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WSTEP

Kokaina jest najczesciej stosowanym narkotykiem na $wie-
cie, obecnie uzywa jej nielegalnie 14 min ludzi (0,3% popu-
lacji w wieku 15-64 lat). Gtéwne molekularne podioze jej
dziafania stanowi blokada wychwytu norepinefryny w szcze-
linach synaptycznych, czego nastepstwem jest przedtuzona
i nadmierna aktywacja adrenergiczna. Klinicznie objawia sie
to najczesciej nagtymi stanami sercowo-naczyniowymi, taki-
mi jak ostry zesp6t wieficowy, arytmie, rozwarstwienie aorty
czy udar moézgu.

Kokaina w postaci soli (chlorowodorku) jest $nieznobia-
tym lub zéftawym proszkiem. Krak jest to kokaina w formie
wolnej zasady, wyizolowana przez stracanie nastepujace pod-
czas gotowania roztworu chlorowodorku kokainy i wodoro-
weglanu sodu i jest wdychana w postaci oparéw. W porow-
naniu z innymi formami kokainy krak jest silnie uzalezniaja-
cy, o natychmiastowym, krétkotrwatym dziataniu (5-10 min).

Kokaina jest wprowadzana do organizmu poprzez: zucie
listkbw koki, wypijanie napoju przygotowanego z listkow koki
przez ich parzenie jak herbate; wciaganie nosem lub wdy-
chanie otwartymi ustami sproszkowanej kokainy, wstrzyki-
wanie dozylne rozpuszczonej kokainy. a takze przez palenie
i wdychanie oparéw kokainy (freebase, crack) [1-3]. Biodo-
stepnos¢ kokainy wynosi 80-90%, stopien wigzania z biatka-
mi — 90%. Kokaina wstrzyknieta dozylnie lub wdychana
dziata niemal natychmiast (w ciagu sekund), podawana do-
nosowo po 20-30 min, a podawana doustnie po maksymal-
nie 90 min. Kokaina jest metabolizowana gtéwnie w watro-
bie. W 95% jest hydrolizowana (przez swoiste cholinesterazy
i karboksyesterazy) z wytworzeniem benzoiloekgoninu oraz
ekgoninmetylestru. W pozostatych 5% jest przeksztatcana do
norkokainy (N-demetylacja) przez uktad enzyméw mikroso-
malnych cytochromu P450. Sposréd metabolitéw kokainy
jedynie norkokaina wykazuje stabe dziatanie kokainopodob-
ne, poza tym jest hepatotoksyczna. Metabolizm kokainy wy-
maga prawidtowej aktywnosci cholinesterazy osoczowe;j,

a genetycznie uwarunkowany jej niedobér lub nieprawidto-
wosci sa odpowiedzialne za skrajnie nasilone objawy zatrucia.
Metabolity kokainy sa usuwane gléwnie z moczem (podsta-
wowy metabolit to benzoiloekgonin). Pomiar stezenia tego
zwiazku w moczu wykorzystuje sie w testach diagnostycznych.

Uzywanie kokainy tacznie z alkoholem prowadzi do two-
rzenia sie, w wyniku transestryfikacji, zwiazku o nazwie ko-
kaetylen. Jest to metabolit o dziataniu farmakologicznym po-
dobnym do kokainy, zachowujacym wiasciwosci naczynio-
kurczace, kardiotoksyczne, arytmogenne, neurotoksyczne,
jednak o dtuzszym czasie péttrwania.

Uzaleznienie typu kokainowego jest silnym uzaleznie-
niem psychicznym. Kokaina nie uzaleznia fizycznie, tzn. nie
wystepuja objawy abstynencyjne po jej odstawieniu. Wiek-
sz05¢ 0sOb potrafi ograniczy¢ naduzywanie kokainy, stosujac
ja okresowo.

