzy wariantem genetycznym
rs838133 FGF21 a zwiekszonym spozyciem stodyczy, jak réwniez alkoholu oraz
paleniem tytoniu [5]. Badania te wskazuja, ze FGF21 jako biatko o charakterze
hormonu jest watrobowym czynnikiem doboru sktadnikéw pokarmowych.

Celem niniejszej pracy jest przeglad literaturowy na temat potencjalnego
wykorzystania FGF21 w terapii otylosci.
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2. Wplyw FGF21 na preferencje Zywieniowe i zwigzek jego stezenia z dieta

Zalezno$¢ pomiedzy poziomem FGF21 we krwi a doborem pokarmu pod
wzgledem smaku odnotowano w wielu badaniach na gryzoniach. Wskazano w nich
na role watroby w kontrolowaniu preferencji zywieniowych poprzez wydzielanie
czynnika wzrostu fibroblastoéw 21. U myszy pozbawionych genu FGF21 zaobser-
wowano zwiekszong che¢ spozywania karmy z wysoka zawartoscia sacharozy, ale
nie odnotowano zwiekszenia spozycia pokarméw bogatych w polisacharydy czy
lipidy [4]. Transgeniczne myszy, u ktorych stezenia FGF21 przewyzszaty wartosci
fizjologiczne wykazywaly niskie preferencje picia wody stodzonej zardéwno
sacharoza, jak i sacharyng, co wskazuje, ze FGF21 nie wptywa na dobor pokarmu
pod wzgledem jego kalorycznos$ci, ale pod wzgledem jego walorow smakowych [6],
co zostatlo réwniez potwierdzone u naczelnych [6]. U myszy, ktorym podawano
FGF21 nie wywarl on wptywu na picie wody z chining, co oznacza brak wptywu
tego bialka na preferencje spozywania gorzkich pokarméw. Ponadto, u myszy
transgenicznych zaobserwowano dodatkowo obnizenie sklonno$ci do spozywania
alkoholu bez wptywu na jego biodostgpnos¢ [6].

W komorkach kubkow smakowych nie wykazano obecno$ci mRNA FGFRI1c¢ ani
B-Klotho, ktorych obecnos¢ na powierzchni komoérek jest niezbgdna, aby FGF21
moégt wywota¢ w nich efekt biologiczny [2]. Wyklucza to bezposrednie oddzia-
lywanie FGF21 na receptory smaku [4]. FGF21 jest peptydem wykazujacym jedno-
kierunkowy przeplyw przez barier¢ krew-moézg [7]. Iniekcje FGF21 do komor
mozgowych u myszy doprowadzity do zmniejszenia preferencji spozywania pokar-
moéw o duzej zawarto$ci sacharozy. Wskazuje to, ze FGF21 wptywa na preferencje
smakowe oddzialujac bezposrednio na struktury mézgowia w szczegolnosci na jadro
przykomorowe bedace strukturg podwzgorza [4]. Wykazano rowniez, ze podawanie
FGF21 doprowadzilo po 2 tygodniach do obnizenia poziomu dopaminy w jadrze
pollezacym, bedacym czescig uktadu nagrody [6], ktorego dziatanie zwigzane jest
z regulacja przyjmowania pokarmow.

Poziom FGF21 we krwi myszy determinowat upodobania smakowe, ale rowniez
sposob odzywiania si¢ wywieral wplyw na jego st¢zenie. Odnotowano zalezno$é¢
odwrotnie proporcjonalng miedzy stezeniem FGF21 we krwi myszy a iloScia
spozytego biatka oraz wprost proporcjonalng w stosunku do iloéci spozytych weglo-
wodan6éw. Maksymalne zwigkszenie syntezy biatka FGF21 towarzyszyto diecie
ubogiej w biatko a bogatej w weglowodany i nie stwierdzono takiej zalezno$ci
W stosunku do ilo$ci spozytych tluszczow [8]. Zaobserwowano rowniez, ze spozycie
alkoholu powodowato gwattowne zwigkszenie ekspresji FGF21 u myszy [9].
Ponadto, stosujac diete wysokottuszczowa o matej zawartosci weglowodanow,
a takze glodzenie myszy stwierdzono u nich zwigkszong indukcje FGF21 [10].

Ekspresja biatka FGF21 zalezna jest od czynnika transkrypcyjnego ChREBP
(ang. Carbohydrate-Responsive Element-Binding Protein) — biatka wigzacego
sekwencje¢ odpowiedzi na cukry, poniewaz promotor genu FGF21 zawiera domeng
wigzacg ten czynnik, a blokada syntezy ChREBP zwigzana jest z brakiem syntezy
biatka FGF21 [11, 12]. U myszy pozbawionych biatek ChREBP w odpowiedzi na
spozycie sacharozy nie wystapito zwigkszenie uwalniania biatka FGF21 do krwi.
Z tych do$wiadczen wynika, iz synteza FGF21 jest stymulowana przez hepatocyt
wchianiajacy cukier na drodze aktywacji ChREBP [4]. Jednakze nie tylko sacharydy
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powoduja wzrost syntezy biatka FGF21. Ksylitol, jako niecukrowy, ale stodki
sktadnik pokarmowy w identycznym stopniu jak sacharoza stymulowal ekspresje
genu FGF21 w mysich hepatocytach, lecz nie obserwowano takich zmian
w przypadku mannitolu [12].

3. Dzialanie FGF21 na tkanki

Jak juz wspomniano, FGF21 cechuje odmienno$¢ od innych czynnikow wzrostu
fibroblastow. Inno$¢ ta objawia si¢ miedzy innymi w sposobie oddziatywania tej
molekuly z odpowiadajacym jej receptorem. Czynnik ten ma niskie powinowactwo
do swoistego receptora, dlatego wlasnie wymaga on obecnosci na btonie komor-
kowej docelowych struktur, ktore je zwiekszg. Takimi strukturami sg transblonowe
biatka z rodziny Klotho, ktore wraz z receptorem FGFR, ktory jest sprzezony
z kinazg tyrozynowa, oraz samym FGF tworza kompleks, dzigki ktéremu wzajemne
powinowactwo czynnika wzrostu do jego receptora zwigksza si¢, a to pozwala na
transdukcje sygnatu do komorki [3]. Biatka Klotho sg wytwarzane w nerkach, OUN,
tarczycy, jelitach, watrobie, pecherzyku zotciowym, trzustce, brazowej i biatej tkance
thuszczowej. Wzor ekspresji tego biatka jest zgodny ze znanymi efektami dziatania
czynnikéw wzrostu fibroblastow na tkanki [13].

3.1. Efekty dzialania FGF21 na tkanke tluszczowa

Podczas roznicowania si¢ preadipocytdow do adipocytdow dochodzi do indukcji
syntezy biatek Klotho, dzicki czemu dojrzate komorki thuszczowe stajg si¢ wrazliwe
na dziatanie FGF21 [14], cho¢ wiele wskazuje, iz prawdopodobnie istnieja nieza-
lezne od tych biatek szlaki sygnalizacyjne [15]. Wykazano réwniez, iz sama tkanka
thuszczowa jest zdolna do syntezy biatka FGF21 [16]. U transgenicznych myszy
wykazujacych nadmierng ekspresj¢ FGF21 wykazano zmniejszenie wielkosci
adipocytéw podskornych, zmniejszenie ilosci tkanki thuszczowej w watrobie, oraz
obnizenie poziomu glukozy na czczo w stosunku do myszy typu dzikiego [2].
Okazuje sig, ze FGF21 reguluje wychwyt glukozy przez mysie komorki tluszczowe
oraz ludzkie preadipocyty. Proces ten byt niezalezny od insuliny, a uzyskanie efektu
wymagalo uptywu 4 godzin, co wskazuje, ze dziatanie to uzaleznione jest od indukcji
transkrypcji genéw. U myszy, ktérym podano FGF21, po 4 godzinach stwierdzono
wzrost stezenia mRNA GLUT1 w tkance tluszczowej [2]. Mechanizm zwigkszenia
wychwytu glukozy przez tkanke thuszczowa poprzez dziatanie FGF21 jest odmienny
od dzialania insuliny. Czynnik wzrostu fibroblastow powoduje zalezny od czasu,
umiarkowany wzrost wychwytu glukozy na drodze stymulacji ekspresji GLUT1
a insulina powoduje gwattowna i szybka reakcje na drodze pobudzenia translokacji
GLUT4 na powierzchni¢ komorek [14]. Dodatkowo FGF21 stymuluje ekspresje
adiponektyny, ktorej wzrost poziomu przyczynia si¢ do wzrostu wrazliwosci na
insuling i spadku st¢zenia glukozy [17], jak rowniez podanie tego biatka wigze si¢
ze zmniejszeniem ekspresji genu leptyny [18]. FGF21 wptywa roéwniez na procesy
energetyczne tkanki tluszczowej. Stymuluje on przeksztalcenie sie adipocytow
w form¢ brazowa oraz aktywacje w tych komorkach genow zwigzanych z termo-
geneza. Podczas ekspozycji na zimno same brazowe adipocyty staja si¢ zdolne do
wydzielania FGF21 w sposob autokrynny. W takich warunkach nastepuje wzrost
FGF21 we krwi, gdyz tkanka tluszczowa staje si¢ jego glownym zrédtem [19].

99



Jolanta Pudeltko, Grazyna Janikowska, Stawomir Smolik, Agnieszka Prusek

3.2. Wplyw FGF21 na dzialanie watroby

Czynnik wzrostu fibroblastéw wplywa na przemiany metaboliczne watroby.
Stosowany u myszy ze stluszczeniem tego narzadu rozwinigtym na skutek
stosowania diety wysokotluszczowej, podawanie FGF21 spowodowato odwrocenie
tego stanu. Dziatanie to wynikalo z hamowania dojrzewania czynnika transkryp-
cyjnego SREBP-1, ktory jest zaangazowany w proces lipogenezy [20]. U gryzoni,
u ktorych dieta zawierata alkohol nastapit wzrost ekspresji FGF21 w watrobie,
a u spozywajacych alkohol i dodatkowo majacych zablokowang syntez¢ tego biatka
zaobserwowano gromadzenie si¢ etanolu w surowicy, co zwigzane byto z ograni-
czong syntezg enzymow odpowiedzialnych za metabolizm alkoholu, doprowadzito
do uszkodzenia tego narzadu. Wskazuje to, ze molekuta ta odgrywa wazna role
W ochronie watroby przed szkodliwym dziataniem niektorych sktadnikéw pokar-
mowych [9].

Wiele badan wskazuje, ze ekspresja watrobowego FGF21 uzalezniona jest od
biatka PPARa (ang. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor alpha) — receptora
aktywowanego przez proliferatory peroksysomow, ktory jest receptorem jadrowym
zaangazowanym w procesach aktywacji transkrypcji gendw zwigzanych z metabo-
lizmem lipidow oraz pobudzeniem procesu ketogenezy i ulegajacym aktywacji pod
wplywem kwasoéw tluszczowych. Myszy pozbawione PPARa na czczo i podczas
stosowania diety ketogennej rozwijaja sttuszczenie watroby na skutek uposledzenia
proceséw utleniania lipidow i ketogenezy [21, 22]. Jednakze, u myszy pozbawionych
tych receptorow jadrowych, u ktérych stosowano dietg ketogenng zauwazono wzrost
ekspresji FGF21, ale mniejszy niz w przypadku myszy, ktore wykazywaly ekspresje
PPARa. Wskazuje to, iz istnieja tez inne szlaki aktywacji ekspresji czynnika wzrostu
fibroblastow w watrobie.

Myszy, u ktorych przeprowadzono wytaczenie ekspresji genu FGF21 rozwijato
si¢ sthuszczenie watroby oraz zaobserwowano zmniejszenie si¢ aktywno$ci genow
zaangazowanych w procesy B-oksydacji, syntezy palmitoilotransferazy karnitynowej
i oksydazy acylo-CoA. Nie odnotowano zmniejszenia si¢ syntezy reduktazy
hydroksymetyloglutarylo-CoA czy syntazy kwasu tluszczowego, ktore sg enzymami
kluczowymi w syntezie cholesterolu i lipidow, ale wykazano zmniejszenia syntezy
enzymow zaangazowanych w proces ketogenezy, takich jak dehydrogenaza hydro-
ksymetyloglutarylo-CoA i dehydrogenaza 3-hydroksymaslanowa [10]. Wykazano
rowniez, iz podawanie FGF21 powoduje obnizenie ekspresji genu glukozo-6-
fosfatazy, co prowadzi do ograniczenia procesu glikogenolizy i uwalniania zapasow
glukozy [20]. Badania te wskazuja, ze czynnik wzrostu fibroblastoéw odgrywa istotng
role w regulacji przemian metabolicznych sktadnikow energetycznych w watrobie.

3.3. Wplyw FGF21 na funkcjonowanie trzustki

Trzustka jest narzagdem, w ktorym réwniez syntezowany jest czynnik wzrostu
fibroblastow. Jego ekspresje wykazuja komorki a i B wysepek trzustkowych [23].
Okazuje si¢, ze FGF21 dziala ochronnie na komoérki wysp wydzielniczych oraz
ogranicza ich dysfunkcj¢ w warunkach glukolipotoksycznosci, ktore moga rozwijac
si¢ podczas cukrzycy. W komorkach INS-1E, ktéore wywodza si¢ z komorek f
wysepek trzustkowych traktowanych biatkiem FGF21 odnotowano zalezny od czasu
wzrost fosforylacji biatlek BAD, do ktorych naleza biatka Bcl-XL i Bel-2 [24]. Biatka
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te sg zalezne od biatka Akt i ktore sg promotorami $mierci komorki. Fosforylacja
tych biatek zwigzana jest z blokada procesu apoptozy [25]. Wskazuje to, iz FGF21
ogranicza smiertelno$¢ komorek wysepek trzustkowych [24] na drodze aktywacji
szlakéw zaleznych od Akt oraz kinaz ERK [26]. Ponadto, u zwierzat leczonych
FGF21 odnotowano zwiekszong liczbe wysepek i zwiekszong liczbe komorek B na
wysepke [24] oraz zmniejszenie liczby komoérek a [27]. FGF21 wptywa rowniez na
procesy metaboliczne komorek wysepek trzustkowych. Wykazano, ze FGF21
powoduje zwickszenie syntezy insuliny w wysepkach szczuréw zaréwno zdrowych,
jak i chorych na cukrzyce, ale nie wigzato si¢ to ze zwiekszeniem jej uwalniania [24]
cho¢ inne dane wskazuja, iz FGF21 moze zwigkszaé synteze biatek SNARE, ktore
reguluja uwalnianie insuliny [27]. Ponadto, czynnik wzrostu fibroblastow aktywuje
ekspresje genoéw czynnikow transkrypcyjnych genu insuliny oraz regulatoréw jej
wydzielania [27].

3.4. Wplyw czynnika wzrostu fibroblastéw 21 na czynnosci innych
narzadow

FGF21 wywiera rowniez dziatanie na inne narzagdy. W mig$niach szkieletowych
oraz mig$niu sercowym powoduje zwigkszenie wychwytu glukozy, zmniejsza stres
oksydacyjny oraz zmniejsza zawarto$¢ cholesterolu i triglicerydow [20]. W nerkach
zmniejsza ekspresje przenosnika glukozy SGLT2 ograniczajac tym samym
wchlanianie zwrotne glukozy do krwi [28]. Podawanie FGF21 u gryzoni zwiazanie
bylo z utrata masy kostnej. Molekuta ta ogranicza osteoblastogenez¢ i zwigksza
resorpcje kosci oraz powoduje adipogeneze z komoérek mezenchymalnych szpiku
kostnego, co zwigzane jest z aktywacja przez to bialko receptora PPAR-y [29].
W tarczycy zwierzat traktowanych FGF21 wzrastat poziom dejodynazy typu 2, choé
nie wigzalo si¢ to ze wzrostem TSH, a poziom hormon6éw T3 i T4 byt obnizony [18].

W osrodkowym uktadzie nerwowym FGF21 powodowal wzrost wrazliwosci
komoérek nerwowych na insuling, a takze wplywal na ilo$¢ neuroprzekaznikoéw
w neuronach uktadu nagrody, co przektadato si¢ na regulacj¢ przyjmowania pokarmu
[6]. U myszy transgenicznych czynnik ten zwigkszat synteze kortykoliberyny, ktore;
wzrost stezenia wigzany byl z obnizeniem apetytu, oraz uwalnianiem kortykosteronu,
co wskazuje, iz FGF21 moze regulowa¢ proces glukoneogenezy poprzez regulacje
funkcjonowania osrodkow mozgowych [30]. Ponadto, czynnik ten przyczynia si¢ do
hamowania syntezy wazopresyny, co skutkuje utratg wody z organizmu [31].
U otylych szczurow z opornoscig na insuling zwicksza plastyczno$é synaptyczng
hipokampu oraz gestos¢ dendrytow kregostupa, ostabia apoptoze komoérek mézgo-
wych, co wskazuje na neuroprotekcyjne wlasciwosci tego czynnika [32].

4. Wplyw FGF21 na gospodarke cieplng organizmu

Badania wskazuja, ze czynnik wzrostu fibroblastow wywiera wplyw na wydatek
energetyczny i odpowiedz organizmu na zmieniajgce si¢ warunki cieplne otoczenia.
Najprawdopodobniej nadekspresja FGF21 moze prowadzi¢ do zwigkszenia
aktywnoS$ci brazowej tkanki thuszczowej. W warunkach ostrej ekspozycji na zimno
myszy typu dzikiego wzrasta st¢zenie FGF21 w osoczu ze wzgledu na zwigkszong
jego synteze w watrobie [33], jak i rowniez w tkance thuszczowej, ktora po aktywacji
termogenicznej rowniez staje si¢ jego zrodlem [34]. Podanie FGF21 noworodkom
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myszy zwigkszyto ekspresj¢ genéw zaangazowanych W proces termogenezy, miedzy
innymi biatek mitochondrialnych bioracych udziat w oddychaniu tlenowym, biatek
PGC-1a (ang. progasticsin) oraz w brazowych adipocytach UCP1 (ang. UnCoupling
Protein 1), cytochromu c i lipazy wrazliwej na hormony. Wigzato si¢ to rowniez ze
zwigkszeniem temperatury ciata [35]. Inne dane wskazuja, iz FGF21 niekoniecznie
zwigksza ilo$¢ biatka PGC-1a na skutek pobudzenia jego ekspresji, ale przez wptyw
na jego modyfikacj¢ potranslacyjna [19]. Biatko to odgrywa wazna rol¢ w gospodarce
cieplnej organizmu, gdyz jest koaktywatorem transkrypcji genow termogenezy [36].
Ponadto, brazowe adipocyty traktowane FGF21 wykazywaty zwigkszenie zuzycia
tlenu, co zwigzane bylo z indukcja utleniania glukozy w tych komorkach [35].

Jednak bezposrednia sygnalizacja FGF21 w tkance ttuszczowej nie jest kluczowa
dla utrzymania temperatury ciata podczas ostrej ekspozycji na zimno. Myszy,
u ktérych na adipocytach brak biatka PKlotho, wbrew zatozeniom zwickszaty
nieznacznie produkcje¢ ciepta w warunkach narazenia na zimno [33]. Wykazano, ze
czynnik wzrostu fibroblastéw wplywa na utrzymanie wlasciwej temperatury ciata
poprzez modulacje sygnalizacji nerwowej. Przenika on do centralnego uktadu
nerwowego, gdzie pobudzona zostaje sygnalizacja wspotczulna do bragzowej tkanki
thuszczowej [33]. Skutkuje to pobudzeniem komorki thuszczowej przez noradrenaling
dzialajaca przez receptor P-adrenergiczny oraz wygenerowaniem S$ciezki biatek,
w ktorej uczestniczy cAMP. W ten sposdb pobudzona zostaje synteza FGF21
w adipocytach w szlaku niezaleznym od PPARa, przez co same adipocyty staja sig
jego zrédlem [34] oraz zapoczatkowana zostaje kaskada sygnalizacyjna bialek
prowadzaca do wytwarzania ciepla przez aktywacje termogeniny bgdacej biatkiem
rozprzggajacym tancuch oddechowy [33]. Wiele wskazuje na to, ze uwalnianie
FGF21 przez brazowa tkanke tluszczowa podczas ekspozycji na zimno ze wzgledu
na wplyw tego biatka na wychwyt glukozy jest mechanizmem zapewniajacym
mobilizacj¢ substratow energetycznych w niekorzystnych warunkach termicznych,
a takze w sposob autokrynny moze regulowaé proces termogenezy w tej tkance [34].
Tak wiec, FGF21 wplywa na utrzymanie wiasciwej temperatury ciata w warunkach
narazenia na niskg temperatur¢ otoczenia, nie tylko bezposrednio dzialajac na
adipocyty, ale takze modulujac sygnalizacje nerwows.

5. Wplyw FGF21 na stezenie glukozy oraz lipidow we krwi

FGF21 wykazuje takze dziatanie hipoglikemiczne i hipolipemiczne. Podawanie
jego natywnej postaci otyltym myszom oraz chorym na cukrzyce zmniejszalo stezenie
glukozy i triglicerydow w osoczu [2]. Biatko to obnizalo zawarto$¢ glukozy
W osoczu glownie na drodze zwigkszania jej wychwytu przez adipocyty czy mig¢snie
[14], posrednio przez indukcje ekspresji adiponektyny [17], ktéra jest biatkiem
uwrazliwiajacym na insuling, a takze poprzez ograniczenie jej wchlaniania
zwrotnego w kanalikach nefronu [28].

6. Zwiazek FGF21 z masa ciala

FGF21 zostal okreslony jako silny regulator metabolizmu, w szczegolnosci
przemian energetycznych. Wiele wskazuje na to, iz reasumujac wszystkie aspekty
dziatania tego biatka na przemiany metaboliczne, ma ono znaczenie w regulacji masy
ciata organizmu. U malp leczonych FGF21 doszto do malej, ale znaczacej utraty
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masy ciala [37]. U gryzoni, ktérym podawano FGF21 paradoksalnie nie stwierdzono
w aspekcie masy ciata zmniejszenia poboru pokarmu, wrecz leczone gryzonie
wykazywaty w stosunku do swojej masy ciata hiperfagi¢. Sugeruje to, iz biatko to
przyczynia si¢ do utraty masy ciala, lecz nie przez wplyw na ilo§¢ pobieranego
pokarmu, ale przez regulacj¢ metabolizmu energetycznego, na co wskazuje wzrost
poboru tlenu u myszy leczonych FGF21 [20]. Dodatkowo u zwierzat, ktorym
podawano FGF21, wykazano zwigkszenie ekspresji genu neuropeptydu Y oraz
peptydu AgRP (ang. Agouti-Related Protein), ktore odpowiadaja za pobudzenie
apetytu. U otytych myszy leczonych FGF21 proporcjonalnie do utraty masy ciata byt
obnizony poziom leptyny. Thumaczy to stosunkowe zwigkszenie poboru pokarmu
przez te zwierzeta. Najprawdopodobniej zwigkszona ekspresja bialek odpowie-
dzialnych za wzrost apetytu wynika z odpowiedzi na zwigkszony wydatek
energetyczny. U tych zwierzat stwierdzono rowniez obnizenie ekspresji watrobo-
wego genu SCD1, ktory koduje enzym przeksztalcajacy nasycone kwasy thuszczowe
do jednonienasyconych. Spadek stezenia tego biatka obserwuje si¢ takze u zwierzat
0 szczuptym fenotypie [38].

Wyniki te wskazywaé moga na udziat FGF21 w regulacji masy ciala oraz daja
perspektywe zglebiania tego zagadnienia w kontek$cie terapeutycznym. Jednak nie
wszystkie dane jednomyslnie wskazuja na zdolno$¢ FGF21 do obnizania masy ciala.
Nie wszystkie gryzonie z nokautem genu FGF21 rozwijaja stan otytosci. U zwierzat
odzywianych standardowa karma, bedacych na diecie ketogenicznej lub wysoko-
thuszczowej wystepuje otytos¢ [39] albo nie réznig si¢ masa ciata od zwierzat typu
dzikiego [40] lub sg od takich szczuplejsze [41]. U ludzi otytych stwierdzono
podwyzszony poziom FGF21 oraz dodatnig korelacje poziomu tego biatka z BMI
[42]. Mimo podwyzszonego poziomu tego biatka u zwierzat otytlych wykazano brak
korzystnego wptywu FGF21 na tolerancj¢ glukozy czy zmniejszenie poziomu
krazacych triglicerydow. Zwigzane jest to $cisle ze spadkiem ekspresji receptora dla
FGF21 w watrobie i tkance tluszczowej, a takze niezbednego koreceptora fKlotho.
U zwierzat typu dzikiego, ktore byty karmione dieta wysokotluszczows rozwija sie
otyto$¢ podobnie do zwierzat z nokautem FGF21 i mimo wzrostu poziomu biatka
FGF21 rozwijaja identyczny do nich otyty fenotyp. Dodatkowo egzogenny FGF21
podawany w dawkach farmakologicznych otylym zwierzetom poprawial parametry
metaboliczne oraz indukowal spadek masy ciata. Wskazuje to, iz otylo$¢ jest stanem
opornosci na endogenne biatko FGF21 w dawkach fizjologicznych [1]. Mimo zlozo-
nosci mechanizmu regulacji masy ciata przez FGF21 dziatanie dawek farmakolo-
gicznych tego hormonu wydaje si¢ by¢ spodjne zjego dziataniem fizjologicznym
i daje perspektywy wykorzystania tego hormonu w terapii otylosci.

7. Perspektywy wykorzystania FGF21 w terapii otylosci

Udowodnione dziatanie FGF21 na metabolizm organizmu stwarza mozliwosci
jego wykorzystania w leczeniu choréb metabolicznych, cywilizacyjnych, takich jak
cukrzyca czy otytos¢. Wiaze si¢ to jednak z pokonaniem problemow, jakie wynikaja
z charakteru peptydowego tego czynnika, jak rowniez jego parametréw farmako-
kinetycznych. Podczas podawania natywnego biatka drogg infuzji u gryzoni uzyskuje
si¢ normalizacj¢ glikemii oraz zalezng od dawki utrat¢ masy ciala. Jednak peptyd ten
ma krotki okres pottrwania, przez co podanie droga iniekcji wigze si¢ z przej$cio-
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wym wzrostem jego poziomu we krwi. Bardziej skuteczne dziatanie wykazuje ono
przy podaniu za pomoca pomp mini osmotycznych, ktére pozwalaja osiggna¢ staly
zwigkszony poziom biatka we krwi. Maksymalny efekt zmniejszenia masy ciata
wystepuje przy trwalej ekspozycji organizmu na to biatko [18].

Zmiang parametréw farmakokinetycznych osiagnieto rowniez podczas modyfikacji
struktury natywnego bialka. Analog PF-05231023, ktéry uzyskano na drodze
polaczenia dwoch zmodyfikowanych czasteczek FGF21 z tancuchem glownym IgG1
u naczelnych innych niz ludzie, powoduje obniZzenie masy ciata oraz poziomu
lipidow we krwi i wykazuje dhuzszy czas pottrwania [42]. Podobnie, czasteczka
Fc-FGF21 (RG) bedaca rekombinowanym biatkiem fuzyjnym powstatym przez
wprowadzenie dwoch mutacji  punktowych do natywnej postaci FGF21 oraz
polaczenia z domeng Fc immunoglobuliny IgGl wykazuje zwigkszone parametry.
Biatko uzyskalo odporno$¢ na proteoliz¢ oraz agregacje, a skuteczno$¢ jego
stosowania u gryzoni i malp raz w tygodniu przewyzszata skuteczno$¢ natywnego
FGF21 podawanego raz lub dwa na dobe [43].

Szersze perspektywy daja PEGylowane formy biatka FGF21. Maja one dluzszy
czas péltrwania oraz zmniejszong immunogenno$¢, a w podobnym stopniu aktywuja
wychwyt glukozy przez adipocyty i dodatkowo powoduja dtuzszy efekt obnizenia
stezenia glukozy we krwi [44]. Przyktadem takiej postaci FGF21 jest pegbelfermin,
ktory zastosowany u pacjentéw z otyloscia i cukrzycg typu 2 oraz narazonych na
rozwo6j niealkoholowego sttuszczeniowego zapalenia watroby nie doprowadzit do
utraty masy ciata, ale poprawil im poziom triglicerydow, HDL oraz markery
zwloknienia watroby [45].

Sposobem na uniknigcie wahania poziomu FGF21 we krwi jest rbwniez terapia
genowa polegajaca na modyfikacji genetycznej watroby, migsni czy tkanki
thuszczowej. U gryzoni wprowadzenie genu za pomoca adenowirusow do tkanek
wigzalo si¢ z utrzymywaniem statego podwyzszonego poziomu biatka w surowicy.
Myszy, u ktorych wystapita otylos¢ na skutek stosowanej diety wysokottuszczowej,
leczone ta metoda wykazywaly spadek masy ciala i dodatkowo pozostawata ona
stabilna mimo zwigkszonego apetytu, poprawe stanu watroby oraz wzrost wrazli-
wosci na insuling. Co wazne, wysoki poziom tego biatka we krwi nie dawat skutkow
ubocznych, a transfer genowy do tkanki tluszczowej byl rownie efektywny, co
transfer do watroby, co daje perspektywe prowadzenia leczenia ta metoda rowniez
0sob, u ktorych istniejg przeciwwskazania do modyfikacji watroby, a takze stwarza
alternatywe usunigcia zmodyfikowanej tkanki tluszczowej w razie wystgpienia
reakcji niepozadanych [28, 46].

Szeroka perspektywe leczniczg daje réwniez konstrukcja przeciwcial monoklo-
nalnych bedacych analogami FGF21. Stwarza to mozliwo$¢ konstrukcji biatek
bedacych agonistami receptora dla FGF21 o poprawionych parametrach farmako-
kinetycznych. RIMAbs jest agonista receptora FGFR1, ktory wykazuje identyczne
wlasciwosci poprawy metabolizmu glukozy i lipidow co FGF21. Biatko to cechuje
wydtuzony okres poéttrwania w stosunku do FGF21 i pojedyncza jego iniekcja
u myszy otytych prowadzi do polepszenia glikemii przez 30 dni. Jednak biatko to
dziata niezaleznie od PKlotho, co wzbudza obawy przed niepozadanym dziataniem
tego przeciwciata na tkanki niewykazujace ekspresji tego koreceptora, co mogloby
wigza¢ si¢ z ryzykiem indukcji nowotworéw ze wzgledu na to, iz inne biatka
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z rodziny FGF, ktére wywieraja dziatanie przez identyczne receptory niezaleznie od
BKlotho stymulujg podzialty komoérkowe [47]. Dlatego skonstruowano przeciwciato
mimADbl, ktore wigze si¢ z koreceptorem PKlotho oraz aktywuje transdukcje sygnatu
zaleznie od niego i FGFRI1c. Podanie tego przeciwciala otylym matpom wywotato
takie same skutki metaboliczne (spadek masy ciata, poprawa glikemii i poziomu
triglicerydow), jak natywna posta¢ bialka [48]. Identyczna perspektywe daje
agonistyczne monoklonalne przeciwciato 39F7, ktore taczy si¢ z czasteczkami
koreceptora BKlotho w sposob niekompetycyjny i na drodze jego dimeryzacji i jest
zdolne do aktywacji tych biatek [49].

Alternatywnie wygenerowano bispecyficzne biatko typu Avimer, ktore nie
posiada konstrukcji typowej dla przeciwcial, ale moze wigza¢ si¢ jednoczesnie
z BKlotho i FGFR1c z duzym powinowactwem. Takim biatkiem jest C3201, ktore
dodatkowo zwigzane z N-koncem ludzkiej albuminy (HSA) ma dtugi okres pottrwa-
nia i moze by¢ podawane raz w tygodniu oraz daje identyczne do FGF21 efekty
poprawy glikemii, poziomu triglicerydow w surowicy krwi i masy ciala u matp
cynomolgus. Tak jak przeciwcialo mimAbl daje mozliwo$¢ konstrukcji analogéw
FGF21, ktore beda mogty by¢ stosowane z duzym bezpieczenstwem przy matym
prawdopodobienstwie dziatan niepozadanych [50].

Istnieje rowniez perspektywa tworzenia chimerycznych biatek z rodziny
czynnikdw wzrostu fibroblastow. Wszystkie biatka z tej rodziny posiadajg wspolng
homologiczng sekwencje 120 aminokwasow, ktore budujg rdzen tych czasteczek.
Ten fakt zapoczatkowal ide¢ przeksztalcenia FGF o charakterze parakrynnym
W endokrynne przez zmian¢ domeny wigzacej heparyne. Wytworzono chimerg biatek
przez polaczenie regionu rdzeniowego FGF2 z C-koncem biatka FGF21 oraz
wprowadzenie 3 mutacji punktowych w miejscu wigzania heparyny regionu podsta-
wowego FGF2. Powstate biatko zyskato charakter endokrynny, posiadalo zdolnos¢
do wigzania si¢ z BKlotho i FGFR1¢ oraz wykazywato podobng do FGF21 aktywnos$¢
metaboliczng. Badanie to stwarza mozliwos¢ konstrukcji biatek o strukturze
identycznej do istniejacych czynnikow wzrostu fibroblastow, ale o zmienionych
parametrach farmakokinetycznych [51].

Udowodniono réwniez wptyw niektorych substancji na synteze biatka FGF21 czy
jego szlak sygnalizacyjny. Baikaleina bedaca substancjg z grupy flawonoidoéw
zwigkszata wytwarzanie FGF21 w miotubulach C2C12 na S$ciezce zaleznej od
receptora sierocego RORa, na co wskazuje brak zwigkszenia syntezy FGF21
w miotubulach w odpowiedzi na baikaleing, w ktorych przeprowadzono wytgczenie
genu receptora RORa. Wskazuje to, iz baikaleina moze zosta¢ wykorzystana
W terapii otyto$ci jako czynnik pobudzajgcy synteze biatka FGF21 [52].

8. Podsumowanie

Czynnik wzrostu fibroblastow 21 jest biatkiem wyr6zniajacym si¢ na tle innych
bialek nalezgcych do tej samej rodziny. Jego wytwarzanie podlega regulacji przez
wiele czynnikow, jak rowniez jego poziom wywiera wptyw na sposob odzywiania,
metabolizm skfadnikéw energetycznych oraz funkcjonowanie tkanek i narzadow.
Biatko to wywiera dziatanie wielotorowe ze wzgledu na charakter endokrynny oraz
mozliwo$¢ wpltywu na os$rodki mézgowia oraz sygnalizacj¢ nerwowa. Liczne wyniki
badan wskazuja, iz dokladne poznanie roli tego bialka w metabolizmie glukozy
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i lipidow u ludzi jest wazne dla postepu w dziedzinie terapii zaburzen metabo-
licznych, takich jak cukrzyca i otylo$¢, ktére sa narastajacym problemem wsrod
wspotczesnego spoteczenstwa. Jednocze$nie ciagle trwajacy rozwoj technik
biotechnologicznych pozwalajacych na ingerencje w konstrukcje peptydow i biatek
oraz ich synteze na szeroka skale, daje mozliwosci wykorzystania molekuty FGF21
czy jej pokrewnych, jako leku w terapii otytosci.
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Potencjal FGF21 w walce z otyloscig

Streszczenie

W dobie wzrastajacego tempa zycia, narastajacym problemem stajg si¢ choroby cywilizacyjne, takie jak
nadmierna otylo$¢, ktore wynikaja migdzy innymi z niskiej aktywnosci fizycznej czy blgdnego sposobu
odzywiania si¢ lub predyspozycji genetycznych.

Jedng z molekut zwigzanych z regulowaniem funkcjonowania tkanki thuszczowej jest czynnik wzrostu
fibroblastow 21 (FGF21), peptyd nalezacy do podrodziny czynnikow wzrostu fibroblastow 19.
W przeciwienstwie do innych cztonkow rodziny FGF, ktére dzialaja w sposob parakrynny i reguluja
glownie procesy wzrostu komorek, FGF21 ma charakter hormonu dziatajagcego w sposob endokrynny,
dzigki czemu jest czasteczka mogaca wywiera¢ dziatanie ogblnoustrojowe.

Celem niniejszej pracy jest przeglad literaturowy na temat potencjalu FGF21 jako molekuty mogacej
by¢ wykorzystang w walce z problemem otytosci.

Badania wykonane z udziatem gryzoni i naczelnych wykazaty, ze FGF21 przyczynia si¢ do zmniej-
szenia spozycia stodyczy. Ponadto, po doustnym spozyciu sacharozy u tych zwierzat wzrastato stezenie
tego bialka w osoczu. Molekuta ta zwigkszata rowniez wrazliwo$¢ tkanki tluszczowej na insuling oraz
przyczyniata si¢ do spadku masy ciata badanych zwierzat. Te obiecujace wyniki badan pokazaty, ze
szczegdtowe poznanie fizjologii FGF21 moze by¢ kluczowe dla rozwigzania problemu otylosci, a takze
stwarza mozliwos$ci w perspektywie wykorzystania tego hormonu w terapii zaburzen metabolicznych.
Stowa kluczowe: FGF21, odzywianie, metabolizm tkanki thuszczowej, otyto$¢, terapia otytosci

The potential of FGF21 in the battle with obesity

Abstract

In the era of increasing pace of life the civilization diseases such as excessive obesity become a growing
problem, which results, among others, from low physical activity or incorrect nutrition or genetic
predisposition.

One of the molecules involved in regulating the functioning of adipose tissue is fibroblast growth factor
21 (FGF21), a protein belonging to subfamily of fibroblast growth factors 19. In opposite of other
members of FGF family that work in a paracrine way and mainly they regulate cell growth processes,
the FGF21 is endocrine-acting hormone, making it a molecule that can exert a systemic effect.

The aim of this work is a literature review on the potential of FGF21 as a molecule that can be used in
the fight against obesity.

Studies using rodents and primates have shown that the FGF21 contributes to reducing the consumption
of sweets. In addition, plasma concentrations of this protein was increased in these animals after oral
ingestion of sucrose. This molecule also was increasing the sensitivity of adipose tissue to insulin and
was contributing to the weight loss of the test animals. These promising research results showed that
detailed understanding of FGF21 physiology may be crucial to solving the obesity problem, and also
creates opportunities in the perspective of using this hormone in the therapy of metabolic disorders.
Keywords: FGF21, nutrition, metabolism of adipose tissue, obesity, obesity therapy

110



Marlena Markiewicz*, Anna Grabas®, Jarostaw Nuszkiewicz>

Rola leptyny i adiponektyny w rozwoju otylosci

1. Wstep

Od roku 1975 czestos¢ wystepowania otytosci znacznie si¢ zwigkszyla 1 szacuje
sie, ze zapadalnos¢ na otytos¢ w latach 1975-2016 ulegta potrojeniu [1]. Coraz
czesciej otylos¢ okresla si¢ epidemig XXI wieku, gdyz problem nieprawidlowej lub
zwigkszonej ilosci tkanki thuszczowej wzrasta wraz z rozwojem cywilizacyjnym [2].
Badania wykazaty, ze tkanka tluszczowa to nie tylko magazyn energetyczny, ale
rowniez aktywny uczestnik w przemianach metabolicznych ustroju oraz organ
endokrynny zdolny do syntezy i uwalniania bioaktywnych polipeptydow, zwanych
adipokinami [3, 4]. Substancje te odpowiadajg za regulacj¢ apetytu i zuzycie energii,
wplywaja na insulinowrazliwo$¢, utlenianie oraz metabolizm lipidéw [4]. Znaczny
wzrost masy tkanki thuszczowej doprowadza do rozregulowania produkcji i uwal-
niania adipokin, czego konsekwencja sa zaburzenia metaboliczne [5]. Celem tej pracy
byta ocena wptywu dwoch najlepiej poznanych adipokin: leptyny i adiponektyny na
rozwoj otytosci. Dotychczasowe badania nad wyzej wymienionymi polipepty-
dowymi hormonami wskazuja, ze moga one stanowi¢ markery terapeutyczne
W stanach nadmiernej masy ciata i mie¢ znaczenie kliniczne w zakresie
opracowywania bezpiecznych terapii w celu zapobiegania i leczenia otytosci [6, 7].

2. Otylo§é

2.1. Epidemiologia i etiologia

Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO — World Health Organization)
w 2016 roku 1,9 miliarda dorostych os6b w wieku 18 lat i starszym miato nadwage,
a wérdd nich ponad 650 milionow byto otytych [1]. Otytos¢ i nadwaga stanowia
réwniez ogromny problem wsrod dzieci i mtodziezy. Oszacowano, iz w 2016 roku
41 milionow dzieci ponizej 5. roku zycia oraz ponad 340 milionéw dzieci
i mlodziezy, ktére przekroczyty wiek 5 lat miato nadwage i otytos¢, co dowodzi, iz
choroba ta moze by¢ istotniejszym problemem zdrowotnym w tej grupie wiekowej
niz niedowaga [1]. Epidemiologia otytosci stanowi w ostatnim czasie do$¢ popularng
dziedzine zainteresowan zaréwno grup badawczych, jak i wielu organizacji na catym
swiecie ze wzgledu na ciagly wzrost liczby o0sob otylych zarowno w krajach rozwi-
nictych, jak i rozwijajacych si¢. Dane pokazuja, iz nadmierna masa ciata stanowi
piaty z kolei czynnik ryzyka prowadzacy do zgonu, co jest na pewno niepokojace
[8]. Szczegblnie znaczacy problem otytosci, wedtug Centrum Kontroli i Prewencji
(CDC - Centers for Disease Control and Prevention), wystepuje w Stanach
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Zjednoczonych, gdzie w latach 2009-2010 wykazano, ze az jedna trzecia obywateli
(35,7%) to osoby otyte [9]. W Polsce Instytut Zywnoéci i Zywienia (IZZ)
przeprowadzit w 2000 roku analiz¢ indywidualnego przyjmowania pokarméw i stanu
odzywienia w gospodarstwach domowych, na podstawie ktoérej udowodniono, ze
wsrod osob dorostych w wieku 19-59 lat mezczyzni z otytoscia stanowili ok. 15,7%,
natomiast kobiety — 19,9%, i w przypadku obu pici czestos¢ wystepowania otytosci
rosta wraz z wiekiem [8, 10]. Projekt WOBASZ (Wieloosrodkowe Ogdlnopolskie
Badanie Stanu Zdrowia Ludnosci), realizowany w latach 2003-2005 oraz w latach
2013-2014, wykazat wzrost wystepowania otyto$ci u mezczyzn z 20,0% do 24,2%,
au kobiet z 22,3% do 23,4% [11]. Natomiast wedtug Gltownego Urzedu Statys-
tycznego (GUS) pod koniec 2014 roku otyto$é dotyczyta 18% mezczyzn [12]. Zbyt
duza masa ciata wystgpowata gtdéwnie u mezczyzn powyzej 50. r.z. i zamieszkatych
na terenach wiejskich. Z danych z tego samego zrodta wynika, ze otylos¢ dotkneta
ok. 16% ogoéhu kobiet. Dane statystyczne GUS podaja, ze byl to problem czgsciej
wystepujacy u kobiet pochodzacych z terenéw wiejskich, a najwiekszy przyrost
masy obserwowano u kobiet miedzy 15. a 39. r.z. Otylo$¢ stata si¢ epidemia, choé¢
zduza zmiennosciag w skali $wiatowej [13]. ,Epidemia” rozprzestrzenia sig¢
W szczegllnie zatrwazajacym tempie u dzieci i dotyczy to szczegélnie krajow
Europy Zachodniej. Na przyktad w Anglii czgstos¢ wystepowania nadwagi i otytosci
u dzieci wzrosta z 8% w 1974 r. do 20% w 2003 r. [2]. Oszacowano, ze w Stanach
Zjednoczonych otylos¢ stwierdzono u 8,4% dzieci w wieku przedszkolnym (2-5 lat),
u 17,7% w wieku szkolnym (6-11 lat) i u 20,5% nastolatkow (12-19 lat) [14]. WyniKki
badan Health Behaviour In School-aged Children (HBSC) przeprowadzonych
w latach 2013-2014 wykazaly, ze w Polsce odsetek miodziezy 11-15-letniej
z nadwaga i otyloscig wynosi 14,8% [15].

Etiologia otylosci jest wieloczynnikowa i obejmuje zlozone interakcje migdzy
czynnikami genetycznymi, $rodowiskowymi, hormonalnymi, psychologicznymi
i psychospotecznymi, m.in. ,,zajadanie” sytuacji stresowych, czy nieodpowiednie
przyzwyczajenia zywieniowe w rodzinie [16, 17]. Jak juz zostalo wspomniane,
otylo$¢ stata sie epidemia, ktora jest rowniez konsekwencja rosnacej urbanizacji,
industrializacji, zmian w diecie (przetworzona zywnos$¢, dieta wysokokaloryczna,
nieregularne lub zbyt czeste i zbyt obfite positki), zmechanizowanego transportu, czy
siedzacego 1 nieregularnego trybu zycia [18]. Czgsto nagromadzenie nadmiernej
ilosci tkanki thuszczowej jest réwniez efektem ubocznym leczenia farmakolo-
gicznego lub Kklinicznym objawem wielu zespotéw genetycznych, m.in. zespotu
Pradera—Williego, Bardeta—Biedla, Borjesona—Forssmana—Lehmanna, Downa, czy
Alstroma [17, 19]. Otytos¢ znacznie zwigksza ryzyko wystapienia choroby niedo-
krwiennej serca, cukrzycy typu 2, nowotworow (endometrium, piersi, okreznicy),
nadcisnienia tg¢tniczego, udaru, zapalenia kosci i stawow oraz probleméw gineko-
logicznych (nieregularne miesigczki, a nawet nieptodnos¢) [20]. Nadmierna masa
ciata u dzieci ma znaczacy wplyw na zdrowie psychiczne oraz fizyczne i predys-
ponuje do przedwczesnego wystapienia wyzej wymienionych jednostek chorobo-
wych [20, 21]. Prawdopodobnie dzieci z nadwaga lub otyloScig pozostang otyle
rowniez w wieku dorostym [21]. Otylos¢, nie tylko jako dolegliwo$¢ zdrowotna, ale
rowniez ekonomiczna, stwarza powazne obcigzenie dla finansow panstwa, gdyz
szacuje si¢, ze koszty opieki zdrowotnej dla osob z nadwagg i otylo$cig sa o ok. 44%
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wyzsze niz u osob z prawidlowa masg ciata [22]. Dlatego bardzo wazne jest
zapobieganie nadwadze i otyloSci we wczesnych etapach zycia, a takze jak
najszybsze rozpoczecie odpowiedniego leczenia, by osiggnac i utrzymac prawidlowa
mas¢ ciata [23]. Otylo$¢, ktora wigze sie¢ z pogorszeniem samopoczucia, jakosci
zycia oraz zwigkszona $miertelnoscia jest dolegliwoscig powszechna i bioragc pod
uwage trudnosci w jej leczeniu, nalezy zwroci¢ szczegdlng uwage na profilaktyke
[24]. Nalezy zidentyfikowa¢ mozliwe czynniki, ktére wpltywaja na wzrost masy
ciata, w tym nawyki zywieniowe, brak aktywnosci fizycznej, powigzane schorzenia,
Czy tez terapie farmakologiczne [25]. Gléwnymi $rodkami terapeutycznymi
W leczeniu otylosci sg zrownowazenie i optymalizacja diety oraz zwigkszenie
aktywnosci fizycznej [26]. Okazuje si¢ jednak, ze mimo leczenia dieta, ¢wiczeniami
fizycznymi, czy farmakologicznie, to leczenie chirurgiczne, ktore wykonywane jest
glownie u ludzi z otyloScig IIl stopnia ma najlepsze rezultaty, jesli chodzi
0 dtugotrwata redukcje masy ciala, polepszenie jakoSci zycia, a takze lagodzenie
choréb wspotistniejacych z otytoscia [25, 27].

2.2. Definicja otylosci oraz sposoby oceny stopnia otylosci

Wedlug WHO nadwaga i otylo$§¢ sa definiowane jako nieprawidlowa lub
nadmierna akumulacja tkanki tluszczowej, ktora moze mie¢ negatywny wptyw na
stan zdrowia [1]. Charakteryzuje si¢ zwigkszeniem masy ciata poprzez wzrost ilosci
tkanki ttuszczowej (u mezczyzn > 25% masy ciata, natomiast u kobiet >30% masy
ciala) spowodowany hipertrofig i/lub hiperplazjg adipocytéw [28]. Powszechnie
stosowanym wskaznikiem wykorzystywanym w rozpoznaniu i ocenie stopnia
otylosci u dorostych jest wskaznik masy ciala (BMI — body mass index), zwany
rowniez wskaznikiem Queteleta, ktory definiuje si¢ jako mase ciala osoby
w kilogramach podzielona przez kwadrat jej wzrostu w metrach (kg/m?) [29].
W przypadku osob dorostych, WHO okreslito nadwage jako BMI miedzy 25-29,9,
natomiast otylos¢ > 30 i oceniono, ze wskaznik ten stanowi dotychczas najlepsza
miar¢ na poziomie populacji, gdyz jest ujednolicony dla obu pici i dla wszystkich
grup wiekowych oséb dorostych [1]. U dzieci, wedtug rozktadu centylowego otytosé¢
jest definiowana jako warto$¢ powyzej 95. percentyla i w tym przypadku WHO
zaleca korzystanie z krzywych wzrostu National Center Health Statistic [30].
W odréznieniu od 0séb dorostych, BMI u dzieci zmienia si¢ wraz z wiekiem i plcia,
a otrzymane warto$ci porownuje si¢ z danymi z siatki centylowej [31, 32]. BMI jest
powszechnie stosowane jako wskaznik masy ciala i oceny ryzyka choroby, a takze
definiuje nadwage i otylos¢ w oparciu o dane statystyczne [33]. Jednak jest tylko
posrednig miarg tkanki thuszczowej i nie odzwierciedla zmian, ktoére zachodzg wraz
z wiekiem oraz nie uwzglednia takich parametrow, jak ple¢, wiek, struktura kosci,
rozktad tkanki thuszczowej, czy tkanki mig§niowej, co stanowi o jego niedoktadnosci
[34]. Ograniczeniem BMI jest brak doktadno$ci w réznicowaniu masy ciata zwia-
zane]j z zawartoscig tkanki tluszczowej oraz z ilo$ciag masy migsniowej, gdyz osoby
z rozbudowang tkankg mi¢$niowa moga mie¢ wysokie BMI pomimo niewielkiej ilosci
tkanki ttuszczowej [35]. Badania Hejmsfield i wsp. [36] potwierdzaja, ze niektdrzy
pacjenci zakwalifikowani do badan na podstawie BMI jako osoby z otylo$cig mieli
W rzeczywistosci zawarto$¢ procentowg tkanki ttuszczowej podobng do tych w zakresie
prawidtowego BMI oraz oszacowano, ze najbardziej narazeni na zaklasyfikowanie
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do grupy z nadwaga lub otytoscia przy braku nadmiaru tkanki thuszczowej sa mtodzi
mezezyzni aktywni fizycznie, a takze Afroamerykanie. Oprocz wskaznika BMI
istnieje wiele innych metod pomiaru stopnia otylosci, takie jak metody antropo-
metryczne (pomiar grubosci fatdow skorno-tluszczowych, stosunek obwodu pasa do
bioder), densytometryczne, analiza pomiaré6w impedancji bioelektrycznej ciata (BIA
— Bioelectrical Impedance Analysis), czy metody z wykorzystaniem tomografii
komputerowej (TK, CT — Computed Tomography), magnetycznego rezonansu jadro-
wego (MRI — Magnetic Resonance Imaging) oraz rentgenowskiej absorpcjometrii
podwojnej energii (DEXA — Dual-Energy X-ray Absorptiometry) [37, 38]. BMI jest
metodg tatwg do obliczen 1 niedroga, dlatego jest powszechnie stosowana
w badaniach epidemiologicznych, natomiast densytometria, DEXA, czy MRI, mimo
ze dostarczajg doktadniejszych pomiardéw stopnia otylosci, to nie sa wykorzystywane
do badan epidemiologicznych ze wzgledu na potrzebe kosztownego i specjalistycz-
nego sprzetu oraz wykwalifikowanej grupy badawczej [38].

