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• Zastosowanie 24−godzinnego monitorowania ciśnienia tętniczego krwi u dzieci
i młodzieży jako metody wyłaniania grup dyspanseryjnych o podwyższonym ryzyku
wystąpienia nadciśnienia tętniczego w przyszłości

Anna Sierakowska−Fijałek, Marzenna Wosik−Erenbek, Jan Baszczyński, 
Violetta Perlicjusz−Sysa • Pierwotna prewencja miażdżycy tętnic w wieku rozwojowym
oparta na ukierunkowanym programie ograniczania czynników ryzyka

Marzenna Wosik−Erenbek, Anna Sierakowska−Fijałek, Jadwiga Szpotan, Jan Baszczyński,
Violetta Perlicjusz−Sysa • Problem otyłości dzieci i młodzieży w świetle prewencji
miażdżycy i choroby wieńcowej

Tadeusz Sebzda, Robert Skowroński, Grzegorz A. Janicki, Halina Hańczycowa
• Rola czynników psychosomatycznych w chorobie wrzodowej i niedokrwiennej serca
w oparciu o kwestionariusz samooceny Jenkinsa (J.A.S.)

Janusz Wojnicki, Marzena Juszczyk−Gontaszewska • Współczesna diagnostyka i leczenie
nienowotworowych chorób tarczycy z użyciem izotopów promieniotwórczych

Anna Abramczyk • Jakość opieki nad chorym na cukrzycę na poziomie podstawowej
opieki zdrowotnej

Wiesław Białas, Arnaud Cuissot, Adam Czarnołęski, Małgorzata Komorowska
• Oddziaływanie promieniowania z zakresu bliskiej podczerwieni z erytrocytami

Bartosz J. Sapilak, Witold Pisarek • Apoptoza – białka 14−3−3. Współczesny pogląd na
zagadnienie

M. Jankowska, W. Łysiak−Szydłowska • Ocena parametrów hematologicznych w grupie
wegetarian

A. Nowakowska, G. Kuciel, W. Łysiak−Szydłowska • Wiarygodność pomiaru obwodu
pasa jako metody oceny zawartości tkanki tłuszczowej u mężczyzn
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Jacek Paszkowski, Jerzy Łopatyński • Alergia na roztocza kurzu domowego u pacjentów
podstawowej opieki zdrowotnej z przewlekłymi i nawracającymi stanami zapalnymi
układu oddechowego

Sylwia Kałucka • Przewlekłe nieswoiste choroby układu oddechowego w aglomeracji
łódzkiej. Współpraca lekarza pierwszego kontaktu ze specjalistą

Piotr Dąbrowiecki • Wpływ edukacji pacjentów w szkole chorych na astmę w praktyce
lekarza  rodzinnego

J. Ubysz, D. Pokorna−Kałwak • Rozpoznanie i leczenie atopowego zapalenia skóry (AZS)

Piotr Dąbrowski, Witold Szyfter, Eugeniusz Szymiec • Szumy uszne w praktyce lekarza
rodzinnego

Katarzyna Nowak • Algorytm postępowania w ostrym zapaleniu ucha środkowego

B. Karakiewicz, T. Kozielec, R. Stanaszek, W. Piekoszewski, G. Durska
• Problemy zdrowotne i społeczne osób uzależnionych od opiatów objętych leczeniem
substytucyjnym

Alicja Ostrowska, Jerzy Szewczyński • Zagrożenie otyłością i nadwagą wśród młodzieży
studiującej w Warszawskiej Akademii Medycznej

L. Kotkowiak, T. Kozielec, I. Hornowska, J. Brodowski • Znajomość tematu profilaktyki
osteoporozy wśród kobiet zdrowych i chorujących na osteoporozę

Witold Pisarek, Bartosz J. Sapilak • Ostra niewydolność nerek w praktyce lekarza rodzin−
nego – zapobieganie i wykrywanie

Bartosz J. Sapilak, Sylwia Olsztyńska, Andrzej Steciwko, Małgorzata Komorowska,
Witold Pisarek • Ostre kłębuszkowe zapalenie nerek wywołane neuraminidazą – ocena
zmian w strukturze błony podstawnej kłębuszków nerkowych przy użyciu techniki elek−
tronowego rezonansu spinowego (EPR)  w modelu doświadczalnym

Joanna Mazurek • Miejsce nowych leków przeciwzapalnych w leczeniu astmy oskrzelowej

Joanna Mazurek, Jolanta Wrońska, Hanna Grubek−Jaworska, Ryszarda Chazan
• Długotrwałe stosowanie teofiliny doustnie w małej dawce poprawia parametry w
badaniu czynnościowym układu oddechowego i zmniejsza nieswoistą nadreaktywność
oskrzeli na histaminę u chorych na astmę oskrzelową

Sławomir Paweł Woźniak, Dorota Harasimiuk−Woźniak, Anna Orońska
• Ocena skuteczności leczenia objawowego u pacjentek z zaawansowanym rakiem
szyjki macicy

Krzysztof Kassolik, Barbara Nowak, Zbigniew Sawicki, Waldemar Andrzejewski
• Wprowadzenie do masażu medycznego: Część A: Teoretyczne uzasadnienie. Część B:
Ocena stanu pacjenta dla potrzeb masażu medycznego

Krzysztof Kassolik, Barbara Nowak, Waldemar Andrzejewski, Zbigniew Sawicki
• Przedstawienie masażu medycznego na przykładzie dwóch pacjentów z zespołem
bólowym dolnego odcinka kręgosłupa

Krzysztof Kassolik, Barbara Nowak, Waldemar Andrzejewski, Zbigniew Sawicki
• Przedstawienie masażu medycznego na przykładzie dwóch pacjentów z zespołem
bólowym odcinka szyjnego kręgosłupa

Roman Patruś • Zaburzenia lękowe w praktyce lekarza rodzinnego

Roman Patruś • Jak rozpoznać schizofrenię w praktyce lekarza rodzinnego

Witold Pisarek, Bartosz J. Sapilak • Depresja w praktyce lekarza rodzinnego

Tomasz Pawłowski, Andrzej Kiejna • Rola lekarza rodzinnego w „drodze” pacjenta do
instytucji opieki psychiatrycznej
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Andrzej Steciwko, Katarzyna Lubos, Agnieszka Murawa • Zakażenia Chlamydia tracho−
matis wśród pacjentów praktyk lekarzy rodzinnych we Wrocławiu

Ewa Gryczuk • Leczenie przeciwwirusowe, także dla lekarza rodzinnego

Donata Kurpas, Andrzej Steciwko • Możliwości szybkiej diagnostyki za pomocą testu
LAL (Limulus Amebocyte Lysate)

Donata Kurpas, Andrzej Steciwko • Przyczyny zgłaszania się rodziców z chorymi dzieć−
mi do lekarza rodzinnego w środowisku wiejskim

Donata Kurpas, Andrzej Steciwko • Ocena przestrzegania zaleceń lekarskich w doust−
nym leczeniu  dzieci w środowisku wiejskim

Dorota Daniewska−Michalska • Poliuria. Anuria

A. Wojtkiewicz, S. Kołtan, V. Świątkiewicz, G. Sergot−Martynowska, A. Balcar−Boroń, 
M. Wysocki • Ocena występowania pierwszych objawów we wczesnej diagnostyce neu−
rofibromatoz

Iwona Hełminiak, Małgorzata Gacka, Urszula Grata, Małgorzata Kosterska, Zbigniew
Rudkowski • Stan szczepień ochronnych w praktyce lekarza rodzinnego na terenie
Wrocławia

Krzysztof Noras, Józef Dzielicki, Wojciech Korlacki, Robert Repeć • „Chirurgii jednego
dnia” – aspekty kliniczne i ekonomiczne na podstawie działalności Samodzielnego
Centrum Medycznego ULTRA−MED w Tychach

Roman Patruś • Nikotynizm jako zagrożenie zdrowia

Iwona Hełminiak, Dariusz Kryński • Palenie tytoniu jako problem pacjenta i lekarza 
– badania ankietowe

Aneta Kowal, Katarzyna Solarewicz • Problemy gerontologiczne w praktyce lekarza
rodzinnego

Robert Susło • Przemoc w rodzinie – widoczna, choć ukrywana

Wojciech Pietras, Dorota Wójcik • Rola lekarza rodzinnego w leczeniu dzieci 
chorujących na nowotwory

Ewa Anita Jankowska, Katarzyna Kwiatkowska−Szleszkowska, Monika Łopuszańska 
• Wykształcenie a zachowania zdrowotne Polaków

Monika Łopuszańska, Katarzyna Kwiatkowska−Szleszkowska, Ewa Anita Jankowska 
• Subiektywna a obiektywna ocena masy ciała 50−latków

E. Nowosińska, K. Szalczyńska−Naumowicz, L. Celczyńska−Bajew, G. Bugaj, I. Zimmer−
mann−Górska • Przeddyplomowe nauczanie medycyny rodzinnej – projekt poznański

Herbert Król, Jerzy Łopatyński, Barbara Żmurowska • Samoocena praktycznego przygotowa−
nia do zawodu studentów VI roku Wydziału Lekarskiego Akademii Medycznej w Lublinie

M. Cymerys, W. Bryl, M. Łuczak, D. Pupek−Musialik • Lekarz rodzinny jako wybór 
drogi zawodowej wśród studentów VI roku Wydziału Lekarskiego Akademii Medycznej
w Lublinie

Herbert Król, Jerzy Łopatyński, Barbara Żmurowska • Przyszłość zawodowa w opiniach
studentów VI roku Wydziału Lekarskiego Akademii Medycznej w Poznaniu po roku od
wdrożenia reformy ochrony zdrowia

Andrzej Steciwko • Praktyka lekarza rodzinnego. Warunki wymagane do utworzenia
praktyki lekarza rodzinnego

Jarosław Drobnik, Iwona Hełminiak, Andrzej Steciwko • Motywacja lekarzy specjali−
zujących się w zakresie medycyny rodzinnej – badania ankietowe
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Grzegorz Wiszniowski, Katarzyna Żurek−Wiszniowska • Badania stomatologiczne
i ortodontyczne w praktyce lekarza rodzinnego

Andrzej Steciwko • Jak rozwijała się medycyna rodzinna na Dolnym Śląsku 
w latach 1994–2000

Andrzej Steciwko, Agata Kaczmarzyk • Lekarz rodzinny na początku XXI wieku
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Słowo wstępne

Szanowni Państwo,
Obecne wydanie kwartalnika „Polska Medycyna Rodzinna” w całości poświęcone

jest materiałom naukowym I Kongresu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej. 
Kongres ten podsumowuje dotychczasowe osiągnięcia i badania naukowe przydatne

lekarzowi pierwszego kontaktu (a szczególnie lekarzowi rodzinnemu), może również
stać się impulsem do zainicjowania nowych badań i programów naukowych.

Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej rozpoczyna w ten sposób, u progu trze−
ciego tysiąclecia, swoją działalność kongresową, wytyczając w pewnym sensie plany na
najbliższą przyszłość.

Kongres odbywa się w okresie obchodów Millenium Wrocławia i 50−lecia Akademii
Medycznej i fakty te stanowią o szczególnym charakterze spotkania wszystkich uczest−
ników tych uroczystości. Z pewnością złożą się też na szczególną atmosferę towarzy−
szącą obradom Kongresu. Ponad stu wykładowców i 25 sesji to dowód zakresu i warto−
ści tego spotkania naukowego. Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej ściśle współ−
pracuje z wieloma innymi Stowarzyszeniami, a szczególnie z Polskim Towarzystwem
Lekarskim i Towarzystwem Internistów Polskich. Owocem tej współpracy jest udział
w Kongresie wielu wybitnych wykładowców. 

Jestem przekonany, że zawarte w tym zeszycie kwartalnika referaty i streszczenia prac
będą pomocne w Państwa działalności zawodowej, a także przyczynią się do pogłębie−
nia wiedzy teoretycznej i praktycznej.

Andrzej Steciwko



Słowo wstępne

Szanowni Państwo,
W nowoczesnym świecie pojawiają się i rozwijają nowe dziedziny wiedzy.
Jest paradoksem, że właśnie stara jak ludzkość medycyna pierwszego kontaktu prze−

szła niezwykłą ewolucję. Zaczęła od zaklęć i ziół czarowników plemiennych, poprzez
jakże nowoczesną medycynę starożytnych Greków i Rzymian, otchłań ciemnego śre−
dniowiecza, złoty wiek dziewiętnasty i dwudziesty wąskich specjalistów, aby dojść do
objawienia, że jest jedynym sposobem, aby dać podstawową opiekę medyczną całej po−
pulacji, na dobrym poziomie, za środki, na które kraj może sobie pozwolić. Ostatnia
część zdania jest częścią sławnej deklaracji WHO z Ałma−Aty, która stała się na koniec
stulecia sposobem na dehumanizację i lawinowy wzrost kosztów świadczeń medycz−
nych. W Polsce i w Europie wytworzył się nazywany różnie, a mimo to bardzo podob−
ny, typ lekarza ogólnego, rodzinnego czy domowego (der Allgemeinearzt, medecin ge−
neralist, general pratitioner, family doctor, Hausarzt). Dawniej był on prostym wyrobni−
kiem medycyny, często jedynym lekarzem ubogich i zajmował odległe miejsce
w piramidzie prestiżu zawodowego. Jedną z przyczyn był zarzut braku „wyspecjalizo−
wania i naukowości” tej dziedziny. W niemieckojęzycznej Europie przełomowe prace
Roberta Brauna spowodowały, że powstała specjalizacja z medycyny ogólnej, mająca
swój naukowy, wyróżniający się od wąskich specjalności charakter. Podobnie w krajach
anglosaskich, nastąpiła konsolidacja pojęcia medycyna rodzinna, która stała się również
naukowa, profilaktyczna i prospołeczna.

Mam wrażenie, że w Polsce nadszedł czas, w którym dla dobra środowiska lekarzy
rodzinnych i pacjentów należy rozpocząć budowę wolnej od nacisków „lobbies” nauki
o „medycynie całego człowieka” i dać szansę na prace naukowe dla tych, którzy wyko−
nują ten piękny wolny zawód. Upatruję w tym istotnych możliwości awansu środowi−
skowego i wielu praktycznych prac wdrożeniowych. Jeśli chcemy być naprawdę nowo−
cześni, to musimy kierować się zasadami mającymi solidne, naukowe podstawy. Nie od−
trącajmy możliwości wykorzystania warsztatu naukowego w medycynie pierwszego
kontaktu.

Podkreślam to tak mocno, aby przekonać do zakończenia bratobójczych dyskusji
w obrębie tej najważniejszej, bo podstawowej dziedzinie medycyny.

Czuję się też upoważniony faktem, że wręczałem pierwsze 118 dyplomów lekarzom
rodzinnym. 

Vivat Academia Vratislaviensis, 
vivat profesores et doctores familiares!

Krzysztof Kuszewski
Przyjaciel Medycyny Rodzinnej 



I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

Medycyna rodzinna w dzisiejszej Polsce nawiązuje do tradycji lekarza rodzinnego
(domowego) w Polsce okresu międzywojennego i do systemów POZ działających w Eu−
ropie Zachodniej. 

Początki bywają trudne, czego i my doświadczyliśmy. Każdy etap rozwoju wiązał się
ze swoistą dla siebie skalą trudności, począwszy od koncepcji założeń programów szko−
lenia, tworzenia bazy naukowo−dydaktycznej i wreszcie tworzenia praktyk. Okres ten
był niezwykle burzliwy i dynamiczny dla środowiska lekarzy rodzinnych, ale zaowoco−
wał dobrym klimatem dla promocji i krzewienia idei lekarza rodzinnego. Oczywiście
nie wszystko co było planowane udało się zrobić, ale osiągnięto, co było można doko−
nać w określonych realiach. Efektem tego jest wtapianie się lekarzy rodzinnych w nowy
system opieki zdrowotnej, co należy odczytywać jako olbrzymi sukces tego środowiska.
Obecnie znajdujemy się na etapie umacniania podwalin gmachu zwanego Instytucją Le−
karza Rodzinnego oraz jego rozbudową. Sukces tego etapu zależy przede wszystkim od
dobrej pracy przyszłego, dobrze wyszkolonego lekarza rodzinnego, działającego nie tyl−
ko na płaszczyźnie zawodowej, ale także i naukowej. Okazało się jednak, iż brakuje
w Polsce organizacji związanej z tym środowiskiem, która w naszej ocenie w pełni wy−
chodziłaby naprzeciw tym jakże trudnym i odpowiedzialnym zadaniom, kształtującym
tożsamość i pozycję całego środowiska lekarzy rodzinnych. 

Biorąc powyższe pod uwagę oraz mając na celu dobro i rozwój idei medycyny ro−
dzinnej, podjęliśmy decyzję o utworzeniu Towarzystwa Naukowego, które z jednej stro−
ny reprezentowałoby lekarzy rodzinnych na zewnątrz, a z drugiej dało możliwość rea−
lizowania ambicji naukowych osób związanych z tym środowiskiem, akcentując ten
drugi cel jako nadrzędny. Wykorzystując doświadczenia innych specjalności i wycho−
dząc naprzeciw oczekiwaniom szeregu lekarzy rodzinnych, postanowiono powołać do
życia Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej.

W dniu 10 września 1999 r. decyzją nr 11 Ns Rej. St 244/99 Sądu Okręgowego we
Wrocławiu zostało zarejestrowane Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej z siedzi−
bą we Wrocławiu przy ul. W. Syrokomli 1. 

Towarzystwo jest organizacją interdyscyplinarną mającą na celu zrzeszanie i jedno−
czenie wszystkich zainteresowanych medycyną rodzinną, ale przede wszystkim samych
lekarzy ze specjalizacją z tej dziedziny, zarówno tych pracujących już na kontraktach
z kasami chorych, jak i tych, którzy po uzyskaniu specjalizacji nie podjęli jeszcze samo−
dzielnej praktyki jako lekarze rodzinni. Za swoje podstawowe cele statutowe Towarzy−
stwo obrało upowszechnianie najnowszych osiągnięć naukowych w dziedzinie szeroko
pojętej medycyny rodzinnej (można bowiem także zaliczyć do niej i medycynę ogólną
i całą podstawową opiekę zdrowotną), a także służenie jako forum wymiany doświad−
czeń i informacji z tej dziedziny. Terenem działania Towarzystwa jest obszar kraju, nie
wykluczona jest współpraca z organizacjami i instytucjami zagranicznymi.

Celem Towarzystwa jest:
1. upowszechnianie najnowszych osiągnięć naukowych w zakresie szeroko rozumia−

nej medycyny rodzinnej oraz szerzenie postępu w tej dziedzinie,
2. służenie jako forum wymiany doświadczeń i informacji na temat medycyny rodzinnej,
3. służenie jako płaszczyzna współpracy lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej ze
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4. działanie na rzecz zapewnienia i utrzymywania wysokiej jakości świadczonych usług,
5. inspirowanie członków do stałego podnoszenia kwalifikacji zawodowych,
6. zachęcanie członków do twórczej pracy naukowej i rozpowszechnianie wyników

ich badań,
7. wzmacnianie pozycji lekarzy rodzinnych wobec szeroko rozumianych dysponen−

tów środków przeznaczonych na finansowanie ochrony zdrowia przy zawieraniu kon−
traktów, których przedmiotem są usługi i świadczenia lekarskie,

8. udział w opracowaniu programów szkolenia, przepisów dotyczących medycyny
rodzinnej,

9. współudział w prowadzeniu egzaminów specjalizacyjnych z medycyny rodzinnej.

Jednym z pierwszych zadań w realizacji wyżej wymienionych celów stało się zorga−
nizowanie – już po roku działalności Towarzystwa – Ogólnopolskiego Kongresu, mają−
cego w założeniu bardziej naukowy charakter.

Na jednym z pierwszych zebrań Zarządu Głównego Towarzystwa podjęto decyzję
o zorganizowaniu we Wrocławiu w dniach 6–8. 10. 2000 r. „I Ogólnopolskiego Kongresu
Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej” pod honorowym patronatem Prezydenta RP
Aleksandra Kwaśniewskiego. Organizatorem Kongresu od strony merytorycznej i nauko−
wej jest Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej oraz Katedra i Zakład Medycyny Ro−
dzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu. Za techniczną stronę przedsięwzięcia odpo−
wiada znana z organizacji licznych krajowych sympozjów i konferencji medycznych po−
znańska firma „Agora” s.c. Patronat medialny nad Kongresem objęła „Służba Zdrowia”.

I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej odbędzie się w ramach ob−
chodów Jubileuszu 50−lecia Akademii Medycznej we Wrocławiu.

Kongres ma na celu podsumowanie dotychczasowych osiągnięć i badań naukowych
przydatnych lekarzowi pierwszego kontaktu, a szczególnie lekarzowi rodzinnemu. Le−
karze POZ, w tym również lekarze rodzinni, zgłaszają wiele problemów wynikających
z ich codziennej praktyki i oczekują pomocy w rozwiązywaniu tych problemów. Stąd
wzięła się potrzeba bardzo szerokiego zakresu tematycznego I Kongresu PTMR. Stąd
także obecność we Wrocławiu wielu wybitnych lekarzy−praktyków oraz specjalistów
(w tym również krajowych) z tych dziedzin medycyny, które znajdują się w sferze kom−
petencji współczesnego lekarza rodzinnego. Swój udział zapowiedzieli również goście
z zagranicy, w tym z Wielkiej Brytanii prezydent Royal College of General Practitioners,
prof. Sir Denis Pereira−Gray. 

Głównym tematem Kongresu będzie udział podstawowych dziedzin medycyny kli−
nicznej – tj. interny, pediatrii, chirurgii i ginekologii z położnictwem – w rozwoju medy−
cyny rodzinnej, która stanowi przecież podstawę zreformowanego systemu opieki zdro−
wotnej w naszym kraju. O skali mającego trwać trzy dni Zjazdu świadczy zgłoszenie
w nim udziału przez kilkuset lekarzy, planowanych 5 sesji plenarnych, na których wy−
głoszone zostaną 32 wykłady, 11 sesji satelitarnych (67 prac), 4 sesje sponsorowane
przez firmy farmaceutyczne (17 prac). Łącznie 116 wygłaszanych prac, ponadto sesja
plakatowa połączona z prezentacją 65 posterów. 

Kongres rozpoczną 4 wykłady poświęcone problematyce bioetyczno−moralnej i hu−
manistycznej w medycynie. Sesje plenarne dotyczyć będą m.in. opieki nad dziećmi
w zdrowiu i chorobie, kształcenia w medycynie rodzinnej, nowotworów spotykanych
w praktyce lekarza rodzinnego oraz wybranych aspektów nefrologii, endokrynologii,
kardiologii i geriatrii. 
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Podczas sesji satelitarnych omówione zostaną m.in.: rola rehabilitacji i medycyny fi−
zykalnej w praktyce lekarza rodzinnego, choroby społeczne, zakażenia i ich leczenie,
postępy chirurgii ambulatoryjnej, psychologiczne i socjologiczne aspekty medycyny ro−
dzinnej, a także nowości, jak np. zastosowanie technik informatycznych i telemedycy−
ny w praktyce lekarzy rodzinnych.

Tematami sesji sponsorowanych przez firmy farmaceutyczne będą: leczenie astmy
oskrzelowej, żywienie w pediatrii oraz leczenie bólu nowotworowego i opieka termi−
nalna.

Uważamy, że Kongres może również stać się impulsem do zainicjowania nowych ba−
dań i programów naukowych szczególnie ważnych dla środowiska lekarzy rodzinnych.