BOL W KLATCE PIERSIOWE] ZWIAZANY
ZE STOSOWANIEM KOKAINY
Zawal serca zwiqzany ze stosowaniem
kokainy (CAMI)

Kokaina jest przyczyng co najmniej 20% zawaléw serca w po-

pulacji pacjentéw w wieku 18-45 lat. Zawat serca wystepuje

u ok. 6% osoéb zgtaszajacych sie do Izby Przyje¢ z bélem

w klatce piersiowej zwigzanym ze stosowaniem kokainy

(CACP) [4-6]. Mechanizm niedokrwiennego uszkodzenia

serca jest nastepujacy:

— wazrost zapotrzebowania migsnia sercowego na tlen zwig-
zany z nieselektywnym pobudzeniem receptoréw adre-
nergicznych (wzrost kurczliwosci, czestosci serca i cisnie-
nia tetniczego);

— dziatanie naczynioskurczowe. Pobudzenie alfa,-, alfa,-
-receptoréw obecnych w naczyniach wiefcowych po-
woduje, w sposob zalezny od dawki, silny skurcz tetnic
wiericowych. Ponadto kokaina stymuluje uwalnianie en-
doteliny-1 (czynnika wazokonstrykcyjnego) oraz hamu-
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Tabela 1. Objawy podmiotowe ogdline i sercowo-naczyniowe po zastosowaniu kokainy

(o] JEYNY; Charakterystyka/przyczyny

Bol w klatce piersiowej Typowo zlokalizowany za mostkiem, o charakterze ucisku, z zastosowaniem kokainy (CACP)
towarzysza mu kotatanie serca, wzmozona potliwo$¢, nudnosci, wymioty; CACP moze by¢
objawem: ostrego zespotu wiencowego, rozwarstwienia aorty (w sytuacji gwattownego
wzrostu cisnienia tetniczego), tetniaka tetnic wiencowych, zapalenia miesnia sercowego,

Bdl optucnowy
Dusznos¢

Objawy psychoneurologiczne

Ostry bél brzucha

Krwotok z drég rodnych

Zmiany skérne, podraznienie badz
perforacja przegrody nosowej, katar

kardiomiopatii rozstrzeniowej

Zatorowos¢ ptucna, zawat ptuca

Niewydolnos¢ serca, zawat serca, zatorowos¢ ptucna, zawat ptuca

Bol gtowy, zwiekszona aktywnos¢ psychomotoryczna, pobudzenie, objawy paranoidalne,
bol miesniowo-szkieletowy

Ostre niedokrwienie i zawat jelita, zaostrzenie choroby wrzodowej i perforacja wrzodu
Odklejenie tozyska u ciezarnej uzaleznionej od kokainy

Slady i nastepstwa stosowania narkotykéw w formach iniekcji lub donosowo

je produkcje tlenku azotu (czynnika wazodylatacyjnego)

w komérkach srédbtonka naczyniowego;

— dziafanie prozakrzepowe poprzez aktywacje ptytek krwi

(stymulacje agregacji, zwiekszenie produkgji tromboksanu

A)), zwiekszenie aktywnodci inhibitora aktywatora plazmi-

nogenu, podwyzszenie stezenie fibrynogenu i czynnika von

Willebranda. Warto wiedzie¢, ze zawat serca u oséb po

zastosowaniu kokainy jest nastepstwem zakrzepicy we-

wnatrzwiericowej na powierzchni blaszki wioknistej, a nie
jak u pacjentéw z miazdzyca tetnic wieficowych nastep-
stwem ostrej zakrzepicy na peknietej blaszce.

Klinicysta powinien zawsze bra¢ pod uwage mozliwos¢
uzycia kokainy, zwtaszcza u mtodych pacjentéw z typowym,
ostrym bélem w klatce piersiowej i z dodatkowymi objawa-
mi sugerujacymi zazycie substancji psychostymulujacej. Cha-
rakterystyke kliniczng pacjenta z CACP przedstawiono w ta-
belach 11 2.

W badaniu dotyczacym 97 chorych z CACP prawie 20%
pacjentéw z istotnie podwyzszonymi stezeniami troponiny
miafo prawidtowy zapis EKG [7]. Z powyzszych obserwacji
wynika, ze nalezy ostroznie interpretowac zapis EKG u pa-
cjentéw z CACP ze wzgledu na mozliwos¢ przeoczenia ostre-
go zawalu serca. Znamiennie czesty w tej grupie pacjentow
jest izolowany wzrost kinazy kreatyny w wyniku rabdomioli-
zy, urazéw lub iniekcji domig$niowych [8].