2.3. Tkanka tluszczowa jako gruczol endokrynny

W ciggu ostatnich dziesigcioleci zgromadzono wiele danych dotyczacych biologii
i biochemii tkanki thuszczowej, na podstawie ktorych stwierdzono, ze nie stanowi
ona wylacznie energetycznego magazynu dla organizmu, ale jest rowniez aktywnym
uczestnikiem przemian metabolicznych 1 posiada funkcje wydzielnicza wielu
aktywnych zwigzkow [39]. Tkanka ttuszczowa, zaliczana do tkanek tagcznych, sktada
si¢ gtéwnie z adipocytéw, stanowigcych gldéwny magazyn triacylogliceroli, z komorek
prekursorowych — preadipocytow, oraz innych elementéw sktadowych, takich jak
zrab lacznotkankowy, komorki podscieliska naczyniowego, komorki uktadu
immunologicznego, czy komorki nerwowe [40, 41]. U ssakow rozréznia si¢ tkanke
thuszczowg biatg (WAT — white adipose tissue) oraz brazowg (BAT — brown adipose
tissue), ktore roznig si¢ morfologia i funkcja adipocytow [42]. WAT zlokalizowana
jest podskornie oraz okototrzewnie i odpowiada przede wszystkim za przechowywanie
triglicerydow podczas zwickszonej dostawy energii oraz za jej wykorzystywanie
w przypadku np. okreséw niedozywienia [43, 44]. Natomiast BAT, ktéra prawie nie
wystepuje u dorostych, wykazuje aktywno$¢ metaboliczng i odpowiada za utrzy-
manie prawidlowej cieploty ciala. Wytwarza energi¢ w postaci ciepla poprzez utlenianie
kwasow ttuszczowych w adipocytach, zamiast dostarcza¢ je do wykorzystania przez
inne typy komorek [39]. WAT jest bardziej rozpowszechniona i bardziej istotna
biologicznie, podczas gdy BAT funkcjonuje gtownie w okresie noworodkowym [40].
Jednak najnowsze zrodlta wskazuja, ze BAT wystepuje rowniez w okreslonych
ilosciach u dorostych ludzi w okolicy nadobojczykowej, pachowej, przykregowej,
w okolicy $rodpiersia, w szyjce macicy oraz w gornej czesci jamy brzusznej [45].
Okazato si¢, ze aktywna BAT chroni przed otyloscig i cukrzyca poprzez regulacje
termogenezy indukowanej zimnem [46]. Jej zawarto$¢ ulega zmniejszeniu wraz
z wiekiem i jest ujemnie skorelowana z BMI oraz ilo$cia tkanki thuszczowej trzewne;j
[46]. BAT, jako wyspecjalizowany magazyn lipidow, charakteryzujaca si¢ zwigkszo-
nym wydatkiem energetycznym i produkcjg ciepta, stala si¢ przedmiotem licznych
badan ze wzgledu na mozliwos¢ wykorzystania zwigkszonego zuzycia energii jako
potencjalnej metody terapeutycznej w leczeniu otytosci i zwigzanych z nig zaburzen
[47]. W rozwoju otylosci gldéwna rolg odgrywa WAT, ktorej objeto$¢ moze
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zwigkszac si¢ na dwa sposoby: poprzez hipertrofi¢ (zwickszenie objetosci adipocytow)
lub hiperplazje (zwickszenie liczby adipocytow) [48]. Objawy metaboliczne
zwigzane z otylosciag wystepuja, gdy hipertroficzne adipocyty, przecigzone lipidami
wywolujg zmiany w $rodowisku hormonalnym tkanki, a nadmiar lipidow nieprze-
chowywanych w adipocytach odktada si¢ zewnetrznie na narzadach (jak watroba,
trzustka), co wigze si¢ z ich otluszczeniem i wtérnymi chorobami metabolicznymi
[49]. W przeciwienstwie do hipertrofii hiperplazja jest procesem nieodwracalnym, co
stanowi o tym, ze nawet w przypadku spadku masy ciata, nie zmniejszy si¢ liczba
adipocytdw, tylko ich objetos¢ [48]. Na podstawie wieloletnich badan nad WAT jako
narzagdem aktywnym biologicznie, wykazano jej dziatanie auto-, para-, oraz
endokrynne [50]. Adipocyty reguluja réznorodne reakcje fizjologiczne, ktore obejmuja
metabolizm lipidow i glukozy, reakcje zapalne, kontrole ci$nienia tgtniczego krwi,
a takze angiogenez¢ i homeostaze¢ organizmu, a nieproporcjonalna czy ponadnorma-
tywna akumulacja tkanki tluszczowej stymuluje zwickszone wytwarzanie bardzo
wielu substancji o charakterze pro- lub przeciwzapalnym, zwanych adipokinami
[51-53]. Wigkszos$¢ z nich to adipokiny prozapalne, do ktorych nalezg m.in. leptyna,
czynnik martwicy nowotworu (TNF-o — tumor necrosis factor a), interleukina-1
(IL-1 — interleukin 1), interleukina-6 (IL-6 — interleukin 6), wisfatyna i rezystyna
natomiast adipokiny przeciwzapalne to np. adiponektyna, interleukina-10 (IL-10
— interleukin 10), czy omentyna-1 [52-54]. Z badan wynika, iz w przebiegu otyloSci
ro$nie liczba wydzielanych adipokin zaangazowanych w reakcj¢ zapalng, co pozwala
korelowa¢ otytos¢ z przewlektym stanem zapalnym i moze skutkowaé insulino-
opornoscig oraz zespolem metabolicznym [53]. Dysproporcje pomi¢dzy czynnikami
pro- i przeciwzapalnymi u osob otytlych doprowadzajg do zwiekszonej proliferacji
komorkowej, hamowania zaprogramowanej $mierci komorkowej, indukowania
angiogenezy oraz uszkodzenia materialu genetycznego. Taki cigg zdarzen wyste-
pujacy w otylosci, a dodatkowo nieprawidlowa dieta, odbiegajaca od norm zdrowego
odzywiania, mogg sprzyjac¢ rowniez procesowi kancerogenezy [55].

3. Leptyna

3.1. Leptyna — historia i synteza

Zanim zidentyfikowano leptyne, prowadzone przez Colemana i wsp. [56] badania
parabiotyczne na myszach otytych (ob/ob), myszach z cukrzyca (db/db) i myszach
bez otylosci pozwolity wysnu¢ wniosek o istnieniu kragzacego w krwiobiegu hormonu
dokrewnego odpowiedzialnego za dostarczanie sygnalu o glodzie lub sytosci do
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). W 1994 roku Friedmann i wsp. [57]
zidentyfikowali czynnik uczucia sytosci i nazwali go leptyna. Odkrycie to stato si¢
przetomem w okresleniu tkanki thuszczowej jako aktywnego narzadu wewnatrz-
wydzielniczego [58, 59]. Leptyna to 167-aminokwasowy polipeptyd o masie cz. 16 kDa
i 0 strukturze zblizonej do struktury biatek z rodziny cytokin, jak IL-1, czy IL-6 [60, 61].
Jest produktem genu otylosci ob (obese gene), ktéry zlokalizowany jest w locus
7931.3 i podobnie jak innego rodzaju hormony, moze by¢ wydzielana w formie wolnej
lub zwigzanej z biatkami [61]. Za wytwarzanie leptyny odpowiedzialna jest glownie
WAT zlokalizowana podskornie [62]. Jednak inne tkanki rowniez wydzielaja leptyne,
a naleza do nich m.in. jajniki, mig¢énie szkieletowe, komorki gruczotowe dna Zotadka,
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trofoblast tozyska, watroba, czy komorki nabtonkowe gruczotow piersiowych [61, 62].
Leptyna regulujac homeostaze energetyczng zmniejsza spozycie pokarmu i wykazuje
dodatnig korelacj¢ ze wskaznikiem masy ciata i z ilo$cig tkanki thuszczowej [63].
Podczas glodzenia poziom leptyny spada i zostaje aktywowana naturalna,
hormonalna i metaboliczna odpowiedz organizmu w sytuacji braku pokarmu,
natomiast przyrost tkanki thuszczowej powoduje wzrost poziomu leptyny w 0soczu
i wywoluje odpowiedz prowadzaca do ujemnego bilansu energetycznego [64]. Na
syntezg tej adipokiny ma wptyw wielko$¢ adipocytow, gdyz ich hipertrofia zwigcksza
uwalnianie polipeptydu do krwiobiegu [61]. Dlatego tez przewlekle zaburzenie
réwnowagi pomig¢dzy przyjmowaniem pokarméw a wydatkiem energetycznym moze
doprowadzi¢ do otylosci [65]. Mimo Ze wzrost wytwarzania leptyny jest silnie
zwigzany z otyloscig, to zmienno$¢ stezenia hormonu zalezy rowniez od cech
mig¢dzyosobniczych [65]. Dane wskazuja, ze u dorostych wyzsze warto§ci hormon
ten przyjmuje w osoczu krwi u kobiet niz u mezczyzn, co moze wynikaé¢ z roéznic
w dystrybucji tkanki thuszczowej u obu pici [62, 66]. Do czynnikéw wzmagajacych
uwalnianie leptyny naleza glukoza, insulina, glikokortykoidy, estrogeny, a takze
TNF-a i IL-6 w przypadku ostrych stanow zapalnych, a hamowanie jej wydzielania
wywoluja katecholaminy i agonisci receptorow adrenergicznych, hormony tarczycy,
androgeny, agonisci receptorow-y aktywowanych przez proliferatory peroksysomow
(PPAR-y — peroxisome proliferator-activated receptor) i cytokiny zapalne, w tym
rowniez dlugotrwate dziatanie TNF-a [59]. Hamowanie uwalniania leptyny przez
androgeny, a stymulowanie przez estrogeny oraz fakt, ze tkanka podskorna odgrywa
kluczowg role w jej uwalnianiu, wplywaja réwniez na zwigkszone wydzielanie tego
hormonu u kobiet [39]. Leptyna wykazuje dobowy rytm sekrecji, a mianowicie
najwigksze jej stezenia wystepuja migdzy 24:00 a 2:00, co ma uzasadnienie
W ograniczeniu spozywania pokarméw w godzinach nocnych, natomiast najnizsze
poziomy obserwuje sie w godzinach porannych (8:00-9:00) [67].

3.2. Funkcje leptyny

Leptyna, to kluczowa adipokina, ktéra posredniczy w komunikacji pomiedzy
tkanka ttuszczowa, a OUN w celu kontroli wydatku energetycznego oraz utrzymania
prawidtowej masy ciata [68]. Dane wskazuja, ze reguluje przyjmowanie pokarméw
na zasadzie ujemnego sprze¢zenia zwrotnego [69]. Leptyna jest adipoking
0 plejotropowym dziataniu i oprocz mechanizméw zapobiegajacych otylosci bierze
udziat w regulacji metabolizmu lipidéw i weglowodandéw, wchianiania sktadnikow
odzywczych w jelicie, angiogenezy, hematopoezy, tworzenia ko$ci, gojenia si¢ ran
oraz procesOw immunologicznych [70]. Jest adipoking prozapalng, majacg cechy
mediatora ostrego stanu zapalnego i zwigksza uwalnianie innych zapalnych cytokin,
w tym TNF-a, IL-6, interleukiny-12 (IL-12 — interleukin 12) [71]. Rownoczesne
dziatanie leptyny 1 markerow zapalnych przyczynia si¢ do inicjacji i/lub
podtrzymywania stanu zapalnego [72]. Zjawisko to moze ostatecznie prowadzi¢ do
przewlektego stanu zapalnego przebiegajacego wraz z otyloscig, w ktorej obserwuje
si¢ znacznie podwyzszone poziomy leptyny [72]. Leptyna uwalniana i transporto-
wana przez barier¢ krew-mozg reguluje obwodowy metabolizm lipidéow indukujac
rozklad triglicerydow poprzez pobudzenie B-oksydacji kwasoéw tlhuszczowych
w mitochondriach watroby, komorkach B trzustki oraz migéniach szkieletowych oraz
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ogranicza lipogenezg, co prowadzi do zmniejszenia otylosci, przy jednoczesnym
zachowaniu bezttuszczowej masy ciata [73, 74]. Badania eksperymentalne dotyczace
efektow obwodowych dziatania tego hormonu sugeruja, ze ma on wplyw na funkcje
endokrynologiczne komoérek [ trzustki, a mianowicie zapobiega nadmiernemu
wydzielaniu insuliny, a takze zwigksza insulinowrazliwos$¢ oraz tolerancje glukozy
poprzez wptyw na transport i metabolizm glukozy w wielu réznych tkankach [75].
Efekty jej dziatania wyrazane sa centralnie, w podwzgoérzu oraz w narzadach
wewngtrznych (watroba, trzustka, migsnie szkieletowe) i przejawiajg si¢ w regulacji
metabolizmu glukozy i insuliny, powodujac obnizenie glikemii, insulinemii oraz
insulinoopornosci [76].

Leptyna, przenikajac przez barier¢ krew-mozg i dzialajac w osrodkowym
uktadzie nerwowym, reguluje swoje funkcje oreksyjne oraz anoreksyjne w celu
stabilizacji bilansu energetycznego organizmu [61]. Odbywa si¢ to dzigki jej
dziataniu w podwzgodrzu, a szczegdlnie w jadrze lukowatym, gdzie leptyna wplywa
na dwie populacje neuronalne [77]. Funkcje anoreksyjng wykazuje poprzez indukcje
genow dla neuronéw proopiomelanokortyny (POMC - pro-opiomelanocortin),
z ktorych jednoczesnie uwalniany jest transkrypt regulowany kokaing i amfetaming
(CART — cocaine and amphetamine regulated transcript), powodujacy uczucie
sytosci i brak apetytu [59, 77]. W przypadku hamowania trakskrypcji genow
kodujacych neuropeptyd Y (NPY — neuropeptide Y) i biatko Agouti (AgRP — Agouti-
related peptide), leptyna hamuje uktad oreksygeniczny, zmniejszajac w ten sposob
spozycie zywnosci i zwigkszajac wydatek energetyczny [78]. Jednak NPY nie jest
jedynym mediatorem dziatania leptyny, innymi czasteczkami aktywnymi w moézgu,
ktorych dziatalnos¢ moze by¢é modulowana przez opisywang adipoking, sg
melanotropina, glukagonopodobny peptyd-1, kortykotropiny, czy hormon zagesz-
czajacy melaning [79].

3.3. Mechanizmy dzialania leptyny

Leptyna swoje dziatanie biologiczne wywotuje poprzez zlokalizowany w btonie
komorkowej receptor leptyny (LEP lub Ob-R) nalezacy do rodziny receptoréw
cytokinowych klasy I [80, 81]. Dzigki alternatywnemu sktadaniu mRNA powstaje
sze$¢ izoform receptora Ob-R (Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re, Ob-Rf), ktore
r6znig si¢ dlugoscig wewnatrzkomorkowej domeny, natomiast wyjatek stanowi Ob-Re,
ktory nie posiada domeny wewnatrzkomorkowej i cytoplazmatycznej i jest forma
rozpuszczalng receptora [82]. Ob-R ma zasadniczo 3 domeny: niezmienng zewnatrz-
komoérkowa domene wigzaca ligand (816 aminokwasow), transbtonowa (34 amino-
kwasy) oraz zmienng wewnatrzkomorkowa domeng, ktora w przypadku krotkich
izoform receptora (Ob-Ra, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Rf) sktada si¢ z 32-34 aminokwasow,
natomiast w przypadku Ob-Rb zawiera 303 aminokwasy [83, 84]. Sposréd wymie-
nionych izoform receptora leptyny za aktywacje szlakéw sygnatowych odpowie-
dzialna jest izoforma Ob-Rb, wykazujaca silng ekspresje w podwzgorzu i innych
obszarach mozgu, gdzie reguluje homeostaze energetyczna, ,,hedoniczne” spozywanie
pokarméw, a takze funkcje neuroendokrynne [77]. Gtoéwna rola w transdukcji
sygnatlu leptyny przez receptory blonowe nalezy do szlaku JAK/STAT, czyli kinaz
tyrozynowych Janusa (JAK — Janus-activated kinases) i bialek przekazujacych
sygnat i aktywujacych transkrypcje (STAT — signal transducer and activator of
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transcription), przy czym wylacznie receptor Ob-Rb, bedac w petni aktywnym
i funkcjonalnym receptorem, zdolny jest do aktywowania tego szlaku [84].
W obrebie domeny wewnatrzkomorkowej Ob-Rb znajdujg si¢ motywy aminokwasowe
box1 i box2, wigzace JAK2, oraz box3, wigzacy STAT3, a poza tym rowniez cztery
reszty tyrozynowe (Tyr974, Tyr985, Tyr1077, Tyr1138), ktére sa niezbedne do
aktywacji szlaku [84, 85]. Po zwigzaniu leptyny z receptorem dochodzi do aktywacji
JAK?2, ktora ulega autofosforylacji oraz fosforyluje reszty tyrozynowe w czasteczce
receptora [84]. Po ufosforylowaniu cytoplazmatycznej domeny Ob-Rb z receptorem
reaguje rowniez biatko STAT3, ktoére po fosforylacji przez JAK2 tworzy dimery
i przemieszcza si¢ do jadra komorkowego, gdzie zwigksza transkrypcje genu
kodujacego POMC i hamuje ekspresje genéw kodujacych NPY oraz AgRP
W neuronach jadra tukowatego podwzgdrza [78, 86]. Ponadto ufosforylowany
STAT3 indukuje supresor sygnalizacji cytokinowej 3 (SOCS3 — suppressor of
cytokine signaling), ktory bezposrednio hamuje szlak sygnalizacyjny leptyny [86].
Szlak, w ktérym uczestniczy STAT3, jest odpowiedzialny za regulacj¢ pobierania
pokarmu, regulacje masy ciala oraz wrazliwo$¢ tkanek na insuling i leptyne [87].
Leptyna uczestniczy w transdukcji sygnatu rowniez poprzez inne szlaki sygnaliza-
cyjne, a mianowicie poprzez szlak kinazy 3-fosfatydyloinozytolu (PI3K) / kinazy
biatkowej B/Akt (PKB/Akt)/fosfodiesterazy 3B (PDE3B), ktory wspoldziata ze
sciezka JAK/STATS3, oraz szlak Ras/Raf/kinazy aktywowane mitogenami (MAPK
— mitogen-activated protein kinases), a w szczeg6lnosci kinazy regulowane przez
sygnal zewnatrzkomérkowy (ERK — extracellular signal — regulated kinases) [88].

3.4. Leptyna w otyloSci

Leptyna byla uwazana za substancje¢, ktoéra mogtaby wspiera¢ leczenie otylosci ze
wzgledu na mechanizm dziatania w OUN, hamujac apetyt, zmniejszajgc przyrost
tkanki thuszczowej, jak rowniez wplywajac na indukcje metabolizmu oraz
termogeneze [60]. Wyzsze stezenia leptyny w krazeniu u pacjentdw z otytoscia sa
konsekwencja rozwijajacej si¢ opornosci na leptyne, okreslang jako zmniejszona
zdolno$¢ leptyny do przeciwdziatania otylosci [89]. Wspomniane juz badania
parabiotycznego parowania myszy dowiodly, Zze po sparowaniu myszy db/db
Zzmysza chuda, mysz otyla z cukrzyca kontynuowata jedzenie i nadmiernie
wydzielata leptyn¢ jednak bez wrazliwosci na nia, natomiast chuda mysz reagowata
na nadprodukcj¢ hormonu i gtodowata [90]. Po zwigzaniu myszy db/db z mysza
ob/ob zaobserwowano, iz myszy ob/ob byty gtodne, a myszy db/db kontynuowaty
jedzenie, co moze §wiadczy¢ o tym, ze myszy otyte nie wytwarzaty czynnika sytosci,
ale reagowatly na ten, pochodzacy od myszy otytych z cukrzyca. Ostatni przypadek to
parowanie myszy ob/ob z chuda mysza, co pokazato, ze wytwarzany czynnik sytosci
przez myszy chude nie jest wystarczajacy, by wywota¢ syto§¢ u myszy ob/ob [56,
90]. Na podstawie analizy do§wiadczen przeprowadzonych na myszach stwierdzono,
ze myszy, u ktorych zidentyfikowano polimorfizm w genie ob, sa otyle ze wzgledu
na brak mozliwosci wytwarzania funkcjonalnej leptyny i jej mniejsza ekspresje
W organizmie [91]. Inny szczep myszy posiadal mutacje w genie dla receptora
leptyny, co skutkowato brakiem sygnatu leptyny w podwzgérzu i w tym mecha-
nizmie prowadzito do otylosci [91]. U ludzi, podobnie jak u myszy, rowniez
zidentyfikowano mutacje genu leptyny i mutacje genu receptora dla tego hormonu,
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i tak jak w przypadku myszy, oba rodzaje genu sg homozygotami recesywnymi [92].
Mechanizmy, ktére prawdopodobnie réwniez uczestniczg w rozwoju opornosci na
leptyng, to ograniczenie jej transportu przez barier¢ krew-moézg oraz inhibicja
sciezek sygnalizacji leptyny w osrodkach podwzgorzowych [93].

Leptyna stymuluje ekspresje SOCS3, co sugeruje, ze hiperleptynemia moze
powodowa¢ przewlekla, nadmierng stymulacje receptora leptyny i aktywacje
szlakow ujemnego sprzgzenia zwrotnego, ktore blokujac dalszy przekaz sygnatu,
przyczyniaja si¢ do leptynoopornosci [94]. Wykazano na podstawie badan na
myszach karmionych dietg wysokottuszczows, ze oprocz SOCS3 réwniez nad-
ekspresja aktywnej formy STAT3 w neuronach POMC moze by¢ wystarczajaca do
wywotlania opornosci na leptyne oraz insuling [95]. Przyczyna uposledzonej
transdukcji moze by¢ réwniez zmniejszenie liczby receptorow ObRb oraz spadek
poziomu POMC u ludzi starszych [96]. Wyniki badan molekularnych dotyczacych
opornosci na leptyne u myszy C57BL/6J, karmionych dietg nisko- oraz wysoko-
thuszczows, u ktorych leptyna podawana byta droga dootrzewnowa i bezposrednio do
komér mézgowych sugeruja, iz oporno$¢ na czynnik syto$ci zmienia si¢ w trakcie
diety, co moze by¢ zwigzane z dziataniem dwoch niezaleznych czynnikow [97].
Pierwszym z nich moze by¢ defekt, uniemozliwiajacy dostep leptyny podanej
obwodowo do osrodkow reagujacych na nig w moézgu, a drugim defekt sygnalizacji
wewnatrzkomoérkowej w neuronach podwzgdérzowych [97].

Za bardzo wazny czynnik przyczyniajacy si¢ do opornosci na leptyne uwazany
jest uposledzony transport hormonu przez barier¢ krew-moézg, o czym $wiadczg
nizsze st¢zenia leptyny w plynie mozgowo-rdzeniowym, w pordéwnaniu ze
stezeniami we krwi u oséb otylych [98]. Jest to konsekwencja zar6wno nadmiernego
wysycenia leptyng mechanizmu transportujacego, jak rowniez zaburzonej rownowagi
pomiegdzy dwiema izoformami receptora: ObRa i ObRe, z ktérych pierwsza
posredniczy w transporcie leptyny, a druga hamuje transport hormonu przeciw-
dziatajac funkcji ObRa [99]. Poza wymienionymi wyzej mechanizmami rowniez
inne czynniki, w tym wzmozony proces zapalny, stres oksydacyjny oraz rodzaj diety
moga przyczyniac sie¢ do rozwoju leptynoopornosci [99, 100].

3.5. Leptyna w terapii otylosci

Suplementacja leptyng u myszy z jej niedoborem (ob/ob) zmniejszata
przyjmowanie pokarmoéw, mas¢ ciala oraz poprawiata insulinooporno$¢, jeszcze
zanim nastgpita utrata tkanki tluszczowej [101]. Wyzsze poziomy leptyny,
stwierdzane u gryzoni, u ktorych otytos¢ zostata wywotana dieta wysokottuszczowa,
obserwowane sg rowniez w przypadku otylych ludzi. Jest to istotna przestanka, by
prowadzi¢ dalsze badania, poniewaz, jesli mechanizmy ograniczajace regulacje
apetytu i mas¢ ciala przez leptyne u oséb otytych sg podobne do tych, ktore
wystepuja u myszy, to opracowanie analogow leptyny bedacych w stanie przejsé
barierg krew-moézg mogloby okazac¢ si¢ skuteczne w leczeniu otytosci [97]. Leptyna
ze wzgledu na tak liczne mechanizmy opornosci, jakie wyksztatca organizm w stanie
otylosci, nie jest skuteczna w monoterapii [99]. Wykazano natomiast, ze terapia
skojarzona moze poprawi¢ czulos¢ i wrazliwo$¢ na leptyng obwodowa i mieé
dziatanie terapeutyczne [102]. W terapii skojarzonej stosuje si¢ $rodki, ktore uwraz-
liwiajg organizm na dzialanie leptyny poprzez wptyw na osrodki neuroendokrynne
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zwiazane z inhibicja transdukcji sygnalu leptyny [99]. Wykazano, ze jednoczesne
podawanie amyliny (hormonu uwalnianego przez trzustke) wraz z leptyng powo-
dowato utratg masy ciala u otylych szczuréw opornych na leptyne [103]. Z badan
Ravussin i wsp. [104] wynika, Ze jednoczesna suplementacja analogu leptyny
Z analogiem amyliny skutkowala znacznie wicksza utrata masy ciata u osob
z nadwagg 1 otylo$cia, niz gdy zwiagzki te podawane byly w monoterapii, a jedynymi
zdarzeniami niepozadanymi, jakie pojawiaty si¢ po iniekcji analogow (metreleptyna/
pramlintyd), byly reakcje miejscowe i nudnosci, ktore z czasem ustepowaty.
Alternatywe w leczeniu otylosci mogg stanowi¢ réwniez analogi leptyny, ktore
bylyby zdolne skutecznie aktywowaé receptor ObR, gdy naturalny ligand staje si¢
nieefektywny (niska stabilnos¢, krotki okres poéltrwania) lub gdy jest catkiem
nieobecny [105]. W uzyskiwaniu pochodnych leptyny i zwigzkéw matoczas-
teczkowych reagujacych z ODbR, dazy si¢, by ulepszy¢ aktywacje receptoréw
w przypadku nieobecnosci leptyny oraz umozliwi¢ transport analogéw przez barierg
krew-mozg, by staty si¢ skutecznymi lekami w leczeniu opornosci na leptyng
i otylosci [105]. Leptyna skutecznie przyczynia si¢ do utraty masy ciata w przypadku
niedobordéw leptyny, jednak u otylych gryzoni lub otylych ludzi, u ktorych otytosc
indukowana jest dieta, czynnik sytosci ma niewielka skuteczno$¢ [102]. Leptyna
skutecznie leczy metaboliczne powiktania zespotéw lipodystrofii, przywraca
miesigczke w przypadku czynnosciowego braku miesigczki pochodzenia podwzgd-
rzowego, zmniejsza oporno$¢ na insuling, indukuje poprawe profilu lipidowego
[106]. Odkrycie, ze wigckszos¢ form otylosci wigze si¢ z dysfunkcja metaboliczng
leptyny 1 opornoscig na nig, a nie z jej brakiem, utrudnito zasadniczo jej zastoso-
wanie w leczeniu otyto$ci i powiktan z nig zwigzanych [107].

4. Adiponektyna

4.1. Historia i synteza

Adiponektyna po raz pierwszy zostata opisana w 1995 roku przez Scherera i wsp.
[108], ale jej nazwa ksztaltowala si¢ przez kolejne cztery lata, w zalezno$ci od grupy
badawczej prowadzacej badania lub od gatunku, w ktérym zidentyfikowano to biatko
[108, 109]. Od odkrycia hormonu stosowano wiele nazw: Acrp30, AdipoQ, ApM1,
GBP-28, a w 1999 roku zespot Arita i wsp. [110] nazwat hormon adiponektyng i jest
to dotychczas najczesciej stosowane okreslenie tej adipokiny [109, 110]. Uwalniana
jest przede wszystkim przez biatg tkanke thuszczowa, ale w znikomych ilosciach
rowniez przez osteoblasty (ludzkie i mysie), komoérki migzszu watroby, miocyty,
tkanke tozyska i komorki $rodbtonka [111]. Ludzka adiponektyna jest biatkiem
multimerycznym o masie 30 kD i zawiera 244 reszty aminokwasowe, W przeci-
wienstwie do mysiej, ztozonej z 247 aminokwaséw [111]. Monomer sktada si¢
z N-koncowej struktury, homologicznej do kolagenu typu VIII i X, regionu
hiperzmiennego oraz C-koncowej globularnej domeny podobnej do sktadowej C1q
uktadu dopetiacza [112, 113]. W ludzkiej surowicy wystepuje jako biatko peinej
dhugosci (fAd — full-lenght adiponectin), w postaci frakcji, ktore r6znig sie masg
czgsteczkowg: posta¢ trimeryczna o niskiej masie czgsteczkowej (LMW — low
molecular weight), heksameryczna o $redniej masie czasteczkowej (MMW — middle
molecular weight) oraz frakcja wysokoczasteczkowa (HMW — high molecular
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weight), sktadajaca si¢ z 10-18 czasteczek adiponektyny, lub jako fragment
adiponektyny zawierajacy globularng domene¢ (gAd — globular adiponectin) [6, 111,
114]. Gen dla adiponektyny zlokalizowany jest na chromosomie w locus 3q27, ktory
zostat zidentyfikowany jako region posiadajacy gen podatnosci na cukrzyce typu 2
i zespOt metaboliczny [111, 115]. Mimo ze adiponektyna uwalniania jest glownie
przez adipocyty, to jej stgzenie jest odwrotnie proporcjonalne do BMI i otylosci
trzewnej [116]. Negatywnie koreluje z glikemig na czczo, st¢zeniem triglicerydow,
lipoproteiny o niskiej gestosci (LDL — low-density lipoprotein) i biatka C-reaktywnego
(CRP — C reactive protein), natomiast dodatnio ze stezeniem lipoproteiny o wysokiej
gestosci (HDL — high-density lipoprotein) [117-119]. Stezenie adiponektyny jest
czesciowo okreslane przez poziomy markerow stanu zapalnego, ktore w wigkszosci
przypadkow maja hamujacy wplyw na jej uwalnianie, np. TNF-a, IL-6, biatko
chemotaktyczne monocytow-1, czy wspomniane juz CRP [120, 121]. Oprocz
wplywu czynnikdéw zapalnych, jej uwalnianie jest rowniez hamowane przez stan
niedotlenienia organizmu oraz wzmozony stres oksydacyjny, natomiast insulina
i agonisci receptorow PPAR-y indukuja jej synteze i wydzielanie [122, 123].
Biologiczna regulacja poziomu adiponektyny jest ztozona i maja na nig rowniez
wplyw wiek, pte¢, masa tluszczowa i hormony piciowe [120]. Wykazano, ze
W ludzkim osoczu krwi stezenie adiponektyny jest znacznie wyzsze u kobiet niz
U m¢zczyzn, a gtdwng przyczyne takiej rdéznicy stanowi hamowanie wytwarzania
adiponektyny HMW przez krazacy u mezczyzn testosteron [124, 125]. Do stanow
patologiczno-fizjologicznych powodujacych spadek stezenia adiponektyny naleza
m.in. otytos¢, choroba wiencowa, cukrzyca typu 2, insulinoopornosé¢, czy
nadci$nienie t¢tnicze [126, 127]. Sugeruje si¢, iz zmiana stylu zycia, opierajaca si¢ na
zdrowym odzywianiu i ¢wiczeniach fizycznych mogg znacznie podwyzszy¢ stgzenie
adiponektyny [128]. Wykazano réwniez, ze na wydzielanie oligomerow
adiponektyny majg wplyw molekularne biatka opiekuncze w retikulum
endoplazmatycznym, mianowicie endoplazmatyczne biatko 44 (ERp44 -
endoplasmic reticulum revident protein 44 precursor), ktérego nadekspresja hamuje
wydzielanie adiponektyny, oraz oksydoreduktaza endoplazmatyczna 1-Lo (Erol-Lo
— endoplasmic reticulum oxidoreductase 1-La), ktora selektywnie zwigksza
produkcje HMW [129]. Adiponektyna stanowi od 0,01% do 0,05% puli biatek osocza
i uwalniana jest z duza zmienno$cia okolodobowa, wykazujac wyzsze poziomy
w krwiobiegu w ciggu dnia, a jej okres pottrwania wynosi ok. 2,5-6 godzin [125].

4.2. Funkcje adiponektyny

Adiponektyna wykazuje korzystne metabolicznie dziatania, w tym przeciw-
zapalne, przeciwutleniajace, przeciwmiazdzycowe, proangiogenne i wazoprotek-
cyjne, ponadto zwicksza insulinowrazliwos¢ tkanek [128]. Badania udowodnity, ze
dootrzewnowa iniekcja adiponektyny spowodowata u myszy obnizenie stg¢zenia
glukozy 1 wolnych kwasow thuszczowych [130]. Efekt obnizenia poziomu glukozy
byt niezalezny od pozioméw insuliny, wykazano nawet jej niedobor, co wskazuje, ze
otrzymany rezultat prawdopodobnie spowodowany byt zwickszonym dziataniem
insuliny [130]. Ponadto, adiponektyna stymuluje wychwyt glukozy przez mies$nie
szkieletowe 1 miesien sercowy oraz hamuje glukoneogeneze w watrobie [131].
Zwicksza rowniez wydatek energetyczny poprzez wzmozone utlenianie lipidow [132].
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Rola adiponektyny w metabolizmie lipidéw polega przede wszystkim na stymulacji
wychwytu kwasow tluszczowych przez migénie szkieletowe oraz na nasilaniu
oksydacji lipidow w watrobie [122]. Wydzielana przez $rodbtonek adiponektyna
moze wywieraé dzialanie ochronne na naczynia krwiono$ne [128]. Zapobiega
miazdzycy poprzez hamowanie aktywacji jadrowego czynnika NF-kB (ang. nuclear
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells), w konsek-wencji hamujac
zalezng od TNF-o adhezje monocytow do srédblonka, zmniejsza ekspresje czastek
adhezyjnych oraz zapobiega transformacji makrofagow w komorki piankowate [133,
134]. Pobudza natomiast $rodblonek do uwalniania tlenku azotu oraz produkcji
przeciwzapalnej IL-10 oraz tkankowego inhibitora metaloproteinazy-1, co roéwniez
spowalnia proces miazdzycowy [135, 136]. Wykazujac funkcje przeciwzapalne,
oprocz wydzielania IL-10 indukuje uwalnianie antagonisty receptora IL-1 przez
ludzkie monocyty, makrofagi i komorki dendrytyczne, powstrzymujac produkcje
interferonu y (IFN-y — interferon gamma) [137].

4.3. Mechanizm dzialania adiponektyny

Adiponektyna wykazuje wielokierunkowe, ochronne dziatanie poprzez aktywacje
wielu czasteczek sygnatowych w tym kinazy biatkowej aktywowanej 5’AMP
(AMPK — 5°AMP-activated protein kinase), p38 MAPK, N-koncowej kinazy c-Jun
(JNK — c-Jun N-terminal kinase), czynnika transkrypcyjnego PPARa i NF-kB
w wielu tkankach [138]. Transdukcja sygnalu odbywa si¢ gtownie poprzez 2 rodzaje
siedmiotransbtonowych receptorow (7TM) dla adiponektyny: AdipoR1 i AdipoR2,
ktoére majg zréznicowang dystrybucje w tkankach [139]. AdipoR1, wykazujacy
silniejsze powinowactwo do globularnej postaci adiponektyny jest dominujgca forma
receptora w migsniach szkieletowych, natomiast AdipoR2 najbardziej obficie
wyrazony jest w watrobie [140]. Mimo przynaleznosci do receptoréw zwigzanych
z biatkiem G ro6znia si¢ one strukturalnie oraz funkcjonalnie od pozostatych
receptorow nalezacych do tej rodziny [140]. W przeciwienstwie do szablonowej
budowy receptora 7TM, AdipoR posiadaja zewnatrzkomorkowy koniec karbo-
ksylowy oraz wewngtrzkomérkowy koniec aminowy [138]. Poza wymienionymi
receptorami dla adiponektyny, rozpoznano réwniez inny, zwany kadheryna T, ktory
jest biatkiem przytwierdzonym do btony powierzchniowej za pomoca glikozylofosfa-
tydyloinozytolu i sugeruje si¢, ze ze wzgledu na brak domeny wewnagtrzkomorkowej
moze wigza¢ si¢ z adiponektyna i regulowaé jej biodostepnos¢, a nie wywierac
whasne efekty [141, 142]. Kadheryna T funkcjonuje jako receptor wytacznie dla
postaci MMW i HMW [143]. W badaniach przeprowadzonych na myszach udowod-
niono, iz przy niedoborach kadheryny wystepuje wyzszy poziom adiponektyny,
szczegolnie izoformy HMW [144]. Kadheryna T jest silnie wyrazona w ukladzie
naczyniowym, a w mniejszym stopniu w mig¢sniach i wykazuje niski stopien
ekspresji w watrobie, co moze stanowi¢ o tym, ze nie jest to receptor funkcjonalny,
a wylgcznie biatko wiazace adipoking [145].

Sposréd wymienionych czasteczek sygnatowych glownag role w transdukcji
sygnalu adiponektyny odgrywa AMPK [138]. AMPK jest czujnikiem energe-
tycznym, ktory reguluje homeostaze energii komorkowej i kontroluje rownowage
pomiedzy zuzyciem a produkcjg ATP (ang. adenosine triphosphate) [146]. Gdy
AMPK jest aktywowana przez adiponektyne, fosforyluje i inaktywuje karboksylaze
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acetylo-CoA, zapobiegajac syntezie kwasow tluszczowych i triglicerydow [147].
Ponadto aktywowana AMPK hamuje glukoneogeneze w watrobie oraz prowadzi do
indukowanego wychwytu glukozy i poprawy insulinowrazliwosci [148]. Prawidlowa
ekspresja AdipoR1 przyczynia si¢ do zwigkszonego wykorzystania glukozy przez
migénie szkieletowe, natomiast aktywacja AMPK w watrobie hamuje glukoneo-
geneze poprzez blokowanie enzymow szlaku glukoneogenezy (glukozo-6-fosfatazy
i karboksylazy fosfoenolopirogronianowej) [149]. Myszy z nokautem genu dla
adiponektyny wykazuja zmniejszone spozycie pokarméw i zmniejszong aktywno$é
AMPK, réwniez aktywno$¢ TNF-o tlumi ekspresje AMPK w mie$niach szkiele-
towych in vivo i in vitro [148]. Niedobor receptora AdipoR1 skutkuje odpowiednio:
zmniejszong aktywacja AMPK i zwiekszonym wywarzaniem glukozy, natomiast
deficyt AdipoR2 uposledza aktywnos¢ PPARa i zwigksza insulinoopornos¢ [123].

4.4. Rola adiponektyny w otylosci

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze poziomy krazacej adiponektyny sa zmniej-
szone u pacjentdow z zespotem metabolicznym, insulinoopornoscia, cukrzyca typu 2,
otyto$cig i chorobami uktadu krazenia [150, 151]. Badania wskazuja, ze niskim
stezeniom adiponektyny w wymienionych stanach chorobowych moze towarzyszy¢
zmniejszona ekspresja lub polimorfizm genu adiponektyny w tkance tluszczowe;j
oraz zmniejszona ekspresja receptorow [114, 150]. Konsekwencja zmniejszenia
ekspresji AdipoR1 i AdipoR2 w otylosci, moze by¢ podatnos¢ na rozwoj insulino-
opornosci [150]. Kawano i Arora [152] w swojej pracy zawarli sugestie, ze za
otylo$¢ i cukrzyce typu 2 u pacjentéw z niskim stezeniem adiponektyny moze by¢
odpowiedzialna insulinooporno$¢ i/lub hiperinsulinomia zwigzane z niedoborem
hormonu. Insulinoopornos¢ jest czesto zwigzana z nadmierng masg ciata i dysfunkcja
uktadu sercowo-naczyniowego, a adiponektyna aktywnie wplywa na insulino-
wrazliwo$¢, zmniejszenie stezenia glukozy, czy utlenianie kwasow ttuszczowych, co
w otyloSci jest ograniczone prawdopodobnie ze wzgledu na jej zmniejszone
wystgpowanie, czy tez niska ekspresje receptorow [153]. Wtoku badan stwierdzono,
ze u myszy z niedoborem adiponektyny rozwija si¢ zwigkszona oporno$¢ na insuling
indukowana dietg, podczas gdy nadekspresja hormonu egzogennego u myszy ob/ob
poprawiata metabolizm glukozy niezaleznie od utraty masy ciata [154]. Hipo-
adiponektynemia w otytoSci moze by¢ niezaleznym czynnikiem predykcyjnym
cukrzycy typu 2 u ludzi oraz markerem predyspozycji nadci$nienia tgtniczego
U m¢zczyzn [155, 156]. Sposob, w jaki dochodzi do zwickszenia tkanki thuszczowej
(hipertrofia lub hiperplazja), stanowi rowniez o uwalnianiu adiponektyny, gdyz
wykazano ujemng korelacj¢ miedzy $rednica adipocytow a wydzielaniem adipo-
nektyny [6]. Coraz wigcej danych wskazuje, ze przewlekly stan zapalny w otytosci
odgrywa kluczowg role w patogenezie zaburzen metabolicznych [157]. Za obnizony
poziom adiponektyny w otylosci moga odpowiada¢ bowiem czynniki prozapalne,
takie jak TNF-a, IL-6, ktére hamujg uwalnianie tego hormonu przez adipocyty, co
moze poglebiac istniejacy juz stan zapalny [123]. Funkcja adiponektyny w obnizaniu
uwalniania cytokin prozapalnych moze ograniczy¢ rozwoj zaburzen metabolicznych
i chorob uktadu sercowo-naczyniowego [158]. Przeciwzapalne wilasciwosci adipo-
nektyny zalezg czgsciowo od AdipoR1 i AdipoR2 w monocytach, makrofagach,
komorkach srodbtonka, a czesciowo od zmniejszonej akumulacji komorek zapalnych
w miejscach uszkodzenia naczynia, co sugeruje, ze pacjenci otyli mogg by¢ bardziej
podatni na miazdzycowe choroby naczyn [153].
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4.5. Adiponektyna w terapii otylosci

Wskazniki otytosci, cukrzycy typu 2 i zaburzen sercowo-naczyniowych wzrastaja
na calym $wiecie, dlatego dazenie do osiagnigcia mozliwosci w ich zwalczaniu ma
coraz wigksze znaczenie [152]. Poniewaz adiponektyna jest ujemnie skorelowana
z kazdym z wymienionych zaburzen, a wykazuje korzystne wlasciwosci przeciw-
hiperglikemiczne, przeciwmiazdzycowe i przeciwzapalne, to istotnym wydaje sie,
aby mogta spetnia¢ swoje funkcje ochronne roéwniez w otytosci i jej powiktaniach [6,
152]. Obnizone st¢zenie adiponektyny w otytosci nie musi by¢ zjawiskiem trwatym,
gdyz redukcja masy ciata powoduje jej wzrost w osoczu krwi [159]. Podobne efekty
uzyskano réwniez w wyniku chirurgicznego leczenia otytosci [122, 159]. Sugeruje
si¢, ze strategie terapeutyczne zwigzane z adiponektyng w leczeniu otylosci, powinny
skupia¢ si¢ na ograniczeniu kalorii i redukcji masy ciata poprzez wysilek fizyczny,
podawaniu induktoréw, rekombinowanej adiponektyny, czy peptydow mimetycznych
[6]. W oparciu o wiele opublikowanych badan, dowiedziono ochronnych funkcji
metabolicznych adiponektyny [123]. Poprzez podawanie egzogennej adiponektyny
myszom chorym na cukrzyce uzyskano obnizenie stezenia glukozy wskutek zwigk-
szenia aktywnosci insuliny, a po podaniu jej myszom otylym obserwowano wzrost
utleniania kwasow tluszczowych w tkance mie$niowej i nizsze stezenia glukozy,
wolnych kwasow thuszczowych i triglicerydow w osoczu [123, 154]. Wykazano
réwniez, ze agonisci receptorow PPARY, tiazolidynodiony (leki hipoglikemizujace)
przyczyniajg si¢ do zwickszenia krazacej adiponektyny [111]. Intensywne ¢wiczenia
aerobowe znacznie zwigkszaja stezenie adiponektyny, ale bezposrednio po ich
przerwaniu warto$¢ stezenia hormonu wraca do warto$ci sprzed ¢wiczen [160].
Kriketos 1 wsp. [161] dowiedli, ze tygodniowy trening otytych me¢zczyzn powoduje
utrzymujace si¢ zwickszenie stezenia adiponektyny.

5. Podsumowanie

Tkanka ttuszczowa to nie tylko magazyn energii, ale rowniez jeden z elementow
uktadu wewnatrzwydzielniczego. Na podstawie licznych badan zidentyfikowano
wiele substancji i czynnikow uwalnianych przez tkanke thuszczowa, ktore maja
istotny wptyw na metabolizm lipidéw i weglowodanow. Odkrycie leptyny i adipo-
nektyny oraz ich funkcji metabolicznych miato kluczowe znaczenie ze wzglgdu na
mozliwos¢ wykorzystania ich w diagnostyce i leczeniu wielu choréb, w tym otylosci,
cukrzycy typu 2 i miazdzycy. Leptyna odpowiada przede wszystkim za regulacjg
przyjmowania pokarméw oraz wydatek energetyczny, natomiast adiponektyna
wydaje si¢ odgrywac¢ glowng funkcje w ochronie przed insulinoopornoscia, cukrzyca
i miazdzycg tgtnic. Ze wzgledu na swoje plejotropowe dziatanie moga one stanowic
podstawe do opracowania odpowiednich strategii, majgcych na celu leczenie
otytosci.
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Rola leptyny i adiponektyny w rozwoju otylosci

Streszczenie

Tkanka tluszczowa stanowi nie tylko magazyn energii, ale rOwniez organ endokrynny zdolny do
syntezy i uwalniania bioaktywnych polipeptydow, zwanych adipokinami. Otytos¢, jako konsekwencja
braku réwnowagi migdzy ilo$cig przyjmowanego pokarmu a wydatkiem energetycznym, skutkujaca
nadmierng akumulacjg tkanki ttuszczowej prowadzi do rozregulowania produkcji adipokin, co wptywa
na rozwdj choréb metabolicznych. W pracy dokonano przegladu aktualnego pismiennictwa dotyczacego
wpltywu leptyny i adiponektyny na rozwoj otylosci. Leptyna poprzez molekularne mechanizmy dziatania
w podwzgorzu hamuje apetyt, reguluje pobor pokarmu oraz wydatek energetyczny organizmu,
a wplywajac na tkanki obwodowe kontroluje metabolizm lipidéw oraz glukozy. Niedobor leptyny lub
oporno$¢ organizmu na ten hormon doprowadza do niekontrolowanego i nadmiernego przyjmowania
pokarmu, skutkujac otylo$cia. Niskie stgzenie leptyny moze by¢ rowniez czynnikiem predykcyjnym
choroby wiencowej, miazdzycy tetnic, czy nadci$nienia. Adiponektyna odpowiada gldéwnie za metabo-
lizm glukozy i kwasow ttuszczowych oraz wykazuje korzystne dziatanie przeciwcukrzycowe, przeciw-
miazdzycowe i proangiogenne. Zwigksza tez wrazliwo$¢ tkanek na insuling. Wykazano, ze st¢zenia tej
adipokiny u 0sob otytych sa znacznie zmniejszone w poréwnaniu do 0sob szczuptych. Zgodnie z wynikami
badan, zarowno leptyna, jak i adiponektyna moga mie¢ znaczenie kliniczne w zakresie opracowywania
terapii w celu zapobiegania i leczenia otylo$ci oraz jej powiktan.

Stowa kluczowe: adipokiny, adiponektyna, leptyna, otyto$¢, tkanka ttuszczowa

The role of leptin and adiponectin in the development of obesity

Abstract

Adipose tissue is not only an energy store, but also an endocrine organ capable of synthesizing and
releasing bioactive polypeptides, called adipokines. Obesity, as a consequence of the imbalance between
the amount of food intake and the energy expenditure, resulting in excessive accumulation of adipose
tissue, leads to dysregulation of adipokine production, which influences the development of metabolic
diseases. The paper reviews the current literature on the influence of leptin and adiponectin on the
development of obesity. Leptin through molecular mechanisms of action in the hypothalamus
suppresses appetite, regulates food intake and energy expenditure of the body and influencing peripheral
tissues, controls the metabolism of lipids and glucose. Leptin deficiency or the body's resistance to this
hormone leads to uncontrolled and excessive food intake, resulting in obesity. Low leptin levels can also
be a predictor of coronary disease, atherosclerosis or hypertension. Adiponectin is mainly responsible
for the metabolism of glucose and fatty acids and has beneficial anti-diabetic, anti-atherosclerotic and
proangiogenic activities. It also increases the sensitivity of tissues to insulin. It has been shown that the
levels of this adipokine in obese people are significantly reduced compared to lean individuals.
According to the results of the study, both leptin and adiponectin may have clinical significance in the
development of therapies to prevent and treat obesity and its complications.

Keywords: adipokines, adiponectin, leptin, obesity, adipose tissue
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Rola wybranych skladnikow diety
w zaburzeniach depresyjnych

1. Wstep

Zaburzenia depresyjne stanowig grupe niejednorodnych etiologicznie i klinicznie,
ztozonych zaburzen psychicznych [1]. Szacuje si¢, ze na zaburzenia depresyjne
choruje aktualnie 300 milionéw ludzi na caltym $wiecie [2]. Duze zaburzenie
depresyjne (depresja jednobiegunowa; major depresswe disorder, MDD) jest czgsto
wystepujacym rodzajem zaburzen depresyjnych i w ciagu catego Zycia dotyka blisko
12% populacji [3]. Jednoznaczna przyczyna depresji nie jest poznana, uznaje si¢, ze
jej patofizjologia jest wieloptaszczyznowa i zwigzana m.in. z czynnikami gene-
tycznymi i srodowiskowymi [4]. Na jedng z kluczowych przyczyn wskazuje si¢ takze
ogolnoustrojowy, przewlekly stan zapalny o niskim stopniu nasilenia, ktory
przyczynia si¢ do pogorszenia stanu fizycznego i psychicznego osob z MDD [5].
Wystepowanie przewleklego stanu zapalnego u chorych moze by¢ zwigzane
z zaburzeniem rownowagi pro i antyoksydacyjnej oraz wieloma innymi czynnikami
dietozaleznymi.

2. Stan zapalny i stres oksydacyjny w zaburzeniach depresyjnych

Patofizjologia zaburzen depresyjnych przypomina przewlekty stres [6] i zwigzana
jest ze wzrostem obwodowego i osrodkowego stezenia cytokin prozapalnych, w tym
miedzy innymi czynnika martwicy nowotworow a (TNF-o) oraz interleukiny 1
(IL-1) i 6 (IL-6) [7]. Ponadto cytokiny prozapalne poza aktywacja osi podwzgorze-
przysadka-nadnercza (HPA) i tym samym zwigkszeniem syntezy kortyzolu,
przyczyniajg si¢ do aktywacji szlaku kinureninowego tryptofanu [5]. W stresie,
nadmiernej obecnosci cytokin prozapalnych oraz glikokortykosteridow, blisko 94%
catkowitej puli tryptofanu jest metabolizowane na drodze szlaku kinureninowego [8].
Prowadzi to do syntezy neurotoksycznego agonisty glutaminianu N-metylo-d-
asparaginianu (NMDA), kwasu chinolinowego i 3-hydroksykynureniny, zwigkszajac
w ten sposob stres oksydacyjny i przyczyniajac si¢ do neurodegeneracji, ktora jest
charakterystyczna dla zaburzen depresyjnych [5].

Stres oksydacyjny jest stanem zwigkszonej aktywnos$ci wolnych rodnikow
tlenowych (reactive oxygen species — ROS), do ktérego dochodzi na skutek zaburzen
rownowagi mig¢dzy produkcja a utylizacja reaktywnych form tlenu. Przewaga ROS
moze prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian w organizmie, wlacznie z uszkodzeniem
tkanek zwigzanym z r6znymi stanami chorobowymi oraz petnigc istotng funkcje
W mechanizmie przewlektego stanu zapalnego [9]. Stres oksydacyjny, niedostateczna
aktywno$¢ antyoksydacyjnych mechanizméw obronnych ustroju oraz osrodkowe
reakcje zapalne odgrywaja istotna role¢ w patogenezie licznych chorob neurode-

! justyna kubacka@twojpsychodietetyk.pl, Katedra Diagnostyki Laboratoryjnej, Wydziat Farmaceutyczny,
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generacyjnych, w tym w zaburzeniach depresyjnych [7]. Mozg jest szczegélnie
wrazliwy na uszkodzenia oksydacyjne. W tkankach osrodkowego uktadu nerwowego
obserwuje si¢ takze nizsze st¢zenie antyoksydantdéw w porownaniu z innymi
narzadami [10].

3. Zaburzenia depresyjne a dieta

Badania w ostatnich latach wyraznie podkresla znaczenie diety w utrzymaniu
zdrowia psychicznego, a takze interwencji dietetycznych w pomocniczym leczeniu
chordéb psychicznych, w tym zaburzen depresyjnych [11]. Istnieja obecnie obszerne
badania obserwacyjne dotyczace populacji réznych krajow i grup wiekowych
potwierdzajace teze, ze jakos¢ diety stanowi zarowno mozliwy czynnik ryzyka
zachorowania, jak i moze stanowi¢ element skutecznej profilaktyki zaburzen
depresyjnych [12, 13].

Odzywianie ma zwigzek z chorobami psychicznymi za posrednictwem kilku
mechanizméw. Niektore sktadniki odzywcze takie jak m.in. dtugotancuchowe kwasy
thuszczowe omega-3, cynk i magnez, sprzyjaja ekspresji neurotropowego czynnika
pochodzenia mézgowego (Brain-derived Neurotrophic Factor — BDNF), ktéry ma
zwigzek ze wzrostem i réznicowaniem neurondéw, tym samym wptywajac na neuro-
plastyczno$¢ moézgu [14]. Dodatkowo, zywno$¢ jest modyfikowalng determinantg
ogoblnoustrojowego stanu zapalnego, ktory zostat opisany jako gltéwna przyczyna
i konsekwencja depresji [15].