Chcemy, aby Kongres zapoczątkował szeroką dyskusję na temat miejsca i roli medy−
cyny rodzinnej w XXI wieku. Obecny czas to nie tylko okres przełomu wieku, to rów−
nież czas millenium. Stąd w tak szczególnej chwili ważnym jest nie tylko spoglądanie
i ocena przeszłości, ale przede wszystkim refleksja i próba wytyczenia nowych dróg roz−
woju człowieka. Dlatego też tak ważnym dla młodej specjalizacji, jaką jest medycyna
rodzinna, już na trwałe wpisanej w system opieki zdrowotnej, jest wytyczenie celów, do
których należy dążyć, a które staną się fundamentem promocji i rozwoju idei lekarza ro−
dzinnego. Ostatnie stulecie było okresem ogromnych przemian społeczno−gospodar−
czych, u podstaw których leży olbrzymi, często trudny do ogarnięcia rozwój technicz−
ny. W sposób bardzo wyrazisty, wręcz niewyobrażalny dla przeciętnego człowieka,
zmiany te dokonały się także w medycynie, żeby tylko przypomnieć: przeszczepy na−
rządów, rozwój szczepień i genetyki itd. Zmiany te niewątpliwie służyły rozwojowi
technik i procedur medycznych, a tym samym pacjentowi. Jednak wydaje się, iż w tym
wielkim pędzie przemian zagubiła się gdzieś podmiotowość pacjenta i jego rodziny.
Zbyt często jest on przedmiotem dociekań medycznych oderwanym od jego osobowo−
ści. Jest to niewątpliwie cena, którą należało zapłacić za przedłużenie i poprawę kom−
fortu życia w ujęciu medycznym. Ale medycyna to także praca z pacjentem w ramach
podstawowej opieki zdrowotnej. Wyżej wymienione przemiany odcisnęły swoje piętno
również i na tej dziedzinie. Dlatego dostrzegamy olbrzymią rolę, jaką może odegrać le−
karz rodzinny na rzecz humanistycznego postrzegania pacjenta. O ile w poszczegól−
nych dziedzinach medycznych technokracja ma pewne usprawiedliwienie, o tyle
w podstawowej opiece zdrowotnej w naszej ocenie jest to niedopuszczalne. Stąd chce−
my promować lekarza rodzinnego jako instytucję ukierunkowaną na pacjenta, jego śro−
dowisko i rodzinę. Uważam, iż lekarz rodzinny powinien kreować odpowiednie posta−
wy prozdrowotne w ramach populacji, którą się opiekuje. Może tego dokonać tylko po−
przez nawiązanie odpowiednich relacji z pacjentem, jego najbliższym otoczeniem oraz
społecznością lokalną. Ma on również wprowadzać pacjenta w skomplikowany system
szeroko pojętej opieki zdrowotnej. Jego rola powinna polegać na minimalizowaniu stre−
su związanego z danym problemem diagnostyczno−terapeutycznym, ale także, a może
przede wszystkim, na kontakcie z pacjentem i jego rodziną, a zwłaszcza w trudnych
chwilach choroby, przez co medycyna ma szansę przybrać bardziej ludzki, przyjazny
wymiar, nawet w zderzeniu z wąskimi dziedzinami klinicznymi. Chcielibyśmy, aby me−
dycyna rodzinna była elementem działającym na rzecz humanizacji szeroko pojętej me−
dycyny poprzez holistyczne postrzeganie pacjenta, odpowiednie relacje z pacjentem
i jego środowiskiem, ale także umiejętną współpracę z innymi dziedzinami klinicznymi.
Mamy nadzieję, iż zapoczątkowana w ten sposób dyskusja będzie kontynuowana i za−
owocuje szeregiem działań na rzecz promocji idei medycyny rodzinnej. 
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W ten sposób Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej, u progu trzeciego tysiącle−
cia, rozpoczyna swoją działalność naukowo−kongresową, wytyczając plany na najbliż−
szą przyszłość.

Przesyłając przyjacielskie pozdrowienia, zapraszamy do szerokiej współpracy.

Andrzej Steciwko

Prezes Zarządu Głównego 
Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

Kierownik Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej
Akademii Medycznej we Wrocławiu
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Reprezentacyjna sala Zamku Królewskiego
w Warszawie jest już wypełniona po brzegi. Uro−
czyście ubrani absolwenci Warszawskiej Alma
Mater, którzy już za chwilę złożą ślubowanie le−
karskie, niemniej uroczyści i przejęci rodzice, Se−
nat w odświętnych togach, goście.

„Przyjmuję z czcią i głęboką wdzięcznością
nadany mi stopień lekarza i pojmując całą wa−
gę związanych z nim obowiązków przyrze−
kam i ślubuję, że w ciągu całego życia będę
spełniał wszystkie prawem nałożone obo−
wiązki, strzegł godności lekarza i niczym jej
nie splamię, że według najlepszej wiedzy bę−
dę pomagał cierpiącym, zwracającym się do
mnie o pomoc, mając na celu wyłącznie ich
dobro, że nie nadużyję ich zaufania...”

Spojrzałem na wyprostowane, jakże dostojne
dzisiaj sylwetki absolwentów. Panowie w więk−
szości w muszkach, ciemnych garniturach, panie
w białych bluzkach i długich spódnicach. Ocza−
mi wyobraźni zobaczyłem grupę młodych medy−
ków sprzed 2,5 tysiąca lat, ubranych w białe,
greckie tuniki, zgromadzoną w pobliżu jatrejonu,
w cieniu platanu przy swoim mistrzu. Gdzieś
w tle widoczne zarysy świątyni Asklepiosa.
Wszyscy mężczyźni (kobiety w tamtych czasach
nie miały dostępu do sztuki medycznej) zgodnie
z zaleceniami hipokratejskiego tekstu „Lekarz” są
„ubrani czysto, noszą przyzwoite szaty i używają
ładnie, ale nie napastliwie pachnących maści.
Medycy cechują się zarówno dobrą cerą, jak do−
brym umięśnieniem, a ich wystąpienia są pełne
umiarkowania”. Ponadto idealny lekarz starożyt−
ności zarówno w „mówieniu, jak w sposobie ży−
cia wykazuje wstrzemięźliwość”.

...Ο ΟΠΧΟΣ ΤΟΥ ΙΠΠΟΚΡΑΤΟΥΣ...
„Przysięgam Appolinowi lekarzowi, Eskulapo−
wi, Hygjei i Panakei, wszystkim bogom i bogi−
niom, biorąc ich na świadków, jako przysięgi
tej i zobowiązań następujących dochowam

ściśle według sił moich. Mojego nauczyciela
w sztuce lekarskiej na równi z rodzicem mo−
im szanować będę...”

Historycy nie są zgodni, czy zawarty w „Cor−
pus Hippocraticum” tekst przysięgi jest rzeczywi−
ście autorstwa Hipokratesa. Natomiast nie ulega
najmniejszej wątpliwości, że Hipokrates był po−
stacią historyczną. Ten wielki lekarz urodzony na
wyspie Kos w 460 roku przed Narodzeniem
Chrystusa, a zmarły 90 lat później w Tessalii, był
lekarzem, nauczycielem i autorem różnych pism.
Uważa się, że zawarty w „Corpus Hippocrati−
cum” zbiór 59 traktatów podzielonych na 72
księgi jest dziełem nie tylko samego Hipokratesa
i jego uczniów, ale także innych autorów z Kos,
Knidos czy Sycylii. 

Jednak z wszystkich dzieł zawartych w „Cor−
pus Hippocraticum” to właśnie „Przysięga” jest
najsłynniejszym pismem związanym z osobą Hi−
pokratesa. Tekst otwiera wezwanie skierowane
do bogów, a następnie zawiera zakaz używania
substancji powodujących śmierć pacjenta, zakaz
aborcji, kontaktów seksualnych z pacjentem lub
jego domownikami, a wreszcie zakaz ujawniania
informacji uzyskanych w trakcie sprawowania
opieki nad chorym. Wreszcie „Przysięgę” kończą
zalecenia dotyczące pobożnego i bezinteresow−
nego postępowania: 

„...jeśli przysięgi tej dotrzymam w świętości
i w niczym jej nie naruszę, oby mi wolno by−
ło w szczęśliwości i poważaniu wszystkich lu−
dzi wieść życie po wsze czasy i błogich owo−
ców sztuki mojej używać w obfitości; jeżeli
naruszę przysięgę tę i stanę się wiarołomny,
przeciwnej niech doznam doli”. 

Słowa te są mimo upływu blisko 2500 lat cią−
gle aktualne. Inne, jak chociażby zakaz używania
noża w przypadku cierpienia z powodu kamieni
moczowych, wskazuje na fakt, że „Przysięga” jest
znacznie starsza (w „Corpus Hippocraticum”
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wielokrotnie zaleca się leczenie chirurgiczne).
Dość powszechnie uważa się, że tekst „Przysięgi”
stanowi dziedzictwo sekty pitagorejskiej, która
zakazywała przelewania krwi będącej, jak wtedy
uważano, siedliskiem duszy, a dopiero w wiele
lat później tekst ten dołączono do pism hipokra−
tejskich. 

Niemniej Przysięgę Hipokratesa bądź w wersji
oryginalnej, bądź z różnymi poprawkami od ty−
siącleci wypowiadają uroczyście absolwenci
uczelni medycznych, a pierwsze wzmianki o jej
składaniu pochodzą już z I wieku po Narodzeniu
Chrystusa. 

„... przyrzekam...: 
służyć zdrowiu i życiu ludzkiemu...”

Niezwykła trwałość tego tekstu wiąże się
z jednej strony z poszanowaniem życia i zaka−
zem aborcji, z drugiej „zobowiązaniem do po−
bożnego i bezinteresownego postępowania leka−
rza”, co „napawało otuchą serca chorych we
wszystkich epokach i miejscach na ziemi”. Ko−
ściół katolicki sprawił, że w pół wieku po opubli−
kowaniu Przysięgi Hipokratesa imiona pogań−
skich bożków zastąpiono odwołaniem się do Bo−
ga Ojca, a nauki głoszone przez Największego
Lekarza ludzkości Jezusa Chrystusa już przez
dwa tysiąclecia utrwalają niezbitą prawdę, że
zdrowie i życie ludzkie są wartościami najwyż−
szymi, a pomiędzy medycyną a moralnością ist−
nieje najściślejszy związek. Także już przez dwa−
dzieścia wieków chrześcijaństwo nakazuje do−
strzegać w chorym człowieku obraz Boga i brata,
którego „należy miłować jak siebie samego”.
Wreszcie tak często podkreślany, zwłaszcza
ostatnio przez Jana Pawła II, związek między du−
szą i ciałem, soma i psyche oraz nakaz traktowa−
nia całościowo chorego człowieka, nie tylko
przez dostrzeganie chorego narządu, ale przez
widzenie całego organizmu, także poprzez śro−
dowisko otaczające człowieka – to wszystko na−
wiązuje do coraz szerzej propagowanego w filo−
zofii uniwersalizmu. Jeszcze raz uwaga Arystote−
lesa, który twierdził, że „zaczynając od
studiowania filozofii można dojść do medycyny
i na odwrót, medycyna ma ścisły związek z filo−
zofią” znajduje potwierdzenie w praktyce

„... przyrzekam...: 
według najlepszej mej wiedzy przeciwdziałać
cierpieniu i zapobiegać chorobom, a chorym
nieść pomoc bez żadnych różnic, takich jak: ra−
sa, religia, narodowość, poglądy polityczne,
stan majątkowy i inne, mając na celu wyłącznie
ich dobro i okazując należny im szacunek...”

Szybkie przemiany zachodzące w XX wieku
w medycynie i służących jej technikom rzucają

wyzwanie także specjalistom zajmującym się
problemami bioetyki, którzy czynią starania, by
Przysięga Hipokratesa była nadal aktualna w epo−
ce transplantologii, inżynierii genetycznej czy
biochemii molekularnej. Wkrótce po zakończe−
niu II wojny światowej, w wyniku prac powstałe−
go w 1948 roku Światowego Stowarzyszenia Le−
karzy (World Medical Association), powstała tak
zwana Deklaracja Genewska, którą z niewielkimi
zmianami i lokalnymi adaptacjami stosuje się ja−
ko przysięgę abiturientów w większości uczelni
medycznych świata. 

W jakim stopniu Przysięga Hipokratesa lub jak
niektórzy wolą Deklaracja Genewska jest u progu
III tysiąclecia aktualna? Czy „Przysięga” uwzglę−
dnia wszystkie złożone aspekty etyczne, nauko−
we i zawodowe współczesnej medycyny? 

Trudno powiedzieć, co było największą zdo−
byczą medycyny w diagnostyce i terapii w ostat−
nim wieku. Jedno jest pewne, osiągnięcia, jakie
miały miejsce w ostatnich dziesięcioleciach w ta−
kich dziedzinach, jak biochemia, genetyka (z od−
kryciem kodu genetycznego), cytologia czy im−
munologia, przyczyniły się do rozwoju wielu
działów medycyny, między innymi chirurgii,
a zwłaszcza transplantologii, inżynierii genetycz−
nej umożliwiającej terapię niektórych chorób
wrodzonych itd. Wreszcie dynamiczny rozwój
w zakresie syntezy leków czy też technik pod−
trzymywania życia w zakresie pracy układu od−
dechowego, krążenia czy nerek, a także zmiany
polityczne i gospodarcze zachodzące w wielu
krajach – to wszystko sprawia, że bioetyka, czyli
etyka zajmująca się problemami zdrowia i życia
ludzkiego, musi zajmować znaczną część uwagi
każdego lekarza. Niestety, życie przynosi nam co
dzień sytuacje, na które nie zawsze można zna−
leźć szybką odpowiedź. 

Praktyka lekarska i nauki medyczne stawiają co
dzień nowe pytania. Odpowiedź na nie jednak
każdy musi znaleźć w swoim umyśle, sumieniu,
doświadczeniu... Każda nowa technika diagno−
styczna, każda nowa próba niesienia pomocy, nie−
raz nowa generacja wprowadzanego na rynek le−
ku – to wszystko stawia pytania, pytania, pytania...
• Czy w oparciu o badania genetyczne lekarz

ma prawo sugerować naprawę występujących
u 0,6% ludzi anomalii chromosomalnych? Do
jakiej granicy wolno ingerować w kod gene−
tyczny w celach terapeutycznych, co już ma
między innymi miejsce w leczeniu mukowi−
scydozy? 

• Czy znając zaburzenia chromosomalne lekarz
ma prawo zabierać głos przy planowaniu ro−
dziny, co jest ustawowo nakazywane na przy−
kład w Chinach?...

• Jak sprostać codziennym problemom etycz−
nym, które niesie z sobą rozwój cytologii, bio−
chemii, genetyki czy możliwość klonowania
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tkanek (nie mam na myśli klonowania organi−
zmów, będącego sprzecznym nie tylko z zasa−
dami moralności, ale życia)?...

• Czy istnieją granice, które mogą w przyszłości
zahamować tak dynamiczny dzisiaj rozwój
transplantologii?...

• Gdzie jest linia podziału pomiędzy humani−
stycznym podejściem do chorego, chęci ulże−
nia mu w cierpieniu, a możliwością przedłu−
żania egzystencji ludzkiej za wszelką cenę,
także za cenę bólu, co w wielu przypadkach
umożliwiają dzisiaj nowoczesne techniki?...

• Czy lekarz ma prawo milczeć, gdy państwo
nie widzi potrzeb związanych z ochroną
zdrowia, czy też obowiązkiem lekarza jest
uświadamianie społeczeństwu oczywistych
faktów związanych z potrzebami w zakresie
polityki zdrowotnej narodu?

• Gdzie jest granica między uczciwością zawo−
dową a niemożnością stosowania nowocze−
snych technik diagnostycznych czy leczni−
czych wobec braku środków finansowych?

• Czy lekarz ma prawo, chcąc zaspokajać po−
trzeby związane z własną egzystencją, przyj−
mować dodatkowe obowiązki zawodowe,
często ponad własne siły? Gdzie jest granica,
której przekroczenie spowoduje, iż dalsze
zwiększanie zajęć lekarza będzie się odbywa−
ło kosztem chorego?

• W jakim stopniu złe warunki materialne, mie−
szkaniowe, żywieniowe lekarza mają wpływ
na świadczenie przez niego gorszych usług
dla chorych?

• Jaki wpływ ma pogorszenie się stanu zdrowia
społeczeństwa w związku z transformacją
i zwiększeniem się pauperyzacji rodzin wsku−
tek bezrobocia? Czy lekarz może temu prze−
ciwdziałać?

• Do jakiego momentu lekarz ma prawo decy−
dować o postępowaniu z chorym, mimo iż in−
gerencja lecznicza będzie w konflikcie z ży−
czeniem chorego, jak to ma miejsce w przy−
padkach świadków Jehowy?

• Gdzie jest granica pomiędzy obowiązkiem,
sumiennością zawodową lekarza a zwykłym
ludzkim przepracowaniem związanym ze
zbyt wysokimi wymaganiami nakładanymi na
niego przez zakład pracy?

• Czy błąd popełniony przez lekarza – który
prowadzi z nakazu przełożonego przez zbyt
wiele godzin badania obrazujące (np. USG),
co sprawia, że ze zmęczenia może nie do−
strzec pewnych zmian patologicznych – ob−
ciąża tylko lekarza, czy w równym stopniu
także jego przełożonego?

„... przyrzekam...:
służyć zdrowiu i życiu ludzkiemu...
... nigdy nie udzielę niewieście nawet wbrew

jej woli środka poronnego, zagrażającego jej
życiu i zdrowiu... ”

Jak wiele problemów etycznych niesie z sobą
niezgodność pomiędzy Przysięgą Hipokratesa,
kodeksem etycznym lekarza a istniejącym w da−
nym kraju prawem. 
• Czy jest dopuszczalne, by przy pomocy śro−

dowiska lekarskiego poprawiać stan ekono−
miczny niektórych rodzin, nakazując leka−
rzom wykonywanie aborcji wbrew Przysiędze
Hipokratesa, przekonaniom religijnym czy po
prostu wbrew sumieniu? 

• Czy sztuczna aborcja to bezpośredni problem
etyczny lekarza, który ma ją wykonać, czy do−
tyczy w podobnym stopniu także lekarza ane−
stezjologa, czy również lekarza, który przygo−
towuje ewentualne przetoczenie krwi kobie−
cie poddawanej sztucznej aborcji?

• Czy państwo ma prawo ingerować w sumie−
nia lekarzy? Czy rząd ma prawo uchwalać
prawo sprzeczne z Przysięgą Hipokratesa,
niezgodne z kodeksem etycznym?

„... przyrzekam,
że zachowam w tajemnicy to wszystko,
o czym się dowiem w związku z wykonywa−
niem zawodu...”

• Czy rewolucja internetowa sprawi, że taje−
mnica lekarska stanie się obciążeniem zbioro−
wym, a nie tylko sumienia lekarza leczącego? 

• Jak w świetle zachowania tajemnicy lekarskiej
posługiwać się nowoczesnymi, obecnie szero−
ko akceptowanymi i w wielu przypadkach
niezbędnymi technikami telekonsultacji?
Przecież porada w zakresie trudnej diagnosty−
ki magnetycznego rezonansu jądrowego, ba−
dań genetycznych, serologicznych czy nawet
popularnego USG, będąca w zasięgu ręki po−
przez połączenia satelitarne, technikę kompu−
terową czy Internet, może narazić utratę in−
tymności chorego i zdradzić tajemnicę jego
choroby? 

• Czy przekazywanie danych dotyczących cho−
roby pacjenta do banku, gdzie nie tylko leka−
rze mają dostęp, lecz wielu urzędników
i techników, jest zgodne z zachowaniem taje−
mnicy lekarskiej? Kto w takich przypadkach
zapewni tajemnicę lekarską? Inżynier informa−
tyk, technik komputerowy, lekarz?... 
Pytania, pytania, pytania...

„... przyrzekam...:
strzec godności stanu lekarskiego i niczym jej
nie splamić, a do kolegów lekarzy odnosić się
z należną im życzliwością, nie podważając
zaufania do nich, jednak postępując bezstron−
nie i mając na względzie dobro chorych...” 
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Każdy z nas, lekarzy, składając Przysięgę Hi−
pokratesa miał świadomość, że uczyni wszystko,
by stać się jak najlepszym lekarzem. Czy na to, by
być dobrym lekarzem tylko my sami mamy jedy−
nie wpływ? 
• Czy lekarz, który wybiera specjalizację chirur−

giczną, nie mając absolutnie zdolności manu−
alnych, mimo iż pracuje w zgodzie z kode−
ksem etycznym, nie popełnia wykroczenia?

• Czy lekarz, genialny teoretyk, mający olbrzy−
mią wiedzę teoretyczną, ale nie umiejący zna−
leźć kontaktu z chorym, nie mający dla niego
cierpliwości, współczucia, ludzkiego zaintere−
sowania, nie jest w stałym konflikcie z Przy−
siegą Hipokratesa i własnym sumieniem? 
Czy lekarze wiedząc, jak palenie w świetle
ostatnich zdobyczy nauki wpływa na wzrost
chorób nowotworowych i krążenia, mają pra−
wo palić papierosy? Czy to jest etyczne, że da−
ją zły przykład pacjentom. Czy to jest zgodne
z zasadą primum non nocere? 

• Czy testy egzaminacyjne na studia medyczne
nie ułatwiają przyjęcia genialnych umysłów
naukowych, którzy jednak w życiu lekarskim
nie potrafią nawiązać kontaktu z chorymi?
Czy nie powinno się kłaść większego nacisku
na poznanie predyspozycji psychicznych kan−
dydata na przyszłego lekarza, a nie tylko
sprawdzać, czy wie, jak się rozmnaża rozwie−
litka i które geny są uszkodzone w zespole
Downa? 
Jak pisał w pierwszych latach XX wieku Hen−

ryk Nusbaum w „Pismach z dziedziny nauk lekar−
skich”: „cała ludzkość cierpiąca wzywa pomocy
i zbawienia i domaga się nie nauki, nie prawdy fi−
lozoficznej, nie bogactwa wiadomości i pozna−
nia, ale umiejętności niesienia pomocy, sztuki le−
czenia”.

Tak, medycyna to sztuka leczenia... Kanony
zawodu można ująć w regulaminy i formuły pra−
wne, ale znacznie trudniej ująć w kolejne para−
grafy sztukę. Że medycyna to nie tylko zawód, ale
sztuka leczenia, podkreślali to już i starożytni le−
karze i filozofowie. Wspomniany już Nusbaum
w tychże „Pismach z dziedziny nauk lekarskich”
stwierdza m.in.: „...umiejętność oddziaływania
na wpływy, na zjawiska świata zewnętrznego jest
tym, co nazywamy sztuką”, a znany lekarz, etyk
i filozof poznański Heliodor Święcicki w pracy
„O estetyce w medycynie" na Zjeździe Lekarzy
i Przyrodników w Krakowie w 1912 roku mówił:
„medycyna jest bez wątpienia nauką, ale spełnia−
nie zawodu lekarskiego, opiekowanie się chorym
jest i było zawsze sztuką”. Stwierdzał ponadto:
„...celem artysty jest wytworzenie piękna, celem
lekarza jest przywrócenie piękna zdrowego czło−
wieka, bowiem wyleczony pacjent to dla lekarza
żywy obraz estetyczny wywołany jego sztuką”. 

Jaki więc powinien być idealny lekarz? Wertu−

jący codziennie nowinki z zakresu diagnostyki
i terapii uczony, a może raczej cierpliwy samary−
tanin, albo genialny diagnosta czy też oddany
bez reszty chorym członek zakonnej kongregacji
„służba bliźniemu”?... 

Pytania, jaki powinien być idealny lekarz, są
zadawane od początku istnienia medycyny. Co
prawda Lucjusz Anneusz Seneka pisał, że „szyb−
ki czas leci na niepewnych skrzydłach, a chyży
los nie udziela nikomu gwarancji”, ale medycyna
bez gwarancji, bez świadomości, że wszystko
wykonuje się zgodnie z najnowszą wiedzą, do−
świadczeniem własnym i cudzym oraz w zgodzie
z etyką i sumieniem, nie może istnieć. 

Paweł Walewski w „Gazecie Lekarskiej" (2/97)
pisze, że: „lekarze jacy są każdy widzi: skromni
i zarozumiali, biedni i bogaci, uprzejmi i opry−
skliwi. Są tacy jak całe społeczeństwo. Choć całe
społeczeństwo chciałoby, aby byli lepsi”.

Jacy? Status lekarza – jak wynika z licznych
ankiet społecznych – stoi zwykle na pierwszym
miejscu. Liczne sondaże wykazują także, że dla
chorego najważniejsze jest nawiązanie kontaktu
lekarza z pacjentem, a ponadto wysoka wiedza
i praktyka zawodowa umożliwiająca szybkie po−
stawienie diagnozy i wdrożenie leczenia. Według
materiałów zgromadzonych w czasie sondaży
przez Wydział Studiów Edukacyjnych Uniwersy−
tetu Poznańskiego z 1995 roku tylko 30% cho−
rych spotkało do tej pory lekarza idealnego. 

Z kolei kryteria na dobrego lekarza w konkur−
sie „Doktora Ojboli” wymieniają, że: „dobry le−
karz powinien być troskliwy, życzliwy, serdeczny,
spędzający z chorym jak najwięcej czasu, a także
powinien wykazywać się fachowością”. Warto
zauważyć, że fachowość znalazła się w tym son−
dażu dopiero na czwartej pozycji.