W angiografii tetnic wieficowych u pacjentéw z CAMI za-
obserwowano prawidtowe naczynia u prawie pofowy oséb,
a chorobe tréjnaczyniowa jedynie u 13-15%. Zator tetnicy
przy prawidtowych naczyniach stwierdzano u 24% badanych
z CACP [9, 10]. Tetniaki tetnic wieficowych sg stosunkowo
czesto obserwowane w koronarografii 0s6b naduzywajacych
kokainy, znacznie czesciej niz u 0séb nieuzywajacych tej sub-
stancji (30% v. 8%) [1]. Obecnos¢ tetniakéw w naczyniach
wienicowych zwieksza ryzyko wystapienia zawatu serca.
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Rozwarstwienie aorty

W wyniku nagtego i wysokiego nadcisnienia tetniczego wy-
wotanego katecholaminemia po zastosowaniu kokainy moze
wystgpic rozwarstwienie Sciany aorty. U pacjentow z CACP,
u ktérych istnieje podejrzenie rozwarstwienia aorty, nalezy
wykonac badanie angio-CT. Pacjenci z rozwarstwieniem aorty
naduzywajacy kokainy sa mfodsi, czesciej pala tyton, cze-
Sciej sa leczeni chirurgicznie, podczas gdy osoby nieuzywa-
jace kokainy, z racji licznych obcigzen (statystycznie bar-
dziej zaawansowanego wieku, choréb wspdfistniejacych),
rzadziej sa poddawane zabiegom chirurgicznym [11]. Cho-
ciaz w 30-dniowej obserwagji nie zanotowano znamiennych
réznic pod wzgledem $miertelnoéci w obu grupach, to w ob-
serwacji rocznej Smiertelnos¢ w grupie oséb stosujacych
kokaine byta istotnie wyzsza (22% v. 31%) (przedawkowa-
nie, zawat serca, udar) [12, 13].

POSTEPOWANIE Z PACJENTEM Z CACP
Weber i wsp. [13] zaproponowali 12-godzinny okres obser-
wagji dla pacjentéw z CACP, biorac pod uwage fakt, ze wszel-
kie powiktania rzadko wystepuja po uptywie 12 godzin od
momentu przybycia na Oddziat Ratunkowy. Metody farma-
koterapii pacjentéw z CACP i CAMI sa og6lnie podobne do
stosowanych u 0s6b z typowymi czynnikami ryzyka miazdzy-
cy, ale r6znia sie w kilku zasadniczych kwestiach, tj. potrzeba
stosowania benzodiazepin, przeciwwskazaniem do podawa-
nia beta-adrenolitykéw, zaleceniem przyjmowania fentola-
miny w niektérych sytuacjach. Leki z grupy benzodiazepin
powinny by¢ podawane dozylnie pacjentom z CACP w celu
tagodzenia bélu, zniesienia objawéw neuropsychiatrycznych
(dziatanie przeciwlekowe, uspokajajace) i hemodynamicznych
wywotanych kokaing [14]. JeZeli po zastosowaniu lekoéw z gru-
py benzodiazepin nie obserwuje sie zamierzonego spadku
ci$nienia tetniczego i utrzymuje sie tachykardia, nalezy po-
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Tabela 2. Objawy przedmiotowe u pacjenta po zastosowaniu kokainy

(0] JEVY Charakterystyka, przyczyny

Przyspieszona czynnos¢ serca i inne zaburzenia rytmu serca,
wysokie cisnienie tetnicze krwi

Objawy bronchospastyczne, sciszony szmer pecherzykowy,
pneumothorax, przyspieszony, ptytki oddech, kaszel, krwioplucie

objawy podwyzszonego cisnienia srodgatkowego, zaburzenia
widzenia jedno lub obuoczne, objawy uszkodzenia rogowki
Ogniskowe objawy neurologiczne, Spigczka, drgawki, bol gtowy,
hipertermia, potliwos¢

Obrzek naczynioruchowy, oparzenie gardtfa, gérnych i dolnych
drég oddechowych

Powiekszenie/tkliwos¢ watroby

Bolesnos¢ miesni szkieletowch i objawy rabdomiolizy

Objawy oczne: rozszerzenie Zrenic (przy zachowanej reakcji na Swiatfo),

Wzmozona aktywnosc¢ sympatykomimetyczna

Krwotoczne zapalenia pecherzykéw ptucnych w wyniku
inhalacji dymu kokainowego (crack lung)

Wzmozona aktywnos¢ sympatykomimetyczna, jaskra

z zamknietym katem przesaczania, skurcz naczyn siatkowki
(osoby palgce krak)