Mimo iz nie istnieje jedna definicja zdrowej diety wspdlna dla wszystkich
populacji i kultur §wiata, to dost¢gpne dane pochodzace z badan obserwacyjnych
w wielu aspektach dotyczacych odzywiania sg spojne. Dieta bogata w produkty
pochodzenia roslinnego, zwlaszcza warzywa, owoce, nasiona ro$lin strgczkowych
i produkty petnoziarniste, oraz dostarczajgca chudego biatka, w tym ryb, zostala
powiazana ze zmniejszonym ryzykiem depresji, podczas gdy zywienie obfitujace
W przetworzong zywno$¢ i produkty stodkie (tzw. dieta zachodnia), sg zwigzane ze
zwigkszonym ryzykiem zachorowania [16, 17].

Przestrzeganie zasad diety srédziemnomorskiej, uznanej za jedna z najzdrowszych
w leczeniu zywieniowym chorob przewlektych, zostalo powiazane ze zmniejszeniem
ryzyka zachorowania na zaburzenia depresyjne srednio o 30% [18]. Dieta Srodziem-
nomorska wigze si¢ takze z obnizeniem st¢zenia markerdw stresu oksydacyjnego
W surowicy [19], a takze wzrostem BDNF w surowicy osob stosujgcych ten sposob
zywienia [20].

Wiele pojedynczych sktadnikow odzywczych réwniez ma udokumentowany
wplyw na patofizjologi¢ depresji, wsrod nich wyrdznia si¢ przede wszystkim: wielo-
nienasycone kwasy tluszczowe omega-3, foliany, cynk i witamine D. Prawidlowe
zywienie wptywa nie tylko na zmniejszenie ryzyka zachorowania na zaburzenia
depresyjne, ale moze by¢ takze waznym elementem leczenia tych zaburzen.

3.1. Wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3

Mobzg zawiera wyzsze stezenia lipidow w poréwnaniu z innymi narzadami.
Znaczna czgs¢ suchej masy dojrzalego mozgu ztozona jest z thuszczow, wsrod
ktorych blisko 35% stanowia wielonienasycone kwasy ttuszczowe (PUFA) omega-3
i omega-6 [21]. PUFA wchodzg w sktad struktury dwuwarstwowych blon
biologicznych, stad ich zawartos¢ w diecie posrednio odzwierciedla stan bton i ich
przepuszczalnosci, a tym samym wila$ciwa prace wszystkich komorek [22].
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Prekursorem kwaséw omega-6 z diety jest kwas linolowy (LA), ktory, w wyniku
procesOw enzymatycznych, moze zosta¢ przeksztalcony do kwasu y-linolenowego
(GLA), a nastgpnie do kwasu arachidonowego (AA). Szlak metaboliczny kwasow
omega-3 rozpoczyna prekursor, kwas a-linolenowy (ALA), ktory moze ulec dalszej
przemianie do kwasu eikozapentaenowego (EPA), a nastgpnie do kwasu dokoza-
heksaenowego (DHA). Jedynie okoto 5% ALA ulega konwersji do EPA, natomiast
1% do DHA, stad nazywane s3 one niezbe¢dnymi nienasyconymi kwasami
thuszczowymi (NNKT) i nalezy dostarczy¢ je wraz z dieta [22].

Kwas eikozapentaenowy jest prekursorem waznych dla prawidtowego funkcjo-
nowania moézgu zwigzkow, m.in. leukotrienéw i prostaglandyn. Ponadto stanowi
element budulcowy ostonek mielinowych, neurondéw, uczestniczy w regulacji
przeplywu neurotransmiteréw, a takze sygnatow nerwowych [23]. Wielonienasycone
kwasy thuszczowe omega-3 wykazujg takze dziatanie przeciwzapalne i wspomagaja
neurogenezg poprzez wzmacnianie BDNF [24]. Istnieja dowody wskazujace na
zwigzek migdzy spozyciem omega-3 a zaburzeniami nastroju. Obnizone stezenia
omega-3 we krwi sg czgste u pacjentow z zaburzeniami depresyjnymi. Co wigcej,
niskie spozycie omega-3 powigzano ze zwickszonym ryzykiem depresji [25, 26].
Dane epidemiologiczne wykazaly, ze kwasy tluszczowe z rodziny omega-3 moga
skutecznie przyczyni¢ si¢ do leczenia depresji, a ich spozycie w ilosci 1,5-2 g EPA
dziennie ma dziatanie stymulujgce nastrdj u pacjentow z depresjg [27]. Badania
przedkliniczne sugerujg, ze zwiekszenie spozycia omega-3 wraz ze standardowym
leczeniem farmakologicznym, moze wzmacnia¢ potencjat przeciwdepresyjny lekow
[28]. Najwazniejszym zrodtem pokarmowym EPA i DHA sg owoce morza i ryby [29].

3.2. Cynk

Cynk jest niezbednym pierwiastkiem Sladowym spetniajacym funkcje w ponad
300 procesach biochemicznych. Jest niezbgdny do prawidlowego funkcjonowania
uktadu odpornosciowego, utrzymania integralnosci blon komérkowych, bierze udziat
w procesach replikacji i1 transkrypcji DNA, wchodzi w sktad licznych biatek
i enzymow ustroju [30]. Jest takze jednym z najbardziej rozpowszechnionych
pierwiastkow $ladowych w niektorych czg$ciach mozgu (m.in. w hipokampie)
petiac wazng funkcje w funkcjonowaniu uktadu nerwowego [31]. Niedobor cynku
powigzano z pojawieniem si¢ objawdw depresyjnych. Sugeruje si¢, ze za mechanizm
ten odpowiada aktywacja procesow zapalnych i modyfikacja receptora NMDA [31].
Uzupetnienie niedoboréw cynku wplywa na zmniejszenie nasilenia objawow
depresyjnych. Suplementacja cynkiem moze by¢ elementem terapii skutecznie
wspomagajacej leczenie farmakologiczne [32] zwigkszajac skutecznosé niektoérych
lekéw (m.in. selektywnych inhibitorow zwrotnego wychwytu serotoniny — SSRI,
bupropionu) [33, 34]. W zwiazku ze zmiang nawykow zywieniowych wynikajaca
m.in. ze zwigkszonej konsumpcji zbdz, szacuje si¢, ze na niedobory cynku narazone
jest blisko 25% populacji $wiata [35]. Zapotrzebowanie zdrowych 0sob dorostych na
cynk ksztattuje si¢ miedzy 8 a 11 mg na dobe. Jego przyswajalnos¢ z diety ksztattuje
si¢ na poziomie 20-40%, przy czym wzrasta w stanach niedoboru tego mineratu
W organizmie. Do produktow obﬁtu]qcych w cynk zalicza si¢ m.in.: mi¢so, watrobe,
sery podpuszczkowe, kasze gryczang 1jaja, przy czym cynk lepiej przyswajany jest
z produktéw pochodzenia zwierzgcego w pordwnaniu z produktami roslinnymi [36].
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3.3. Foliany

Foliany (witamina B9) sa grupa organicznych zwiazkow wystepujacych
w zywnosci glownie w postaci metylotetrahydrofolianéw i formylotetrahydrofoliandw.
Do naturalnych zrédet folianow zalicza si¢ m.in.: zielone warzywa lisciaste, owoce
(pomarancze, banany, awokado), fasole, groch i soczewice [36]. Kwas foliowy
stanowi syntetyczng forme¢ naturalnie wystepujacych folianéw w diecie. Po raz
pierwszy zostal zsyntetyzowany chemicznie w 1945 r. Jest bardziej odporny na
dziatanie ciepta i $wiatta ultrafioletowego (UV) niz wyst¢pujace naturalnie foliany,
stad tez dodawany jest do zywnosci i suplementow diety w celu zwigkszenia podazy
kwasu foliowego w diecie [37]. Kwas foliowy wymaga dziatania enzymow: reduktazy
dihydrofolianowej (DHFR) i reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR), by
przeksztalci¢ si¢ do formy aktywnej biologicznie — metylofolianu [38, 39]. Niedobor
folianéw w diecie zostal powigzany m.in. z wystepowaniem niedokrwistosci megalo-
blastycznej, wad cewy nerwowej u noworodkow, neuropatii obwodowej oraz zwigk-
szeniem ryzyka wystepowania choréb uktadu krazenia, udaru mézgu i otgpienia
w zwigzku z podwyzszeniem poziomu homocysteiny [40, 41]. Homocysteina jest
aminokwasem wykazujgcym wlasciwosci neurotoksyczne, co moze ostatecznie
przyczyni¢ si¢ do wystapienia depresji [38, 42]. Wykazano, ze niski poziom folianow
jest powigzany z zaburzeniami depresyjnymi [43]. Sugeruje si¢, ze ta zaleznos$¢ jest
efektem dziatania dwoch mechanizmow: obnizony poziom foliandéw wykazuje
bezposredni wptyw na wzrost ryzyka pojawienia si¢ objawoéw depresyjnych oraz
obserwowane czesto u 0s6b z depresja obnizenie laknienia moze wptywaé na
zmniejszenie podazy folianow w diecie (tzw. odwrotna przyczynowos¢) [44, 45].
Podanie metylofolianu jako uzupelnienie standardowego leczenia farmakologicznego
moze by¢ skuteczne i bezpieczne takze w okresie dtugoterminowym (12 miesiecy)
leczenia pacjentow z MDD [46]. Stosowanie niskich dawek kwasu foliowego (<5 mg
/ dzien) i metylofolanu w dawce 15 mg / dobg uznano za skuteczne w terapii lekami
z grupy SSRI w leczeniu pacjentow z MDD [47]. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze
suplementacja folianami moze maskowaé¢ niedokrwisto§¢ z powodu niedoboru
witaminy B12, podczas gdy inne objawy niedoboru witaminy B12 (m.in. pogorszenie
funkcji poznawczych) moga postgpowac [39].

3.4. Witamina D

Mianem witaminy D okresla si¢ grupe steroidowych organicznych zwiazkéw
chemicznych o wielostronnym oddziatywaniu na organizm. Wigkszos$¢ witaminy D
syntetyzowana jest endogennie z udzialem $wiatla stonecznego, a nastepnie
przeksztatcana w watrobie do 25 (OH) D3. Niewiele jest zrodet pokarmowych
witaminy D, sa to gtownie produkty pochodzenia zwierzecego, takie jak ryby, oleje
rybne i jaja [36]. Istnicje wiele powigzan miedzy witaming D a funkcjonowaniem
osrodkowego uktadu nerwowego. Stwierdzono obecno$¢ receptoréw kalcytriolu
(aktywnej formy witaminy D3) w moézgu (m.in. w hipokampie i podwzgorzu),
mogacych odgrywa¢ wazna role w regulacji nastroju. Witamina D zmniejsza takze
ekspresje cytokin prozapalnych i moze stymulowac procesy antyoksydacyjne [48].
Wykazano zwigzek pomigdzy niskim poziomem witaminy D w surowicy
a zwigkszonym ryzykiem wystapienia objawoéw depresyjnych [49]. Z kolei wzrost
poziomu witaminy D jest istotnie zwigzany ze zmniejszajacym si¢ ryzykiem depres;ji
(wzrost poziomu witaminy D o 10 ng/ml byt zwigzany z 4% zmniejszeniem ryzyka
depresji) [50]. Dziatanie immunomodulujace tej witaminy jest spowodowane
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m.in. zwigkszeniem syntezy cytokin przeciwzapalnych (IL-10, IL-4, IL-5) oraz
zmniejszeniem syntezy cytokin o dziataniu prozapalnym (I1-2, 1I-6, TNFa, IFNy)
[51]. Przeprowadzone dotychczas badania sugerujg, ze pacjenci chorujagcy na
zaburzenia depresyjne znajduja si¢ w grupie podwyzszonego ryzyka niedoboru
witaminy D. Przyczyn tego zjawiska upatruje si¢ glownie w stylu zycia tych osob.
Osoby chorujace na te zaburzenia czgsto odzywiaja si¢ w sposob monotonny, nie
dostarczajac odpowiednich ilosci witaminy D wraz z dieta. Czgsto tez sg to osoby
wykazujace nizszg aktywno$¢ fizyczng w poroéwnaniu do zdrowych osob i czgsciej
przebywaja w zamknigtych pomieszczeniach co moze predysponowaé do nasilenia
objawow depresyjnych [52].

Sugeruje si¢, ze najwicksze korzysci z suplementacji witaming D w kontekscie
redukcji objawow depresyjnych odnosza osoby ze znacznym niedoborem tej
witaminy. Jednakze kryteria niedoboru i dawki lecznicze réznig si¢ z zaleznosci od
badania i kraju. Najczesciej uznaje sie przyjmowanie dawek dobowych witaminy D3
do 10 tysiecy IU/dobg za skuteczne i bezpieczne [52].

4. Inne elementy diety

Szacuje sig, ze jedynie potowa 0s6b z zaburzeniami depresyjnymi odnosi korzysci
z leczenia farmakologicznego, stad zainteresowanie uzupelniajgcymi elementami
leczenia tych zaburzen, w tym dietoterapig [53]. Poza wymienionymi wyzej sktadni-
kami odzywczymi majacymi udokumentowany wplyw na utrzymanie zdrowia
psychicznego, istnieje wiele innych potencjalnie korzystnych sktadnikow pocho-
dzacych z zywnosci (tzw. nutraceutykow). Wsérdd nich wymienia si¢ najczgsciej
magnez, selen, witaming C, E, z grupy B, wyciagi roslinne, a takze polifenole
o0 dobrze poznanym potencjale antyoksydacyjnym.

Waznym elementem leczenia zaburzen depresyjnych wydaje si¢ by¢ takze
wykluczenie wspotistnienia choréb somatycznych, np. celiakii, poniewaz wiaczenie
diety eliminacyjnej (bezglutenowej) u oséb z celiakiag i wspotistniejagcymi objawami
depresyjnymi spowodowato zniesienie tych objawow [54].

5. Podsumowanie

Zaburzenia depresyjne sa jednymi z najczestszych przyczyn niepetnosprawnosci
w krajach rozwinietych. Zachorowalnos¢ na te zaburzenia z kazdym rokiem wzrasta.
Stad poszukiwanie innych skutecznych metod zaréwno w zapobieganiu, jak i
leczeniu juz Wyste;pujqcej depresji, w tym odpowiednim zywieniem. Sposc')b
odzywiania jest wazny nie tylko dla zdrowia fizycznego, ale tez umystowego, majac
wplyw na rozwdj moézgu i jego funijonowanle Istnieja przekonujace dane
wskazujace na skuteczno$¢ stosowania zrownowazonej diety i suplementacji
uzupelniajgcej indywidualne niedobory witaminowo-mineralne w zaburzeniach
depresyjnych. Dziedzina badan koncentrujaca si¢ na zwiazku diety i zaburzen
psychicznych jest jednak nowa i w duzej mierze ograniczona do badan na
zwierzetach 1 badan obserwacyjnych dotyczacych ludzi. Potrzeba wigc dalszych
randomizowanych badan z udziatem wickszej liczby osob, pozwalajacych okresli¢
zwiazek przyczynowy migdzy poszczeg6lnymi skiadnikami diety a ryzykiem
wystapienia zaburzen depresy]nych oraz ocemajqcych w jaki sposob zmiana
dotychczasowego sposobu zywienia moze poprawi¢ zdrowie psychiczne u oséb z
depresja. Nie ma jednak watpliwosci co do tego, ze indywidualnie dostosowana dieta
0 potencjale przeciwzapalnym, zgodna z zasadami raqonalnego zywienia stanowi
uzupelmeme leczenia konwencjonalnego i moze przyczyni¢ si¢ do polepszenia
zdrowia i samopoczucia osoby dotknigtej depresja.
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Rola wybranych aspektow diety w zaburzeniach depresyjnych

Streszczenie

Zaburzenia i choroby psychiczne sg jednymi z najczestszych przyczyn niepetnosprawnosci w krajach
rozwinigtych. Szacuje si¢, Ze na zaburzenia depresyjne choruje obecnie ponad 300 mln ludzi na catym
$wiecie. Na jeden z gléwnych patomechanizméw powstawania zaburzen depresyjnych wskazuje si¢
ogoblnoustrojowy stan zapalny z towarzyszacym wzrostem parametrow, wskazujacych na czynny proces
zapalny, w tym m.in. cytokin i enzymow prozapalnych oraz wskaznikow stresu oksydacyjnego. Wyste-
powanie przewleklego stanu zapalnego u chorych moze by¢ zwigzane z zaburzeniem réwnowagi pro
i antyoksydacyjnej, stosowaniem przez dtuzszy czas diety hiperkalorycznej predysponujacej do otytosci
oraz wieloma innymi czynnikami dietozaleznymi. Sposob odzywiania jest wazny nie tylko dla zdrowia
fizycznego, ale tez umystowego, majac wptyw na rozwoj mozgu i jego funkcjonowanie. Pojawia si¢
coraz wigcej dowodow wskazujacych na role diety w etiologii i nasileniu depresji. Wykazano, ze
spozywanie wysokokalorycznego pozywienia, bogatego w nasycone kwasy tluszczowe i cukry proste,
powoduje pogorszenie funkcjonowania uktadu nerwowego poprzez nasilenie stresu oksydacyjnego oraz
zmniejszenie plastyczno$ci synaps. Badania wykazaty, Zze u oso6b z rozpoznang depresja wystepuja
liczne niedobory sktadnikoéw mineralnych i witamin. Najczgéciej obserwuje si¢ obnizony poziom kwasu
foliowego, witaminy D, cynku. Badania obserwacyjne sugeruja, ze zwigkszenie m.in. podazy pro-
duktow pochodzenia roslinnego, w tym warzyw, owocow, nasion ro$lin stragczkowych oraz chudego biatka
W postaci ryb, wigze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka zachorowania na zaburzenia depresyjne. Podkresla si¢
takze znaczenie wielonienasyconych kwasow tluszczowych z rodziny omega-3 wykazujacych dziatanie
antyoksydacyjne i przeciwzapalne zardowno w profilaktyce, jak i w leczeniu zaburzen depresyjnych.
Potrzebne sg dalsze badania w celu ujednolicenia zalecen dietetycznych przydatnych w prewencji i leczeniu
zaburzen depresyjnych, a takze oceniajacych bezpieczenstwo i skuteczno$¢ ewentualnej suplementacji
mikroelementéw jako leczenia wspomagajacego w depresji.

Stowa kluczowe: zaburzenia depresyjne, duza depresja, dieta, dietoterapia

The role of selected aspects of diet in depressive disorders

Abstract

Disorders and mental illness are among the most common causes disabilities in developed countries.
It is estimated that over 300 million people worldwide suffer from depressive disorders. One of the main
pathomechanisms of the formation of depressive disorders is the systemic inflammation accompanied
by the increase in parameters, indicating an active inflammatory process, including cytokines and
proinflammatory enzymes and indicators of oxidative stress. The occurrence of chronic inflammation in
patients may be associated with pro-and antioxidant imbalance, long-term use of a hypercaloric diet that
predisposes to obesity and many other diet-related factors. Nutrition is important not only for physical
health, but also mental health, having an impact on the development of the brain and its functioning.
There is more and more evidence pointing to the role of diet in the etiology and severity of depression.
It has been shown that the consumption of high-calorie food, rich in saturated fatty acids and
monosaccharides, causes deterioration of the nervous system by increasing the oxidative stress and
reducing synaptic plasticity. Studies have shown that people with diagnosed depression have numerous
deficiencies of minerals and vitamins. Folic acid, vitamin D and zinc are most often observed.
Observational studies suggest that increasing the supply of vegetable products, including vegetables,
fruit, legume seeds and lean fish protein, is associated with a reduction in the risk of developing
depressive disorders. The importance of polyunsaturated fatty acids from the omega-3 family showing
antioxidant and anti-inflammatory effects both in prophylaxis and in the treatment of depressive
disorders is also underlined. Further research is needed to harmonize dietary recommendations useful in
the prevention and treatment of depressive disorders, as well as assessing the safety and efficacy of
possible micronutrient supplementation as adjuvant therapy in depression.

Keywords: depressive disorders, major depression, diet, nutritional therapy
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Nowe oblicza uzaleznien — seksoholizm

1. Wstep

Jeszcze do niedawna pojecie uzaleznienia bylo wigzane wytacznie z substancjami
chemicznymi, szczegélnie z alkoholem, opiatami i papierosami. W latach 60. WHO
rozpowszechnito hasto natoég, ktory dotyczyt gltownie choroby alkoholowe;,
narkomanii i nikotynizmu. Substancje psychoaktywne wptywaja bezposrednio na
prace mozgu, powodujac czasowe zmiany postrzegania, a takze nastroju, zachowania
oraz §wiadomo$ci. Poza szerokim zastosowaniem w medycynie, jako np. leki
psychotropowe, substancje te staly si¢ rowniez uzywka wigzang z powstaniem
uzaleznien.

Na przetomie wieku badacze doszli do wniosku, ze koncepcje wypracowane
w kontek$cie uzaleznien od substancji psychoaktywnych moga by¢ stosowane
W odniesieniu do innych, niezwigzanych z uzywaniem substancji chemicznych, form
zaburzonych zachowan. Uzaleznienia behawioralne, okreslane inaczej czynnoscio-
wymi, dotycza zespolu objawdéw zwigzanych z przewlekle powtarzanym wykony-
waniem konkretnych czynnos$ci w celu zaspokojenia potrzeby uzyskania przyjem-
nosci lub ulgi. W latach czterdziestych XX wieku Otto Fenichel po raz pierwszy uzyt
pojecia uzaleznienia behawioralnego w swojej ksigzce Teorie psychoanalityczne
neuroz [1].

Cesare Guerreschi w 2006 roku w dziele Nowe uzaleznienia, okreslit uzalez-
nienia behawioralne mianem ,nowych”, w ktorych substancje chemiczne nie
odgrywaja zadnej roli, a ich przedmiotem sg zachowania powszechnie akceptowane
spotecznie. Ws$rdd najczgsciej spotykanych wymienia si¢ patologiczny hazard,
uzaleznienie od komputera/Internetu, gier komputerowych, ¢wiczen fizycznych,
opalania sig, telefonu komérkowego, pracy, zakupow, a takze seksu [2].

2. Seksoholizm

2.1. Charakterystyka uzaleznienia

Osoby zmagajace si¢ z uzaleznieniami behawioralnymi odczuwaja przymus
powtarzania okre$lonych zachowan, pomimo iz zdajg sobie sprawe¢ z ich szkodli-
wego wplywu na codzienne funkcjonowanie w sferze spolecznej, rodzinnej,
zawodowej czy osobistej poprzez zaniedbywanie obowigzkow oraz zainteresowan.
Czynnosci te kierowane sg silna, nieodparta potrzeba, wewnetrznym przymusem ich
podejmowania, ktéry prowadzi do zwigkszenia ich czestotliwosci lub intensywnosci
wraz z uplywem czasu. Narastaja trudnos$ci w kontrolowaniu konkretnych zachowan,
a ograniczenie lub przerwanie ich wigze si¢ z typowymi objawami odstawiennymi —
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uczuciem rozdraznienia, zto§cig, bezsennos$cia, nadmierna potliwoscia, drzeniem rak,
boélem glowy oraz z szeregiem objawdw psychologicznych: ze wstydem, poczuciem
winy oraz lekliwos$cig [3]. Uzaleznieni czgsto przez okres wielu lat nie zdajg sobie
sprawy z problemu lub wypieraja jego istotg. Ttumaczac sobie swoje zachowania,
wytwarzaja ztudzenia na temat swojego zycia, ostabiajac tym samym poczucie winy
oraz potrzeb¢ zmiany nawykow.

Seksoholizm, inaczej erotomania lub uzaleznienie od seksu, jest terminem
obejmujacym wykonywanie czynnosci napedzanych przymusem o charakterze
seksualnym, majagcym destrukcyjny wplyw na zycie spoteczne i emocjonalne.
Uzaleznieni rzadko potrafig traktowac seks jako relacje intymna, staje si¢ on dla nich
najwazniejsza potrzeba, dla ktorej gotowi sa poswieci¢ zdrowie, rodzing, przyjaciot
i prace [4]. Seksoholizm zaghlusza uczucia, doprowadzajac do apatii i zaniedbania,
osoby nim dotknigte bywajg niecierpliwe i roszczeniowe. Zaabsorbowanie zacho-
waniami seksualnymi doprowadza do ograniczenia czasu po§wigcanego partnerowi,
dzieciom a uzaleznieni czesto maja destrukcyjny wptyw na rodzine, doprowadzajac
do probleméw finansowych zarowno poprzez mozliwos$¢ utraty pracy, jak i kosztowny
charakter natogowych zachowan.

2.2. Epidemiologia

Wickszo$¢ badan szacuje wystepowanie Seksoholizmu na 3% to 6% dorostej
populacji USA [5, 6], cho¢ badania z 2018 roku wskazuja juz na 8% [7]. Dotyczy on
nieco wigkszego odsetka mezczyzn niz kobiet (odpowiednio 10,3% i 7% wedtug
Dickenson et al.) [7].

Wystepowanie erotomanii jest jednak wyzsze wsrod populacji  studentow
— Seegers (2003) zaobserwowat wystepowanie seksoholizmu u 13,5% sposrdd 240
studentow, MacLaren i Best (2010) u 10,3% sposréd 948 studentéow [8]. W badaniu
przeprowadzonym w 2016 roku na grupie 337 studentéw odsetek ten wyniost 16,9% [9].

Brak jest polskich danych epidemiologicznych w obszarze seksoholizmu. Raport
CBOS z 2015 roku szacujacy rozpowszechnienie uzaleznien behawioralnych
w Polsce bierze pod uwage jedynie uzytkowanie Internetu w celach erotycznych,
mogacy mie¢ zwigzek z erotomanig internetowa, jednak doktadne wystgpowanie
tego zjawiska nie jest jednak znane [10].

2.3. Formy seksoholizmu

Obsesyjne zachowania w uzaleznieniu seksualnym mogg przybiera¢ rozne formy.
Osoby zmagajace si¢ z seksoholizmem majg problem miedzy innymi z intensywnym
fantazjowaniem — myslenie staje si¢ obsesyjne, czgsto jest poltaczone z masturbacja
i stopniowo ulega nasileniu. Kolejnymi problemami s3: uwodzenie, wiktanie si¢
w mnogos$¢ relacji seksualnych, postugiwanie si¢ seksapilem w celu osiagnigcia
wladzy czy czgste zmienianie partnerow. Uzaleznieni korzystaja rowniez z ushug
prostytutek, agencji towarzyskich, angazujg si¢ w seks z anonimowymi partnerami,
czg$¢ z nich zajmuje si¢ streczycielstwem, produkcja filméw pornograficznych lub
materiatlow erotycznych. Mogg wystapi¢ rowniez formy zwigzane z podgladactwem
lub ekshibicjonizmem, w przypadku ktoérego osoby dopuszczajg si¢ obnazania
W miejscach publicznych i celowo dobieraja odziez umozliwiajaca pokazywanie
konkretnych cze¢sci ciata. Z seksoholizmem zwigzany bywa rowniez seks intruzywny —

144



Nowe oblicza uzaleznier — seksoholizm

sktadanie niestosownych propozycji seksualnych, dazenie do dotyku, ocieranie si¢
i zaloty wzgledem 0sob niewyrazajacych na nie zgody. Literatura wskazuje rowniez
na zwigzek z sadomasochizmem i stosowaniem przedmiotéw w trakcie masturbacji
[11]. Szczegdlnym podtypem seksoholizmu, zwigzanym z rozwojem technologii
i szeroka dostgpnoscia do Internetu, jest erotomania internetowa nazywana roOwniez
cyberseksem. Anonimowos$¢, wygoda, szeroka gama dostgpnych wirtualnie doznan
oraz mozliwo$¢ ucieczki od problemow zycia codziennego utatwiaja odnajdywanie
seksualnych wrazen poprzez internetowe medium [12]. Pojecie uzaleznienia od
cyberseksu jest stosunkowo nowe i z pewnoscig istotne dla pojmowania proble-
matyki wspotczesnych uzaleznien.

Nalezy jednak pamigtac, iz uzaleznienie okreslane jest nie na podstawie samego
wystgpowania danych czynno$ci, a na podstawie ich nalogowego charakteru
— nasilenia, czgstotliwo$ci, a przede wszystkim intensywnosci potrzeby ich wykony-
wania oraz ich wptywu na pozostate obszary zycia danej osoby.

2.4. Klasyfikacja

Uzaleznienie seksualne stanowi interesujacy temat rozwazan psychiatrii i psycho-
logii. Wywoluje ono wiele kontrowersji w kwestii jego diagnozy i klasyfikacji, jako
iz nieraz trudno o obiektywng interpretacje danych zachowan oraz okreslenie granicy
pomiedzy swoboda seksualng a dziataniem natogowym. Ponadto, heterogennos¢ idei
dotyczacej patogenezy zaburzenia poglebia problem klasyfikacyjny. Badacze
zjawiska napotykajg wigc swoisty dylemat diagnostyczny. Dr hab. n. med. Marek
Krzystanek, psychiatra Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, stworzyt typologie
tego uzaleznienia, wyrdzniajac:

e Typ L. seksoholizm jako uzaleznienie;

e Typ II. seksoholizm jako zaburzenie kontroli impulsu w obszarze zachowan
seksualnych;

e Typ III. seksoholizm o podtozu narcystycznych zaburzen osobowosci;

e Typ IV. seksoholizm o dominancie zachowan obsesyjno-kompulsywnych.

Do niedawna kryteria diagnostyczne ICD-10 traktowaly seksoholizm jako
nadmierny poped seksualny. W najnowszej klasyfikacji ICD-11 zostaty wyroznione
kompulsywne zachowania seksualne, charakteryzujace si¢ statg tendencja do braku
kontroli powtarzalnych zachowan seksualnych obserwowany przez dluzszy okres
(12 miesiecy), ktore powoduja wyrazny niepokdj i znaczne uposledzenie najwaznie;j-
szych dziedzin funkcjonowania. Zmiany w Kklasyfikacji, wlaczajace powyzsze
zachowania do ,Zaburzen kontroli impulsow”, a nie jak dotychczas do grupy
»Dysfunkcji seksualnych” jednoznacznie wskazujg, iz gtéwng komponenta patologii
jest zaburzone kontrolowanie zachowan, a skupianie si¢ wylacznie na tle seksualnym
zaburzenia jest bledem [11, 13, 14].

Klasyfikacja DSM-IV, poprzedzajaca najnowsza DSM-V, w zaden sposéb nie
wyrozniata seksoholizmu 1 zaburzenia na tle seksualnym okreslane byly jako
dysfuncje seksualne oraz parafilie, natomiast pojecie seksoholizmu byto wielokrotnie
kwestionowane przez $rodowiska medyczne, jako zbyt szerokie i opisane zbyt
ogélnymi kryteriami. W DSM-V, w kategorii ,,Zaburzen uzywania substancji
i nalogow” pojawita si¢ natomiast nowa podgrupa zaburzen, wyodrebniajgca
»zaburzenia niezwigzane z uzywaniem substancji”’, do ktorej zostato wlaczone jedno
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z uzaleznien behawioralnych — patologiczny hazard [15, 16]. Pozostate uzaleznienia
behawioralne nie zostaly wyodrebnione z powodu zbyt skapych badan w ich
obszarze, niepozwalajacych na opracowanie wystandaryzwanych kryteriow
diagnostycznych.

Problem z klasyfikacja zaburzenia maja sami uzaleznieni, tworzac skrajnie rézne
grupy samopomocy. Pierwsza z nich, zrzeszajagca Anonimowych Seksoholikow
skupia si¢ na kompulsjach, natomiast Anonimowi Nalogowcy Seksu i Mitosci
pracujg nad unikaniem toksycznych zwiazkow.

3. Opis przypadku

W celu zobrazowania zlozonosSci omawianego problemu posthuzymy si¢
przyktadem pacjenta prezentujacego cechy seksoholizmu. Jest nim 38-letni mgz-
czyzna, ktory od lat prowadzi rozwiazte zycie seksualne. Jego pierwsze matzenstwo
zakonczylo si¢, gdyz powszechnie korzystat z platnego seksu, co odkryta jego Zona.
Obecnie rozpada si¢ jego drugie malzenstwo, gdyz ma dziecko z kochanka. Kilka
razy w miesigcu podejmuje rdéznorodng aktywnos$¢ seksualng z przygodnie
poznawanymi kobietami.

Przyktad ten jest do$¢ czytelny, jednak jesli spojrze¢ na problematyke jedynie
przez wzglad na zaburzenie kontroli impulséw, dziatanie terapeutyczne ograni-
czatoby si¢ do zwigkszenia samokontroli przez pacjenta, co znacznie sptyca jego
problem. Bardzo istotne jest szersze spojrzenie oraz odkrycie przyczyny jego
zachowan, prowadzacej do uzaleznienia, ktéra moze jednak leze¢ poza sferg
seksualng. W tym przypadku, po glgbszej analizie okazuje si¢, iz mgzczyzna zmaga
si¢ z problemami osobowo$ciowymi, utrudniajagcymi mu tworzenie blisko$ci 1 utrzy-
mywanie trwatych relacji. Jego naldég wynika¢ moze z predyspozycji do uzalez-
nienia, powstajacej z wewnetrznego konfliktu ostabiajacego jego ego i superego,
w wyniku czego poszukuje on wyrazow podziwu ze strony innych, maskuje sig
wielko$ciowym ,,ja”, arogancja i niskim poziomem empatii. Jego problem nie lezy
w nadmiernym popedzie seksualnym, kompulsji czy zaburzeniu seksualnoS$ci,
araczej w glebokiej nieumiej¢tnosci tworzenia wigzi W skrajnie narcystycznej
formie. Prowadzi to w efekcie do niemoznosci kontroli impulséow, lecz w celu
uzyskania efektywnej terapii, nalezy wzia¢ pod uwage catoksztatt probleméw osobo-
wosciowych pacjenta [18].

4. Terapia seksoholizmu wczoraj i dzis

4.1. Terapie stosowane w przeszlosci

Celem psychoterapii uzaleznien behawioralnych, ktorych sednem jest nadmierne
wykonywanie czynno$ci obecnych w zyciu codziennym (np. jedzenie, praca czy
seks) nie jest ich zaprzestanie, a zmiana ich charakteru z patologicznego na przysto-
sowawczy, wytworzenie zdrowych wzorcow tychze zachowan [12]. Tymczasowa
abstynencja jest czesto niezbedna dla procesu terapeutycznego, nie stanowi jest celu
samego w sobie, jak przypadku uzaleznien od substancji.

Dawniej terapia seksoholizmu opierata si¢ na terapii grupowej, grupach wsparcia
oraz farmakoterapii (gldwnie leki z grupy SSRI) [19, 20]. Jedng z klasycznych form
terapii uzaleznien jest program 12 krokéw, opracowany przez na przyktadzie
uzaleznienia od alkoholu przez Anonimowych Alkoholikéw, a nastgpnie zaadopto-
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wany w celach terapii innych uzaleznien. Jest on uzywany na grupach wsparcia i jest
znacznym wzmocnieniem terapii dla osob niemogacych liczy¢ na uznanie czy ostoj¢
u rodziny, czy znajomych [21].

4.2. Obecne formy psychoterapii

Obecnie wraz z rozwojem neuronauk i glebszym rozumieniem rozwoju uzaleznien,
terapia staje si¢ coraz bardziej ukierunkowana na psychoterapi¢ pracujaca nad
leczeniem zaburzen predysponujacych do ich wystgpienia, a farmakoterapia oraz
grupy wsparcia stanowig jedynie jej uzupemienie [22]. Tak, jak pokazano powyzej
na przyktadzie pacjenta, uzaleznienie moze by¢ wynikiem zaburzen osobowosci,
a takze wynikiem nieradzenia sobie ze stresem czy uzywania seksu w celu regulacji
emocji [23]. Ponadto, zwraca sie rowniez uwage na wplyw traumy z dziecinstwa
(np. zwigzanej z molestowaniem seksualnym czy przemocg fizyczng) na rozwoj
szeroko pojetych uzaleznien, w tym réwniez erotomanii [24].

Najczesciej stosowanymi podejsciami terapeutycznymi w leczeniu uzaleznien
behawioralnych sa psychoterapia poznawczo-behawioralna oraz terapia oparta na
wzmacnianiu motywacji [12, 22]. Celem psychoterapii jest identyfikacja znieksztat-
conych przekonan i negatywnych wzorcéw oraz wypracowanie nowych sposobow
radzenia sobie ze stresem, emocjami i realizacji potrzeb. Terapia motywacyjna, na
ktorg sktadaja si¢ dialog motywacyjny (motivational interviewing, MI) oraz terapia
wzmacniajgca motywacj¢ (motivation enhancement therapy, MET), skupia si¢
natomiast na zwigkszaniu wewngtrznej motywacji do zmiany i walki z natogiem [25].
Nieraz stosuje si¢ kombinacje¢ tych dwoch metod.

Istotne jest rowniez zaangazowanie w terapi¢ partnera osoby uzaleznionej.
Pierwszym krokiem jest zazwyczaj terapia indywidualna, za ktorg podaza terapia par.
Zrozumienie istoty problemu przez partnera uzaleznionego, mechanizmu oraz
przyczyny jego dziatan, a takze wsparcie w radzeniu sobie z poczuciem zdrady,
zranienia i bezradno$ci w obliczu wyjawionego natogu jest zasadniczym elementem
uzdrawiania sfery emocjonalnej i mentalnej obojga zaangazowanych oraz ich relacji
[23].

5. Podsumowanie

Seksualnos¢ cztowieka jest bardzo intymnym i delikatnym tematem. Poruszanie
si¢ W jego obszarze powinno by¢ realizowane z wyczuciem i empatig. Pojecie
uzaleznienia seksualnego jest bardzo obszerne, dotyczy kwestii bliskich uzalez-
nieniom, ale rowniez zaburzen kontroli impulsow i preferencji seksualnych, a takze
zaburzen osobowosci. Wraz z rozwojem cywilizacji, techniki i tempa zycia rosnie
wystepowanie uzaleznien behawioralnych, w tym seksoholizmu, a takze pojawiaja
si¢ nowe ich formy. Rdézne typy seksoholizmu wymagaja konkretnego podejscia
terapeutycznego, stad praca nad ich zrozumieniem, klasyfikacjg i ustandaryzo-
waniem rozpoznania jest konieczne w celu postawienia odpowiedniej diagnozy
i wdrozenia wlasciwego leczenia. Bardzo istotna jest rowniez walka ze stygmatyzacjg
oraz indywidualne podejscie do kazdego pacjenta, uwzgledniajace normy seksualne
dopuszczalne w jego $rodowisku. Dzigki nowej klasyfikacji WHO uzaleznienie
seksualne stato si¢ pojeciem klinicznym, co z pewnos$cig utatwi osobom boryka-
jacym si¢ z owym problemem znalezienie fachowej pomocy nie tylko prywatnie, ale
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rowniez w ramach systemu opieki zdrowotnej. Znikoma ilo$§¢ badan w Polsce i na
$wiecie, potaczona z dynamicznym rozwojem spoteczenstwa stwarza konieczno$¢
poglebienia wiedzy na temat seksoholizmu.
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Streszczenie

Medycyna jeszcze do niedawna definowata uzaleznienia jako: ,,nieodparta potrzeb¢ uzywania danego
$rodka celem poprawy samopoczucia lub uzyskania przyjemnych doznan”, jednak nasilenie zjawiska
uzaleznien behawioralnych, niebgdacych powiazanych z substancjami chemicznymi, wymusito posze-
rzenie tej definicji. Obecnie uzaleznieniem okre$la si¢ kazde kompulsywne, nawykowe zachowanie
ograniczajace pragnienia danej osoby do okreslonego obiektu, czy to fizycznego, czy czynnosciowego.
Zasadniczym aspektem uzaleznien jest dziatanie powodujace zaburzenia funkcjonowania jednostki
i utrate jej kontroli nad zyciem. Jednym z najszerzej rozpowszechnionych uzaleznien behawioralnych
jest seksoholizm, inaczej zwany erotomanig. Charakteryzuje si¢ on patologicznym nasileniem zainte-
resowan i aktywnosci seksualnej, przybierajacej rézne formy. Termin obejmuje zaréwno zaburzenia
preferencji seksualnych, jak i zaburzenia kontroli impulsu, a takze niektore zaburzenia osobowosci.
Seksualnos¢ cztowieka jest bardzo delikatnym obszarem, niemniej temat uzaleznien w tej sferze zycia
nie powinien by¢ unikany lub bagatelizowany, a specjalistyczna pomoc oraz wdrozenie odpowiedniego
postepowania terapeutycznego moze znaczaco poprawi¢ komfort zycia pacienta i jego bliskich.

Stowa kluczowe: uzaleznienia behawioralne, seksoholizm, uzaleznienie seksualne

New faces of addictions — sexoholism

Abstract

Until recently medicine defined addictions as an irresistible need to use a certain substance in order to
achieve a mood improvement or the sensation of pleasure. However, the escalation of behavioural
addictions, which are not related to chemical substances, forced the widening of this definition.
Nowadays addiction is described as every compulsive, habitual behaviour which limits the person’s
desires to a specific object, physical or functional. An essential aspect of all addictions is an activity
leading to a disorder in the individual’s functionality and his loss of control over his life. One of the
most common behavioural addictions is sexoholism, also known as erotomania. It is characterized by
a pathological intensity of sexual interests and activity which takes a variety of forms. The term includes
sexual preference disorders, impulse control disorders, as well as some personality disorders. The
human sexuality is a very delicate area, yet the topic of addictions in this field of life should not be
avoided or belittled, as specialistic help and a suitable therapeutic approach may significantly improve
the comfort of the patient’s and his family’s lives.

Keywords: behavioural addictions, sexoholism, sex addiction
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E-papierosy —
pozytywne i negatywne aspekty stosowania

1. Wprowadzenie

Palenie papieroséw w niektorych regionach swiata traci na popularnosci, jednak
catkowita liczba palaczy wciaz rosnie. Analiza danych dotyczacych ilosci osob
palacych w skali globalnej, przeprowadzona przez naukowcow z University of
Washington w Seatlle oraz University of Melbourne na podstawie danych ze
187 krajow wykazata, ze w 2012 roku liczba palaczy wynosita 967 milionéw, czyli
prawie miliard. Dla porownania w 1980 roku tyton palito 721 milionéw ludzi
powyzej 15. roku zycia [1]. Trzeba jednak zauwazy¢, ze w analogicznym okresie
nastapit wzrost ogdlnej liczby ludnosci na §wiecie, dlatego tez istotniejszym wskaz-
nikiem w statystykach powinien by¢ odsetek 0sob palgcych, a ten w danym okresie
zmalat [2]. W 1980 roku po papierosa si¢gato codziennie 41 procent m¢zczyzn
i 10,6 procent kobiet. W 2012 roku ws$réd mezezyzn to 31 procent, a wsrod kobiet
6,2 procent palacych [1]. Zauwazalne jest zatem, ze odsetek palacych systematycznie
maleje. Nie jest to jednak spadek, ktéry pozwolitby na wyeliminowanie problemu
palenia papierosow i konsekwencji z tym zwigzanych w skali globalne;.

W Polsce w 1980 roku palito okoto 11,4 miliona mieszkancow po 15. roku zycia
co stanowito 42,5 procent tej grupy wiekowej, trzy dekady pdzniej liczba ta wynosita
8,8 miliona, co stanowito 27,6 procent danej grupy wiekowej. Odsetek palacych
mezezyzn zmalal z 56,5 procent w 1980 roku do 31,3 procent w 2009 roku.
Natomiast u kobiet odsetek palacych zmalal z 29,4 procent w pierwszym roku
analizowanego okresu do 24 procent w roku ostatnim [3]. Wedlug Ministerstwa
Zdrowia w 2012 roku az 70 procent ogoélnej liczny zgondéw spowodowanych byto
chorobami uktadu krazenia i nowotworami ztosliwymi [4, 5]. Znaczna czg$¢ schorzen
zaliczanych do tych dwoch grup ma zwiazek z paleniem tytoniu, ktore jest jednym
z gtdéwnych i najbardziej rozpowszechnionych czynnikoéw ryzyka wielu chorob.

Wedhug wyliczen WHO w nastepstwie chorob wywotanych przez bierne palenie
umiera co roku 600 tysiecy osob [6]. W oparciu o te dane zauwazono koniecznos$¢
postulowania wprowadzenia regulacji prawnych majacych na celu migdzy innymi
ograniczenie palenia w miejscach publicznych oraz zakaz reklamowania, promocji
i sponsorowania wyrobow tytoniowych [7, 8]. W Polsce zakaz palenia w miejscach
publicznych obowigzuje od 15 listopada 2010 roku [9]. W tym czasie zauwazono
wzrost zainteresowania e-papierosami, ktore zostaly objete zakazem reklamowania,
sprzedazy nieletnim oraz uzywania w miejscach publicznych dopiero szes¢ lat
p6zniej [10].

E-papierosy dostgpne sg na rynku od kilkunastu lat, ale prawdziwa popularyzacja
nastgpita w 2008 i 2009 roku, kiedy na polskim rynku powstalo wiele firm

! katarzyna.przybylaa@gmail.com, Instytut Filozofii, Wydziat Nauk Spofecznych, Uniwersytet Slaski
w Katowicach, www.us.edu.pl.
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sprowadzajacych produkt glownie z Azji. W krotkim czasie w spoleczenstwie
powstaly przekonania dotyczace zalet ptynacych z zastepowania tradycyjnych
papierosOw nowym wynalazkiem. Zwolennicy stosowania e-papieroséw przedsta-
wiajg je jako skuteczng metode¢ zerwania z natogiem, zwracaja takze uwage na nizsza
zawarto$¢ substancji chemicznych i mniejsza szkodliwo$¢ dla zdrowia [11].
W zwigzku z rozpowszechnieniem si¢ nowej grupy produktéw na rynku, pojawity si¢
argumenty wysuwane przez przeciwnikéw e-palenia, podajace w watpliwos¢ sktad
chemiczny i wptyw podgrzewania popularnych e-liquidow na ludzkie zdrowie oraz
fakt, ze ze wzgledu na zawarto$¢ nikotyny moga powodowaé uzaleznienia w takim
samym stopniu jak palenie papierosow [12].

Celem pracy byt przeglad aktualnego stanu wiedzy na temat stosowania
papieroséw elektronicznych wsréd mlodziezy i dorostych oraz skonfrontowania
powszechnych w spoteczenstwie przekonan na temat e-papieroséw z doniesieniami
naukowymi.

2. Czym sg e-papierosy

Pierwsze pomysty na stworzenie alternatywy dla tradycyjnych papierosow siggaja
potowy XX wieku. Pojawily si¢ one w odpowiedzi na informacje dotyczace
szkodliwosci palenia papieroséw, docierajace do opinii publicznej. Od lat 60. marka
Philip Morris pracowala nad stworzeniem prototypu e-papierosa. W latach 90.
powstat produkt o nazwie ,,Eclipse” — papieros emitujacy smak tytoniu, nie wytwa-
rzajacy dymu i popiotu. Zawieral nikotyn¢ i wytwarzal dwutlenek wegla, ale o 90
procent zmniejszyl negatywne konsekwencje biernego palenia. Kolejng propozycja
firmy byl papieros ,,Accord”, ktoéry zmniejszal wdychanie szkodliwych substancji
0 80 procent w stosunku do papierosa tradycyjnego. Popularnos¢ zdobyt dopiero
w 2004 roku produkt chinskiego farmaceuty, ktéry dwa lata pdzniej trafit juz do
sprzedazy w wigkszosci krajow na $wiecie [13]. Poczatkowo e-papierosy wykorzys-
tywatly ultradzwigki, ktore z czasem zostaly zastgpione elementem grzewczym.
Obecnie na rynku dostgpna jest trzecia juz generacja papierosOw elektronicznych,
a liczba dostepnych dla konsumenta modeli siega kilkuset. Jest to wynikiem braku
jednego przyjetego standardu dotyczacego produkcji [14].

E-papieros to urzadzenie zasilane akumulatorem lub bateria, ktore za pomoca
elementu grzewczego podgrzewa specjalny ptyn inhalacyjny do temperatury okoto
200 stopni Celsjusza, w ktorej przechodzi on w stan lotny i moze by¢ wdychany.
Aerozol wdychany przez e-palacza pozbawiony jest substancji smolistych i tlenku
wegla. Roztwor inhalacyjny, tzw. e-liquid zawiera w swoim skladzie chemicznym
miedzy innymi glikol propylenowy i/lub gliceryne, wode lub etanol, nikotyn¢ oraz
dodatki smakowo-zapachowe [15]. Szacuje sie, Zze na rynku dostepnych jest ponad
osiem tysiecy roznych smakow e-liquidow. Dominujg smaki owocowe oraz stodkie,
takie jak czekolada, guma balonowa, wanilia, coca-cola, landrynki. Tak szeroki
wybor smakow ma na celu zachgci¢ mtode osoby do siggnigcia po e-papierosa.
Zawarto$¢ nikotyny w roztworze wynosi od zera do 24 mg/ml [16, 17].

Istniejg roznice pomigdzy sktadem e-liquidu deklarowanym przez producenta
a sktadem wynikajgcym z przeprowadzonej analizy. Analiza majgca na celu
sprawdzenie sktadu pozwolita na zidentyfikowanie glownych sktadnikow, takich jak
glikol propylenowy i nikotyna, w przypadku ktorych stwierdzono zgodnos¢ co do
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zawarto$ci. Natomiast dane dotyczace substancji smakowo-zapachowych byty
niezgodne z informacja podang przez producenta [18]. Moze to stwarza¢ zagrozenie
dla uzytkownikow papierosow elektronicznych, szczegdlnie osob z tendencja do
alergii. Badania tego typu powinny by¢ podstawg do zaostrzenia regulacji prawnych
dotyczacych e-papierosow.

Réznice moga takze wystgpowaé w przypadku zawartosci nikotyny w roztworze
inhalacyjnym. Analiza chemiczna sktadu wykazata, ze zawarto$¢ nikotyny byla
znaczaco wyzsza od deklarowanej przez producenta na opakowaniu [19].

3. Stosowanie e-papierosow a uzaleznienia

Wspomniana wczesniej szeroka gama oferowanych smakow e-liquidow wymie-
niana jest jako jedna z przyczyn duzego zainteresowania papierosami elektronicz-
nymi wsrod mtodziezy, ktora wczesniej nie palita papierosow tradycyjnych [17].
Zaobserwowano dynamiczny wzrost uzywania papierosow elektronicznych w grupie
dzieci i mtodziezy, staty si¢ one najczgsciej uzywanym produktem tytoniowym przez
uczniow szkot srednich. Badania przeprowadzone w oparciu o dane National Youth
Tobacco Survey wykazaly, ze smakowanie e-papierosow jest silnie zwigzane
Z podatnos$cia na palenie wsrdd dotychczas niepalacej mtodziezy w wieku od 11 do
18 lat. Uzytkownicy e-papierosow o aromatyzowanym smaku byli bardziej narazeni
na uzaleznienie niz uzytkownicy niearomatyzowanych e-papierosow i osoby ich
nieuzywajgce. Skala zwigzku miedzy smakowym uzywaniem e-papierosa
a podatno$cig na palenie byta znacznie wyzsza dla kobiet niz dla me¢zczyzn [20].
Analiza badajaca zwiazek miedzy uzywaniem e-papierosdOw a intencja palenia, ktora
przewiduje przyszte palenie papierosow wykazata, Ze niepalagcy nastolatkowie
i mtodzi dorosli, ktorzy korzystali z e-papieroséw majg ponad dwukrotnie wieksze
prawdopodo-bienstwo rozpoczecia palenia papieroséw w poroéwnaniu do tych, ktorzy
nigdy nich nie korzystali [21].

Do czynnikow, ktore zwickszaja podatno$¢ na palenie wsréd mtodych osob
mozna zaliczy¢ miedzy innymi poszukiwanie nowych bodzcow, chgé eksperyment-
towania z nowymi smakami. Latwa dostepno$¢ i réznorodnos¢ smakow e-liquidow
zdecydowanie to ulatwia [22]. Takze panujaca moda i promowanie uzywania
e-papieros6w przez rowiesnikow oraz w mediach spotecznosciowych przyczynita sig
do zwickszenia skali tego zjawiska. Niebezpieczenstwo stanowi brak $§wiadomosci
na temat uzalezniajagcego wplywu uzywania wyrobow nikotynowych, szczegoélnie
wsrod mtodziezy oraz nieograniczona dostepnos$¢ do papierosow elektronicznych [23].

