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Prosimy o umieszczenie hasła „POMNIK” w tytule przelewu

Każde wpłata od Państwa to symboliczna cegiełka.  
Dzięki nim pomnik powstanie!

www.przerwane-milczenie.pl

NIKT NIE MA PRAWA DECYDOWAĆ 
O WARTOŚCI LUDZKIEGO ŻYCIA!

Pomóżmy budować pomnik upamiętniający
zagładę osób chorych psychicznie  

w czasie II Wojny Światowej!
Rozpoczęła się zbiórka publiczna środków na budowę pomnika 

(Nr zbiórki 2015/725/KS)
Pomnik powstanie na terenie dawnego szpitala psychiatrycznego  

św. Jana Bożego u zbiegu ulic Bonifraterskiej i Sapieżyńskiej w Warszawie. 

Chorzy psychicznie w Polsce byli 
pierwszymi ofiarami nazistowskiego 
ludobójstwa.

Śmierć poniosło około 20 tysięcy chorych 
psychicznie obywateli polskich.

Zdjęcie w tle: Ekshumacje - zbiory ikonograficzne Izby Regionalnej w Świeciu nad Wisłą.
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Szanowne Czytelniczki, Szanowni Czytelnicy!

Jesienny numer PSYCHIATRY DLA LEKARZA RODZINNEGO otwiera roz-
mowa z Anną Dziewit-Meller, autorką książki Góra Tajget, która opisuje za-
bijanie dzieci w szpitalu w Lublińcu w ramach akcji T4. Rozmowa, w której 
padają pytania, dlaczego pamięć o tych strasznych czasach jest aktualna 
dla nas dzisiaj, kiedy dyskutujemy na temat eutanazji, aborcji. Niestety, dia-
gnoza, że w gruncie rzeczy w spolaryzowanym, czarno-białym świecie, mą-
drą refleksję i ważenie racji zastępuje ideologiczny spór, wydaje się trafna. 
Czy zaczyna dotyczyć także naszego środowiska - lekarzy?

Ponadto porcja artykułów dotyczących związków stresu z depresją - je-
den opowiada historię autora opery Carmen, drugi przedstawia zagadnie-
nie z punktu widzenia farmakoterapii. Publikujemy też omówienia aktual-
nych danych na temat bezpieczeństwa kardiologicznego escitalopramu, 
stosowania suplementów diety u osób z zaburzeniami psychicznymi, spe-
cjalne miejsce poświęcamy zastosowaniu soli cynku w neurologii.

Życzę miłej lektury! 
Tomasz Szafrański
Redaktor Naczelny
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piśmie są poglądami ich autorow formułowanymi bez za-
łożenia nieomylności. Publikowane materiały reprezentują 
opinie ich autora/autorów i nie należy uważać, że zostały one 
napisane tak by odzwierciedlać opinię redakcji lub wydawcy 
jak rownież, że reprezentują opinię instytucji lub organizacji, 
z których autorzy pochodzą.

Wydawca Mediadore i  Redakcja nie biorą żadnej odpowie-
dzialności za szkody lub zniszczenia osób lub własności 
wynikające z  odpowiedzialności za produkty, zaniedbania 
lub z  innych przyczyn ani też z  używania bądź stosowania 
jakichkolwiek metod, produktów, instrukcji czy koncepcji 
zawartych w niniejszym materiale. Z powodu gwałtownego 
postępu w naukach medycznych konieczne jest niezależne 
weryfikowanie diagnoz i dawek leków.

Wydawca i  redakcja nie ponosi odpowiedzialności za treść 
reklam i  ogłoszeń. Redakcja nie zwraca materiałów nie za-
mówionych. Zastrzegamy sobie prawo do skracania i  ad-
iustacji tekstów oraz zmiany ich tytułów. Publikacja ta jest  
przeznaczona dla osób uprawnionych do wystawiania re-
cept oraz osób prowadzących obrót produktami leczniczymi 
w rozumieniu przepisów ustawy z dnia 6 września 2001 roku 
– Prawo farmaceutyczne (Dz. U. Nr 126, poz. 1381, z później-
szymi zmianami i rozporządzeniami).

© Tomasz Szafrański i Witold Szuk

Wszystkie prawa zastrzeżone. Żadna część niniejszej publika-
cji nie może być gdziekolwiek i w jakikolwiek sposób wyko-
rzystywana bez pisemnej zgody Wydawcy.
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Anna Dziewit - Meller 
ur. 1981 w Chorzowie. Pisarka i dzien-
nikarka. Współautorka (z Agnieszką 
Drotkiewicz) tomów wywiadów  
„Głośniej! Rozmowy z pisarkami”  
i „Teoria trutnia i inne. Rozmowy  
z mężczyznami”, a także bestsellerowej 
reporterskiej książki o Gruzji  
„Gaumardżos, opowieści z Gruzji”  
(Nagroda Magellana 2011), napisanej 
wspólnie z Marcinem Mellerem.  
W 2012 roku ukazała się jej debiutancka 
powieść „Disko”, nominowana do Nagro-
dy Literackiej „Gryfia”. Prowadzi autorski 
popularny kanał internetowy o książkach.

Janina Sonik: Napisałaś książ­
kę bardzo ciekawą - po sobie wiem,  
że bardzo ciekawą dla psychiatrów, ale 
też jestem przekonana, że dla wszyst­
kich lekarzy. Poruszyłaś temat uważany 
za tabu. Zagłada chorych psychicznie, 
preludium Holocaustu, to historia qu­
asi-nieznana. Piszesz o  Akcji T4, o  eli­
minacji „życia niewartego życia”. Opi­
sujesz zbrodnie w szpitalu w Lublińcu, 
gdzie dzieciom podawano śmiertelne 
dawki luminalu. Do tej pory nikt o tym 
nie chciał mówić, a  jeżeli już ktoś mó­
wił, to nikt nie słuchał. Tobie udało się 
osiągnąć sukces czytelniczy! Przypa­
dek?

Anna Dziewit - Meller: Wciąż się 
zastanawiam. Ja wpadłam na pomysł 
na napisanie tej książki przypadkiem. 
Szukałam materiałów dotyczących ro-

botników przymusowych w  Trzeciej 
Rzeszy i  gdzieś natknęłam się na krót-
ką wzmiankę o  akcji T4 w  lublinieckim 
szpitalu. Pamiętam, jakie silne wrażenie 
zrobiło to na mnie wówczas. Zaczęłam 
zgłębiać tę historię i  tak narodziła się 
koncepcja powieści „Góra Tajget”. Pisząc 
ją, jednak nie przypuszczałam, że może 
mieć taki silny oddźwięk, że kupi ją tak 
wielu czytelników, że będę jeździć po 
całej Polsce ze spotkaniami autorskimi 
i  opowiadać ludziom od Mazur po Dol-
ny Śląsk o tragedii T4. To wciąż dla mnie 
wielkie zaskoczenie. Moja książka, choć 
poświęcona w  dużym stopniu akcji T4, 
mówi dużo o  uniwersalnym poczuciu 
lęku przed wojną, być może wstrzeliłam 
się nią w jakieś zapotrzebowanie czytel-
ników na mówienie o  tym lęku. Czasy 
mamy niespokojne.

z Anną Dziewit - Meller Rozmawia Janina Sonik 
Góra Tajget
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J.S.: Podkreślasz istotę upamięt­
niania zbrodni dokonanych przez hi­
tlerowców na chorych psychicznie. Fak­
tem jest, że w tym zakresie są ogromne 
zaniedbania. Jakie są powody, że walka 
o  upamiętnienie tych zbrodni od lat 
sprowadza się do donkiszoterii?

A. D.-M.: Mam wrażenie, że upa-
miętnianie ofiar cywilnych, pamięć 
o  chorych, dzieciach, kobietach, star-
cach, których przecież działania wojenne 
dotykały w straszliwym stopniu, nie jest 
specjalnie popularne wśród tych, którzy 
nadają ton tzw. polityce historycznej. 
Ja też spotykałam się z  zarzutem, że 
sprzyjam za bardzo „narracji antyhero-
icznej”. Owszem, sprzyjam – bo narracji 
heroicznej mamy aż nadto w  dyskursie 
publicznym. Łatwiej się utożsamiać z bo-
haterami, trudniej z ofiarami? Być może 
o to chodzi.

J.S.: Widzisz potencjalne zagro­
żenie płynące z  zapomnienia o  tych 
zbrodniach?

A. D.-M.: Z zapomnienia, ale i z pew-
nej „makdonaldyzacji” pewnych zjawisk. 
Uważam, że popkultura bardzo bana-
lizuje Zagładę, że do naszego języka 
zbyt łatwo przenikają sformułowania 
„jak w Auschwitz” i tym podobne. Warto 
przywoływać nieustająco to, co tak na-
prawdę stoi za tymi słowami – wytrycha-
mi. Czytać Imre Kertesa, czytać Borow-
skiego, pokazywać młodzieży filmy takie 
jak „Ciemności skryją ziemię”, żeby sobie 
od czasu do czasu unaocznić skalę Zła. 

J.S.: Opowiadasz też historię lekar­
ki. Pierwowzorem tej postaci jest dok­
tor Elisabeth Hecker, która pracowała 
w  Lublińcu. Pytana, które dzieci wysy­
łała na śmierć, milczy, nie odpowiada.

A. D.-M.: Ona nie odpowiada, 
bo tego nie wie. Różne były strategie 
obrony, jakie przyjmowali nazistowscy 
zbrodniarze. Ona jest człowiekiem tego 
pokroju, który odpowiedzialność zrzucał 
na konieczność rozwoju nauki. Była też 
spora ilość ludzi, którzy powtarzali, że 
wykonywali tylko polecenia, że to była 
tylko praca. Ona zaś, jako lekarka, ma 
perspektywę pseudonaukową.

J.S.: A propos „banalności zła”, któ­
re bierze się z braku poczucia odpowie­

dzialności: przytaczasz przykład pielę­
gniarki, która zapytana o to, czy skoro 
poważyła się podać truciznę swoim 
pacjentom, dokonałaby np. kradzieży 
lub rozboju, odpowiada: „nie, bo tego 
się nie robi”. Jako dziecko nauczyła się, 
że nie wolno kraść. A podawanie leków, 
także takich, które nie leczą a zabijają, 
traktowała jako swoje zadanie służbo­
we. Czy w dzisiejszych czasach prawne 
formalizowanie „pragnienia śmierci” 
pod postacią legalizacji eutanazji i wy­
maganie od lekarza, że będzie się kie­
rował określonymi wytycznymi w  tym 
zakresie, nie poprowadzi nas z powro­
tem do tej pielęgniarki?

A. D.-M.: Projekty prawne, nawet 
idealne, w  rękach nieodpowiednich 
osób zamieniają się w  narzędzia zbrod-
ni. To jak z  nożem, którym możesz po-
kroić warzywa na sałatkę, możesz nim 
przecież też zabić. To jest obosieczna 
broń. Problem w tym, że dopóki jest się 
sprawnym, można być panem swojego 
życia i  śmierci, popełnić samobójstwo, 
jeśli uważasz, że nie jesteś już w  stanie 
trwać w jakiejś skrajnej sytuacji. Ale jeśli 
nie jesteś w stanie zadać sobie śmierci? 
Dla mnie to są dylematy nierozstrzygal-
ne. Jeżeli ktoś uważa, że jego cierpienie 
jest uporczywe, bezcelowe, prowadzi do 
śmierci i już nie ma siły, żeby to brzemię 
dźwigać, to czy można mu tego samo-
bójstwa zabronić? Nie wiem. Za każdym 
razem chciałabym się nad tym zastana-
wiać z osobna.

J.S.: W czterech krajach EU istnieje 
prawna możliwość ubiegania się o eu­
tanazję nie tylko z powodów śmiertel­
nej choroby, ale także z  powodu „nie­
odwracalnego cierpienia”. Skutkiem 
tego jest rosnąca ilość kontrowersyj­
nych podań o  eutanazję z  powodów 
psychiatrycznych, pojawił się termin 
„zmęczenia życiem”.

A. D.-M.: Tu pojawia się pytanie, jak 
bardzo lekarze skłonni są brać na siebie 
odpowiedzialność za taką decyzję. Prze-
cież podpisując takie skierowanie na 
eutanazję, podpisujesz wyrok śmierci na 
kogoś. Kto ma takie kompetencje, żeby 
oceniać, kto może, a kto już nie musi żyć? 
Kto komu przyzna takie kompetencje? To 
jest chyba największy problem. Bo zawsze 
będą ludzie, którzy w pewnym momencie 

będą mieli dość swojego życia, tylko pyta-
nie, kto ma o tym przejściu na drugą stro-
nę decydować. Komu przyznamy takie 
prawo? Ja się tego jednak obawiam. 

J.S.: 20-letnia kobieta, ofiara prze­
mocy seksualnej, poddała się w Holan­
dii eutanazji. Jej psychiatra ocenił jej 
stan jako „beznadziejny i bez szans na 
poprawę”. Czy lekarz, a zwłaszcza psy­
chiatra, ma prawo składać takie dekla­
racje?