Przemijajgcy napad niedokrwienny, udar niedokrwienny
mdzgu, krwawienie wewnatrzczaszkowe

Nastepstwo wdychania goragcego dymu kokainowego u oséb
palacych krak

Podwyzszenie stezenia enzymow watrobowych
Podwyzszone stezenia kinazy fosfokreatynowej i mioglobiny,
w ciezkich przypadkach hiperkaliemia, hipokalcemia, objawy
kwasicy mleczanowej i niewydolnosci nerek

dac leki drugiego rzutu. Nitrogliceryna usmierza bol w klatce
piersiowej zwiagzany z uzyciem kokainy u ok. 50% pacjen-
tow [15, 16], odwraca skurcz naczyr wieficowych spowodo-
wany kokaina. Werapamil znosi zalezny od kokainy wzrost
cisnienia tetniczego i czynnosci serca [17], mozna go uzy¢
jako leku kolejnego rzutu w terapii opornego nadcisnienia tet-
niczego. Fentolamina jest preparatem o dziataniu antagoni-
stycznym w stosunku do receptoréw adrenergicznych typu
alfa, zalecanym do stosowania w ciezkim nadcisnieniu, przy-
nosi dobre efekty u pacjentéw z niedokrwieniem miesnia ser-
cowego uzaleznionych od kokainy [14]. Ze wzgledu na wia-
Sciwosci prozakrzepowe kokainy kwas acetylosalicylowy po-
winien by¢ rutynowo stosowany u wszystkich pacjentow
z CACP. Klopidogrel, heparyny, inhibitory glikoprotein Ilb/Illa
nalezy podawac zgodnie z obowiazujacymi wytycznymi.

Nie zaleca sie stosowania beta-adrenolitykéw. Uwaza sie,
ze u pacjentéw uzaleznionych od kokainy blokada recepto-
réw beta za pomoca lekéw beta-adrenolitycznych nasili dzia-
tanie wasokonstrykcyjne, zalezne od receptoréw alfa, zwtasz-
cza w warunkach zwiekszonej ilosci amin katecholowych
dostepnych w krwiobiegu po zastosowaniu kokainy. Morfina
znosi wazokonstrykcyjne dziatanie kokainy [18].

Zaleca sie wykonywanie koronarografii w trybie pilnym
u pacjentéw z podejrzeniem zawatu serca. U pacjentéw z za-
watem serca z uniesieniem ST po zazyciu kokainy powinno
sie przeprowadzi¢ trombektomie i stosowac inhibitory gliko-
protein Ilb/llla (klasa zalecen I, poziom dowodow B) [19].
Obserwowano czestsze wystepowanie zakrzepicy w stencie
u pacjentdéw zazywajacych kokaine (7,6% v. 5%), niezalez-
nie od stosowanej terapii przeciwptytkowej, rodzaju uzytego
stentu (stent metalowy czy uwalniajacy lek antyproliferacyj-
ny), kontynuacji nafogu lub niestosowania kokainy [20, 21].
Z powyzszych wzgledéw, po uwaznym rozwazeniu korzy-
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Sci/ryzyka, zaleca sie u pacjentéw zazywajacych kokaine im-
plantacje stentow metalowych [14].

U pacjentéw z CACP powazne powikfania wystepuja
stosunkowo rzadko: zgon < 1%, zastoinowa niewydolnos¢
serca < 2%, arytmie < 3%. W grupie 130 pacjentéw, wsréd
ktorych 78 (60%) oséb przyznato sie do kontynuowania sto-
sowania kokainy po epizodzie CACP, zawaty serca dotyczyty
tylko pacjentéw nadal jej zazywajacych. Nawrét bolu w klat-
ce piersiowej wystepowat znacznie czesciej u os6b nadal uza-
leznionych (75% v. 31%). Na podstawie 30-dniowej obser-
wacji grupy 261 pacjentéw z CACP stwierdzono, ze tylko
podwyzszone stezenie markeréw uszkodzenia miesnia ser-
cowego zwieksza ryzyko wystapienia zgonu [22].