Wreszcie warto zacytować uwagi dotyczące
kryteriów na wybór „Lekarza Roku” podawane
między innymi przez czasopismo „Teraz Zdro−
wie” (4/97), a zwłaszcza wypowiedź Heleny Ko−
waleczko z Żywca. Pisze ona: „Trudno wybrać Le−
karza Roku spośród tylu wspaniałych ludzi i spe−
cjalistów. Chciałoby się ich wszystkich jakoś
wyróżnić i podziękować za pomoc niesioną
w chorobie czy nieszczęściu, za słowa otuchy
i życzliwy uśmiech, tak bardzo potrzebny chore−
mu. Potrzebną cechą i bardzo istotną jest miłość
do bliźniego, która jest źródłem siły, natchnieniem
wielu działań, przeciwstawieniem się śmierci, jest
wartością świata wewnętrznego w walce z cier−
pieniem. Podziękowania i wdzięczność pacjen−
tów to również w pewnym sensie medale wyryte
sercem". Chciałoby się powiedzieć za Ojcem
Świętym: „ Jaką miarą mierzyć człowieka? Czło−
wieka trzeba mierzyć miarą serca”. Trudno o pięk−
niejszą laurkę dla pracy lekarza. Czyż istnieje lep−
sza miara dla pracy lekarza niż miara serca?... 

Na rolę serca lekarza – niezależnie od wiedzy,
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co jest przejawem humanitarnej postawy wobec
pacjenta – zwraca uwagę także Bolesław Górnic−
ki („Gazeta Lek." 1/97). Pisze on, że tak zwane
„akty superregulacyjne, wartości nieosiągalne
w inny sposób, jak poświęcenie, bohaterstwo,
wyrzeczenie, a przekraczające ramy praw pa−
cjenta, są aktami ponadczasowych, szlachetnych
intencji opartych o ofiarę własnego serca, co sta−
nowi o ich szczególnej wartości”. 

Przysięga Hipokratesa jest składana już przez
dojrzałego człowieka, przez absolwenta trud−
nych, wiele lat trwających studiów, przez osobę,
która zetknęła się już z odpowiedzialnością za−
wodową, cierpieniem, śmiercią, problemem
szybkiej decyzji czy wyborem jedynie trafnego
postępowania. Ale postawy dobrego lekarza
powinno się kszałtować znacznie wcześniej.
Gdzie? W domu, w szkole, na uczelni? Odpo−
wiedź jest prosta. Wszędzie. 

Przede wszystkim wartości wyniesione z do−
mu, z rodziny o wysokim autorytecie moralnym
będą pozytywnie owocowały przez całe życie le−
karskie. Bardzo wielką rolę w kształtowaniu oso−
bowości ma oczywiście szkoła średnia. Nie do
pomyślenia jest fakt, że 18−letni kandydat na stu−
dia medyczne, składając egzaminy wstępne na
zwróconą mu uwagę, iż pali zbyt wiele papiero−
sów odpowiada, że musi, bo pali nałogowo. Na−
łóg ten opanował biednego nieszczęśnika nieste−
ty w szkole. Czy kandydaci na przyszłych lekarzy
nie powinni składać pisemnych oświadczeń, że
ani w czasie studiów, ani w życiu lekarskim nie
będą palili tytoniu. Tego bezpośrednio nie ma
w Przysiędze Hipokratesa, chociaż...

Denis Diderot co prawda mówił, że „najlep−
szym lekarzem jest ten, którego nie mogę zna−
leźć”, a Voltaire uważał, że „sztuka medyczna
polega na zabawianiu pacjenta, podczas gdy na−
tura leczy chorobę”, wiemy, że dobry lekarz peł−
ni jak gdyby funkcję oficera na froncie walki
z chorobą, cierpieniem, śmiercią. Im lekarz bę−
dzie bardziej wykształcony, będzie miał więcej
doświadczenia oraz im bardziej będzie „miał na
względzie dobro chorych”, tym skutki leczenia
będą lepsze. 

Czy współczesna medycyna z wolnym wybo−
rem lekarza, z możliwością stałej opieki lekarza
rodzinnego nie gwarantuje znalezienia odpowie−
dniego lekarza? To już nie te czasy, o których pi−
sał Canetti, że: „prawdziwie elegancki lekarz dla
każdego ze swoich chorych wymyśla nową cho−
robę”. Dziś – jak już wspomniano – od lekarza
wymaga się komputerowej wiedzy, benedyktyń−
skiej cierpliwości, stałych wyrzeczeń, jeśli idzie
o jego życie prywatne i absolutnej charyzmy
w służbie chorym. No i doświadczenia. Już Ho−
mer pisał, że: „jeden doświadczony lekarz wart
jest stu wojowników”, chociaż.... Jeszcze w po−
czątkach XIX wieku generał Kutuzow pod Borodi−

no zaszeregował służbę zdrowia nie najpiękniej
mówiąc: „sanitary i wszelka inna hołota („swo−
łocz”) pójdzie na tyłach”. Niestety opinia Kutuzo−
wa przetrwała i u nas przez ostatnie pół wieku
była podzielana zarówno przez niektórych na−
szych parlamentarzystów, jak i członków rządu.

Czy mamy w kraju przewagę lekarzy dobrych,
bezgranicznie oddanych pacjentom, czy też
przeważają ludzie zagonieni, zajęci własnymi
problemami? Czy wielu jest lekarzy już obojęt−
nych na niedostatki zawodowe poprzez fakt, iż
u nas przez całe lata tak mało ceniono zdrowie,
a dochód narodowy brutto nigdy nie był wystar−
czająco dzielony na potrzeby ochrony zdrowia?
Czy tylko niemożność dochowania wierności
Przysiędze Hipokratesa sprawiła, że od blisko ro−
ku lekarze protestują w skali, jakiej nie znała do−
tąd polska służba zdrowia? 

Wspomniany wyżej Walewski dzieli polskich
medyków na „lekarzy Kopciuszków” grupują−
cych stażystów, lekarzy pogotowia, rejonowych
i zakładowych oraz „wąskospecjalistycznych mi−
strzów”. Chociaż A. Lipiński stwierdza, że: „le−
karz specjalista to ekspert od jednej choroby”,
w naszych warunkach wciąż za mało jest lekarzy
ogólnych, rodzinnych, lekarzy pierwszego kon−
taktu. 

Podział lekarzy na dwie grupy wydaje mi się
zbyt wąski. Uważam, że podobnie jak całe społe−
czeństwo – i stan lekarski jest o wiele bardziej
zróżnicowany. Sądzę, że warto wymienić choć
kilku, najbardziej charakterystycznych przedsta−
wicieli polskiej medycyny, fin de siècle'u drugie−
go tysiąclecia.
• Medicus desperatus – „Lekarz zdesperowa−

ny”, nie potrafiący się znaleźć w warunkach
wolnego rynku, tęskniący za czasami, gdy
ktoś „na górze” o wszystkim myślał i nie trze−
ba było się zastanawiać, ile kosztuje jakaś
usługa medyczna. Lekarz zdesperowany, pa−
trząc ze smutkiem w okno, tęskni za czasami,
gdy można było wypisywać skierowania na
przeróżne badania laboratoryjne largo ma−
num, bo „przecież służba zdrowia jest za
darmo”.

• Medicus dexter – „Lekarz zręczny”, umiejący
się znaleźć w nowej rzeczywistości wolnego
rynku jest przeciwieństwem bezwolnego Me−
dicus desperatus. Wysublimowaną jego
odmianą jest 

• Medicus oeconomicus – „Lekarz ekonomista”
świetnie gospodarujący, potrafiący zadbać
o dobrą praktykę, w dobrze urządzonym, pry−
watnym gabinecie. Jest to lekarz, którego taj−
niki systemu podatkowego nie przyprawiają
o skoki ciśnienia krwi ani nawet o migrenę.
Medicus oeconomicus sprawił, że dostępność
do wielu świadczeń medycznych stała się na−
prawdę powszechna. Na szczęście rzadką
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i nieliczną odmianą „lekarza dobrze gospoda−
rującego” jest 

• Medicus rapax – „Lekarz zachłanny”. Już
w trzy lata po rozpoczęciu praktyki nie może
sypiać, bo ordynator ma lepszy samochód.
Chętnie dyżuruje w wolne dni, bo za nie wię−
cej płacą, za to niechętnie zostaje w pracy po
godzinach, bo ma akurat zajęcia w spółdziel−
ni, prywatnym gabinecie czy kogoś zastępuje
za „uczciwe” – jak mówi – pieniądze. Jego de−
wizą jest cytat z Talmudu: „lekarz nie biorący
nic, nie wart nic” oraz „nie lecz się u lekarza
bezpłatnie”. Medicus rapax nie wstydzi się za−
pytać „za ile”? lub „co z tego będę miał”. Na
szczęście – jak już wspomniałem – jest to
rzadka jak okapi odmiana lekarza. Tyle że
mniej piękna.

• Medicus formica laboris – „Lekarz pracowita
mrówka” jest typem pracoholika. Chętnie
podejmuje się dodatkowej pracy „bo to pa−
cjent z daleka przyjechał albo kolega zacho−
rował i nie ma nikogo chętnego na dyżur”. Le−
karz ten ceni sobie miejsce pracy i dla dobrej
opinii przychodni, kliniki, gabinetu rezygnuje
z własnego wypoczynku, wolnego czasu
i przyjemności. Nigdy nie pyta: „dlaczego, po
co?” Uważa, że obowiązkowość i uczciwa
praca są najważniejsze.

• Medicus magister – „Lekarz nauczyciel” ma
wrodzone zdolności wychowawcze i pedago−
giczne. Śledzi fachową literaturę i lubi uzupeł−
niać wiedzę zgodnie z powiedzeniem P. M.
Quitarda, że: „dopiero w chwili swej śmierci
lekarz przestaje się uczyć”. Jest typem lekarza,
bez udziału którego postęp nauki i działalność
uczelni medycznych byłaby niemożliwa.

• Medicus helluo librorum – „Lekarz mól książ−
kowy” jest specyficzną odmianą „Lekarza na−
uczyciela”. Molowi książkowemu chęć posia−
dania nowych wiadomości, poszerzenia wie−
dzy teoretycznej przesłania niekiedy sens
medycyny – konieczność niesienia pomocy
chorym.

• Medicus traditionalis seu antiquo modo – „Le−
karz tradycjonalista”. Niechętnie posługuje się
nowymi technikami medycznymi i stale pod−
kreśla, że żadne „enemery” nie zastąpią do−
świadczenia lekarza. Ubiera się i wysławia
staromodnie. W badaniach lekarskich jest
skrupulatny i mimo awersji do nowinek me−
dycznych najczęściej jest dobrym diagnostą
i terapeutą.

• Medicus technicus – „Lekarz stechnizowany”.
Uwielbia wszelkie, zwłaszcza nowoczesne
techniki diagnostyczne. Chętnie kieruje cho−
rych na badania radioimmunologiczne, dop−
plerowskie, scyntygrafię czy angiografię przy
użyciu rezonansu magnetycznego. Zna bar−
dzo dobrze różne wyszukane testy laborato−

ryjne. Medicus technicus bez kompletu badań
uzupełniających niechętnie stawia rozpozna−
nie. Profesor Ryszard Gryglewski z Uniwersy−
tetu Jagiellońskiego ostrzega, że „jeżeli leka−
rze technicznych umiejętności i fachowej
wiedzy nie dopełnią blednącą staroświecką
Sztuką Medyczną – chorzy wymienią ich na
sztukmistrzów”.

• Medicus politicus – „Lekarz polityk” jest
i w dawnych czasach, a szczególnie obecnie
postacią często spotykaną. Nie tylko w na−
szym parlamencie, gdzie zasiada kilkudziesię−
ciu lekarzy, a marszałkiem i dwoma wicemar−
szałkami są lekarze, ale także w samorządach
lekarskich działa wielu lekarzy, dla których
polityka jest chlebem powszednim. W szkicu
„Lekarze politycy” Bronisław Seyda wymienia
tylko do lat powojennych około 40 polskich
lekarzy polityków, z których poczesne miejsce
zajmował premier Sławoj Składkowski. Jak−
kolwiek Rudolf Virchow, nota bene członek
pruskiego parlamentu, twierdził, że „medycy−
na to polityka”, dla lekarza polityka medycyna
często schodzi na drugi plan. Nierzadko Me−
dicus politicus porzuca medycynę na zawsze
dla polityki i w zasadzie przestaje być leka−
rzem. 

• Medicus publicus – „Lekarz społecznik”, „Le−
karz nawiedzony”. Wyżywa się w działalności
pro publico bono. Podejmuje różne akcje cha−
rytatywne, organizuje konferencje, działa
w towarzystwach naukowo−społecznych. Nig−
dy nie rezygnuje z zawodu. Takim nawiedzo−
nym lekarzom zawdzięczamy, że mamy znów
samorząd lekarski, że w wielu ośrodkach
zdrowia są naprawdę europejskie warunki
pracy, że niektóre wsie są skanalizowane,
miejskie tereny uporządkowane i zazielenio−
ne, a młodzież wyjeżdża na zorganizowane
przez „Lekarzy nawiedzonych” obozy.

• Medicus magnus – „Lekarz wielki” stanowi
wzorzec i dla studentów, i kolegów lekarzy.
W tej grupie jest wielu Kawalerów Medalu
„Gloria Medicinae”, bo Medicus magnus jest
rzeczywiście „chwałą medycyny”, a jego „ży−
cie to ofiarna służba ludziom, to stale przeja−
wiany najwyższy szacunek dla zdrowia i ży−
cia ludzkiego, to sumienne wykonywanie
sztuki leczenia, podtrzymywanie honoru
i tworzenie nieprzemijających wartości dla
dobra stanu lekarskiego”. Medicus magnus
kontynuuje najszlachetniejsze tradycje wiel−
kich poprzedników od Hipokratesa po na−
szych nauczycieli. 
Przedstawione wyżej sylwetki lekarzy to tylko

niektóre, najbardziej charakterystyczne. Podział
przeprowadzono całkowicie subiektywnie, nie
uwzględniając specjalności i podspecjalności le−
karskich, stopni naukowych itd. Wtedy podział
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byłby jeszcze bardziej złożony i okazałoby się,
że nie ma dwóch jednakowych lekarzy, tak samo
jak nie ma dwóch jednakowych jednostek choro−
bowych czy identycznych ludzi. 

Wszyscy ci spośród 100 000 polskich lekarzy,
będący częścią światowej rodziny 3,5 miliona
medyków, składali Przysięgę Hipokratesa. Każdy
przyrzekał pracować najlepiej w zgodzie z wie−
dzą, doświadczeniem i etyką. 

Co sprawia, że młodzi lekarze startujący wy−
dawałoby się z jednego punktu, jakim jest uczel−
nia medyczna, tak często różnią się w późniejszej
praktyce?

Różni ich nie tylko stan wiedzy, często uzu−
pełnianej przez całe życie, ale wartości wyższe
i najwyższe, czyli summum bonum. 

Wartości te to między innymi najwyższy sza−
cunek dla zdrowia i życia ludzkiego, uczciwość,
poświęcenie, życzliwość, wrażliwość, cierpli−
wość, chęć służenia i oddania drugiemu człowie−
kowi, szacunek dla ludzkiego cierpienia, dbanie
o najwyższą jakość usług, czy widzenie w drugim
człowieku swego bliźniego, a nie tylko przypad−
ku chorobowego. Wartości te nie mieszczą się
bezpośrednio w słowach „Przysięgi”, nie są ujęte
żadnymi kodeksami etycznymi czy nakazami
prawa. Dyrygentem tych wartości jest ludzkie su−
mienie, a mieszczą się one nie w granicach wie−
dzy, którą się zdobywa przy użyciu podręczni−
ków, wykładów czy komputera, ale w warto−
ściach aksjologicznych decydujących o wartości
człowieka, o wartości lekarza. To one właśnie de−
cydują, czy lekarz przejawia postawę humanitar−
ną wobec pacjenta i czy jest lekarzem, o którym
się mówi, że „ma powołanie do pracy lekarskiej”?
Te wyższe wartości miał na myśli W. Kollath pi−
sząc, że: „medycyny można się nauczyć, leka−
rzem trzeba się urodzić”, a N. Bethune dodawał:
„lekarze leczą nie tylko medycyną”. Już przed
dwu i pół tysiącami lat temu Hipokrates stwier−
dzał, że „wielu jest doktorami z tytułu, mało z po−
stępowania”. 

Niestety, wśród wielu kryteriów charakteryzu−
jących dobrego lekarza wartości wyższe często są
pomijane. Nawet C. Boylen ze Światowej Organi−
zacji Zdrowia, który uważa, że lekarz powinien
jak dobry koniak być pięciogwiazdkowy, pomija
je. Według Boylena wzorowy lekarz powinien: 1
– gwarantować dostęp do opieki medycznej i po−
prawiać jej jakość, 2 – wykorzystywać w swej
praktyce nowe technologie, 3 – promować zdro−
wy styl życia, 4 – godzić wymogi zdrowia spo−
łecznego od indywidualnego, 5 – umieć efektyw−
nie pracować w zespole. 

Wśród tych wymogów zabrakło słowa o war−
tościach wyższych, o sumieniu lekarza. Stara ma−
ksyma łacińska mówi: conscientia mille testes (su−
mienie to tysiąc świadków), a całkiem współcze−
śnie pisze B. Górnicki: „...mieć sumienie to

znaczy mieć poczucie swoistej kompetencji mo−
ralnej, która upoważnia do podjęcia decyzji
o podstawowym znaczeniu dla życia lub zdrowia
człowieka...” i że „...na kształt sumienia składa się
tradycja moralna, narodowa, środowiskowa, ro−
dzinna i religijna, wiara w moralny lub boski ab−
solut, autorytet dobra, poczucie własnej godności,
a także psychologiczne poczucie powinności oraz
rygorystyczny stosunek do moralnych zasad...”

Przez dwa i pół tysiąca lat lekarze składają
Przysięgę Hipokratesa. Przez wieki była ona aktu−
alizowana, dostosowywana do zmieniających się
warunków spowodowanych postępem w medy−
cynie. 

Właśnie postęp nauki sprawił, że XIX wiek
umożliwił rozwój chirurgii dzięki wprowadzeniu
narkozy, a następnie antyseptyki i aseptyki. XIX
wiek to początek ery szczepień dzięki pracom Pa−
steura, ery rentgenodiagnostyki czy początek za−
stosowań w terapii promieniotwórczości.

Wreszcie, jak wielki postęp przyniósł wiek XX.
Postęp, który w dużej mierze mogliśmy obserwo−
wać już za naszego życia. Rozwój biochemii, ge−
netyki, immunologii i cytologii otwiera przed me−
dycyną niewyobrażalne korzyści w zakresie tera−
pii na szczeblu molekularnym, a zwłaszcza
terapii genowej chorób dziedzicznych. To burzli−
wy rozwój transplantologii ratującej tysiące ist−
nień ludzkich. Wiek XX to także zapoczątkowany
przez Bantinga wiek insulinoterapii, a przez Fle−
minga – antybiotykoterapii. To wielkie osiągnię−
cia techniki. Od sztucznej nerki Koffa, poprzez
endoskopię i laparoskopię z użyciem światłowo−
dów, scyntygrafię, cewnikowanie serca, ultraso−
nografię, tomografię komputerową czy magne−
tyczny rezonans jądrowy. 

To dzięki tym technikom ciało ludzkie nigdy
nie było tak otwarte dla oczu lekarza. Czy także
dla jego serca? Dla jego wartości wyższych? Pa−
trząc wstecz na olbrzymi postęp medycyny, który
dokonał się w ostatnich 150, 100, a zwłaszcza 50
latach, a który daje lekarzowi wprost nieograni−
czone możliwości w leczeniu i przedłużaniu ży−
cia, trudno się oprzeć wrażeniu, że nie podąża za
nim docenianie roli sumienia lekarza oraz utrwa−
lanie i propagowanie uczuć wyższych, które moż−
na najkrócej ująć słowami: etyka i serce lekarza. 

A więc moralność i postępowanie zgodne
z uniwersalnym nakazem etycznym, jakim jest
dekalog oraz serce.

Nie ma generalnej recepty na idealnego leka−
rza. Wchodząc w trzecie tysiąclecie należy
stwierdzić, że Przysięga Hipokratesa realizowana
w pracy lekarskiej w zgodzie z najnowszą wiedzą
i wymienionymi wyżej uczuciami wyższymi oraz
sumieniem lekarza jest ciągle aktualna. Aktualne
jest również stwierdzenie W. Biegańskiego, wyra−
żone ponad 70 lat temu, że: „...część faktyczna
sztuki leczenia jest ściśle zespolona ze zdobycza−
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mi nauki (...) część etyczna wypływa więcej
z uczucia niż z myśli i jej zmiany są znowu ściśle
związane z ogólnymi etycznymi ideałami ludzko−
ści...”. Potrzebę łączenia wiedzy i serca lekarza
podkreślał także ponad 85 lat temu Rafał Czer−
wiakowski, mówiąc: „...chirurg powinien starać
się o uformowanie swojego serca i obyczajów,
równie mu do tego jak same wiadomości po−
trzebnych. Potrzeba więc, aby miał serce przenik−
nione miłością ludzi...”. Wtedy – jak mówił Sene−
ka –„ludzie będą płacić lekarzowi za wiedzę, za
serce zostają mu winni”.

Najlepszej wiedzy, godnych warunków pracy

i właśnie „serca przenikniętego miłością ludzi”
życzę sobie i wszystkim lekarzom. 

Bo będąc lekarzem, czyli wykonując i zawód,
i sztukę leczenia, i powołanie w służeniu innym,
tylko swoją wiedzę możemy sprzedać. Serce tylko
podarować. A wtedy zgodnie z hinduską maksymą:
„gdy nie możesz zostać królem zostań lekarzem” –
sztuka leczenia w połączeniu z darem serca będzie
prawdziwie królewskim darem. Darowanym przez
każdego, nawet najgorzej opłacanego lekarza od
złożenia Przysięgi Hipokratesa, przez 12 miesięcy
w roku, przez 7 dni w tygodniu, o każdej godzinie.
Bo lekarzem zostaje się już na zawsze od chwili za−
ślubin z medycyną po kres życia.
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Wstęp

Ostatnie pokolenia wychowały się na „cu−
dach” medycyny. Niewłaściwa popularyzacja
wielkich odkryć wpoiła przekonanie, że już teraz
życie powinno być wolne od bólu i śmierci, a je−
śli już ma ona nadejść, to z pewnością w odle−
głym i zupełnie nieokreślonym czasie. Dlatego
też jakże często śmierć traktuje się tylko jako
„błąd techniczny”. 

Niewątpliwie ludzie chcą mieć kontrolę nad
własnym życiem i śmiercią, toteż chorzy oczeku−
ją od lekarza doskonałości, pomimo że lekarze
jako ludzie są niedoskonali. Tę przestrzeń między
oczekiwaną doskonałością a rzeczywistą niedo−
skonałością nazywa się zwykle błędem, zanied−
baniem, ignorancją. Myślenie pozostaje bowiem
zdeformowane oczekiwaniem i nadzieją. 

Pomimo stałej aktualności kanonu Hipokrate−
sa primum non nocere, w dążeniu do sukcesu po−
zostaje jednak zawsze problem ryzyka i niepew−
ności. Jak na przestrzeni wieków oceniano moż−
liwość popełnienia błędu.

W starożytności Teognis (z II w. p.n.e.) stwier−
dził, że: „pomyłki są nieuchronne między śmier−
telnymi”. 

Errare humanum est – „błądzić jest rzeczą
ludzką" – wnioskował Seneka.

Wyspiański tłumaczył się: „Czyniłem, co czy−
nić mogą ludzie/błądziłem ludzką przewiną”. 

W więziennej celi Konrad z II części „Dzia−
dów” uznaje wprawdzie Boską mądrość, to jed−
nak równocześnie nie ma pewności, czy ta mą−
drość jest związana z nieomylnością. Rzuca więc
Panu Bogu wyzwanie: „A Ty jak zawsze mądrze
rządzisz, mądrze sądzisz i mówią, że Ty nie błą−
dzisz”. 

Z kolei Rabindranath Tagore twierdził, że: „Je−
żeli zamkniesz drzwi przed wszelkim błędem, to
prawda pozostanie za drzwiami”. 

Jakże często nawet ze zrozumieniem koniecz−
ności i oczywistości mówi się o „błędzie natury”,
o „błędzie genetycznym”. W obiegu jest książka

pt. „Common errors in English”, podkreślająca
swoim tytułem powszechną możliwość popełnia−
nia błędów. Błąd stał się też tematem „Comedy of
Errors” W. Szekspira, wystawionej po raz pierw−
szy w 1592 r. Natknąć się można na naukowe do−
niesienia mówiące, że oparta na odkryciach Ein−
steina teoria „Wielkiego Wybuchu” to „Wielki
Niewypał”. 