A. D.-M.: Aż mi ciarki przeszły po 
plecach. To jest absolutnie skrajna sytu-
acja, ale jeżeli to jest cena jaką przycho-
dzi nam zapłacić za prawo do tak zwanej 
godnej śmierci, to pytanie, czy ta cena 
nie jest za wysoka? Z  jednej strony my-
ślę, że gdybym była w straszliwym stanie 
fizycznym, cierpiąc ogromnie, wiedząc 
że zostało mi pół roku, ale nie mam już 
na to siły - być może skłaniałabym się 
wówczas do myślenia, że tak, zalegalizuj-
my eutanazję. Gdybym była wielokrotnie 
zgwałconą dziewczyną, która zachodzi 
w  ciążę z  czerwonoarmistą, może też 
myślałabym o aborcji. Ale sama stworzy-
łam w  mojej powieści bohaterkę, która 
decyduje się urodzić dziecko pochodzą-
ce z takiego gwałtu. Kiedy myślę o tym, 
że lekarz psychiatra zdecydował, że nale-
ży umożliwić tej dwudziestolatce prawo 
do „łagodnej śmierci”, czuję jednak jak 
wpadam w pułapkę sofizmatów.

Czy to bowiem znaczy, że idziemy 
w  kierunku „przemysłu dobrej śmierci”? 
Dzisiaj zoperuję sobie obwisłe policzki, 
jutro powiększę biust, a pojutrze stwier-
dzę, że mimo to moje życie nie ma sensu 
i pójdę po pieczątkę do psychiatry? 

Prawdopodobnie musiałabyś zadać 
te pytania najwybitniejszym bioetykom 
chodzącym po planecie Ziemi.

J.S.: Byłabyś zaskoczona, najczę­
ściej im bardzo łatwo przychodzi od­
powiadanie na takie pytania. Dirk De 
Wachter, profesor psychiatrii na Uni­
wersytecie w  Leuven mówi: „Nie chcę 
zabijać ludzi – nie uważam, że psychia­
trzy powinni zabijać ludzi, ale kiedy 
cierpienie jest ekstremalne, nie może­
my się odwracać od problemu plecami”.

A. D.-M.: Ale gdy na dachu budynku 
stoi samobójca, przychodzi negocjator 
policyjny i usiłuje go od tego odwieść za 
wszelką cenę. Ten na dachu też jest czło-
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wiekiem na skraju i to dosłownie. A jed-
nak próbujemy go ratować. 

Psychiatra, który podpisuje zgodę 
na eutanazję dwudziestoletniej ofiary 
molestowania seksualnego oddaje więc 
walkowerem tę bitwę o jej zdrowie i ży-
cie? Mówi „Nie da się, sorry nie jestem 
w  stanie Pani wyleczyć; musi się Pani 
zabić”? To jest chyba zaprzeczenie tego, 
co powinniście robić! To jest postawienie 
świata na głowie. 

J.S.: W  Stanach prężnie działają 
stowarzyszenia „Survivors”, ludzi, któ­
rzy przeżyli poważne próby samobój­
cze, zrzeszają się i  finansują działania 
mające na celu przeciwdziałanie samo­
bójstwom.

A. D.-M.: Być może edukacyjne 
działanie takich grup, czyli spotkania 
z  ludźmi, którzy „przeżyli” i  mają więcej 
do powiedzenia niż każdy z teoretyków, 
powinny być podstawą? Być może to jest 
bardzo ważny element szerszej refleksji 
nad pojęciem eutanazji i prawa do euta-
nazji? Uciekając od ideologicznych spo-
rów możemy znacznie więcej osiągnąć, 
bo bardzo łatwo jest się kłócić w oparciu 
o czystą ideologię. A przecież Szymbor-
ska napisała jedno z  najprawdziwszych 
zdań w  historii ludzkości „tyle wiemy 
o sobie, ile nas sprawdzono”.

J.S.: Czego można się nauczyć stu­
diując te historie? Co ty z  tego wycią­
gnęłaś dla siebie?

A. D.-M.: Największą lekcją wycią-
gniętą z  tych dramatycznych opowieści 
z  przeszłości jest patrzenie na historię 
przez pryzmat małych zdarzeń. Z  per-
spektywy zwyczajnych ludzi, jak ja czy 
ty. Bo, czy rozmawiamy o  Ostatecznym 
Rozwiązaniu, czy rozmawiamy o eutana-
zji w Belgii, za tym przecież stoi historia 
konkretnej, określonej osoby, która znaj-
duje się w  określonej sytuacji. Historia 
składa się z  opowieści takich, jak opo-
wieść o moim własnym życiu. I to jest dla 
mnie niesamowicie ciekawe. Szkoda, że 
tak się nie uczy w  szkołach. Wydaje mi 
się, że ludzie byliby bardziej skłonni do 
wyciągania wniosków, gdyby mogli my-
śleć o tym, co się zdarzyło w kontekście 
osobistym: co by było, gdybym to był ja... 

J.S.: Mam wrażenie, że żyjemy 
w  czasach, w  których ludzie szukają 

generalizacji, a to sprzyja powstawaniu 
coraz większych podziałów. W  ramach 
T4 eliminowano chorych, upośledzo­
nych, niezdolnych do życia. Dziś dys­
kutujemy posługując się czasem tymi 
argumentami. Co o tym myślisz?

A. D.-M.: Niestety - idziemy w  kie-
runku utwardzania swojego stanowiska 
i braku porozumienia. Ostatnie wydarze-
nia wokół zaostrzenia prawa aborcyjne-
go były tego doskonałym przykładem. 
Nie ma miejsca na spokojną rozmowę, 
na ważenie racji, jest tylko potężny ide-
ologiczny spór. W świecie totalnej dycho-
tomii, gdzie jest tylko czarne i tylko białe, 
bardzo trudno funkcjonować. Mnie trud-
no się rozmawia z  wieloma ludźmi. Bo 
gdy stajesz gdzieś pośrodku i próbujesz 
wołać „poczekajcie, poczekajcie, bo i  tu 
i tu jest coś fajnego, coś wartościowego” 
dostajesz kamieniem w łeb z obu stron. 
Ja tak się niestety dosyć często czuję. 

Po napisaniu tej książki nie zmieni-
łam swoich poglądów na sprawę abor-
cji czy eutanazji. Bardzo jestem daleka 
od potępiania kogokolwiek. Rozumiem 
ludzi, którzy są za całkowitym zakazem 
aborcji, wydaje mi się, że wiem z czego 
takie ich myślenie wynika, ale nie mogę 
się z nimi zgodzić. 

J.S.: Czy to jest podział na świętość 
życia vs jakość życia?

A. D.-M.: To jest mocno zarysowa-
ny podział, ale chyba tak jest. Ja mimo 
wszystko wierzę, że istnieje zbiór wspól-
ny, tylko my nie chcemy go widzieć. 
Myślę, że choćby z  trudem, ale można 
wyciągnąć do siebie rękę, osiągnąć ja-
kieś porozumienie i pójść na kompromis 
z  jednej czy z  drugiej strony. Tak mi się 
wydaję, może to jest naiwne. Na przy-
kład ja nie mogę się do końca godzić 
z  hasłem „moja macica, mój wybór”. 
Z  mojego punktu widzenia tak nie jest. 
Ale z drugiej strony nie wyobrażam sobie 
zaostrzenia prawa aborcyjnego w Polsce. 

J.S.: Poza warstwą fabularną 
ta książka jest przede wszystkim 
o  emocjach, o  strachu jaki się poja­
wia w  momencie pojawienia się w  ży­
ciu człowieka dziecka. O  lęku, który 
temu towarzyszy. Na początku tego 
doświadczenia jest sala porodowa. 
W Twojej opowieści lekarz zupełnie nie 
umie rozmawiać. Tak jest?

A. D.-M.: Takie są doświadczenia 
wielu kobiet, które rodziły w  polskich 
szpitalach. W momencie porodu jest się 
tak bezbronną, tak zależną od tego, kto 
- i w  jaki sposób - tobą się zajmuje. Po-
ród jest prawdopodobnie jednym z naj-
bardziej spektakularnych doświadczeń 
naszego życia i  łatwo jest zrobić z  tego 
największą jatkę naszego życia. Wszyst-
ko zależy od umiejętności i  dobrej woli 
człowieka, który z  tobą pracuje. Oczy-
wiście znam wielu wspaniałych lekarzy. 
Natomiast z  doświadczeń mojego śro-
dowiska wynika, że kobiety często spo-
tykają się z  pewną bezdusznością. Ro-
zumiem, że rozhisteryzowana położnica 
jest trudnym partnerem w  kontaktach. 
Zwłaszcza, że każdej się wydaję, że to 
jest koniec świata albo początek świata. 
A  lekarze codziennie obcują z  setkami 
takich samych przypadków. Tylko, że dla 
każdej z  nas to wyjątkowa okoliczność 
i  szukamy zrozumienia. Traumy około-
porodowe są bardzo przykre. Odbierają 
kobietom wielką radość. Dużo dobrego 
zrobiła akcja „Rodzić po ludzku”. Bo czę-
sto chodzi tylko o to, żeby kogoś za rękę 
potrzymać i spojrzeć na niego ze zrozu-
mieniem.

J.S.: Właśnie, jeśli komuś jest trud­
no w komunikacji przy porodzie, to jak 
ma rozmawiać o umieraniu?

A. D.-M.: To jest chyba sedno. 
Oprócz narzędzi, w które wyposaża Uni-
wesytet Medyczny, w  całym skompliko-
wanym procesie leczenia, jesteś jeszcze 
ty - jako człowiek. Mój dziadek był leka-
rzem w starym stylu, nad każdym się po-
chylał, każdego pijaka wysłuchał, zacze-
piał ludzi: „panie musisz iść na EKG, masz 
palce dobosza, sprawdź serce” - mówił 
do jakichś często przypadkowych ludzi. 
U  niego funkcja „człowiek”, funkcja „hu-
manizm” była niezwykle rozwinięta. My-
ślę, że właśnie kwestia humanizmu w le-
karzu może być odpowiedzią na pytanie 
„co z tą eutanazją?”. 

J.S.: Dziękuję za rozmowę! n

Z Anną Dziewit-Meller w Cafe MiTo w Warsza-
wie, 12 maja 2016 r. rozmawiała Janina Sonik.
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Stres i depresja 
a farmakoterapia 
tianeptyną
Iwona Patejuk – Mazurek
| Mazowieckie Specjalistyczne Centrum Zdrowia w Pruszkowie
   Warszawski Uniwersytet Medyczny

Tianeptyna znana jest  
lekarzom od lat 90. XX wieku.  
Był to czas, gdy królowały kla-

syczne leki przeciwdepresyjne, 
zaś polscy psychiatrzy uczyli się 

stosować inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny (SSRI) 
w postaci przede wszystkim 
fluoksetyny i fluwoksaminy. 
Tianeptyna, z innym niż wy-
mienione „nowoczesne” leki 

przeciwdepresyjne mechani-
zmem działania, była wyko-

rzystywana z ostrożnością, 
czasem z niedowierzaniem 

w jej skuteczność. Patrząc 
z perspektywy czasu, czę-

ściej niż przez psychiatrów, 
była stosowana przez lekarzy 

innych specjalności, do których 
trafiali chorzy z zaburzeniami 
depresyjnymi lub/i lękowymi, 

np. kardiologów czy lekarzy 
rodzinnych. Wtedy mało było 

badań nad innymi, niż recepto-
rowe, mechanizmami działania 

tianeptyny.

Stres, depresja 
a działanie tianeptyny

Receptorowo tianeptyna wzmaga  
wychwyt serotoniny do neuronu ze 
szczeliny synaptycznej. Nasila też 
działanie receptorów AMPA (kwasu 
alfa-amino-3-hydroksy-5-metylo-4-
izoksazolopropioinowego), zmienia eks-
presję tych receptorów, modelując tym 
samym neuroprzekaźnictwo glutami-
nergiczne. Jest to zgodne z „klasyczną” 
teorią powstawania depresji [1, 2, 3]. 

Dużo szersze, znaczące klinicznie, 
mają efekty neuroplastyczne, które wy-
kazano w  stosunku do tianeptyny. We-
dług teorii neuroplastyczności zmiany 
strukturalne w pewnych strukturach mó-
zgu u  osób predysponowanych, zacho-
dzące pod wpływem stresu, są przyczyną 
objawów depresyjnych. Badania wyka-
zały, iż osoby z depresją mają zaburzoną 
funkcję osi przysadka-podwzgórze-nad-
nercza. W  początkowej fazie depresji 
obserwuje się nadmierne wydzielanie 
CRH i  ACTH (kortykoliberyna i  hormon 
adenokortykotropowy), co prowadzi 
do podwyższonego stężenia kortyzolu 
we krwi. W  fazie chronicznej depresji, 
słabnie stymulujące działanie CRH na 
wydzielanie ACTH, wskutek nasilonego 
sprzężenia zwrotnego kortyzol-przysad-
ka i  kortyzol-podwzgórze. I  to również 
powoduje utrzymującą się przewlekle 
hiperkortyzolemię. Ocenia się, że wysoki 
poziom kortyzolu odpowiedzialny jest za 
niekorzystne zmiany w mózgu, lecz me-

chanizm jest skomplikowany, wymaga-
jący dalszych badań. Sama kortykolibe-
ryna, poza nasilaniem wydzielania ACTH 
w przysadce mózgowej, powoduje wiele 
efektów psychotropowych, badanych na 
zwierzętach laboratoryjnych, a obserwo-
wanych podczas stresu, depresji czy za-
burzeń lękowych. Są to m.in. obniżenie 
łaknienia, zaburzenia snu, podwyższenie 
ciśnienia tętniczego i tętna. Dzieje się to 
m.in. poprzez receptory komórkowe dla 
kortykoliberyny CRHR1, znajdujące się 
nie tylko w przysadce mózgowej, ale też 
w  strukturach układu limbicznego i  ko-
rze czołowej, odpowiedzialnych za regu-
lację emocji [4,5,]. 