Zaburzenia rytmu i przewodzenia
Czestos¢ wystepowania arytmii u pacjentéw zazywajacych
kokaine, wliczajac czestoskurcz komorowy, wynosi 8-13%
[9, 10]. U 0s6b uzaleznionych od kokainy najczestsza (81%)
przyczyna nagtego zgonu jest migotanie komor [23]. Kokaina
zwieksza ryzyko arytmii w wyniku aktywacji adrenergiczne;j.
Ponadto ma istotny wptyw na przewodzenie impulséw, blo-
kuje kanaty sodowy i potasowy. W kardiomiocytach ma wta-
Sciwosci lekow antyarytmicznych klasy I, dziata proarytmicz-
ne (bezposrednio na kanaty sodowe), wywotujac arytmie nad-
komorowe i komorowe, ktére moga by¢ grozne dla zycia,
zwlaszcza u chorych z objawami niedokrwienia miesnia ser-
cowego. W duzych dawkach, podobnie jak leki klasy IA, dziata
inotropowo ujemnie i moze spowodowac objawy ostrej le-
wokomorowej niewydolnosci serca. W wyniku jej zastoso-
wania opisywano: tachykardie i bradykardie zatokowa, bloki
odndég, bloki przedsionkowo-komorowe, czestoskurcze ko-
morowe, przyspieszony rytm idiowentrykularny, torsade de
pointes, arytmie nadkomorowe. Kokaina powoduje wydtu-
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zenie odcinka PR, poszerzenie zespotow QRS i wydfuzenie
odstepu QT. W zapisie EKG przy matych dawkach kokainy
dominuje efekt wzmozonej aktywnosci sympatykomimetycz-
nej, przy wiekszych dawkach — dziafanie zalezne od bloka-
dy kanatéw jonowych.

W nawracajacych lub uporczywych arytmiach komoro-
wych u pacjentéw po zazyciu kokainy stosuje sie lidokaine
[24, 25]. Poniewaz kokaina ma wfasciwosci wydtuzajace od-
step QT, leki antyarytmiczne nalezace do klasy Il powinno
sie stosowac ostroznie [26]. Nalezy pamieta¢, ze czas trwania
odstepu QT powraca do wartosci wyjéciowej po kilku dniach
abstynencji od kokainy [27]. Osoby naduzywajace kokainy
moga mie¢ w zapisie EKG cechy typowe dla zespotu Bruga-
dow, wynik testu farmakologicznego (z lekiem z grupy IC —
ajmaling lub flekainidem) moze by¢ u nich zaréwno pozy-
tywny, jak i negatywny, nie jest wiec réznicujacy. Nagte za-
trzymanie akgji serca u pacjentéw uzywajacych kokainy jest
znaczaco czesciej odwracalne niz u 0séb z populacji ogolnej
(54% v. 22%) [28].

Udar mozgu

Na podstawie przeprowadzonych badan statystycznych wia-
domo, ze kokaina zwieksza ryzyko wystapienia udaru mézgu,
zaréwno krwotocznego, jak i niedokrwiennego [29]. Czestos¢
wystepowania okreslonego typu udaru mézgu rézni sie w za-
leznosci od grupy pacjentéw (aktywnie uzaleznieni od koka-
iny, byli uzaleznieni). W grupie oséb uzaleznionych od koka-
iny udary niedokrwienne byty spowodowane: zwezeniem
miazdzycowym duzej tetnicy (44%), zatorem sercowym (11%),
okluzjg matych naczyn mézgowych (22%). Wystepowaniu
udaréw niedokrwiennych sprzyjaja naczynioskurczowe i pro-
zakrzepowe wiasciwosci kokainy. Natomiast czeste wystepo-
wanie udaréw krwotocznych u os6b aktywnie uzaleznionych
od kokainy wynika z gwaftownych wzrostéw cisnienia tetni-
czego. Wiekszos¢ (25%) przypadkéw krwawienia podpajeczy-
néwkowego u 0s6b zazywajacych kokaine wynikato z peknie-
cia tetniaka [30], ktére podobnie jak w przypadku tetniakow
tetnic wiericowych [31] w mézgu wystepuja czesciej u osob
uzaleznionych niz w populacji ogélnej. W leczeniu udaru
mozgu u os6b uzaleznionych od kokainy leki beta-adrenoli-
tyczne sa przeciwwskazane. Dane na temat korzysci stosowa-
nia tkankowego aktywatora plazminogenu w leczeniu udaru
niedokrwiennego modzgu u tych pacjentéw sg ograniczone,
jednak w matym badaniu z udziatem 29 chorych nie wykaza-
no niekorzystnego wplywu takiego postepowania na rokowa-
nie w poréwnaniu z osobami z populacji ogoélnej [32].