Kontrowersje budzi stosowanie e-papierosow jako sposob na zerwanie z natogiem
palenia. Na podstawie badan dotyczacych tego problemu wykazano, ze znaczenie
papierosow elektronicznych w procesie rzucania palenia bylo niskie, w niektorych
przypadkach bardzo niskie. Przeciwnicy tej metody podkreslajg, ze stosowanie
innych metod palenia nie uwalnia realnie od natogu, a jedynie zmienia jego forme¢
[24]. Stosowanie roztworoOw na bazie nikotyny podtrzymuje uzaleznienie od tej
substancji. Niektorzy badacze twierdza, ze stopniowa redukcja st¢zenia nikotyny
W roztworze nie redukuje poziomu uzaleznienia fizycznego, przeciwnie, moze
wywotywaé poczucie bezkarno$ci wzgledem stosowania nowych form palenia. Inni
badajacy temat sa zdania, ze si¢ganie po e-papierosa zaspokaja nie tylko gtod
nikotynowy, ale takze potrzebe zwigzang z nawykiem trzymania papierosa [25].
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4. Aspekty zdrowotne

Podstawowa rdznica pomiedzy papierosem tradycyjnym a elektronicznym,
majaca ogromny wplyw na ocene szkodliwosci e-papieroséw jest brak procesu
spalania tytoniu. Podczas tego procesu w dymie tytoniowym pojawia si¢ prawie
szesC tysigey zwiazkdw chemicznych, z ktorych wiele jest uwazanych za rakotworcze.
E-papieros generuje aerozol z roztworu prawie catkowicie pozbawionego tych
substancji. Brak procesu spalania powoduje, ze ilo$¢ zwigzkow wdychanych przez
uzytkownika e-papierosa jest znikoma w porownaniu do papieroséw tradycyjnych
i wynosi od kilku do kilkunastu w zaleznosci od konkretnego sktadu [26]. W roztworach
inhalacyjnych wskazuje si¢ pi¢¢ zwigzkéw szkodliwych lub potencjalnie szkod-
liwych dla ludzkiego organizmu z grupy 93 takich zwigzkow, wystepujacych
w tytoniu i dymie tytoniowym. Naleza do nich acetaldehyd, aceton, akroleina,
formaldehyd, nikotyna [27]. Dokonujac oceny szkodliwosci dla zdrowia dymu
tytoniowego i aerozolu generowanego z papieroséw elektronicznych nalezy zwrdcic
uwage na istotng kwestie, jaka jest rakotworczos¢. Poréwnanie iloSci zwigzkow
rakotworczych, ktore moze osiaga¢ wymiar kilku tysigcy w stosunku do kilkunastu jest
waznym elementem rzutujagcym na postrzeganie szkodliwosci obu produktow [28].

Dostepne sg badania, ktore podaja w watpliwo$¢ deklarowany przez producenta
sktad roztworu inhalacyjnego, wskazujacy na obecno$¢ zwigzkéw innych niz
przedstawione. Moze to rzutowaé na bezpieczenstwo stosowania e-liquidéow oraz
powodowa¢ dostarczanie do organizmu wigkszej ilo$ci niebezpiecznych zwiazkow,
niz powszechnie wiadomo [18, 29].

Zostaly przeprowadzone badania, majace na celu okreslenie efektow wdychania
aerozolu z e-papierosa, ktére wykazato szereg nastepstw o charakterze negatywnym
dla organizmu. Wérod skutkow wymieniano najczesciej wzrost czgstosci akcji serca,
wzrost ci$nienia tetniczego krwi, spadek stezenia tlenku azotu w wydychanym
powietrzu oraz wzrost temperatury wydychanego powietrza. Spadek st¢zenia tlenku
azotu w wydychanym powietrzu w nastgpstwie uzywania papieroséOw elektronicz-
nych moze prowadzi¢ do zwickszonego ryzyka wystapienia nadci$nienia tetniczego,
miazdzycy oraz wystgpowania zakazen drog oddechowych [30].

5. Podsumowanie

Stosowanie zarowno papierosow tradycyjnych, jak i elektronicznych niesie za
sobg konsekwencje zdrowotne. W przypadku tych pierwszych skutki sg dobrze
znane, opisane w literaturze fachowej, a takze podane do powszechnej wiadomosci.
W przypadku tych drugich ograniczona ilo$¢ badan oraz ich sprzeczne wyniki
powoduja, ze brak jest jednoznacznej opinii na temat konsekwencji zdrowotnych ich
stosowania. Wprowadza to chaos informacyjny, w ktorym konsument moze czuc si¢
zagubiony. Szereg analiz wykazuje powazne btedy metodologiczne prac dotyczacych
szkodliwos$ci e-papieros6w oraz wystepowanie konfliktu intereséw ich autoréw
z dziatalnoscig w przemysle tytoniowym. Uzycie e-papierosa potencjalnie zmniejsza
dawke szkodliwych substancji dostarczanych do organizmu, jednak ich nie
wyklucza. Ponadto nadal wystepuje ryzyko zwigzane z wystgpieniem nalogu
W nastepstwie uzywania wyrobow nikotynowych badz jego utrwaleniem [31].

Stosowanie e-papieroséw w celu zwalczenia natogu nikotynowego nie powinno
by¢ uwazane za jedna z mozliwosci wyjscia z uzaleznienia. Metode te cechuje niska
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skuteczno$¢ i brak znaczacych rezultatow popartych badaniami. Uwaza sie, ze
negatywne skutki dla zdrowia wynikajace z uzywania roztworow inhalacyjnych
przewyzszaja ewentualne korzysci wynikajace z zamiany papierosow tradycyjnych
na elektroniczne [24, 25].

W zwigzku z rosngcg popularnoscig e-papierosow wazna kwestig stalo si¢
uregulowanie ich statusu prawnego. W Polsce zgodnie z ustawg z dnia 22 lipca 2016
roku o zmianie ustawy o ochronie zdrowia przed nastgpstwami uzywania tytoniu
i wyrobow tytoniowych, e-papierosy mogg zakupi¢ wylacznie osoby, ktore ukon-
czyly 18. rok zycia. Zostaty objete takze zakazem uzywania w miejscach publicznych,
zabronione jest ich reklamowanie. Wprowadzeniu nowelizacji ustawy towarzyszyty
masowe protesty, pomimo ktorych ustawa zostata utrzymana w mocy [10].

Praca o charakterze przeglagdowym miata na celu skonfrontowanie funkcjonujgcych
w spoteczenstwie przekona¢ na temat uzywania e-papierosOw z rozwazaniami
naukowymi. W tym celu korzystano z wynikéw przeprowadzonych dotychczas
badan oraz obserwacji, a takze rozwazan hipotetycznych dotyczacych mozliwych
skutkow zdrowotnych stosowania papierosow elektronicznych. Obecny stan wiedzy
nie pozwala na dokonanie jednoznacznego rozstrzygnigcia sporu pomi¢dzy zwolen-
nikami a przeciwnikami uzywania e-papierosé6w. Wynika to migdzy innymi z faktu,
ze produkt ten jest dostgpny na rynku od okoto dekady. Nie s3 znane skutki
dhugoterminowego stosowania, mnozg si¢ w zwiazku z tym pytania i watpliwosci, na
ktore odpowiedz poznamy dopiero w przysztosci.
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Katarzyna Przybyla

E-papierosy — pozytywne i negatywne aspekty stosowania

Streszczenie

Palenie papierosow, cho¢ traci na popularno$ci, wcigz stanowi powazny problem — okoto 1,1 miliarda
palaczy na catym $wiecie. Kazdego roku z powodu chorob odtytoniowych umiera okoto 4 miliono6w
ludzi na $wiecie. Wedtug prognoz Swiatowej Organizacji Zdrowia w 2020 roku wskaznik ten moze
wynosi¢ nawet 8,4 mln/rok. Rozwigzaniem problemu moga by¢ papierosy elektroniczne, ktore szybko
zdobyly powszechne uznanie. Zwolennicy stosowania e-papierosoOw przedstawiaja je jako skuteczna
metode rzucenia palenia, a takze zwracaja uwage na mniejsza szkodliwo$¢ w porownaniu do
papierosow tradycyjnych. Do najczesciej wymienianych argumentow wysuwanych przez przeciwnikow
papierosow elektronicznych naleza przede wszystkim: szkodliwy wptyw na drogi oddechowe i uktad
krwiono$ny oraz fakt, ze moga one zachg¢caé¢ do palenia tytoniu.

Celem pracy byt przeglad dostepnej literatury i analiza aktualnego stanu wiedzy na temat stosowania
e-papierosdw. Skupiono si¢ szczeg6lnie na danych dotyczacych szkodliwosci e-papierosoéw, a takze na
przyblizeniu danych statystycznych zwiazanych z rozpowszechnieniem tego zjawiska. Analiza
zebranych materiatdow pozwolita na skonfrontowanie powszechnych w spoleczenstwie przekonan
zwigzanych z e-paleniem z rozwazaniami naukowymi.

Papierosy elektroniczne moga stanowi¢ alternatywe dla papieroséw tradycyjnych, nalezy jednak
pamigtaé, ze pomimo mniejszej zawartosci substancji szkodliwych nie sa obojetne dla zdrowia.

Stowa kluczowe: e-papierosy, papierosy elektroniczne

E-cigarettes — positivee and negative aspects of use

Abstract

Smoking, though losing popularity, is still a serious problem — there are about 1.1 billion smokers
around the world. Every year, about 4 million people die from tobacco related diseases. According to
forecasts by the World Health Organization in 2020, this indicator can be as high as 8.4 million/year.
The solution to the problem may be electronic cigarettes, which quickly gained widespread recognition.
Proponents of using e-cigarettes present them as an effective method of quitting, and also pay attention
to less harmfulness compared to traditional cigarettes. The most frequently mentioned arguments put
forward by opponents of electronic cigarettes are primarily: harmful effects on the respiratory tract and
circulatory system and the fact that they can encourage smoking.

The aim of the work was to review the available literature and analyze the current state of knowledge on
the use of e-cigarettes. Special attention was paid to data on harmfulness of e-cigarettes, as well as
approximation of statistical data related to the prevalence of this phenomenon. The analysis of the
collected materials allowed us to confront the common beliefs in e-smoking with scientific
considerations.

Electronic cigarettes can be an alternative to traditional cigarettes, but it should be remembered that
despite the lower content of harmful substances they are not indifferent to health.

Keywords: e-cigarettes, electronic cigarettes
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Orientacja pozytywna i cenione wartosci
a styl zycia kobiet chorych przewlekle

1. Wprowadzenie

Obecnie w krajach wysokorozwinietych i rozwijajacych sie, jednym z najwigkszych
problemoéw zdrowotnych jest wystgpowanie chorob przewlektych. W Polsce w 2014
roku wg badan Glownego Urzedu Statystycznego (GUS) az 52% mieszkancoOw
Polski zglaszato dtugotrwate problemy zdrowotne lub choroby przewlekle, ktore
trwaly co najmniej 6 miesiecy. Pomimo iz najwigkszy odsetek tych chorob dotyka
ludzi starszych (70% w przedziale 50-59 lat, 85% w przedziale 60-69 lat i 90%
wsrod osob najstarszych) to rowniez wsréd mtodych dorostych (do 30 roku zycia)
oraz miodziezy 1 dzieci mozna zauwazy¢ niepokojacg tendencje wzrostu
wystepowania takich chorob, gdyz dotycza one az %4 tych populacji. Kobiety czesciej
niz m¢zczyzni deklarowali problem wystgpowania przewlektych chorob [1].

Obserwuje si¢ takze postepujacy wzrost BMI (ang. Body Mass Index), ktory
zgodnie z aktualnymi normami WHO jest obiektywnym miernikiem masy ciata. Ten
wskaznik, zwany poczatkowo wskaznikiem Quételeta, jest prostym parametrem,
ktory jest powszechnie uzywany w celu klasyfikacji masy ciala. Jego wartos¢
uzyskuje si¢ poprzez iloczyn masy ciata do wysokosci w metrach podniesionej do
kwadratu (kg/m?) [2]. W oparciu o analizy z wykorzystaniem tego wskaznika, mozna
stwierdzi¢, ze problem nadwagi i otytosci w Polsce dotyczy juz co drugiej osoby
[1, 3, 4]. Biorac pod uwage, ze istnieje ponad 80 jednostek chorobowych, ktorych
bezposrednig lub posrednig przyczyna jest nieprzestrzeganie prawidlowej diety,
a takze nadwaga i/lub otytos¢, fakt ten jest szczegdlnie niepokojacy [5, 6].

Do chorob dietozaleznych naleza przede wszystkim:
o Choroby uktadu krazenia (choroba niedokrwienna serca, zawal migsnia

sercowego, nadci$nienie tetnicze, udar mézgu);
e Niektdore choroby nowotworowe (rak jelita grubego, rak zotadka, rak sutka, rak
gruczotu krokowego);

e Niektore choroby uktadu trawiennego (przewlekle zaparcia, prochnica,
zapalenie pegcherzyka zolciowego, kamica zZolciowa, choroby trzustki,
stluszczenie 1 marskos¢ watroby);
Cukrzyca typu 2;
Osteoporoza;
Niedokrwisto$¢ (z niedoboru zelaza, witaminy B12, kwasu foliowego);
Choroby tarczycy;
Wady cewy nerwowej;
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e Hiperlipidemie i hipertriglicerydemie;
e Dna moczanowa;
e Inne [6].

Wartym podkreslenia jest takze fakt, ze dwie z wymienionych choréb dieto-
zaleznych (choroby uktadu krazenia, jak i nowotwory zlosliwe) sa najczestszymi
przyczynami zgonoéw w Polsce [7].

Poza farmakoterapia, znaczaca role w leczeniu oraz prewencji wymienionych
wyzej jednostek chorobowych, odgrywaja wlasciwa dieta oraz aktywnos$¢ fizyczna
[5, 8-10]. Coraz czeSciej zwraca si¢ takze uwage na aspekty natury psychologicznej,
ktére moga mie¢ niematy wptyw na nawyki zywieniowe i styl zycia ludzi, a tym
samym, by¢ posrednim predyktorem powodzenia wprowadzanych interwencji
zywieniowych wérdd pacjentéw chorych przewlekle [11].

2. Psychologiczne aspekty zdrowia, nawykow zywieniowych i stylu Zycia

Dziedzina psychologii zdrowia zostata wyodrebniona w 1979 roku przez Amery-
kanskie Towarzystwo Psychologiczne w postaci Sekcji 38. Psychologia zdrowia
dynamicznie si¢ rozwija od ponad 40 lat. Matarazzo i Taylor uznawani za tworcoOw
tej dziedziny psychologii definiujg ja jako: ,,edukacyjny, naukowy i profesjonalny
wktad psychologii jako dyscypliny do promocji i ochrony zdrowia, zapobiegania
i leczenia chorob, rozpoznawania etiologii i korelatow zdrowia, choroby i dysfunkcji,
w poprawg opieki zdrowotnej” [12]. Schwarzer (1990) podkres$la znaczenie psycho-
logii zdrowia jako wkladu psychologii w definiowanie zdrowia, choroby, jak rowniez
ulepszaniu i poprawianiu standardéw opieki zdrowotnej [13]. Psychologia zdrowia
jako dziedzina koncentruje si¢ wokoét zdrowia i choroby, na wyjasnianiu mecha-
nizméw oraz etiologii tych zagadnien, jak rowniez na jakosci zycia, dobrostanie,
taczac si¢ 1 uzupetniajac z psychologia pozytywna [13].

2.1. WartoSci

Warto$ci w ujeciu psychologicznym byly rozpatrywane juz od czaséw staro-
zytnych, gdzie mozemy si¢ doszuka¢ ich pierwszych §ladow w stynnych juz ideach
platonskich [14]. Przez wiele wiekow teorie dotyczace warto$ci ewoluowaly i byly
badane w wielu réznych aspektach i ptaszczyznach przez licznych autoréw. Wsrod
nich nalezy wymieni¢ Sprangera, ktory wyodrebnit 6 wartosci, do ktorych nalezaty:
teoretyczne, ekonomiczne, estetyczno-artystyczne, spoteczne, polityczne oraz religijne
[15]. Ta pedagogiczno-filozoficzna proba ujecia wartosci spotkata si¢ réwniez
z zainteresowaniem G. Allporta i B. Vernona [16], dzieki czemu zyskata na popular-
nos$ci. Do najbardziej znanych koncepcji nalezy jednak przedstawiony przez
M. Rokeacha [17] podziat warto$ci na instrumentalne (dotyczace sposobdéw postepo-
wania) oraz ostateczne (odnoszace si¢ do najwazniejszych celow zyciowych
cztowieka). Do wartos$ci ostatecznych (finalnych) nalezg bezpieczenstwo narodowe,
bezpieczenstwo rodziny, dojrzata mitos¢, dostatnie zycie, madros¢, poczucie doko-
nania, poczucie wlasnej godnosci, pokd] na S$wiecie, prawdziwa przyjazn,
przyjemnos¢, rownowaga wewngtrzna, rOwnos$é, szczescie, Swiat pigkna oraz uznanie
spoleczne, wolnos¢, zbawienie 1 zycie pelne wrazen. Z kolei do warto$ci instrumen-
talnych mozna zaliczy¢: ambicje, szeroko$¢ horyzontdw intelektualnych, zdolnosci,
urok, czystos¢, odwage, umiejetno$¢ przebaczania, opiekunczos¢, uczciwose,
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tworcza wyobraznie, niezalezno$¢, intelektualizm, logiczno$¢, mitos¢, postuszenstwo,
grzecznos¢, odpowiedzialno$¢ i samokontrole. Teoria ta zaktada, ze kazdy cztowiek
posiada swojg unikatowa hierarchi¢ wartosci, ktéra jest predyktorem jego dziatan
[17]. Na kanwie teorii poznawczej M. Rokeacha powstata takze teoria S. Schwartza,
traktujaca wartosci jako specyficzne dyspozycje motywacyjne, czyli prowadzace
cztowieka do okreslonych dziatan [18]. Wg niej warto$ci sg przekonaniami, opartymi
o uczucia cztowieka, ktore potrafia motywowac go do konkretnych dziatan, pomimo
iz nie s3 w pelni uswiadamiane. Sg uniwersalne, niezalezne od sytuacji i tworza
swego rodzaju normy w oparciu o indywidualng hierarchi¢ ksztaltujaca si¢ w toku
zycia jednostki. Warto wspomnie¢, ze pomimo tej hierarchii majg one wzgledna
waznos¢, czego skutkiem jest to, ze dane zachowanie czy sytuacja moze aktywowac
rézne wartosci w zaleznosci od kontekstu [19].

Ostateczna wersja teorii Schwartza obejmuje 10 wartoSci: bezpieczenstwo
(ang. security), wtadz¢ (ang. power), osiggniecia (ang. achievement), hedonizm
(ang. hedonism), stymulacj¢ (ang. stimulation), kierowanie soba (ang. self-direction),
uniwersalizm (ang. universalism), zyczliwos¢ (ang. benevolence), tradycje
(ang. tradition) oraz przystosowanie (ang. conformity). Na jej podstawie opracowano
narz¢dzia do badania preferencji wartoSci Schwartz Value Survey (SVS) oraz jego
zmodyfikowana wersj¢ The Portrait Values Questionnaire (PVQ), ktorej polska
adaptacje Cieciucha i Zalewskiego [20] wykorzystano w prezentowanych
w niniejszym rozdziale badaniach.

2.2. Orientacja pozytywna

Orientacja pozytywna jest cecha okreslajaca tendencj¢ jednostki do zwracania
uwagi na pozytywne aspekty zycia, do§wiadczenia wlasne i samego siebie. Laczy
w sobie trzy zasadnicze aspekty, jakimi s3: samoocena, zadowolenie z zycia
i optymizm. To wlasnie badania nad tymi trzema cechami pozwolilty na wyodrgb-
nienie ich wspdlnego podtoza — réwniez genetycznego [21, 22]. Jako inspiracj¢ do
takich badan postuzyta triada depresji Becka i poszukiwanie tendencji bedacej jej
odwrotnoscig [23]. W tym rozumieniu orientacja pozytywna jest czynnikiem
adaptacyjnym dla funkcjonowania jednostki i wpisuje si¢ w rozwijajacy si¢ obecnie
nurt psychologii pozytywnej [24-27]. Opiera si¢ ona na kluczowym zatozeniu
0 istnieniu pewnych predyspozycji, ktére pozwalajg spostrzegac siebie i swoje zycie
jako pozytywnych, pomimo napotykanych na swojej drodze przeciwnosci losu, strat,
przykros$ci i ostatecznie — wizji $mierci [28]. Oznacza ukierunkowanie jednostki na
korzystna oceng siebie i wlasnych dziatan, wysoka ocene szans i satysfakcji z zycia,
a takze pozytywne nastawienie do realizacji celow. Takie spojrzenie na §wiat wigze
si¢ z wigkszym zaangazowaniem w dazenia zyciowe, wykorzystywaniem wiasnego
potencjalu, radzeniem sobie z trudnos$ciami, a takze wigksza satysfakcja z zycia
[27, 29, 30].

Wyniki badan pokazujg takze, ze orientacja pozytywna koreluje dodatnio z oceng
stanu zdrowia oraz przekonaniem o wiasnej skutecznosci, a takze warto$ciami takimi
jak osiagnigcia i stymulacja w oparciu o koncepcj¢ Shaloma Schwartza [20].
Korelacja (r = 0,51) tej zmiennej z wynikami uzyskiwanymi w Kwestionariuszu
Nadziei Podstawowej BHI-12 wskazuje, ze pomimo wzajemnego powigzania ujmujg
one odrgbne wymiary [31]. Jej poziom nie ma zwigzku z plcig oraz statusem
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spoteczno-ekonomicznym a jej najwyzszy poziom przypada na okres Sredniej
dorostosci [21, 32, 33]. W badaniach Lukasik i Witek (2018) wykazano takze
korelacje migdzy orientacjg pozytywng a nadzieja na sukces. Autorki zaobserwowaty
ponadto, ze pozytywna orientacja w odniesieniu do przysztosci moze by¢ czynni-
kiem chronigcym — w gtéwnej mierze przed chorobami psychicznymi [28]. Zauwa-
zono takze, ze osoby cechujace si¢ wysoka orientacjg pozytywna lepiej radza sobie
w szkole i pracy, a takze zawiazujg lepszej jakosSci przyjaznie.

Na podstawie tak opisanego konstruktu teoretycznego powstato narzedzie
Positivity Scale (P Scale) G. V. Caprary i wspotpracownikow, ktore doczekato sie
rowniez polskiej adaptacji w wykonaniu M. Laguny, P. Olesia i D. Filipiuk [34].
Narzedzie to wykorzystano w prezentowanych w niniejszym rozdziale badaniach.

3. Cel pracy

Celem pracy byta analiza stylu zycia z uwzglednieniem nawykéw zywieniowych
W powigzaniu z cenionymi warto$ciami oraz orientacja pozytywng u kobiet
chorujacych przewlekle.

4. Osoby badane i metody badan

Badania zostaty przeprowadzone metoda ankietowsa i trwaty od stycznia do marca
2018. Zbadano 56 kobiet chorych przewlekle w wieku od 21 do 65 lat, $rednia 36 lat,
odchylenie standardowe 10,94. Ankiety zostaly rozestane drogg internetows.
Respondentom biorgcym udziat w badaniu wyjasniono szczegétowo cel badan
i prawidlowy sposob wypehienia ankiety. Bylo to badanie anonimowe i dobrowolne.
Uzyskane wyniki opracowano statystycznie za pomocg programu IBM SPSS
Statistics i przedstawiono w formie tabel i wykresow.

Do badan zostaty wykorzystane nastgpujace narzedzia:

e Ankieta Stylu Zyc1a 1 Nawykow Zywieniowych opracowana przez Olge Keske.

Ankieta sktada si¢ z czgsci dotyczacej danych demograficznych (wiek, wzrost,
masa ciata, wyksztatcenie, miejsce zamieszkania, stan cywilny, wystepowanie
choréb przewleklych itp.), pytan analizujacych styl zycia (rodzaj i czestotliwosé
podejmowanej aktywno$ci fizycznej, czas snu, stosowanie lekéw i suplementow
diety itp.), a takze pytan dotyczacych kontroli masy ciata (np. Czy wazysz si¢
regularnie?) i nawykow zywieniowych (np. Czy spozywasz codziennie warzywa
i owoce?). Pytania dotyczace nawykow zywmmowych zostaly opracowane na
podstawie zalecen zywieniowych Instytutu Zywnosci i Zywienia oraz literatury
specjalistycznej [35-39].

e Kwestionariusz Portretow (PVQ 1V) S. Schwartza w polskiej adaptacji
Z. Zaleskiego, J. Cieciucha,

Kwestionariusz Portretéw to narzedzie skladajace si¢ z 43 pozycji testowych,
zawierajacych po dwa zdania opisujace jaki§ cel lub aspiracje jednostki wraz
z dodatkowym jego wyjasnieniem. Badana osoba ma za zadanie oznaczy¢ jak bardzo
osoba opisana w zdaniach jest do niej podobna. W tym celu ma do dyspozycji
sze$ciostopniowa skale, w ktorej 1 oznacza ,bardzo podobny do mnie”,
2 — ,podobny do mnie”, 3 — , prawie podobny do mnie”, 4 — ,troch¢ podobny do
mnie”, 5 —,,niepodobny do mnie”, a 6 — ,,zupetnie niepodobny do mnie”.

Kwestionariusz opiera si¢ o 10 zespolow wartosci, wynikajacych z koncepcji
S. Schwartza, opisanych ponize;j:
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v' Bezpieczenstwo (ang. security) — to skala odnoszaca si¢ do bezpie-
czenstwa wlasnego, swojej rodziny oraz narodu a takze do tadu
spotecznego. Jest to warto$¢ ceniona przez osoby dazace do harmonii
W otoczeniu oraz wlasnym zyciu.

v' Wiadza (ang. power) — jest to warto$¢ szczegdlnie istotna dla osob, ktore
cenig sobie status spoteczny, prestiz oraz dominacje. Czesto wysokie
wyniki wystepuja u 0so6b kontrolujacych innych ludzi i majacych wysoka
pozycje w spoteczenstwie lub aspirujacych do nie;j.

v Osiggniecia (ang. achievment) — to warto$¢ istotna dla osdb dazacych do
sukcesu i osiggni¢¢ w zyciu. Odnosi si¢ do poczucia wlasnej kompetencji
zgodnej ze standardami spoltecznymi.

v" Hedonizm (ang. hedonism) — opisuje osoby, ktore dazg do zaspokajania
wlasnych potrzeb oraz dbajacych o odczuwanie przyjemnosci w codzien-
nym zyciu.

v Stymulacja (ang. stimulation) — wysokie wyniki w tej skali uzyskuja
osoby szukajace ciaglych doznan w swoim zyciu, dla ktérych wazna jest
ekscytacja i nowe bodzce ptynace z otoczenia.

v Kierowanie soba (ang. self-direction) — to warto$§¢ wazna dla ludzi
niezaleznych, cenigcych wolnosc¢ i autonomig.

v" Uniwersalizm (ang. universalism) — wysokie wyniki w tej skali cechuja
osoby, ktore troszcza si¢ przede wszystkim o dobro innych, ale takze
0 dobro $rodowiska czy catego spoteczenstwa. Ludzie tacy wierza
w sprawiedliwos¢ i pokdj na swiecie.

v’ Zyczliwo$é (ang. benevolence) — podobnie jak w skali uniwersalizmu,
osoby cenigce t¢ warto$¢ skupiajg si¢ na dobru, ale przede wszystkim
wlasnej rodziny, przyjaciot i znajomych. Szczegoélnie istotne jest dla nich
budowanie bliskich zwigzkow i relacji.

v' Tradycja (ang. tradition) — odnosi si¢ do osdb cenigcych tradycje
rodzinne, idee, rytuaty, a takze te przekazywane przez pokolenia w kraju
ich pochodzenia, religii, w ktorej si¢ wychowali i kulturze. Osoby
uzyskujagce wysokie wyniki w tej skali trudno przekona¢ do zmian
i odmiennosci.

v" Przystosowanie (ang. conformity) — wysokie wyniki w tej skali uzyskuja
te osoby, ktore stawiajag swoje wilasne pragnienia nizej niz pragnienia
i dgzenia innych o0sob, szczegdlnie tych uznanych za autorytety czy
starszych. Dla oséb cenigcych t¢ warto$¢ wazne jest, aby by¢ postusznym
i zdyscyplinowanym [18, 19, 40-43].

Narzedzie w polskiej adaptacji Cieciucha i Zalewskiego cechuja si¢ rzetelnoscig
alfa-Cronbacha: bezpieczenstwo — 0,59, wiadza — 0,70, osiggnigcia — 0,72, hedonizm
— 0,80, stymulacja — 0,63, kierowanie sobg — 0,65, zyczliwos¢ — 0,64, uniwersalizm
- 0,75, tradycja — 0,61, przystosowanie — 0,58 [20].

e Skala Orientacji Pozytywnej G. V. Caprary i wspoOlpracownikow w polskiej
adaptacji M. Laguny, P. Olesia i D. Filipiuk

Jest to narzgdzie skrdcone, bazujace na koncepcji orientacji pozytywnej, ktora
laczy w sobie trzy komponenty: samooceng, optymizm i satysfakcje z zycia.
Zbudowane jest z 8 twierdzen o charakterze diagnostycznym a osoba badana ma za
zadanie wskaza¢, w jakim stopniu zgadza si¢ z nimi za pomoca pig¢ciostopniowej
skali, w ktorej 1 oznacza — ,,zdecydowanie si¢ nie zgadzam”, 2 — ,.nie zgadzam si¢”,
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3 — ,,ani si¢ zgadzam, ani si¢ nie zgadzam”, 4 — ,,zgadzam si¢”, 5 — ,,zdecydowanie
zgadzam si¢”. Wynikiem jest suma punktéw i im wyzszy wynik, tym wyzszy poziom
orientacji pozytywnej osoby badanej. Mozna uzyskac od 8 do 40 punktow.

Metoda w polskiej wersji jezykowej posiada jednoczynnikowa strukture
i wykazuje wystarczajaca spOjnos¢ wewngtrzng alfa-Cronbacha 0,77-0,84, statosé¢
(rtt = 0,84), a takze potwierdzong trafnos$¢ zbiezng [34].
5. Wyniki

Wsréd ankietowanych znalazly sig 23 kobiety chorujace na niedoczynnosé
tarczycy i/lub chorobe Hashimoto, 8 kobiet chorujacych na nadcis$nienie tetnicze,
6 na zespot policystycznych jajnikow (PCOS), 5 na cukrzyce, 3 na astme, co
pokazuje wykres 1. W wielu przypadkach choroby wspotwystepowaty ze soba.

50

45
® Niedoczynnoéc tarczycy i/lub

40 choroba Hashimoto

35

W Nadcisnienie tetnicze

30

m Zespot Policystycznych Jajnikow
(PCOS)

25

20

W Cukrzyca

15

® Astma

10

®Inne

Wystepujace choroby przewlekfe (%)

Wykres 1. Graficzne przedstawienie chorob przewlektych wystepujacych w badanej grupie

47 z badanych kobiet przyjmowala na stale leki a 28 suplementy diety
(najczgsciej: witamina D, multiwitaminy, magnez) — wykres 2.

60

50

40

Zazywanie lekdw na state Zazywanie suplementéw diety

mTak mNie

Wykres 2. Graficzne przedstawienie zazywania lekoéw i suplementow diety w badanej grupie

27 sposrod ankietowanych miato prawidtowa masg ciala, 4 niedowage a 25
nadwage lub otytos¢, co zostalo zaprezentowane na wykresie 3. Niezadowalajaca
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byta rowniez niska deklarowana aktywno$¢ fizyczna badanych. Jedynie 12 kobiet
uprawiato aktywnos$¢ fizyczng minimum 2-3 razy w tygodniu a az 22 kobiety nie
robity tego w ogodle. Do najczeSciej wybieranych aktywnosci fizycznych nalezaty
aktywnosci typu cardio: bieganie, fitness, jazda rowerem.

Masa ciata badanych kobiet

B Niedowaga
M Prawidtowa masa ciata

m Nadwagai/lub otytosc¢

Wykres 3. Graficzne przedstawienie badanej grupy pod wzgledem BMI

W badaniu analizie poddane zostaty takze nawyki zywieniowe kobiet przewlekle
chorych oraz sposoby ich kontroli masy ciata. Ponizsze wykresy przedstawiaja
rozktad odpowiedzi w badanej grupie — wykres 4 i 5.

Nawyki zywieniowe kobiet chorych przewlekle
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Wykres 4. Graficzne przedstawienie réznorodnosci dotyczacej nawykow zywieniowych w badanej grupie
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Wsrdd najczesciej pojawiajacych sie btedow zywieniowych nalezy podkreslic:
pojadanie miedzy positkami, spozywanie cukru i stodyczy, a takze zbyt mala ilos¢
ptynow wypijanych w ciggu dnia, co pokazaty kolejne z zadanych pytan ankietowych.
Wszystkie z odpowiedzi na 25 pytan dotyczacych nawykow zywieniowych zostaty
ocenione pod katem jakoSciowym co pozwolilo na skonstruowanie punktacji
prawidtowych nawykow zywieniowych. W badanej grupie uzyskano $rednio 16/25
pkt a odchylenie standardowe w tej skali wyniosto 4,02.

Drugim zbadanym wymiarem byly sposoby kontroli masy ciala przez kobiety
chore przewlekle, uzyskano w nim wyniki przedstawione na ponizszym wykresie.
Podobnie jak w przypadku nawykéw zywieniowych, obliczono srednig uzyskiwanych
punkow wsrdd tej grupy kobiet i wyniosta ona 3/8 pkt z odchyleniem standardowym
rownym 1,8.

Jak si¢ okazalo, poprawno$¢ nawykoéw zywieniowych i kontrola masy ciata nie
byta powigzana z faktem chorowania przewlekle.

Kontrola masy ciata u kobiet chorych przewlekle
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Wykres 5. Graficzne przedstawienie réznorodnosci dotyczacej kontroli masy ciata w badanej grupie

Pomimo obserwowanych probleméw zdrowotnych, a takze zwigzanych
Z niewlas-ciwg masg ciata wsrod badanych kobiet, niepokojacym moze by¢ fakt, ze
z porad dietetyka korzystato zaledwie 9 kobiet, a z lekarza rodzinnego 2. Informacji
na temat zdrowego odzywiania kobiety chore przewlekle szukaty najczesciej w prasie,
telewizji 1 Internecie (42 osoby) oraz w literaturze specjalistycznej (21 osob).

Analiza wynikow przeprowadzonych badan ujawnita, ze kobiety chore przewlekle
odznaczaty si¢ wyzszym BMI od kobiet zdrowych, a takze czgstszym przyjmo-
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waniem lekow i suplementow diety. Nie zaobserwowano jednak réznic istotnych
statystycznie w nawykach zywieniowych czy kontroli masy ciata. Wyniki zostaty
przedstawione w tabeli 1.

Tabela 1. Poréwnania kobiet przewlekle chorych i zdrowych w zakresie BMI oraz stosowania lekow

i suplementow diety.

BMI Czystosujeszna | Czy stosujesz_
state jakies leki? | suplementy diety?
U Manna-Whitneya 2627,00 1022,00 3059,00
W Wilcoxona 10628,00 9023,00 11060,00
z -2,747 -9,382 -1,692
Istotno$¢ asymptotyczna 006 000 091
(dwustronna) ' ' '

Zrodto: Opracowanie wlasne

Jak wykazaly badania, poprawno$¢ nawykow zywieniowych korelowata dodatnio
umiarkowanie z poziomem kontroli masy ciata oraz z cze¢sto$cig uprawiania sportu,
atakze stabo dodatnio z wiekiem i wynikami w skali P. Nawyki zywieniowe
korelowaly takze stabo ujemnie ze stosowaniem lekoéw — tabela 2.

Tabela 2. Korelacje pomigdzy zmiennymi

Korelacja Kontro!a Aktywnos¢ Wiek Skala P Sto§owan|e
r-Pearsona masy ciata fizyczna lekow
Nawyki 505** 416+ 290% | ,265% |-318%
Zywieniowe

p <0,05%, p<0,01%*

Zrédto: Opracowanie wiasne

Uzyskane wyniki testu U Manna-Whitneya wskazujg na roznice w zakresie
cenionych warto$ci (badanych w oparciu 0 teori¢ warto$ci Schwartza). Kobiety
chorujgce przewlekle w mniejszym stopniu niz kobiety zdrowe cenily wartos$¢
stymulacji, rozumianej jako poszukiwanie nowosci oraz dazenie do ekscytujgcego
i urozmaiconego zycia U = 2881,5, p < 0,05. Nie byto natomiast roznic w zakresie
ogodlnego poziomu orientacji pozytywnej U = 3131,5, p = 0,143. Kobiety chore
przewlekle uzyskiwaty jedynie nizsze wyniki dla pytania pierwszego skali orientacji
pozytywnej ,,Mam duzg wiar¢ w przysztos¢” U = 2688,5, p < 0,01.

Kolejne istotne zwiazki pomigdzy zmiennymi w badanej grupie mozna bylo
zaobserwowaé w odniesieniu do BMI, ktore korelowato stabo ujemnie r = -0,276,
p < 0,05, z cenieniem warto$ci wtadzy. Podobnie jak w przypadku BMI, w badane;j
skali mierzacej r6zne aspekty kontroli masy ciala zaobserwowano stabg r = 0,290,
p < 0,05, ale tym razem, dodatnig korelacj¢ z cenieniem wartosci wiadzy.

6. Podsumowanie i wnioski

Analiza uzyskanych wynikow pokazata, Ze kobiety chorujace przewlekle nie
roznity si¢ znaczaco od zdrowych kobiet pod wzgledem czestotliwosci aktywnosci
fizycznej oraz specyfiki nawykoéw zywieniowych. Oznaczaty si¢ jednak wyzszym
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poziomem BMI oraz stabszym cenieniem wartosci stymulacji, co moglo wigzacé si¢
z zaistnieniem samej choroby. Zarowno nadwaga, otytos¢, jak i problemy zdrowotne
sa czynnikami zmniejszajacymi aktywnos¢ jednostki, na co wptyw maja wszystkie
aspekty zachodzacych zmian w zZyciu chorego: biologiczne, psychologiczne,
spoteczne, behawioralne oraz $rodowiskowe, co wydaje si¢ potwierdza¢ uzyskane
wyniki [44].

Kobiety chore przewlekle rzadko korzystaty z porad dietetykow, co moze
wydawaé si¢ niepokojgce, majac na uwadze dietozalezny charakter najczesciej
wystepujacych jednostek chorobowych w tej grupie, takich jak: niedoczynno$¢
tarczycy, nadcisnienie t¢tnicze, cukrzyca czy zespot policystycznych jajnikow.

Ciekawym wynikiem, wymagajagcym jednak dodatkowych badan, byt brak
korelacji pomigdzy nawykami zywieniowymi 0sob chorych, ich poziomem kontroli
masy ciata oraz aktywnoscig fizyczng a BMI. Moze to wskazywac¢ na kluczowa role
deficytu kalorycznego w redukcji masy ciata, do czego powyzsze czynniki, jakkol-
wiek istotne z punktu widzenia zdrowotnego, nie musza prowadzic.

Jako niezaleznemu czynnikowi w odniesieniu do redukcji masy ciala warto
przyjrze¢ si¢ takze ujemnej korelacji BMI z cenieniem wartoéci wladzy, rozumiane;j
jako dazenie do statusu i prestizu spolecznego, dominacji nad innymi ludzmi, a takze
kontroli ludzi i zasobdéw, co moze §wiadczy¢ o istotnej roli stresu w tym aspekcie
[45, 46]. We wczesniej przeprowadzonych badaniach zaobserwowano korelacje miedzy
liczba codziennych trudnosci (daily hassles) a liczba spozywanych przekasek. Badani
spozywali takze wigksza liczbe przekasek (snacks) w tych dniach, ktore obfitowaty
w wieksza liczbe problemow [47]. W innym badaniu eksperymentalnym zauwazono,
ze znaczaco wiecej czekolady zjadaly osoby doswiadczajace stresu niz te z grupy
kontrolnej [48]. Mozna spodziewaé si¢ zatem, ze osoby borykajace si¢ z brakiem
kontroli w jedzeniu w sytuacjach stresowych a co za tym idzie rowniez z nadmierng
masg ciata, bedg unikaty takich sytuacji, jako tych, ktore moga by¢ dla nich poten-
cjalnie destrukcyjne. Patrzac na problem z drugiej strony, juz sam fakt zaistnienia
choroby przewleklej, jest sytuacja wywotujaca stres. Warto zatem kolejne badania
ukierunkowaé rowniez na stresowe podtoze wystepowania nadwagi i otytosci w tych
jednostkach chorobowych, a nie traktowaé problemow z nadmierng masa ciata
jedynie jako jednej z przyczyn wystgpienia choroby.

W badaniach, ktérych celem byta analiza relacji migdzy cechami osobowosci
a strategiami radzenia sobie ze stresem u 0s6b o zdiagnozowanej w krotkim czasie
cukrzycy pokazaly, ze na przyktad ugodowos¢, sumiennos¢, ale rowniez sposob
spostrzegania komunikatu zdrowotnego taczyly si¢ z bardziej adaptacyjnymi
strategiami radzenia sobie ze stresem w tej sytuacji [49]. W innym za$ badaniu,
w ktorym wzigto udziat 140 pacjentéw chorujacych na cukrzyce typu II lub chorobg
Hashimoto, analiza wynikéw wykazata, ze w grupie osob chorujacych na cukrzyce
poczucie wlasnej skuteczno$ci stanowito umiarkowanie pozytywny istotny statys-
tycznie predyktor ogodlnej pozytywnej postawy — rozumianej jako unikanie silnych
emocji 1 przekonanie o mozliwos$ci zdobywania celow, wickszym zaangazowaniu
ukierunkowanym na dziatanie, takze skoncentrowane na radzeniu sobie z choroba.
Ponadto poczucie wtasnej skutecznosci bylo predyktorem prawidlowych nawykow
zywieniowych oraz ogdlnych zachowan zdrowotnych (na poziomie tendencji).
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W przypadku oséb cierpigcych na chorobe Hashimoto poczucie wlasnej skutecznosci
bylo statystycznie istotnym umiarkowanym predykatorem zachowan zdrowotnych [50].

Wobec tego w kolejnych badaniach warto byloby dodatkowo uwzglednic¢
wybrane wymiary osobowos$ci oraz poczucie wilasnej skutecznosci u kobiet choru-
jacych przewlekle jako korelatow badz mediatoréw pomiedzy zachowaniami
zdrowotnymi a radzeniem Sobie ze stresem w sytuacji przewleklej choroby.

Analizujac zaleznosci pomigdzy subiektywnym odczuciem dobrostanu a cenio-
nymi warto§ciami w grupie chorych przewlekle, warto odnies¢ si¢ takze do badania
Schwartza i Sortheix [43]. Badacze Ci zauwazyli, mianowicie ze ludzie, ktorzy czuja
si¢ bezpiecznie i sg zadowoleni z Zycia majg emocjonalne i poznawcze zasoby, aby
realizowac autonomi¢ (kierowanie soba), aktywno$¢ (stymulacja) i troske o dobro
bliskich (zyczliwosc¢) lub spoteczenstwa i natury (uniwersalizm). Osoby, ktore maja
poczucie zagrozenia, s3 natomiast zaabsorbowane wlasnymi problemami i brakiem
srodkow na realizacje tych wartosci. Przywigzuja szczegdlng wage do wartosci,
ktorych realizacja moze zapewni¢ wigcej bezpieczenstwa, pewnosci, statosci, a takze
ulgi od niepokoju (bezpieczenstwo, przystosowanie, tradycja i wtadza). Pewna z tych
zalezno$ci mozna bylo zaobserwowaé rowniez w niniejszych badaniach, mianowicie
obnizone cenienie warto$ci stymulacji wérdd kobiet chorych przewlekle. Niemniej
sam fakt zmagania si¢ z chorobg nie $wiadczy o negatywnym i destruktywnym
spojrzeniu na §wiat, w zwigzku z czym dalsze badania z uwzglednieniem poziomu
adaptacji do sytuacji choroby, mogtyby by¢ ciekawym uzupetnieniem tego problemu
badawczego.
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Orientacja pozytywna i cenione wartoSci a styl Zycia kobiet chorych przewlekle

Streszczenie

Celem pracy byla analiza stylu zycia z uwzglednieniem nawykoéw zywieniowych w powigzaniu
Z cenionymi warto$ciami oraz orientacja pozytywna u kobiet chorujacych przewlekle.

Zbadano 56 kobiet chorych przewlekle. Wykorzystano nastepujace narzedzia: Kwestionariusz Portretow
(PVQ 1V) Schwartza w polskiej adaptacji Zaleskiego, Cieciucha, Skale Orientacji Pozytywnej Caprary
i wsp. w polskiej adaptacji Laguny, Olesia i Filipiuk oraz Ankiete Stylu Zycia i Nawykow
Zywieniowych opracowang przez Olge Keska.

W badanej grupie znalazly si¢ 23 kobiety chorujace na niedoczynno$é tarczycy i/lub chorobe
Hashimoto, 8 kobiet chorujacych na nadci$nienie tetnicze, 5 na cukrzyce, 3 na astme, 6 kobiet miato
diagnozg zespotu policystycznych jajnikow. W wielu przypadkach choroby wspotwystepowatly ze soba.
12 kobiet uprawialo aktywnos¢ fizyczna minimum 2-3 razy w tygodniu, a az 22 kobiety nie robity tego
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w ogole. 27 sposrod ankietowanych miato prawidtowa mas¢ ciata, 4 niedowage a 25 nadwage lub
otylosé.

Poprawno$¢ nawykow zywieniowych nie byta powiazana z faktem chorowania przewlekle, natomiast
korelowata dodatnio z poziomem aktywno$ci fizycznej. Kobiety chore przewlekle odznaczaty si¢
wyzszym BMI od kobiet zdrowych, a takze czgstszym przyjmowaniem lekow i suplementow diety.
Dodatkowo w mniejszym stopniu niz kobiety zdrowe cenity warto$¢ stymulacji rozumianej jako
poszukiwanie nowosci oraz dazenie do ekscytujacego i urozmaiconego zycia. Nie bylo natomiast rdéznic
w zakresie ogdlnego poziomu orientacji pozytywnej.

Stowa kluczowe: choroby przewlekte, nawyki zywieniowe, wartosci, orientacja pozytywna

Positive orientation and preferred values in the context of lifestyle among
chronically ill women

Abstract

The aim of the study was to analyze lifestyle including eating habits in connection with preferred values
and positive orientation among women suffering from chronic illnesses.

Participants were 56 chronically ill women. The following tools were used: Schwartz's Portrait Values
Questionnaire (PVQ) in the Polish adaptation of Zaleski, Cieciuch, 'Positivity Scale (P-Scale) by
Caprara et al. in the Polish adaptation of Laguna, Olesia and Filipiuk and Questionnaire on Lifestyle and
Eating Habits developed by Olga Keska.

The group included 23 women suffering from hypothyroidism and/or Hashimoto's disease, 8 women
with arterial hypertension, 5 with diabetes, 3 with asthma, 6 women with PCOS polycystic ovary
syndrome. In many cases, the diseases co-existed with each other.

12 women practiced physical activity a minimum of 2-3 times a week, and as many as 22 women did
not do it at all. 27 of the respondents had normal body mass, 4 underweight and 25 overweight or
obesity.

The correctness of eating habits was not related to the fact of being chronically ill, but it correlated
positively with the level of physical activity. Women with chronic illnesses were characterized by
a higher BMI than healthy women, as well as more frequent intake of drugs and dietary supplements.
Additionally, women with chronic illnesses perceived a value of stimulation understood as seeking
novelty and striving for an exciting and varied life as less important. There were no differences on the
general level of positive orientation.

Keywords: chronic diseases, eating habits, values, positive orientation
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Wplyw choroby nowotworowej maloletniego
na zycie rodziny

1. Wstep

Obecnie w naszym kraju choroby nowotworowe sa druga, zaraz po chorobach
uktadu krazenia, przyczyng zgonoéw. Prognozy przewiduja, ze w ciggu najblizszych
dziesigciu lat choroby nowotworowe stang si¢ najczestszym powodem $mierci
w Polsce. Z danych otrzymanych od Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) liczba
zachorowan wynosi dzi§ okoto 11 milionéw rocznie i w ciggu najblizszych dwu-
dziestu lat liczba ta ma si¢ podwoi¢. Problem ten dotyczy zaréwno dorostych, jak
i dzieci. W naszym kraju na nowotwor zapada rocznie od 1100 do 1500 dzieci.
Nowotwory u dzieci sg czesciej uleczalne niz u 0s6b dorostych. Z szacunkowych
danych wynika, ze na catkowite wyleczenie ma szans¢ ponad 2/3 chorujacych
maloletnich. Najczgstszym nowotworem wieku dziecigcego sg biataczki — stanowia
one 30 — 35% wszystkich nowotwordw tego okresu zycia [1].

Choroba nowotworowa jest wydarzeniem krytycznym w zyciu osoby chorej, jak
i jej rodziny. Czlowiek u ktorego zdiagnozowano nowotwor zostaje wytracony ze
swojego normalnego funkcjonowania, wywotuje si¢ takze u niego kryzys psycho-
logiczny. Cigzka choroba to obciazajace zdarzenie w zyciu dziecka oraz jego rodziny.
Zostaje wowczas wywolane ,,zaktocenie biograficzne”, poniewaz zaburzeniu ulega
funkcjonowanie ciata oraz przebieg zycia, na wielu jego poziomach [2]. Wedtug
psychologii rozwojowej chorobg¢ nowotworowa powinno si¢ ujmowaé jako
do$wiadczenie nienormatywne z zadaniami rozwojowymi, ktoére pojawia si¢
nieodpowiednio w stosunku do wieku i etapu rozwoju [3].

Celem artykulu jest przedstawienie $wiata rodzin, ktore zostaty dotknigte choroba
nowotworowg dziecka. W artykule zostajg zaprezentowane najbardziej charakte-
rystyczne perspektywy funkcjonowania zycia tych rodzin. Biorac pod uwage duzg
zachorowalno$¢ na nowotwory artykul ma wyjasnia¢ rodzicom, rodzinom oraz
najblizszemu otoczeniu jak postepowaé, gdy zetkna si¢ z problemem choroby
nowotworowej matoletniego. Okres przeznaczony na leczenia dziecka jest bardzo
trudnym czasem. Matoletni zostaje wystawiony na wiele cierpienia zarowno w sferze
fizycznej, psychicznej, spotecznej, jak i duchowej. Dzieci zmagajace si¢ z choroba
nowotworowa odczuwaja wiele przykrych uczué¢, miedzy innymi poczucie utraty
wolno$ci, poczucie niezrozumienia, poczucie inno$ci i winy, poczucie hiespra-
wiedliwosci, przygnebienie, utrat¢ nadziei, poczucie osamotnienia, poczucie braku
wplywu na zdarzenia oraz poczucie ubezwtasnowolnienia [4]. Obecnie uzyskuje si¢
70-80% wyleczen, jednak choroby nowotworowe powoduja nadal $mier¢ wigkszej
liczby dzieci niz inne schorzenia. Jedng z przyczyn niepowodzen terapeutycznych
W leczeniu choroby nowotworowej jest nadal zbyt pdzno postawiona diagnoza [5].

! annasierecka@wp.pl, Zesp6t Szkot Publicznych w Lenartowicach.
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2. Choroba nowotworowa maloletniego

Zdiagnozowanie u dziecka choroby nowotworowej sprawia, ze w leczeniu jej
uczestniczy cata rodzina. Znaczaco zmienia sie codzienne, dotychczasowe jej
funkcjonowanie, przeformutowuja si¢ wszyscy jej uczestnicy. Zachorowanie jednego
z cztonkdéw rodziny sprawia, ze zmienia si¢ dotychczasowa aktywnos$¢ rodziny, jej
kierunki oraz strategie dziatan. Czesto dochodzi do napie¢ emocjonalnych, kryzysu
w rodzinie, a niejednokrotnie do jej rozpadu. Choroba nowotworowa matoletniego
sprawia, ze zycie rodziny zostaje podporzadkowane przywracaniu zdrowia dziecka.
Rodzina poszukuje zrodta oparcia emocjonalnego wsrdd oséb sobie bardzo bliskich,
ktorzy ich w tym czasie wspieraja na roznych plaszczyznach — emocjonalnie,
finansowo, psychicznie. Otrzymanie przez nig odpowiedniego wsparcia sprawia, ze
fatwiej walczy si¢ z trudng sytuacja. ,,Rzecza warta podkreslenia jest to, ze wplywu
choroby na zycie rodziny nie mozna postrzegaé¢ w kategoriach wytacznie i jedno-
znacznie negatywnych, jako ze niekiedy stanowi ona dla calej rodziny czynnik
mobilizujacy, wzmacniajagcym jej spdjnos¢ i wyzwalajacym aktywno$¢ i solidar-
no$¢” [6]. W trakcie choroby dziecka mocna strong rodziny jest harmonia rodzinna
oraz zwigzany z nig niski poziom konfliktow 1 krytyki, a takze przekonanie
0 kompetencji i sprawnosci rodziny wsrod jej cztonkdéw [7]. W Polsce prowadzi sig
Krajowy Rejestr Nowotwordow Dziecigcych, ktorego celem jest utatwienie dostepu
do badan, do informacji o czesto$ci wystepowania, przezycia, $§miertelnosci, a takze
zmian w mi¢dzynarodowych danych. Rejestr ten zalecany jest we wszystkich krajach
$wiata. Prowadzony jest takze system klasyfikacji nowotworoéw dziecigcych
(International Classification of Childhood Cancer ver. 3 — ICCC — 3). Mtodziez,
u ktorej wystepuje choroba nowotworowa stanowi wyzwanie, gdyz moga u niej
wystepowacé typy nowotwordw charakterystyczne zarowno dla dorostych, jak i dla
dzieci. Bardzo wazne jest doktadne §ledzenie zachorowalnosci na nowotwory [8].