Zmiany strukturalne towarzyszące 
depresji zaobserwowano w  obszarach 
mózgu zaangażowanych w regulację na-
stroju. W hipokampie stwierdzono atro-
fię komórek piramidowych obszaru CA3 
i  zmniejszenie neurogenezy pod wpły-
wem stresu i  podwyższonego stężenia 
glikokortykoidów. Badania MRI wykazały 
obustronne zmniejszenie objętości hi-
pokampa (o 8-19%) u chorych na depre-
sję w  porównaniu do grupy kontrolnej 
[3,6,7]. Powiększenie objętości oraz utra-
tę naturalnej asymetrii zaobserwowano 
także w ciele migdałowatym pacjentów 
już w  pierwszym epizodzie depresji [8]. 
Na poziomie komórkowym wykazano 
wzrost długości dendrytów i liczby punk-
tów rozgałęzienia, co może tłumaczyć 



8 PSYCHIATRA/dla lekarza rodzinnego/jesień 2016

leki

częste występowanie lęku u  pacjentów 
z  depresją. Odchylenia w  budowie zi-
dentyfikowano także w korze mózgowej 
– zmniejszenie objętości całkowitej płata 
czołowego, utratę komórek glejowych 
w  korze przedczołowej. Badania wska-
zują na upośledzenie przepływu krwi 
i  metabolizmu glukozy w  korze mózgu 
i  strukturach limbicznych [9]. Destruk-
cyjny wpływ glikokortykosteroidów na 
pewne grupy neuronów i  neurogenezę 
nie jest do końca poznany. Przypuszcza 
się, że może być spowodowany nie tylko 
poprzez hamowanie transportu glukozy 
do komórek, ale też nasilenie transmisji 
glutaminergicznej (zmiany ekscytotok-
syczne). Wykazano, że stres i glikokorty-
kosteroidy mają negatywny wpływ na 
czynniki neurotroficzne, takie jak BDNF 
(czynnik pochodzenia mózgowego) czy 
NGF (czynnik wzrostu nerwów), które 
hamują kaskadowe procesy prowadzą-
ce do apoptozy komórek i  wpływają 
ochronnie i stymulująco na funkcję neu-
ronów serotoninergicznych i  noradre-
nergicznych [5].

Efekty stosowania tianeptyny zba-
dano na poziomie komórkowym w  róż-
nych strukturach mózgu (zwierzęce 
modele depresji). Zaobserwowano, iż 
w  hipokampie tianeptyna zapobiega 
atrofii i odwraca jej skutki w neuronach 
piramidowych CA3. Ocenia się, iż może 
też pozytywnie wpływać na geny odpo-
wiedzialne za produkcję protein zwią-
zanych ze wzrostem neuronów. W  ten 
sposób może odwracać niekorzystne 
zmiany morfologiczne zachodzące pod 
wpływem długotrwałego stresu lub po-
daży glikokortykoidów. Konsekwencją 
tego jest normalizacja objętości hipo-
kampa [9]. W  korze mózgowej odwraca 
apoptozę komórek w  korze skroniowej, 
poddanych działaniu długotrwałego 
stresu, zaś w  ciele migdałowatym – za-
pobiega remodelingowi dendrytyczne-
mu wywoływanemu stresem [10].

To właśnie ten wpływ tianeptyny 
na poprawę zaburzonej w depresji neu-
roplastyczności mózgu przekłada się na 
efekty kliniczne. Można zaryzykować 
stwierdzenie, że poprzez działanie nie 
tylko na objawy choroby, ale też częścio-
wo na jej przyczyny, jest skuteczną opcją 
w różnych sytuacjach klinicznych, szcze-
gólnie, gdy objawy depresyjne i  lękowe 
rozwijają się w  odpowiedzi na silny lub 
długotrwały stres.

Przykład
Pacjent lat 45, pracujący od kilku lat na kierowniczym 

stanowisku o  dużym poziomie stresu, który do tej pory 
nie był leczony somatycznie i psychiatrycznie, zaczął od-
czuwać pojawiające się napady „nierównego i szybkiego 
bicia serca” z  poczuciem lęku. Po pewnym czasie dołą-
czyły się do tego okresowe, ale coraz częstsze zaburzenia 
zasypiania. Chory zgłosił się do internisty, w wykonanych 
badaniach diagnostycznych stwierdzono niewielkie pod-
wyższenie cholesterolu i trójglicerydów, ciśnienia tętnicze 
wahające się od 135/80 do 160/95 oraz tachykardię po-
wyżej 90/min. Próby farmakologicznych interwencji nie 
przyniosły spodziewanych efektów, nasiliły się zaburze-
nia snu, pogorszyło się łaknienie, pacjent zaczął zwracać 
uwagę na pogorszenie pamięci oraz funkcji seksualnych, 
co go bardzo zmartwiło. Został skierowany na konsultację 
psychologiczną (dodatkowo niekorzystnie zmieniła się 
sytuacja rodzinna pacjenta), a następnie psychiatryczną. 
Po badaniu zlecono tianeptynę w  dobowej dawce 37,5 
mg. Po upływie ok. 4 tygodni chory zaobserwował po-
prawę ogólnego samopoczucia (w tym stabilizację tętna 
i ciśnienia tętniczego), jak również zmniejszenie objawów 
lęku i zaburzeń funkcji seksualnych. Nie zgłaszał objawów 
nietolerancji, których obawiał się przed farmakoterapią. 

Oprócz mechanizmów działania zapewniających 
skuteczność w stanach depresyjnych wywołanych stre-
sem, tianeptyna jest lekiem dobrze tolerowanym, co 
jest niezmiernie ważne u młodych pacjentów i znacząco 
wpływa na jakość życia. Nieobecność objawów niepożą-
danych związana jest też z brakiem niekorzystnych in-
terakcji na poziomie cytochromu P-450. Ma to ogromne 
znaczenie dla pacjentów, którzy są leczeni farmakologicz-
nie z powodu chorób somatycznych oraz tych z zaburze-
niami funkcji wątroby.

Dla wielu chorych, szczególnie mężczyzn, objawy 
niepożądane to zaburzenia funkcji seksualnych, które 
mogą być zarówno objawem depresji, jak i efektem przyj-
mowania leku. Obserwacje wykazały, że w porównaniu 
do leczonych lekami z grupy SSRI czy SNRI zaburzenia ta-
kie zgłaszało 24% badanych (vs odpowiednio 45% i 39%) 
i jest to na poziomie osób bez farmakoterapii. 

I chociaż objawy lęku nie występują w kryteriach 
rozpoznawania epizodu depresji, chorzy często się na nie 
skarżą. W takich stanach tianeptyna jest wyborem zapew-
niającym skuteczność, jednocześnie nie powodując seda-
cji oraz nie dając ryzyka uzależnienia [11].

Podsumowanie
Postęp cywilizacyjny, oprócz niewątpliwych korzyści, 
przynosi coraz większe narażenie na choroby związane 
ze stresem, zarówno dotyczące sfery somatycznej, jak 
i psychicznej. Ma to wpływ na codzienne funkcjono-
wanie i jakość życia. Ze względu na „wielowymiarowy” 
mechanizm działania, skuteczność kliniczną oraz dobrą 
tolerancję, tianeptyna wydaje się być dobrym wyborem 
w zaburzeniach depresyjnych i lękowych, gdzie czynniki 
stresowe odgrywają podstawową rolę. n 
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Bezpieczeństwo kardiologiczne
escitalopramu
Adam Wysokiński
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Pierwsze doniesienia na temat incydentów nagłego zgonu sercowego u osób przyjmujących 
leki przeciwpsychotyczne pojawiły się ponad pół wieku temu (1). Później, bo dopiero w ostatnich 
latach, podobne doniesienia zaczęły się pojawiać w odniesieniu do leków przeciwdepresyjnych. 
Na przełomie 2011 i 2011 amerykańska agencja FDA (Food and Drug Administration) opubliko-
wała po raz pierwszy ostrzeżenie o ryzyku wystąpienia nagłego zgonu sercowego u pacjentów 
przyjmujących citalopram oraz escitalopram.

Wielokształtny 
częstoskurcz komorowy

Podstawowym mechanizmem le-
żącym u podłoża indukowanego lekiem 
psychotropowym nagłego zgonu ser-
cowego jest opisane po raz pierwszy 
w 1966 roku przez Francoisa Desserten-
ne’a zaburzenie rytmu serca torsade de 
pointes. Torsade de pointes (TdP) to wielo-
kształtny częstoskurcz komorowy, który 
nieleczony zwykle prowadzi do śmierci 
wskutek progresji w migotanie komór. 
Powszechnie stosowanym biomarkerem 
ryzyka wystąpienia zaburzenia rytmu 
serca typu torsade de pointes jest odstęp 
QT. Odstęp QT jest miarą czasu (wyra-
żaną w milisekundach, ms) pomiędzy 
początkiem załamka Q oraz końcem za-
łamka T w zapisie elektrokardiograficz-
nym czynności elektrycznej serca, a więc 
obejmuje fazy depolaryzacji i repolary-
zacji komórek mięśnia sercowego. Ponie-
waż wielkość odstępu QT jest zależna od 
częstości akcji serca, w praktyce klinicz-
nej stosuje się skorygowany odstęp QT 
(QTc). Dwiema najczęściej stosowanymi 
metodami obliczania QT jest wzór Bazet-
ta (QTc = QT/√RR, gdzie RR to RR odstęp 
pomiędzy dwoma kolejnymi zespołami 
QRS) oraz wzór Hodgesa (QTc = QT + 
1,75(HR-60), gdzie HR to częstość akcji 
serca). Prawidłowa wartość QTc wynosi 
u dorosłych kobiet <450 ms oraz <430 

ms u dorosłych mężczyzn. Uważa się, że 
wartość QTc >500 ms lub wzrost o ≥60 ms 
w stosunku do wartości wyjściowej istot-
nie zwiększa ryzyko wystąpienia TdP (2).

Mechanizm i czynniki 
ryzyka TdP

Wpływ leku na wartość QTc jest 
markerem ryzyka wywoływania TdP 
przez lek i zwykle zależy od dawki leku. 
Głównym mechanizmem w jakim leki 
wydłużają odstęp QT jest blokowanie 
opóźnionego, szybkiego, prostującego, 
odkomórkowego prądu potasowego 
(IKr). Zablokowanie prądu IKr prowadzi 
do zaburzeń repolaryzacji kardiomio-
cytów, co sprzyja występowaniu wcze-
snych potencjałów następczych (EADs, 
early afterdepolarizations), co z kolei 
może wyzwalać zaburzenia rytmu serca. 
Białko tworzące kanał IKr jest kodowa-
ne przez gen KCNH2, częściej określany 
mianem genu hERG (human ether-à-go-
go, ludzki gen ether-à-go-go), a jego 
mutacje mogą być związane z występo-
waniem wrodzonego zespołu długiego 
QT (LQTS, long QT syndrome), będącego 
istotnym czynnikiem ryzyka podczas far-
makoterapii (3).

Proarytmiczne działanie leków 
może być nasilane przez szereg czynni-
ków indywidualnych, do których zalicza 
się: (a) bradykardię; (b) hipokaliemię/hi-

pomagnezemię; (c) choroby serca (prze-
rost lewej komory, zastoinowa niewydol-
ność serca); (d) migotanie przedsionków; 
(e) płeć żeńską; (f ) mutacje genu hERG 
oraz innych genów (m.in. KCNE1, KCNE2, 
KCNQI, SCN5A); (g) stosowanie wyso-
kich dawek leku; (h) międzylekowe in-
terakcje farmakokinetyczne prowadzą-
ce do wzrostu stężenia leku we krwi; (i) 
jednoczesne stosowanie innych leków 
blokujących IKr; oraz (j) stosowanie 
glikozydów naparstnicy. Wśród leków 
wpływających na odstęp QT wymienia 
się przede wszystkim leki przeciwpsy-
chotyczne, przeciwdepresyjne, antybio-
tyki i leki przeciwgrzybicze, leki przeciw-
nowotworowe, przeciwarytmiczne i inne 
(4, 5).