Jak sine ira et studio – „bez gniewu i zapału”
(czyli bezstronnie) – spojrzeć należy na problem
błędu lekarskiego. Zgodnie z definicją: „błąd to
niezgodność między rzeczywistością a wyobra−
żeniem o niej”. Błąd lekarski, dawniej nazywany
błędem w sztuce lekarskiej, jest działaniem nie−
zgodnym z powszechnie przyjętymi zasadami
wiedzy medycznej. Musimy jednak być świado−
mi, że wzorowe nawet leczenie nie zabezpiecza
chorych przed niepożądanym rezultatem takiego
leczenia. 

O popełnianym przez ludzi błędzie można
mówić w rachunkach. Ktoś, kto się myli w doda−
waniu czy odejmowaniu, to niewątpliwie popeł−
nia rzeczywisty błąd. Medycyna kliniczna jed−
nakże to nie matematyka i 2 + 2 niestety, ale rzad−
ko równa się 4. Czasami równa się 3,9, ale
równie dobrze może równać się zero. Można po−
wiedzieć, że w miarę postępu i stosowania coraz
bardziej precyzyjnych metod diagnostycznych
i terapeutycznych 2 + 2 w medycynie asympto−
tycznie zbliża się do 4. Medycyna to także sztuka
– a do sztuki stosuje się inne kryteria i inną mia−
rę. Zresztą w sztuce najważniejsze jest to, czego
nie można wytłumaczyć.

Tradycyjnie już mówiąc o niepożądanym
przebiegu choroby ocenianym zwykle jako błąd,
żal i pretensję kieruje się do osoby lekarza jako
domniemanego sprawcy zrządzenia losu. 

Przeróżne są rodzaje błędu, jakie popełniamy.
Błąd popełniany we wnioskowaniu, np. chory ma
temperaturę i dreszcze w okresie epidemii grypy.
Rozpoznanie grypy jest statystycznie najbardziej
prawdopodobne. Takie też rozpoznanie stawia
lekarz pierwszego kontaktu w pierwszym dniu
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choroby, stosując odpowiednie do tego leczenie.
Okazuje się, że był to jednak początek wirusowe−
go zapalenia wątroby.

Błąd w założeniu (error fundamentalis) wystę−
puje wtedy, gdy skutek jest niezgodny z oczeki−
waniem. Przykład chorego operowanego z radio−
logicznie stwierdzonym gazem pod przeponą,
podczas gdy śródoperacyjnie nie stwierdza się
żadnych odchyleń od normy. 

Błąd logiczny wystąpić może przy przekaza−
niu myśli we wnioskowaniu, w definiowaniu, do−
wodzeniu, uzasadnieniu.

Błąd we wnioskowaniu polegać może też i na
tym, że jedna z przesłanek traktowanych jako
prawdziwe jest w rzeczywistości fałszywa, np. fał−
szywie ujemny wynik badania diagnostycznego. 

Powszechną praktyką jest, że osądza się poje−
dyncze przypadki i zdarzenia, a nie braki w orga−
nizacji, wyposażeniu i możliwościach material−
nych. A przecież współcześnie, o tym „kto ma
żyć, a kto ma umrzeć” w powszechnej skali de−
cydują politycy, a nie lekarze.

Ani sąd, ani opinia publiczna nie ocenia, czy
alokacja środków przyznanych przez parlament,
rząd, ministerstwo i dyrekcje została dokonana
prawidłowo i zabezpiecza prawidłowe funkcjo−
nowanie poszczególnych jednostek organizacyj−
nych i całej ochrony zdrowia. Skutkami złych de−
cyzji obwinia się natomiast lekarza, który nie jest
w stanie zapobiec konsekwencjom niedoborów
finansowych i złej dystrybucji przeznaczonych
środków. A przecież nie lekarze decydują o nie−
wystarczającej wysokości i złej dystrybucji nakła−
dów na ochronę zdrowia. Pomimo tego, to wła−
śnie lekarz staje się celem czasami niewybred−
nych ataków i władzy, i dziennikarzy. 

Pod pojęciem jatrogenii (błąd jatrogenny) ro−
zumie się nie tylko postępowanie lekarza, ale
i warunki zakładu leczniczego, powodujące wy−
stąpienie lub nasilenie objawów chorobowych
somatycznych (jatrosomatopatia) i psychicznych
(jatropsychogenia). 

Bardzo często diagnostyczna lub terapeutycz−
na decyzja lekarska opiera się na największym
prawdopodobieństwie skuteczności. Tak więc na
prawdopodobieństwie, a nie na pewności. Mamy
przecież do czynienia z ciągiem zmiennych loso−
wych, a do tego zmiennych w czasie. Są przypad−
ki, w których prawdopodobieństwo równa się 1
(złamanie kości). W większości jednak przypad−
ków mamy do czynienia z równaniem o nieokre−
ślonej i niezliczonej liczbie niewiadomych. Jak
bezbłędnie rozwiązać takie zadanie z wieloma
niewiadomymi?

Popełnić błąd i błądzić są to dwa zupełnie
odmienne pojęcia. Błądzić w wielu przypadkach
oznacza poszukiwać – poszukiwać dobrego, wła−
ściwego rozwiązania. Goethe: Błądzi człowiek
póki dąży (Es irrt der Mensch solang’ er strebt).

„Błądzą ślepi wędrowcy i choć w jednym lesie /
każdego błąd przeciwny w inną stronę niesie”.
Szukają wyjścia – błądzą i błądzą, aż zabłądzą
i niekiedy zupełnie się zagubią. Tak też i lekarze
– gubią się niekiedy w ogromie niewiadomych
parametrów. 

W życiu niewiele jest rzeczy pewnych. Pewne
są tylko śmierć i podatki. W medycynie bardzo
rzadko mówi się o pewności (2 + 2 nie zawsze =
4). Dlaczego? Bo organizm ludzki – tak jak cała
przyroda – nie jest w pełni przewidywalny. Dlate−
go jesteśmy narażeni właśnie na niezidentyfiko−
wane ryzyka.

W ocenie możliwości błędu lekarskiego poza
samą „lekarską” znajomością zagrożeń koniecz−
ne jest dokładne poznanie podstawowych ele−
mentów składających się na organizację ochrony
zdrowia: ludzi, technologii, struktury i posiadane
zasoby energetyczne w postaci pieniędzy oraz
współzależności między nimi. Bez tej wiedzy je−
steśmy narażeni właśnie na niezidentyfikowane
ryzyka, jakże często i zbyt często oceniane jako
błąd w sztuce lekarskiej. 

Istnieją do tego zarówno granice wiedzy me−
dycznej, i jak granice wiedzy poszczególnego le−
karza. W tym zakresie nasze możliwości są ex na−
tura ograniczone. Powinny więc też być i granice
odpowiedzialności. Z drugiej strony lekarze za
naukowo uzasadnione uważają tylko to, czego
się sami nauczyli.

Odrębny problem to pytanie, czy lekarz
w trakcie leczenia ma się zastanawiać nad skut−
kami ekonomicznymi swoich decyzji. Przecież
Salus aegroti... ma być najwyższym prawem,
choć Salus populi... też jest moralnym nakazem.
Te dwa moralne nakazy bywają jednak zwykle
ekonomicznie sprzeczne. 

Jestem za i w pełni popierałbym istnienie
oraz działalność przeróżnych Towarzystw opieki
nad chorymi, ale tylko wówczas, gdyby kierowały
się one przesłankami intelektualnymi i racjonalny−
mi, a nie emocjonalnymi. Członkowie tych orga−
nizacji kierujący się zapewne dobrymi intencjami
nie znają zupełnie obiektywnych warunków życia
szpitala i życia w szpitalu. A zgodnie z powszech−
nie znanym prawem mało obserwacji, a dużo
koncypowania prowadzi do błędu w przekona−
niu, że „posiadają słuszne poglądy na wszystko”.
Dlatego nie odróżniają oni zupełnie błędu lekar−
skiego od błędu systemu. Po prostu mylą skutki
z ich przyczynami. Z kolei zdawać sobie musimy
sprawę, że nie ma tak perfekcyjnego systemu
organizacyjnego, który zapobiegłby możliwo−
ściom popełnienia błędu. Problemu nie rozwiąże
się rozlepianiem nekrologów. Ażeby problem roz−
wiązać, należy go najpierw rozpoznać, a to nie le−
ży w metodyce działań tych organizacji. Czasami
zastanawiam się, czy niektórym z tych organizacji
w ogóle chodzi o rozwiązanie problemu? 
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Nie spotkałem się z sytuacją, aby te tak często
hałaśliwe organizacje opracowały chociażby wy−
kaz czynników wpływających na większe praw−
dopodobieństwo popełnienia błędu. Towarzy−
stwo nie może być przecież wyłącznie składnicą,
hurtownią skarg na lekarzy i ich przewinień – bez
rozróżnienia merytorycznego i metodycznego ich
właściwości i możliwości. 

Moralnie zupełnie niezrozumiałe jest dla
mnie „zawodowe” czyhanie na możliwości po−
pełnienia błędu, motywowane wyłącznie wysoką
finansową rekompensatą. Motywacja wyspecjali−
zowanych adwokatów nie polega na tym, ażeby
dojść do prawdy i wyjaśnić przyczyny niepomy−
ślnego przebiegu choroby, ale doprowadzić do
tego, by nieprawdopodobne stało się prawdopo−
dobnym, a prawdopodobne udowodnionym fak−
tem za cenę osobistych finansowych korzyści. Tu
nie chodzi o prawdę i sprawiedliwość – tu chodzi
o pieniądze. 

Można się zastanawiać, w jaki sposób dzien−
nikarze pomagają chorym, którzy się miotają
między strachem a zaufaniem, skoro ich zawodo−
wy sukces poprzez skandalizowanie polega wła−
śnie na podważeniu zaufania do wiedzy, intencji
i poświęcenia lekarzy. Jaką korzyść odnoszą cho−
rzy z oglądania skandalizującej audycji lub prze−
czytania takiegoż artykułu? A przecież z założe−
nia chyba powinni chorym pomóc. Nie można
dostrzec tam śladu myśli na temat rzeczywistych
przyczyn ewentualnych błędów i zaniedbań –
przecież nie tylko lekarskich. Nie mają najmniej−
szego pomysłu na poprawienie, uzdrowienie sy−
tuacji, a badać i prezentować należy błędy syste−
mowe, a nie tylko przypadkowe i skandalizujące.
Jaką ponoszą oni odpowiedzialność za ewentual−
ne szkody wyrządzone lekarzowi z tytułu niesłu−
sznych oskarżeń. Kapitałem lekarza jest nie tylko

jego wiedza i doświadczenie, ale jego wizerunek,
wiarygodność, zaufanie chorych. Niszczenie tego
kapitału nie może być bezkarnym celem dzienni−
karzy – skandalistów. 

Wrzucenie do jednego myślowego kotła przy−
czyn, okoliczności i skutków prowadzi do nie−
przewidywalnych, albo do zgoła z góry założo−
nych wniosków. Problemy te z pewnością
przekraczają również granice amatorskich,
dziennikarskich poszukiwań i ocen opierających
się na amatorskich objawieniach. Tak więc obra−
camy się w kręgach ryzyka, korzyści i niepewno−
ści. Chorzy oczekują „zysku”, to jest zdrowia, le−
karze – skuteczności, adwokaci (niektórzy) – po−
myłek i błędu, a dziennikarze (niektórzy) –
skandalu.

Wnioski

• Nasuwa się podstawowe pytanie, czy w sytu−
acji niedostatków, błędów i zaniedbań wypo−
sażeniowych i organizacyjnych lekarz nie ma
prawa do omylnej normalności?

• Jeżeli w ochronie zdrowia będziemy szukali
rozwiązania problemu błędu medycznego tyl−
ko w świecie przepisów i skandalizujących re−
portaży – to zgubimy istotę sprawy i obowią−
zywać będzie prawo, a nie normy etyczne. 

• Czy jeśli lekarskie działanie, choć oparte na
naukowych lub empirycznych podstawach,
dało niepożądany wynik końcowy – to czy
można uznać to za błąd? 

• Liczbę powikłań w klinicznej medycynie zre−
dukować można tylko poprzez zredukowanie
czynników ryzyka błędu organizacyjnego
i braków w wyposażeniu. 
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Dwudziesty wiek nie w pełni spełnił optymi−
styczne oczekiwania pisarza Edwarda Bellamy
z roku 1889, który zapowiadał, że w XX wieku
nadejdzie bezklasowe, szczęśliwe społeczeń−
stwo, gdzie „dobra codziennego użytku dostar−
czane są darmowo do każdego domu za pomocą
sieci rur”. Również nie spełniły się pesymistyczne
oczekiwania brytyjskich futurologów z 1873 r.,
którzy przepowiadali, że w 1961 r. cała Anglia
będzie pokryta metrowej grubości nawozem koń−
skim z powodu rozwoju transportu konnego [1].

Pod koniec XIX wieku również nie przewidy−
wano tak znacznych osiągnięć medycyny w wie−
ku XX, chociaż wiek XIX już zapoczątkował te
osiągnięcia, szczególnie w dziedzinie mikrobio−
logii. Pediatra prof. C. Hennig z Lipska (1881)
w ówcześnie mijającym XIX wieku wyróżnił po−
stęp pediatrii w udoskonaleniu badania fizykalne−
go m.in. w zastosowaniu „termometrii”, w zało−
żeniu osobnych szpitali pediatrycznych i w usta−
nowieniu nauczania pediatrii jako osobnej gałęzi
medycyny oraz w szczepieniu przeciw ospie [2].

Po 100 minionych latach obecne spojrzenie
pediatry na wiek XX jest o wiele bardziej złożo−
ne, gdyż dokonano tak wielkich odkryć i tak
zmieniło się życie społeczeństwa, a w nim dziec−
ka, że jest to znaczący przełom cywilizacyjno−
−społeczny.

Najważniejsze odkrycia – podstawa
rozwoju działów pediatrii w XX w.

Wszystkie najważniejsze medyczne osiągnięcia
naukowe XX wieku wpłynęły na pediatrię, tj. dały
podstawy i rozwój różnych jej działów, jak np.
hematologia, alergologia, diabetologia, kardiologia
i inne. Ich skrótowa chronologia jest następująca:
• 1901 r. – K. Landsteiner odkrył układ grupowy

krwi (Nobel 1930)
• 1903 r. – Willem Einthoven skonstruował elek−

trokardiograf (Nobel 1924)
• 1906 r. – Clemens Pirquet określił alergię 
• 1908 r. – Ernst Moro wprowadził skórną próbę

tuberkulinową, a Ch. Mantoux śródskórną
próbę tuberkulinową

• 1911 r. – Kazimierz Funk wprowadził pojęcie
witaminy (Nobel 1929 dla Fryderyka Hopkin−
sa) (witaminę D zastosowano profilaktycznie
od 1930 r.)

• 1920 r. – Albert Calmette i Camille Guerin za−
szczepili dzieci przeciw gruźlicy (BCG) 

• 1921 r. – przez Fryderyka Granta Bantinga
i Charlesa Herberta Besta została wyizolowa−
na insulina (Nobel 1923 wraz z J. Macleodem)

• 1928 r. – Sir Aleksander Fleming odkrył peni−
cylinę (Nobel 1945)

• 1929 r. – pierwszego cewnikowania serca na
samym sobie dokonał Werner Forssmann (No−
bel 1956)

• 1929–1931 – skonstruowano „żelazne płuca”
(amerykański inżynier Filip Drinker) w potrze−
bie ratowania dzieci porażonych w pierw−
szych epidemiach choroby Heinego i Mediny

• 1934–1935 – Gerard Domagk wytworzył
pierwszy sulfonamid „Prontosil” (Nobel 1939)

• 1943 r. – Holender Willem Johann Kolff skon−
struował aparat do dializy nerek

• 1944 r. – Selman Abraham Waksman odkrył
streptomycynę (Nobel 1952)

• 1944 r. – rozpoczęto operacje kardiologiczne
zwężenia aorty u dzieci (Clarence Crafoord
i G. Nylin) oraz zespołu Fallota (chirurg Alfred
Blalock i pediatra Helena Taussig)

• od 1949 r. – wprowadzono do lecznictwa hor−
mony sterydowe (Filip Sh. Hench)

• 1950 r. – dokonano pierwszej udanej trans−
plantacji nerki (Richard H. Lawler w USA)

• od 1950 r. datuje się rozwój chemioterapii
w leczeniu nowotworów 

• 1953 r. – John Edward Salk sporządził zabitą
szczepionkę przeciwko poliomyelitis 

• 1960–1961 – Albert Bruce Sabin i Hilary Ko−
prowski uzyskali szczepionkę żywą atenuo−
waną, co umożliwiło skuteczne światowe
zwalczanie epidemii tej choroby

• 1967 r. – dokonano pierwszej transplantacji
serca (Christian Barnard w Płd. Afryce)
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• 1968 r. – francuski pediatra i genetyk Jerome
Lejeune u dzieci z chorobą Downa stwierdził
obecność trisomii 21, a w 1971 r. Amerykanin
Robert Guthrie wprowadził przesiewowy test
na fenyloketonurię

• 1973 r. – wyizolowano somatotropinę, a już
w 1977 r. rozpoczęto produkcję tego hormo−
nu metodą inżynierii genetycznej

• 1978 r. – w klinice londyńskiej pierwszy raz
na świecie zostało poczęte dziecko w pro−
bówce (zapłodnienie pozaustrojowe), otwie−
rając nową erę zarówno w położnictwie i neo−
natologii, jak i w dziedzinie bioetyki. W latach
sześćdziesiątych rozpoczęto antykoncepcję
hormonalną przez wprowadzenie pigułki „an−
ty−baby” wynalezionej przez Gregory G. Pin−
cusa w USA, lekarza znanego w tym samym
czasie z dokonywania zabiegu transfuzji wy−
miennej u noworodków z chorobą hemoli−
tyczną

• 1990 r. – dokonano w USA korekty genetycz−
nej u dziecka z niedoborem odporności na tle
braku enzymu ADA w krwinkach czerwonych
przez wstrzyknięcie leukocytów zakażonych
wirusem nośnikowym z wmontowanym ge−
nem ADA

• 1993 r. – sklonowano w USA zarodki człowie−
ka (Jerry Hall), które następnie „zniszczono” –
równocześnie prawnie potępiono klonowanie
ludzi
Przełomowe odkrycia w diagnostyce dotyczyły

• w 1931–1940 – wynalezienia mikroskopu
elektronowego (Ernst Ruska, Nobel 1986) 

• w 1960 r. – wynalezienie lasera przez Teodo−
ra Harolda Maimana

• w 1972–1973 – tomografii komputerowej (Al−
lan Maclead Cormack i Godfrey N. Houn−
sfield, Nobel 1979)

• w 1982 r. – rezonansu magnetycznego
• w 1983 r. – metody PCR (polimerazowo−łań−

cuchowej reakcji) w badaniach mikrobiolo−
giczno−genetycznych opracowanej przez Kary
B. Mullisa w 1983 r.
Dla nauk klinicznych miały decydujące zna−

czenie odkrycia z dziedziny nauk podstawo−
wych, jak odcyfrowanie kodu genetycznego
w 1953 r. przez Jamesa D. Watsona i Francis’a H.
Cricka (Nobel 1962), następnie w 1958 r. układu
HLA (Jean Dausset, Nobel 1980).

Najważniejszym osiągnięciem XX wieku zo−
stanie zapewne odcyfrowanie w 98% ludzkiego
genomu, ogłoszone uroczyście drogą telewizyjną
równocześnie w stolicach światowych w dniu 28
czerwca 2000 roku, dokonane przez zespoły
uczonych USA (1/2 składu genomu), Anglii (1/4
składu genomu) i innych krajów.

Otworzyło to drogę do nowej jakości profilak−
tyki, diagnostyki i leczenia w nadchodzącym wie−
ku, jak i do otwarcia nowego etapu bioetyki.

Choroby zakaźne – opanowanie
epidemii, spadek śmiertelności

W XX wieku w konsekwencji odkryć mikro−
biologii opanowano większość epidemicznych
chorób zakaźnych, w tym ospę, tyfus brzuszny,
tyfus plamisty, błonicę, poliomyelitis i zmniejszo−
no zapadalność oraz śmiertelność z powodu in−
nych chorób, np. gruźlicy, tężca i in.

W latach 1920–1922 w Polsce występowała
jeszcze ospa, ponownie pojawiła się w 1937 r.
oraz w 1953 r. w Gdyni (13 osób), w 1962 r.
w Gdańsku (29 przypadków) i po raz ostatni
w 1963 r. (99 przypadków, w tym 70 we Wrocła−
wiu). Ostatnie zachorowania na ospę na świecie
zdarzyły się w Somali i Kenii w 1977 r. i ospy
z zakażenia laboratoryjnego w 1978 r. w Birming−
ham [3].

W XX wieku, podobnie jak i w innych regio−
nach świata, wystąpiły w Polsce epidemie polio−
myelitis w latach 1950–1968, wygasły w latach
70., a następnie także zachorowania sporadyczne
stały się rzadkością i w 1984 r. miał miejsce
w Polsce ostatni być może przypadek choroby
Heinego−Mediny. Globalna eradykacja tej choro−
by nastąpi w najbliższych latach, potem szcze−
pienia będą zawieszone.

W ostatnich latach XX wieku w Polsce nie by−
ło zgonów z powodu odry, świnki i różyczki. Pło−
nica we wcześniejszym przedantybiotykowym
okresie obarczona była znaczną śmiertelnością,
obecnie stała się chorobą raczej łagodną, bez
zgonów [4].

Opanowanie epidemicznych chorób zakaź−
nych tzw. wieku dziecięcego stało się możliwe
dzięki masowym szczepieniom wprowadzonym
na całym świecie, zgodnie z tzw. Rozszerzonym
Programem Szczepień (Expanded Programme on
Immunization – EPI) wprowadzonym przez Świa−
tową Organizację Zdrowia w 1974 r.

W XX wieku zgodnie z ogólnoświatową ten−
dencją w krajach o rozwiniętej cywilizacji nastą−
pił wielokrotny spadek umieralności niemowląt.
W Polsce w 1927 r. umieralność niemowląt wy−
nosiła 151o/oo, dopiero w 1952 r. wyniosła 95o/oo

i po następnym pięćdziesięcioleciu osiągnęła
9,74o/oo (1997). 

Największy spadek dotyczył udziału chorób
zakaźnych dzieci, gdyż o ile w Polsce w 1932 r.
na 1000 dzieci umierało średnio 14,2 na choroby
zakaźne, 3,8 na gruźlicę i 32,2 na biegunkę (łącz−
nie około 50), co stanowiło ok. 30% wszystkich
przyczyn zgonów, to na koniec wieku (1997 r.)
wynosi to tylko 4% zgonów, natomiast 56% zgo−
nów dotyczy patologii pre− i perinatalnej.

Warto odnotować, że przełomowy spadek
śmiertelności z powodu chorób zakaźnych nastą−
pił już w połowie XX wieku, jak wynika z porów−
nania z lat 1914–1934 w stosunku do lat
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1955–1958 ze szpitali warszawskich; a więc już
w rozpoczętej erze antybiotykoterapii np. w pło−
nicy śmiertelność spadła z 19% do 0, w błonicy
gardła z 9,8 do 1%, w błonicy krtani z 15,6 do
4,2%, w krztuścu z 15 do 3,4%, w durze brzu−
sznym z 6,7 do 0,3%, w odrze z 14,3 do 2,3% [9].

Choroby zakaźne w krajach
biednych i pojawienie się
nowych zakażeń

Wiek XX dramatycznie rozdzielił gospodarczo
społeczeństwa zamożne od biednych: w latach
1987–1993 około 1,3 miliarda ludzi utrzymywa−
ło się za cenę poniżej 1 dolara dziennie, tam za−
padalność na gruźlicę była trzykrotnie większa
niż w Europie. Umieralność dzieci poniżej 5 r.ż.
w Afryce Subsaharyjskiej sięga nadal 175o/oo

(1995), tj. więcej niż na początku wieku w Euro−
pie i 4 razy więcej niż obecnie średnio w Europie
(38o/oo) [5].

W skali światowej w 1998 r. nadal wymienia
się 5 głównych zabójców dzieci: odrę (7%), bie−
gunkę (19%), malarię (5%), zakażenia dróg odde−
chowych (19%) oraz niedożywienie głodowe,
które jest u 54% dzieci przyczyną upośledzonej
odporności [6]. Nadal istnieje w tzw. krajach roz−
wijających się endemia dżumy, trądu (11 mln
chorych), cholery, tężca noworodków (ok. 500
tys. rocznie), w tym w Azji Płd.−Wsch. 48,3%,
w Europie Płd. 0,3% w 1991 r.