Komitet Psychospotecznego Migdzynarodowego Towarzystwa Onkologdéw
Dziecigcych zostat powotany w 1991 roku i zajat si¢ problemami psychospotecznymi
dzieci z chorobami nowotworowymi. Opracowano standardy postepowania z chorym
dzieckiem na kazdym etapie leczenia, jak réwniez ustanowiono obowigzujace
rekomendacje stanowiace zbior wytycznych do postgpowania w onkologii dzieciece;.
Wypracowane rekomendacje dotyczace wspOtpracy personelu medycznego z rodzi-
cami chorego dziecka sprawity, ze zwrécono wigksza uwage na to, by zagwaran-
towa¢ rodzicom korzystanie z wiedzy i doswiadczenia personelu medycznego,
konieczno$¢ uwzgledniania przez zespot leczacy indywidualnych potrzeb chorego
i jego rodziny, a takze ciagle informowanie rodzicow i dziecka o naturze choroby
i specyfice leczenia [9]. Zdiagnozowanie u matoletniego schorzenia onkologicznego
powoduje decyzje o podjeciu agresywnego, wielomiesigcznego leczenia. Ma to
bardzo duzy wplyw na sytuacje materialng rodziny.

W literaturze wyr6zniaja si¢ trzy nieprawidtowe postawy rodzicow wobec
chorego dziecka, jest to nadopiekunczos$¢, unikanie oraz odtracanie dziecka. Czgsto
przesadne ochranianie matoletniego sprawia, Zze nie moze on uczestniczyé
w chorobie i jg przezywac. Nie moze on pokonywaé samodzielnie trudnosci, ¢wiczy¢
wytrwalo$¢ 1 goérowaé nad wilasnymi emocjami [10]. Dzieci, ktére codziennie
doswiadczaja nadopiekunczos$ci i wyrgczania stajg si¢ malo zaradne i bierne, a takze
s@ nastawione roszczeniowo i majg ostabione mozliwosci adaptacyjne [10]. Rodzice
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matoletniego chorego na nowotwor wielokrotnie bojac si¢ o jego zycie i przysztosé
staraja si¢ wynagrodzi¢ mu w nadmiarze te wszystkie uczucia, ktore byty
niedostgpne z uwagi na chorobg. Wérdd rodzin, ktore nad opiekunczo zachowuja si¢
wobec chorego dziecka czgsto dochodzi do stawiania wysokich wymagan wzgledem
dzieci zdrowych, czgsto tez zaniedbuje si¢ je. Zbyt mocne koncentrowanie si¢ na
chorym maloletnim w domu moze réwniez negatywnie wplynaé na jego relacje
z rodzenstwem zdrowym [11]. Choroba nowotworowa sprawia, ze zycie rodzinne
czesto na dlugi czas przenosi si¢ do szpitala. Wplywa to bardzo niekorzystnie na
wszystkich cztonkéw rodziny. W momencie diagnozowania, jak i leczenia mlodego
pacjenta obserwuje si¢ izolowanie samego dziecka, jak tez jego zdrowego rodzenstwa
i rodzicow. Izolacja rodziny to niejednokrotnie wynik wstydu i nieumiejetnosci
znajdywania stow wsparcia i pociechy dla takiej rodziny [11].

3. Problemy i radzenie sobie z krytycznymi wydarzeniami

Choroba nowotworowa maloletniego to dla rodziny duze nieszczg$cie. Dla
jednych prowadzi on do dezintegracji i rozpadu, dla drugich za$ jest okresem, ktory
pozytkuja na zbudowanie konstruktywnych sposoboéw radzenia sobie z ta trudna
sytuacja. W trakcie okresu przeznaczonego na leczenie maloletniego rodzice przezy-
wajg wiele silnych, skrajnych emocji, wielokrotnie bardzo trudnych. Choroba nowo-
tworowa dziecka wywotuje u wszystkich rodzicow nadmierny stres. Charakteryzujg
go ekstremalnie silne emocje. Nastgpnie wraz z uplywem czasu nadmierny stres
przechodzi w stan stresu chronicznego ,,do§wiadczanego permanentnie lub czgsto
nieckoniecznie w stopniu nadmiernym” [12]. Rodzice w czasie przyjmowania
diagnozy choroby dziecka wchodza w ,,stadium reakcji alarmowej”, ktora inicjuje
faz¢ szoku. Wystepuja w organizmie woéwczas zmiany fizjologiczne specyficzne oraz
niespecyficzne [13]. Z uptywem czasu i oswajaniem si¢ z choroba matoletniego
rodzice wypracowujg u siebie mechanizmy obronne, takie jak:

e mechanizm typu represyjnego: ttumienie, unikanie mysli i rozméw o chorobie;

e mechanizm typu racjonalizacji, czyli projekcje, przeniesienie, czy fantazjowanie;

e mechanizm typu sensytywnego — intelektualizacja, odreagowanie napigcia przez
wzmozone rozmowy, zblizenie do choroby poprzez wzmozone zainteresowanie
si¢ jej istota.

Niestety czesto u rodzicow dochodzi do zespotu ,,wypalenia si¢”, kiedy dtugo-
trwata walka z chorobg nie daje zadnych pozytywnych efektow. Charakteryzuje sie
to apatia, spadkiem motywacji do leczenia, zniechgceniem. Rodzic, u ktoérego
obserwuje si¢ stan ,,wypalenia” zaniedbuje maloletniego, traci cierpliwo$¢ oraz
wyrozumiato$¢ dla niego. W niektérych przypadkach takze odtraca je. ,,Wypalenie
si¢” pojawia si¢ czesciej u rodzicow, ktdrzy sa osamotnieni, przemeczeni nadmiarem
obowigzkéw oraz w rodzinach, ktére nie moga liczy¢é na pomoc i wsparcie od
bliskich [14].

U rodzicéw obserwuje si¢ rowniez nadziej¢ bedaca stanem oczekiwania na to, ze
w przysziosci stanie si¢ co$ dobrego, pojawig si¢ pozytywne uczucia rado$ci,
zadowolenia [15]. U wszystkich rodzicow dzieci, u ktorych zdiagnozowano chorobe
nowotworowa zaobserwowano pojawianie si¢ dwoch rodzajow zachowan: adapta-
cyjnego i nieadaptacyjnego. Do zadan adaptacyjnych zalicza si¢ starania w celu
zdobycia jak najwigkszej ilo$ci informacji o chorobie dziecka oraz proby odniesienia
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si¢ do sytuacji w sposob realny; ujawnianie swoich negatywnych uczué, roztado-
wujac tym napigcie emocjonalne; szukanie pomocy innych ludzie. Wérdd nieada-
ptacyjnych zachowan wyr6zni¢ mozna zaprzeczenie chorobie, obwinianie innych za
chorobe, nieumiejetnos¢ panowania nad sobg, nieakceptowanie pomocy oferowangj
przez innych, rezygnacja z szukania pomocy u innych; brak jakiejkolwiek aktyw-
nos$ci majgcej na celu wyjécie z przyttoczenia problemem [16, 17].

Choroba nowotworowa matoletniego zwigzana jest z jego hospitalizacjg i zarowno
dla rodzicow, jak i malego pacjenta jest sytuacjg stresowa. Pobyt w szpitalu zwigzany
jest z licznymi nieprzyjemnymi sytuacjami stresowymi, wywotuje lek, troske oraz
postawe walki o zdrowie. Surowy rezim szpitalny sprawia, ze rodzic sprawujacy
opieke¢ nad maloletnim dzieckiem w szpitalu zostaje odlagczony od pozostatych
cztonkow rodziny. Rodzic sprawujacy bezposrednia opieke nad chorym wypada ze
swojej dotychczasowej roli spotecznej. Zostajg nawigzane relacje oraz wspolpraca
z personelem medycznym i rodzicami innych chorych dzieci. Oprocz stresu i leku
zwigzanego z choroba nowotworowa maloletniego u rodzicow wystepuje juz na
pierwszym etapie leczenia ,,bol totalny” ogarniajacy calego cztowicka [18].
W koncepcji bolu totalnego zawarty jest bol emocjonalny, duchowy, socjalny oraz
bdl fizyczny.

Po izolacji i hospitalizacji, czyli pierwszej — wstepnej ostrej fazie choroby nastepuje
etap powrotu do domu. Dziecko powraca do swoich codziennych obowigzkow oraz
do otoczenia, z ktorego zostalo ,,wyrwane” przez chorobe. Rozpoczyna si¢ wowczas
kolejny etap zwigzany z odnalezieniem si¢ w nowej zaistnialej sytuacji. Rodzice oraz
najblizsze otoczenie staje przed ogromnym wyzwaniem, jakim jest uczynienie zycia
dziecka jak najbardziej normalnym, stale jednak kontynuujgc etap leczenie. Dla
rodziny okres ten jest niezwykle trudny, poniewaz trzeba przywroci¢ wzorce zycia
codziennego sprzed choroby. Rodzice po powrocie dziecka do domu przezywaja,
podobnie jak ono, napigcie i stres z tym zwigzany. Powr6t wigze si¢ z nowymi
obowigzkami, powstajg obawy o reakcje otoczenia na chore dziecko [11]. Choroba
nowotworowa matoletniego dotyka oboje rodzicow. Sytuacja kobiet, matek rézni si¢
jednak od sytuacji mezczyzn, ojcow. Kobiety w trakcie choroby dziecka najczgsciej
rezygnuja z pracy zawodowej, po to, by w pelni zajmowac si¢ dzieckiem w szpitalu.
Mezczyzni w tym czasie przejmuja domowe obowiazki, a takze opiekujg si¢
zdrowymi dzie¢mi. Cz¢$¢ mezczyzn w trakcie choroby dziecka wspiera swoje
kobiety 1 ich chore dziecko, inni m¢zczyzni natomiast wycofujg si¢ 1 z czasem staja
si¢ bierni. Zmianie ulega takze stosunek mezow do zon, ktory niejednokrotnie
prowadzi do powaznego kryzysu w rodzinie. Mgzczyzni wielokrotnie uciekajg
W prace, czego skutkiem jest zaniedbywanie zdrowych dzieci [19]. Kobiety angazuja
si¢ w chorobe dziecka, uczestniczg w zyciu szpitalnym, do$§wiadczaja chorobe
dziecka oraz innych dzieci, ktore przebywaja na oddziale. Kobiety czgsciej kontak-
tuja si¢ z personelem medycznym i samodzielnie decyduja o leczeniu dziecka.
Kobiety przebywajace z matoletnim dzieckiem w szpitalu narazone sg na zachwiania
ich stabilnosci emocjonalnej. Wylaczne obcowanie ze sobg samym, koncentrowanie
uwagi wylacznie na sprawach swojego wewnetrznego $wiata to tak zwana samotnosc¢
spoteczne, na ktorg cierpig matki przebywajace dtugo na oddziatach szpitalnych [20].

Rodzice dzieci chorujgcych na nowotwor bardzo silnie i bolesnie przezywaja
$mier¢ dzieci, ktore poznali na oddziale. Przezywanie straty polega u nich na
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laczeniu si¢ w bolu z rodzicami osamotnionymi i wspétodczuwaniu tej straty.

Choroba matoletniego dziecka powoduje, ze na co dzien w zyciu dominuje smutek,

przygnebienie zwigzane z konfrontacja z wilasng bezradnoscia oraz cierpieniem

matego czlowieka. Rodzice w sytuacjach, gdy pogarsza si¢ stan zdrowia ich

chorujacego dziecka odczuwaja rozpacz, zto$¢ i sa przerazeni. Ten nieustanny kryzys

psychologiczny, z jakim si¢ zmagajg sprawia, ze pojawiajg sie u nich zmiany

0sobowosciowe. Obserwuje si¢ u nich wiele zmian m.in.:

e obrazu samego siebie (u rodzicow obniza si¢ samoocena na przyktad w sferze
wygladu zewnetrznego czy pozycji zyciowe;j);

e systemu wartosci (gtdowng i najwazniejsza wartoscig staje si¢ zdrowie dziecka
a takze warto$ci pozamaterialne);

e postaw wobec innych (pojawiaja si¢ postawy zaleznosciowe na przyktad od
lekarzy, rodziny, znajomych);

e stosunku do przesztosci i przysztosci (nastgpuje minimalizacja plandéw na
przyszios¢, pesymizm w widzeniu przysztosci oraz negatywny bilans zwigzany
z przesztoscig) [21].

Choroba nowotworowa, zwlaszcza dtugotrwata i wymagajaca wielu dodatkowych
zabiegdw medycznych oraz przyjmowania czg¢sto bardzo drogich lekow, powoduje
pogorszeniem statusu materialnego rodziny. Leczenie czesto bywa bardzo kosztowne
1 mocno obcigza budzet rodziny. W naszym kraju jest duzo organizacji, fundacji
stowarzyszen, ktore niosg pomoc rodzicom w finansowaniu czesto niezwykle
kosztownego leczenia. Pojawia si¢ wiele nieprzewidzianych wydatkow miedzy
innymi zwigzane z dojazdami do szpitala, zapewnieniem odpowiedniej diety, badan
specjalistycznych choremu dziecku. ,,Wplecenie choroby dziecka w zycie codzienne,
tak by walka z nig stala si¢ jednym z wielu <<normalnych>> zadan do zrealizowania,
jest jednym z fundamentalnych sukcesow rodziny w okresie diagnozowania,
W pierwszych etapach leczenia, a takze w p6zniejszym okresie. Moze to by¢ zadanie
niezmiernie trudne, gdyz sama sytuacja bywa ekstremalna” [22].

4. Paraliz rodziny

U wszystkich rodzin, u ktorych zdiagnozowano chorobg nowotworowa dziecka,
dochodzi do zachwiania rownowagi i kryzysu, r6zni si¢ on jednak sitg i dynamika.
W momencie, gdy leczenie przebiega niekorzystnie wdwczas nasila si¢ sytuacja
kryzysowa, pojawiaja si¢ wigksze klopoty finansowe oraz rodza si¢ rodzinne
konflikty. Choroba wywoluje przewartosciowanie i przebudowanie dotychcza-
sowych plandéw zyciowych, zmianie ulega hierarchia warto$ci, wiary oraz stosunek
do religii. Rodzice i cztonkowie rodzin staja w nowych rolach. ,,Choroba jednego
cztonka rodziny modyfikuje warunki funkcjonowania catej rodziny i wywoluje
konieczno$¢ uruchomienia dziatan przystosowawczych. Tworzy si¢ nowy uklad
dynamicznej rownowagi rodziny” [23]. Choroba maloletniego dziecka sprawia, ze
W zyciu rodzinnym nastgpuje wiele naglych zmian. Zaburzeniu ulega sfera
emocjonalna oraz ograniczone zostaja kontakty interpersonalne. W domu panuja
napiecia, konflikty pomigdzy matzonkami.

Rodzice przyjmuja takze nieprawidlowa postawe wobec zdrowych dzieci.
W trakcie choroby jednego z nich pozostale czesto odczuwaja niezaspokajanie ich
podstawowych psychospolecznych potrzeb takich jak doznawanie i odwzajemnianie
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mitosci, potrzeba bezpieczenstwa, uznania czy akceptacji. Dzieciom zdrowym
brakuje warunkéw do rozwoju indywidualno$ci oraz osiagania przez nie
wewnetrznej dojrzato$¢ [24]. Rodzenstwo takze przezywa ogromny stres, poniewaz
choroba rodzenstwa jest takze krytycznym wydarzeniem dla nich. Przerwana zostaje
ich dotychczasowa linia zycia. Pojawia si¢ napigcie emocjonalne, a takze dezor-
ganizacja nawykowych dziatan.

5. Zakonczenie

Rodzice maloletnich dzieci, u ktorych zdiagnozowano nowotwor powinni od
samego poczatku otrzymywac zewngtrzne wsparcie. Cigzka choroba dezorganizujaca
dotychczasowe zycie rodzinne sprawia, ze udzielana pomoc materialna, duchowa
i informacyjna jest rzecza pozadang. Zakonczony etap leczenia sprawia u rodzicoOw
niepokdj, poniewaz wracajg oni do swoich dawnych rdl i obowigzkow i czgsto przez
to, ze choroba trwata dlugo zaczynaja mie¢ problemy wychowawcze ze zdrowymi
dzie¢mi. Wptywa to na odczuwanie osamotnienia oraz bezsilnosci. Okres leczenia
»podtrzymujacego” jest niezmiernie wazny dla rodzicéw, gdyz umozliwia budowac
»~howe zycie”. Czas ten polega na zapewnianiu w miar¢ mozliwosci poczucia
bezpieczenstwa wszystkim cztonkom rodziny, redukowanie panujacego dotad u nich
leku, odnajdywanie nowych wartosci i zyciowych perspektyw, zmianie dotych-
czasowych planow zyciowych, umacnianie nadziei. Rodzice stajg przed kolejnym
wyzwaniem, jakim jest pogodzenie si¢ z nowymi obowigzkami i przeorganizowanym
zyciem rodzinnym. Choroba maloletniego w rodzinie niesie zatem ze sobg wiele
zmian, stad wazne jest, by umie¢ rozmawiaé, reagowac na te zmiany i otoczy¢ siecia
wsparcia w ré6znych wymiarach.
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Wplyw choroby nowotworowej maloletniego na zycie rodziny

Streszczenie

Niniejszy artykut prezentuje funkcjonowanie rodziny w sytuacji choroby nowotworowej matoletniego.
W Polsce na nowotwor zapada rocznie od 1100 do 1500 dzieci. Problemy, z jakimi spotykaja si¢
rodziny od momentu diagnozy, poprzez okres leczenia, az do powrotu do rdbwnowagi po zakonczeniu
leczenia jest okresem niezwykle trudnym. Ujawniaja si¢ w nim roéznego rodzaju problemy
psychoemocjonalne, wychowawcze, materialne. Choroba nowotworowa jest wydarzeniem krytycznym
w zyciu chorego oraz jego rodziny stad istotne jest, w jaki sposob radzi¢ sobie z problemami i jakiego
wsparcia im udzielac.

Stowa kluczowe: choroba nowotworowa, nieletni, zycie rodzinne

The influence of a minor cancer on the family's life

Abstract

This article presents the functioning of the family in the case of a minor cancer. In Poland, between
1100 and 1500 children annually suffer from cancer. Problems faced by families from the moment of
diagnosis, through the period of treatment, to the return to balance after treatment is an extremely
difficult period. Various kinds of psychoemotional, educational and material problems are revealed in
him. Cancer is a critical event in the life of the patient and his family, hence the importance of how to
cope with problems and what support to give them.

Keywords: cancer, minors, family life
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Psychologiczne funkcjonowanie rodzicow
w obliczu choroby nowotworowej dziecka.
Le¢k i radzenie sobie ze stresem

1. Wprowadzenie

Przewlekta choroba somatyczna jest zrodlem stresu oraz wydarzeniem, ktore
powoduje zakltdcenie funkcjonowania i dobrostanu 0soby chorej oraz jej rodziny [1].
Zgodnie z klasyfikacja opracowana przez Swiatowa Organizacje Zdrowia choroba
nowotworowa jest uznawana za chorobe przewlekla, ktora powoduje zakldcenia
W wymiarze somatycznym, a takze w zakresie doswiadczanych trudnosci w codzien-
nym funkcjonowaniu czy na poziomie poczucia tozsamosci oraz wypelniania
okreslonych 16l spotecznych [2, 3]. Diagnoza choroby nowotworowej jest dla
chorego szczegodlnie trudna, wywotujaca silny dystres [4]. Wyniki badan pokazuja, iz
okoto 24-59% osob badanych z diagnoza choroby nowotworowej wskazywato na
do$wiadczanie negatywnych emocji. Jest to rowniez uwarunkowane i zalezne od
danego typu nowotworu czy stopnia zaawansowania [5, 3]. Zdaniem Pileckiej
pacjent chorujacy onkologicznie moze doswiadcza¢ kryzysu wlasnej osoby, poczucia
tozsamosci, co zwigzane jest z tym, ze niejako traci swoja aktualng pozycje, rolg
spoleczng, a staje si¢ jedynie pacjentem chorujacym na nowotwodr. Pojawia si¢
wowczas pytanie o to, kim jest [6].

Diagnoza przewlektej choroby somatycznej uruchamia wykorzystywanie
réznych dzialan obronnych. To, w jaki sposdb osoba spostrzega chorobe czesto
determinuje korzystanie z réznych strategii radzenia sobie w tej sytuacji [7]. Zgodnie
z definicjg Lazarusa i Folkman radzenie sobie ze stresem to: ,,stale zmieniajace si¢
poznawcze i behawioralne wysitki, majace na celu opanowanie zewngtrznych
i wewnetrznych wymagan, ocenianych przez osobe jako obcigzajace lub przekra-
czajace jej zasoby” [8, 9]. W badaniu, ktorego wyniki zostang zaprezentowane
w dalszej czgéci pracy wykorzystano kwestionariusz opracowany przez Endlera
i Parkera, ktorzy zatozyli, iz dana osoba cechuje si¢ okreslonym, charakterystycznym
dla siebie stylem radzenia sobie w trudnych sytuacjach. Autorzy wyr6znili styl
skoncentrowany na emocjach, unikaniu i na zadaniu. Styl zorientowany na emocje
cechuje si¢ tym, iz osoby koncentrujg si¢ gtownie na do§wiadczanych przezyciach,
np. zalu, bezradnos$ci, przygnebieniu. Styl skoncentrowany na unikaniu 0znacza
wycofywanie si¢ z przezywania czy myslenia o danym zdarzeniu. Moze ujawniac si¢
w formie angazowania si¢ w czynnosci niezwigzane z danym problemem, czy szukania
kontaktow towarzyskich. Natomiast ostatni styl, czyli skoncentrowany na zadaniu
wigze si¢ z podejmowaniem wysitkow, dziatan, aby rozwigza¢ dany problem [10].

! nziolkowska@st.swps.edupl, Wydziat Psychologii, SWPS Uniwersytet Humanistycznospoleczny
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2. Choroba nowotworowa dziecka jako zrodlo dystresu

Choroba onkologiczna dziecka moze by¢ zrodtem do$wiadczania silnego stresu
dla dziecka, ale i calego systemu rodzinnego. Zaktoca normalne funkcjonowanie oraz
wigze si¢ z licznymi zmianami w zyciu catej rodziny. Wyniki badan wskazuja, ze tak
powazna choroba dziecka stanowi zrodto duzego stresu w zyciu rodzicéw. W Turcji,
gdzie zostali przebadani rodzice dzieci chorujacych onkologicznie az u 34,6%
wystapily objawy PTSD, za§ w innym badaniu az 89,4% przebadanych rodzicow
stwierdzilo, ze choroba nowotworowa dziecka stanowita dla nich najwigksza traume,
jaka przeszli w zyciu [11]. Inne badanie, ktorego celem byto przesledzenie trajektorii
funkcjonowania dzieci oraz ich rodzicow w zakresie do§wiadczanego stresu oraz
radzenia sobie w tej sytuacji wykazaly, ze opiekunowie doswiadczali lgku, dystresu
psychicznego oraz objawow depresyjnych [12].

Warto przytoczy¢ w tym miejscu czgstosci wystgpowania chorob nowotworowych
u dzieci w Polsce. Choroby nowotworowe w naszym kraju diagnozowane sg rocznie
u 1100-1200 dzieci do 18 roku zycia [13]. Zestawienie nowotworéw u dzieci otwiera
najczesciej wystgpujaca biataczka, ktora stanowi ok. 35% zachorowan, w dalszej
kolejnosci wymieniane s3: nowotwory osrodkowego uktadu nerwowego (22,6%);
chtoniaki (10%); nowotwory ko$ci (4%); migsaki (6%). Nowotwory watroby, nerek
oraz nabtonkowe wystepuja rzadziej [13].

Rodzice w obliczu choroby nowotworowej dziecka czesto zadaja sobie liczne
pytania natury filozoficznej, egzystencjalnej [14]. Pojawia sie u nich etap kryzysu
emocjonalnego, ktéry charakteryzuje si¢ tym, ze rodzice przezywaja dystres,
towarzyszy im poczucie winy, beznadziei, bezradnosci [15]. Wyniki badan wskazuja
jednak, iz rodzice, ktorych dzieci chorowaty onkologicznie podkreslali fakt, ze
choroba zmienita ich dotychczasowe zycie. Niektorzy zaznaczali, ze to doswiad-
czenie spowodowato rozwinigcie nowych strategii radzenia sobie z wyzwaniami dnia
codziennego [16].

Choroba dziecka zmienia zwykle funkcjonowanie rodzicow. Wywotuje kryzys
emocjonalny, powoduje pojawienie si¢ roznych trudnych emocji i przezy¢, takich
jak: lek, poczucie krzywdy, bezradnosci. Czgsto towarzyszy rodzicom tez niepewnosc,
jak dalej bedzie przebiegato leczenie ich dziecka [17, 18]. Warto w tym miejscu
wspomnie¢ o leku, jakiego doswiadczajg w tym czasie rodzice czy opiekunowie
dziecka. Zdaniem Zbrozka, lgk, ktory pojawia si¢ przy diagnozie i rozpoznaniu
nowotworu u dziecka towarzyszy rodzicom na kazdym etapie leczenia: ,,Lek, ktory
pojawit sic w momencie postawienia diagnozy o raku, istnieje w psychice rodzicow
podczas catego leczenia i bardzo dlugo potem w oczekiwaniu nawrotu choroby,
uwazanego za nieuchronny” [19]. Stowa te pokazuja jak silny lek towarzyszy
rodzicom praktycznie na kazdym etapie radzenia sobie z chorobg nowotworowsg
dziecka. W badaniu prowadzonym w Szwecji wykazano, iz rodzice dzieci chorujacych
onkologicznie przejawiali wigkszy poziom leku w poréwnaniu do rodzicow dzieci
zdrowych. Ujawniono takze, ze matki czg¢$ciej niz ojcowie korzystaty z r6znych form
wsparcia w tym okresie [20]. Okreslone fazy opisywane w literaturze, bedace forma
przystosowania si¢ do zaistnialej sytuacji, jaka jest choroba nowotworowa dziecka
najlepiej podsumowuje w swojej ksigzce Pilecka: ,,Proces radzenia sobie w tej
nowej, trudnej sytuacji nazywa si¢ adaptacja. Nie oznacza ona biernego dopasowania
si¢ do zaistniatych wymagan poprzez zmiany zachowania, lecz tworcza reakcje na
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wystepujace utrudnienia i zagrozenia, ktora w koncowym efekcie ma doprowadzi¢
do korzystnego bilansu zyskow i strat” [21]. Jednakze nalezy zauwazy¢, iz osiagnigcie
takiego stanu czgsto wymaga czasu i wsparcia specjalistow. Pomoc psychologiczna
czy psychoonkologiczna skierowana do rodzicow zmagajgcych si¢ z rozpoznaniem
choroby nowotworowej dziecka powinna by¢ dla nich dostgpna, jak roéwniez
ukierunkowana w pierwszym etapie na towarzyszenie i prace z lgkiem oraz innymi
trudnymi emocjami. W dalszych etapach moze koncentrowa¢ si¢ w wigkszym
stopniu na pomocy w stosowaniu strategii skoncentrowanych na zadaniu czy
znaczeniu, jak réwniez ksztaltowaniu prawidtowych postaw rodzicielskich, a takze
zapobieganiu przy tym dezorganizacji systemu rodzinnego [22].

3. Cel badania

Celem badania zaprezentowanego w niniejszej pracy byla analiza poziomu
doswiadczanego Igku oraz stosowanych stylow radzenia sobie ze stresem w grupie
rodzicow dzieci chorujacych onkologicznie i bedacych w trakcie aktywnego procesu
leczenia w klinice onkologii. Ponadto celem badania byla réwniez analiza korelacji
pomiedzy lekiem jako cecha i stanem a stylami radzenia sobie ze stresem u rodzicow
dzieci chorujacych, jak rowniez w grupie rodzicow dzieci zdrowych.

3.1. Osoby badane

W badaniu wzigto udzial tacznie 66 rodzicow dzieci chorujacych onkologicznie
oraz 66 rodzicéw dzieci zdrowych. Grupy matek i ojcéw byly réwnoliczne (odpo-
wiednio po 33 osoby w czterech grupach). Analiza demograficzna oséb badanych
przedstawiata si¢ nastepujaco: Srednia wieku w grupie matek dzieci chorych
wynosita M = 33,90 SD = 5,01, za§ w grupie ojcow M = 36,33 SD = 6,89. W grupie
matek dominowato wyksztalcenie wyzsze (51,5%), a w grupie ojcow Srednie (45,5%).

Natomiast w grupie rodzicow dzieci zdrowych $rednia wieku matek stanowita
M = 33,07 SD = 5,23, za$ $rednia wieku ojcow M = 35,03 SD = 6,72. W tej grupie
u matek dominowato wyksztalcenie wyzsze, a u ojcéw $rednie.

3.2. Procedura i narzedzia badawcze

Badanie zostalo przeprowadzone w klinice onkologii w ,,Instytucie Pomnik”
Centrum Zdrowia Dziecka w Warszawie. Natomiast badania w grupie rodzicow
dzieci zdrowych przeprowadzono w przedszkolu i szkole. Rodzice z obu grup zostali
poinformowani o celu badania, anonimowos$ci, dobrowolnosci wzigcia udziatu
i mozliwos$ci wycofania si¢ w kazdym momencie. Po uzyskaniu zgody rodzice z obu
grup zostali poproszeni o wypelnienie dwoch kwestionariuszy: Inwentarza Stanu
i Cechy Leku STAI C. H. Spielbergera [23] oraz Kwestionariusza Radzenia Sobie
w Sytuacjach Stresowych CISS N. S. Endlera i D. A. Parkera [24].

3.3. Analiza wynikéw

W Inwentarzu Stanu i Cechy Leku STAI $redni wynik dotyczacy zmiennej lgk
jako stan w grupie rodzicow dzieci chorujacych onkologicznie miescit si¢ u matek
W 9 stenie, za$ u ojcoOw w 8 stenie, co wskazuje na wysoki poziom do§wiadczanego
leku. Dla poréwnania w grupie rodzicéw dzieci zdrowych $redni wynik zmiennej lgk
jako stan w grupie matek i ojcow miescil si¢ w obrebie 5 stenu, co $wiadczy
0 nasileniu przecig¢tnym.
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Natomiast sredni wynik dotyczacy zmiennej ek jako cecha w grupie matek dzieci
chorujacych na nowotwor miescit si¢ w 7 stenie, za$ u ojcéw w 6 stenie, CO pokazuje
na nasilenie leku jako cechy przecigtne z tendencja do podwyzszonego. W grupie
rodzicow dzieci zdrowych $redni wynik tej zmiennej u matek, jak i ojcow miescit si¢
w 4 stenie, co pokazuje na przecietne nasilenie lgku jako cechy. Szczegodlowa
charakterystyka wynikéw zostata przedstawiona w formie wykresu.

M \Matki dzieci
chorujacych

M Ojcowie dzieci
chorujacych

M Matki dzieci
zdrowych

1 Ojcowie dzieci
zdrowych

O = N WPk OO -0 WO

Lek jako stan Lek jako cecha

Rysunek 1. Wyniki uzyskane w Inwentarzu Stanu i Cechy Leku STAI [opracowanie wiasne]

Dodatkowo porownano wyniki dotyczace poziomu leku jako stanu oraz lgku jako
cechy pomiedzy obiema grupami rodzicow pod wzgledem istotnosci réznic. Sredni
poziom leku cechy byt istotnie wyzszy u rodzicow dzieci chorujacych onkologicznie
t(130) = 6,02, p < 0,001, $rednie wyniki to: w grupie rodzicow chorujgcych dzieci
M = 44,77 SD = 8,72, u rodzicow dzieci zdrowych M = 36,32 SD = 7,38. Sredni
poziom lgku stanu rowniez byl istotnie wyzszy w grupie rodzicow chorujacych
dzieci t(130) = 9,27, p < 0,001, $rednie wyniki to: w grupie rodzicow chorujacych
dzieci M = 49,92 SD =12,16, u rodzicow dzieci zdrowych M = 33,73 SD = 7,31.

Natomiast analizujagc wyniki uzyskane w Kwestionariuszu Radzenia Sobie ze
Stresem wykazano, iz w grupie rodzicow dzieci chorujacych rdéznica migdzy
matkami i ojcami w zakresie stylu skoncentrowanego na emocjach osiagneta poziom
istotnosci t(64) = 1,98, p = 0,051, ktory uzna¢ mozna za trend, $redni wynik matek to
M = 44,42 SD = 10,02 natomiast ojcow M = 39,81 SD = 8,80 Jednakze podobne
wyniki uzyskano réwniez w grupie rodzicow dzieci zdrowych w zakresie stylu
radzenia sobie ukierunkowanego na emocje. Wykazano istotne réznice statystyczne
t(64) = 2,77; p < 0,01., $redni wynik kobiet stanowi M = 38,8 SD = 7,95, a u m¢zczyzn
M = 33,8 SD = 6,91.

Analizujac obie grupy rodzicow wykazano, iz wystepujg istotne roznice
statystyczne w stylu skoncentrowanym na emocjach t(130) = 3,86, p < 0,001. Sredni
wynik w grupie rodzicow dzieci chorujgcych onkologicznie to M = 42,12 SD = 9,64,
aw grupie rodzicow dzieci niechorujagcych M = 36,22 SD = 7,81. Roznica migdzy
matkami i ojcami dzieci zdrowych jest istotna na poziomie tendencji statystycznej

181



Natalia Ziotkowska, Kamilla Bargiel-Matusiewicz

w odniesieniu do stylu skoncentrowanego na unikaniu t(130) = 1,95, p = 0,053.
Istotne rdznice statystyczne miedzy grupami stwierdzono takze w podskali
angazowania si¢ w czynnosci zastepcze t(130) = 2,89, p = 0,005. Sredni wynik
W grupie matek i ojcow dzieci chorujgcych wynosit M = 19,14 SD = 5,34, a w grupie
matek i ojcow dzieci zdrowych M = 16,71 SD = 4,24. Szczegdtowe wyniki zostaty
przedstawione w tabeli nr 1. Warto zaznaczy¢, ze styl skoncentrowany na zadaniu
nie roznicowal grup i nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic.

Tabela 1. Poréwnanie wynikow uzyskanych w Kwestionariuszu CISS

Rodzaj stylu radzenia sobie ze Rodzice dzieci Rodzice dzieci
stresem chorujacych zdrowych

onkologicznie

M SD M SD
Styl skoncentrowany na emocjach 42,12 9,639 36,22 | 7,807
Styl skoncentrowany na zadaniu 60,65 7,617 61,98 | 10,719
Styl skoncentrowany na unikaniu 43,89 8,196 4126 | 7,271
Podskala angazowania si¢ w 19,14 5,343 16,71 4,242
czynnoSci zastepcze

Zrédto: Opracowanie whasne

W oparciu o wykonang analize korelacji wykazano, ze lgk jako stan oraz lek jako
cecha korelowaty dodatnio ze stylem ukierunkowanym na emocje warto$ci
wspoétczynnika korelacji r Pearsona wynosza odpowiednio r = 0,60, p < 0,001 oraz
r=20,73, p < 0,001. Ponadto Iek jako stan oraz lek jako cecha powigzane byty takze
dodatnio ze stylem skoncentrowanym na unikaniu, ktéry przejawia si¢ poprzez
angazowanie si¢ w czynnosci zastepcze, warto$ci wspotczynnika korelacji r Pearsona
wynosza odpowiednio r = 0,39, p < 0,001 oraz r = 0,30, p < 0,001. Wyniki analizy
korelacji zostaly ukazane w tabeli nr 2.

Tabela 2. Wyniki analizy powigzah pomigdzy zmiennymi

Rodzaj stylu radzenia sobie ze Wspbtezynnik korelacji
stresem

Lek jako stan Lek jako cecha
Styl skoncentrowany na emocjach 0,60 ** 0,73**
Styl skoncentrowany na zadaniu -0,26** -0,305**
Styl skoncentrowany na unikaniu 0,25** 0,2*
Podskala poszukiwanie kontaktow -0,09 -0,12
towarzyskich
Podskala angazowania si¢ w 0,39** 0,30**
czynnosci zastepcze

**Kkorelacja jes} istotna na poziomie p < 01 (dwustronnie), *korelacja jest istotna na poziomie p < 05
(dwustronnie) Zrodto: Opracowanie wiasne
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4. Podsumowanie — dyskusja wynikow

Wyniki badania zaprezentowanego w niniejszej pracy pokazuja, iz rodzice
w obliczu choroby nowotworowej dziecka do$wiadczajg wysokiego poziomu Igku na
skali Iek jako stan. Ponadto matki i ojcowie dzieci chorujacych onkologicznie
czesciej korzystaja ze stylu skoncentrowanego na emocjach oraz na unikaniu, ktory
przejawial sie poprzez angazowanie w czynnosci zastgpcze. Wyniki te wskazuja, jak
trudng emocjonalnie sytuacjg dla rodzicOw jest rozpoznanie, a nastepnie leczenie
onkologiczne ich dziecka. W badaniu Gerhardt i in. wykazano, iz w przypadku grupy
matek dzieci chorujgcych onkologicznie wyniki na skali doswiadczanego Ieku byly
wyzsze niz w grupie matek dzieci niechorujacych. Natomiast w grupie ojcéw nie
stwierdzono takich zaleznosci [25]. Z kolei w innym badaniu, w ktérym gtéwnym
celem byla analiza nasilenia Igku u poszczegodlnych czlonkéw catego systemu
rodzinnego, wykazano, iz najwyzszy jego poziom prezentowali rodzice chorego
dziecka [26]. Ponadto badania prowadzone w Wielkiej Brytanii wykazaty, ze rodzice
dzieci z guzami mézgu prezentowali wyzsze niz przeci¢tne wyniki dotyczace stresu
[27]. Warto podkresli¢, iz wyniki naszego badania wskazuja na szczegdlnie wysokie
nasilenie leku jako stanu, co pokazuje istotne znaczenie kontekstu sytuacyjnego,
jakim jest choroba nowotworowa dziecka, gdyz Iek jako stan jest pochodng przede
wszystkim spostrzegania zagrozenia W danej sytuacji.

W przypadku stylow radzenia sobie ze stresem matki i ojcowie dzieci choruja-
cych czesciej korzystali ze stylu skoncentrowanego na emocjach oraz na unikaniu,
przejawiajacym si¢ jako zaangazowanie w czynnoS$ci zastgpcze.

W badaniu Dymeckiej, ktorego celem byta analiza zwigzku stylow radzenia sobie
ze stresem 1 poczucia koherencji w grupie rodzicéw dzieci z rozpoznaniem choroby
nowotworowej uzyskano odmienne wyniki. Okazalo sie, ze grupa przebadanych
rodzicow najczesciej korzysta ze stylu skoncentrowanego na zadaniu oraz im wyzszy
wynik poczucia koherencji, tym czgéciej rodzicow cechuje wihasnie ten styl radzenia
sobie ze stresem. Warto jednak podkresli¢, iz w tym badaniu grupa przebadanych
rodzicow byta stosunkowo niewielka, poniewaz obejmowata tylko 25 rodzicow
dzieci chorujacych onkologicznie [28].

Podobnie jak w przypadku zmiennej lek jako stan warto si¢ zastanowic i prze-
analizowa¢ wptyw kontekstu sytuacyjnego na dominacj¢ okreslonego stylu radzenia
sobie ze stresem. Z jednej strony wskazuje si¢ dosy¢ duzg stabilno$¢ uksztalto-
wanego stylu radzenia sobie [29, 30, 1], za$ z drugiej, do§wiadczenia zyciowe sa
jednym z czynnikow wptywajacych na ksztaltowanie si¢ preferencji w zakresie stylu
radzenia sobie ze stresem [31]. Prawdopodobnie dtugotrwate doswiadczanie okres-
lonej specyfiki sytuacji stresowej utrwala pewien zakres reakcji. Dlatego coraz
czesciej formutowany jest postulat, aby wyniki badan dotyczacych radzenia sobie ze
stresem, odnosi¢ do konkretnych kontekstow sytuacyjnych, gdyz dopiero wowczas
mozliwe jest petne zrozumienie funkcji pelnionych przez rézne rodzaje dziatan [1, 31].
Ponadto w prezentowanym badaniu w oparciu o wykonang analiz¢ korelacji,
stwierdzono, iz Igk jako stan oraz Igk jako cecha korelowaly dodatnio ze stylem
skoncentrowanym na emocjach, a takze byly dodatnio powigzane ze stylem skoncen-
trowanym na unikaniu, ktory przejawial si¢ poprzez angazowanie w czynno$ci
zastepcze. Wyniki te oznaczajg, iz w obliczu choroby nowotworowej dziecka rodzice
prawdopodobnie koncentruja si¢ przede wszystkim na doswiadczanych emocjach,
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przezyciach, a w mniejszym stopniu na rozumieniu choroby dziecka jako wyzwania
czy zadania. Warto tez pamigtac, ze rodzicom towarzyszy czesto lek, niepewnosé
dotyczace tego, jak leczenie begdzie przebiegato i czy zakonczy si¢ sukcesem. Pomoc
psychologiczna powinna by¢ ukierunkowana na towarzyszenie rodzicom oraz
przepracowanie emocji, przezy¢ zwiazanych z chorobg dziecka, co umozliwitoby im
w nastepnej fazie bardziej ukierunkowane i zadaniowe podejscie do choroby oraz
uwrazliwianie rodzicow na aspekt komunikacji z dzieckiem czy prace z Igkiem [32].
Badania pokazuja, ze stosunkowo dobre efekty przynosza takze elementy terapii
poznawczo-behawioralnej oraz mindfulness w pracy z rodzicami [33]. W badaniu
tym wykazano, ze zaréwno interwencje korzystajace z technik CBT, jak i mind-
fulness powodowaty obnizenie poziomu stresu oraz objawow wypalenia u rodzicow
dzieci chorujacymi przewlekle [33].

Na koniec warto wskaza¢ pewne ograniczenia zaprezentowanego badania. Po
pierwsze, nie byt kontrolowany etap choroby, co w literaturze przedmiotu stanowi
sporny punkt, gdyz z jednej strony badacze podkreslaja istotnos¢ etapu, ktéry ma
wpltyw na doswiadczany lek, emocje u rodzicow, za§ niektorzy jak na przykiad
Pilecka pokazuja, iz czas od momentu rozpoznania nie jest kluczowy. Jednakze,
W przysztych badaniach planuje si¢ przygotowanie szczegdtowej analizy socjodemo-
graficznej, ktora zawierataby pytania dotyczace specyfiki choroby nowotworowe;j
dziecka oraz jego leczenia. Po drugie, warto bytoby si¢ zastanowi¢ nad przeprowa-
dzeniem serii badan, kontrolujacych poziom doswiadczanego leku, jak i1 efektywnosci
radzenia sobie ze stresem u rodzicow dzieci z rozpoznaniem choroby nowotworowe;j.
W zwigzku z trudno$ciami zwigzanymi z dostepem do niniejszej grupy oraz czaso-
chtonnoscia tego typu badan nie jest to proste zadanie, pozwolitoby to natomiast na
zgromadzenie dodatkowych waznych informacji pomocnych w opracowaniu
interwencji oraz pomocy psychologicznej skierowanej do rodzicow zmagajacych si¢
z chorobg onkologiczng dziecka.
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Psychologiczne funkcjonowanie rodzicéw w obliczu choroby nowotworowe;j
dziecka. L¢k i radzenie sobie ze stresem

Streszczenie

Choroba nowotworowa dziecka jest dla rodzicow wydarzeniem niezwykle trudnym i obcigzajacym,
ktore zmienia funkcjonowanie catej rodziny na wielu réznych wymiarach. Celem zaprezentowanego
W niniejszym artykule badania byta analiza poziomu do$wiadczanego lgku oraz preferowanych stylow
radzenia sobie ze stresem w grupie rodzicow dzieci z rozpoznaniem choroby nowotworowej, jak
rowniez analiza korelacji pomigdzy lekiem jako stanem i cecha a stylami radzenia sobie ze stresem.
W badaniu wykorzystano Kwestionariusz Radzenia Sobie w Sytuacjach Stresowych CISS oraz
Inwentarz Stanu i Cechy Leku STAIL Wykazano, iz w obliczu choroby nowotworowej dziecka rodzice
doswiadczaja wysokiego poziomu leku na skali lek jako stan oraz czgsciej korzystaja ze stylu skon-
centrowanego na emocjach niz rodzice zdrowych dzieci. W podsumowaniu podkreslono propozycje
oddziatywan psychologicznych skierowanych do grupy rodzicow zmagajacych si¢ choroba nowo-
tworowa dziecka.

Stowa kluczowe: Igk, style radzenia sobie ze stresem, rodzice, choroba nowotworowa

Psychological functioning of parents of children with cancer.
Anxiety and coping with stress

Abstract

Diagnosis of cancer in children is a very difficult situation for their parents and the whole family, which
affects on the functioning on different levels. The aim of the study was to analyze level of anxiety and
dominant style of coping with stress in parents of children with an oncological disease and analyze
correlations between anxiety as a state and as a trait and styles of coping with stress in this situation.
The research tools: A State-Trait Anxiety Inventory STAI and Coping Inventory for Stressful Situation
CISS. The study has shown that parents of children with an oncological disease experienced a higher
level of anxiety as a state and more often prefer emotion — oriented style of coping with stress.
Summary included suggestions of psychological help for parents of children with cancer.

Keywords: anxiety, coping with stress, parents, oncological disease
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Funkcjonowanie spoleczne osob z Syndromem
Dorostego Dziecka Alkoholika

1. Wprowadzenie

Syndrom Dorostego Dziecka Alkoholika (DDA) zawdzigcza swoja nazwe
terapeutom pracujagcym z czlonkami rodzin oséb uzaleznionych od alkoholu.
Zauwazonych zostalo wiele wspolnych cech, ktore charakteryzuja takich ludzi.
Dorostymi Dzie¢mi Alkoholikéw nazywa si¢ powszechnie osoby, ktore pochodza
z rodzin z problemem alkoholowym.

2. Wyjas$nienie pojecia Syndrom Doroslego Dziecka Alkoholika

Marzenna Kucinska stwierdza, iz ,,Doroste Dzieci Alkoholikéw to ludzie, ktorzy
wychowywali si¢ w rodzinach naduzywajacych alkoholu. Gdy byli dzie¢mi, musieli
zbyt wczesnie dorosngé. Sg doroéli, a nadal w glebi siebie pozostajg dzie¢mi” [1].
Jeszcze inaczej opisuje Syndrom DDA Ilona Jona, ktéra stwierdza, iz ,,okreslenie
Doroste Dziecko Alkoholika zaklada podwdjng tozsamos¢: bycie chronologicznie
osoba dorosta i jednoczes$nie dzieckiem, gdyz nierozwigzane problemy z okresu
dziecinstwa, niecodreagowane i1 wyparte urazy stanowig element z przesztosci
wspotwyznaczajacy funkcjonowanie w zyciu dorostym — funkcjonowanie o cechach
niedojrzatosci emocjonalno-spotecznej” [2]. John Bradshaw jest zdania, iz dorostym
dzieckiem staje si¢ osoba, ktorej potrzeby, w tym przede wszystkim potrzeba
przynaleznosci, byty w dziecinstwie nagminnie lekcewazone. Jezeli tak si¢ stanie,
osobie majacej ciato dorostego na zawsze towarzyszy¢ bedzie wewnetrzne dziecko
i jego niezaspokojone potrzeby bezpieczenstwa i przynaleznosci. J. Bradshaw
dodaje, ze moze by¢ to zrodto zachowan kompulsywnych i natogowych [3].

3. Cechy charakteryzujace osoby z Syndromem DDA

3.1. Charakterystyka osob z Syndromem DDA o0s6b z Syndromem DDA

Na podstawie swojej wieloletniej pracy badawczej, Janet Woititz, wyrdznita
kilkanascie problemow, ktore sg charakterystyczne dla oséb z Syndromem DDA. Sg
to miedzy innymi: konieczno$¢ domyslania si¢ jakie zachowania sg normalne;
trudnosci z przeprowadzeniem swoich zamiarow od poczatku do konca; ktamstwa,
nawet gdy nie wymaga tego sytuacja; bezlitosne osgdzanie siebie; trudnosci w przezy-
waniu radosci; traktowanie siebie bardzo powaznie; klopoty z nawigzywaniem
bliskich kontaktow; czy tez przesadne reagowanie na zmiany, na ktore nie maja
wptywu [4]. Maria RyS wymienia z kolei az czterdziesci siedem cech charakte-
ryzujacych osoby z Syndromem DDA. Wsrod nich znalazty si¢ miedzy innymi:

e obnizone poczucie wilasnej wartosci (jako wynik ztego traktowania w dzie-
cinstwie);

! bokuniewiczs@gmail.com, Instytut Pedagogiki, Wydzial Nauk Historycznych i Pedagogicznych,
Uniwersytet Wroctawski, https://uni.wroc.pl.
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brak poczucia bezpieczenstwa (wskutek odrzucenia przez rodzicow);
brak zaufania do siebie;

podatno$¢ na zranienie uczuciowe;

obawy przed przezywaniem i okazywaniem uczu¢;

poczucie winy przy robieniu czego$ dla siebie;

brak zadowolenia z siebie, nawet w przypadku jednoznacznych sukcesow;
niewtasciwe wyznaczanie granic, nieumiej¢tno§¢ mowienia ,,nie”;
brak zaufania do innych;

poczucie osamotnienia;

trudnos$ci w tworzeniu bliskich zwigzkow;

obawy przed konfliktami i okazywaniem gniewu;

brak umiej¢tnosci przebaczania;

poczucie innos$ci i odmienno$ci w stosunku do innych;

obawy przed odrzuceniem;

zbyt silne reagowanie na niespodziewane zmiany;

brak umiejetnosci w realizacji wlasnych dazen;

trudnos$ci w harmonijnej wspotpracy z innymi;

brak umiejetnosci rozluznienia si¢ 1 zabawy;,

trwanie w niekorzystnych dla siebie zwigzkach;

tendencja do impulsywnych zachowan i reakcji;

tendencje do uzaleznien;

zachowania autodestrukcyjne [5].

3.2. Funkcjonowanie dziecka w systemie rodzinnym

Zasadne jest, aby przy omawianiu Syndromu Dorostych Dzieci Alkoholikow,
zdefiniowa¢ pojecie rodzny. Syndrom DDA jest pojeciem nierozerwalnie powig-
zanym z rodzing jako grupg, w jakiej nast¢puje proces socjalizacji dziecka. Monika
Wiktorowicz-Sosnowska [6] wskazuje, iz ,,czlowiek, w zwigzku z potrzeba
przebywania z innymi ludZzmi, wchodzi w relacje z nimi, tworzac tym samym poczucie
wiezi. Duzy wplyw na ksztaltowanie si¢ tozsamosci danej osoby jest uczestnictwo
w grupach. Podstawowa grupg, ktora ma wplyw na jednostke, na decyzje, ktore
podejmuje i na jej radzenie z codziennymi problemami, jest rodzina”.