Rozpatrując interakcje escitalopra-
mu z innymi lekami mogącymi wydłu-
żać odstęp QTc, należy zwrócić uwagę 
na fakt, że potencjał proarytmogenny 
wzrasta nie tylko wraz z liczbą jednocze-
śnie stosowanych leków wydłużających 
odstęp QT, ale również (czego często się 
nie uwzględnia) w rezultacie międzyle-
kowych interakcji farmakokinetycznych, 
które mogą w istotny sposób zmieniać 
stężenia leków, wpływając w ten sposób 
na ryzyko wystąpienia zaburzeń rytmu 
serca. W związku z trudnymi czasem do 
określenia indywidualnymi czynnikami 
ryzyka, należy unikać leczenia skoja-
rzonego escitalopramu z innymi lekami 

leki
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mogącymi wydłużać odstęp QT, w szcze-
gólności z lekami z grupy wysokiego ry-
zyka. Dotyczy to w szczególności meta-
donu, klozapiny, sertindolu, kwetiapiny, 
ziprazidonu, risperidonu, haloperidolu 
i chlorpromazyny, a w mniejszym stop-
niu pozostałych leków przeciwpsycho-
tycznych.

Wyniki badań nad wpływem 
escitalopramu na QTc

W opublikowanych przed FDA 
w 2012 r. zaleceniach, określono średnie 
wydłużenie QTc w trakcie leczenia escita-
lopramem dla 3 różnych dawek leku (10, 
20 i 30 mg/d) – odpowiednio 4,5, 6,6 oraz 
10,7 ms. Wyniki te stały się podstawą do 
opublikowanego zalecenia, aby maksy-
malną dawkę escitalopramu zredukować 
u osób w wieku >65 lat do 10 mg/dobę.

Warto zwrócić uwagę na kilka faktów 
związanych z tymi danymi. Po pierwsze, 
opisywany w tych samych zaleceniach 
citalopram powodował (w ekwiwalent-
nych dawkach) ok. 2-krotnie większe 
wydłużenie QTc. Po drugie, w Polsce do-
puszczalna dawka maksymalna escitalo-
pramu wynosi 20 mg, więc zgodnie z da-
nymi FDA stosując tę dawkę możemy się 
spodziewać wydłużenia QTc maksymal-
nie o 8 ms. Po trzecie, wątpliwe jest, aby 
u większości pacjentów wydłużenie QTc 
o 10 ms mogło wiązać się z ryzykiem wy-
stąpienia TdP (6). Ponadto, od tego czasu 
opublikowanych zostało kilka prac na 
temat bezpieczeństwa kardiologicznego 
escitalopramu, poniżej przedstawiono 
podsumowanie najważniejszych z nich.

Dane z badań toksykologicznych 
wskazują, że spośród ponad 500 opi-
sanych przypadków przedawkowania 
escitalopramu żaden nie skończył się 
śmiercią z przyczyn sercowych, zaś od-
setek pacjentów, u których wartość QTc 
była wydłużona wynosił (w różnych opra-
cowaniach) od 1,7% do 14% (dotyczy to 
populacji osób, które przedawkowały 
escitalopram) (6). 

Analiza populacji osób starszych 
(a więc z największym ryzykiem TdP) 
wykazała, że leki z grupy inhibitorów wy-
chwytu zwrotnego serotoniny nie powo-
dują w tej populacji istotnego wydłuże-
nia QTc (7). W populacji dzieci i młodzieży 
(n=297, wiek 5-18 lat) największy odsetek 
pacjentów z wydłużoną wartością QTc 
stwierdzono w podgrupie przyjmującej 
paroksetynę (19%) oraz escitalopram 
(15%), zaś największą średnią wartość 
QTc stwierdzono w podgrupie przyjmu-

jącej escitalopram (436 ms) (8).
W dużym (n=3298) badaniu opubli-

kowanym przez Tahse i wsp. oceniono 
bezpieczeństwo kardiologiczne escitalo-
pramu (9). Wyniki tego badania wskazu-
ją, że średnie wydłużenie QTc wynosiło 
zaledwie 1,3 lub 1,7 ms (odpowiednio dla 
dawki 10 i 20 mg). U jednego pacjenta 
QTc wynosiło >500 ms, a wydłużenie było 
o ponad 60 ms. Co ważne, odsetek osób 
z sercowymi działaniami niepożądanymi 
był dla escitalopramu taki sam jak dla pla-
cebo (ok. 2%).

Wyniki meta-analizy obejmującej łą-
czenie ponad 4200 pacjentów przyjmu-
jących leki przeciwdepresyjne wskazują, 
że stosowanie leków z grupy inhibitorów 
wychwytu zwrotnego serotoniny wią-
że się z wydłużeniem QTc o około 6 ms 
i jest mniejsze niż w przypadku trójpier-
ścieniowych leków przeciwdepresyjnych 
(średnie wydłużenie 7 ms) (10). Najwięk-
szy wpływ na wartość QTc odnotowano 
dla citalopramu.

W największej i stale aktualizowanej 
bazie leków wydłużających QTc (Arizona 
Center for Education and Research on 
Therapeutics, AzCERT; dostępna w Inter-
necie pod adresem http://www.qtdrugs.
org) spośród leków z grupy inhibitorów 
wychwytu zwrotnego serotoniny jedynie 
citalopram (ale nie escitalopram) został 
zaliczony do klasy 1 (potwierdzone ryzy-
ko TdP).

Wnioski końcowe
Jak podkreślają Beach i wsp., więk-

szość pacjentów otrzymujących leki psy-
chotropowe ma niskie ryzyko wystąpie-
nia TdP, dlatego też nie ma generalnych 
zaleceń dotyczących monitorowania 
bezpieczeństwa kardiologicznego w tej 
populacji chorych (11). Dostępne wyniki 
badań wskazują, że u większości pacjen-
tów stosowanie escitalopramu nie wią-
że się z ryzykiem TdP. Przed włączeniem 
escitalopramu (szczególnie u osób star-
szych oraz z grupy zwiększonego ryzyka 
zaburzeń rytmu serca) warto dokonać 
oceny czynników ryzyka TdP. Minimalny 
zestaw badań obejmuje pomiar ciśnienia 
tętniczego, ocenę jonogramu i badanie 
EKG. Stwierdzenie w wywiadzie rodzin-
nym przypadków nagłych zgonów może 
wskazywać na genetyczne obciążenie 
pacjenta. W takiej sytuacji należy zacho-
wać szczególną ostrożność i dokładnie 
ocenić stosunek korzyści z leczenia do 
potencjalnego ryzyka. Należy pamię-
tać, że podczas stosowania escitalopra-

mu, badanie EKG warto przeprowadzać 
przed i po modyfikacji dawki, jak również 
po każdorazowym wprowadzeniu lub 
modyfikacji dawki innego leku mogące-
go wydłużać odstęp QT oraz leku, który 
może wpływać na stężenie escitalopra-
mu w osoczu.

W przypadku wystąpienia induko-
wanego lekami TdP należy zgłosić dzia-
łanie niepożądane, w szczególności jeśli 
pacjent przyjmował leki o nieokreślonym 
potencjale proarytmogennym. Działania 
niepożądane należy zgłaszać do Urzędu 
Rejestracji Produktów Leczniczych, Wy-
robów Medycznych i Produktów Biobój-
czych korzystając z formularza zamiesz-
czonego na stronie internetowej http://
www.urpl.gov.pl/pl-formularze-zglosze-
nia-dzialania-niepozadanego

Przepisując escitalopram (jak rów-
nież inne leki wydłużające odstęp QT) 
warto jest zaopatrzyć pacjenta w pisem-
ną informację na temat środków ostroż-
ności, czynników ryzyka oraz wykaz le-
ków, których skojarzone przyjmowanie 
wraz z escitalopramem jest przeciwwska-
zane. Dotyczy to w szczególności leków 
powszechnie stosowanych, głównie 
antybiotyków makrolidowych i chinolo-
nów, leków przeciwgrzybiczych z grupy 
azoli, indapamidu, blokerów kanału wap-
niowego, leków przeciwarytmicznych 
oraz wchodzącej w skład preparatów 
złożonych (również dostępnych bez re-
cepty) difenhydraminy. n

E-mail: adam.wysokinski@umed.lodz.pl
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Prewenit Balance
suplement diety 
dla osób z zaburzeniami 
psychicznymi 
Tomasz szafrański

Pierwsze preparaty zawierające 
kombinację witamin i minerałów 

pojawiły się ponad 70 lat temu 
i zyskały dużą popularność. 

Obecnie przyjmuje się, że w Sta-
nach Zjednoczonych i Europie co 

najmniej co trzecia osoba sięga 
po tego typu preparaty, które 
określa się mianem nutraceu-

tyków lub suplementów diety. 
Najwyższe stosowanie obser-

wuje się w najstarszych grupach 
wiekowych, nieco częściej po pre-

paraty tego typu sięgają kobiety. 
Częściej będą to również osoby 

z wyższym poziomem docho-
dów i zainteresowane „zdrowym 

stylem życia” – zatem, paradok-
salnie, akurat ta część populacji, 

która jest mniej narażona na 
niedobory witamin i minerałów.

Czym się od siebie różnią 
suplementy diety?

Złożone suplementy diety różnią 
się między sobą składem i  zawartością. 
Czasami dokonuje się ich podziału na 
trzy grupy, biorąc pod uwagę właśnie 
zróżnicowaną zawartość poszczególnych 
składników.

Największą grupę stanowią prepara-
ty zawierające większość istotnych wita-
min w  dawkach zbliżonych do poziomu 
rekomendowanego dziennego spożycia 
(RDAs z  angielskiego Recommended 
Dietary Allowances). Ponieważ zapotrze-
bowanie różni się w zależności od wieku 
i płci, mamy tutaj preparaty opracowane 
dla dzieci, dorosłych, osób starszych oraz 
kobiet w  ciąży. Zwykle przeznaczone są 
do zażywania raz dziennie.

Drugą grupę stanowią takie prepa-
raty, w  których zwartość niektórych wi-
tamin i minerałów jest wyższa niż RDAs, 
czasem nawet wielokrotnie wyższa – na 
poziomie maksymalnego tolerowanego 
dziennego spożycia (UL – z ang. upper in-
take level). Tego typu preparaty zawierają 
czasem inne składniki organiczne i  nie-
organiczne, jak na przykład kwasy niena-
sycone omega-3 czy preparaty ziołowe 
lub preparaty pochodzenia roślinnego 
(na przykład może być to wyciąg z nasion 
czarnej afrykańskiej fasoli – Griffonia sim-
pliciflora). Zalecaną dzienną dawką bywa 
więcej niż jedna tabletka preparatu. 

Wreszcie trzecią grupę preparatów 
złożonych charakteryzuje skład, który ma 

na celu wspomaganie leczenia jakichś 
określonych schorzeń, działanie objawo-
we lub ogólne wspomaganie określonych 
funkcji organizmu (na przykład: łagodze-
nie objawów menopauzy, wspomaga-
nie kontrolowania masy ciała, działanie 
wzmacniające układ odpornościowy itp). 
W przypadku takich preparatów ich skład 
jest zwykle zróżnicowany, dobrany pod 
kątem postulowanego kierunku działa-
nia, a dawki niektórych składników mogą 
przekraczać zarówno rekomendowane 
dawki dzienne (RDA), jak nawet ustalone 
maksymalne limity (UL).

Jakie są cele?
Wyróżnia się dwa główne cele zaży-

wania preparatów wielowitaminowych: 
zapewnienie właściwego poziomu za-
żywania witamin i minerałów, (który nie 
może być osiągnięty za pomocą diety) 
oraz prewencja przewlekłych chorób.

Przyjmowanie preparatów witami-
nowych bywa porównywane do „ubez-
pieczenia żywieniowego”. Nie można jed-
nak zapominać o zagrożeniu związanym 
z nadmiernym spożywaniem niektórych 
składników (obecnych równocześnie 
w  preparacie i  w  diecie). Na przykład 
wskazuje się na możliwość przekraczania 
zapotrzebowania na witaminę A, żelazo 
czy niacynę (czyli witaminę PP albo B3). 
U  osób palących istnieją badania suge-
rujące większe ryzyko nowotworu płuc 
u  tych, którzy przyjmowali duże dawki 
beta-karotenu i witaminy A. 

praktyka
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Szczególna sytuacja może dotyczyć 
kwasu foliowego – w niektórych krajach 
(ale nie w Polsce) kwas foliowy znajduje 
się w wielu produktach, jest obowiązko-
wo dodawany do mąki. Wówczas jedno-
czesne stosowanie suplementów z kwa-
sem foliowym może łatwiej prowadzić 
do przekraczania dziennego zapotrzebo-
wania.

Jeśli chodzi o zapobieganie przewle-
kłym chorobom (takim jak nowotwory, 
choroby sercowo-naczyniowe, neurolo-
giczne, endokrynologiczne, itp.), w chwili 
obecnej brak jest danych, które pozwala-
łyby na silną rekomendację dla przyjmo-
wania jakichś preparatów wielowitami-
nowych, ale należy podkreślić, że również 
brak silnych argumentów, które przema-
wiałyby przeciwko ich stosowaniu.

Problem oczywiście polega na tym, 
że większość danych przemawiających 
za korzystnym wpływem suplementów 
diety ma charakter obserwacyjny, mogą-
cy jedynie sugerować jakiś związek, ale 
niepozwalający na dowodzenie relacji 
przyczynowo-skutkowej.