Z powodu nowej globalnej epidemii
HIV/AIDS rozpoczętej w 1981 r. przewiduje się,
że w 2000 roku ponad milion dzieci ulegnie za−
każeniu, pół miliona umrze, a ponad 1,6 miliona
zostanie nowymi sierotami i zaliczy się do ogól−
nej światowej liczby 12 milionów osieroconych
w wyniku tej choroby, głównie w Afryce [8].

Brak profilaktyki w biednych krajach, a w za−
mian korzystanie z dobroczynności, przyczyniły
się do powstawania luksusowo wyposażonych
ośrodków leczniczych dla dzieci zwanych popu−
larnie „pałacami śmierci”.

W krajach o rozwiniętej cywilizacji wzmogły
się również inne zakażenia, głównie wirusowe,
np. hepatotropowe (HCV, HGV, TTV, HTL2), her−
peswirusowe o coraz większej ekspansji (HHV6,
HHV7, HHV8) lub neurotropizmie (non−polio en−
terowirusy, arbowirusy) oraz bakteryjne, przeno−
szone przez wektory zwierzęce (krętki Borrelia,
Ricketsje, Ehrlichia) lub wielooporne wobec anty−
biotyków (prątki, gronkowce, pneumokoki i inne).

Choroby zakaźne dzieci nie zostały więc wy−
eliminowane szczególnie w krajach ubogich,
a także zmieniła się etiologia i przebieg nie−
których zakażeń również w krajach o wysokiej
cywilizacji.

Głód i susza – obciążenia zdrowotne
i ekonomiczne XX wieku

Ludność świata powiększa się corocznie o śre−
dnio 86 milionów, więcej niż połowa ludności
świata żyje w miastach, które się rozrastają co−
rocznie, szczególnie w krajach tzw. rozwijają−
cych się. W latach 1940–1990 czterokrotnie
zmniejszyła się ilość czystych wód w jeziorach
i rzekach, równocześnie 13–20% ludności świata
ma niedobory wody. FAO (Food and Agriculture
Organization) stwierdziło, że w ostatnich latach
XX wieku głód zagraża 27 krajom, a tylko w Afry−
ce Subsaharyjskiej liczba niedożywionych wzro−
śnie ze 175 do 300 milionów w 2010 roku [11].
Nie jest to wynikiem globalnego niedoboru żyw−
ności, gdyż w związku z tzw. zieloną rewolucją
lat sześćdziesiątych istnieje nadmiar produkcji
żywności, a jest to skutkiem niewłaściwej dystry−
bucji o złożonych przyczynach.

Głód w wymiarze światowym był najwięk−
szym wrogiem dzieci w XX wieku.

Cywilizacja,
choroby środowiskowe dzieci
w krajach rozwiniętych i biednych

Już w połowie XX wieku w Europie zauważo−
no zmianę w częstości występowania patologii
pediatrycznej na początku i w połowie XX wieku.
Według statystyki Wislera (1962) do kliniki prowa−
dzonej przez prof. Fanconiego w latach
1924–1930 i 1959–1960, tj. w ciągu 30 lat nastą−
pił wzrost przyjęć dzieci z astmą (o 11 razy),
z drgawkami (o 8 razy), ze schorzeniami układu
nerwowego (o 4,5 raza) (wg J. Bogdanowicza –
[9]). 

W Poradni Warszawskiej prof. Bogdanowicza
w 1962 r. udzielono porad dla zdrowych dzieci
w 38,6%, z powodu chorób neurologicznych
w 18%, alergii w 17,7%, chorób zakaźnych –
3,9%, chorób dróg oddechowych – 3,5% przy−
padków i w innych chorobach w znacznie mniej−
szych odsetkach [9].

Te tendencje utrzymywały się w II połowie XX
wieku tak, że nastąpiła zmiana w patologii pedia−
trycznej w kierunku rozpowszechniania wśród
dzieci chorób cywilizacyjnych, jak alergia (do
20–40% społeczeństwa w krajach o wysokiej cy−
wilizacji), urazowość i wypadki komunikacyjne,
zaburzenia psychoneurologiczne (np. autyzm,
depresja), cukrzyca, choroby tarczycy, choroby
narządów zmysłu (słuch, wzrok), narkomania, ni−
kotynizm, alkoholizm, zaburzenia przemiany
materii (otyłość, bulimia, anoreksja).

Niewątpliwie choroby cywilizacyjne w więk−
szości są związane ze zmianą lub wręcz zni−
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szczeniem środowiska naturalnego oraz występu−
ją pod wpływem zdeformowanych układów spo−
łecznych i rodzinnych, a także nieodpowiednie−
go „stylu życia”, szczególnie w środowisku prze−
mysłowo−miejskim.

Ubogie rodziny miejskie o średnim dochodzie
poniżej 100 dolarów rocznie żyją w 100% bez
czystej wody, w 70% bez urządzeń sanitarnych,
w znacznie zapylonym powietrzu; w ich środo−
wisku co prawda nie wytwarza się dwutlenku
siarki ani tlenku węgla, a odpady powstają w ma−
sie 6 razy mniejszej niż wytwarzane przez za−
możnych. Niemniej jednak na odpadach wytwa−
rzanych przez zamożnych pracują dzieci zwane
„dziećmi żyjącymi na śmietniskach”, ulegając na−
rażeniu środowiskowemu. 

Istnieje bezpośredni związek niezamożności
i socjalnego upośledzenia z chorobami środowi−
skowymi, np. z mikrointoksykacją ołowiową
dzieci. To z kolei powoduje wymierny spadek in−
deksu inteligencji IQ, trudności w uczeniu się,
niemożność koncentracji uwagi, zespół nadmier−
nej ruchliwości, skłonność do przestępczości
i agresji [10].

Skażenie ołowiem i tlenkiem węgla środowi−
ska pochodzi w dużym stopniu z motoryzacji.
Wzrosła liczba wypadków drogowych (np.
w Unii Europejskiej co roku ginie 55 tysięcy lu−
dzi, 1,7 miliona jest rannych, 150 tysięcy na sta−
le pozostaje kalekami). Tymczasem obserwuje się
wciąż wzrastającą liczbę samochodów: od roku
1970 do 2000 liczba ta co najmniej podwoiła się,
a do 2010 roku potroi się, również w krajach roz−
wijających się (w Polsce z 40 tys. w 1950 r. do
8890 tys. w 1998 r).

Motoryzacja zużywa 20% globalnie produko−
wanej energii, powoduje emisję 80% ołowiu,
80–90% tlenku węgla, 50–90% tlenku azotu do
powietrza miejskiego. Około 100 milionów ludzi
w Unii Europejskiej podlega ekspozycji na hałas
przekraczający 65 db (A) – dopuszczalne jest do
55 db (A). 

Tymczasem „korki” komunikacyjne stwarzają
nowe zagrożenie znaczną emisją zanieczy−
szczeń, gdyż np. w Bangkoku szybkość zmalała
do 2 km/h, a średnia postoju w korku odpowiada
44 dniom rocznie [11]. W takich paradoksalnych
okolicznościach szkodliwy wpływ środowiska na
zdrowie psychiczne i fizyczne dziecka i jego ro−
dziny jest znamienny, zarówno w krajach boga−
tych, jak i w „rozwijających się”.

Wykaz podstawowych pediatrycznych pro−
blemów środowiskowych [12].

Problemy dotyczące całego świata
• przeludnienie – głód, epidemie
• zmniejszanie powierzchni lasów
• efekt cieplarniany
• zmniejszenie warstwy ozonowej

• opady radioaktywne
• zanieczyszczenie chemiczne.

Problemy europejskie
• nadmierne spożycie alkoholu
• amalgam
• azbest / włókna mineralne
• benzen
• dioksyny
• dwutlenek siarki
• dym tytoniowy (palenie czynne i bierne, tzw.

environmental tabacco smoke)
• fluor
• furany
• hałas
• HCB
• HCH (np. Lindane)
• kadm
• kremacja zwłok
• kwaśne deszcze.

Liderzy ekologii „Wielkiej Ósemki” uznali
w Deklaracji Zdrowia Środowiskowego Dzieci
wydanej 6 maja 1997 r., że „dzieci stają wobec
znacznych zagrożeń zdrowia z powodu naraże−
nia na środowisko” oraz że „zdrowie i dobrobyt
rodzin zależą od czystego i zdrowego środowi−
ska”. Podkreślają, że właściwą drogą ochrony
dzieci jest zapobieganie.

Deklaracja wymienia 5 najbardziej pilnych
problemów: narażenie na ołów, zabezpieczenie
czystej wody, powietrza zewnątrz i wewnątrz po−
mieszczeń, narażenie na dym tytoniowy, na to−
ksyny uszkadzające układ endokrynny (Endocrine
Disruptors).

Należy zdać sobie sprawę z faktu, że z powo−
du szybkiego metabolizmu i względnie małej ma−
sy ciała u dzieci narażenie na toksyny środowi−
skowe jest znacznie większe niż u dorosłych, np.
tzw. toksyczny ekwiwalent (TEQ) dioksyn u nie−
mowląt karmionych naturalnie jest 50 razy więk−
szy, u dzieci 1–5−letnich 3 razy większy niż u do−
rosłych [13].

Akceleracja rozwoju
i precesja chorób

W XX wieku zauważono zjawisko akceleracji
rozwoju dzieci (E.W. Koch 1935 r.), to jest przy−
spieszenie rozwoju fizycznego dzieci. Obejmuje
ono całokształt czynników fizjologicznych (lecz
nie psychicznych) oraz prowadzi do zwiększenia
wymiarów ciała. Efektem jest więc również roz−
kojarzenie między siłą i rozwojem fizycznym
a rozwojem osobowości, co zostało nazwane
przez Asperbergera (1961) „psychicznym infanty−
lizmem”.

W Polsce w stosunku do pomiarów z XIX wie−
ku (Dudrewicz 1880, Kosmowski 1894) nastąpiło
do roku 1959 (N. Wolański) przyspieszenie wzro−
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stu dzieci szkolnych o 8%, masy ciała do 15%
(J. Bogdanowicz – [14]).

Chłopiec w wieku 8 lat ważył w 1894 r. 22,8
kg, w 1959 r. 23,4 kg (obecnie między 10–25 per−
centylem), w 1990 r. 27,5 kg (50 percentyli).

W ostatnim stuleciu nastąpił przyrost wysoko−
ści u chłopców o 17,4 cm, a dziewcząt o 12,8 cm
oraz przyrost masy ciała u chłopców o 12,2 kg,
u dziewcząt o 11,7 kg (wg badań zespołu po−
znańskiego [21]). 

Przyczyny akceleracji są nie wyjaśnione, zja−
wisko to występuje zarówno na wsi, jak i w mie−
ście – jest związane z czynnikami środowiskowy−
mi, ale jest niezależne od rasy, kraju, płci oraz
czynników ekonomicznych.

Akceleracja może być przyczyną precesji, tj.
wcześniejszego występowania chorób dotąd spo−
tykanych u osób starszych, jak choroby żołądka
i jelit, astma, cukrzyca, choroby neurologiczne,
choroby reumatoidalne i autoimmunologiczne,
upośledzenie wzroku i słuchu.

Żywienie dzieci – kręta droga 
w XX wieku i powrót do natury

W żywieniu niemowląt zachodziły znaczące
zmiany w okresie XX wieku. O ile w 1990 r.
w USA niemowlęta do 6 miesiąca życia w 90%
były karmione naturalnie, to w latach 1940–1970
tylko w 30%. Ta różnica spowodowana była
modą na stosowanie tzw. mieszanek z mleka kro−
wiego. Od lat 70. we wszystkich krajach ponow−
nie powraca się do powszechnej praktyki karmie−
nia naturalnego [15]. Było to duże osiągnięcie
z dziedziny oświaty zdrowotnej.

W ciągu trzydziestolecia 1940–1970 niemow−
lęta były więc karmione w sposób alergizujący,
deficytowy co do odporności oraz w porównaniu
do mleka matki 2–3−krotnie wyższą zawartością
soli o działaniu podwyższającym ciśnienie krwi.

Obecnie w krajach wysoko uprzemysłowio−
nych (Holandia) długotrwała ekspozycja na PCB
i dioksyny w 12–14% jest wywołana karmieniem
naturalnym, co może mieć deprymujący wpływ
na rozwój dzieci [13].

W związku z nieruchliwym, nieobciążonym
pracą fizyczną, sedatywnym trybem życia dzieci
z krajów rozwiniętych, wydano zalecenia
zmniejszające dobowe zapotrzebowanie kalo−
ryczne w wieku powyżej 4 lat, np. dla dziew−
czynki 10−letniej z 2110 kcal/dobę w 1971 r. na
1880 kcal/dobę w 1985 roku [16] i nawet na
1740 kcal w 1991 r. (Anglia). Uzasadnieniem jest,
że dzienny nadmiar 50 kcal powoduje odłożenie
10 kg tkanki tłuszczowej w ciągu 4 lat, co mogło−
by być zużyte, gdyby młody człowiek przez 15
minut dziennie szybko szedł, zamiast przez ten
czas oglądał telewizję.

Nic więc dziwnego, że otyłość stała się w XX
wieku jednym z zagrożeń zdrowia dzieci z kra−
jów uprzemysłowionych, podobnie jak alergia
i wczesne nadciśnienie tętnicze.

Wypracowano 7 prostych reguł fizycznie
zdrowego stylu życia, które mogą przedłużyć ży−
cie w zdrowiu średnio o 10 lat:
• nie palić,
• nie pić alkoholu lub pić bardzo umiarkowa−

nie,
• utrzymywać w normie wagę ciała,
• jeść regularnie (w tym śniadanie),
• nie dojadać,
• zachować aktywność fizyczną,
• spać 7 godzin na dobę.

Dwa skrajne oblicza XX wieku –
rodzina w nędzy i w społeczeństwie
konsumpcyjnym

W XX wieku nastąpiło spolaryzowanie pozy−
cji dziecka w rodzinie. Z jednej strony tradycyjna
wielodzietna rodzina nadal przysparza ludności
w krajach biednych. W latach 1995–2025 lud−
ność Afryki podwoi się. Współczynnik przyrostu
naturalnego wynosi tam 6,2, w Azji ludność
wzrośnie o 40%.

Dziecko jest tam siłą roboczą od wczesnych
lat życia i jego praca jest wykonywana, aby utrzy−
mać rodzinę. Istnieje podział pracy między
chłopcami a dziewczynkami i różnice w dostępie
do szkoły. Od kiedy dziecko opuszcza plecy swo−
jej matki staje się równoprawnym członkiem ro−
dziny, także i w swojej złej doli. Jest karmione
piersią, odczuwa głód, choruje na choroby zaka−
źne, raczej nie ma alergii ani chorób cywilizacyj−
nych, z wyjątkiem tych, które pochodzą z global−
nego obciążenia uszkadzającego środowisko.
Dąży do miasta, gdzie przeważnie żyje na obrze−
żach, ale jest narażone na zapylenie, skażenie
ołowiem, brak wody i brud komunalny. W XX
wieku mogło łatwo takie dziecko zostać ucieki−
nierem lub ofiarą wojny. Wojny postkolonialne
w Afryce spowodowały śmierć ponad 2 milionów
dzieci, rannych zostało 5 milionów dzieci,
a wśród uciekinierów wysoka śmiertelność była
wywołana malarią (16%), zakażeniami dróg od−
dechowych (13,7%), biegunką (12,5%), gruźlicą
(2%) i innymi zakażeniami [17].

W bogatych krajach tzw. zachodniej cywiliza−
cji, z wyjątkiem USA, nastąpił dramatyczny spa−
dek przyrostu naturalnego – populacja europejska
z roku 1995, wynosząca 727 milionów, zmniej−
szy się do około 718 milionów w roku 2025.

W Polsce w 1999 r. po raz pierwszy w historii
odnotowano brak przyrostu naturalnego; a śre−
dnia wieku matki pierworódki wynosi średnio 27
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lat (w 1990 r. 20–24 lata, w 1998 r. 25–29 lat).
Podobnie jak w innych krajach problemem staje
się niepłodność mężczyzn i kobiet. Za przyczyny
uważa się palenie, narkotyki, alkohol, zatrucie
metalami ciężkimi, pestycydami, dioksynami,
benzenem, radioaktywnością, lekami, a także
tzw. stresem psychicznym i otyłością.

W takich okolicznościach dziecko – zazwy−
czaj modelowy jedynak w rodzinie – zajmuje
szczególną pozycję, korzystając (lub raczej tra−
cąc) z nadopiekuńczości rodziców („Overprotec−
ted child”). Ten typ dziecka jest dobrze znany pe−
diatrom i odnoszą się do niego wszystkie dolegli−
wości cywilizacyjne.

Największy wysiłek techniczny i medyczny
skierowuje się na ratowanie zdrowia lub życia
nawet w najbardziej zdawałoby się beznadziej−
nej sytuacji zdrowotnej (wady wrodzone, nowo−
twory, niska masa urodzeniowa ciała etc.).

W tym cywilizowanym społeczeństwie nieza−
leżnie od poziomu ekonomicznego istnieją jed−
nak również dzieci porzucone, wyzyskiwane
(seks, narkotyki) i maltretowane (pierwszy opis
naukowy przez pediatrę – radiologa amerykań−
skiego J. Caffeya w 1946 r.).

W społeczeństwie konsumpcyjnym, obsesyj−
nie dążącym do pomnażania dochodów, wytwa−
rza się stresowy „zespół gwałtownego wzbogace−
nia się” z utratą własnej osobowości – w USA
i Kanadzie od 1997 r. liczba milionerów wzrosła
o 40%, tj. obecnie wynosi 2,5 miliona osób [18].
Rozpad związków rodzinnych, stresowe sytuacje
oraz zanik postaw etyczno−moralnych niewątpli−
wie przyczyniają się do narkomanii, alkoholizmu
i innych dewiacji społeczno−zdrowotnych.

Według ostatnich ocen w Polsce narkomania
rozpoczęła się w latach 70. (20% obecnych nar−
komanów), a w latach 90. rozpoczęło narkotyzo−
wanie się 56% obecnych narkomanów [19].
W 1999 r. w szkołach poznańskich do palenia
papierosów przyznało się 67% uczniów szkół po−
nadpodstawowych, do picia alkoholu 81%, do
używania narkotyków 26% uczniów – zarówno
chłopców, jak i dziewcząt [20].

Potrzeba działań w rodzinie

Choroby cywilizacyjno−społeczne XX wieku
dotyczą nie tylko środowiska technicznego, ale
przede wszystkim rodzinnego i wymagają odpo−
wiednio ukierunkowanego przeciwdziałania
zdrowotnego, psychologicznego, socjologiczne−
go i etyczno−moralnego.

Potrzeba takiego przeciwdziałania została
właściwie odczytana również w kontekście histo−
rycznym XX wieku po doświadczeniach totalitar−
nego ludo− i dzieciobójstwa i wiek XX przyniósł
ważne sformułowania prawne. Są one zawarte
w Konstytucji Rzeczypospolitej Polskiej (m.in.
pomoc rodzinom w trudnej sytuacji, ochrona
dziecka przed przemocą, wyzyskiem, demorali−
zacją). Konwencja o Prawach Dziecka wydana
przez Organizację Narodów Zjednoczonych
w 1959 r. została ratyfikowana przez Polskę
w 1991 r. i zawiera 10 zasad opieki fizycznej,
umysłowej, społecznej i duchowej nad dziec−
kiem. Europejska Karta Społeczna (1961) została
ratyfikowana w 1997 r. i nakłada obowiązek
opieki państwa nad rodziną. Karta Praw Rodziny
wydana przez Stolicę Apostolską w 1983 r. wśród
12 artykułów określa pozycję dziecka w rodzinie,
która powinna być zapewniona przez odpowie−
dni system gospodarczy i społeczny, m.in. postu−
luje prawo do mieszkania, własności, wychowa−
nia, ochrony zdrowia od chwili poczęcia i w sy−
tuacjach zagrożenia.

Wobec skrajnej polaryzacji sytuacji ekono−
micznej, zdrowotnej i rodzinnej dzieci w XX wie−
ku, a także wobec daleko posuniętej specjalizacji
medycyny pediatrycznej wyłoniła się koniecz−
ność i potrzeba działania lekarskiego i pedia−
trycznego na podstawowym poziomie rodziny,
co jest możliwe do spełnienia przez tradycyjnie
znany model medycyny rodzinnej, który po−
wrócił w nowoczesnej formie i po latach pozosta−
wania w cieniu wkracza w XXI wiek.
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„Dziś medycyna osiągnęła taki poziom,
że sięgnęła DNA”

Jaka będziesz w XXI wieku i dokąd nas zawie−
dziesz Medycyno za 5, 10 czy 50 lat?... Czy spra−
wisz, że średnia długość życia będzie się stale wy−
dłużała, aż dosięgnie obiecanych w Biblii 120
lat?... Czy zaistnieją granice poznania budowy i fi−
zjologii ludzkiego organizmu?... Czy uporamy się
z chorobami psychicznymi, cukrzycą, nowotwora−
mi? Czy sędziwy wiek będzie przebiegał w kom−
forcie zdrowia fizycznego i psychicznego?... Czy
potrafimy laboratoryjnie pomóc transplantologii?...
Czy produkcja leków będzie bazowała na manipu−
lacjach molekularnych?... Czy?... Zbyt wiele pytań.

Skąd przychodzisz medycyno?...

Na pytanie, kiedy powstała medycyna, odpo−
wiedź jest bardzo prosta: – wtedy, kiedy na Ziemi
pojawili się ludzie. Patrząc na jej rozwój w prehi−
storii i w starożytności, łatwo zauważyć, że przez
tysiąclecia leczenie ograniczało się głównie do
terapii ziołami, a najwyższym osiągnięciem chi−
rurgii była trepanacja czaszki wykonywana za
pomocą prymitywnych, kamiennych narzędzi. 

Jednak w mniemaniu większości osób medy−
cyna narodziła się dopiero przed 2500 lat, a jej
ojcem był Hipokrates. To prawda, ten Grek był
wspaniałym lekarzem, a jego dzieło „Corpus Hip−
pocraticum” zawierające 59 traktatów podzielo−
nych na 72 księgi zawiera całą wiedzę medycz−
ną, którą dysponowała nie tylko szkoła Hipokra−
tesa na wyspie Kos, ale także inne wiodące
śródziemnomorskie ośrodki medyczne, jak
w Knidos czy na Sycylii. W dziele Hipokratesa
zawarta jest także przysięga składana przez leka−
rzy. Prawdziwe zasady etyczne obowiązujące le−
karzy dały jednak nauki Największego Lekarza
ciała i duszy Jezusa Chrystusa przed dwoma ty−
siącami lat. Te zasady widzące w chorym czło−
wieku bliźniego, a nawet brata, sprawiły, że przy−

sięga, jakkolwiek w zmienionej formie, przetrwa−
ła do naszych czasów i jest ciągle aktualna. 

Patrząc na rozwój medycyny od czasów Hi−
pokratesa do współczesności, widoczne jest, że
medycyna rozwijała się w postępie geometrycz−
nym. I wiedza, i praktyka medyczna rozwijały się
przez tysiąclecia bardzo powoli, aż do XIX wie−
ku. Na przestrzeni wieków przyczyniali się do
rozwoju medycyny tak wybitni lekarze, jak Ga−
len, Avicenna, Majmonides, Paracelsus, Józef
Struś, Marcelo Malpighi czy Morgani. Jednak
prawdziwy rozwój nauk medycznych nastąpił
dopiero w wieku XIX, a największy w XX wieku,
często już za życia wielu z nas. 

To przyspieszenie w rozwoju medycyny
szczególnie spektakularne jest w początkach XIX
wieku, kiedy to niemiecki aptekarz Sertürner
(1804) wyodrębnił morfinę, Hahnemann zapo−
czątkował homeopatię (1810), Parkinson opisał
drżączkę poraźną (1817), Heine porażenie dzie−
cięce (1838), Little – porodowe urazy mięśni,
a Laënnec wprowadził technikę osłuchiwania
(1819). Także w początkach tego przełomowego
wieku Charles−Gabriel Pravaz skonstruował strzy−
kawkę (1831), bez pomocy której trudno by sobie
wyobrazić współczesną medycynę.