Rodzina funkcjonujaca prawidlowo charakteryzuje si¢ tym, ze cztonkowie sg ze
sobg powigzani, zachowujac jednoczes$nie odrebnosc; ich potrzeby, prawa i uczucia
sg respektowane; okazuja sobie nawzajem szacunek i zrozumienie; a takze pomagaja
innym cztonkom w problemach. Rodzina wspiera si¢ emocjonalnie i bierze za siebie
odpowiedzialnos¢. Jest podstawa socjalizacji najmtodszych. Dzieci wychowywane
w takim systemie sg postuszne i zdyscyplinowane, samodzielne i §mialo stawiajace
czota napotykanym kryzysom [7]. Zdaniem Krzysztofa Gasiora [8]: ,,Rodzina
posiada zorganizowang struktur¢ wiladzy, a jej cztonkowie w roznoraki (jawny
i ukryty), specyficzny dla niej sposob komunikujg si¢ ze soba. Maja wypracowane
sposoby rozwigzywania konfliktow oraz realizujg wyznaczone zadania i funkcje.
(...) Jest tez specyficznym systemem, ktorego nie mozna ot, tak sobie, opuscic.
Wywiera ona silng presj¢ na swoich czlonkéw, ktorzy wilasciwie sa nie do
zastapienia poprzez sie¢ wigzacych ich wigzi”.
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Agnieszka Widera-Wysoczanska wyroznia trzy typy rodzin: funkcjonalne
(rozwojowe), ktore zaspokajaja jndywidualne, nawet sprzeczne potrzeby cztonkow,
co z kolei wymaga stworzenia funkcjonalnych zasad i procedur; rodziny
niefunkcjonalne (zablokowane), ktore nie zaspokajajg oczekiwan cztonkow rodziny,
wymogi poszczegolnych osob sg bardziej respektowane niz reszty, wzorce postepo-
wania 1 funkcjonowania rodziny s3 zmienne i sztywne jednoczes$nie; patologiczne,
ktore charakteryzuje niezaspokajanie potrzeb cztonkow rodziny oraz wadliwe
sposoby funkcjonowania, prowadzace do probleméw zdrowotnych i przystoso-
wawczych [9]. Rodziny z problemem alkoholowym zalicza si¢ do systemow
niefunkcjonalnych, wyjatkiem sg rodziny skrajnie patologiczne, w ktorych, poza
alkoholizmem co najmniej jednego rodzica, wystepuje wieloletnia przemoc (w tym
takze seksualna), kazirodztwo czy prostytucja. Zdaniem Moniki Wiktorowicz-
Sosnowskiej ,,rodzina jest pierwszym ogniwem, do ktérego jednostka trafia
w przypadku trudnosci” [6]. W rodzinach z problemem alkoholowym trwanie w niej
staje si¢ trudnoscia. Lidia Cierpiatowska stwierdza, iz ,,dzieci z problemem alkoho-
lowym zalicza si¢ do grupy wysokiego ryzyka wystapienia nieprzystosowawczych
wzorcoOw zachowania i zaburzen psychicznych ze wzgledu na ich podatnosé
biologiczng i $rodowiskowe czynniki ryzyka” [10]. Jednoczes$nie przytacza wyniki
badan, wedle ktorych synowie alkoholikow, co prawda, osiagaja gorsze wyniki
w wielu wymiarach, jednak nie sg poza granicami normy. Dodatkowo ich wyniki,
W poréwnaniu z chtopcami pochodzacymi z innego typu rodzin niefunkcjonalnych,
nie maja roznic istotnych statystycznie [10]. Wskazujac na stygmatyzujacy charakter
okre$lenia Doroste Dzieci Alkoholikow, autorka stwierdza, iz [10]: ,,Nie ma drugiej
takiej grupy osob dorostych, jak ta pochodzaca z rodzin alkoholikéw, ktora podlega-
faby, tylko na podstawie jednej cechy rodziny pochodzenia, tak automatycznej
i bezwarunkowej stygmatyzacji. Na przyktad osobom dorostym wychowywanym
przez rodzicow chorujacych na schizofrenie, czy cierpigcym z powodu przewlektych
dwubiegunowych zaburzen afektywnych, a nawet glgbokich zaburzen osobowosci
nie przypisuje si¢ etykietki w postaci Doroste Dzieci Schizofrenikéw czy Doroste
Dzieci Rodzicéw z Zaburzeniami OsobowoS$ci”.

Stephanie Brown jest zdania, ze rodzina zmagajaca si¢ z problemem alkoho-
lowym jest systemem spotecznym, w ktérym na porzadku dziennym sg: nieprzewi-
dywalno$¢, niekonsekwencja, kldtnie, nagminne powtarzanie nieprawidlowych
zachowan [11]. W rodzinach alkoholowych dzieci, aby dostosowaé si¢ do specy-
ficznych warunkow panujacych w domu, przyjmujg cztery podstawowe role:
bohatera (opiekujacego si¢ rodzenstwem, dobrego ucznia odnoszacego sukcesy,
sumiennego perfekcjonisty z nadmiernie rozwinigtym poczuciem odpowiedzial-
nosci); kozta ofiarnego (sprawiajacego problemy, buntujacego si¢, niecodpowie-
dzialnego, skupiajgcego negatywna uwage otoczenia); maskotki (dziecka tago-
dzacego konflikty, nadpobudliwego btazna, zwracajacego na siebie uwagg); dosto-
sowujgcego sie (zagubionego, samotnego, Skrytego dziecka z niskim poczuciem
wlasnej wartosci, przystosowujacego si¢ do sytuacji, ale niebioragcego za nig
odpowiedzialnos$ci) (Filipiak, 2008). Inni autorzy dodaja do tego role: utatwiacza,
ratownika, prowokatora i ofiary [12].

J. Woitz badajaca zjawisko Syndromu DDA stwierdza, ze najwazniejsze
W rodzinie alkoholowej sa trzy zasady: nie mow (o tym, co si¢ dzieje w domu), nie
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czuj (odcigcie si¢ od swoich emocji i uczué) i nie ufaj (jako skutek sprzecznych
komunikatow, niekonsekwencji i niedotrzymywania obietnic przez rodzicow). Tych
regul dziecko uczy si¢ od najmtodszych lat i mogg mie¢ one wptyw na ksztaltowanie
si¢ regulacji emocjonalnej. Te trzy zasady uniemozliwialy identyfikacj¢ do$wiad-
czanych odczu¢ i spowodowaly nieumiejetnos¢ roztadowywania ich, co skutkuje
kumulowaniem sie¢ emocji, zwlaszcza o charakterze negatywnym [4].

3.3. Funkcjonowanie spoleczne 0s6b z Syndromem DDA

Z badan K. Gasiora [13] wynika, ze DDA sa grupa liczng i bardzo zr6éznicowana,
zaliczaja si¢ do niej zarowno ludzie funkcjonujacy ponadprzecigtnie, jak i z pro-
blemami przystosowawczymi. Grupa badawcza liczyta 347 oséb, uczestniczacych
i nieuczestniczacych w terapii. Na podstawie badan K. Ggsior wyrdznia trzy typy
przystosowywania si¢ wsrod DDA: osoby wysoce zagrozone, umiarkowanie zagro-
zone oraz dobrze funkcjonujace. Twierdzi takze, ze ,,liczne badania prowadzone od
lat 70. ub. wieku wskazujg, ze u czesci z nich (20-50%) wystepuje podwyzszone
lub wrecz wysokie ryzyko wystgpienia réznorodnych zaburzen psychicznych
I problemow przystosowawczych. Jednak wigkszos¢ z nich funkcjonuje dobrze,
a okoto 20% nawet ponadprzecigtnie” [13]. Dodatkowo posrod badanych K. Gasior
wyroznia podgrupe osob, ktore sg przystosowane i dobrze funkcjonuja, mimo ze
maja bardzo niekorzystne i urazowe doswiadczenia z dziecinstwa. Badacz zwraca
uwage, ze przy tworzeniu programow terapeutycznych nalezy uwzgledni¢ generalnie
osoby z negatywnymi doswiadczeniami z dziecinstwa, a nie skupia¢ si¢ stricte na
osobach wychowujacych si¢ w rodzinie alkoholowej [13].

3.4. Kontrowersje zwiazane z pojeciem Syndrom Dorostego Dziecka
Alkoholika

Przez wielu badaczy Syndrom DDA nie jest traktowany jako odrgbne zaburzenie
z uwagi na to, ze jego cechy charakterystyczne wymieniane przez wielu uczonych
mozna uzna¢ za zbyt ogoélne i wieloznaczne. Wiele z nich bowiem mogltby przypisaé
sobie kazdy czlowiek [8]. Ludzie, ktorzy maja problemy w zwiagzku, a w dzie-
cinstwie doswiadczali negatywnych emocji, osoby ,,zaniedbane emocjonalnie”, czy
poddawane przemocy, moga przezywaé podobne problemy, jak te charakteryzujace
i przypisywane osobom osoby z Syndromem DDA.

Przeciwnicy umieszczenia Syndromu Dorostych Dzieci Alkoholikow w Miedzy-
narodowej Klasyfikacji Choréb ICD-11 oraz amerykanskiej DSM-V jako jeden
Z najwazniejszych argumentéw podaja efekt Barnuma (inaczej Forera czy horosko-
powy). Efekt ten wystepuje, gdy ogdlnikowe i mogace odnosi¢ si¢ do bardzo duzej
grupy ludzi charakterystyki, sa traktowane jak zindywidualizowane wskazniki
poszczegdlnych cech danej osoby. Forer [14] przedstawil wyniki badan, ktore
polegaly na wypelnieniu testu osobowosci przez grup¢ studentow. Po jakim$ czasie
studenci otrzymali swoje charakterystyki (wszyscy uczestnicy identyczne) na
podstawie wypelnionego testu. Forer poprosit studentéw o ocenienie ich trafnosci po
analizie otrzymanego opisu. Trafnos$¢ zostata oceniona w skali 0-5 na 4,26. Andrzej
Margasinski uwaza, ze zbyt wiele badan dotyczacych DDA jest prowadzonych
Z osobami pozostajacymi w terapii lub uczestnikami grup samopomocowych i ze sg
to badania niemiarodajne (Margasinski, 2011). Z jego zdaniem zgadza si¢ Tomasz
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Witkowski, ktory uwaza, ze syndrom DDA powinien wej$¢ w zakres szerszego pojecia,
jakim jest DDD (Doroste Dzieci z rodzin Dysfunkcyjnych) [15]. Zasadne wydaje si¢
wymienienie kilku cech Dorostych Dzieci z rodzin Dysfunkcyjnych. Sa to migdzy
innymi: niskie poczucie wlasnej wartosci, tendencje do uzaleznien i wspoétuzaleznienia
oraz do niekonwencjonalnych zachowan, konieczno$¢ posiadania bliskich relacji
z druga osoba, niedostateczna umiejetnos¢ funkcjonowania w relacjach uczuciowych
i odczytywania emocji oraz uczué¢ innych ludzi, trudnosci w respektowaniu wiasnych
i cudzych granic, brak lub nadmierne poczucie odpowiedzialnosci [16].

3.5. Czynniki chronigce

Wzrastanie w rodzinie obarczonej wieloma problemami i patologiami moze
oddzialywaé w rézny sposdb na poszczegodlnych jej czlonkéw. To, jak cztowiek
bedzie funkcjonowal w danym systemie rodzinnym i spolecznym, zalezy od
temperamentu, cech osobowosci oraz od preznosci (resilience). W ciggu ostatnich
kilkunastu lat koncepcja ta staje si¢ jedna z najwazniejszych w wyjasnianiu dziatania
mechanizméw odpornosciowych jednostki, dzieki ktorym moze prawidtowo
funkcjonowaé, mimo oczywistych negatywnych, czy nawet traumatycznych zjawisk
z przesztosci [8]. K. Gasior prezno$¢ definiuje jako ,,procesy i mechanizmy, ktore
sprzyjaja adaptacyjnemu i dobremu funkcjonowaniu jednostki pomimo do$wiad-
czanych w przesztosci lub obecnie przeciwnosci losu i traumatycznych zdarzen (...)
Pojecie to obejmuje trzy grupy zjawisk: 1) prawidtowy rozwoj mimo wystawienia
jednostki na czynniki ryzyka, 2) dobre psychospoteczne funkcjonowanie
W obecnosci silnego stresu, 3) powr6t do zdrowia po traumatycznych zdarzeniach,
mimo okresowego pogorszenia funkcjonowania”.

Wychowywanie si¢ w rodzinie alkoholowej skutkuje zyciem w dlugotrwatym
i destrukcyjnie wptywajgcym na jednostke stresie. Przyczyng jest nieprzewidywalno$é
zachowania uzaleznionego czlonka rodziny. To, w jakim stopniu jednostka jest
odporna na stres, to kwestia zasobow indywidualnych. Kathy E. Fischer, Mark J.
Kittleson, Roberta J. Ogletree, John Benshoff, Kathleen Welshime, Paula Woehlke
przeprowadzili badania, ktorych celem byto sprawdzenie, jak wychowywanie si¢
w rodzinie alkoholowej wptywa na podatno$é na stres w dorostym zyciu. Wynika
Z nich, ze wiekszy wptyw na uleganie stresowi ma dorastanie w rodzinie dysfunkcyjnej
bez probleméw z alkoholem, niz w rodzinach z osobami naduzywajacymi. Ponadto
stwierdzili, iz podatno$¢ na stres jest zwigzana w duzym stopniu z negatywna
dynamika rodziny i zdarzeniami, ktére mialy miejsce w dziecinstwie danej osoby,
niz z wychowywaniem przez rodzica naduzywajacego alkoholu [17].

Nalezy zauwazy¢, iz czynniki chronigce, jak: prawidlowe funkcjonowanie niepi-
jacego rodzica; dobre kontakty z rodzenstwem, rowiesnikami i reszta rodziny;
umiejetno$¢ wyznaczania celow i konsekwentnej ich realizacji; ksztattowanie sensu
zycia; status socjoekonomiczny rodziny oraz wsparcie innych oséb, mogg by¢
pomocne w uporaniu si¢ z problemami, ktore czesto wystepuja jako skutek
wychowywania si¢ rodzinie alkoholowej [13].
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4. Analiza wynikow

Zastosowang przez autora pracy metoda jest sondaz diagnostyczny, ktory
zdaniem Pilch i Bauman [18] jest ,,sposobem gromadzenia wiedzy o atrybutach
strukturalnych i funkcjonalnych oraz dynamice zjawisk spotecznych, opiniach
i pogladach wybranych zbiorowosci, nasilaniu si¢ i kierunkach rozwoju okreslonych
zjawisk i wszelkich innych zjawiskach instytucjonalnie niezlokalizowanych -
posiadajacych znaczenie wychowawcze — w oparciu o specjalnie dobrang grupe
reprezentujaca populacj¢ generalng, w ktorej badane zjawisko wystepuje”. Technika
badawczg byla autorska ankieta.

Glownym celem przeprowadzonych badan bylo porownanie, w jaki sposéb osoby
z Syndromem DDA oceniajg swoje funkcjonowanie spoleczne oraz to, na jakie
okreslenia wskazuja jako cechy charakteryzujace inne osoby z tym Syndromem.

Badanie zostalo przeprowadzone wsrdd grup tematycznych na portalu Facebook,
ktoére w swojej nazwie mialy skrot ,,DDA”. Autorka dolaczyta do nich i za pomoca
,,Posta” udostegpnita ankiete z prosbg o wypetnienie przez uczestnikow grup. Ankiety
byty wypeliane w dniach 16.11.2018 r. — 22.02.2019 r. Grupa badawcza liczyta 190
0so0b. Wigkszos¢ respondentow byta w wieku 21-50 lat (> 20 lat — 8 osob; 21-30 lat
— 89 os6b; 31-40 lat — 52 osoby; 41-50 lat — 29 oséb; 51-60 — 6 osob; 61-69
— 4 osoby; suma: 188 0s6b — 2 osoby nie podaty wieku). W badaniu wzigto udziat
165 kobiet i 25 mezczyzn.

Osoby badane wypetnity autorska ankiete, ktora zawierata m. in. pytanie o to, czy
cho¢ jeden rodzic osoby badanej nauzywa(l) alkoholu, czy osoba badana rozumie
skrot DDA, czy wie kim jest Dorosle Dziecko Alkoholika, w trakcie ankiety to
pojecie zostato badanym wyjasnione poprzez podanie dwoch definicji. W ankiecie
znalazta si¢ takze m.in. prosba o wskazanie cech, ktore charakteryzuja osoby
z Symdromem DDA, jak rowniez o wskazanie cech charakteryzujacych osobe badana.

163 osoby badane (85,8%) stwierdzaja, iz wiedza co to jest DDA. 70,5%
badanych (134 osoby) deklaruje, iz co najmniej jeden z jego rodzicéw naduzywa(t)
alkohol, co oznacza, ze sa Dorostymi Dzie¢mi Alkoholika. Nastgpnie respondenci
wskazywali, czy sg pewni, ze s3 DDA — 71,8% z nich udzielilo potwierdzajacej
odpowiedzi, cho¢ teoretycznie, gdy wszyscy powinni wskaza¢, ze na pewno sg DDA.
Taki rozktad odpowiedzi moze wskazywac, ze pozostate osoby (te, ktore udzielity
odpowiedzi negatywnej) nie sa pewne, czy sag DDA.

Badaczka w swej ankiecie probowata rowniez dociec (przy uzyciu pytania
otwartego), z jakich zrodet jej grupa badawcza czerpata wiedze o tym, ze sa DDA.
Osoby badane, pochodzace z rodzin alkoholowych, ktére zdawaty sobie sprawe, ze
sg Dorostymi Dzie¢mi Alkoholikow, dowiedziaty si¢ o tym z Internetu (55 wskazan),
ze studidw (22 wskazania), z kwestionariusza, ktéory wypetiali (12 wskazan),
ksigzek (10 wskazan), mediéw (10 wskazan). Badani podali réwniez takie zrodta jak:
terapia; informacja od przyjaciol, znajomych; uczestnictwo w grupach wsparcia,
mitingach, odwykach, informacja od specjalisty (psychologa, psychiatry); po
rozpoczeciu terapii przez rodzica; ze szkoty, pracy itd.

Osoby badane zostaly poproszone o wskazanie okreslen, wyroznionych na
podstawie badan Marii Ry$ (jako cechy DDA), ktore moglyby sobie przypisac.
Badani nie wiedzieli, ze sg to cechy, ktore charakteryzuja osoby z DDA. Mogli
zaznaczy¢ tyle okreslen z 51, ile uznajg za pasujace do siebie. Wszystkich wskazan

192



Funkcjonowanie spoleczne 0sob z Syndromem Dorostego Dziecka Alkoholika

byto 3610. 62,6% respondentow wskazato, iz cechuje ich obnizone poczucie wlasnej
warto$ci; 60% poszukuje potwierdzenia i uznania; 58,9% ma obawy przed
odrzuceniem; 55,8%; ma tendencj¢ do przyjmowania postawy osoby zawsze dajacej
sobie rade w zyciu; 54,7% jest podatnych na zranienie uczuciowe; 52,1% ma
trudno$ci z przeprowadzeniem swoich zamiarow od poczatku do konca; 51,6%
przejawia poczucie innosci i odmienno$ci w stosunku do innych; 50,5% badanych
brakuje mi wiary w to, ze s3 osobami kochanymi; 50% respondentéw wskazalo, ze
ma klopoty z rozluznieniem si¢ i spontaniczng zabawa. Podane zostaly wylacznie
okreslenia zaznaczane przez respondentdéw najczescie;.

Warto zauwazy¢, ze te same okreslenia pojawily si¢ w pytaniu, w ktorym badani
mieli wskaza¢, ktore z nich charakteryzujg osoby z Syndromem DDA. Wszystkich
wskazan bylo 6190. Respondenci wskazali na brak wiary w to, ze jest si¢ osoba
kochang (90%); poszukiwanie potwierdzenia i uznania (84,7%); obnizone poczucie
wlasnej wartosci (84,7%); brak poczucia bezpieczenstwa (84,7%); trudnosci
w tworzeniu bliskich zwigzkéw (81,6%); klopoty z nawigzywaniem bliskich
kontaktow (81,1%); obawy przed odrzuceniem (79,5%); brak zaufania do innych
(79,5%); podatnos¢ na zranienie uczuciowe (75,3%); bezlitosne osgdzanie siebie
(77,9%); trudnosci w przezywaniu radosci (76,8%); poczucie osamotnienia (75,8%);
podatno$¢ na zranienie uczuciowe (75,3%). Tutaj takze wyszczegdlnione zostaly
okreslenia najczesciej wystepujace.

Nastgpnie badanym wskazano, ze wszystkie cechy, o ktorych czytalty w tym
kwestionariuszu okreslaja osoby z DDA. Zapytano ich, czy uwazaja, ze wszystkie te
cechy w pelni charakteryzuja osoby, ktére wychowywaty si¢ w rodzinie dotknigte;j
problemem alkoholowym? Odpowiedzi potwierdzajacej udzielity 102 osoby
(54,2%). Przy tym pytaniu respondenci mogli réwniez dopisa¢ komentarz.
Przytoczonych zostanie kilka przyktadowych wypowiedzi:

W pelni na pewno nie, bo kazdy przezywa to indywidualnie i moze miec inne
syndromy”’;

»Sadze, ze tak, tylko nie kazdy posiada wszystkie cechy naraz, mozna mie¢ czgsé
z tych cech”;

,»ITe cechy sa bardzo ogo6lne i pasuja do wielu osobowosci réwniez tych
z zaburzeniami. To bardzo krzywdzace definiowa¢ czlowicka ze wzgledu na
pasujace okre§lenia. Rowniez krzywdzace dla jednostki chorobowej jest jej
definiowanie na podstawie takich ogdlnych okreslen’;

,Niekoniecznie. Nie ma dwoch takim samych oséb, nie kazdy musi posiadaé
koniecznie wszystkie te cechy”;

,,Kazdy ma cechy dda, ale problem zaczyna si¢, gdy jest ich duzo”.

Osoby badane w pytaniu otwartym, w ktoérym zostaly poproszone o podanie co
wskazuje na to, ze s3 osobami z Syndromem DDA, wskazaly to, iz ich rodzic(e)
sa/byli uzaleznieni od alkoholu (20 wskazan); to, ze majg typowe cechy DDA (23
wskazania); 19 osob podato niskg samoocene, niskie poczucie wilasnej wartosci;
7 wskazalo na zaburzenia, ktore maja; 7 osob wskazato na trudnosci w bliskich
relacjach (badz ich brak); 7 os6b wchodzi w nieodpowiednie (patologiczne) zwigzki;
na uporczywe poczucie winy wskazato 5 respondentow; 5 oséb wskazato nadmiernie
poswigcanie si¢ dla innych. Wskazane zostaly rowniez m.in.: nadmierna lojalno$¢ ze
szkoda dla osoby badanej; nadmierna odpowiedzialno$¢; nieumiejgtnos¢ okazywania
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uczu¢ i méwienia o nich; klopoty z zaufaniem oraz trudnosci w kontaktach z innymi
ludZmi; strach przed zdrada i odrzuceniem; przybieranie pozycji ofiary; nadmierna
potrzeba kontrolowania; zwigzki z osobami uzaleznionymi; obawa przed zaufaniem,
by nie zosta¢ zdradzonym; strach przed konfliktami; brak satysfakcji ze swojego
zycia; niezaspokojona potrzeba akceptacji i uznania; nieumiejgtnos$¢ przezywania
radosci, a takze ogolne nieradzenie sobie.

Badani w jednym z pytan otwartych wskazali, iz przed negatywnymi skutkami
dorastania w rodzinie alkoholowej mozna obroni¢ si¢ poprzez: terapi¢ (62 wska-
zania), pomoc specjalisty (36 wskazan), pracg nad sobg (19 wskazan), 15 0s6b podato,
ze pomocne moze by¢ wsparcie z zewnatrz, np. poprzez znalezienie wspdlnoty, ktora
akceptuje, wspiera, wzmacnia pewnos¢ siebie i poczucie wlasnej wartosci, ale takze
zwigkszanie $wiadomosci spotecznej. 14 badanych podato, ze nie da si¢ przeciw-
dziata¢ szkodom wyrzadzanym sobie, gdy si¢ jest dzieckiem; 25 osdéb wskazato, ze
W ogole nie ma ochrony. 12 0s6b liczy na wsparcie rodziny i znajomych; 7 0sob poleca
szukanie grup wsparcia; 5 0s6b wskazuje na zasadno$¢ odciecia si¢ od rodziny
pochodzenia, a 4 na odbieranie dzieci rodzinom alkoholowym. Na pytanie: ,,Czy
mozna przesta¢ by¢ DDA?” tylko 32,1% (61 wskazan) badanych odpowiedziato
twierdzaco.

5. Podsumowanie

Rodzina ma wptyw na funkcjonowanie spoteczne poszczegdlnych cztonkdw.
Wychowywanie si¢ w rodzinie z problemem uzaleznienia od alkoholu ma z pew-
nos$cig wplyw na osoby doroste dorastajace w tych rodzinach. Nieprzewidywalnos¢,
niekonsekwencja, a takze powtarzanie zachowan [11], ktore, gdy bylo si¢ dzieckiem
byly adaptacyjne, w zyciu dorostym przestajg takie by¢. Osoby z Syndromem DDA
naleza do grupy wysokiego ryzyka nieprzystosowawczych wzorcow zachowania
[10], co zostato potwierdzone w toku przeprowadzonych badan.

Analiza wynikéw badan wykazata takze, ze osoby badane pod§wiadomie przyjety
poszczegblne role w rodzinie, tj. bohatera, kozta ofiarnego, maskotki oraz osoby
dostosowujacej si¢ [7]. Wskazujg na to okreslenia, ktorymi osoby badane scharak-
teryzowaly najpierw siebie, a nastgpnie osoby z Syndromem DDA. Okreslenia
wspolne wskazane przez duza czg¢$¢ badanych wskazane w obu pytaniach to: brak
wiary w to, ze jest si¢ osoba kochang (90% wskazan na osobe z DDA i 50,5%
W pytaniu o osob¢ badang); poszukiwanie potwierdzenia i uznania (odpowiednio:
84,7% 1 60%); obnizone poczucie wlasnej wartosci (odpowiednio: 84,7% i 62,6%);
podatnos¢ na zranienie uczuciowe (odpowiednio: 75,3% i 54,7%).

Nalezy zwroci¢ uwage, iz zestawienie okreslen charakteryzujacych osoby
z Syndromem DDA sktada si¢ ze zbyt ogdlnych poje¢é, do tego stopnia, ze 0Soby
niebedace DDA wiele z okreslen charakterystycznych dla osob DDA moglyby sobie
przypisa¢ w réznych okoliczno$ciach, czasie, miejscu.

Z przeprowadzonych badan wynika, iz osoby z DDA nie zawsze sa §wiadome, ze
ten Syndrom ich dotyczy. Dla czgsci respondentow nie jest jednoznaczne naduzy-
wanie alkoholu przez ich rodzicow/rodzica, z tym ze s3 DDA. Osoby badane majace
Syndrom DDA sa $§wiadome tego, iz nie wszystkie wskazane w kwestionariuszu
cechy okreslaja w pelni osob¢ z Syndromem DDA.
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Warto réowniez zwroci¢ uwage, iz osoby z DDA wskazujac na okreslenia je
charakteryzujace sg tagodniejsze w osadzie, niz gdy okreslaja cechy charakteryzujace
generalnie osoby z tym Syndromem.

Najskuteczniejsze formy pomocy osobom z DDA, zdaniem os6b badanych, to:
terapia, pomoc specjalisty, praca nad soba, wsparcie z zewnatrz. Warto byloby
zwréci¢ uwage na to, iz programy terapeutyczne dla osob z Syndromem DDA
powinny by¢ tworzone nie tylko dla osoéb, ktore wychowaty si¢ w rodzinach
z problem alkoholowym, ale takze majacych inne problemy i negatywne doswiad-
czenia z dziecinstwa, takie jak uzaleznienia, przemoc, nadmierne karanie itd.

Wazne sa rowniez czynniki chronigce dzieci, ktore wychowuja si¢ w rodzinach
negatywnie na nie oddzialujacych, takie jak pomoc nauczycieli, sgsiadow, dalszej
rodziny. Znaczace jest, aby osoby pochodzace z rodzin, w ktoérych nauzywany jest
alkohol mogly liczy¢ na wsparcie zewngtrzne, ktére pozwolitoby zniwelowac
negatywne doswiadczenia z ich dziecinstwa. Istotne jest dawanie poczucia bezpie-
czenstwa 1 pomoc w §wiadomym stawianiu czola problemom zycia doroslego oraz
wskazywanie, ze cechy DDA, ktore posiadajg nie determinuja ich osobowosci
i funkcjonowania zyciu spotecznym.

Niezmiernie istotne jest takze zwigkszanie $wiadomosci spotecznej, poniewaz
mimo ze obecnie problem nadmiernego spozywania alkoholu przez Polakow nie jest
tak eksponowany spoltecznie, jak kilkanascie lat temu, to jego skala nadal jest
ogromna, a szkodliwos$¢ pozostata taka sama, jesli nie wigksza.
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Funkcjonowanie spoleczne osob z Syndromem Doroslego Dziecka Alkoholika

Streszczenie

Przeprowadzone badanie ma na celu przedstawienie wynikow badan dotyczacych osob z syndromem
Dorostego Dziecka Alkoholika. Gtéwnym celem przeprowadzonych badan bylo poréwnanie, w jaki
sposob osoby z Syndromem DDA oceniajg swoje funkcjonowanie spoteczne oraz to, na jakie okreslenia
wskazuja jako cechy charakteryzujace inne osoby z tym Syndromem.

W przeprowadzonej analizie uwaga zostata szczegdlnie skupiona na cechach, ktore opisuja osoby
z Syndromem. Sa one zdaniem wielu badaczy zbyt ogoélnikowe, do tego stopnia, ze przypisa¢ je moze
sobie kazdy cztowiek. Celem przeprowadzonych badan byto takze poznanie, poprzez pytania otwarte
w kwestionariuszu, opinii 0séb badanych dotyczacych ogodlnikowosci cech charakteryzujacych osoby
z Syndromem DDA.

Wyniki wskazuja, iz dorastanie w rodzinie, w ktorej co najmniej jeden z rodzicow naduzywat alkoholu,
predestynuje do posiadania cech, ktére utrudniaja funkcjonowanie danej osoby w wielu aspektach.
Mimo to nie jest to czynnik, ktory determinuje ich osobowos¢ oraz funkcjonowanie zyciu spotecznym.
Osoby badane zostaly rowniez poproszone o wskazanie skutecznych form pomocy oraz wskazanie
czynnikéw chronigcych przed negatywnymi skutkami wychowywania si¢ w rodzinie alkoholowe;j.
Z pewnoscia czynniki chronigce, takie jak: dobry kontakt z rdwie$nikami, nauczycielem w szkole czy
posiadanie pasji, pozwalaja na odcigcie si¢ od traumatycznych nieraz wydarzen z dziecinstwa i Samo-
dzielne oraz odpowiedzialne zycie niekoniecznie z etykieta Dorostego Dziecka Alkoholika.

Do badania zostaty zaangazowane osoby z Syndromem DDA oraz osoby, ktérych zaden z rodzicow nie
naduzywat alkoholu. Badanie zostalo przeprowadzone online. Osoby badane odpowiadaty na pytania
z autorskiego kwestionariusza ankiety osoby przeprowadzajacej badania, ktory powstal na podstawie
analizy literatury dotyczacej tego zagadnienia, a takze obserwacji i doswiadczen autorki.

Stowa kluczowe: Syndrom Dorostego Dziecka Alkoholika, DDA, funkcjonowanie spoteczne, rodzina
alkoholowa

Social functioning of people with Adult Children of Alcoholics syndrome

Abstract

The study aims to present the results of performed on people with the Adult Children of Alcoholics
syndrome. The main objective of the study was to compare how people with the ACoA syndrome assess
their social functioning and what they indicate as characteristics of other people with this syndrome.
Main point of analysis was focused on the features that describe people with ACoA syndrome. They are,
according to many researchers, too vague, to the extent that every human being can assign them. The
aim of the conducted research was also to get to know, through open questions in the questionnaire, the
opinion of the respondents on the vagueness of features characterizing people with the ACoA syndrome.
The results show that growing up in a family where at least one of the parents abused alcohol
predisposes to possessing features that in many aspects make it difficult for a person to function.
Nevertheless, it is not a factor determining their personality and functioning of social life. Respondents
were also asked to indicate effective forms of help and to identify factors that protect against the
negative effects of upbringing in the alcoholic family. Certainly, protective factors, such as: good
contact with peers, school teacher or having a passion, allow you to cut off from traumatic events from
childhood and make it possible to have a independent and responsible life, not necessarily with the label
of an Adult Children of Alcoholic(s).Both people with the ACoA syndrome and people whose families
did not abuse alcohol were invited to the study. The study was conducted online. Respondents answered
questions from the questionnaire created by the person conducting the study, which was based on the
analysis of literature on this issue, as well as the author's observation and experiences.

Keywords: Adult Children of Alcoholics syndrome., ACoA, social functioning, alcohol family

196



Natalia Sobolewska', Matgorzata Gut*

Potrzeby edukacyjne w zakresie matematyki

u dzieci z Plodowym Zespolem Alkoholowym.
Rola gier komputerowych i aktywnosci ruchowej
W stymulowaniu rozwoju poznawczego uczniow

1. Wprowadzenie

Niektore dzieci pomimo ogromnego wysitku wkladanego w nauke matematyki,
nie potrafig poradzi¢ sobie z wykonywaniem nawet najprostszych zadan. Wiaze si¢
to z trudno$ciami W dostrzeganiu zaleznosci pomigdzy liczbami, brakiem rezultatow
w podejmowanych probach zapamictania poszczegolnych etapoéw operacji
matematycznych i nieumiejgtno$cia poprawnego zapisu dziatan. Co zaskakujace,
0 ile w Polsce zar6wno nauczyciele, jak i rodzice posiadaja pewna wiedzg¢ na temat
zaburzen umiejetnosci czytania (definiowanych jako dysleksja), o tyle niewiele osob
ma pojecie o tym, czym jest dyskalkulia i jak w odpowiedni sposéb pracowaé
zdzie¢mi z tym zaburzeniem. Wyniki licznych badan dowodza skutecznosci
wspieranych komputerowo metod (np. gier) w edukacji, jak i w terapii deficytow
skutkujgcych trudnosciami w nauce. Literatura naukowa wskazuje tez na pozytywne
oddziatywanie ruchu w rozwijaniu zdolnosci poznawczych, m.in. tych niezbednych
w nabywaniu umiejetnosci szkolnych, np. matematycznych. Warto zatem zadac
pytanie, na ile skuteczne moga by¢ tego typu metody w terapii deficytow obecnych
w przypadku tak szczegélnej grupy, jak dzieci z diagnoza Plodowego Zespotu
Alkoholowego (ang. Fetal Alkohol Syndrome, FAS).

2. Objawy i podloze dyskalkulii

2.1. Problemy obecne u 0séb z dyskalkulia

Cho¢ definicja dyskalkulii nastrgcza wiele trudnosci, z uwagi na niejedno-
znaczno$¢ pojecia 1 réznorodnos¢ objawow [1], mozna si¢ przynajmniej zgodzié
zZtym, iz jest specyficznym zaburzeniem podstawowych umiejetnosci matema-
tycznych. Przejawia si¢ m.in. trudnosciami w wykonywaniu prostych dziatan
arytmetycznych, szacowaniu liczebnosci, poréwnywaniu liczb, stosowaniu symboli
matematycznych, wydobywaniu faktéw arytmetycznych czy w tworzeniu mniej lub
bardziej ztozonych uktadéw przestrzennych [1-4]. Zaburzenia proceséw poznaw-
czych obecne w dyskalkulii wigzg si¢ takze z niepoprawna orientacjag w schemacie
ciala i przestrzeni, co skutkuje myleniem znakow relacji, zaktoceniami w wyobrazni
przestrzennej czy przestawianiem cyfr w liczbach [2]. U niektorych osob z dyskal-
kulig obserwuje si¢ tez wspoOlwystepujace zaburzenia stuchu oraz w obszarze
sprawnosci jezykowej, trudnosci w zapamigtywaniu wzordéw i definicji, wolne tempo
lub czeste bledy w wykonywaniu prostych operacji rachunkowych w pamigci, jak
réwniez problemy ze zrozumieniem polecen nauczyciela [5].

! Wydzial Humanistyczny, Uniwersytet Mikolaja Kopernika, Torun.
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2.2. Neuronalne podloze umiejetnosci matematycznych i dyskalkulii

Dyskalkulia to efekt zaburzonego zmystu numerycznego (tzw. poczucia liczby,
ang. number sense), ktory jest wrodzong bazg rozumienia i przetwarzania liczb oraz
zwigzkéw pomigdzy nimi [6]. Jest problemem o poditozu neuronalnym, lokalizo-
wanym w obrebie sieci ciemieniowo-czotowej [7]. Badania dowodza, Zze u 0sob
z dyskalkulia podczas porownywania liczb obecny jest nizszy poziom aktywacji
W korze ciemieniowej oraz mniejsza ilo$¢ substancji bialej i szarej w obszarach
kluczowych dla przetwarzania liczb [8]. Problemy z arytmetyka to rowniez efekt
nieprawidlowos$ci w uksztattowaniu si¢ przestrzennej reprezentacji liczb, ktora
zwigzana jest z umiejscowieniem liczb na tzw. Mentalnej Osi Liczbowej (ang.
Mental Number Line, MNL), gdzie poznawcze reprezentacje liczb sg uporzadkowane
od najmniejszej do najwickszej w uktadzie od lewej do prawej [9, 10]. Przejawem
istnienia MNL jest np. efekt SNARC (ang. Spatial-Numerical Association of
Response Codes) [11]. Ujawnia si¢ on podczas szybszego reagowania na mniejsze
liczby lewa reka/noga, a na wigksze — prawa [12]. Uktad liczb na MNL wiaze si¢
W zwigzku z tym z umiejscowieniem liczb niskich po lewej stronie, za§ wysokich po
prawej [13]. W wyniku zaburzen tej organizacji, osoby z dyskalkulig btednie poréwnuja
wartosci liczbowe [14]. Istnienie takiej zalezno$ci numeryczno-przestrzennej wiaze
si¢ tez m.in. z efektem dystansu numerycznego [15], ktory polega na tym, Ze czas
porownywania liczb jest tym dhluzszy, im mniejsza jest rdéznica migdzy nimi [16].
Zdolnos¢ zwigzana z prawidlowa percepcja liczby dotyczy takze efektu wielkosci,
ktory polega na szybszym poréwnywaniu matych liczb w pordwnaniu z duzymi [17].
Uwaza sig, ze za podstawowg form¢ mys$lenia arytmetycznego oraz za przetwarzanie
informacji numerycznych odpowiada bruzda srédciemieniowa [18]. Nieprawidlowy
rozwo6j bocznej czegsci tej struktury wigze si¢ z problemami z uwagg przestrzennag,
podczas gdy uszkodzenie brzusznej czesci bruzdy Srodciemieniowej prowadzi do
zaburzen przetwarzania analogowych reprezentacji liczb [19].

3. Plodowy Zespét Alkoholowy a rozwoj psychofizyczny. Poalkoholowe
uszkodzenie mézgu

W literaturze naukowej podkresla si¢ ztozono$¢ efektow dziatania alkoholu na
moézg. Kedra i Borczykowska-Rzepka [20] zwracaja uwage, ze substancja ta
przyjmowana w niewielkich ilo§ciach oddziatuje rozprezajaco i uspokajajaco. Z kolei
alkohol w wysokich dawkach dziala szkodliwie na uktad nerwowy i hamuje
dziatanie neuroprzekaznikow. Jego toksyczny wplyw na tkanke nerwowa skutkuje
trudnos$ciami w uczeniu si¢, CO wigze si¢ z ostabieniem zdolnosci zapamigtywania
oraz niskg zdolnoscia do przetwarzania informacji [21]. Naduzywanie alkoholu
skutkuje takze zaburzeniem logicznego rozumowania, koncentracji uwagi oraz
obnizeniem samokontroli. Spozywanie nawet w najmniejszej iloéci alkoholu przez
kobiete w trakcie cigzy moze wyrzadzi¢ wiele szkodd rozwijajacemu si¢ ptodowi [22].
Uszkodzenia ukladu nerwowego oraz zaburzenia jego prawidtowego rozwoju
prowadzg do wystapienia u dziecka petnoobjawowego zaburzenia, jakim jest FAS.
Ten zespot wad wrodzonych prowadzi do nieprawidlowos$ci w zakresie rozwoju
umystowego, fizycznego oraz do zaburzen zachowania [20, 22].

Najbardziej narazonymi na teratogenny wptyw alkoholu sg m.in. ptaty czotowe,
gdzie wskaznikami uszkodzenia mogg by¢: niestabilno$¢ emocjonalna czy niezdolnos¢
do planowania sekwencji czynnosci [23]. Efektem oddziatywania alkoholu sg tez
nieprawidlowosci w obrebie hipokampa, co skutkuje m.in. problemami w uczeniu si¢
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[21]. W przypadku uszkodzenia mézdzku objawem moga by¢ trudnosci z koordy-
nacjg ruchowa, regulacja napigcia mi¢sni, a takze zaburzenia rownowagi. Nieprawi-
dlowosci w rozwoju ciala modzelowatego skutkuja natomiast wystgpowaniem
niewlasciwej komunikacji migdzy potkulami, a wigc brakiem koordynacji proceséw
zawiadywanych przez kazda z potkul [23].

Problemy dziecka zwigzane z zachowaniem, a bedace skutkiem spozywania
alkoholu przez kobiete w cigzy, moga by¢ rozmaite [22]. Mozna tu wymieni¢ m.in.
nadpobudliwo$¢ na bodzce shuchowe i dotykowe, trudno$ci z przetwarzaniem
nadmiernej ich liczby, impulsywno$¢ (dziatanie bez refleksji), sklonnos¢ do
wybuchdéw gniewu oraz niskie poczucie wlasnej wartosci. Dzieci z FAS nie potrafig
tez uczy¢ si¢ na bledach, wnioskowaé, majg problemy z mys$leniem abstrakcyjnym,
a takze przejawiajg obnizenie sprawno$ci myslenia przyczynowo-skutkowego [23].
To wszystko natomiast bardzo utrudnia im nauke, miedzy innymi matematyki.

4. Pomoc terapeutyczna dla dzieci z FAS

System wsparcia ucznia z zaburzeniem poalkoholowym obejmuje wiele osob
I instytucji, ktore wspolpracujac ze soba na roznych ptaszczyznach sa w stanie
zaoferowac dziecku wieloaspektowa pomoc. Istniejg takze réoznego rodzaju techniki
opracowane do wykorzystania w edukacji. W przypadku nauki matematyki dzieci
z FAS powinny by¢ one odpowiednio instruowane [24]. Postepowanie edukacyjno-
terapeutyczne w tym przypadku powinno polega¢ na wspomaganiu rozwoju umysto-
wego poprzez korzystanie z gier i zabaw [4]. Na lekcjach matematyki, w trakcie
wprowadzania nowych poj¢¢ lub ich zastosowan, material nalezy przedstawié
W sposob bezposredni, konkretny, przy pomocy obrazéw lub przedmiotow, ktoére
uczniowie mogg ujag¢ w dlonie [24]. Stymulacja somatosensoryczna jest bazg do
oddziatywania wielu czynnikdéw rozwojowych na organizm cztowieka. Zmyst dotyku
sprawia, ze od urodzenia jesteSmy w stanie poznawaé¢ nasze otoczenie [25]. Dodat-
kowo dziecko, ktore w pierwszych latach zycia po§wigca wiele energii na eksploracje
otoczenia, uczy si¢ za pomoca ruchu. Cho¢ nie jesteSmy w stanie naprawi¢ zmian
wywolanych alkoholem w strukturze mézgu, mozemy wptynag¢ na zmniejszenie
blokad rozwoju wyzszych funkcji korowych za pomoca terapii [20]. Warte uwagi
jest zatem przyjrzenie si¢ efektom terapii czuciowo-ruchowej podczas uczenia dzieci
z FAS matematyki, zwlaszcza ze wzgledu na zbyt wysokie u nich napiecie mie$ni
i zaburzenia rownowagi [24]. Dzigki takiej formie rehabilitacji opisane powyzej
zaburzenia mogg by¢ redukowane.

4.1. Edukacyjne i terapeutyczne znaczenie programoéw komputerowych.
Rozw0j poznawczy i motoryczny a gry edukacyjne

Interaktywne gry komputerowe znajdujg zastosowanie w terapii réznego rodzaju
choréb i zaburzen. W przypadku dzieci prawidtowo rozwijajacych si¢ moga natomiast
stanowi¢ $wietne narzedzie edukacyjne. Niektére badania [26] udowadniajg nawet,
ze gry moga shuzy¢ takze jako wsparcie psychoterapii poznawczo-behawioralnej
prowadzonej przez terapeutéw. Tego rodzaju programy maja na celu m.in. motywo-
waé pacjentéw do podjecia wysitku umystowego, jak i fizycznego oraz stanowic
wsparcie w postaci dodatkowych narzedzi dla terapeutow. Coraz wicksza popular-
nos$cig cieszy si¢ obecnie zastosowanie w terapii metod wykorzystujacych wirtualna
rzeczywisto$¢ [27]. Naukowcy dostrzegaja w tych technikach doskonatg forme
terapii dla r6znych zaburzen. Rehabilitacja bazujaca na stosowaniu gier wideo czy
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wirtualnej rzeczywisto$ci oferuje zatem ciekawy i interaktywny system, ktory
przynosi wiele korzysci wykazanych w licznych badaniach [28, 29].

Gry komputerowe uzywane sg m.in. w rehabilitacji 0osob z niepelnosprawnoscia
fizyczna, ktore dzieki nim moga ¢wiczyé swoja koordynacje ruchowa. Dodatkowa
zaleta takiej terapii jest to, ze gry odciagaja od uporczywego myslenia o dolegli-
wosciach. Durlach i Mavor [30] wykorzystujac technologi¢ wirtualnej rzeczywistosci
do terapii percepcyjno-ruchowej dowiedli, ze osoby niepetnosprawne sg zdolne do
nauki motorycznej w Srodowisku wirtualnym, zas Burdea i Coiffet [31] wykazali, ze
ruchy oséb niepelnosprawnych wykonywane w wirtualnej rzeczywistosci przekta-
dajg si¢ na poziom wykonania codziennych zadan ruchowych.

Z kolei w programie badawczym ,,UMBRELLA” [28] zbadano wptyw opracowa-
nego systemu rehabilitacyjnego sktadajacego si¢ z sensora ruchu Kinect oraz
— stworzonych na potrzeby badania — gier komputerowych, ktory zostat przeznaczony
dla o0s6b z niedowladem polowicznym koficzyn goérnych. Zadania, jakie mieli
wykonaé¢ badani, polegaly na odwzorowywaniu codziennych czynnosci (np. tarcie
sera na tarce czy zgarnianie okruszkow ze stolu), do ktorych wykonania nalezy
zginac¢ i prostowac tokie¢ lub nadgarstek. Po odbyciu takiego treningu we wszystkich
testach sprawdzajacych aktywnos¢ konczyny po urazie wykazano znaczaca poprawe.
W innych badaniach [32] grupa eksperymentalna, oprocz zwyklej rehabilitacji,
spedzata dodatkowe pdt godziny grajac w gre z uzyciem czujnika ruchu Kinect.
W grupie tej badanie po treningu wykazato znaczny postep w sile migsni zginaczy
ramion, prostownikow barku oraz zginaczy i prostownikow tokcia w poréwnaniu
z grupa kontrolng, ktéra nie grata w przygotowang przez badaczy gre, lecz odbyla
jedynie tradycyjng rehabilitacje.

W badaniach wykazano m.in. pozytywny wptyw treningu z wykorzystaniem gier
komputerowych na krotkotrwata pamie¢ wzrokowa [33], wydajno$¢ systemu
uwagowego oraz szybsze przeszukiwanie pola percepcyjnego [34]. Inne pozytywne
efekty to lepsze wykonywanie zadan wzrokowo-przestrzennych, np. rotacji mental-
nych [35] oraz wstzy poziom zdolnosci jednoczesnego sledzenia obiektow [35].
Gry zwigkszaja tez poziom koncentracp uwagi i usprawmajq podejmowanie decyzji
oraz skutkuja poprawa p0d21elnos<31 1 przelaczania uwagl [36]. Wzmacniajg takze
koordynacj¢ oko-rgka [37], jak réwniez zwigkszajg pojemnos¢ 1 wydajno$¢ pamieci
roboczej [38].

4.2. Stymulowanie rozwoju umiejetnosci matematycznych z zastosowaniem
gier komputerowych

Gry terapeutyczne i edukacyjne znalazty takze szersze zastosowanie w edukacji
matematycznej i terapii dyskalkulii. Niekwestionowana przewaga programow
komputerowych polega na tym, Ze sa one bardziej atrakcyjne dla dzieci, ktore
preferuja tego typu metody ¢wiczen [39]. Tego typu narzedzia edukacyjne czy
terapeutyczne czgsto wykorzystuja zadania, ktore utrwalaja zalezno$ci numeryczno-
przestrzenne i poczucie liczby, a — jak wspomniano powyzej — deficyty zwigzane
Z tymi umiejetnosciami sg obserwowane w dyskalkulii. Takie programy ¢wiczen
powinny by¢ zatem skoncentrowane na utrwalaniu tego powigzania miedzy liczbami
i przestrzenig [40]. Moeller i wspdtpracownicy [41] argumentuja, ze wspierane
komputerowo techniki, poza ogolnym treningiem przetwarzania liczb, zawierajg tez
elementy interakcji (ktore sa zwigzane z rywalizacja), angazuja uczestnikow
i wzbudzaja ich wewngtrznag motywacje [42]. Dostarczaja one takze informacji
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zwrotnej, ktora wzmacnia proces przyswajania wiedzy [43] oraz moga by¢
opracowywane dla dzieci, ktore r6znig si¢ poczgtkowym poziomem umiejg¢tnosci
matematycznych.

Przyktady komputerowych gier matematycznych trenujacych MNL, ktorych
skutecznos¢ badano, to np. ,Calcularis” i ,,Rescue Calcularis”, opracowane
i przetestowane w badaniach przez Kucian i wspotpracownikow [40], ,,Number
Worlds” zaproponowana przez Griffin [44, 45] czy ,.Kalkulilo” [46, 47]. Z Kkolei
,Number Race” [48, 49], jest skoncentrowana na umiej¢tnosciach zwigzanych
Z podstawowym poczuciem liczby (zmystem numerycznym) i przetwarzaniem réznych
formatow liczb. Gra ,,Graphogame-Maths” [50] rowniez opiera sie na poréwnywaniu
wartosci liczbowych prezentowanych w réznych formatach. Jak wykazaty badania
z uzyciem gier ,,Number Race” oraz ,,Graphogame-Maths”, poprawiajg one poziom
umiejetnosci porownywania liczb u dzieci z trudno$ciami w tym zakresie, cho¢ nie
wzmacniaja innych matematycznych kompetencji [50]. Poprawe¢ w zakresie
poréwnywania liczb, ale tez odejmowania czy szybkiej oceny liczebnosci matych
zbioréw (tzw. subitacji) wykazata ocena skutecznosci gry Wilson i wspotpracow-
nikow [48]. Ich pdzniejsze badania [51] ujawnity tez wpltyw gry ,,Number Race”
W postaci poprawy w poréownywaniu liczb w formacie symbolicznym, ale nie
w formacie niesymbolicznym. Najnowsze badania nad skuteczno$cia tej gry [52]
wskazuja, ze u dzieci w wieku przedszkolnym po treningu wida¢ wyrazng poprawe
w zakresie liczenia w pamieci oraz zalezno$ci numeryczno-przestrzennych. Gut
i wspotpracownicy [47] dowiedli natomiast korzystnego wplywu treningu z gra
»Kalkulilo” na precyzje szacowania miejsca liczb na osi.

4.3. Usprawnianie ruchowe w pracy z dzie¢mi z trudno$ciami w uczeniu
sie matematyki

Badania niezaprzeczalnie dowodzg tez wptywu ruchu na procesy poznawcze [53].
Potwierdzeniem tej zaleznosci jest m.in. fakt, ze dzieci, ktore charakteryzuja si¢
lepsza kondycjg ruchowg sa takze sprawniejsze w wykonywaniu zadan mate-
matycznych [54]. Reikerds, Moser i Tennessen [55] analizujac korelacje migdzy
zdolno$ciami numerycznymi i sprawnoscig motoryczng u dzieci w wieku przedsz-
kolnym wykazali natomiast, ze ta sfera ruchowa jest predyktorem umiej¢tnosci
matematycznych. Badania wskazuja, ze pewne typy zaleznosci numeryczno-
przestrzennych podlegaja oddziatywaniu ruchéw ciala i na tej podstawie opracowuje
si¢ metody treningu poznawczo-ruchowego do rozwijania podstawowych umiejetnosci
matematycznych [41]. Dlatego w programach treningu tych umieje¢tnosci stosuje si¢
urzadzenia takie jak maty taneczne czy czujniki ruchu.

Fischer z zespotem [56] uzyli maty tanecznej do wykonywania przez kilkuletnie
dzieci zadania trenujgcego MNL. Rezultat porownano z efektem obserwowanym
w grupie kontrolnej, ktora wykonywata zadanie na tablecie. Dzieci trenujace z mata
taneczng byly w post-tescie dokladniejsze w szacowaniu miejsca liczb na osi oraz
W przeliczaniu (mimo ze nie byto ono trenowane). W innym badaniu tego zespotu
[57] dzieci wykonywaty zadanie szacowania miejsca liczb na osi z zaangazowaniem
ruchow catego ciata (rejestrowanych przez Kinect) wzdtuz osi liczbowej umiesz-
czonej na podlodze. Skutkowalo to poprawa szacowania miejsca liczb na osi oraz
transferem tego efektu na zdolno$¢ dodawania. Badania z uzyciem gry ,,Kalkulilo”
wykorzystujacej Kinect [47] wykazaly z kolei, Ze zaangazowanie ruchu w grze daje
jeszcze lepsze efekty w szacowaniu miejsca liczb na osi niz te uzyskane wskutek
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grania w gre na laptopie, a dodatkowo zaobserwowano przyspieszenie porownywania
liczb prezentowanych w roznych formatach. W jeszcze innym eksperymencie [58]
dzieci poruszajac si¢ wzdluz interaktywnej tablicy, ¢wiczyly szacowanie miejsca
liczb na osi. Zastosowano dwa warunki kontrolne, polegajace na: 1) takim samym
treningu, ale wykonywanym na tablecie oraz 2) rozr6znianiu kolorow z uzyciem
tablicy interaktywnej i ruchu. Badacze wykazali najbardziej wyrazng poprawe
w szacowaniu miejsca liczby na osi po poznawczo-ruchowym treningu z osia.