Wśród interwencji, których skutecz-
ność uważana jest za najbardziej 
udowodnioną wymienia się:
<cuadrado>  suplementację wapnia i witaminy 

D (zapobieganie osteoporozie 
u kobiet po menopauzie),

<cuadrado>  suplementację witaminy D 
u noworodków i niemowląt,

<cuadrado>  suplementację kwasem foliowym 
(400 ug/dz) u kobiet planujących 

zajście w ciążę oraz w pierwszych 
miesiącach ciąży (zapobieganie 
zaburzeniom rozwoju cewy ner-
wowej u dziecka),

<cuadrado>  suplementację żelaza w ciąży,
<cuadrado>  zapewnienie odpowiedniej  

podaży witaminy B12 u wegan  
oraz osób powyżej 50 roku życia.

Dodatkowo, nie budzi kontrower-
sji rekomendacja zażywania prepara-
tów zawierających witaminy i  minerały 
u  osób stosujących określone diety eli-
minacyjne, w  tym wegetarian i  wegan 
oraz osób z  chorobami zaburzającymi 
wchłanianie pożywienia.

Korzyści i ryzyko
Uważa się, że większość prepara-

tów wielowitaminowych i zawierających 
minerały w dawkach nieprzekraczają-
cych dziennych zalecanych dawek nie 
powinno narażać osób przyjmujących 
na ryzyko przedawkowania. Działa-
nia niepożądane mogą pojawiać się w 
przypadku przyjmowania preparatów 
zawierających bardzo wysokie dawki 
poszczególnych składników (zwłaszcza 
przekraczające ustalone maksymalne 
dzienne limity). Szczególnie łatwo o ta-
kie przedawkowanie w przypadku łącze-
nia ze sobą kilku suplementów.

Większość preparatów wielowitami-
nowych i preparatów zawierających mi-
nerały nie wchodzi w istotne interakcje z 
lekami. Najważniejsze wyjątki to interak-

cje pomiędzy witaminą K, która redukuje 
skuteczność preparatów zmniejszają-
cymi krzepnięcie (takich jak warfaryna), 
interakcje pomiędzy preparatami zawie-
rającymi ekstrakt z dziurawca (interakcje 
farmakokinetyczne i farmakodynamicz-
ne z lekami przeciwdepresyjnymi, indu-
kowanie metabolizmu leków antykon-
cepcyjnych), wreszcie antyoksydanty 
(witamina C i witamina E) mogą reduko-
wać skuteczność niektórych terapii on-
kologicznych.

Sytuacją niekorzystną może być też 
przyjmowanie suplementu diety zamiast 
leku o udowodnionej skuteczności. Na 
pewno decyzja o tym, czy należy jakiś 
suplement przyjmować, oraz czy moż-
na go z prowadzonym leczeniem łączyć 
powinna być skonsultowana z lekarzem 
prowadzącym leczenie.

Wybór suplementu diety jest deter-
minowany wiekiem, płcią i stanem 
zdrowia. W przypadku konkretnego 
pacjenta powinniśmy odpowiedzieć 
na następujące pytania: 

1. Jakie potencjalne korzyści zdrowot-
ne może przynieść przyjmowanie 
danego suplementu u konkretnej 
osoby?

2.	 Czy produkt jest bezpieczny, czy 
z jego przyjmowaniem wiąże się 
jakieś ryzyko?

Witamina B1
(tiamina)

Witamina B6

Witamina B12

Witamina D3

Kwas foliowy

Cynk

Ekstrakt z Griffonia
simplicifolia 
(źródło 5-HTP)

Prewenit Balance -  skład

Składnik

Nie określono - niski potencjał tok-
syczności w dawkach (< 50 mg/dz)

100 mg

Nie określono - niski potencjał  
toksyczności (1 mg/dz)

100 μg
(4000 IU)

1000 μg

40 mg

Nie określono, (ryzyko działań niepo-
żądanych w przypadku stosowania 
<1000 mg/dz minimalne)

1,2 mg / 1,1 mg

1,7 mg / 1,5 mg

2,4 μg

20 μg  
(800 IU -> 70 r.ż.)

400 μg

11 mg / 8 mg

5 mg/kg

1,2 mg / 1,1mg
 

1,3 mg

2,4 μg

15 μg 
(600 IU)

400 μg

11 mg / 8 mg

5 mg/kg

1,1 mg

3 mg

500 μg

5 μg 
(200 IU)

600 μg

10 mg

51 mg
(50 mg)

Dawka Maksymalna dawka dzienna ULsRDAs 
(wiek: 19-50)

RDAs 
(wiek: 51+)

RDAs to uśrednione dawki wystarczające do zaspokojenia dziennego zapotrzebowania u większości osób zdrowych. Mogą się różnić dla wieku i płci. 
ULs, to maksymalne dzienne dawki, które nie powinny powodować żadnych niepożądanych efektów zdrowotnych. 
Wartości RDAs i ULs są ustalane przez Food and Nutrition Board (FNB) at the Institute of Medicine of The National Academies w Stanach Zjednoc-
zonych, dane w tabeli podajemy na podstawie danych na stronie National Instiututes od Health. Office for dietary supplements. https://ods.od.nih.
gov/ – dostęp 2016-05-28
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Spróbujmy prześledzić odpowiedzi 
na te pytania na przykładzie suplemen-
tu diety Prewenit Balance. 

Prewenit Balance jest przykładem 
złożonego suplementu diety, w którego 
skład wchodzą witaminy z grupy B, kwas 
foliowy, witamina D3, cynk i  tryptofan. 
Dawki większości składników są na po-
ziomie rekomendowanego dziennego 
zapotrzebowania – wyjątek stanowi 
wyższa dawka witaminy B12. Jednak 
w  przypadku tej witaminy nie mamy 
określonej maksymalnej dawki dziennej 
– szczegółowe dane dotyczące składu 
suplementu przedstawiono w tabeli. 

Dlaczego w  ogóle powinniśmy roz-
ważać przyjmowanie suplementu o  ta-
kim składzie u  osoby z  zaburzeniami 
psychicznymi?

Witamina B6, B12 
i kwas foliowy

W  badaniach prowadzonych u  cho-
rych na depresję, schizofrenię i  inne 
zaburzenia, stwierdza się u  dużego od-
setka niskie poziomy kwasu foliowego, 
witaminy B6 i witaminy B12. 

Niedobór witaminy B6, B12 i  kwasu 
foliowego dotyczy zresztą całej popula-
cji polskiej – na przykład w badaniu WO-
BASZ niedobór witaminy B6 stwierdzo-
no u co 3 kobiety, ponad połowa kobiet 
miała niedobory B12, zaś niski poziom 
kwasu foliowego dotyczył prawie 90%.

Nadużywanie alkoholu, stosowanie 
leków przeciwpadaczkowych (karbama-
zepina, walproinian), to kolejne czynniki 
ryzyka hipowitaminozy. Podkreślić na-
leży, że w  przypadku stosowania leków 
takich jak walproiniany, podawanie wi-
tamin z grupy B i kwasu foliowego może 
zapobiegać narastaniu wysokich pozio-
mów homocysteiny.  

Niskie poziomy witamin B6, B12 
i  kwasu foliowego są uważane za czyn-
nik ryzyka wystąpienia objawów depre-
syjnych. Ale są one również powiązane 
z ryzykiem rozwoju hiperhomocysteine-
mi. Wysokie poziomy homocysteiny są 
uważane nie tylko za marker progresji 
miażdżycy czy niedokrwiennej choroby 
serca. Są one również wyznacznikiem 
większego stresu oksydacyjnego, i co za 
tym idzie, bardziej nasilonej neurotok-
syczności. A  zatem mogą mieć związek 
z  rozwojem zaburzeń neurodegenera-
cyjnych. Obniżony poziom witaminy B12 

i  kwasu foliowego oraz wysoki poziom 
homocysteiny potwierdzono na przy-
kład u  chorych w  pierwszym epizodzie 
schizofrenii.

Zatem argumenty przemawiające za 
suplementacją kwasu foliowego i  wi-
tamin z  grupy B są w  takich przypad-
kach znacznie silniejsze niż w  sytuacji, 
gdy mówimy o  całej populacji osób 
zdrowych. Mamy bowiem do czynienia 
z  grupą ryzyka, w  której możemy spo-
dziewać się korzystnego działania, za-
równo w  zakresie zmniejszania ryzyka 
hiperhomocysteinemii, ryzyka metabo-
licznego i  sercowo naczyniowego, ale 
także zapobiegania występowaniu ob-
jawów depresji – zwłaszcza w populacji 
osób starszych, powyżej 65 roku życia. 
Ponadto niskie poziomy kwasu foliowe-
go i  witaminy B12 mogą być również 
predyktorem gorszej odpowiedzi na 
leczenie przeciwdepresyjne w  depresji, 
zaś w  schizofrenii niższy poziom kwasu 
foliowego, witaminy B12 i  wysoki po-
ziom homocysteiny wiązał się z  gorszy-
mi efektami farmakoterapii, zwłaszcza 
terapii objawów negatywnych. 

W  przypadku witamin B6 i  B12 pod-
kreśla się również ich rolę w utrwalaniu 
remisji i  zapobieganiu nawrotom de-
presji. W  przypadku niedoboru witami-
ny B6 dochodzić może do przesunięcia 
metabolizmu tryptofanu i  zaburzeń 
jego przemiany w  tak zwanym kinure-
ninowym szlaku metabolizmu. Powstają 
wówczas pochodne, które mogą mieć 
działanie neuroaktywne – lękotwór-
cze, upośledzające funkcje poznawcze, 
zaś zmniejszenie produkcji melatoniny 
może prowadzić do bezsenności. Nie-
dobory witaminy B6 sprzyjają również 
powstawaniu metabolitów o  działaniu 
diabetogennym.

Tryptofan i Griffonia
Jeśli mowa o tryptofanie, to jego za-

wartość w suplemencie diety dedykowa-
nemu „prawidłowemu funkcjonowaniu 
układu nerwowego” nie może dziwić.

Tryptofan jest jednym z aminokwa-
sów, który musi być dostarczany organi-
zmowi w diecie. Przemiany tryptofanu są 
źródłem takich amin jak serotonina, me-
latonina, niacyna. Wiadomo, że ekspery-
menty opierające się na wywoływaniu 
ostrego niedoboru tryptofanu pokazały 
występowanie obniżenia nastroju u osób 

chorych na depresję. Niedobór tryptofa-
nu wiązał się również u niektórych osób 
z nasileniem agresji i drażliwości, zmniej-
szał poziom współpracy. Dodawanie 
tryptofanu do leków przeciwdepresyj-
nych działających na wychwyt zwrotny 
serotoniny może powodować większą 
poprawę objawów depresyjnych. Stwier-
dzono również, że tryptofan podawany 
wieczorem może zmniejszać zaburzenia 
snu wolnofalowego powodowanego 
przez SSRI. Łączne stosowanie tryptofa-
nu i SSRI jest dobrze tolerowane, Teore-
tyczne ryzyko wystąpienia zespołu se-
rotoninowego, o  którym wspomina się 
w przypadku łączenia tryptofanu i leków 
przeciwdepresyjnych zwiększających 
poziom serotoniny, dotyczy stosowania 
dawek tryptofanu powyżej 5 g na dobę.

Interesującym rozwiązaniem w  su-
plemencie Prewenit Balance jest wyko-
rzystanie naturalnego źródła 5-hydroksy-
-tryptofanu jakim jest ekstrakt z Griffonia 
simplicifolia – czyli naturalne źródło ami-
nokwasu, co ma zapewnić lepszą przy-
swajalność. Jako ciekawostkę możemy 
podać, że stosowanie ekstraktu z  Grif-
fonia simplicifolia było przedmiotem 
opublikowanego w  2010 roku badania 
Emanuele i wsp. Autorzy oceniali w nim 
wpływ tego naturalnego prekursora 
tryptofanu na… przeżywanie zawodu 
miłosnego („romantic stress”). Autorzy, 
u  15 osób (średnia wieku 23 lata, brak 
zaburzeń depresyjnych lub lękowych) 
oceniali poziom BDNF (brain-derived 
neurotrophic factor), stężenie serotoni-
ny w płytkach krwi oraz poziom „roman-
tycznego stresu”. Zastosowanie 60 mg 
ekstraktu Griffonia simplicifolia powodo-
wało zmniejszenie nasilenia stresu, ale 
po 6 tygodniach także wzrost wartości 
BDNF i  stężenia serotoniny w  płytkach! 
Poza stwierdzeniem efektywności u “nie-
szczęśliwie zakochanych”, badanie ma 
dla nas przede wszystkim wartość taką, 
że udowadnia wpływ niewielkiej dawki 
tryptofanu na poziom BDNF i serotoniny. 
Warto również wspomnieć, że Ronda-
nelli i  wsp. w  małym randomizowanym 
badaniu przeprowadzonym metodą 
podwójnie ślepej próby u  kobiet z  oty-
łością wykazali, że podawanie ekstraktu 
z Griffonia w ciągu 4 tygodni zmniejszało 
apetyt, prowadziło do spadku BMI a jed-
nocześnie w  dobowej zbiórce moczu 
wzrastały poziomy metabolitów 5-hy-
droxytryptofanu (5-HIAA, p<0.001).
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Tiamina 
Poza omówionymi wyżej witamina-

mi B6 i B12 i kwasem foliowym preparat 
Prewenit Balance zawiera jeszcze jedną 
witaminę z grupy „B” – witaminę B1, czyli 
tiaminę. Konsekwencje niedoboru tia-
miny, zwłaszcza u  osób uzależnionych 
od alkoholu, są dobrze znane wszystkim 
psychiatrom i  neurologom. To zespół 
Wernickego-Korsakowa. Ale pamiętajmy, 
że niedobory tiaminy mogą być także 
wyrażone w  sposób bardziej dyskretny 
niż w pełnoobjawowym zespole, upośle-
dzają jednak istotnie pamięć krótkoter-
minową. Poza grupą osób z problemem 
alkoholowym (ocenia się, że niedobory 
tiaminy rozwija 80%) o niedoborach tia-
miny należy pamiętać także w populacji 
osób starszych – tutaj niedobory tiaminy 
stwierdza się nawet u 20-30%. Na niedo-
bór są bardziej narażone osoby przeby-
wające w domach opieki. 