Przełomem dla rozwoju chirurgii było z jednej
strony zwycięstwo w walce z bólem, z drugiej
zaś wprowadzenie do sal operacyjnych aseptyki.
I tak najpierw amerykański dentysta H. Wells
wprowadził do znieczuleń gaz rozweselający
(1844), a w 2 lata po nim William Morton zasto−
sował po raz pierwszy eter (1846), a jeszcze rok
później James Simpson (1847) chloroform. Z ko−
lei Ludwik Pasteur po odkryciu bakterii (1861) dał
w walce z zakażeniami silną broń w postaci wy−
jaławiania nazywanego od jego imienia „pastery−
zacją”. Wkrótce po tym ten wielki, a zarazem
skromny uczony zapoczątkował erę szczepień
(1885), co było prawdziwym przełomem w wal−
ce z chorobami zakaźnymi. Zainteresowanie bak−
teriologią i możliwościami zapobiegania powi−
kłaniom w chirurgii w postaci zakażeń sprawiło,
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że brytyjski chirurg Joseph Lister wprowadził do
sal operacyjnych antyseptykę (1867). Została ona
wkrótce zastąpiona przez aseptykę m.in. dzięki
berlińskiemu chirurgowi Bergmanowi, który do
wyjaławiania zastosował po raz pierwszy parę
wodną. 

Mówiąc o „przyspieszeniu” w osiągnięciach
dotyczących diagnostyki i terapii, narastało ono
stale, by osiągnąć apogeum pod koniec XIX wie−
ku. To w latach sześćdziesiątych czeski zakonnik
Gregor Mendel odkrył podstawowe zasady dzie−
dziczenia (1865), Adolf Kussmaul zapoczątkował
endoskopię (1868), Francuz Jean Charcot stworzył
nowoczesną neurologię. Wkrótce po tym zaobser−
wowano duże osiągnięcia w chirurgii, i tak szwaj−
carski lekarz Emil Kocher wykonał po raz pierw−
szy tyreodektomię (1878), a Polak Ludwik Rydy−
gier (1880) i wiedeńczyk Theodor Billroth (1884)
wykonali pierwsze resekcje żołądka. 

Jeżeli dodamy, że także w tym samym okresie
Francuz Charles Laveran odkrył zarazki malarii
(1880), Robert Koch prątki gruźlicy (1882), a nor−
weski lekarz Armauer Hansen prątki trądu (1873),
że także w tych latach ukazało się fundamentalne
dla medycyny dzieło Rudolfa Virchowa pt. „Pato−
logia komórek w świetle histologii fizjologicznej
i patologicznej” (1858), że endoskopię rozwinął
polski lekarz Jan Mikulicz−Radecki, konstruując
gastroskop (1881), że także pod koniec wieku
wiedeński okulista wprowadził do znieczuleń ko−
kainę (1884), a powstała w 1887 roku fabryka Ba−
yera wprowadziła na rynek fenacetynę, luminal
i na rok przed XX wiekiem aspirynę – nasz
podziw dla postępu medycyny będzie jeszcze
większy.

Dla całości obrazu nie wolno zapominać, że
XIX−wieczny fin de siécle to także początek zasto−
sowań promieniowania jonizującego w medycy−
nie, narodziny radiologii i zapowiedź powstania
medycyny nuklearnej. 

I tak Wilhelm Roentgen przed końcem wieku
odkrył promienie „X” (1885), bez zastosowania
których trudno sobie wyobrazić współczesną me−
dycynę, rok później H. Becquerel opisał promie−
niotwórczość uranu (1886), a w 1898 roku Maria
Skłodowska−Curie i jej mąż Piotr Curie odkryli
polon i rad. 

Zafascynowani postępem nauki niektórzy nasi
protoplaści sądzili, że już wszystko, co tylko było
można, medycyna osiągnęła.

Tymczasem już pierwsza połowa XX wieku
była prawdziwym akceleratorem dla rozwoju na−
uk medycznych. 

Dokąd pędzisz XX wieku?

XX wiek otworzyło wspaniałe doniesienie
z Wiednia, w którym Karol Landsteiner opisał 3

grupy krwi (1901). W tym samym roku Emil von
Behring otrzymał Nagrodę Nobla za badania
z zakresu serologii. Nagrody Nobla otrzymali tak−
że Wilhelm Roentgen oraz dwukrotnie nasza ro−
daczka Maria Skłodowska−Curie ze swym mężem
Piotrem Curie. Właśnie odkrycia w zakresie pro−
mieniotwórczości sprawiły, że nowojorski chirurg
Robert Abbe zastosował z powodzeniem rad do
leczenia raka szyjki macicy (1905). 

W pierwszym dziesięcioleciu tego wieku (ma−
my jeszcze przez 3 miesiące XX wiek) Albert Ein−
horn zastosował do znieczuleń miejscowych no−
wokainę (1906), a Wassermann odkrył krętek bla−
dy, przyczynę kiły (1906). Także w diagnostyce
kardiologicznej uczyniono znaczny postęp, gdy
Holender Willem Einthoven stworzył podstawy
fono− i elektrokardiografii (1907). 

Drugie dziesięciolecie zainaugurował nasz ro−
dak, chemik, późniejszy filar Instytutu Higieny
w Warszawie, Kazimierz Funk, który odkrył wita−
minę B1 i wprowadził termin „witamina” (1911),
przyjęty szybko przez cały świat.

W czasie wybuchu I wojny światowej zastoso−
wano w medycynie barwne fotografie (1914),
a tuż po jej zakończeniu Thomas Morgan opubli−
kował swoje wyniki badań nad chromosomami
(1919). W czasie, gdy u nas wypędzaliśmy bandy
bolszewików z granic Rzeczypospolitej, we Fran−
cji Sicard i Forestier zastosowali po raz pierwszy
kontrast w badaniach rentgenowskich, a w Kana−
dzie Frederick Banting i Charles Best wyodrębnili
insulinę, dając nadzieję na leczenie milionom lu−
dzi chorym na cukrzycę (1921). W tym samym
czasie zastosowano początkowo we Francji,
a później już w większości krajów szczepionkę
przeciwgruźliczą BCG (1924).

Takie wydarzenia, jak wykonanie pierwszego
cewnikowania serca przez Forssmanna (1929)
i zastosowanie w tym samym roku przez Bergera
do badań mózgu EEG, że nie wspomnę o unowo−
cześnieniu przez Wilsona techniki EKG, zeszły na
drugi plan po doniesieniach z Londynu o pewnej
zagadkowej pleśni zauważonej początkowo na
szkiełku Petriego, a później celowo już wyszuka−
nej na pleśniejącym melonie. Pleśń ta zwalczała
kolonie bakterii. W ten sposób, częściowo przez
przypadek Aleksander Fleming odkrył w 1928 ro−
ku penicylinę, otwierając nową erę w medycynie
– antybiotykoterapii. Jakże trudno wyobrazić so−
bie dzisiaj współczesne lecznictwo bez antybio−
tyków. 

Czego nie uczono mnie 
na medycynie 

Jak wielki postęp nastąpił w medycynie
w ostatnich latach może świadczyć to, że medy−
cyna nuklearna, która jest moją specjalnością, nie
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była przedmiotem ani jednej godziny wykładów
w czasie moich studiów. Nic dziwnego, bo
pierwsze zastosowanie scyntygrafii izotopowej
miało miejsce dopiero w 1951 roku. Wtedy też
narodził się termin „medycyna nuklearna”, od
„nucleus” – jądro, gdyż zjawiska promieniotwór−
czości mają swoje źródło w jądrze atomowym. 

Byłem studentem medycyny, gdy rozległy się
syreny czcząc wielkiego Jonasa Salka, który za−
stosował szczepionkę przeciwko chorobie Heine−
go i Medina (1954). Stałem na ul. Chałubińskiego
wraz z tysiącami innych, by oddać hołd nauce
służącej człowiekowi. W tym samym roku usły−
szałem o nowej technice operacji na otwartym
sercu z zastosowaniem hipotermii. 

Ani o możliwościach ultrasonografii, ani
o transplantologii w czasie studiów nie słyszałem.
Los okazał się – podobnie jak w przypadku me−
dycyny nuklearnej – przekorny, bo sprawił, że
uczestniczyłem w czasie pierwszych operacji
transplantacji nerek w klinice prof. Jana Nielubo−
wicza (26.01.1966) jako czwarta czy piąta asysta.
Byłem specjalistą od trzymania haków. Mimo
cenzury i żelaznej kurtyny docierały do nas do−
niesienia o coraz to nowych odkryciach w medy−
cynie. I tak dowiedziałem się, że w Szwecji pod
kierunkiem A. Stenninga wszczepiono rozrusznik
serca (1958) oraz gdzieś we Francji Dausset do−
niósł o odkryciu antygenów zgodności tkankowej
(1958), że zastosowano w położnictwie technikę
USG (1958), a w USA odkryto wirusa B zapalenia
wątroby. Rok 1967 przyniósł nieprawdopodobną
wiadomość, że w RPA dr Christian Barnard doko−
nał pierwszej transplantacji serca, a dwa lata
później w Niemczech Güteman przeszczepił wą−
trobę (1969). Obserwując burzliwy rozwój trans−
plantologii, patrzyłem z podziwem jak zastoso−
wano laser w medycynie (1972), jak wprowadzo−
no w Anglii pod kierunkiem Housfielda do
diagnostyki tomografię komputerową (1973), czy
jak zespół Vane’a, w którym uczestniczyli także
nasi naukowcy – prof. R. Gryglewski i A. Szcze−
klik – odkrywa prostacykliny (1976). Także Wiel−
ka Brytania zaszokowała świat doniesieniem, że
w Oldham urodziło się pierwsze dziecko spło−
dzone in vitro (1978). Przed 20 laty doniesiono
o możliwościach rozbijania kamieni ultradźwię−
kami (1980) i o wprowadzeniu w Szwajcarii
przez Grünzinga przezskórnej angioplastyki na−
czyń wieńcowych (1980). Zaczął się nowy roz−
dział – kardiologia zabiegowa. Po fascynacji to−
mografią komputerową, którą w diagnostyce
można by porównać z wynalezieniem samocho−
du, rok 1982 wprowadził do diagnostyki magne−
tyczny rezonans jądrowy (NMR), który można by
porównać już do rakiety. Nigdy ludzkie ciało nie
było tak przejrzyste dla oczu lekarza diagnosty.
A doniesienia z zakresu nowych zastosowań
w medycynie szokowały nas coraz bardziej.

W USA spróbowano wszczepić sztuczne serce
(1982), w RFN zastosowano laser do rozbijania
kamieni (1986), w Wielkiej Brytanii dokonano
potrójnego przeszczepu – serca, płuc i wątroby
(1986), w USA zidentyfikowano gen odpowie−
dzialny za chorobę Alzheimera (1987). Także
tam, w Seattle, dokonano pierwszego udanego
przeszczepu szpiku kostnego w leczeniu białacz−
ki (1988).

Tymczasem prasa donosiła o odkryciach w ge−
netyce, wirusologii, immunologii. Co pewien
czas ukazywały się doniesienia o wprowadzaniu
nowej generacji antybiotyków, o odkryciu Heli−
cobacter pylori, o wyodrębnieniu genu otyłości
czy genu odpowiedzialnego za raka gruczołu
piersiowego.

Zafascynowany postępem w medycynie po−
magałem zorganizować w Hotelu Marriott pierw−
szą konferencję satelitarną w 1993 roku, w nie−
spełna rok po zastosowaniu laparoskopii w chi−
rurgii na Zachodzie. Nasi czołowi chirurdzy
mogli w systemie „na żywo” rozmawiać z operu−
jącymi w tym samym czasie chirurgami w India−
napolis czy we Francji. Dzisiaj praktycznie każdy
polski większy oddział chirurgiczny stosuje chi−
rurgię laparoskopową. 

Świat się zmniejsza coraz bardziej. Zacierają
się granice państw, a Internet sprawia, że każde
doniesienie naukowe może docierać natychmiast
do każdego szpitala, do każdego z nas. Jakże
śmieszne wydają się dzisiaj surowe zakazy stanu
wojennego, nakazujące zamykać pod kluczem
maszyny do pisania i pieczętować kserokopiarki,
by chronić „pryncypia najlepszego ustroju”,
w którym wszystko było ważne... poza człowie−
kiem. Jak archaiczne wydają się dzisiaj niektóre
nauki, które mi wpajano w czasie tak niedaw−
nych studiów medycznych.

Czy zabraknie karmy dla koni?
Quo agis medicina?...

Na początku lat dziewięćdziesiątych uczeni ja−
pońscy (Science et Avenir, maj 1993) przedstawili
prognozy rozwoju medycyny na najbliższe 25 lat.
Za 5 lat ma powstać sztuczna krew, za 6 potrafimy
leczyć AIDS, za 7 będziemy umieli zwalczać
miażdżycę, a za 8 uzyska się w hodowli in vitro
narządy ludzkie. A tymczasem już dzisiaj hoduje
się in vitro ludzką skórę, która ma zastosowanie
w leczeniu oparzeń i w chirurgii plastycznej. We−
dług tej samej prognozy za 19 lat zostaną wytwo−
rzone sztuczne oczy, a tymczasem już w 1995 ro−
ku po raz pierwszy zastosowano elektronikę do
przywrócenia zdolności widzenia, a cała prasa
światowa w 1999 roku doniosła, iż za pomocą
elektroniki udało się z powodzeniem przywrócić
niewidomemu człowiekowi zdolność widzenia. 
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Trudno w tej sytuacji przewidywać rozwój
medycyny, gdy rzeczywistość przerasta przewi−
dywania futurologów. Niemniej można przypu−
szczać, że w najbliższych latach postęp w medy−
cynie przyczyniający się do wydłużenia średniej
długości życia i zdrowej starości będzie szedł
w parze z ogólną poprawą warunków życia i co−
raz lepszym uświadomieniem społeczeństwa, jak
ważny dla zachowania zdrowia jest zdrowy styl
życia, a zwłaszcza właściwe odżywianie, ruch
i niepoddawanie się szkodliwym nałogom.

Coraz większym zrozumieniem przez pra−
cowników ochrony zdrowia będzie oczywista
prawda, że lepiej zapobiegać niż leczyć, co przy−
czyni się do większego rozwoju profilaktyki zdro−
wotnej. Obecnie ludzkość inwestuje około 80%
środków przeznaczonych na opiekę medyczną
na leczenie, a nie na profilaktykę. To oznacza, że
ponosi się koszty już zaistniałych chorób, a nie
zapobieganiu tym schorzeniom.

Wprowadzenie na rynek zdrowej, genetycz−
nie udoskonalonej żywności pozwoli nie tylko na
produkowanie zdrowszej, bardziej trwałej, odpor−
nej na zarazki, pasożyty i aflatoksyny żywności,
lecz także na rozpowszechnianie drogą doustną
szczepionek, co już niekiedy ma miejsce. Być mo−
że genetycznie zmieniona żywność pomoże
w zwalczaniu plagi malarii, która w samej Afryce
zabiera 5 milionów istnień ludzkich rocznie.

Natomiast postęp w naukach medycznych bę−
dzie związany przede wszystkim z następującymi
dziedzinami: 

1. Rozwój diagnostyki i terapii genetycznej
związanej z całkowitym poznaniem 
ludzkiego genomu 

Dzień 26 czerwca 2000 roku będzie dla przy−
szłych pokoleń ważniejszym, niż odkrycie Ame−
ryki przez Kolumba czy spacer Armstronga po
Księżycu. W tym dniu wszystkie światowe media
doniosły, że poznano już 97% ludzkiego geno−
mu. Od 1953 roku, kiedy to James Watson i Fran−
cis Crick odkryli strukturę DNA, pokonano drogę,
którą można porównać do trasy z Ziemi na ko−
niec Wszechświata. Nigdy w przeszłości ludz−
kość nie osiągnęła takiego sukcesu naukowego.
W 1957 roku odkryto, że informacje przechodzą
od DNA poprzez RNA do białek. W 1966 roku,
gdy się okazało, że układ i forma kodu genetycz−
nego są uniwersalne dla wszystkich form życia,
przez poznanie zależności pomiędzy sekwencja−
mi nukleotydów DNA a aminokwasami, został
złamany kod genetyczny. W czasie konferencji
w 1985 roku postanowiono poznać całkowicie
genom człowieka, lecz dopiero w 5 lat później
wystartował amerykański program Human Ge−
nom Project z budżetem opiewającym na zawrot−
na sumę 3 mld $ i z limitem czasu 15 lat na ba−

dania. Wyścig był szalony skoro wystarczyło tyl−
ko 10 lat, by poznać kod życia. W 1999 roku do−
niesiono o całkowitym rozszyfrowaniu pierwsze−
go ludzkiego chromosomu o numerze 22, a już
w rok później podano sensacyjne doniesienie
o uzyskaniu całkowitej mapy ludzkiego genomu! 

Wydawało się, że bliższy sukcesu będzie pra−
cujący w prywatnym laboratorium Celera Geno−
mic – Craig Venter, który przed trzema laty za−
pewnił, że zakończy prace w ciągu tylko trzech
lat (!), a ich koszt będzie 15 razy niższy, niż pro−
gram rządowy i wyniesie „tylko” 200 mln $ US.
Jednak raport o sukcesie poznania ludzkiego ge−
nomu obwieścił światu dyrektor japońskiego pro−
gramu Human Genome Project Yoshiyuki Sakaki,
a grupa naukowców z instytutów rządowych
przekazała bezpośredni raport prezydentowi
Clintonowi. 

„Dzisiaj poznaliśmy język, w jakim Bóg stwo−
rzył życie. Zyskujemy więcej respektu dla piękna,
komplikacji i cudowności tego boskiego daru.
Ludzkość staje przed nowymi możliwościami le−
czenia. Lekarze będą mogli przewidywać choro−
by, a ludzie będą mogli dożyć nawet 150 lat” –
powiedział Clinton. 

„Stanowi to pierwszy, wielki krok techniki XXI
wieku, a samo odkrycie prześcignęło wynalezie−
nie antybiotyków” – dodał Tony Blair, premier
Wielkiej Brytanii.

Venter w swych pracach zastosował pionier−
ską i tańszą technikę EST (od angielskiego termi−
nu „Expressed Sequence Tags"), która polegała na
automatycznym sekwencjonowaniu genów, czyli
poznawaniu kolejności umiejscowienia czterech
zasad nukleotydowych: adeniny, cytozyny, gua−
niny i tyminy. W kwietniu 2000 roku Venter
oświadczył, że jest bliski zakończenia prac nad
rozszyfrowaniem ludzkiego genomu, który znaj−
duje się w jądrze każdej komórki organizmu
i składa się ze spiralnych nici DNA, każda o dłu−
gości 1,8 metra, lecz okazało się, że sukces miał
wielu ojców. 

Warto przypomnieć, że każda cząsteczka
DNA składa się z wielu genów, które są uszerego−
wane wzdłuż chromosomów, a tych jak wiadomo
w każdej komórce jest 46, po 23 pary – zarówno
od ojca, jak od matki. Jeżeli dodamy, że należy
zidentyfikować 100 000 genów ludzkiego DNA
(za same procesy starzenia się organizmu jest od−
powiedzialnych 7000 genów) oraz że istnieją 3
miliardy par zasad, to jest wiązań między dwie−
ma nićmi DNA i należy określić sekwencje tych
par, bo ich porządek określa specyficzny kod ge−
netyczny – zakończenie prac nad ludzkim geno−
mem można porównać do zbadania mikroko−
smosu znajdującego się w jądrze każdej komórki
i wydaje się graniczyć z cudem. A jednak ten cud
zdarzył się, i to na naszych oczach.

Ale opisanie wszystkich genów jest tylko zła−
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maniem szyfru do tajemnic zdrowia i choroby.
Mapa genomu pozwoli na identyfikację poszcze−
gólnych genów odpowiedzialnych za różne cho−
roby, przede wszystkim wrodzone (mutacje ge−
nów powodują blisko 10 000 różnych wad wro−
dzonych), jak kardiomiopatia przerostowa serca,
wada cewy nerwowej powodująca rozszczep
kręgosłupa i przepuklinę rdzeniową, bądź obja−
wiające się później, jak: depresja, astma, schizo−
frenia czy choroba Alzheimera. 

Wszystkie ssaki – od delfina po człowieka –
mają podobne DNA, a różnica pomiędzy dwoj−
giem ludzi stanowi tylko 0,2%, a między człowie−
kiem a szympansem – 2% (!). Ponad 99% ludzkie−
go DNA jest więc u każdego człowieka takie sa−
mo, ale niecały 1% wystarczy, by każdy z 5
miliardów ludzi tak bardzo różnił się jeden od
drugiego. Można przypuszczać, że w najbliższym
czasie zarówno prywatne laboratoria, jak Human
Genome Sciences z niezwykle utalentowanym
chemikiem, fizykiem, a zarazem biologiem Wil−
liamem Hasetline (bada on tylko geny czynne sta−
nowiące u ludzi zaledwie 3% całego DNA i posia−
da patent na 6450 nowo odkrytych genów) lub
Celera Genomics ze wspomnianym już genialnym
biologiem Craig Venterem i Michael Hunkapil−
larem na czele, jak też placówki należące do rzą−
du Stanów Zjednoczonych, a wchodzące w skład
70. Narodowych Instytutów Zdrowia oraz współ−
pracujących z nimi 18 innych instytutów z całego
świata w ramach Projektu Ludzkiego Genomu nie
poprzestaną na rozszyfrowaniu największej za−
gadki życia, jakim jest ludzki genom. Francis Col−
lins, dyrektor Human Genome Project twierdzi, że
„przez następne 3–5 lat będziemy świadkami dra−
matycznego przyspieszenia prac i odkryć”. Na
podstawie mapy genomu wszystkie naukowe pla−
cówki będą się starały ustalić sposób funkcjono−
wania i wzajemnych zależności pomiędzy gena−
mi. Każda z nich postara się jak najszybciej do−
nieść o praktycznych korzyściach pozwalających
na rozpoznanie potencjalnego zagrożenia choro−
bą lub na istnienie już choroby oraz na zastoso−
wanie leczenia farmakologicznego bądź terapii
genowej. Trudno znaleźć słowa, by wyrazić
podziw dla geniuszu, który rozszyfrowując genom
człowieka stworzył medycynie – na razie poten−
cjalnie – niewyobrażalne możliwości. Jedno jest
pewne – zmniejszy się medycyna naprawcza,
a zwiększy niewyobrażalnie profilaktyka.

Naprawianie mutacji genów powodujących
choroby pozwoli ograniczać powstawanie
i umożliwi leczenie wielu ciężkich chorób nowo−
tworowych, jak rak gruczołu piersiowego (geny
BRCA1 i 2) czy rak płuc. Przez poprawianie dzia−
łania systemu immunologicznego można będzie
dać organizmowi skuteczną broń ochronną przed
astmą, zakażeniami wirusowymi, czy wreszcie
pozwoli zwalczyć tak groźne choroby neurolo−

giczne, jak padaczka, stwardnienie rozsiane, cho−
roba Parkinsona czy Alzheimera (mutacja genu
ApoE epsilon 4). 

Oddzielnym zagadnieniem jest produkcja tak
zwanych biochipów, w których będzie zawarty
cały materiał genetyczny konkretnego człowieka.
Taki zapis ludzkiego genomu pozwoli zaraz po
urodzeniu wykonać dziecku testy genetyczne, za−
mieścić informacje na temat skłonności do pew−
nych chorób, które mogą się przydarzyć w przy−
szłości, zalecić odpowiedni tryb życia oraz ewen−
tualnie przeprowadzić odpowiednie manipulacje
genetyczne zapobiegające tym chorobom. 

2. Rozwój chirurgii komputerowej 

Już dzisiaj w niektórych ośrodkach stosuje się
wysokiej klasy komputery, które nie tylko poma−
gają przy planowaniu zabiegu operacyjnego, lecz
potrafią nim sterować. Dotyczy to przede wszyst−
kim operacji guzów mózgu. Ostatnio prasa do−
niosła o zastosowaniu komputerowego chirurga
w operacji zastawek serca.

3. Rozwój endodiagnostyki

Przypuszcza się, że w niedługim czasie moż−
na będzie wprowadzać do organizmu ludzkiego
mikroskopijne komputery, które pomogą zarów−
no w diagnozie, a w przyszłości także w lecze−
niu. Należy dodać, że w maju 2000 roku donie−
siono o możliwościach badania całego przewodu
pokarmowego za pomocą takiej połkniętej „śliw−
ki” komputerowej. Oczywiście wiąże się to z je−
szcze większym rozwojem techniki mikrokompu−
terowej i wprowadzaniem do informatyki ele−
mentów biologicznych.

4. Wprowadzanie do lecznictwa 
coraz większej liczby leków 
uzyskiwanych za pomocą 
manipulacji molekularnych

Jak wiadomo, wystarczy czasem zmienić jed−
no wiązanie atomowe lub zastąpić jeden pierwia−
stek w związku chemicznym innym, by zablo−
kować rozwój drobnoustrojów bądź zyskać ce−
chy lecznicze jakiegoś preparatu. Technika
operacji na szczeblu molekularnym daje takie
możliwości.