5. Podsumowanie

Gry komputerowe moga shuzy¢ jako skuteczne narzedzia terapeutyczne dla grup
0 zréznicowanych potrzebach. Za sprawa gier mozemy wplywac na funkcjonowanie
ruchowe czy poznawcze oraz ksztaltowa¢ umiejetnosci niezbedne w nauce
(np. matematyki). Cickawa propozycja moglby by¢ pomyst wykorzystania gier
komputerowych do programéw interwencyjnych przeznaczonych dla dzieci z FAS,
ktore takze wymagaja wsparcia w zakresie rozwoju umiejetnosci matematycznych.
Pomimo nieuleczalno$ci zespotu chorobowego, jakim jest FAS, nalezy usprawnié
funkcjonowanie dzieci dotknigtych deficytami typowymi dla tego zespotu. Nowo-
czesne narzedzia terapeutyczne, jakimi sg programy komputerowe, sg zwykle
uznawane za atrakcyjng forme spedzania czasu. Wykorzystanie gier komputerowych
wydaje si¢ by¢ wigc obiecujaca metoda nauczania matematyki w przypadku dzieci
z FAS. Decydujac si¢ ponadto na korzystanie z czujnika ruchu Kinect w trakcie
treningdw z gra, mozemy pracowac¢ dodatkowo nad ich koordynacjga ruchowa czy
odréznianiem stron prawo-lewo, zwlaszcza ze jak dowodza opisane powyzej badania
ruch réwniez wspiera istotnie nabywanie zdolno$ci arytmetycznych.
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Potrzeby edukacyjne u dzieci z Plodowym Zespolem Alkoholowym

Streszczenie

W artykule przedstawiono — w oparciu o przeglad wynikéw niektorych badan — zagadnienie szczegdlnych
potrzeb w edukacji oraz w terapii deficytow poznawczych kluczowych w nabywaniu umiej¢tnosci
szkolnych u dzieci z Plodowym Zespotem Alkoholowym (ang. Fetal Alkohol Syndrome, FAS), ze
szczegblnym zaakcentowaniem probleméw w nauce matematyki. W tym kontekscie przyblizono
charakter objawow, mozgowe podtoze dyskalkulii, trudno$ci dzieci z diagnoza FAS, dane z badan nad
wplywem treningdw poznawczych z wykorzystaniem gier i ruchu na zdolno$ci poznawcze
(W szczegolnosei te zwigzane z naukg matematyki), motoryczne w przypadku dzieci prawidtowo
rozwijajacych si¢ oraz tych z diagnoza dyskalkulii. Dokonany tu przeglad konczy teza o szczegdlnej
wartosci tego rodzaju narzedzi stosowanych w edukacji i terapii dzieci z diagnoza FAS.

Stowa kluczowe: FAS, edukacja, dyskalkulia, gry komputerowe, trening poznawczo-ruchowy

The educational equirements in children with Fetal Alcohol Syndrome

Abstract

The article presents — on the base of research data review — the issue of special needs in education as
well as therapy of cognitive deficits concerning school competencies in children with Fetal Alcohol
Syndrome (FAS) diagnosis, with particular emphasis on the mathematical abilities. In this context, we
described the nature of symptoms and the neural basis of dyscalculia, the difficulties typical for children
with FAS as well as we reviewed results from studies on the effect of cognitive and cognitive-motor
training using computer games on cognitive skills (in particular those related to mathematics) in
typically developed children and in those with a diagnosis of dyscalculia. The review made here ends
the thesis about the special value of this type of tools used in the education and therapy of children with
FAS diagnosis.

Keywords: FAS, education, dyscalculia, computer games, cognitive-motor training
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Samotnos¢ — ,,cichy” problem cywilizacyjny XXI wieku

1. Wprowadzenie — istota samotnosci

Przedmiotem podjetych rozwazan w niniejszym artykule bedzie casus samotnos$ci
jako potencjalnegoproblemu cywilizacyjnego XXI wieku. Problematyka samotnosci
zostanie ukazana z perspektywy socjologicznej i egzystencjalnej. W ujeciu socjolo-
gicznym stan samotnos$ci jest utozsamiany z osamotnieniem tj. brakiem kontaktu
z innymi ludzmi oraz z samym sobg [1]. Jest to taki stan, w ktorym cztowiek traci
stosunek do swojego $wiata zewnetrznego [2]. Innymi stowy, jest to sytuacja catko-
witej izolacji spotecznej. Polski pedagog, Janusz Gajda okresla ten stan jako brak
wigzi psychicznej, tj. bliskiego kontaktu z drugim cztowiekiem [3] dodajac, ze
cechuje si¢ on wystgpowaniem przynajmniej jednego z trzech aspektow, do ktérych
badacz ten zalicza: samotno$¢ fizyczna, psychiczng i moralng, przy czym jest to
sytuacja niezwykle trudna do jednoznacznej oceny [4]. R6za Pawlowska analizujgc
przyczyny wywolujace doznanie osamotnienia oraz emocje, jakie si¢ z nim wiaza
dokonata wyrdznienia czterech typow osamotnienia:

e osamotnienie charakterystyczne dla oséb, ktore utracity bliskg osobe lub stracity
z nig kontakt. W tej sytuacji dominujg takie uczucia psychiczne jak: rozpacz,
cierpienie, bezradnosc;

e osamotnienie, wynikajace z braku zaspokojenia potrzeb przez ludzi, z ktorymi
jednostka utrzymuje kontakt. Czlowiek osamotniony doznaje wowczas
ponizenia, a jego poczucie wlasnej wartosci ulega obnizeniu;

e osamotnienie, ktore jest konsekwencjg stanu chronicznej samotnosci. Taki stan
moze wywolywaé obnizenie nastroju, przygnebienie i depresje;

e osamotnienie, pojawiajagce sie wskutek niezadowalajgcych kontaktow
spotecznych utrzymywanych przez jednostk¢. Moze ono prowadzi¢ do uczucia
znudzenia i rozczarowania.

Badaczka nadmienia, ze we wspolczesnym spoteczenstwie polskim najczesciej
mamy do czynienia z czwartg wyrdzniong postacig osamotnienia [5].

Z perspektywy egzystencjalnej chodzi o tzw. samotno$¢ zyciows, polegajgca na
egzystowaniu w pojedynke, tzn. byciu singlem. Upraszczajac, na potrzeby niniejszych
rozwazan Autor proponuje skorzysta¢ z autorskiej definicji pojecia singiel, okreslajac
tym terminem osoby niebedace w badanym okresie w bliskiej, mitosnej relacji
interpersonalnej, tj. w zwigzku z osobg plci przeciwnej, zaréwno jesli chodzi
0 zwigzki sformalizowane, tj. zwigzek matzenski, jak i zwigzki natury nieformalnej,
tj. konkubinat, oraz zwiazki typu livingaparttogether; do grona singli sa zaliczane
0sobyktore w sposdb dobrowolny i $wiadomy zdecydowaly sie na taki styl zycia, jak
i te, ktore zostaly singlem wskutek nieszczgsliwych okoliczno$ci losowych tj. Smierci
partnera zyciowego lub rozwodu [6].

! Instytut Socjologii UKSW/Gléwny Urzad Statystyczny.
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2. Samotno$¢ w socjologii

Samotno$¢ z socjologicznego punktu widzenia jest postrzegana jako brak
nawigzywania przez jednostke¢ relacji interpersonalnych z grupami odniesienia oraz
z samym soba. W literaturze przedmiotu zjawisko to jest przedstawiane w sposob
wielowymiarowy tj. zarowno jako zjawisko spoteczne, okreslony styl zycia, uprze-
dzenie do wchodzenia w poglebione interakcje spoleczne, jak i sposob zaspokajania
potrzeb, czy tez niech¢¢ do przyjmowania narzuconych rél spotecznych.

Samotnos$¢ jest ukazywana przez socjologéw z potrojnej perspektywy. Najczes-
ciej jest ona obrazowana jako obiektywny stan fizyczny, ktory charakteryzuje
samotne zamieszkiwanie — egzystowanie w pojedynke, czasami bywa postrzegana
rowniez jakostan psychologiczno-filozoficzny, a niekiedy nawet jako stan dycho-
tomiczny, w ktorym pojecie to funkcjonuje nie tylko w ujeciu formalnym jako
sytuacja zyciowa jednostki, lecz takze jako forma jej spoleczneji psychicznej
egzystencji [7].

W literaturze przedmiotu mamy do czynienia z wieloscig prob zdefiniowania
niniejszego terminu. | tak, polska socjolog — Dorota Sienko w zaproponowanej
definicji odnosi si¢ do aspektu psychicznego samotnosci, definiujac to zjawisko jako
stan subiektywny jednostki, ktory cechuje brak kontaktu z rodzing lub tez z innymi
bliskimi osobami [8]. Polski socjolog — Czestaw Tarnogorski zwraca natomiast uwage
na aspekt egzystencjalny pojecia, postrzegajac samotno$¢ jako stan ludzkiej
egzystencji niepodobny do innych, implikowany przez indywidualne przezycia
i doswiadczenia jednostki. Wedlug niego samotnos$¢ najczgsciej pojawia si¢ w zyciu
na skutek $wiadome;j i wolnej decyzji jednostki, z uwagi na wybdr wartosci wyzszych
takich jak: po$wiecenie sie dziatalnos$ci naukowej lub artystycznej, postudze kaptans-
kiej, opiece osieroconych dzieci rodzenstwa czy tez egzystowanie w pelnej rodzinie,
aczkolwiek istniejacej wylacznie formalnie [9]. Wedlug Piotra Czekanowskiego
samotnos¢ sktada sie z trzech stanéw [10]:

e Stan obiektywny, fizyczny. Jest on mozliwy do zaobserwowania przez
otoczenie, charakteryzuje sie brakiem innych ludzi w $rodowisku jednostki.
W tym ujeciu mamy do czynienia z samotnoscig spoteczng — tj. egzystowaniem
w pojedynke.

e Stan psychologiczno-filozoficzno-spoleczny. Samotno$¢ emocjonalno-subiek-
tywna, niedostrzegalna przez spoteczenstwo. Jest to poczucie opuszczenia, tzw.
samotno$¢ w thumie. Jako przyktad mozna poda¢ sytuacje, kiedy dana osoba ma
liczng rodzing i1 szerokie grono znajomych, ale w trudnych zyciowych
sytuacjach nie moze liczy¢ na ludzkie wsparcie i przez to odczuwa samotnosc.
Warto zasygnalizowaé, ze stan ten moze prowadzi¢ do pojawienia si¢ wielu
przykrych konsekwencji zdrowotnych takich jak: poczucie lgku, niepewnosci,
depresji, a w skrajnych przypadkach takze prob samobojczych;

e Stan dychotomiczny. W tym ujeciu samotno$¢ bywa utozsamiana z osamot-
nieniem. Warto podkre$li¢, iz ten rodzaj samotno$ci moze by¢ postrzegany
zaro6wno jako stan obiektywny, jak i subiektywny. K. Wasilewska interpretuje
ten stan jako niemoc ,skonstruowania wlasnego systemu wartosci opartego
0 aprobowane normy spoteczne, skutkiem czego jest pustka moralna oraz
zagubienie” [11].
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Zdaniem Katarzyny Osinskiej nasamotno$¢ cztowieka sktada si¢ kilka stanow lub

sytuacji zyciowych, do ktorych badaczka zalicza m.in. przebywanie w odosobnieniu,
brak towarzystwa, brak wspolnoty, do ktorej przynalezy jednostka, lecz przede
wszystkim brak rodziny i pomocy w potrzebie — w sytuacji kryzysowej [12].

3. Samotnos¢ — przyczyny

Janusz Gajda dokonuje rozrdznienia os6b samotnych na:
0soby samotne z wyboru (stary kawaler i stara panna, duchowny);
0soby samotne z przyczyn losowych (wdowa, wdowiec);
osoby, ktéore powrdcity do samotnego zycia (rozwiedzeni, porzuceni,
opuszczeni);
osoby samotne z przymusu (wi¢zniowie) [4].
W opinii Autora artykutu we wspotczesnym spoteczenstwie polskim samotnosé

jest determinowana przez dwie gléwne przyczyny. Z jednej strony stanowi ona
wynik $wiadomej, dobrowolnej decyzji jednostki o tym, zeby egzystowaé
w pojedynke, z drugiej natomiast jest implikowana przez nieszczesliwe okolicznos$ci
losowe, do ktorych najczgéciej zalicza si¢ $Smieré partnera zyciowego oraz rozwod
[zob. wiecej: 13]. Do najwazniejszych przyczyn zycia pojedynke na mocy wolnego
wyboru jednostki zalicza si¢:

nadmierne zaangazowanie w prac¢ zawodowa, ktore sprawia, ze osoby zyjace
W pojedynke nie znajduja czasu na zawieranie nowych znajomosci. Jednakze
z drugiej strony trzeba tez zwrdci¢ uwage na fakt, ze single niekiedy nadmiernie
angazuja sie¢ w obowigzki zawodowe, zeby zapomnie¢ o swojej samotnosci [14, 15];
potrzebe samorealizacji, niezaleznosci i swobody — single wykazuja duza potrzebe
niezaleznos$ci i braku kontroli ze strony innych ludzi. Ponadto niezwykle cenig
sobie czas spedzany w pojedynke, gdyz mogg wtedy zrealizowa¢ wiele zycio-
wych planéw i zamierzen. Wazny element ich samotnego zycia stanowi rowniez
ich hobby i mozliwo$¢ rozwijania zyciowych pasji czy tez uczestnictwo
w kursach, szkoleniach, sesjach coachingowych, dzigki ktorym majg szanse
podnies¢ swoje kwalifikacje zawodowe. Mozna przypuszczaé, ze bedac
W zwigzku nie mieliby oni az tyle czasu na rozwijanie swoich zainteresowan
I poszerzanie horyzontoéw, Z uwagi na poswiecanie wigkszej ilosci czasu swoim
partnerom (lub dzieciom) [16];

wysokie wymagania stawiane potencjalnym kandydatom [14, 15, 17-19];
nieodwzajemniona mito$¢ — doznanie mitosnego zawodu czgsto zniecheca singli
do inicjowania prob nawigzania glebszych i bardziej intymnych relacji damsko-
meskich na wiele lat [14, 15];

negatywne dos§wiadczenia z przesztosci — negatywne wspomnienia z poprzednich
zwigzkéw singli takie jak np. ograniczanie ich osobowosci i wolnosci, brak
zdecydowania co do sformalizowania zwigzku, bycie oszukanym przez partnera
za posrednictwem portali randkowych, sprawiaja, ze single nie chca z nikim
ponownie nawigzaé bliskiej, mitosnej relacji interpersonalnej [15, 17, 18];
potrzeba odpoczynku po poprzednim zwigzku — single wskazujacy na te przy-
czyn¢ ich samotnego zycia podkreslaja, iz potrzebuja czasu na tzw. ,przepra-
cowanie” pewnych kwestii napotkanych w zwigzku, a takze odpoczynku od
dzielenia swojej egzystencji z drugim cztowiekiem, po burzliwym zakonczeniu
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poprzedniej relacji, nade wszystko jednak muszg powrdci¢ do réwnowagi
psychicznej. Sa oni okres$lani mianem tymczasowi single, poniewaz singlizm
wich wypadku najczgsciej stanowi jedynie sytuacje przejsciowa, pomiedzy
zakonczeniem poprzedniego zwigzku a rozpoczgciem kolejnego. Jednakze
trzeba takze zasygnalizowac, ze niekiedy okres zycia w pojedynke wydtuza sie
do stanu permanentnego [18];
brak odczuwania potrzeby bycia w zwigzku — niektorzy single egzystuja
w pojedynke, gdyz nie odczuwajg potrzeby bycia w zwiazku. K. Palus nazywa
takie osoby tzw. typem samotniczym [14];
idealizacja mito$ci — casus neoromantycznego ujecia mitosci — niektorych singli
cechuje bierne czekanie az w ich zyciu zjawi si¢ ten jedyny badz ta jedyna
osoba, z ktérg spedzg reszte swojego zycia. D. Ruszkiewicz porownuje singli
myslacych w ten sposob do zachowania ksiezniczki niecierpliwie czekajacej na
przybycie jej ksigcia na biatym rumaku [15, 20];
brak poréwnywalnego zaangazowania oséb w zwigzek — niektorzy single
wyznaja poglad, ze lepiej zy¢ samemu, niz tkwi¢ w nieudanych zwiazkach bez
przyszto$ci, tzn. takich, w ktorych partnerzy nie potrafia zaakceptowaé
odrebnych sposobdéw patrzenia na $wiat. Osoby zyjace w pojedynke przyznaja
takze, ze ich wczesniejsze zwiazki rozpadly si¢ dlatego, ze tylko oni byli w nie
zaangazowani, aich Oowcze$ni partnerzy skoncentrowani byli wylacznie na
zaspokajaniu wilasnych potrzeb. Do grona przyczyn braku porownywalnego
zaangazowania obydwojga partnerow w budowanie zwigzku, single najczesciej
wymieniajg: odmienne cechy charakteru, typ osobowosci oraz zbyt duza réznice
wieku dzielacg partneréw [18];
brak zainteresowania ze strony 0sob plci przeciwnej oraz przekonanie o wiasnej
nieatrakcyjnosci fizycznej [14];
nieudane matzenstwo rodzicéw vs. matzenstwo rodzicéw jako niedoScigniony
wzorzec relacji damsko-meskiej — badania przeprowadzone przez J. Czernecka
wykazaty, ze sposob funkcjonowania rodziny pochodzenia, a przede wszystkim
wysoka satysfakcja rodzicow z ich malzenstwa wywieraja silny wplyw na
decyzje dzieci odnosnie zawarcia przez nich zwigzku matzenskiego, albo
pozostawiania w stalej — partnerskiej relacji interpersonalnej z inng osoba.
Ankietowani formutowali poglad, wedlug ktérego negatywny obraz relacji
migdzy matka a ojcem stanowi wazng pobudke bycia singlem. Z drugiej zas
strony zbyt idealny zwigzek rodzicéw takze moze nastrecza¢ problemow, gdyz
w dzieciach obserwujacych idealny, wrecz podrgcznikowy przyktad matzenstwa
moze zrodzi¢ si¢ obawa, czy kiedykolwiek beda w stanie stworzy¢ tak §wietng
relacje [15].

Egzystowanie w pojedynke we wspotczesnym spoleczenstwie polskim nie zawsze

jednak wynika ze $wiadomej i dobrowolnej decyzji cztowieka. Podejmowanie
samotnego zycia jest niekiedy uwarunkowane przez nieszczgsliwe okolicznosci
losowe takie jak $mier¢ partnera zyciowego czy rozwod. Najczgstszg przyczyna
singlizmu niewynikajaca z woli cztowieka jest $mier¢ meza czy zony [19]. Bardzo
czesto (zwlaszeza wérod ludzi w wieku starczym i sedziwym) ma miejsce sytuacja,
kiedy to po stracie ukochanego wspdtmatzonka, wdowiec lub wdowa nie sg w stanie
nawigza¢ kolejnej relacji mitosnej z innym cztowiekiem z powodu przezywanego
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zalu 1 bolu, tym bardziej biorac pod uwage, to, iz ich zmarty partner byt mitoscig ich
zycia i przezyli z nimi czesto ponad polowe zycia [13].

Kolejnym przypadkiem singlizmu implikowanego przez pobudki losowe jest
rozwod [19]. Wydaje sig, ze w tym wypadku zachodzi potrzeba dokladnego
wytlumaczenia, jaka sytuacje ma Autor na mysli. Podajac te przyczyne zycia
W pojedynke Autorowi artykutu chodzi o sytuacje, w ktérej rozpad matzenstwa, a co
za tym idzie zawarcie rozwodu nastapit wylacznie z winy ich mgza lub zony. Innymi
stowy, przedstawiane zdarzenie dotyczy wylacznie osob, ktore staty si¢ tzw. ofiarami
rozwodu. Doznanie traumatycznych przezy¢ zwigzanych z procedurg rozwodows
sprawia, ze rozwodnicy i rozwodki nie chca nawigzywaé w przysztosci intymnych
relacji z plcia przeciwna.

Niezwykle czesta przyczyng singlizmu wynikajacego z okolicznosci losowych,
aw tym wypadku z bezposredniej winy partnera jest doznanie zdrady [15, 17]. Na
potrzeby niniejszych rozwazan opisywany przypadek bedzie okreslany pojeciem
,»singlizm wtorny” tj. ponowny, powstaty wskutek nieszczgsliwych zdarzen. Wydaje
si¢, ze zachodzi potrzeba doktadnego wytlumaczenia tego terminu. Osoby zdradzone
naturalnie nie podjely decyzji o zyciu solo w dobrowolny sposob, natomiast doko-
naty takiego wyboru w rezultacie bolesnych przezy¢. Rozpatrujac t¢ sytuacje z takiej
perspektywy mozna stwierdzi¢, ze singlizm w tym wypadku jest determinowany
przez okolicznosci losowe, tj. nieplanowane, niezamierzone wczesniej przez
jednostke postepowanie. Zdrada wywotuje w osobowos$ci cztowieka szereg zmian
natury psychologicznej, w tym przede wszystkim poczucie zranienia oraz trauma-
tyczne iniezwykle przyttaczajace wspomnienia. Moga one skloni¢ cztowieka do
podjecia decyzji o zyciu w pojedynke. Rozpatrujac to zdarzenie wytacznie z punktu
widzenia przyczyn, a nie skutkow, mozna zauwazy¢, ze decyzja o samotnym zyciu
(w sposdb posredni) zostata pokierowana okoliczno$ciami, na ktore jednostka nie
miata wptywu. Dochodzac do konkluzji, Autor artykutu stwierdza, zezdradzong osobe
nalezy postrzega¢ w kategoriach ofiary, a nie sprawcyi zapewne nie chciata ona
doswiadczy¢ tak przykrego zdarzenia, jakim jest zdrada, wobec czego nie mozna
mowic, ze zostala singlem/singielka na podstawie wolnego i $wiadomego wyboru [13].

4. Analiza case study — wybrane przyklady samotnosci

Jako pierwszy z wybranych przyktadéw samotnos$ci we wspolczesnej rzeczy-
wistoéci spolecznej zostanie przedstawiony casus sologami. Zjawisko to jest
definiowane jako §lub z sama lub samym soba. Innymi stowy, jest to zawarcie
malzenstwa przez singla z samym sobg. Zjawisko to jest zdecydowanie bardziej
popularne wsréd kobiet. Uroczystos¢ zawarcia $lubu z samym soba nie odbiega
znaczaco od tradycyjnej uroczystosci zaslubin. Jedyny, drobny wyjatek stanowi fakt,
ze zwigzek malzenski zawieraja nie dwie osoby jednoczesnie, tylko jedna i jest nig
w tym wypadku singiel. Ponadto, singiel decydujacy si¢ na zawarcie malzenstwa
Z samym sobg nie $lubuje mitosci i wiernosci swojemu wybrankowi/wybrance tylko
sobie samemu. Warto podkresli¢, ze z punktu widzenia prawa, zjawisko to jest
pozaprawne, poniewaz zwigzek matzenski moga zawrze¢ wylacznie dwie osoby, ale
tez przez to nie pocigga za soba zadnych konsekwencji. Nalezy jednak zasygna-
lizowa¢, ze takie postgpowanie stanowi wydzwigk spotecznej deklaracji, bowiem
singiel decydujacy si¢ na sologami¢ oglasza wazng dla niego decyzje z punktu
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widzenia jego zycia osobistego, jednoczesnie przekazujac najblizszemu otoczeniu
informacje o tym, kto jest jego wybrankiem/wybranka. Takie dzialanie moze by¢
rowniez postrzegane jako manifest spoteczny — méwiacy o tym, ze wybranka/
wybrankiem danego czlowieka jest on sam. Trudno bez badan psychologicznych
W sposob jednoznaczny okresli¢ jakie czynniki decyduja o takim postepowaniu.
Mozna jedynie domniemywac, poniewaz nie mamy badan w danej materii, ze
przyczyny sologamii tkwiag w sprzeciwie kobiet i probie zawetowania przez nie
spotecznej presji wywieranej przez spoleczenstwo, ktora kaze im udowadniaé, ze
potrafig znalez¢é meza oraz ze poczucie szczgs$cia mogg osiagnaé wylacznie dzieki
zawarciu malzenstwa. Takie postgpowanie stanowi rowniez forme¢ wyrazania
kobiecej emancypacji. Slub z samym soba niekiedy moze by¢ takze podyktowany
z checi zachowania bezpieczenstwa, gdyz relacja z samym sobg stanowi najlepsze
antidotum na doznanie odrzucenia i skrzywdzenia przez partnera w przysziosci [21,
22]. Mozna domniemywac, ze ten przypadek samotnosci egzystencjalnej mozna
rozpatrywa¢ w kategoriach pozytywnych, gdyz osoby zyjace w ten sposob dobro-
wolnie i $§wiadomie wybraty taki styl zycia. Nastepnym przyktadem ukazujacym
samotno$¢ zyciowa jest zjawisko Quirkalone. Termin ten stanowi potaczenie dwoch
stow — quirky, co oznacza kosmiczny, odlotowy oraz alone, ktory jest definiowany
jako sam, ale nie samotny, tj. w pojedynke. Jest to pojecie opisujace zachowanie
mtodej osoby, ktéora nie ma nic przeciwko zwigzkom, ale przedktada zycie
w pojedynke nad wigzanie si¢ w pary tylko po to, aby unikng¢ samotnosci. Geneza
tego pojecia siega nocy sylwestrowej w 1999 roku, kiedy to amerykanska singielka —
Sasha Cagen stwierdzita, ze zamiast zamartwia¢ si¢ nad swoim losem i zyciem
w pojedynke oraz wchodzeniem w zwiazki tylko dlatego, zeby poczué si¢ choc
troch¢ mniej samotnym trzeba cierpliwie czeka¢ na spotkanie tej jedynej,
przeznaczonej nam osoby. Zycie w pojedynke stanowi w tym ujeciu wyzszo$¢é nad
zwigzkiem zawartymitylko dla zniwelowania poczucia osamotnienia. Qurikyalones
sprzeciwiaja si¢ marketingowemu ujeciu mitoéci. Nie obchodzg Walentynek, nie
spozywaja romantycznej kolacji przy $wiecach w modnej, drogiej restauracji. Sa
natomiast prawdziwymi romantykami XXI wieku. Marza o porozumieniu dusz, ale
z zacho-waniem wlasnej odrgbnosci. Zwigzek dwojga ludzi postrzegaja nie
w kategoriach ,,my”, lecz ,,Ty” i ,,Ja”. Sa to osoby, ktore maja wysokie wymagania
odnosnie zwigzku. Czekaja na taka relacje, w ktorej beda mogli si¢ spetnié. Sa
niepoprawnymi idealistami, gdyz milos¢ definiujg jako ,,wielki wybuch” symbioze¢
w aspekcie intelektualnym, duchowym i fizycznym. Quirkyalones nauczyli sig
oswaja¢ swoja samotno$¢ i tworczo ja wykorzystuja, uczestniczac m.in. w zajgciach
jogi, malo-wania na szkle, samotnych seansach kinowych, warsztatach
psychologicznych czy tez aktywnie uczestniczac w zyciu spolecznym poprzez
regularne uprawianie sportu, czy tez organizowanie wspdlnych weekendowych
wyjazdow wylacznie dla singli [23, 24]. Mozna zaryzykowaé twierdzenie, ze single
zyjacy wedtug stylu Quirkyalones poradzili sobie ze swoja samotno$cig i postrzegaja
ja jako zjawisko obiektywne, ktére mozna na wiele sposoboéw przezwycigzy¢ nie
tracac przy tym rados$ci z zycia w pojedynke.

Zupemhie innym niepokojacym zjawiskiem dotykajacym coraz wigksza liczbe
miodych ludzi, takze w Polsce jest syndrom Hikikomori. Poje¢cie to zostato
zdefiniowane w latach 90. XX wieku przez japonskiego psychiatre — Tamaki Saito,
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ktory na podstawie obserwacji swoich pacjentow przeprowadzonej w latach 1983-
1988 w taki sposob nazwal ludzi zmagajacych si¢ z problemem wycofania
spotecznego. Sam termin sktada si¢ z dwoch odrebnych stow: hiku, co oznacza
wycofywaé sie, rezygnowac, odchodzi¢ i komoru — tzn. wejs¢ i ukry¢ sig, by¢
w srodku i nie wychodzi¢ [25]. Hikikomori jest dolegliwos$cia, na ktora najczesciej
zapadaja milodzi ludzie w wieku 15-34 lata, a zwlaszcza dorastajacy chtopcey.
Niekiedy dolegliwo$¢ ta bywa okreslana takze jako ,,choroba zamknigtego pokoju”.
To zaburzenie adaptacyjne dotyka gltéwnie mezczyzn, gdyz stanowia oni 77%
populacji os6b dotknietych ta dolegliwoscia. Anna Gutowska uwaza, ze problemem
tym moze by¢ objetych nawet 1-2 min Japonczykow [26]. Glownym symptomem
jest wycofanie si¢ z zadan i 16l spotecznie okreslonych i oczekiwanych. Hikikomori
zamykaja si¢ we wiasnym pokoju i rzadko kiedy wychodza na zewnatrz. Osoby,
u ktorych zdiagnozowano syndrom hikikomori tracg zainteresowanie $wiatem rzeczy-
wistym, nie majg przyjaciot, nie wychodzg z domu przez co najmniej 6 miesiecy.
Ponadto, wystepuje u nich odwrdcenie cyklu dobowego, tzn. w dzien $pig, a w nocy
sa aktywni, najczesciej graja wowcezas w gry komputerowe albo ogladaja telewizje.
W skrajnych przypadkach chorzy na t¢ chorobe jedza positki w pokoju, a nawet
zatatwiajg w nim swoje potrzeby fizjologiczne. Najbardziej niepokojacym objawem
jest jednak catkowita i co nalezy podkresli¢ dobrowolna izolacja spoteczna, bowiem
osoby te nie kontaktujg si¢ ze spoteczenstwem, doswiadczajac tym samym
samowykluczenia spotecznego. Osoby dotknigte ta choroba unikaja zasadniczo
wszystkich ludzi, zar6wno przyjaciét, znajomych, a nawet domownikow [27].
Japonscy badacze tego zjawiska spolecznego wyznaja poglad, ze wystapienie
Hikikomori jest uwarunkowane przez trzy gtowne czynniki:

e Chorobowy — na tle schizofrenii, zaburzen depresyjnych itp.;

e Psychologiczny — w przebiegu zdarzen stresowych i traumy w wyniku

czynnikow sytuacyjnych jak mobbing, nekanie;
e Organiczne — mozna je zaobserwowac dzigki analizie tomografii komputerowej
(rentgenowskiej) [28].

Przyktadem ukazujacym patologic samotnosci we wspdtczesnym $wiecie jest
kodokushi, czyli ,,cicha”, samotna $§mier¢ starszych ludzi. Zjawisko to pojawito si¢
w XX wieku w Japonii, gdzie zaobserwowano wzmozony wzrost zgonow samotnie
mieszkajacych osob w wieku starczym. Samotna, nieodkryta przez diuzszy czas
przez rodzing, sasiadow badz bliskich zmarlej osoby $mier¢ jest coraz czestsza.
W 2010 roku, w Tokio, zmarta osoba w wieku 111 lat, ktorej ciato odnaleziono
dopiero po 30 latach [29, 30].

Przykladem spolecznego upowszechnienia si¢ samotnosci jest wynajmowanie
przyjaciot za pieniadze. Zjawisko to polega na wynajmowaniu nieznajomych sobie
0s0b w celach towarzyskich, dla spedzenia wspolnego czasu. Historia tego fenomenu
spotecznego siega 2006 roku, kiedy to w Japonii powstat pierwszy portal oferujacy
takie ustugi. Obecnie w kraju kwitngcej wisni firmy zajmujace si¢ ta profesjg oferuja
bardzo szeroki wachlarz uslug, bowiem mozna tam skorzysta¢ juz nie tylko
Z wynajmu ,,przyjaciela”, ale takze z wypozyczenia osoby, ktora odegra przed rodzi-
cami rol¢ narzeczonego, czy tez matki badz ojca na S$lubie dziecka, osoby do
przepraszania, czyli takiej, ktora przeprosi kogo$§ w naszym imieniu, jezeli brakuje
nam odwagi, a nawet towarzysza do wspolnej drzemki [31]. W Japonii w role
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zawodowych przyjaciol wcielaja si¢ aktorzy, ktérzy w danym momencie nie maja
zadnych zlecen. Przewaznie jednak $wiadczenia polegaja na bardziej prozaicznych
czynno$ciach, ktorych glownym celem jest dotrzymanie towarzystwa osobie
samotnej, podczas takich zajgciach, jak: szczera rozmowa po stracie bliskiej osoby,
wspolne ogladanie serialu lub meczu w telewizji, inicjowanie zaje¢ praktycznych
podczas randek dla 0so6b niesmiatych, wynajmowanie m¢zczyzn, ktdrzy wcielajg si¢
w rol¢ ojca, czy tez partnerow dla sprawdzenia, czy dana osoba poradzitaby sobie ze
wspblnym zamieszkiwaniem. Oczywiscie ushugi tego typu sa ptatne. Sredni koszt
jednego spotkania wynosi $rednio 165 zi. Warunkiem skorzystania z oferty jest
przestrzeganie dwoch podstawowych zasad: nie mozna romansowacé z klientami oraz
pozycza¢ od nich pieniedzy. Amerykanski scenarzysta telewizyjny — Scott Rosenbaum
stworzyl specjalny portal Rent a Friend, na ktorym mozna wypozyczyé przyjaciot.
Koncepcja ta cieszyla sie poczatkowo sporg popularno$cia w USA i Kanadzie,
a z czasem zyskata na uznaniu takze w Ameryce Potudniowej, Europie oraz
w niektorych krajach azjatyckich (Chiny, Indie). Szacuje si¢, ze obecnie na portalu
jest zalogowanych blisko 0,5 mln ptatnych przyjaciol. Z podobna inicjatywa wyszli
Brazylijczycy, tworzac portal Amigos de Alquier [32]. Co cickawe w Polscez
podobnych ustug mozna od 2011 roku korzysta¢ poprzez portal Przyjaciel do
wynajecia [zob. wigcej: 33].

5. Skutki samotnosci

Skutki przedluzajgcej si¢ samotnosci przechodzacej w stan o0samotnienia
objawiajacy si¢ tesknota za bliskimi relacjami spotecznymi z ludzmi sg dostrzegalne
przede wszystkim w aspekcie psychologicznym i zdrowotnym cztowieka.

W sferze psychologicznej konsekwencje dtugotrwatej samotnos$ci sg dostrzegalne
m.in.:

e poczuciu chronicznego osamotnienia;

e zanizonym poczuciu wlasnej wartosci;

e zanizonym poczuciu atrakcyjnosci fizycznej (podobanie si¢ plci przeciwnej)
I spotecznej (dana osoba jest postrzegana jako warta blizszego poznania ze
wzgledu na cechy swojej osobowosci);

e W wystapieniu tzw. zachowan ryzykownych, do ktérych zaliczane jest uzalez-
nienie od alkoholu i hazardu;

e silniejszej reakcji na sytuacje stresowe w porownaniu do o0so6b tworzacych
bliskie zwiazki interpersonalne i emocjonalne [34].

Chroniczny stan osamotnienia moze wywolac takze szereg niepokojacych zmian
zdrowotnych w organizmie cztowieka. Do najpowazniejszych zaliczane sa m.in.:

e ryzyko wystgpienia zaburzen i chordb psychicznych takich jak: zaburzenia

lgkowe i1 depresja. Depresja moze z kolei prowadzi¢ do wystapienia prob

samobdjczych;

gorsze funkcjonowanie poznawcze;

zaburzenia snu;

wysokie cisnienie krwi;

zaburzone funkcjonowanie uktadu odpornosciowego i wigksza podatno$¢ na

infekcje [32].
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6. Sposoby przeciwdzialania samotnosci

Samotno$¢ traktowana jako potencjalna choroba cywilizacyjna wymaga zasto-

sowania dziatan prewencyjnych. W sytuacji wystapienia stanu osamotnienia
niezwykle wazne jest podjecie odpowiednich krokow majacych na celu ztagodzenie
jej skutkow oraz przeciwdziatanie temu zjawisku w przysztosci. Samotnos¢ mozna
zwalcza¢ siggajac po mniej lub bardziej skuteczne w indywidualnych przypadkach
porady:

akceptacja wlasnej samotno$ci — niezwykle wazna jest akceptacja samotno$ci
w sensie obiektywnym i fizycznym - tj. Swiadomo$¢ czlowieka, ze zyje
W pojedynke. Samoakceptacja samotno$ci stanowi pierwszy krok, by sie¢ z nia
uporac;

akceptacja wilasnej osoby z wszystkimi wadami i mankamentami oraz pozy-
tywne nastawienie do $wiata — takie podejscie do zycia moze sprawic, ze osoba
samotna zacznie postrzega¢ otaczajaca ja rzeczywistos¢ w bardziej kolorowych
barwach;

zachowanie optymizmu i pozytywnego myslenia — na og6t samotni ludzie nie
zawierajag nowych znajomosci, poniewaz boja si¢ odrzucenia i rozczarowania.
Zamiast zamartwia¢ si¢, ze dana relacja po raz kolejny okaze si¢ nieudana,
nalezy zaakceptowaé naturalno$§¢ i roéznorodno$¢ relacji interpersonalnych
Z innymi ludzmi. Bardzo wazne, zeby pamigta¢ o tym, ze nie wszyscy i nie
zawsze muszg nas lubic;

spedzanie czasu z ludzmi — niezwykle istotne jest utrzymywanie dotychczasowych
bliskich relacji z przyjaciotmi, rodzing i znajomymi. Bardzo wazne jest, zeby
osoba odczuwajaca samotno$¢ pierwsza wyszta z inicjatywa spotkania, a takze,
zeby w miar¢ mozliwosci regularnie odwiedzala rodzing, przyjacidt czy
kolegéw z pracy;

otwarto$¢ na nawigzywanie nowych znajomosci — kluczowag kwestig jest
tworzenie dobrych relacji z osobami, ktére majag podobne zainteresowania,
hobby czy wartosci badz tez czujg si¢ réwnie samotnie i potrzebuja kontaktu
Z ludzmi;

rozwijanie dotychczasowych pasji badz znalezienie nowego hobby — w celu
zminimalizowania poczucia samotnosci niezwykle wazna jest aktywizacja
i spedzanie wolnego czasu w taki sposob jak najbardziej lubimy. Bezczynne
siedzenie czesto wpedza ludzi w gorszy nastrdj i powoduje eskalacje poczucia
samotnosci;

dziatalnos¢ wolontariacka — samotno$¢ czasami sprawia, ze ludzie czujg si¢
bezwartosciowi 1 niepotrzebni. Poczucie uzytecznosci spolecznej i $wiadczenie
pomocy najbardziej potrzebujacym pozwala zapelni¢ nadmiar wolnego czasu,
a takze stanowi okazje¢ do poznania nowych ludzi, dzigki ktorym jednostka ma
poczucie, ze jest bardziej potrzebna, a przez to rOwniez staje sigmniej samotna;
kontakt z psychologiem — w wypadku, gdy dolegliwosci nie mijaja, a wrecz
nasilaja si¢ najlepszym rozwiagzaniem bedzie konsultacja z psychologiem,
poniewaz przedluzajagce si¢ obnizenie nastroju moze by¢ pierwszym
symptomem depresji [35].
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7. Konkluzja

Przedstawione w powyzszym artykule rozwazania miaty na celu ukaza¢ niektore
problemy samotnosci jako przypadtosci cywilizacyjnej XXI wieku. Samotno$¢
dotyka coraz wickszg rzesze osob, w tym osoby w wieku starczym i sedziwym, ktore
doswiadczaja jej wskutek $mierci meza badz Zzony oraz ludzi mtodych, ktorzy
decyduja si¢ na zycie w pojedynke na podstawie ich $wiadomego i dobrowolnego
wyboru. Odpowiadajgc na pytanie postawione w tytule referatu, w opinii Autora
artykulu samotno$¢ powinna by¢ postrzegana jako ,.cichy”, problem cywilizacyjny
XXI wieku, a nawet pretendujacy do tego, zeby si¢ sta¢ w najblizszych latach
choroba cywilizacyjng. Autor pozwolit sobie nazwac to zjawisko spoteczne mianem
cichego problemu cywilizacyjnego z dwoch powoddéw. Po pierwsze dlatego, ze
osoby doswiadczajace samotnosci na 0go6t nie informuja o tym innych i same musza
sobie radzi¢ ze strapieniami zwiazanymi z poczucia osamotnienia. Po drugie, jest to
dolegliwos$é, o ktorej praktycznie nie mowi si¢ w kategoriach ,,choroby”, poniewaz
temat ten jest malo popularny w codziennym dyskursie publicznym, cho¢ trzeba
doda¢, ze w ostatnich latach problem ten jest nieco bardziej zauwazalny, gtownie za
sprawa samobojstw mtodziezy wynikajacych z poczucia osamotnienia w relacjach
z grupami odniesienia, jak i samotnosci ludzi starszych mieszkajacych w pojedynke.
Wydaje sie, ze samotno$¢ mozna rozpatrywa¢ w kategoriach problemu cywilizacyjnego
wspolczesnego spoteczenstwa polskiego z trzech gtéwnych powodow. Po pierwsze,
jest to zjawisko spoleczne, ktdre dotyka coraz wiecej ludzi, zwlaszcza w wieku mtodym,
w tym nastolatkow i nieco starsze kategorie wiekowe jak np. mtodych dorostych. Po
drugie, samotno$¢ pocigga za soba szereg bardzo niepokojacych skutkow dla
zdrowia fizycznego i psychicznego czlowieka, a w skrajnych przypadkach moze
prowadzi¢ nawet do odebrania sobie zycia przez osobg samotng. W koncu, po trzecie
jest to potencjalna choroba cywilizacyjna, poniewaz wpltywa na aktywnos¢ spoteczna
cztowieka w tym relacje z najblizszymi: rodzina, znajomymi, przyjaciétmi. Zdaniem
Autora artykutu, na podstawie analizy casestudy mozna domniemywac, ze samotno$¢
moze sta¢ si¢ w najblizszych latach choroba cywilizacyjng, przede wszystkim
z uwagi na fakt nawigzywania przez ludzi coraz bardziej powierzchownych relacji
interpersonalnych.
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Samotnos¢ — ,,cichy” problem cywilizacyjny XXI wieku

Streszczenie

W artykule omOwiono casus samotnosci, rozpatrujac to zjawisko z perspektywy socjologicznej i egzys-
tencjalnej. Wprawdzie samotnos¢ nie jest oficjalnie uznawana za chorobe cywilizacyjng XXI wieku, ale
pretenduje do tego, zeby si¢ nig sta¢, na kanwie coraz bardziej powierzchownych relacji interper-
sonalnych. Wspolczesnie, zyjemy w dobie spoleczenstwa ponowoczesnego, ktore cechuje zjawisko
zwigkszajacej si¢ niepewnosci w wielu sferach ludzkiego zycia, w tym takze w sferze kontaktow
interpersonalnych i intymnych. W ostatnich latach obserwowalny jest wzrost zjawiska singlizmu,
tj. zycia w pojedynke. Wprawdzie przyczyny zycia w pojedynke w réznych fazach zycia sag odmienne,
to skutek samotnego egzystowania jest taki sam i jest nim osamotnienie — tj. brak kontaktu z innymi
ludZmi i towarzyszaca temu tesknota za bliskimi relacjami z ludzm.

Celem artykulu byto zasygnalizowanie problemu samotnosci w ujeciu interdyscyplinarnym tzn.
dotykajacym zaréwno mitodych, jak i starszych ludzi oraz ukazanie samotnosci jako niepokojacego
zjawiska spotecznego generujacego niebezpieczne skutki dla stanu psychicznego i zdrowotnego
cztowieka, do ktorych zaliczane s3: pogorszenie stanu psychicznego jednostki, depresja, proby
samobdjcze, ryzyko wystapienia zachowan ryzykownych takich jak: hazard, alkoholizm, zaburzenia
snu, zanizone poczucie atrakcyjno$ci fizycznej i spolecznej czy tez nizsze poczucie wartosci itd.
Niniejsze zagadnienie zostalo zaprezentowane na podstawie analizy casestudy (danych zastanych)
ukazujac rézne oblicza tego fenomenu spolecznego, takie jak: ,,Sologamia” — $lub z samym sobag, casus
Quirkalone — idealizacja mito$ci przez singli, casus ,,Hikikomori” — tj. wycofania spotecznego, alienacji
spotecznej, casus Kodokushi — samotnej $mierci starszych osob w ich mieszkaniach oraz wynajmowanie
przyjaciot w agencjach przyjaciot.

Stowa kluczowe: samotno$¢, osamotnienie, choroba cywilizacyjna, zycie w pojedynke, single

Loneliness — a ,,quiet” civilization problem of the 21st century

Abstract

This article is about loneliness in psychological and existential point of view. Admitetedly, loneliness is
not officially consider as ,,disease of civilization”, but it pretends to become one of it, because the
relationships are more often short-lived. Nowadays, we live in century, which is called as ,,postmodern
society”. One of attribute of this age is precariousness in many aspects of life, especially in interpersonal
and intimate sphere. Recently, we can observe increasingly trend of singlism, which is also called
Hliving alone”. The result of it regardless of phase of live is solitude and lack of contact with other
people and longing of the close relationships. The main aim of this article is to notify the problem of
loneliness in interdisciplinary conceptualization, which affecting young as well as elder people.
Loneliness can cause dangerous effects for health such as: depression, suicide or worse mood. In this
article it was used Analysis of Exsisting Data. It was presented case study such as: Sologamia,
Quirkyaolne, Hikikomori, Kodokushi, and rent a friend.

Keywords: loneliness, solitude, civilization disease, living alone, single life, single
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Ocena wlasnego ciala przez osoby zdrowe,
jak rowniez te zmagajace si¢ z chorobami

1. Wstep

Choroby cywilizacyjne i spoteczne to kluczowy problem obecnej rzeczywistosci.
W niepokojagcym tempie wzrasta czesto$¢ ich wystgpowania [1]. Przyczyng
rozprzestrzeniania si¢ choréb cywilizacyjnych jest rozwdj wspodtczesnego $wiata
i nadmierne tempo zycia. Wptywaja na to rowniez nieodpowiednia dieta, znikoma
aktywnos$¢ fizyczna oraz stosowanie uzywek. Sg one przyczyng ponad 80% ogodtu
zgonow. Natomiast choroby spoteczne wiaza si¢ z warunkami, w jakich zyje
ludnos$¢. Zalicza si¢ do nich schorzenia, takie jak nowotwory, choroby serca i naczyn
krwio-no$nych, cukrzyca oraz otylo$¢. Powoduja one m.in. inwalidztwo Iub
nieobecnos¢ w pracy [2]. Choroby uktadu krazenia w Polsce odpowiedzialnie sg za
50% liczby zgondw, z czego najczgstszy jest zawat serca. Czesto moze towarzyszy¢
im otyto$¢ lub cukrzyca, ze wzglgdu na potwierdzony badaniami zwigzek
przyczynowo-skutkowy. Otylos¢ dotyczy ok. 20% $wiatowej populacji. W samej
Europie choruje na nig ok. 200 mIn (50-65%) ludzi. Coraz cz¢sciej odnosi si¢ do
0s6b w mtodym wieku. Wobec tego niezbgdne jest wdrazanie zdrowego stylu zycia
od jak najwczesniejszych lat [3].

Schorzenia te moga wptywaé na postrzeganie wilasnej sylwetki oraz kondycji
wsrod spoteczenstwa. Praca badawcza koncentruje si¢ na zagadnieniu wplywu
choroby lub jej braku na samooceng swojego ciata. Pomigdzy osobami zdrowymi
a chorujagcymi wystepuja istotne rdznice w postrzeganiu siebie. Niektore choroby
wplywaja na wyglad zewnetrzny, ale takze na samopoczucie, wydolnos¢ fizyczna,
stopien energii lub apetyt.

Jednostka chorobowa moze ujawni¢ si¢ w dowolnym wieku, ktory wptywa
W réznym stopniu na ksztaltowanie si¢ opinii wobec swojego wygladu. Zwykle
choroba prowadzi do specyficznych zmian w budowie anatomicznej oraz funkcjo-
nowaniu patologicznego obszaru. Zazwyczaj wptywa ona krytycznie na stosunek do
wlasnego ciala [4].

Poprzez odpowiednig prewencje mozna unikna¢ niepozadanych skutkéw choroby.
Dziataniami profilaktycznymi przyczyniajacymi si¢ do poprawy stanu zdrowia sa
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m.in. aktywno$¢ fizyczna, odpowiednio zbilansowana dieta, unikanie stresu oraz
regularne wizyty w gabinecie lekarskim.

Systematyczne uprawianie ¢wiczen fizycznych na $wiezym powietrzu korzystnie
wpltywa na utrate zbednych kilogramow, ale takze wspomaga rozwdj tkanki
migsniowej. Skutkiem jest wysmuklenie sylwetki, dzigki czemu nast¢puje wzrost
samooceny. Powoduje to rowniez obnizenie wysitkowego cisnienia tetniczego krwi
oraz czgstosci spoczynkowego rytmu skurczow serca. Wobec tego aktywnosé
fizyczna jest pierwszorzedna profilaktyka przeciwko najczgstszym chorobom
cywilizacyjnym i spotecznym [5]. Dowiedziono badaniami, ze zmniejszenie udziatu
wysitkow fizycznych o umiarkowanej i duzej intensywno$ci powoduje powstawanie
predyspozycji do zapadania na szereg choréb cywilizacyjnych [6].

Racjonalne zywienie jest podstawg prawidtowego funkcjonowania organizmu
i zapobiegania przewlektym chorobom metabolicznym. Opiera sie na dostarczaniu
niezbednych sktadnikéw odzywczych, witamin i mineraldbw w odpowiednich
ilosciach. Dla 0sob cierpiacych na choroby uktadu sercowo-naczyniowego najwias-
ciwsza jest dieta srodziemnomorska, zawierajaca duze iloci warzyw i jak najmniej
szkodliwych thuszczow nasyconych. Wedtug badan stwierdza si¢ dodatnig zaleznos¢
miedzy spozyciem masta, ciast, mi¢sa, cukru a wystgpowaniem chorob cywiliza-
cyjnych. W zwigzku z tym nalezy ograniczac tego typu produkty. Odpowiednia dieta
wplywa nie tylko na zachowanie szczuptej sylwetki, ale takze korzystnie oddziatuje
na cer¢, wlosy oraz paznokcie. Zatem posrednio ma wplyw na wzrost samooceny
wsrdd spoteczenstwa [7].

Skutki choroby mozna zniwelowa¢ za pomocag zmiany stylu zycia na aktywny.
Pomocna moze by¢ wizyta u dietetyka, ktory indywidualnie dobiera diete i bilansuje
positki odpowiednio do wspotistniejacej choroby. Wdrazanie zdrowych nawykow
jest niezbedne, aby zatrzymac rozwoj kolejnych chorob. W niektorych przypadkach
przydatna bedzie konsultacja z psychologiem, ktory pomaga pacjentom podwyzszy¢
swoja samooceng¢ oraz zmotywowac do prozdrowotnych zachowan.

Badania pokazuja, ze nawet osoby po przejsciu nowotworu dzigki odpowied-
niemu stylu zycia mogg poprawi¢ swa samooceng. Osoby regularnie ¢wiczace po
leczeniu raka piersi we wczesnym stadium pozytywniej oceniaja swoja kondycje
i atrakcyjnos¢ fizyczng. Wykazuja one mniejsze zmeczenie, rzadko wystepujg u nich
zaburzenia nastroju lub stany depresyjne. Osoby ¢wiczace maja wiecej energii
i lepiej oceniaja kondycj¢ fizyczna, zarowno w miodszej, jak i starszej grupie
wiekowej [8].

Pomimo rozpowszechnienia wiedzy dotyczacej dziatan profilaktycznych, znaczna
czeg$¢ chorych nie stosuje si¢ do niej. Tym samym wplywa to na zmiang postrzegania
przez nich swojej sylwetki w poréwnaniu do 0s6b zdrowych.

2. Cel pracy, material i metody

Celem pracy bylo zobrazowanie oceny wlasnego ciata przez osoby zdrowe, jak
i te zmagajace si¢ z chorobami. Kryteria omdéwiono osobno dla obu pici oraz
dokonano analizy uzyskanych danych w odniesieniu do norm.

Badania przeprowadzono za pomocg standaryzowanej ankiety dotyczacej Skali
Oceny Ciata (ang. Body Esteem Scale) [9], ktorej autorami sg S.L. Franzoi, S.A.
Shields (ad. M. Lipowska, M. Lipowski). Zostata ona wygenerowana przez PTPiP
— Pracownie Testow Psychologicznych i Pedagogicznych w 2013 r. Zebrano 122
kwestionariusze i przeanalizowano.
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Wedlug badan ankieta BES wykazywala wysoka niezawodnos¢. Byla
wiarygodnym miernikiem samooceny, gdyz nierealistyczne odpowiedzi byty tatwo
odrzucane [10].