Modele zwierzęce sugerują rolę nie-
doboru tiaminy w  rozwoju choroby Al-
zheimera. Chociażby w wyniku nasilenia 
stresu oksydacyjnego. U  części chorych 
na otępienie stwierdza się niedobór tia-
miny. Jak na razie, badania dotyczące 
suplementacji nie pozwalają jednak na 
wyciągnięcie wniosków, jaki wpływ na 
funkcje poznawcze ma suplementacja 
w  chorobie Alzheimera. Prawdopodob-
nie w  zaawansowanej chorobie trud-
no oczekiwać dużego efektu. Ale tym 
bardziej należy pamiętać, że skuteczna 
prewencja deficytów tiaminy może za-
bezpieczać przed obniżeniem funkcji 
poznawczych.

Witamina D3
Prewenit Balance zawiera również 

małą dawkę witaminy D3. Wiemy, że 
niedobory witaminy D na naszej szero-
kości geograficznej bywają częste, zaś 
jej rola wykracza poza tylko gospodarkę 
wapniem i prawidłowy rozwój kości. Co-
raz więcej badań przemawia za tym, że 
witamina D odgrywa rolę w  profilakty-
ce cukrzycy, nadciśnienia, stwardnienia 
rozsianego. Nie sposób w  tym miejscu 
omawiać teorii dotyczących poziomu wi-
taminy D u  matki, jako czynnika ryzyka 
schizofrenii. Wydaje się jednak, że mamy 
także dużo danych przemawiających za 
tym, że niedobór witaminy D może być 
czynnikiem ryzyka depresji – zwłaszcza 

u osób starszych, ale też, że stany niedo-
boru bywają powiązane z gorszą odpo-
wiedzią na leczenie, zarówno objawów 
afektywnych, jak też psychotycznych.

Cynk
Poza witaminami i  aminokwasem 

w  skład suplementu Prewenit Balance 
wchodzi także jeden pierwiastek – jest 
nim cynk. Ostatnie lata przyniosły duże 
zainteresowanie związkiem pomiędzy 
rolą cynku w  patofizjologii depresji 
i  możliwością jego zastosowania w  far-
makoterapii. Należy podkreślić, że nieba-
gatelną rolę w  badaniach nad cynkiem 
odgrywa zespół prof. Gabriela Nowaka 
z  Krakowskiego Instytutu Farmakolo-
gii PAN. Z  kolei jedne z  pierwszych na 
świecie badań klinicznych dotyczących 
cynku w depresji zostały przeprowadzo-
ne w  Zakładzie Zaburzeń Afektywnych 
Katedry Psychiatrii UJ CM w  Krakowie 
i  uczestniczyli w  nich między innymi dr 
Marcin Siwek i prof. Dominika Dudek. 

Wyniki badań w depresji wskazują na 
obniżenie poziomu cynku, i  to zarówno 
w chorobie afektywnej jedno-, jak i dwu-
biegowej. Poziomy cynku normalizują się 
w trakcie skutecznego leczenia przeciw-
depresyjnego. Suplementacja cynkiem 
może mieć korzystny efekt w przypadku 
chorych, których objawy depresji nie re-
agują na standardowe leczenie lekami 
przeciwdepresyjnymi. 

Postuluje się, że korzystny efekt za-
stosowania cynku w depresji może wią-
zać się między innymi z jego działaniem 
na układ glutamininergiczny. Rola cynku 
w organizmie jest w ogóle duża. Jest on 
zaangażowany w aktywność ponad 100 
enzymów, procesy immunologiczne, 
syntezę DNA i podziały komórek, odgry-
wa rolę w gojeniu ran (maści cynkowe). 
Niedobór cynku powoduje wypada-
nie włosów (zaś suplementacja może 
zmniejszać takie działanie niepożądane 
obserwowane w czasie leczenia walpro-
inianem).

Cynk od dawna znajduje zastosowa-
nie w zapobieganiu rozwoju przeziębie-
nia powodowanego przez rhinowirusy 
(zastosowany miejscowo w ciągu 24 go-
dzin od pierwszych objawów). Na temat 
zastosowania soli cynku w neurologii do 
leczenia choroby Wilsona czytelnik znaj-
dzie w tym numerze osobny artykuł na-
pisany przez doc. Tomasza Litwina.

Zakończenie

Podsumowując, wydaje się, 
że zestaw witamin wchodzący 
w skład preparatu Prewenit Ba-
lance, w połączeniu z cynkiem 
i L-Tryptofanem, stanowi suple-
ment, którego stosowanie może 
przynosić korzyści osobom 
z zaburzeniami afektywnymi, 
ale także innymi zaburzeniami 
psychicznymi wymagającymi 
przewlekłego leczenia psychia-
trycznego. 

Mamy do czynienia z grupą 
zwiększonego ryzyka niedo-
boru witamin i pierwiastków 
śladowych. Należy pamiętać,  
że ryzyko narasta z wiekiem 
i jest związane również z nad-
używaniem alkoholu.

Najważniejsze korzyści 
z przyjmowania suplementu 
diety mogą być zatem związane 
z profilaktyką niedoborów wi-
tamin, które pełnią istotną rolę 
w regulacji czynności psychicz-
nych i których stany niedoboru 
są wyraźnie powiązane z wy-
stępowaniem patologicznych 
stanów afektywnych, zabu-
rzeniami pamięci, procesami 
neurotoksycznymi.

Od strony bezpieczeństwa, 
kompozycja preparatu nie 
wydaje się wiązać z istotnym 
ryzykiem przedawkowania 
poszczególnych składników 
czy interakcji z prowadzonym 
leczeniem farmakologicznym 
lekami psychotropowymi. <cuadrado>

Piśmiennictwo na www.psychiatraonline.pl

Artykuł sponsorowany przez firmę BIOFARM.

praktyka



Zastosowanie 
soli cynku w neurologii
Tomasz Litwin
| II Klinika Neurologii, Instytut Psychiatrii i Neurologii, Warszawa

Dalej, Gaubius w  swojej książce, opisując 
własne doświadczenia w  leczeniu drgawek oraz 
skurczów, opisał, że na etapie jego badań jest jesz-
cze za wcześnie mówić o  właściwej skuteczności 
cynku w  leczeniu powyższych dolegliwości i  do-
piero dłuższe doświadczenie w  jego stosowaniu 
może dać odpowiedź odnośnie jego przydatności 
w  medycynie. W  następnym stuleciu (XIX wiek) 
terapia tlenkiem cynku doustnie (duże dawki) 
stała się popularna jako leczenie przeciwpadacz-
kowe, a  siarczan cynku został wtedy dodatkowo 
włączony do holenderskiej pharmacopei jako lek 
wymiotny stosowany w  zatruciach (Hoogenraad, 
et al. 1979).

Dopiero w  połowie XX-wieku zaobserwowa-
no, że stosowanie dużych dawek soli cynku po-
zwala na usuniecie nadmiaru miedzi u  zatrutych 
tym metalem owiec (Dick 1953). Na tej podstawie 
w  1961 roku holenderski neurolog Schouwink 
przeprowadził badania dotyczące zastosowania 
siarczanu cynku u  pacjentów z  chorobą Wilsona 
(chW), chorobie dziedzicznej, neurozwyrodnie-
niowej przebiegającej z  patologiczną akumula-
cją miedzi w  wielu narządach, głównie wątrobie 
i mózgu, z  ich wtórnym uszkodzeniem, udowad-
niając, że stosowanie cynku w dawce 135 mg ele-
mentarnego Zn2+/dobę prowadzi do ujemnego 
bilansu gospodarki miedzią, a  co za tym idzie, 
skutecznego leczenia pacjentów z  chW (Scho-
uwink 1961). Mechanizm działania soli cynku 
wytłumaczono blokadą wchłaniania jonów mie-
dzi z przewodu pokarmowego, poprzez indukcję 
syntezy metalotionein, głównie w  obrębie ene-
terocytów (ale również hepatocytów). Białka te, 
obecne w  cytoplazmie enterocytów, mają duże 
powinowactwo do jonów miedzi, wiążą je, przez 
co blokują wchłanianie miedzi ze ściany jelit do 
żyły wrotnej, a  zgodnie z  cyklem komórkowym, 

niewchłonięta miedź razem ze złuszczającymi 
się enterocytami zostaje usunięta z kałem. W ko-
lejnych latach zaobserwowano, że sole cynku 
indukują również syntezę metalotionein w  he-
patocytach, zmniejszając toksyczność miedzi 
(wykorzystywany efekt w  próbach leczenia en-
cefalopatii wątrobowej). Oprócz siarczanu cynku 
(Zincteral) wdrożono do stosowania w leczeniu chW  
inne preparaty soli cynku, jak np. octan (Galzin), 
przy czym nigdy nie przeprowadzono badań po-
równawczych dotyczących stosowania różnych 
preparatów soli cynku w leczeniu chW. Dalej, war-
to zwrócić uwagę, że niezależnie od stosowane-
go preparatu cynku w  leczeniu chW, istotna jest 
zawartość elementarnego cynku w  preparacie. 
Rekomendowana jest dawka 150 mg elementar-
nego Zn2+/dobę (w  piśmiennictwie spotyka się 
dawki 150-250 mg/dobę w  zależności od meta-
bolizmu miedzi), dla dzieci <50 kg masy ciała 75 
mg/dobę podawana w  3 podzielonych dawkach 
co najmniej 30 minut przed posiłkiem lub 2 go-
dziny po posiłku, gdyż przyjmowanie soli cynku 
bezpośrednio z  posiłkami zmniejsza jego wchła-
nianie (EASL 2012). Sole cynku powodują nielicz-
ne działania niepożądane, głównie gastryczne, 
bóle brzucha z  powodu podrażnienia, czy wręcz 
nadżerkowego zapalenia błony śluzowej żołądka 
(Wiernicka, et al 2014), rzadziej objawy bioche-
miczne zapalenia trzustki (podwyższone poziomy 
lipazy i amylazy w surowicy, bez objawów klinicz-
nych) (EASL 2012; Członkowska, et al. 2014).

Aktualnie w chW, jako leczenie farmakologicz-
ne prowadzące do negatywnego bilansu miedzi, 
stosuje się leki chelatujące miedź (d-penicillami-
na (DPA) lub trientina ((TN) preparat niedostęp-
ny w  Polsce) lub właśnie sole cynku (EASL 2012; 
Roberts and Schilsky 2009). Zalecenia towarzystw 
hepatologicznych (European Association for the 
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Pierwsze doniesienie w literaturze, dotyczące zastosowania cynku w medycynie miało miejsce 
w 1771 r. Hieronymus David Gaubius, profesor medycyny i chemii na Uniwersytecie w Leiden  
(Holandia), w książce „Adversarium, varii argumenti” w rozdziale „Luna fixa Ludemani” opisał  
tajemniczy lek – „luna fixa”, rozprowadzany w Niderlandach przez sławnego szarlatana Ludemana, 
jako substancję zwierającą właśnie głównie tlenek cynku (Hoogenraad, et al. 1979).   



Study of the Liver (EASL); American Association for 
the Study of Liver Disease) ze względu na dłuższe 
doświadczenie w stosowaniu leków chelatujących 
(od 1956 r.) ośrodków hepatologicznych, preferują 
stosowanie leków chelatujących jako leki pierw-
szego rzutu u pacjentów objawowych z chW, za-
lecając sole cynku u  pacjentów bezobjawowych 
oraz chorych z objawami neurologicznymi (EASL 
2012; Roberts and Schilsky 2009; Weiss, et al. 
2011). Jakkolwiek retrospektywne prace z  wielu 
innych ośrodków pokazują podobną skuteczność 
obu grup leków w leczeniu chW (Hoogenraad, et 
al. 1979; Hoogenraad, et al 1987; Członkowska, et 
al. 1996; Brewer, et al 1998; Brewer 2009; Człon-
kowska, et al. 2014; Ranucci, et al. 2014), stąd aktu-
alnie wydaje się, że większe znaczenie w leczeniu 
chW ma prawidłowość przyjmowania leku (adhe-
rence, compliance), niż rodzaj preparatu. 