Z kolei poznanie genów umożliwi także stoso−
wanie „celowanego” leczenia tylko tymi lekami,
które zadziałają i na które pacjent jest wrażliwy.

5. Rozwój kardiologii, radiologii,
ultrasonografii zabiegowej itd.

Pozwoli to na przykład poprzez zamykanie
ubytków w przegrodach serca za pomocą spe−
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cjalnych „parasoli” na uproszczenie i skrócenie
leczenia.

Dokąd nas zawiedziesz Medycyno?... Jaką
broń w walce z chorobą dasz nam jeszcze do rę−
ki?... Gdzie istnieją granice ludzkiego pozna−
nia?... Czego będziemy uczyć na medycynie na−
sze dzieci i wnuki?... Quo agis et quo vadis Me−
dicina... Na przełomie wieków i tysiącleci trudno
się nie zastanawiać nad tym, co nam przyniesie
najbliższa przyszłość. Trudno nie myśleć, czy
medycyna będzie w dalszym ciągu kroczyła po
drodze tak oszałamiających odkryć i postępu
w diagnostyce, w terapii, w naukach teoretycz−
nych, jak to miało miejsce w XX wieku. Insulina,
antybiotyki, medycyna nuklearna, ultrasonogra−
fia, tomografia komputerowa, laparoskopia, trans−
plantologia, magnetyczny rezonans jądrowy...
Być może w początkach XXII wieku ktoś wypo−
wie podobne słowa – wiek XXI był świadkiem
niezwykłego postępu medycyny.

Futurolodzy XVIII wieku zamartwiali się, że
głównym problemem w rozwoju kontaktów mię−
dzy ludźmi będzie wykarmienie tak dużej liczby
koni potrzebnych do podróży. Z jakimi problema−
mi może się zmagać „udoskonalony genetycznie”
człowiek – oceni przyszłość. Zmienić się może
wszystko. Cały nasz medyczny świat budowany
od Hipokratesa poprzez Galena, Paracelsusa, Pa−
steura, Fleminga, Vane'a i Barnarda. Jedno się tyl−
ko nie zmieni. Zawsze będzie potrzebny chore−
mu żywy lekarz, widzący całego człowieka, jego
soma i psyche, jego ciało i duszę, lekarz z boga−
tym doświadczeniem zawodowym, stale uzupeł−
nianą wiedzą i... z sercem. Bo bez serca okazy−
wanego choremu człowiekowi nie ma prawdzi−
wej medycyny. 

Produkty modyfikowane genetycznie
• SOJA

KUKURYDZA
ŻYTO są odporne na: 
PSZENICA suszę, 
JĘCZMIEŃ zimno, 
OWIES szkodniki,
RZEPAK herbicydy 

• POMIDORY
WINOGRONA są odporne na:
BANANY wirusy,
ZIEMNIAKI owady,
BURAKI CUKROWE choroby i procesy gnilne;
DYNIE mają przedłużoną
PAPAJE trwałość
CYKORIE

• ZIEMNIAKI są odporne na:
Z BIAŁKIEM „Bt” stonkę ziemniaczaną

• KUKURYDZA samodzielnie zwalcza

Z BIAŁKIEM „Bt” szkodniki
• TYTOŃ są odporne na:

BAWEŁNA herbicydy i owady

• SAŁATA zabezpieczają przed
BANANY żółtaczką typu „A”

• MARCHEW chroni przed chorobą 
wrzodową żołądka

• DROŻDŻE używane są w piekar−
nictwie i piwowarstwie

• LECYTYNA ze zmodyfikowanej ge−
netycznie soi, dodawa−
na jest do różnych arty−
kułów

• CHYMOZYNA stosowana jest
w serowarstwie

Wg „Genetyka a żywność”, wyd. Federacja
Konsumentów 2000. 

LUDZKI GENOM
W każdym jądrze komórkowym.

Składa się ze zwiniętych nici DNA

23 CHROMOSOMY
Po dwa zestawy – od ojca i od matki

100 000 GENÓW
(ADENINA, CYTOZYNA, GUANINA, TYMINA)
Każda cząsteczka DNA zawiera wiele genów 

uszeregowanych wzdłuż chromosomów

3 MILIARDY PAR ZASAD
Czyli wiązań chemicznych

pomiędzy dwoma cząstkami DNA

NIEKTÓRE KORZYŚCI

Z identyfikacji 100 000 genów ludzkiego DNA,
określenia porządku ułożenia 3 mld par zasad
oraz zgromadzenie w bazach tych danych

1. Umożliwi to otrzymanie „mapy” ludzkiego
genomu.

2. Pozwoli na sprawdzenie, które mutacje ge−
nów powodują powstawanie różnych chorób.

3. Stworzy możliwości znalezienia sposobów te−
rapii chorób poprzez „uzdrowienie” odpowie−
dzialnego za chorobę genu, np. leczenie raka
piersi, płuc, astmy, choroby Alzheimera, pa−
daczki, choroby Parkinsona i wielu innych.

4. Umożliwi produkcję „biochipów” z pełnym
kodem genetycznym danego człowieka, co
pozwoli przewidywać zagrożenie chorobami
i im zapobiegać.
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I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

PEDIATRIA
W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 3: 235–258

W ostatnich 20 latach w Polsce znacznie roz−
winęła się opieka nad noworodkiem – wprowa−
dzono, między innymi, wspomaganą wentylację,
podaż egzogennego surfaktantu (początek lat
80.), pełne żywienie pozajelitowe (koniec lat
80.), krioterapię retinopatii (początek lat 90.) [6].
Pozwoliło to na uzyskanie istotnego wzrostu
przeżywalności noworodków z niską i skrajnie
niską urodzeniową masą ciała [6]. Sytuacja ta na−
łożyła nowe obowiązki na lekarza opiekującego
się noworodkiem w domu. Podejmując się tej
opieki należy przede wszystkim:
• zebrać wywiad od matki, dotyczący okresu

ciąży matki, porodu, połogu oraz stanu nowo−
rodka po porodzie, i w trakcie pobytu w od−
dziale noworodków oraz w domu;

• przejrzeć książeczkę zdrowia dziecka (zwró−
cić uwagę na wpisy o wykonaniu testów prze−
siewowych, szczepieniach oraz zaistniałych
patologiach występujących bezpośrednio po
urodzeniu);

• przystępując do oceny stanu noworodka
zwrócić szczególną uwagę na:
– stan ogólny dziecka – zachowanie, napię−

cie mięśniowe, ułożenie, odruchy neurolo−
giczne (Moro, stąpania, szukania, chwytny
itp.), sposób karmienia (ocenić technikę
karmienia piersią), 

– skórę – obecność żółtaczki i jej nasilenie
(badanie przy świetle dziennym jest obar−
czone najmniejszym ryzykiem błędu), za−
barwienie (sinicę obwodową i centralną,
bladość), obecność wykwitów patologicz−
nych (wczesnych cech skazy atopowej)
oraz naczyniaków – ocenić rodzaj, wiel−
kość, umiejscowienie i niebezpieczeństwo
wystąpienia krwawienia, ocenić odczyn
po szczepieniu BCG na lewym ramieniu,

– głowę – kształt, obwód (porównać do war−
tości wpisanej bezpośrednio po porodzie),
obecność i wielkość krwiaka podokostno−

wego, wielkość i napięcie ciemienia oraz
obecność cech dysmorficznych,

– oczy – osadzenie gałek ocznych i ich ru−
chomość, wielkość szpary powiekowej,
obecność patologicznej wydzieliny w wor−
ku spojówkowym,

– nos – kształt, drożność przewodów noso−
wych, sapka, obecność patologicznej wy−
dzieliny,

– jamę ustną – kształt i symetria ust w trakcie
grymasu (występowanie asymetrii przy po−
rażeniu nerwu twarzowego), kształt i wiel−
kość języka (wysuwanie – macroglosia
i niedoczynność tarczycy – sprawdzić wpis
do książeczki zdrowia dziecka o pobraniu
testów przesiewowych), obecność wad
wrodzonych (z reguły rozpoznane są
w trakcie pobytu dziecka w oddziale) oraz
ocena stanu śluzówek,

– uszy – kształt, wielkość i położenie małżo−
win usznych, drożność przewodów słu−
chowych zewnętrznych oraz obecność
w nich treści patologicznej,

– szyję – obecność wrodzonego lub ułoże−
niowego kręczu szyi, stan gruczołu tarczo−
wego,

– klatkę piersiową – częstość i regularność
oddychania (prawidłowo około 40 odde−
chów na minutę), tor oddychania, cechy
duszności, tolerancja na płacz i wysiłek.
Osłuchiwanie: częstości i miarowości ude−
rzeń serca, obecności szmerów (część
wrodzonych wad serca ujawnia się do
ukończenia 1 miesiąca życia), płuca –
obecność szmerów patologicznych,

– jamę brzuszną – napięcie powłok brzu−
sznych, stan pępka (kikuta pępowiny, który
odpada zwykle pod koniec 2 tygodnia ży−
cia lub dna pępka – obecność treści pato−
logicznej), przepuklina pępkowa (czy pę−
pek skórzasty?), obecność rozstępu mięśni
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prostych brzucha, wielkość wątroby i śle−
dziony, obecność i nasilenie perystaltyki
jelitowej, napięcie zwieracza odbytu,

– kończyny górne – napięcie i symetria koń−
czyn, obecność porażenia, które może być
spowodowane urazem splotu barkowego
lub zapalenia stawu barkowego? – decydu−
je czas wystąpienia, ruchomość w stawach,
obecność obrzęków i wad wrodzonych,

– kończyny dolne – napięcie, symetria uło−
żenia, odwodzenie w stawach biodro−
wych, obecność cech zapalnych;

Najczęstsze problemy zdrowotne
1. przybór masy ciała – ocena bez ważenia no−

worodka jest możliwa, jeśli wiemy:
– jak często dziecko jest przystawiane do

piersi – minimum 8 razy na dobę, jak chęt−
nie rytmicznie ssie i czy słychać głośne po−
łykanie,

– ile razy na dobę oddaje mocz – po upływie
3 doby życia prawidłowo 6–8 razy,

– ile razy oddaje stolec – prawidłowo 3–4 ra−
zy na dobę (między 2–4 dobą życia – stol−
ce przejściowe) [13],

– jaka była różnica w obwodzie głowy i klat−
ki piersiowej bezpośrednio po porodzie
i jaka jest obecnie (zwiększająca się różni−
ca świadczy o zbyt małym przyborze masy
ciała);

2. żółtaczka
– jest jednym z najczęstszych objawów

u noworodków zdrowych i chorych, wy−
stępuje u 70% noworodków donoszonych
i 80% urodzonych przedwcześnie,

– ocena intensywności (w świetle dziennym
anemizować skórę uciskiem), im wyższe
stężenie bilirubiny, tym większa po−
wierzchnia ciała jest zażółcona, obejmując
kolejno twarz, tułów, brzuch i podbrzusze,
kończyny – reguła Kramera [10],

– najczęstsze przyczyny: żółtaczka fizjolo−
giczna, żółtaczka noworodków karmio−
nych piersią (występuje u zdrowych nowo−
rodków donoszonych i spowodowana jest
niedostateczną podażą kalorii), żółtaczka
„pokarmu kobiecego” (występuje po 1 ty−
godniu życia dziecka, może utrzymywać
się do 4–12 tygodnia; przyczyną jest lipaza
lipoproteinowa oraz beta−glukuronidaza,
które zwiększają powrót wolnej bilirubiny
do wątroby) [9], choroba hemolityczna no−
worodków (ABO lub Rh), policytemia –
nadmierna lepkość krwi, infekcyjne wchła−
nianie się wybroczyn i krwiaka podokost−
nowego,

– diagnostyka powinna uwzględniać podsta−
wowe badania hematologiczne, serologicz−
ne oraz badania w kierunku zakażenia [10],

– postępowanie – po wykluczeniu podłoża
infekcyjnego, przy miernie podwyższonym
stężeniu bilirubiny (u noworodka karmio−
nego piersią nawet do 16 mg%) i dobrym
stanie ogólnym dziecka, podać witaminę
E, zastosować przerwę w karmieniu piersią
na 12–24 godziny i kontrolować spadek
stężenia bilirubiny. Przy stwierdzeniu
znacznego wzrostu stężenia bilirubiny
oraz wykładników infekcji – skierować
dziecko do leczenia szpitalnego;

3. atopowe zapalenie skóry – dyskretne zmiany
mogą ujawnić się w 2 tygodniu życia, począt−
kowo za małżowinami usznymi, a następnie
na policzkach, nad brwiami, na częściach wy−
prostnych rąk i nóg oraz na tułowiu. Pierwot−
na prewencja alergii u noworodka polega na
wyłącznym karmieniu piersią oraz redukcji
z diety matki potencjalnych alergenów [8]; 

4. kolka jelitowa – ostre, napadowe bóle brzu−
cha, z reguły o stałych porach, mogą być wy−
nikiem niedostatecznej dojrzałości enzyma−
tycznej układu pokarmowego, zaburzeń pery−
staltyki jelit, nietolerancji pokarmowych
(węglowodanów – obniżenie aktywności
dwusacharydaz) czy wstępnym objawem aler−
gii pokarmowej (najczęściej na białko mleka
krowiego). W postępowaniu należy uwzglę−
dnić ograniczenia dietetyczne matki karmią−
cej (zmniejszyć podaż: mleka i białkowych
pochodnych mleka, jajek; odstawić: orzechy,
czekoladę, owoce cytrusowe, ryby), niepoda−
wanie noworodkowi mieszanek z mleka kro−
wiego i soi, podaż probiotyku, leków regulu−
jących motorykę przewodu pokarmowego
oraz leków zmniejszających ilość nagroma−
dzonych w jelitach gazów;

5. powiększenie gruczołów piersiowych – obu−
stronne i bez znacznego zaczerwienienia z re−
guły jest obrzękiem hormonalnym, w postępo−
waniu można stosować okłady z altacetu, jeśli
zaś jednostronne, z zaczerwienieniem i bole−
snością, może być pochodzenia zapalnego;

6. dysplazja stawów biodrowych – „ fizjologicz−
na” – fizjologiczna niedojrzałość stawu bio−
drowego powstała na tle wieloczynnikowych
uwarunkowań wrodzonych – rozwój dysplazji
jest możliwy po zadziałaniu niekorzystnych
czynników zewnętrznych, np. nieprawidłowej
pielęgnacji – leczenie – profilaktyczne szero−
kie pieluszkowanie; wrodzona dysplazja sta−
wów biodrowych – wada, na którą składają
się zaburzenia dotyczące: panewki, torebki
stawowej, nasady bliższej kości udowej –
obecność objawu Ortolaniego, Barlowa, pom−
powania itp. – konieczna wczesna konsultacja
ortopedyczna [12];

7. infekcje – przy każdym podejrzeniu infekcji
u noworodka należy bezzwłocznie rozpocząć
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diagnostykę oraz leczenie. Wystąpienie wzro−
stu temperatury ciała powyżej 38°C jest wska−
zaniem do hospitalizacji noworodka [11]. In−
fekcje w tym okresie mogą przebiegać pod po−
stacią:
– pleśniawek – zakażenie z dróg rodnych

matki lub ze zmian na skórze dziecka [5],
są to białawe plamki lub naloty na wewnę−
trznych powierzchniach policzków lub ję−
zyku – leczenie miejscowe,

– zapalenia spojówek – w pierwszych do−
bach życia – zapalenie chemiczne po nie−
prawidłowo wykonanym zabiegu Credego,
w 2 tygodniu życia – często zakażenie
z dróg rodnych matki – etiologia: chlamy−
die – niebezpieczeństwo wystąpienia wtór−
nego zapalenia płuc. Jeśli ropienie z worka
spojówkowego występuje jednostronnie,
należy podejrzewać niedrożność kanalika
łzowego,

– zakażenia układu moczowego – większość
przypadków rozpoznawanych infekcji
układu moczowego u noworodków jest
konsekwencją nieprawidłowo pobranego
moczu na badania bakteriologiczne [7].
Uzyskanie mieszanej flory bakteryjnej
w posiewie moczu można uznać za wynik
niemiarodajny,

– zapalenia płuc – „noworodek, który kaszle,
ma zapalenie płuc”, ale nie jest to objaw
stały. Pozostałe objawy kliniczne sugerują−
ce zapalenie płuc to: postękiwanie, niepo−
kój i niechęć do jedzenia (jako wykładnik
bólu w klatce piersiowej), przyspieszenie
oddechu powyżej 60 oddechów na minu−
tę w okresie spokojnego czuwania i powy−
żej 50 oddechów na minutę w czasie snu,
zaburzenie synchronizacji oddychania,
wciąganie międzyżebrzy, zmiany osłucho−
we – trzeszczenia i świsty. Etiologia – pa−
ciorkowce z grupy B [4], Chlamydia pneu−
moniae (w rozmazie krwi znaczna eozyno−
filia) [14],

– zapalenia kości i stawów – charaktery−
styczne objawy: niepokój noworodka,
obrzęk, ograniczenie ruchomości zajętego
stawu, rzadziej jego zaczerwienienie
i zwiększone ucieplenie; najczęstsza loka−
lizacja: staw biodrowy (niepokój przy
zmianie pieluszki), kolanowy, barkowy
(często towarzyszy temu porażenie rzeko−
me), może dotyczyć każdego stawu i kości;
„złote 48 godzin leczenia” – tylko szybkie
i skuteczne wprowadzenie leczenia w cią−
gu 48 godzin od wystąpienia pierwszych
objawów daje nadzieję na pełne wylecze−
nie;

8. wady narządów płciowych:
– spodziectwo – w zależności od stopnia (le−

czenie chirurgiczne – w 3 roku życia), wa−
dzie tej może towarzyszyć zwężenie ujścia
zewnętrznego cewki – należy zwrócić
uwagę na wielkość strumienia oddawane−
go moczu,

– stulejka – występuje wtedy, gdy niemożli−
we jest odsłonięcie spod napletka ujścia
zewnętrznego cewki (w odróżnieniu od
sklejenia się napletka), jest stanem fizjolo−
gicznym u noworodka i młodszych nie−
mowląt,

– wnętrostwo – jądro pozostaje poza mo−
szną; dotyczy 3–5% noworodków dono−
szonych, u wcześniaków procent ten jest
znacznie większy, samoistne zstępowanie
obserwuje się w pierwszych 3 miesiącach
życia, powyżej roku jądra samoistnie już
nie zstąpią, wymaga to konsultacji chirur−
gicznej,

– wodniaki jąder – występują u 60% nowo−
rodków, obserwuje się charakterystyczną
transluminację (różnicowanie z przepukli−
ną), z reguły ustępują samoistnie [3].

Zalecenia ogólne
• podawanie witamin zgodnie z zaleceniami –

dawkowanie witaminy D3 – noworodki kar−
mione piersią 400 j.m./dobę , karmione
sztucznie – 800 j.m./dobę (należy stosować
preparaty w formie tabletkowej u dzieci za−
grożonych alergią), pozostałe witaminy po−
przez suplementację matki (wskazane są pre−
paraty witaminowe z zawartością jodu dla
matek karmiących) [2];

• konsultacja okulistyczna u noworodków za−
grożonych retinopatią – dotyczy 100% nowo−
rodków urodzonych przed 26 tygodniem ży−
cia płodowego, przy masie ciała poniżej 750
g; zależy, przede wszystkim, od stopnia hipo−
ksemii oraz czasu trwania tlenoterapii; profi−
laktyka – podawanie tokoferolu, ograniczanie
oświetlenia noworodka; leczenie – kriotera−
pia, laseroterapia (laser argonowy lub diodo−
wy); powikłanie po leczeniu: zaćma – po la−
seroterapii, zwyrodnienie siatkówki, uszko−
dzenie nabłonka barwnikowego – po
krioterapii. Kontrola okulistyczna jeszcze
w trakcie pobytu noworodka w oddziale,
a następnie w 4, 8, 12 tygodniu oraz w 12
miesiącu życia [1].
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Aktualne problemy zdrowotne dzieci i młodzieży 
oraz udział lekarzy rodzinnych w ich rozwiązywaniu
BARBARA WOYNAROWSKA
Z Katedry Biomedycznych Podstaw Rozwoju i Wychowania
Wydziału Pedagogicznego Uniwersytetu Warszawskiego

Dzieci i młodzież w wieku 0–19 lat to grupa
obejmująca prawie 13 mln osób (ok. 32% ogółu
ludności). Polska należy do krajów Europy o naj−
wyższym odsetku młodych ludzi. Do nich odno−
si się stwierdzenie G. Mistral, laureatki Nagrody
Nobla (1946 r.) w dziedzinie literatury: „Na wie−
le potrzebnych nam rzeczy możemy poczekać.
Dziecko nie może. Właśnie teraz formują się je−
go kości, tworzy krew, rozwija umysł. Nie może−
my mu powiedzieć »Jutro«. Jego imię brzmi »Dzi−
siaj«”. Prawidłowy rozwój i dobre zdrowie fi−
zyczne, psychiczne i społeczne w dzieciństwie
i młodości oraz ukształtowane w tym okresie
umiejętności i zachowania sprzyjające zdrowiu
stanowią zasoby dla zdrowia człowieka w dal−
szych latach życia. Wszelkie nieprawidłowości
w rozwoju obniżają potencjał zdrowotny i eko−
nomiczny społeczeństwa, stwarzają ryzyko wielu
chorób, przedwczesnej niepełnosprawności
i śmierci.

1. Główne problemy zdrowotne

Wypadki, urazy i zatrucia – główni „zabójcy”

Są one główną przyczyną zgonów dzieci
i młodzieży w wieku 0–19 lat; rocznie ginie
w wyniku urazu lub zatrucia około 2,5 tys. dzie−
ci w tym wieku (najczęściej w wypadkach drogo−
wych). Poziom umieralności z tego powodu

w Polsce jest 2–3 razy większy niż w rozwinię−
tych krajach Europy. Urazy są także częstą przy−
czyną hospitalizacji (na jeden zgon z powodu
urazu przypada ok. 46 dzieci hospitalizowanych)
i leczenia ambulatoryjnego (rocznie ok. 2 mln
dzieci i młodzieży w wieku 7–19 lat wymaga po−
mocy medycznej z powodu urazów i zatruć).
Według danych szacunkowych GUS ponad 70
tys. osób w wieku 10–19 lat ma trwałe lub czaso−
we ograniczenia sprawności z powodu przebyte−
go urazu [2]. Częstość urazów narasta z wiekiem,
jest większa u chłopców niż u dziewcząt oraz u
dzieci na wsi niż w mieście. W Polsce nie ma
skutecznych programów profilaktycznych oraz
zbyt małe jest zainteresowanie lekarzy pierwsze−
go kontaktu profilaktyką urazów u dzieci i eduka−
cją ich rodziców [5].

Próchnica zębów 
– najczęstsza, masowo występująca choroba 

Ta choroba zakaźna (bakteryjna) występuje
u 50% 4−latków, 92% 7−latków, 98% 18−latków.
Częstość i nasilenie choroby w Polsce należy do
najwyższych w Europie (wyższe wskaźniki są tyl−
ko na Łotwie). W latach 90. nastąpiło znaczące
pogorszenie opieki stomatologicznej nad dziećmi
i młodzieżą, co spowodowało zahamowanie
stwierdzanego w latach 80. zmniejszenia rozpo−
wszechnienia tej choroby. W celu zapobiegania
rozwojowi tej choroby należy:



• zachęcać rodziców do systematycznego (co
najmniej 200 dni w roku) podawania tabletek
ze związkami fluoru dzieciom od 6 miesiąca
życia do co najmniej 10 roku życia na tere−
nach ze śladową zawartością fluoru w wodzie
pitnej, przy braku przeciwwskazań;

• prowadzić nadzorowane szczotkowanie zę−
bów preparatami fluoru u uczniów, zwłaszcza
szkół podstawowych;

• u dzieci z grup wysokiego ryzyka próchnicy –
uszczelniać bruzdy pierwszych zębów trzo−
nowych stałych, lakierować lakierami z fluo−
rem powierzchnie gładkie zębów, stosować
płukanki z chlorheksydyną działającą prze−
ciwbakteryjnie i przeciwpróchniczo [6].