Skala Oceny Ciata umozliwia stwierdzenie nastawienia ankietowanych do
wlasnego ciata. Zostali oni poproszeni o ocenienie na pigciopunktowej skali do 35
réznych cech dotyczgcych ich ciata, gdzie 1 oznaczato bardzo negatywne odczucia,
a 5 — bardzo pozytywne.

Zostaly one pogrupowane w trzy podskale. Dla kobiet zastosowano podziat na:
atrakcyjnos¢ seksualng, kontrole wagi i kondycje fizyczna.

Atrakcyjnos$¢ seksualna odnosita si¢ do elementéw w ciele, ktorych nie dato si¢
poprawi¢ poprzez zadbanie o siebie np. utrate¢ wagi czy ¢wiczenia fizyczne. Ich
ksztaltowanie mozliwe bylo tylko przy zastosowaniu zabiegéw kosmetycznych
np. makijazu. Zaliczaty si¢ do nich m.in. usta, oczy, piersi, wlosy na ciele.

Kolejna podskala dotyczyta kontroli wagi. Oceniane byty tu te czgéci ciala,
ktorych wyglad mozna zmieni¢ przez ¢wiczenia fizyczne i stosowanie odpowiednich
diet.

Kondycja fizyczna byla ostatnim aspektem dotyczacym kobiet. Nawigzywata do
oceny takich parametréw jak zwinno$¢, sita oraz wytrzymatosc.

U megzczyzn natomiast zastosowano nastgpujace podskale: aktywno$¢ fizyczna,
sita ciata oraz kondycja fizyczna.

W przypadku atrakcyjnosci fizycznej oceniato si¢ cechy determinujace okreslanie
me¢zczyzny jako przystojnego, czyli czesci ciata takie jak twarz, ale takze biodra,
posladki, stopy. Zaliczat sie do nich rowniez wyglad organow piciowych, jednak bez
oceny ich funkcji ani aktywnos$ci seksualnej — ze wzgledu na odgrywanie mniejsze;j
roli w ocenie ogolnej atrakcyjnosci fizycznej w poréwnaniu do kobiet.

Kolejna podskalq byta sita ciata, ktora opieraia si¢ na ocenie nie tylko poszcze-
golnych CZ(;SCI ciata, takich jak klatka plerswwa czy ramiona, ale takze ich funkcji

i sprawnosci bedacej postawa do oceniania mgzczyzny jako silnego i aktywnego.

Kondycja fizyczna odwotywata si¢ do oceny wytrzymatosci, sity i zwinno$ci

ciala.

3. Analiza wynikow

W badaniu wzieli udziat mezczyzni oraz kobiety w wieku od 16 lat do 60 lat
i wigcej. Wiegksza czgs¢ ankietowanych (prawie 60%) stanowity kobiety. Najwigksza
zbiorowos¢ skladata si¢ z osob w wieku od 16 do 29 lat (57,4%). Wiekszos¢
uczestnikow zamieszkiwata miasto — 87 (72,1%), natomiast na wsi mieszkato 35
(27,9%). Prawie polowa respondentoéw posiadata wyksztalcenie $rednie — 57
(46,7%), zas$ wyzsze 30 (23,8%).

U 45% ankietowanych (32 kobiet i 22 mezczyzn) zdiagnozowano chorobe
cywilizacyjna lub spoteczna. Analiza wykazata, ze patologia wptywata w znacznym
lub $rednim stopniu na wyglad u 58,2% ankietowanych. W podobny sposéb
przedstawiat si¢ wptyw na postrzeganie wlasnego ciala, gdyz 53,3% os6b odczuwato
znaczny lub $redni wplyw na swoja sylwetke. Najnizej oceniany byt brzuch i figura,
a najwyzej oczy i usta.

W oparciu o analiz¢ dla kobiet wzigto pod uwage atrakcyjnos¢ seksualna,
kontrole wagi i kondycje fizyczna.
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Tabela 1. Srednia atrakcyjnosci wsrod kobiet zdrowych i chorych — érednia ze skali pieciu mozliwych
odczué, gdzie 1 oznaczato bardzo negatywne odczucia, a 5 — bardzo pozytywne

Kobiety Kobiety

zdrowe chore
Zapach ciala 3,7 3,6
Nos 31 34
Usta 3.8 3.8
Uszy 38 3,6
Podbrodek 3,6 3
Piersi/klatka 3,3 34
Wyglad oczu 4 4,1
Policzki 3,6 3,6
Poped plciowy 3,7 29
Organy plciowe 3.7 3
Aerwhose 34 25
Wiosy na ciele 2,8 2,9
Twarz 3,6 3,2

Zrédto: Opracowanie wiasne

Tabela 2. Zalezno$¢ atrakcyjnosci fizycznej kobiet zdrowych od wieku — $rednia ze skali pieciu mozliwych
odczué

Wiek 16-19 lat | 20-29 lat | 30-39 lat [40-49 lat | 5059 lat | 801
i wigcej
Stan zdrowia Z |Ch |z |Ch|Z |Ch |z |Ch |z |Ch|Z |Ch
Zapach ciata 36 |4 31 |4 4 27 15 2310 3513 3,3
Nos 33133 (23 (38|27 (4 |5 |3 |0 (433 |26
Usta 37 |34 (34 |42 |33 |4 |4 |37 |0 |35 (3 |43
Uszy 36 |37 (33 (36 |4 |43 |5 |37 |0 |38 (45|29
Podbrodek 35129 (32 (22 |4 |4 |5 |27 |0 (352 |33
Piersi/klatka 29 (23 (3 |4 |3 |33 |4 |3 |0 |38 |4 |4
Wyglad oczu 38 |39 (36 |46 |37 |43 |5 |33 |0 (38 (4 |39
Policzki 32 |31 (33 (42 |4 |43 |5 |33 |0 |33 (25|33
Poped piciowy 38 (34 (31 (26 |37 |3 |4 |27|0 |23 |3 |3
Organy plciowe 39 |27 |3 4 3,7 133 |5 33 1|0 23 125 (28
Aktywno$¢ seksualna | 3,3 (2,7 |29 |28 |4 3 4 27 10 15125 128
Wiosy na ciele 28 (26 (22 (32 (37 |4 |5 |3 |0 |22 |2 |3
Twarz 3 |33 (3 (32334 |5 |3 |0 |32 |4 |3

Z — kobiety zdrowe; Ch — kobiety chore; Zrodlo: Opracowanie whasne
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W wigkszosci aspektow kobiety zmagajace si¢ z chorobami ocenialy znacznie
nizej swoja atrakcyjno$¢ seksualng niz kobiety zdrowe. Sposrod nich, elementy
wygladu takie jak nos, oczy, piersi zostaty oszacowane nieznacznie wyzej. Znacznie
zréznicowanie wystapilo w ocenie organow plciowych, aktywnosci seksualnej,
popedu piciowego. W tym przypadku chore szacowaly je na zdecydowanie
niezadowalajacy poziom.

Kobiety, ktore zmagaty si¢ z chorobami zdecydowanie gorzej ocenialy swoja
kontrol¢ wagi. Najwicksze réznice wystgpilty w ocenie brzucha i talii. Byly to
rowniez jedne z najgorzej ocenianych czesci ciata u chorych osob.

Kondycja fizyczna kobiet chorych oceniana byta na bardzo niskim poziomie.
Kobiety zdrowe oceniaty swoje zdrowie na 3,7 a kobiety chorujace — 2,6. Duze
roznice wystapity tez w koordynacji fizycznej, zwinnosci 1 warunkach fizycznych.

Rozbieznosci sg analizowane wedlug norm odpowiednich dla kobiet i mezczyzn
— stenow. Nie sa one warto$ciami $rednimi i r6znig si¢ w zaleznosci od wieku oséb
badanych.

Podsumowujac wedlug kobiet zdrowych ich:

e atrakcyjno$¢ seksualna oceniana byta na 46 punktow (sten 4,5,6 — w zaleznosci
od wieku);
kontrola wagi — 32 punkty (sten 5,6);
kondycja fizyczna — 30 punktow (sten 4,5).
Wedtug kobiet chorych ich:
atrakcyjno$¢ seksualna — 43 punkty (sten 3,4,5);
kontrola wagi — 29 punktéw (sten 4,5);
kondycja fizyczna — 26 punkow (sten 3,4).
W ocenie mezczyzn skupiono si¢ na atrakcyjnosci fizycznej, sile ciata oraz
kondycji fizycznej.

Tabela 3. Srednia atrakcyjnosci wérdd mezczyzn chorych — $rednia ze skali pieciu mozliwych odczué

Mezczyzni Mezczyzni

zdrowi chorzy
Nos 3,6 3
Usta 4 3,5
Uszy 3,6 3,7
Podbrodek 35 2,7
Posladki 38 2,6
Wyglad oczu | 3,9 41
Policzki 3,6 2,7
Biodra 35 25
Stopy 3,2 31
pome |39 34

Zrédto: Opracowanie whasne
Mezczyzni zmagajacy si¢ z chorobami gorzej oceniali elementy swojej twarzy

takie jak nos, podbrddek oraz policzki. Jeszcze drastyczniejsza rdznica wystepowata
w ocenie bioder i po$ladkow.
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Chorzy zle oceniali swoja sile ciata, wsrdd ktorej najgorzej wypadia ocena swojej
budowy ciata i koordynacji fizycznej. W tych samych aspektach wystapity najwicksze
réznice w ocenie w poroOwnaniu z osobami zdrowymi. Takze duza rdéznica miata
miejsce w ocenie popedu piciowego.

Mgzczyzni zmagajacy si¢ z chorobami najgorzej oceniali swoje zdrowie, wage,
brzuch i wydolnos¢ fizyczna. Takze w tych aspektach znalazly si¢ najwigksze
roéznice. Duze wystapity tez przy poréwnaniu apetytu oraz wagi.

Podsumowujgc wyniki badania wéréd mezczyzn zdrowych ich:

e atrakcyjnos$¢ fizyczna oceniana byta na 40 punktow (sten 5,6 — w zalezno$ci od

wieku);

sita ciata — 34 punkty (sten 5,6);

kondycja fizyczna — 48 punktow (sten 5,6).
Wedlug mezczyzn chorych ich:

atrakcyjno$¢ fizyczna — 34 punkty (sten 3,4);

sila ciata — 27 punktéw (sten 3,4);

kondycja fizyczna — 33 punkty (sten 2).
Zdrowi mezczyzni lepiej oceniali swoja kondycje fizyczng (3,68) niz kobiety
(3,38). Ich atrakcyjnos¢ fizyczna byla rowniez szacowana nieznacznie wyzej.
W odniesieniu do obu ptci wsréd chorych to megzezyzni byli bardziej krytyczni
w stosunku do aktywnosci (3,13) oraz kondycji fizycznej (2,53).

4. Dyskusja

Wyniki wskazuja na to, ze choroba moze mie¢ wptyw na samoocen¢ wilasnego
ciata. 92,6% chorych deklaruje, ze ich schorzenie wpltywa na wyglad. Az 90%
sposrdéd nich zmienito postrzeganie wlasnego ciata pod jego wptywem.

Jest stosunkowo niewiele prac na temat postrzegania i oceny swojego wygladu
z uzyciem Skali Oceny Ciata. Wedlug badania Kochan-Wojcik ocena ciata kobiet
jest oceniana na 3,47. Przeprowadzona analiza wykazuje, ze kobiety zdrowe oceniajg
swoje ciato na podobnym poziomie — 3,40. W przypadku kobiet chorych ocena
wynosi 3,05. Swiadczy to o wptywie choroby na samoocene ciata. Niestety badan na
ten temat brakuje, jednak moze to wskazywac na problem, ktéry nalezy uwzgledni¢
podczas prowadzenia leczenia. Mozliwe, ze chorym potrzebna jest pomoc
w zaakceptowaniu fizycznych skutkow choroby. Problem ten wskazuje, iz potrzebne
sg dalsze badania nad tym tematem.

Z badan Kochan-Wojcik wynika, ze najbardziej atrakcyjne czuja si¢ kobiety
w wieku 20-25, co rozni si¢ z wynikami dokonanej analizy. Wedtug respondentek za
najbardziej interesujace uwazajg sie te w przedziale 30-49 lat. W przypadku chorych
kobiet wiek ten przypada na lata 20-39.

Zarowno u kobiet zdrowych, jak i chorych sprawdzita si¢ zaleznos¢, iz po 30 roku
zycia nie zwracajg one tak duzej uwagi na utrzymanie odpowiedniej wagi ciata [11].

Badanie wykazuje, ze zaréwno zdrowe, jak i1 chore kobiety gorzej oceniajg swoja
kontrolg wagi w porownaniu do m¢zczyzn w tych stanach zdrowotnych. Wedlug B.
Mendelson'a zarowno ocena wagi, jak i kondycji fizycznej w przypadku kobiet jest
nizsza [12]. Takze analiza M. Makary-Studzinskiej wykazuje, iz sama pte¢ kobieca
jest czynnikiem ryzyka w kontekscie niezadowolenia z kondycji wlasnego ciata
[13]. Potwierdzaja to wyniki przeprowadzonego badania, wskazujac znacznie
wyzszg ocene kondycji fizycznej mezczyzn zdrowych (48 punktow) i chorych

223



Magdalena Janczyk, llona Samek, Krystian Cholewa, Katarzyna Sidor

(33 punkty) w porownaniu do kobiet zdrowych (32 punkty) oraz chorych
(26 punktow).

Z przeprowadzonej analizy wynika, ze kobiety chore wykazuja znaczne
nieusatysfakcjonowanie z proporcji oraz czg$ci ciala, a w szczeg6lnosci brzucha
i talii. Wykazuja one niska ocen¢ wilasnej atrakcyjnosci, co potwierdza rowniez
w swojej pracy Garner [14].

Pomiary na temat trafno$ci ankiety BES ukazujg najwicksza korelacj¢ pomigdzy
danymi dotyczacymi kontroli wagi. Za to atrakcyjnos¢ i kondycja fizyczna sa
oceniane bardziej subiektywnie [15]. Dane dotyczace wagi zebrane z ankiety
zgadzaja si¢ z innymi wynikami, co pozwala potwierdzi¢ t¢ zaleznos¢.

Wedlug badan samoocena przypadku mtodziezy w istotnym stopniu zdetermi-
nowana jest plcia — u dziewczat wystepuje samoocena wysoka, u chtopcow $rednia.
Natomiast wyniki analizy wskazuja na wyzszg samoocen¢ u chtopcow, ktora osiaga
warto$¢ 3,68 (73,6%). W przypadku dziewczat jest ona o 7,2% nizsza i wynosi 3,32.
Pomigdzy chorymi dzie¢mi wystepuje nieznaczne zrdéznicowanie determinowane
picig [16].

5. WhnioskKi

Dane wskazuja, ze choroba wptywa w znacznym lub $rednim stopniu na wyglad,
w tym rowniez na postrzeganie wlasnego ciala.

Kobiety zmagajace si¢ z chorobami osadzaja nizej swoja atrakcyjnos$¢ seksualna
niz kobiety zdrowe. Kobiety chorujace oceniajg rowniez bardzo nisko kondycje
fizyczna.

Chorzy me¢zczyzni Zle oceniaja sitg swojego ciata, w tym budowg ciata i kondycje
fizyczna.

Mezczyzni zmagajacy si¢ z chorobami, nizej niz chorujace kobiety oceniajg swoja
atrakcyjno$¢ oraz kondycje fizyczna.

Cierpigce na choroby kobiety wyzej osadzaja atrakcyjnos¢ fizyczng niz chorzy
mezczyzni.

Mozna stwierdzié, ze chorujace kobiety, lepiej postrzegaja swoje ciata, niz chorzy
mezczyzni.
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Ocena wlasnego ciala przez osoby zdrowe, jak rOwniez te zmagajace si¢
z chorobami

Streszczenie

Choroby cywilizacyjne i spoleczne to kluczowy problem rzeczywistosci. W niepokojacym tempie
wzrasta czesto$¢ ich wystgpowania. Schorzenia te znacznie wplywaja na postrzeganie ciala oraz
kondycje¢ wsrdd spoleczenstwa. Przedstawienie oceny ciata przez osoby zdrowe, jak roéwniez te
zmagajace si¢ z chorobami. Badania przeprowadzono za pomoca standaryzowanej ankiety dotyczacej
Skali Oceny Ciala. Zebrano 122 kwestionariusze i przeanalizowano. W badaniu wzi¢li udzial mezczyzni
oraz kobiety w wieku od 16 lat do 60 lat i wigcej. U 45% zdiagnozowano chorobe cywilizacyjng lub
spoteczng. Analiza wykazata, ze choroba wptywa na wyglad w znacznym lub $rednim stopniu u 58,2%
ankietowanych. W podobny sposob przedstawia si¢ wptyw na postrzeganie wtasnego ciata. Najstabiej
oceniany byt brzuch i figura, a lepiej oczy i usta. W oparciu o analiz¢ dla kobiet wzigto pod uwage
atrakcyjno$¢ seksualna, kontrole wagi i kondycje fizyczna. Natomiast u mezczyzn skupiono si¢ na
aktywnosci fizycznej, sile ciata oraz kondycji fizycznej. Dane sugeruja, ze choroba wplywa na gorsza
oceng ciata. Chore kobiety wyzej oceniajg atrakcyjno$¢ niz chorzy mezczyzni, za$ odwrotnie jest
w przypadku kondycji fizycznej.

Stowa kluczowe: ocena, ciato, zdrowie, choroba

Assessment of one’s own body by healthy people as well as those struggling
with diseases

Abstract

Civilization and social diseases are a key problem of today’s reality. The frequency of their occurrence
is increasing at an alarming rate. These diseases significantly affect the perception of the body and the
condition in society. Presentation of body assessment by healthy people as well as those struggling with
diseases. The research was carried out with the help of a standardized questionnaire regarding the Body
Esteem Scale. A total of 122 questionnaires were collected and analyzed. The study involved men and
women aged from 16 years and older. In 45%, a civilization or social disease was diagnosed. The
analysis showed that the disease affects the appearance in a significant or medium degree in 58.2% of
respondents. In a similar way, the impact on the perception of one’s own body is presented. The lowest
self esteem regarded the stomach and figure, while the eyes and mouth were more accepted. Based on
the analysis of women’s results, sexual attractiveness, weight control and physical fitness were taken
into account. In contrast, men focused on physical activity, body strength and physical condition. The
data suggest that the disease affects the body’s inferiority. Affected women rate the attractiveness higher
than men, while men better perceive their physical condition.

Keywords: assessment, body, healthy, disease
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Psychologia nudzenia sie:
opis zjawiska i czynniki chroniagce. Przeglad badan

1. Wprowadzenie

Niepokoj, frustracja, smutek i zmeczenie, bladzenie mys$lami dotykajace osobe
mtoda, dorosta lub starszg, towarzyszace w pracy, szkole lub w domu — to tylko Kilka
okreslen dotyczacych wewnetrznego stanu osoby nudzacej sie [1-3]. Fenomen nudy
wydaje sie by¢ znaczacym polem dla psychologicznej dziatalnosci zar6wno naukowej,
jak i praktycznej, gdyz jest doswiadczeniem powszechnym oraz zwigzanym z obja-
wami psychopatologicznymi [4-6]. Ponadto badacze nie sa zgodni co do natury
zjawiska oraz mechanizméw za nim lezacych [1]. Dyskusja tyczy si¢ okreslenia
czynnikdéw behawioralnych, afektywnych i poznawczych tworzacych stan nudy, jak
rowniez stwierdzenia osobowosciowych tendencji do jej przezywania. Wspotczesnie
kultura zachodnia zagrozona jest nudzeniem si¢ wynikajacym nie z monotonii [7]
lecz poprzez przestymulowanie i dobrobyt niewymagajacy wysitku od osoby [1].

Nuda jest zjawiskiem bardziej ztozonym i o znacznie wigkszej wadze, niz wydaje
si¢ to w potocznym rozumieniu. Dlatego warto siggna¢ po rys historyczny rozumienia
nudzenia si¢. W tym celu niezwykle pomocny jest dorobek filozofow chrzesci-
janskich, ktorzy méwili o zjawisku acedii. Juz w IVw n.e. Ewagriusz z Pontu okreslit
ja jako jedna z o$miu ztych mysli, w ktérej poped osoby buntuje si¢ przeciwko
pozadliwosci [9, 10]. Oznacza to pragnienie i dgzenie do czegos, czego nie ma. Jak
dodaje $w. Tomasz z Akwinu, gleboki smutek, ktory staje si¢ nastgpstwem, prowadzi
do oslabnig¢cia wladzy pozadawczej, poprzez znuzenie. Efektem jest zniechgcenie
i zamknigcie si¢ na dobro [11]. Filozofowie nowozytni kontynuowali t¢ mysl. Blaise
Pascal, ujmuje nude jako gnusnos¢ serca, upor oraz rowniez jako zamknigcie si¢ na
dobro i jego zroédto — Boga [12]. Wynikiem jest stan pustki, ktory jest tak trudny do
wytrzymania, ze osoba musi znalez¢ sobie rozrywke. Podobnie rozumuje Soren
Kierkegaard uzywajgc metafory, gdzie radzenie sobie z nudg jest motorem
napg¢dzajacym grzeszny swiat [13]. Ciekawym jest rowniez zrozumienie punktu
widzenia romantykow. Safranski [14] uwaza, ze byli oni podatni na nude, poniewaz
zbyt duzo uwagi koncentrowali na sobie, zamiast na otaczajgcej ich rzeczywistosci.
Porownywali oni nud¢ do nowotworu przynoszacego niezrownane cierpienie lub do
ociezatosci dotykajacej najgtebszej istoty cztowieka.

Ta krotka prezentacja historii mysli wskazuje wage problemu, jaki przynosi
nudzenie si¢. Warto przytoczy¢ rowniez teorie psychologiczne ukazujace istote
opisywanego zagrozenia. W teorii autodeterminacji cztowiek rozumiany jest jako
istota biologiczna charakteryzujaca si¢ proaktywnoscia, czyli zdolnoscia i naturalnym
przysposobieniem do dziatan §wiadomych i celowych [15]. Deci i Ryan zauwazaja
trzy podstawowe potrzeby kryjace si¢ za aktywno$cig osoby. Jest to potrzeba

! bartoszjanjerzy@gmail.com, Studenckie Koto Neuronauk KUL, Wydziat Nauk Spotecznych, Katolicki
Uniwersytet Lubelski Jana Pawta II, www.kul.pl.
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autonomii, kompetencji oraz relacyjnosci. Stan nudzenia si¢, ktéry wynika
Z poczucia braku sensu dziatania, braku wyzwania, zbyt niskiej stymulacji wydaje si¢
by¢ przeciwnoscig spelnienia wymienionych wyzej potrzeb. Rowniez psychologia
egzystencjalna wskazuje nudg jako zjawisko silnie negatywne. Kazimierz Popielski
[16] zauwaza, ze nudzenie si¢ zyciem moze by¢ wywotane egzystencjalnym
dysonansem, do ktoérego dochodzi przez brak spojnosci w postawach wychowawcy.

Nuda nie jest nowym zjawiskiem, jednak obecnie mozna zauwazy¢ szczegdlne
niebezpieczenstwo nudzenia si¢ wynikajace z przebodzcowania wynikajacego
z modelu spoteczenstwa informacyjnego [1]. Nastepne rozdziaty skoncentrujg si¢ na
psychologicznym ujeciu nudy. Na poczatku zostawig przedstawione wyniki badan
definiujgce nudzenie si¢ jako stan afektywno-kognitywny, a podzniej rezultaty
badania cechy osobowosci podatnosci na nude. W obu czegsciach znajdag si¢ rowniez
pokazane zaleznosci z psychopatologiag. W ostatnim rozdziale ukazane zostang
czynniki chroniace osobe przed doswiadczaniem omawianego problemu.

2. Nuda jako stan afektywno-kognitywny

Wydaje sie, ze jedna z niewielu rzeczy, w ktorej badacze zgadzaja si¢ na temat
nudy, jest jej ztozono$¢. Nie jest to wylacznie emocja, jak rowniez samo nastawienie
poznawcze nie wystarcza do zaistnienia nudzenia si¢. Do dyskusji dochodza ponadto
warunki srodowiskowe majace znaczny wptyw na opisywany fenomen. Warto wigc
zapozna¢ si¢ z kilkoma definicjami nudzenia si¢. Mikulas i Vodanovich rozumieja
nude¢ jako ,,stan relatywnie niskiego pobudzenia i braku satysfakcji, ktéry wigze si¢
z nicadekwatnie stymulujacg sytuacjg” [17]. W innym ujeciu Barbalet [18] zwraca
uwage na towarzyszacg irytacj¢, niepokoj i zobojetnienie, jednoczesnie zaznaczajac,
ze nie jest to wyltacznie emocja. Leary [19] natomiast skupia si¢ bodzcach
zewnetrznych, ktére wywotujg nude przez swoja nadmierng lub niewystarczajaca
sitg. Podobnie rozumuje Csikszentmihalyi [20] umiejscawiajac nudzenie si¢ 1 niepokoj
na dwoch przeciwnych biegunach kontinuum pobudzenia, ktore jest zalezne od
trudnos$ci zadania. Przyktadem definicji z nurtu poznawczego jest ujecie Perkins’a
i Hill’a [21], w ktorym przyczyna nudy znajduje si¢ w ocenie sytuacji jako
monotonnej.

Bardzo ciekawy opis stanu nudzenia si¢ mozna znalez¢ w pracy Goetza i wspot-
pracownikow [22]. Skonstruowali oni model czterech rodzajow nudy, rozumiangj
jako zlozony stan emocjonalny, zaleznych od interakcji walencji i sity pobudzenia.
Pierwszym stopniem jest obojetno$¢é bliska relaksacji. Charakteryzuje si¢ niskim
pobudzeniem o zabarwieniu lekko pozytywnym. Nastepnym jest nuda kalibrujgca,
gdzie walencja emocji zmienia si¢ na negatywna, a osoba zaczyna by¢ otwarta na
zmiang aktywnosci. Kolejnym krokiem jest nuda szukajgca, w ktorej wzrasta sita
pobudzenia negatywnego afektu. Osoba przezywa znaczny niepokdj i wyraznie
szuka innego dziatania. Finalny stan zostal nazwany nudg reaktywng. Charakteryzuje
si¢ on bardzo wysokim pobudzeniem zdecydowanie przykrych emocji z krggu wrogosci
i niepokoju. Skutkuja silng motywacja ucieczkowa, ktéra moze doprowadzi¢ do
porzucenia odpowiedzialno$ci za zaistniatg sytuacje. Cato$¢ obrazuje Wykres 1.
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Wykres 1. Schemat rodzajéw nudy [22]

W tym momencie mozna przystapi¢ do przytoczenia znaczacych wynikoéw badan.
Pierwsze z nich potwierdza teoretyczny model czterech rodzajow nudy [22].
Uczestnikami badania byl studenci niemieckich uczelni wyzszych oraz uczniowie
szkoly $redniej. Mieli oni za zadanie przez dwa tygodnie korzysta¢ z urzadzenia
dajacego sygnat 3 lub 6 razy dziennie do zgloszenia odpowiedzi na pytania (PDA
— Personal Digital Assistant). Pierwsza pozycja dotyczyta charakteru wykonywane;j
czynno$ci (aktywna, np. kolokwium; bierna, np. odpoczynek). Drugie pytanie
wymagato okreslenia przezywania emocji (nudzenie si¢, dobre samopoczucie,
satysfakcja, przyjemno$é, ztos¢é, niepokoj) zwigzanej z obecnag sytuacjg na 5. stopniej
skali Likertowskiej. Nastepnie badani zaznaczali intensywno$¢ oraz walencje emocji.
W ciggu dwoch tygodni badani otrzymali 1103 zgloszenia nudy (na 3945
mozliwych) od 63 studentéw oraz 1432 zgloszenia nudy (na 3645 mozliwych) od 80
ucznidw. Uzywajac metod skalowania wynikow wyodrebniono pig¢ rodzajow stanu
nudy. Pierwsze cztery odpowiadaty przyjetej teorii, zarowno pod wzgledem walencji
i nasilenia afektu. Dodatkowy (piaty) stan zostal nazwany apatycznym, gdyz
jednoczesnie okreslony byt jako pobudzenie niskie, lecz najbardziej nieprzyjemne.

Wyniki badania opréocz potwierdzenia zatozen badaczy wskazuja na duza
ztozono$¢ zjawiska. Okreslenie ,,nudzenie si¢” moze wigc mie¢ co najmniej piec
r6znych znaczen. Co ciekawe, badanie zostato przeprowadzone na osobach miodych,
w zamoznym spoteczenstwie, gdzie istnieje wiele mozliwosci wykorzystania
wolnego czasu w sposob konstruktywny — natomiast okoto potowa zgloszen nudy
dotyczyta wlasnie wolnego czasu. Wskazuje to na trudnosci z podjeciem aktywnoS$ci
celowej, a to moze skutkowa¢ nudzeniem sig.

Wyniki opisane w dalszej czeSci pokazujg negatywny wplyw nudy rozumianej
jako przezywany stan. Larson i Richards w 1991 r. [2] przeprowadzili badania na
uczniach (N = 392). Otrzymali oni ciekawe dane jakosciowe, wskazujace na potoczne
rozumienie nudy zblizone do definicji sytuacyjnych. Czestos$¢ zglaszania nudy
w szkole i w domu roznila si¢ istotnie (36% sygnatéow ze szkoty i 23% sygnatoéw
z domu dotyczyto nudy) lecz rowniez uczniowie nudzacy si¢ w szkole, nudzili si¢
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nastepnie w domu. Mozna zatem stwierdzi¢, Ze ten nieprzyjemny stan jest zalezny od
wlasciwosci osoby 1 warunkéw Srodowiskowych. Osoby podajac przyczyny
nudzenia si¢ skupili si¢ gtownie na aktywnosci, ktora jest przez kogo$ narzucona.
Wyniki iloSciowe wskazuja korelacje nudzenia si¢ ze zmeczeniem, sennoscia
i frustracja, a najsilniejsze dotyczyty ztosci i uczucia nieszczescia.

Wydaje si¢, ze krzyzowanie si¢ emocji z kregu ztosci i zmeczenia, dajace wynik
w ogo6lnym poczuciu nieszcze$cia moze znacznie obnizaé jakos¢ zycia. Ich wysokie
nasilenie moze by¢ podobne do przezywania, tzw. depresji mlodzienczej, ktoéra
w obecnej klasyfikacji ICD-10 wystepuje pod nazwg Mieszane zaburzenia
zachowania i emocji. Antoni Kepiniski opisujac to zaburzenie wyodrgbnia podtyp
apatyczno-abuliczny oraz rezygnacyjny [23]. Co wazne, wskazuje, ze jeden z ich
objawow to dos§wiadczanie nudy. Pisze: ,,Mtody cztowiek ulega rozpr¢zeniu. Nie ma
sity zmobilizowa¢ si¢ do wysitku, do pracy, nawet do zabawy. Zaniedbuje si¢
W nauce, potrafi bezczynnie godzinami siedzie¢ w domu [...] a nude Zycia niekiedy
przerywaja niezbyt wymysle ubawy”. Co prawda, jest to fragment opisu osoby
z chorobg kliniczna, jednak roéwnie dobrze pasuje do znudzonego zyciem cztowieka.

Na gruncie psychologii mozna znalez¢ badania rozwijajace temat wyzej wspom-
nianych ,,niezbyt wymyslnych ubaw”. Koball razem ze wspotpracownikami podjeli
prace nad rewizja swojego kwestionariusza mierzacego zajadanie przykrych emocji
[24]. Opracowujac wyniki uzyskane od studentow (N = 139) dotaczyli oni do
istniejacych skal Niepokoju, Zfosci i Smutku jeszcze jedna dotyczaca nudzenia sig.
Wykazali oni, Ze osoby z nadwaga i otyle znaczaco czgséciej zglaszaja zajadanie
lekkiej ztosci 1 nudy niz osoby o zdrowej wadze. Co wigcej, wsrod badanych emocji,
to wilasnie nuda jest zajadana najczesciej.

Réwniez w innych badaniach mozna znalez¢ podobne wyniki. Przyktadem moze
by¢ eksperyment Abramson’a i Stinson’a [25]. Osoby badane (N = 60) byty zapraszane
pojedynczo do pomieszczenia, w ktorym czekal eksperymentator. Czestowal on
kanapkami z pieczong wolowing mowiac, ze przed badaniem nalezy si¢ najes¢, aby
glod nie przeszkadzat w trakcie procesu. Pytal rowniez o to, czy osoba lubi tego
rodzaju kanapki, tak aby upewni¢ si¢, ze poczgstunek sprawia przyjemnos$¢ (osoby
nielubigce kanapek z wotowing byty dyskwalifikowane). Nastepnie uczestnicy byli
proszeni o zdjgcie swoich pierscionkow, bransoletek i zegarkow, gdyz jak wyjasniano
im, mogg one przeszkadza¢. W rzeczywistosci miato to zapobiec liczeniu czasu na
zegarku przy zadaniu szacowania czasu trwania eksperymentu. Osoby, ktore trafity
do grupy ,,nudzacych si¢” mialy nastgpnie przez 25min pisaé litery ,,cd” z poleceniem
zrelaksowania si¢. Osoby w grupie ,,zainteresowanych” miaty pisa¢ historie dotyczace
obrazkow z Testu Apercepcji Tematycznej. Wszyscy uczestnicy otrzymali rowniez
miske z krakersami, aby mogli sie poczestowaé. Jak tatwo sie domysli¢, badani
z grupy ,,nudzacych si¢” odczuwaly wolniej plynacy czas, wigksza sennosc
i zmeczenie. Co wiecej, podobnie jak osoby z nadwaga, zglaszaly wigksza cheé
zjedzenia krakersow i rowniez wigcej ich zjadaty.

W przytoczonych badaniach nuda byta rozumiana jako ztozony stan emocjonalny
znaczaco wpltywajacy na funkcjonowanie osoby. Wyniki pozwalaja na porownanie
go do przezy¢ adolescentoéw z depresjg oraz na postawienie hipotez o destruktyw-
nych sposobach radzenia sobie z nuda, ktore wiazg si¢ z szukaniem natychmiastowej
gratyfikacji. Co ciekawe, jest to zgodne z przytoczonymi we wczeSniejszym
rozdziale tezami filozofow.
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Wykres 2. Schemat ilustrujacy liczbe zjedzonych krakersow podczas eksperymentu
Abramson’a i Stinson’a [25]

3. Sklonno$¢ do nudzenia sie i jej korelaty

W poprzednim rozdziale przytoczonych zostato kilka badan, w ktorych nuda
rozumiana byta jako stan afektywno-kognitywny. Istnieje réwniez inny nurt, gdzie
badacze skupiaja uwage na osobowosci mogacej mie¢ sktonnos¢ do nudzenia sig.
Prace te majg gléwnie charakter korelacyjny, a uzytymi bodzcami sg kwestio-
nariusze. Dobrze jest wigc przyjrze¢ si¢ najpopularniejszemu z nich, pamigtajac
0 ograniczeniach wynikajacych z modelu badan opartych na samoopisie.

Farmer i Sundberg [27] ponad trzydziesci lat temu skonstruowali kwestionariusz
podatnosci na nude (BPS — Boredom Proneness Scale) zawierajacy 28 pozycji
testowych. Autorzy mogli pochwali¢ si¢ umiarkowanie wysoka zgodno$cia wew-
netrzng testu (0>0,79). Wielu innych badaczy probowato wyodrgbni¢ czynniki
tworzace skale. Prace wskazywaly na czynniki Apatii i Braku Uwagi [28],
Zewngetrznej i Wewngtrznej Stymulacji [29]. Niektore uzyskane wyniki sugerowaty
istnienie nawet pieciu lub o$miu podskal [30]. Przykladem takiej struktury sa
wymiary Zewnetrznej Stymulacji, Wewnetrznej stymulacji, Reakcji Afektywnych,
Percepcji Czasu i Poczucia Przymusu. Mozna zauwazy¢, podobienstwo miedzy
wyodrebnionymi podskalami a charakterystyka stanu nudy. Jest to zwrocenie uwagi
na apatyczny stan emocjonalny, trudnosci z zaangazowaniem poznawczym, wplyw
bodzcow zewnetrznych, wiasne ustosunkowanie si¢ oraz odczucie przymusu do
danej czynnosci.

Podczas konstruowania BPS autorzy wykonali seri¢ korelacji z innymi
konstruktami wydajacymi si¢ mie¢ istotne znaczenie. Wykryto pozytywne korelacje
wynikéw BPS z depresyjnoscia, poczuciem beznadziei, osamotnieniem, jak rowniez
amotywacyjng orientacja osobowosci [31]. Inni autorzy odkryli ponadto negatywny
zwigzek sktonnosci do nudzenia si¢ z pozytywnym afektem. Istnieje seria badan,
ktére potwierdzaja zwigzek nudy zoperacjonalizowanej przez BPS z objawami
depresji ze Skali Depresji Becka [4] oraz skali depresyjnos$ci dla oséb starszych [29].
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Wydaje sig, ze nie tylko emocje z kregu smutku wspotwystepuja z nudzeniem sie.
Gordon ze wspotpracownikami odkryli pozytywna korelacje wynikow BPS
z wrogoscia [32], a inne prace ponadto z Igkiem i ogélnag dysforig [31]. Badania
prowadzone przez Rupp’a i Vodanovich’a dostarczaja kolejnych pozytywnych
korelacji nudzenia si¢ z agresja fizyczna, werbalna, zto$cig oraz wrogoscia [33].
Ciekawym jest rowniez wynik wskazujacy na dodatni zwigzek BPS z negatywna
samoswiadomoscia (Self-awarness), ktora polega na krytycznym ocenianiu wtasnych
stanow wewngtrznych [30].

Nuda rozumiana, wg wyzej opisanego kwestionariusza koreluje rowniez z innymi
konstruktami. Przyktadem moga by¢ wyniki z badania Polly i wspotpracownikow
— odkryli oni dodatni zwiazek BPS z niskg zlozono$cig skryptow poznawczych
kierujacych zachowaniem [34]. Ponadto mozna zauwazy¢ negatywna korelacje
podatnosci na nud¢ z tendencja do czerpania przyjemnosci z rozmyslania [35].
Waznym wynikiem wydaje si¢ rowniez negatywna wspolzalezno$¢ nudzenia si¢ ze
zdolno$cig kontroli uwagi [30, 32].

Dociekliwy badacz oprocz zwigzkow z emocjami oraz charakterystyka
poznawczg osoby zwrocitby rowniez uwage na potencjalne zachowania specyficzne
dla o0sob sktonnych do nudzenia si¢. Na tym polu réwniez mozna znalez¢ interesujace
wyniki. Przyktadem moze by¢ §cisty zwigzek nudy ze stabg kontrola impulsow [36].
Co cickawe, osoby nudzace si¢ znaczaco czesciej przejawiaja zachowania typu A
[37] oraz zwiazane z prokrastynacja [38]. Rownie interesujaca jest mniejsza
aktywnos¢ w powszechnych wyborach przez osoby uzyskujace wysokie wyniki
w BPS [39].

Przechodzac na grunt psychologii osobowosci, mozna zauwazyé, ze rowniez
konstrukty z tej sfery majg zwigzek z nudzeniem si¢. Koreluje ono dodatnio nie tylko
z impulsywnoscia [40] i neurotycznoscia [32] lecz takze z ekstrawersja zoperacjo-
nalizowang przez kwestionariusz Eysenck Personality Inventory [28]. Co wigcej,
istnieje negatywny zwigzek sklonno$ci do nudzenia si¢ z bardziej ztozonymi
charakterystykami osobowosci, jakimi sa samoaktualizacja [29] oraz autonomicz-
noscig osoby [27]. Odwrotna zalezno$¢ zachodzi natomiast z potrzeba zewnetrznych
nagrod [41].

Na podstawie przytoczonych wynikow, ktore pokazuja zwiazki nudy z przezy-
wanym afektem, nastawieniem poznawczym oraz cechami osobowosci, mozna
przypuszczac, ze wplynie to istotnie na relacje interpersonalne. Istnieje seria badan
potwierdzajacych t¢ hipotezg. Sommers i Vodanovich [42] podobnie jak McGiboney
i Carter [43] otrzymali wyniki wskazujace na to, ze osoby nudzace si¢ s3 bardziej
zalezne w relacjach spotecznych oraz bardziej wrazliwe na zranienia i sygnaty
0 byciu nielubianym. Co wiecej, sg réwniez bardziej podatne na oddzialywanie
emocji w interakcjach z innymi ludzmi. Inne wyniki wskazuja na zwigzki podatnosci
na nud¢ z gorsza socjalizacjg [44] i alienacja [45]. Jednym z wyjasnien takich
korelacji moze by¢ brak zaangazowania poznawczego i emocjonalnego w sytuacje
spoteczne okazujace si¢ bodZzcem nisko stymulujgcym [30].

W kilku poprzednich akapitach w skrotowy sposob zaprezentowanych zostato
wiele wynikow badan korelacyjnych dotyczacych zwigzkéw podatnosci na nude
zroznymi konstruktami psychologicznymi. Warto teraz przyjrze¢ si¢ doktadniej
trzem pracom, réwniez opartym o metody kwestionariuszowe, lecz jednoczesnie
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dotykajace specyficznych grup badanych lub zwiazkéw z cechami konkretnych
zaburzen psychicznych. Pierwsze ze wspomnianych badan zostalo przepro-
wadzonych na grupie 48. patologicznych hazardzistow w tamtejszym czasie
diagnozowanych na podstawie DSM-IIl oraz 40. pacjentdéw niezwigzanych
z uzaleznieniami [4]. Uczestnicy uzupetniali przesiewowy kwestionariusz depresji
Beck’a (Beck Depression Inventory), skale poszukiwania doznan Zuckerman’a
(Sensation Seeking Scale) oraz opisany wczesniej BPS. Co ciekawe, patologiczni
hazardzisci uzyskali znaczaco wyzsze wyniki niz inni pacjenci. W innym badaniu
réwniez dotykajagcym kwestii problemu kontroli impulséw zbadano zwigzek miedzy
nudzeniem si¢ a problematycznym uzywaniem Internetu, na ktore sktada si¢ ciagle
pragnienie Kkorzystania z sieci, deficyty kontroli oraz porzucanie innych zainte-
resowan na rzecz nawyku. Otrzymane wyniki wskazuja na ich dodatniag wspot-
zalezno$¢ [46]. Trzecie badanie warte wspomnienia rowniez zostato przeprowadzone
na populacji nieklinicznej, jednak przy uzyciu metody MMPI [47]. Autorzy chcieli
sprawdzi¢ zwigzek migdzy dwoma rodzajami narcyzmu, jawnego i ukrytego,
z podatnoscig na nudg. Narcyzm jawny charakteryzuje ludzi skrajnie otwartych,
pewnych siebie, zdecydowanych i pobtazliwych w stosunku do siebie. Narcyzm
ukryty mozna przypisa¢ osobom skoncentrowanym na sobie, niewrazliwych na
potrzeby innych, a jednocze$nie Igkowych, introwertycznych i depresyjnych.
Otrzymane wyniki wskazujg na istotny zwigzek powyzszych tendencji z nudzeniem
si¢, jednak to narcyzm ukryty silniej koreluje poszczegdlnymi podskalami
kwestionariusza BPS.

Przytoczone badania kwestionariuszowe o nudzeniu si¢ nie wyczerpuja tematu
jednak w wystarczajacy sposob zarysowujg istotne problemy powigzanie z podat-
nos$cig na nude. Dotycza one sfery afektu, poznania, osobowosci, relacji interperso-
nalnych oraz maja swoj zwiazek z objawami zaburzen psychopatologicznych. Nalezy
jednak pamigta¢ o ograniczeniach badan korelacyjnych, m.in. o braku dowodzenia
przyczynowosci miedzy konstruktami. Pomimo tego, sa dobrym narz¢dziem do
postawienia dalszych hipotez, ktore mozna potwierdzi¢ w eksperymentach.

4. Czynniki chroniace

Poprzednie podrozdzialy charakteryzuja nude, opisuja jej doswiadczenie i korelacje
z innymi konstruktami. Dzi¢ki przeprowadzonym badaniom mozna réwniez wyltoni¢
kilka czynnikéw chronigcych przed nudzeniem sig, a czg$¢ z nich jest mozliwa do
potencjalnego rozwoju.

Badania przeprowadzone przez McLeod’a oraz Vodanovich’a [48] wskazuja na
negatywng zalezno$¢ mi¢dzy zdolno$cig samoaktualizacji a podatno$cig na nude.
Warto zaznaczy¢, ze w powyzszej pracy samoaktualizacja mierzona byta kwestio-
nariuszem skladajacym si¢ ze skal samooceny, autonomii, odpowiedzialnosci
w relacjach interpersonalnych, swobody w ekspresji emocji oraz nonkonformizmu.
Kazda z nich istotnie i ujemnie korelowata z podatnoscia na nude. Na tej podstawie
mozna zaznaczy¢ potencjalne cechy i zdolnosci chronigce osobg¢ przed nudzeniem sig.

Stwierdzenie, ze wysoka samoocena chroni przed nudzeniem si¢ jest zbyt duzym
uogodlnieniem. Jak zatem wyjasni¢ uzyskany wynik? Propozycjag mogg by¢ procesy
dazenia do sukcesu, powigzane zardwno z samooceng, jak i z pozytywnym pobudzeniem
emocjonalnym [49]. Odporno$¢ moze pochodzi¢ z bazowego przyjemnego afektu,
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skoncentrowaniu na zdobywaniu i potencjalnej aktywno$ci. Warto jednak zauwazy¢,
7Ze owe procesy maja znaczny komponent biologiczny odnoszacy si¢ do dziatania
uktadu nerwowego [49]. Mozna przypuszczaé wigc, ze osoba ma ograniczong
mozliwo$¢ zmiany swojego S$cisle biologicznego nastawienia. Istniejg jednak
techniki poznawcze pomagajace w reinterpretacji doswiadczenia, dzieki czemu
osoba zdolna jest wzmocnienia procesow dazenia.

Ciekawym jest rowniez wplyw autonomicznos$ci osoby oraz powigzanej z nig
wewnatrzsterownosci, ktora tez cechuje osobe z wysoka zdolnoscig samoaktualizacji
[50]. Aktywnos¢ i stan afektywno-poznawczy takiej osoby jest w malym stopniu
zalezny od bodzcow zewnetrznych. Wydaje si¢ to dobrym mechanizmem uodpar-
niajacym na nudzenie si¢, gdyz jak wiadomo z opisoOw nudy, powstaje ona, m.in. ze
zbyt matej stymulacji od otoczenia. Warto przytoczy¢ tutaj wnioski z innych badan,
ktore wskazuja na duze znaczenie stylow wychowania dzieci na ich przyszia
autonomiczno$¢ [15]. Zatem rodzice pomagajacy dzieciom w wypracowaniu postaw
wzglednej niezalezno$ci uodparniaja ich poniekad na nudzenie sig.

Z wynikéw korelacji podatnosci na nude i samoaktualizacji znaczacym wydaje
si¢ jeszcze konstrukt swobody ekspresji emocji. Mozliwym wyjasnieniem tego
zwigzku jest nadmierna samokontrola wtasnej ekspresji, co prowadzi do wyczerpania
ego [51, 52]. Jak wiadomo z badan tego zjawiska skutkuje to znacznym ostabieniem
zasobéw poznawczych [53] oraz wzmozonym poszukiwaniem natychmiastowe]
gratyfikacji, obserwowanym réwniez na poziomie neuronalnym [54, 55]. Taki stan
nie tylko sprzyja nudzeniu sig, lecz takze jego negatywnym skutkom.

Interesujgce wnioski mozna znalez¢ réwniez w jakoSciowym badaniu dotyczacym
nudzenia si¢. Badajgcy przeprowadzili szerokie wywiady, w ktorych gtéwnym
tematem bylo do$wiadczenie nudy, jej kontekst sytuacyjny oraz sposoby radzenia
sobie z nig [1]. Jedna z uczestniczek podata swoja recept¢ na zycie bez nudy. Na
pierwszym miejscu wymienita optymizm i umiej¢tno$é koncentrowania si¢ na
dobrych doswiadczeniach. Dodata réwniez posiadanie wielu zainteresowan, zdolnos¢
elastycznego dopasowania si¢ do sytuacji oraz wytrwatos¢. Na koncu wspomniata o
zdrowym poczuciu humoru. Ciekawe, ze jej stowa potwierdza nie tylko zdrowy
rozsadek, lecz opis osoby z preznym ego, wg kwestionariusza Oginskiej-Bulik
i Juczynskiego [56]. Wydaje si¢ wigc, ze czynniki chronigce przed nudzeniem si¢
wigza si¢ Scisle z ogdlng odpornoscia i zdrowiem psychicznym.

Niewatpliwie nuda jest nieprzyjemnym stanem oraz co starano si¢ udowodnic,
jest rowniez szkodliwa dla zdrowia psychosomatycznego. Zaréwno samo jej
doswiadczenie, jak 1 czynniki chronigce majag swdj komponent biologiczny,
srodowiskowy, osobowosciowy oraz podlegly procesom wolicjonalnym. Tworzac
programy edukacyjne i1 terapeutyczne, wychowujac miodszych oraz prowadzac
wlasne Zzycie warto zwroci¢ uwage¢ na nudzenie si¢, aby nie zagoscito na state
W Zyciu mogac je niepostrzezenie niszczyc.

Uwagi ogolne/Podziekowania

Mam nadzieje, ze osoba czytajgca artykut, podobnie jak ja podczas pisania go, nie
nudzita si¢. Dzigkuje tez wszystkim wyktadowcom, ktorzy zainspirowali mnie do
podjecia tego tematu.
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Psychologia nudzenia si¢: opis zjawiska, przeglad badan i czynniki chronigce
Streszczenie

Fenomen nudy wydaje si¢ by¢ powszechnym zjawiskiem zarowno w pracy, szkole, jak i w czasie
wolnym we wlasnym domu. Doswiadczany stan jest specyficzny, kojarzony z istotng przykroscia,
zmeczeniem, smutkiem, frustracja, niepokojem. Badania na gruncie psychologii wskazuja na zwigzek
nudy i sktonnosci do niej z objawami psychopatologicznymi. Warto zastanowi¢ jakie mechanizmy
wplywaja na nudzenie si¢ oraz co chroni osobe przed tym przykrym stanem.

Stowa kluczowe: nudzenie si¢, odporno$¢ psychiczna, zdrowie psychiczne, psychopatologia

Psychology of boredom: description of the phenomenon, review of research
and protective factors

Abstract

Both at work, at school and during leisure time at home boredom seems to be a common phenomenon.
That special experience contains a vexation, a tiredness, a sadness, a frustration and an anxiety.
Psychological researches find out that boredom and being prone to that correlates with psychiatric
diseases’ symptoms. It is worth to identify special boredom’s mechanisms and protective factors being
within our reach.

Keywords: boredom, mental resistance, mental health, psychopathology

236



Indeks Autorow

Bakiera J........ccoovivvinnccec 38
Banach K........coooiiiiicceccce 76
Bargiel-Matusiewicz K............. 157, 178
BarszCz P.......ccoovevvvrecire 206
BOKUNIEWICZ S. ... 187
Chojeta D. ..ocoevviccicce e, 38
Cholewa K. .......ccooiiiiieeeccens 218
Glibowski P........cooooveiiriiiciie, 76
Grabas A. ... 111
GUEM. o 197
HOIECKI T. oo 7
Janikowska G..........cccovveiiiiiinnnnes 97
Janczyk M. ..o 218
Keska O...oovvvvviiiciec 157
Knapik A.....cocooovvevee e 69, 143
Kocyan B. ......ccooevevvieincinni 69, 143
Koziot M. M. ...ooocieieee e, 38, 57
Koztowska M.......ccccoeevveveveininnnnn, 143
Krenzel ... 7
Kubacka J........cccovvvrrincisn, 134
LiDEra J...ccvviiceiccesnecee 76
Markiewicz M..........ccccvevnniiinininn. 111
NUSZKIEWICZ J. ..o 111
PaWliK AL A .o, 48
Prusek A.......coeemeieeceeeeeeeees 97

237

Pruszkowska-Przybylska P. ............... 91
Przybyta K. ..ooociiicic, 150
Pudetko J....cooniiic 97
RYDKA A ..o 30
Rzucidlo L. ..oovveeeeer e, 57
SAMeEK L. ..o 218
Sereda D. ..o 57
SIAOr K. 218
Sierecka A. M. 171
SIKOra D....ovvvrereeee 69
SKOFEK P 76
Smarz-Widelska l. ..o, 38
SMOIIK S, .o 97
SOBCZYK K. ..o 7
Sobolewska N.........cccoeveiniiicnnnns 197
Sommerlik-Biernat A. .........cccocoeerenee 48
Staron A. ..o 30
Stefanska A........ccooeveevieieveinniesinnnns 134
SZUIA M...coiicicee s 30
Szymanski M........ccccovreeiennnecnnn. 30
TOKArz K.....cocviieiernccenecs 30
Wozniak-Holecka J. ...........cocoevvninen. 7
Wojtowicz B. ... 226
Zawadzka K.........cccoovnicinniccnes 15
Zi6tkowska N. ......ccovevvvvirinnns 157,178