W trakcie leczenia chW solami cynku, oprócz 
monitorowania stanu pacjenta – próby wątro-
bowe, badanie neurologiczne i  psychiatryczne, 
ważna jest kontrola metabolizmu miedzi i cynku. 
U  pacjentów leczonych przewlekle solami cyn-
ku dobowe wydalanie miedzi w moczu powinno 
wynosić <75 µg/d (u osób chorych nie leczonych 
wynosi znacznie powyżej >50 µg /d), natomiast 
poziom tzw. „wolnej miedzi” w surowicy 5-15 µg/
dl (u osób chorych wynosi on >15 µg/dl). Wyniki 
powyżej tych wartości sugerują na niewłaściwe 
leczenie (brak regularnego przyjmowania leku, 
przyjmowanie tabletek z  posiłkami), wyniki po-
niżej tych wartości (zwłaszcza „wolnej miedzi”), 
mogą sugerować zbyt intensywne leczenie i  po-
wstanie niedoborów miedzi, co może prowadzić 
do powikłań neurologicznych wynikających z nie-
doboru miedzi – mieloneuropatii z uszkodzeniem 
w obrębie sznurów tylnych czy mieszanej czucio-
wo-ruchowej polineuropatii, jak i  ogólnoustrojo-

wych ( np. panyctopenia, anemia aplastyczna, itp.) 
(Willis, et al. 2005; Dzieżyc, et al. 2014). Przejściowe 
odstawienie soli cynku (czy leków chelatujących) 
prowadzące do korekcji metabolizmu miedzi 
prowadzi zwykle do cofnięcia się powyższych 
objawów. Omawiając zastosowanie soli cynku 
w  neurologii, dodatkowo warto wspomnieć, że 
w neurologii i  laryngologii sole cynku stosuje się 
również w  ostatnich 20 latach efektywnie w  le-
czeniu zaburzeń smaku, jakkolwiek brak jest pro-
stego związku pomiędzy skutecznością tej terapii 
a poziomem cynku w surowicy (Heckmann et al. 
2005). <cuadrado>
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Linia życia 
program dla liderów 
Zenon Waldemar Dudek 

Wszystko, czego nie wprowadzimy do świadomości, 
pojawia się w naszym życiu jako los.
Carl Gustaw Jung – psychiatra, twórca psychologii analitycznej

 Czym jest linia życia? 
Linia życia to obraz w umyśle, który obej-

muje całość ludzkiego jednostkowego życia. 
Tworzą ją obrazy pamięci, zapisane doświad-
czenia i dokonania, odzwierciedlony w świa-
domości bieżący bieg spraw i zamierzenia. 
Przeszłość, teraźniejszość i przyszłość tworzą 
odrębne „katalogi”, które powinny być powią-
zane ze sobą jako schematy doświadczeń i ży-
ciowe strategie. 

Kształtowanie linii życia 
Linia życia to kapitał i mapa rozwoju. Na 

płaszczyźnie psychologicznej jest to świado-
mość siebie, dokonań i zamierzeń, poczucie 
wartości i tożsamości. W płaszczyźnie etycz-
nej i filozoficznej linię życia tworzą wzorce 
i wartości. Dzieci, uczniowie i początkujący 
pracownicy mogą sobie pozwolić na słabo 
zdefiniowaną i pozbawioną jasnego kierun-
ku linię życia. Takiej taryfy ulgowej nie mają 
ludzie dorośli i liderzy. Ponoszą oni odpowie-
dzialność za siebie i innych – pracownika, ze-
spół, firmę czy instytucję. 

Dojrzała linia życia jest bazą myśli, dzia-
łań adaptacyjnych i rozwojowych, sposobów 
rozwiązywania problemów i przekraczania 
kryzysów. Zawiera spersonalizowane projekty 
planowanych dokonań i prototypy nowych 
doświadczeń. Zadaniem dojrzałego lidera 
jest stworzyć obraz własnej linii życia w per-
spektywie całej osi czasu, powiązać go z ob-
razem wspólnoty i obrazem świata. Przejście 
od konwencjonalnej do indywidualnej linii 
życia umożliwia skuteczne konfrontowanie 
się z kryzysem, generowanym przez pędzącą 
cywilizację. 

Jak żyć w cywilizacji sukcesu?

Wiara w postęp, technikę i naukę wykreowała dzi-
siejszą cywilizację sukcesu. Współczesny człowiek żyje 
pod presją, którą generują rynek, mechanizmy spo-
łeczne, wzorce kultury, technologia. Rozpowszechniają 
media, politycy, świat biznesu. Presja ta staje się presją 
wewnętrzną: jednych zmusza do postawy doskona-
lenia się i ciągłej walki, a innych do postawy unikania 
ryzyka i przykrości, którą sprawiają porażki. Rywaliza-
cja wyczerpuje z czasem nawet najsilniejszych. 

Obserwując wpływ presji sukcesu na psychikę 
jednostek, łatwo stwierdzić, że nie każde osiągnięcie 
jest sukcesem, zwłaszcza kiedy jego ceną jest kryzys. 
Tworząc program edukacyjno-szkoleniowy dla liderów 
pod nazwą „Linia życia” postawiłem tezę, że naczelną 
zasadą aktywności człowieka, która pomaga prze-
kraczać kryzysy, jest kreatywność. Założyłem też, że 
doświadczenie kryzysu jest niezbędne do stworzenia 
kompleksowych strategii myślenia i działania.

praktyka
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Cztery wymiary rzeczywistości psychicznej
Na psychologiczny obraz doświadczeń na linii życia składają się:  

1) konwencje (odzwierciedlenie norm życia społecznego, instytucji, organizacji), 
2) sfera Cienia (odzwierciedlenie doświadczeń kryzysowych i kompleksów),  
3) indywidualność (odzwierciedlenie osobistych identyfikacji i zasad zależnych   
     od świadomości jednostki),  
4) wzorce (odzwierciedlenie zasad i wartości zapisanych w kulturze). 

Program 
„Linia życia” 

jest adresowany do menadże-
rów, liderów i ekspertów róż-
nych dziedzin, osób pracujących 
w instytucjach i organizacjach 
oraz zainteresowanych rozwojem 
zawodowym i osobistym. Dostar-
cza całościowej wiedzy psycholo-
gicznej o strategiach kreatywnego 
myślenia w warunkach cywilizacji 
technologicznej. W programie 
szukamy odpowiedzi między in-
nymi na takie pytania:

n Jak wykorzystać potencjał osobi-
stego rozwoju dzięki wyobraźni 
i strategiom kreatywnego myśle-
nia?

n Jakie są kluczowe kompetencje 
psychologiczne lidera i menedże-
ra, budowane na modelach kre-
atywnego myślenia i działania?

n Jakie strategie wpływają na roz-
wój, a jakie służą integracji linii 
życia?

n Jak można rozwijać kreatywną ko-
munikację? 

n Jak kreatywnie działać w sytu-
acjach trudnych i kryzysach?

n Jak stawać się kreatywnym lide-
rem w kolejnych etapach linii życia 
i fazach rozwoju kompetencji psy-
chologicznych (uczeń, asystent,  
ekspert, mistrz).

Mam nadzieję, że przedsta-
wiony tutaj w bardzo ogólnym 
zarysie program zainteresuje śro-
dowisko psychologiczne, terapeu-
tyczne czy psychiatryczne.  n

Sfera konwencji jest często domeną jednostek, zorientowanych na adapta-
cję, izolowaną korzyść, kontrolę i rywalizację o władzę. Sferę Cienia „zaludniają” 
osoby w stanie kryzysu, często z utrwalonymi zaburzeniami funkcjonowania psy-
chicznego, rozszczepione wewnętrznie i wyizolowane społecznie. Sfera indywi-
dualności to domena osób, które wyróżnia samoświadomość, zdolność do celo-
wego działania i samodzielność w przezwyciężaniu kryzysów. Sfera wzorców do 
domena osób zdolnych do wyjścia poza swą indywidualność dzięki wykonanej 
pracy nad sobą, kreatywności oraz zrozumieniu wzorców kulturowych.  

W programie „Linia życia” trenowane są modele kreatywnego myślenia i dzia-
łania, poczynając od modelu zarządzania autorytarnego (władza jako monopol), 
przez model demokratyczny (władza konsultowana społecznie) do modelu trans-
formacyjnego (zarządzanie procesami i zmianami rozwojowymi z dużą autono-
mią świadomych swej roli jednostek).

Pole rzeczywistości psychicznej
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Sam sobie sterem,
żeglarzem, okrętem

Adam Mickiewicz

Być albo nie być
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Hamlet

Wszystko jest jedność
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Pascal

Oko za oko
ząb za ząb

Hebrajskie

„Linia życia” © ENETEIA, 2016
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Georges Bizet, właściwie Aleksander Cezar 
Leopold Bizet, urodził się w 1838 roku w Paryżu. Był „cudow-
nym dzieckiem” – jego muzykujący ojciec, podobnie jak ojciec 
W. A. Mozarta, szybko rozpoznał wyjątkowe zdolności syna 
i posłał go w wieku zaledwie 9 lat do paryskiego konserwato-
rium muzycznego. Pomimo młodego wieku Bizet został przy-
jęty i wkrótce dał się poznać jako utalentowany kompozytor. 
Zdobywał liczne nagrody w konkursach, w tym prestiżową Na-
grodę Rzymską za kantatę „Chlodwig i Klotylda”. Jednym z jego 
nauczycieli był J. F. Halévy, który później został jego teściem. 

Bizet pisał przede wszystkim muzykę sceniczną, a jego 
najbardziej znane dzieła to opery „Poławiacze pereł” i „Djami-
leh” oraz muzyka do sztuki „Arlezjanki”, znana głównie w for-
mie dwóch suit. Co ciekawe, jego twórczość była na ogół źle 
przyjmowana przez krytyków i publiczność, a mimo to wciąż 
dostawał nowe zlecenia. Oprócz łatwości komponowana wpa-
dających w ucho melodii, maestro był również wirtuozem 
fortepianu – jedna z anegdot opisuje sytuację, gdy pewnego 
razu został zaproszony na kolację do domu państwa Halévych, 
w trakcie której obecny tam Ferenc Liszt po odegraniu pewnej 
kompozycji oznajmił, iż jest ona tak trudna, iż może wykonać 
ją jedynie on i Hans von Bźlow, na co Bizet zasiadł do fortepia-
nu i bezbłędnie odegrał dużą część owego utworu z pamięci, 
a resztę z nut a prima vista (mina Liszta??).

Jakim człowiekiem był Georges Bizet? Z jednej strony był 
opisywany jako „pogodny i towarzyski gość”, z drugiej jako po-
rywczy, skłonny do bójek z każdym, kto nie zgadzał się z jego 
zdaniem, zdarzało się, że wyzywał adwersarzy na pojedynek. 
Zanim poznał i poślubił swoją żonę, był uwodzicielem kobiet, 
bywalcem domów publicznych. Romans z pokojówką zaowo-
cował ciążą i nieślubnym synem.

Rodzice kompozytora nie przejawiali poważniejszych 
problemów ze zdrowiem psychicznym, wiadomo, że teściowa 
Bizeta została umieszczona w szpitalu psychiatrycznym w Ivry 
pod Paryżem (tym samym, w którym przebywał również Gaeta-
no Donizetti). Żona kompozytora, Genevieve, była uzależniona 
od weronalu, podobnie jak ich syn, Jacques, który dodatkowo 
zażywał morfinę i nadużywał alkoholu. Jacques chorował na 
depresję i w wieku 50 lat zastrzelił się.

Sam maestro Bizet chorował na nawracające uciążliwe 
ropne stany zapalne gardła oraz na przewlekłą niewydolność 
tętnic wieńcowych – obie choroby wyraźnie zaostrzały się 
w okresach nasilonego stresu.

Ta historia zaczyna się w 1874 r. Po słabym przyjęciu „Dja-
mileh”, Bizet otrzymuje nowe zamówienie na operę, która w za-
łożeniu ma być pogodną komedią. Podstawę do przygotowania 
libretta ma stanowić nowela Prospera Mérimée pt. „Carmen”… 

wrażenia

Maestro u psychiatry

Georges Bizet
Witold Misztal

Nie sposób dziś zaprzeczyć realności 
klinicznej pojęcia psychokardiologia. Świat 

nauki coraz więcej wie o mechanizmach 
wzajemnej zależności między pracą układu 

sercowo-naczyniowego a kondycją psychicz-
ną, która to zależność może przebiegać w obie 

strony: dysfunkcja pracy mięśnia sercowego 
może generować problemy psychiczne (choć-

by powiązanie pomiędzy wypadaniem płatka 
zastawki dwudzielnej a napadami paniki), zaś 

depresja sprzyja pogorszeniu parametrów 
hemodynamicznych pacjentów kardiologicz-

nych. Przykładem wpływu silnego stresu i na-
stępczej depresji na śmiertelne zaostrzenie 

choroby niedokrwiennej serca, niech będzie 
historia XIX-wiecznego francuskiego kompo-
zytora, twórcy prawdopodobnie najbardziej 

„kasowej” opery wszech czasów.
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wrażenia

Dwóch doświadczonych autorów scenicznych, H. Meilhac i L. 
Halévy, przerabia tekst, dodaje nowe postacie i tak powstaje 
opera napisana przez francuskiego kompozytora, z włoską me-
lodyką, której akcja toczy się w Hiszpanii, której notabene Bizet 
nigdy nie odwiedził. Jakby przeczuwając radę swojego krajana, 
Jeana D`ormesson, wyrażoną półtora wieku później w „Trakta-
cie o szczęściu” (to książka, którą warto co najmniej raz w życiu 
przeczytać), iż „Nie należy mówić byle czego i żyć byle jak”, Bizet 
wie, że nie należy też zanudzać słuchaczy byle czym. Kompo-
nuje dzieło naszpikowane pięknymi tematami i ariami głęboko 
zapadającymi w pamięć. Ma zresztą świadomość, że stworzył 
coś wyjątkowego, „muzykę nowego rodzaju” i spodziewa się 
wielkiego sukcesu.