Zapalenie wsierdzia
Kokaina uszkadza srédbtonek naczyniowy, zwieksza aktyw-
nos¢ prozakrzepowa, co sprzyja znamiennie czestszemu wy-
stepowaniu zapalenia wsierdzia u os6b uzaleznionych. Sprzyja
temu réwniez ciezszy stopien uzaleznienia, stosowanie in-
iekgji, brak higieny ogélnej [33].
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Kardiomiopatia rozstrzeniowa
zwiqzana ze stosowaniem kokainy
Przewlekta katecholaminemia prowadzi do zaburzei wymia-
ny jonéw wapniowych, wywotuje przerost migsnia sercowe-
go i z czasem powoduje jego dysfunkcje [34]. Dysfunkcji mie-
s$nia lewej komory sprzyja réwniez silna blokada kanatow
sodowych. Ponadto morfologicznym wyktadnikiem toksycz-
nego wptywu kokainy jest obecnos¢ naciekéw limfocytarnych
w miesniu sercowym, ogniskowa martwica i wtdknienie za-
stepcze. Powstawaniu kardiomiopatii sprzyja jednoczesne
naduzywanie alkoholu. Czestos¢ wystepowania kardiomio-
patii pokokainowej jest nieznana. Z rejestru obejmujacego
dane z 83 szpitali wynika, ze ponad 5% pacjentéw sposrod
zglaszajacych sie na lIzbe Przyje¢ z objawami ostrej niewy-
dolnosci serca przyznawato sie do stosowania narkotykéw.
Pacjenci zazywajacy kokaine byli czesciej hospitalizowani
z powodu dekompensacji przewlektej niewydolnosci serca
(wiecej niz 3 razy w ciagu 6 miesiecy; 28% v. 11%) i mieli
nizsza frakcje wyrzutowa (23% v. 40%). W leczeniu niewy-
dolnosci serca w przebiegu kardiomiopatii kokainowej tylko
u pewnych abstynentéw mozna stosowa¢ beta-adrenolityki.

DIAGNOSTYKA TOKSYKOLOGICZNA

W celu potwierdzenia rozpoznania pomocne moze by¢ prze-
prowadzenie testow immunologicznych moczu na obecnos¢
metabolitow kokainy. Biorac pod uwage fakt, ze pacjenci
z ostra niewydolnoscia serca zwracaja sie po pomoc lekarska
niedfugo po uzyciu kokainy, prawdopodobienstwo wykrycia
benzoiloekgoninu w moczu jest duze. Jest on wykrywalny
przez ok. 48 godzin po uzyciu kokainy, ale takze po kilku
tygodniach od zazycia duzej ilosci kokainy (> 10 g/d.). Ben-
zoiloekgonin jest najczesciej oznaczanym w Stanach Zjed-
noczonych metabolitem kokainy w moczu [2]. W Polsce na
terenie wojewddztwa mazowieckiego i podlaskiego badania
toksykologiczne wykonuje Laboratorium w Szpitalu Praskim
w Warszawie (tel: +22 555 11 82, 818 50 61 w.1182).

LECZENIE UZALEZNIENIA OD KOKAINY
Zaprzestanie stosowania kokainy jest podstawowym celem
terapeutycznym u pacjentéw z objawami choréb ukfadu ser-
cowo-naczyniowego, poniewaz jej odstawienie powoduje
spektakularne wycofywanie sie objawdw, a jej ponowne uzy-
wanie — szybki powr6t choroby [35]. Nalezy poinformowac
pacjentéw, ze kontynuowanie stosowania kokainy wiaze sie
z ryzykiem wystapienia powaznych, czesto zagrazajacych
zyciu komplikagji, takich jak: ostra niewydolnosc serca, zawat
serca, udar mozgu, nagly zgon sercowy. Niewiele jest dobrze
opracowanych metod leczenia uzaleznienia od kokainy i nie-
stety duza cze$¢ pacjentow powraca do nafogu. Zaleca sie
hospitalizacje w celu detoksykacji, farmakoterapie, psycho-
terapie i terapie grupowa.

Konflikt interesow: nie zgloszono
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