Premiera „Carmen” ma miejsce w Paryżu w Opéra Comi-
que, 3 marca 1875 r. Niestety, tak jak w przypadku „La Traviaty” 
Giuseppe Verdiego i z częściowo podobnych powodów („nie-
moralna sztuka”), „Carmen” zostaje źle przyjęta przez publicz-
ność. Zarzuca się jej brak dramatyzmu. Opera jest podobno 
wulgarna, kontrowersyjna, nudna i ponura, a połączenie komi-
zmu i tragizmu jest w złym guście…

Trudno w to dzisiaj uwierzyć, ale opera Bizeta wcale nie 
była osamotniona w zbiorze arcydzieł scenicznych, które na 
przychylność publiczności musiały cierpliwie poczekać. Pre-
mierze „Cyrulika sewilskiego” Rossiniego towarzyszyło gwizda-
nie i tupanie, Don Basilio potknął się o klapę sceniczną i dostał 
krwotoku z nosa. Na premierze „Madame Butterfly” także roz-
legały się gwizdy i okrzyki publiczności głośno komentujące 
ciążę śpiewaczki Rosini Storchio (jako Cho-Cho-San), będącej 
kochanką dyrygenta Arturo Toscaniniego. To była „totalna kata-
strofa”, Puccini sam zażądał wycofania opery i w ramach rekom-
pensaty z własnej kieszeni wypłacił wydawcy 20 tysięcy lirów. 
Premiera Fidelio” Beethovena odbyła się niemal przy pustej 
widowni, opera zagrana następnie przez kolejne trzy wieczo-
ry i zdjęta z afisza otrzymała bardzo złe recenzje, co skłoniło 
kompozytora do daleko idących zmian w partyturze. Premierę 
„Potępienie Fausta” Berlioza w 1846 r. najlepiej opisuje krótka 
recenzja: „Sromotna klęska”.

Ludovic Halévy, jeden z librecistów „Carmen” dobrze zapa-
miętał i opisał premierowy wieczór: „Dobry odbiór pierwszego 
aktu, z brawami i wywoływaniami, wielu ludzi tłoczy się do sceny, 
publiczność otacza Bizeta, który zbiera serdeczne gratulacje. Dru-
gi akt przebiega mniej pomyślnie. Początek jest świetny. Potem 
jednak chłód stopniowo narasta. Od tego momentu bowiem Bizet 
oddala się coraz bardziej od zwyczajowej formy opery komicznej. 
Publiczność początkowo jest zdziwiona, nie wie jak się zachować. 
Podczas przerwy mniej ludzi otacza Bizeta. Gratulacje są nieco wy-
muszone, mają charakter raczej formalny. Podczas trzeciego aktu 

oklaski zbiera tylko aria Micaëli, która jeszcze mieści się w tradycji. 
Potem coraz mniej osób podchodzi za kulisy. A po czwartym akcie, 
który od początku do końca jest przyjęty z lodowatym chłodem, 
tylko trzech lub czterech przyjaciół staje przy Bizecie. Usiłują go 
uspokoić, pocieszyć, ale ich twarze wyrażają nie dającą się ukryć 
prawdę – Carmen padła.”. Natomiast Ernest Guiraud, bliski przy-
jaciel kompozytora, napisał: „Przedstawienie skończyło się, Bizet 
pozornie opanowany opuszcza teatr jako jeden z ostatnich. Przej-
mujący ból stłumił siłą. Był całkowicie panem siebie, gdy ściskał 
liczne dłonie, wyciągające się ku niemu z prawdziwą sympatią. 
A potem wziął mnie za ramię i teraz dał upust długo powstrzymy-
wanemu zwątpieniu. Błąkaliśmy się bez celu ulicami Paryża, mia-
sta, które dopiero co nie zrozumiało dzieła, w którym Bizet włożył 
wszystko, co w nim najlepsze. Kompozytor wylewał przede mną aż 
do świtu całą gorycz swego serca.”.

Ta noc zmienia jego życie na zawsze. Zawód był tak silny, 
a poczucie klęski tak przygniatające, że 37-letni Bizet nie wró-
cił już nigdy do poprzedniej formy psychicznej. Po premierze 
przeżywa, jak opisują bliscy, „załamanie nerwowe” i „dręczącą 
depresję”. Powraca silny ból gardła i coraz częściej pojawiają 
się dolegliwości wieńcowe. Kompozytor skarży się na szumy 
w uszach i nieustannie brzmiący w głowie podwójny akord 
w tonacji a-moll i es-moll. Wbrew tytułowi niniejszej serii, nic 
nie wiadomo o tym, aby maestro skorzystał z pomocy psychia-
try bądź psychoterapeuty. Opiekował się nim lekarz, leczący 
jego chore serce. 1 czerwca 1875 r., kilka dni po nierozważnej 
kąpieli w chłodnej Sekwanie, Bizet doznaje zawału serca, a na-
stępnego dnia wieczorem, drugiego, już o wiele poważniejsze-
go – zanim jego lekarz zjawia się z interwencją, kompozytor 
umiera, i o ironio losu! – dzieje się to dokładnie 3 miesiące po 
feralnej premierze „Carmen”.

Potem wszystko odmienia się jak za dotknięciem czaro-
dziejskiej różdżki. Wspomniany wcześniej przyjaciel Bizeta, 
Ernest Guiraud, nie zmieniając samej muzyki, dodaje do par-
tytury recytatywy zastępujące dialogi wymagane w operze 
komicznej i począwszy od jesieni 1875 r. „Carmen” niczym hu-
ragan triumfalnie wdziera się na sceny operowe całej Europy. 
Publiczność szaleje na jej punkcie. Ponoć Johannes Brahms 
oglądał ją dwadzieścia razy, a pruski kanclerz Bismarck aż dwa-
dzieścia siedem, dla Piotra Czajkowskiego była muzycznym od-
zwierciedleniem całej epoki, zaś Friedrich Nietzsche zalecał ją 
jako „antidotum na truciznę oper Wagnera”. 

Cytując początek „Habanery” możemy pytać, czy to miłość 
jest niesfornym ptakiem („L’amour est un oiseau rebelle”), czy ra-
czej niesforne jest koło fortuny, przyznające laury zwycięstwa 
zazwyczaj pośmiertnie? n
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Czy „świr” 
nam przeszkadza?
Błażej Kmieciak
| Zakład Prawa Medycznego Uniwersytetu Medycznego w Łodzi
  Fundacja Wsparcia Psychospołecznego w Łodzi

Podobne praktyki są niezwykle ciekawe. Widząc bowiem 
osobę, która nas irytuje, której zwyczajnie nie darzymy sym-
patią, raczej unikamy takich zwrotów, jak „Ale mnie wkurzasz!  
Idź lepiej do kardiologa albo lekarza rodzinnego!”. Śmiało jed-
nak stwierdzamy „Człowieku, ty się lecz! Szalony jakiś jesteś! 
Proponuję psychiatrę.”. Zdania te wzbogacane są niejedno-
krotnie słowami takimi jak: wariat, oszołom, szaleniec, czubek 
itd. Podobne epitety powoli przestają zaskakiwać. General-
nie, chcąc komuś dopiec, diagnozujemy go psychiatrycznie, 
doszukujemy się w  nim inności oraz dziwaczności. Podobne 
praktyki, niestety, na stałe zagościły w  debacie politycznej. 
Zarówno w  obozie rządzącym, jak i  w  gronie przedstawicieli 
opozycji znajdziemy „diagnostów”, chętnie a priori wskazują-
cych na zaburzenie innej osoby. Są tam również potencjalni 
„pacjenci”, przez ogół klasyfikowani, jako „inni”. W  ostatnim 
czasie do ww. obraźliwych słów dołączyło - znane z najnow-
szej historii polskiego kina - pojęcie „świr”.

Socjologicznie rzecz ujmując, to dziwne słowo. Mamy 
przecież, jak wspomniano, kinowy „Dzień Świra”, w którym Ma-
rek Kondrat w roli Adasia Miałczyńskiego ukazywał, „co w pol-
skiej duszy gra”. Mieliśmy także przez pewien czas kierowany 
do znanych osób konkurs na „Teleświra”, przeznaczony dla 
osób „pozytywnie zakręconych”. Organizatorzy zdecydowa-
li się nawet na zdefiniowanie słowa „świr”. Mowa była zatem 
o  osobie publicznej, która charakteryzowała się pomysło-
wością, a  także dużym poczuciem humoru. Była to ponadto 
postać podziwiana i szanowana oraz - jak stwierdzono w za-
sadach konkursowych - „nierzadko z podwójną osobowością”. 

Winna ona zaskakiwać, posiadać umiejętność opowiadania 
interesujących historii na życzenie. Oczekiwano, by była to 
postać wręcz psychicznie niezrównoważona. Z  kolei użycie 
zwrotu „dostać świra”, to nic innego, jak zostać nagrodzonym 
we wspomnianym konkursie. W podobnym plebiscycie aktyw-
ni mogli być również widzowie. Okazuje się bowiem, że nawet 
w telefonicznym, elektronicznym polskim słowniku, z którego 
korzystamy wysyłając SMS, spotkamy podobny termin. Może 
zatem “świr” to już norma?

Cóż, gdy osoba publiczna kieruje do drugiej osoby zwrot 
„Ty świrze!”, zadać należy pytanie, co chce terminem tym udo-
wodnić? Prof. Antoni Kępiński zwracał uwagę, że w  relacji 
między dwiema osobami zawsze chodzi albo o zbliżenie, albo 
o  oddalenie. Innymi słowy, każdy nasz kontakt, wypowiedź, 
jakaś forma relacji skutkuje kształtowaniem sympatii lub an-
typatii. Czy zatem publicznie mówiąc o kimś, że jest „świrem”, 
ogarniam go troską, czy też raczej sugeruję, by „się ogarnął” - 
jakby to dosadnie powiedziała młodzież.

Prof. Stanisław Pużyński w  „Dylematach współczesnej 
psychiatrii” bardzo wyraźnie zwracał uwagę, że łączenie psy-
chiatrii i polityki to zabieg, który zawsze kończy się w sposób 
negatywny. Politycy, chcąc zyskać popularność, coraz częściej 
używają zwrotów mocnych, a  nierzadko i  obraźliwych: liczą, 
że choć przez dłuższą chwilę będą obiektem zainteresowania 
mediów lub portali społecznościowych. Ciekawe jest jednak, 
że gdy obrażają swoich interlokutorów, nie sugerują im, że 
mają oni np. nowotwór albo problemy z nerkami. Śmiało nato-
miast używają określeń, które potencjalnie mogą łatwo kogoś 
zdyskredytować. Używają pojęć dotyczących zdrowia lub ra-
czej zaburzenia psychicznego. Naiwnym jest jednak uznanie, 
że w zwrocie „ty świrze” słychać głos troski. Pełno tutaj niestety 
ironii, która dla polityków jest zawsze mocnym narzędziem.  

Cóż, kilka lat temu Ministerstwo Zdrowia prezentując 
założenia Narodowego Programu Ochrony Zdrowia Psychicz-
nego zdecydowało się opublikować również istotne dane so-
cjomedyczne. Zwrócono wówczas uwagę, że analizując wyniki 
badań, dojść można do wniosku, że co czwarta z osób zamiesz-
kujących Polskę, miała, ma, bądź też będzie mieć trudności, 
wymagające wsparcia psychiatry, psychologa lub psychotera-
peuty. W Sejmie zasiada 460 posłów. Dojść zatem można do 
wniosku, że ponad 100 z  nich prezentowało, prezentuje lub 
też będzie prezentować problemy związane z  psychicznym 
funkcjonowaniem. Może warto ich w tej kwestii uświadomić? 
Być może wtedy mniej chętnie pojawiać się będą z ich strony 
zwroty, które obrażają nie ich kolegów, ale ich wyborców.<cuadrado> 

język

Mówi się, że są takie sfery życia,  
na których każdy Polak się zna. Jest to 

np. wychowanie dzieci. Z każdej strony 
uzyskać można szybko tzw. dobre rady. 

Wiele osób śmiało może powiedzieć o so-
bie, że orientuje się w sporcie, zwłaszcza 

w piłce nożnej. Mnóstwo u nas w kraju 
również domorosłych politologów oraz 

lekarzy. Wypowiadamy się śmiało i chęt-
nie na temat zdrowia. Niestety, coraz 

częściej wyrażamy także opinie dotyczą-
ce zdrowia psychicznego innych osób.
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