Zaburzenia rozwoju 
i zdrowia psychospołecznego 
– trudne problemy

Zwane są one „nową zachorowalnością”, wy−
wołaną różnymi czynnikami, głównie natury po−
zamedycznej. Szacuje się, że 10–20% dzieci
i młodzieży wymaga opieki psychologiczno−psy−
chiatrycznej. W 1997 r. w poradniach zdrowia
psychicznego leczonych było 61 tys. osób poni−
żej 19 r.ż. Liczba zamachów samobójczych zare−
jestrowanych przez policję w 1997 r. u osób do
20 r.ż. wynosiła 639, podczas gdy w 1980 r. –
384. Wzrost współczynnika zgonów z powodu
samobójstw wskazuje na pogarszanie się „kondy−
cji” psychicznej młodych ludzi. Na istnienie tego
zjawiska wskazują także wyniki badań nad za−
chowaniami zdrowotnymi oraz samooceną zdro−
wia u młodzieży szkolnej (tab. 1 i tab. 2). W la−
tach 1994–1998 zwiększył się odsetek młodzieży

o zachowaniach ryzykownych dla zdrowia oraz
młodzieży niezadowolonej ze swego obecnego
życia, mającej poczucie samotności, bezradno−
ści, braku wiary w siebie, odczuwającej różne
dolegliwości i stany emocjonalne oraz przyjmują−
cej z tego powodu leki. W Polsce nie ma systemu
wczesnego wykrywania zaburzeń rozwoju i zdro−
wia psychospołecznego u dzieci najmłodszych
(1–6 lat) oraz systemu poradnictwa dla młodzieży
w wieku 15–18 lat. W praktyce młodzież nie ma
możliwości uzyskania profesjonalnej pomocy
w rozwiązywaniu swych problemów, zwłaszcza
w sytuacjach kryzysowych [10].

Niepełnosprawność i choroby przewlekłe 
– nierówność szans życiowych 

Według danych GUS [2] w subiektywnej oce−
nie rodziców i młodych ludzi (15–19 lat) niepełno−
sprawność występuje u 2–4% (ok. 220 tys. osób)
populacji w wieku 5–19 lat, a choroby przewlekłe
u ponad 25%. Do najczęstszych zaburzeń należą:
upośledzenie umysłowe, choroby alergiczne
(w tym dychawica oskrzelowa), kalectwo układu
ruchu. W Polsce, w porównaniu z krajami rozwi−
niętymi, znacznie więcej młodych ludzi niepełno−
sprawnych nie włącza się lub nie ma możliwości
włączenia się do aktywnego i samodzielnego życia
społecznego. Powoduje to dramatyczną nierów−
ność szans i zepchnięcie tej licznej grupy popula−
cji na margines [6]. Pewne nadzieje na wyrówny−
wanie tych szans stanowią: stopniowy rozwój
nauczania integracyjnego; upowszechnianie pro−
gramu karmienia piersią (m.in. zmniejszenie za−
grożenia alergią); podjęcie w Polsce programu pro−
filaktyki wad cewy nerwowej [1]. Niezbędna jest

Pediatria w praktyce lekarza rodzinnego 239

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

Tabela 1. Zachowania ryzykowne dla zdrowia u młodzieży w wieku 11–17 lat w Polsce w latach 1994 i 1998

Zachowania Chłopcy (%) Dziewczęta (%)
1994 1998 1994 1998

Młodzież w wieku 11, 13 i 15 lat
Pali tytoń:

z różną częstotliwością 18 19 8 13
codziennie 8 9 3 5

Była w stanie upojenia alkoholowego:
1–3 razy 27 26 18 18
4 razy lub więcej 8 9 3 3

Piła piwo w każdym tygodniu i codziennie 12 10 4 3

Młodzież w wieku 13 i 15 lat, która używała co najmniej
jednej z 11 substancji psychoaktywnych (poza nikotyną
i alkoholem) – 23 – 20

Młodzież w wieku 15 i 17 lat po inicjacji seksualnej:
15−latki 24 30 10 13
17−latki 47 46 29 32

Źródło: badania własne wykonane w ramach badań międzynarodowych – HBSC – Health Behaviour in School−
Aged Children. A WHO Cross−National Study.



wczesna identyfikacja dzieci (zwłaszcza do 3 r.ż.)
niepełnosprawnych lub zagrożonych niepełno−
sprawnością oraz zapewnienie im wczesnej inter−
wencji rehabilitacyjnej. W realizacji tego zadania
ważną rolę do odegrania mają lekarze rodzinni.

Choroby zakaźne i pasożytnicze – wciąż istnieją

Dzięki powszechnym szczepieniom ochron−
nym sytuacja epidemiologiczna w zakresie cho−
rób zakaźnych uległa zdecydowanej poprawie.
Chorobą, która nadal istnieje, zwłaszcza u mło−
dzieży, jest gruźlica. W 1998 r. w grupie wieku
5–19 lat stwierdzono 351 nowych zachorowań
na gruźlicę (3% ogółu zachorowań). Współczyn−
niki zapadalności na tę chorobę zwiększają się
z wiekiem (w wieku 15–19 lat 8,1 na 100 tys.).
Mimo zmniejszania się zapadalności na gruźlicę
kraj nasz dzieli pod tym względem nadal duży
dystans do rozwiniętych krajów europejskich.
Duża jest nadal zapadalność na świnkę (brak po−
wszechnych szczepień ochronnych), a wśród
młodzieży problemem są choroby przenoszone
drogą płciową. Obecnie zaliczany jest do nich
także świerzb i zakażenie HIV.

Inne problemy zdrowotne – „stare” i „nowe”

W wieku rozwojowym występuje wiele typo−
wych, od dawna stwierdzanych zaburzeń. Do
najczęstszych należą:
• otyłość (5–15% populacji) i inne zaburzenia

rozwoju fizycznego – niskorosłość, zaburze−
nia dojrzewania (ok. 10%),

• zaburzenia narządu wzroku (10–25%), w tym
zwłaszcza zez (2–4%) wymagający wczesne−
go wykrycia i leczenia,

• zaburzenia słuchu (ok. 10%), wymagające jak
najwcześniejszej identyfikacji, zastosowania
aparatu słuchowego i rehabilitacji,

• zaburzenia układu ruchu, w tym zwłaszcza
boczne skrzywienie kręgosłupa, dotyczące
około 10% populacji (problem tzw. wad po−
stawy w Polsce uważam za wyolbrzymiony). 
Niezbędne są stałe (rutynowe) działania w

celu wczesnego wykrywania oraz leczenia i ko−
rekcji tych zaburzeń.

Do „nowych” problemów zdrowotnych w po−
pulacji dzieci i młodzieży należą:
• mikrointoksykacja ołowiem na niektórych te−

renach, zwłaszcza na Śląsku i w regionie Le−
gnicko−Głogowskim, szczególnie groźna dla
płodu i najmłodszych dzieci [7];

• ciąże młodocianych,
• zakażenie HIV u dzieci,
• przemoc wobec dzieci [4] – zjawisko to coraz

częściej jest ujawniane w związku z działa−
niami różnych organizacji pozarządowych
i wzrostem świadomości społeczeństwa.

2. Czynniki ryzyka dla zdrowia
w populacji w wieku rozwojowym

Gwałtowne zmiany (polityczne, ekonomicz−
ne, społeczne, demograficzne itd.) dokonujące
się we współczesnym świecie niosą wiele szans,
ale także zagrożeń dla zdrowia. Dotyczą one lu−
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Tabela 2. Młodzież w wieku 11–15 lat w Polsce, która negatywnie ocenia różne aspekty 
swego zdrowia psychospołecznego – wyniki badań wykonanych w latach 1994 i 1998

Chłopcy (%) Dziewczęta (%)
1994 1998 1994 1998

Nie są „całkiem” zdrowi 7 8 15 18
Są niezadowoleni ze swego obecnego życia 8 11 13 18
Często lub bardzo często mają poczucie:

samotności 7 13 15 23
bezsilności 9 7 11 10

Nigdy lub rzadko wierzą w swoje siły 3 9 6 13

Często* odczuwają:
bóle głowy 8 11 18 23
bóle brzucha 4 6 10 15
bóle pleców 3 7 5 9
przygnębienie 5 9 10 17
rozdrażnienie i zły humor 17 21 24 29
zdenerwowanie 25 31 39 43
trudności w zasypianiu 10 14 15 18

Źródło: jak w tabeli 1.
* Często wymienione dolegliwości i stany emocjonalne występowały prawie codziennie lub częściej niż jeden
raz w tygodniu (w okresie 6 miesięcy poprzedzających badanie).



dzi we wszystkich okresach życia. Poniżej wy−
mieniono czynniki ryzyka odnoszące się szcze−
gólnie do populacji dzieci i młodzieży.

Czynniki ryzyka związane 
z okresem transformacji ustrojowej w Polsce

• Rozszerzanie się sfery niedostatku i ubóstwa.
Według GUS w 1997 r. co piąte dziecko do 14
r.ż. trafia do sfery ubóstwa relatywnego; wśród
5% ludzi żyjących poniżej minimum egzy−
stencji 1/3 stanowiły dzieci do lat 14, a poło−
wę osoby do lat 19 [3]. Można szacować, że
co 10–15 dziecko żyje w rodzinie dotkniętej
bezrobociem i tyle samo w rodzinach z pro−
blemem alkoholowym. Prowadzi to do znacz−
nego zróżnicowania szans dzieci i młodzieży
[8]. W szczególnie niekorzystnej sytuacji są
dzieci i młodzież na wsi.

• Niski nadal poziom wykształcenia społeczeń−
stwa. W 1998 r. wykształcenie wyższe posia−
dało 8,2%, a średnie 29,6% populacji.

• Brak polityki państwa w zakresie profilaktycz−
nej opieki medycznej i stomatologicznej nad
populacją w wieku rozwojowym w reformie
systemu ochrony zdrowia. W 1999 r. w wyni−
ku reformy służby zdrowia destrukcji uległ do−
tychczasowy system profilaktycznej opieki
zdrowotnej nad uczniami. W 1992 r. dokona−
no jego modyfikacji, z myślą o lekarzu ro−
dzinnym. Skutki tej destrukcji i propozycje
rozwiązań przedstawiono w innym opraco−
waniu [11].

Czynniki ryzyka związane 
z utrzymującymi się w Polsce od wielu lat 
niedostatkami w zakresie 
zachowań prozdrowotnych

W 1998 r. w reprezentatywnej grupie mło−
dzieży w wieku 11–15 lat:
• aktywność fizyczna w czasie wolnym prawie

co trzeciego chłopca i co drugiej dziewczynki
była zbyt niska; 41% chłopców i 28% dziew−
cząt spędzało codziennie przed telewizorem
4 godz. i więcej;

• nie spożywało codziennie surowych warzyw,
ciemnego pieczywa 60–70% młodzieży, 41%
nie piło codziennie mleka, pierwszego śniada−
nia nie zjadało 18%, a posiłku w szkole 22%
młodzieży;

• czyścił zęby tylko 1 raz dziennie i rzadziej co
drugi chłopiec i co trzecia dziewczynka;

• nie zapinało pasów bezpieczeństwa w samo−
chodzie 25% młodzieży.
Inne zachowania ryzykowne dla zdrowia

przedstawiono w tabeli 1.

Czynniki ryzyka związane ze zmianami 
społeczno−ekonomicznymi na świecie, 
rozwojem telekomunikacji i globalizacją

Zmiany te występują, w różnym stopniu, we
wszystkich krajach i mają szczególny wpływ na
młodzież w drugiej dekadzie życia. Organizacje
międzynarodowe (WHO, UNFPA, UNICEF)
zwracają uwagę na następujące niekorzystne zja−
wiska związane z tymi zmianami: niepewność
młodych ludzi co do przyszłości; zmniejszanie
się wpływu rodziny przy wcześniejszym dojrze−
waniu i opóźnieniu wieku zawierania małżeństw;
wzrost podaży substancji psychoaktywnych, tury−
styki i migracji; wzrost postaw rywalizacyjnych
i konsumpcyjnych; przenoszenie się wzorów za−
chowań, dążeń, potrzeb między kulturami; zmia−
ny aspiracji młodych ludzi przy zwiększaniu po−
czucia różnic społecznych [9]. Sytuacja ta po−
woduje narastanie u młodzieży problemów
zdrowotnych związanych z przedwczesnym se−
ksem, bez zabezpieczenia, niechcianą ciążą, pa−
leniem tytoniu, używaniem alkoholu i innych
substancji psychoaktywnych, wypadkami i prze−
mocą, niedożywieniem (związanym także z mo−
dą na odchudzanie, diety eliminacyjne, zwięk−
szoną częstością zaburzeń w jedzeniu – bulimia,
jadłowstręt psychiczny). „Inwestycja” w tę grupę
populacji uważana jest obecnie za ważne wy−
zwanie i zadanie dla wszystkich państw, gdyż
prawidłowy rozwój i ukształtowane w tej fazie
życia zachowania i umiejętności decydują
o zdrowiu człowieka w dalszych latach oraz
o przyszłych problemach zdrowia publicznego.

3. Działania, 
w których szczególnie potrzebny
jest udział lekarzy rodzinnych

W powyższych rozważaniach zwrócono uwa−
gę na niektóre ważne obszary działania lekarzy
rodzinnych. Należy także wskazać na potrzebę
włączenia się lekarzy rodzinnych do realizacji
programów profilaktycznych o zasięgu ogólno−
krajowym, w tym zwłaszcza programu:
• upowszechniania karmienia piersią; z danych

Instytutu Matki i Dziecka wynika, że w 1997 r.
tylko 9% niemowląt w wieku 6 miesięcy było
karmionych wyłącznie piersią;

• pierwotnej profilaktyki wad cewy nerwo−
wej, w tym podawanie kobietom w wieku roz−
rodczym (15–44 lata) codziennie tabletek za−
wierających 0,4 mg kwasu foliowego (Folik,
Polfa);

• profilaktyki próchnicy zębów i chorób przyzę−
bia u kobiet ciężarnych, dzieci i młodzieży.
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Należy także zachęcać lekarzy rodzinnych do:
• współdziałania w zakresie zapewnienia dzie−

ciom i młodzieży profilaktycznej opieki zdro−
wotnej w miejscu nauczania;

• zwrócenia w swej praktyce uwagi na edukację
zdrowotną rodziców i młodych ludzi; profi−
laktykę urazów; wczesną identyfikację dzieci
z zaburzeniami rozwoju i ich leczenie; identy−
fikację dzieci krzywdzonych i zagrożonych
krzywdzeniem;

• poszukiwania sposobów wspierania w rozwo−
ju i poradnictwa dla młodzieży, zwłaszcza
w wieku 15–19 lat; ta grupa populacji była
dotychczas „ziemią niczyją” – między pedia−
trią a interną; dla skutecznego udzielania tej
pomocy, oprócz wiedzy medycznej i zrozu−
mienia problemów i potrzeb młodych ludzi
we współczesnym świecie, niezbędna jest
umiejętność komunikowania się lekarza z tą
specyficzną grupą pacjentów.

Piśmiennictwo

1. Brzeziński Z.J.: Zapobieganie wadom wrodzonym
cewy nerwowej. Instytut Matki i Dziecka, Warsza−
wa 1998.

2. Główny Urząd Statystyczny: Stan ludności Polski
w 1996 r. GUS, Warszawa 1997.

3. Główny Urząd Statystyczny: Sfera ubóstwa w Pol−
sce. GUS, Warszawa 1998.

4. Krawczyński M.: Przemoc wobec dziecka. Dziecko
krzywdzone. Definicja i interpretacja zjawiska.
Aspekty prawno−organizacyjne i psychospołeczne.
Ped. Pol. 1998, 73(10):991.

5. Mazur J.: Zapobieganie wypadkom, urazom i zatru−
ciom. [w:] Woynarowska B. (red.): Profilaktyka
w pediatrii. PZWL, Warszawa 1998.

6. Ministerstwo Zdrowia: Narodowy Program Zdro−
wia 1996–2005. Wersja znowelizowana w 2000 r.,
Warszawa, maj 2000.

7. Nowak A., Czerwionka−Szaflarska M.: Mikrointo−
ksykacja ołowiem – nowy problem zdrowotny pe−
diatrów i dzieci u schyłku XX wieku? Przegl. Pe−
diatr. 1997, 27(3):194.

8. Szymborski J., Szamotulska K., Sito A. (red.): Zdro−
wie naszych dzieci. Zróżnicowanie szans. Instytut
Matki i Dziecka, Warszawa 2000.

9. World Health Organization: Programming for ado−
lescent health and development. WHO, Technical
Report Series 886, Geneva 1999.

10. Woynarowska B. (red.): Zdrowie i szkoła. PZWL,
Warszawa 2000.

11. Woynarowska B.: O potrzebie reaktywowania profi−
laktycznej opieki zdrowotnej nad dziećmi i młodzie−
żą w miejscu nauczania. Zdrowie Publ. 2000 (60):1.

I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej242
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

00
, 2

, 3

Współczesne spojrzenie na żywienie małego i starszego dziecka
JANINA DANUTA PIOTROWSKA−JASTRZĘBSKA
Z Zakładu Propedeutyki Pediatrii Akademii Medycznej w Białymstoku

Żywienie należy do podstawowych czynni−
ków środowiskowych wpływających na stan zdro−
wia i jakość życia człowieka. Ma ono szczególnie
duże znaczenie w okresie rozwojowym i na wszy−
stkich jego etapach. Ocena sposobu żywienia
dzieci, rozpatrywana dotychczas głównie
w aspekcie doraźnych, bezpośrednich korzyści
lub szkód, jest obecnie niewystarczająca. Wynika
to z naukowych dowodów wskazujących na odle−
głe skutki zdrowotne żywienia, czyli zależności
pomiędzy sposobem żywienia dzieci a stanem
zdrowia populacji ludzi dorosłych. Coraz więcej
danych wskazuje, że przez racjonalne żywienie
dzieci można zapobiegać lub ograniczać ryzyko
występowania wielu chorób cywilizacyjnych
współczesnego świata, tj. układu krążenia, meta−
bolicznych, alergicznych, nowotworowych i in−
nych.

Praktyczną realizacją prowadzonych działań
w tym zakresie jest opracowywanie przez różne in−
stytucje naukowe zaleceń i wytycznych żywienio−
wych promujących najkorzystniejszy sposób ży−

wienia dzieci i młodzieży w aspekcie wspierają−
cym zdrowie człowieka dorosłego. Dążenie do
tzw. złotego standardu żywieniowego dziecka
przez ustalenie idealnej diety nie jest sprawą łatwą.
Wynika to z dużej zmienności procesów metabo−
licznych i odrębności ontogenetycznych w zakresie
różnych układów i narządów w poszczególnych
okresach życia. Wiadomo, że stosowanie tzw. diet
prewencyjnych u małych dzieci musi być realizo−
wane z ogromną rozwagą, w oparciu o rzetelną
i nowoczesną wiedzę naukową, doświadczalną
i kliniczną. Dieta dziecka w każdym okresie życia
powinna być bezpieczna pod względem wartości
odżywczej, by zapewniać dobry stan zdrowia i pra−
widłowy przebieg procesów rozwojowych.

Najkorzystniejszym sposobem żywienia dziec−
ka w najwcześniejszym okresie życia jest karmienie
naturalne (karmienie piersią). Pokarm kobiecy naj−
właściwiej zabezpiecza potrzeby niemowlęcia, ze
względu na optymalny jego skład odżywczy, jak
również wiele innych właściwości przeciwinfekcyj−
nych, antyalergicznych. Od 1990 r. Światowa



Organizacja Zdrowia (WHO) i Fundusz Narodów
Zjednoczonych na Rzecz Dzieci (UNICEF) prowa−
dzą intensywną światową promocję tego sposobu
żywienia. Zalecane jest wyłączne, przedłużone
karmienie piersią niemowląt do 6 miesiąca życia,
a następnie dalsza jego kontynuacja przez drugi rok
życia, a nawet dłużej, przy jednoczesnym prawi−
dłowym stosowaniu w okresie przejściowym (wea−
ning time) żywienia uzupełniającego. Bardzo waż−
ny jest czas, rodzaj i sposób wprowadzania pokar−
mów stałych do diety niemowlęcia. 

W sytuacjach klinicznych, kiedy karmienie
niemowlęcia piersią jest niemożliwe, stosowane
jest żywienie sztuczne według obowiązujących
zasad z wykorzystaniem modyfikowanego mleka
krowiego, początkowego i następnego. Stosowa−
nie diety bezglutenowej do 9 miesiąca życia nie−
mowlęcia, ograniczenie podaży sacharozy, soli
oraz produktów o silnych właściwościach alergi−
zujących są działaniami prewencyjnymi choroby
trzewnej, chorób alergicznych, nadciśnienia tęt−
niczego, próchnicy zębów i innych schorzeń.

Okres poniemowlęcy cechują intensywne
przemiany metaboliczne, szybki rozwój umysło−
wy, psychomotoryczny i emocjonalny dziecka.
Znajduje to wyraz w mniejszym zainteresowaniu
dziecka w tym wieku jedzeniem i większymi wa−
haniami apetytu niż u niemowląt. Ze względu na
nadal dużą dynamikę procesów rozwojowych
dieta w tym okresie powinna być prawidłowo
zbilansowana pod względem wszystkich składni−
ków pokarmowych i oparta na dietetycznych
środkach spożywczych. Dzieci w tym wieku nie
powinny otrzymywać żywności sztucznie konser−
wowanej i niepewnej pod względem mikrobiolo−
gicznym.

W tym wieku nie powinny być zalecane diety
wegetariańskie czy inne diety niekonwencjonalne,
gdyż nie zapewniają one pełnego zapotrzebowania
energetycznego i podaży podstawowych składni−
ków odżywczych (białko, żelazo, wit. B12). Zapo−
trzebowanie na tłuszcze w okresie wczesnego dzie−
ciństwa nadal jest wysokie i stanowi 32–35% dobo−
wego pokrycia energetycznego. Od 3 roku życia

zaleca się bardzo stopniowe obniżanie spożycia
tłuszczów nasyconych, zwiększając podaż dobrej
jakości olejów roślinnych. Dieta ubogotłuszczowa
w tym okresie nie jest wskazana, gdyż powoduje
zbyt małe przyrosty masy ciała, zmniejsza tempo
wzrastania, niedobory witamin A, D, E i K, biegun−
ki, stałe uczucie głodu u tak żywionego dziecka.

Bardzo istotną sprawą w okresie wczesnego
dzieciństwa i przedszkolnym jest sposób przyrzą−
dzania posiłków. Niewskazane jest nadmierne
rozdrabnianie produktów, ich przecieranie i mi−
ksowanie. Wprawdzie ułatwia i przyspiesza czas
karmienia dziecka, ale wpływa niekorzystnie na
procesy gryzienia i żucia, hamując rozwój psy−
chomotoryczny.

W okresie szkolnym, szczególnie w okresie
pokwitania, racjonalny sposób żywienia odgrywa
nadal bardzo ważną rolę. Badania sposobu ży−
wienia dzieci w wieku szkolnym i młodzieży,
prowadzone w różnych ośrodkach naukowych
polskich i zagranicznych, wykazały duże niepra−
widłowości w tym zakresie. Dieta badanych,
w stosunku do obowiązujących zaleceń, zawiera−
ła znacznie więcej tłuszczu, w tym kwasów tłu−
szczowych nasyconych, cholesterolu, sacharozy
i soli. Znaczne niedobory dotyczyły spożycia
błonnika, witamin (B6, A, E), kwasu foliowego
i biopierwiastków (Fe, Ca, Zn, Mg).

Żywienie młodzieży w okresie pokwitania po−
winno być dobrze zbilansowane, zawierać pro−
dukty z 5 podstawowych grup żywności. Ograni−
czenia powinny dotyczyć spożywania tłuszczów
pochodzenia zwierzęcego, cholesterolu, cukru
i soli zawartych głównie w tzw. „fast foods”.

Zalecenia dotyczące zwiększonego spożycia
mleka i przetworów mlecznych oraz owoców
i warzyw zapewniają prawidłowy rozwój psy−
chiczny i somatyczny tej młodzieży i osiągnięcie
wysokiej szczytowej masy kostnej.

Przestrzeganie zasad prawidłowego żywienia
we wszystkich okresach ontogenetycznych wa−
runkuje dobry stan zdrowia i prawidłowy rozwój,
a jednocześnie jest czynnikiem prewencyjnym
wielu chorób cywilizacyjnych.
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– specyfika sposobu żywienia w zależności od wieku rozwojowego
JERZY SOCHA
Z Kliniki Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia 
Instytutu „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” w Warszawie

W rozwoju ontogenetycznym człowieka naj−
wyższe tempo rozwoju przypada na okres życia
płodowego, okres niemowlęcy i tzw. skok pokwi−

taniowy. W pierwszym roku życia niemowlę po−
traja swoją masę urodzeniową, w następnych la−
tach zapotrzebowanie na energię i składniki



odżywcze w przeliczeniu na kg masy ciała
znacznie spada i ponownie zwiększa się w okre−
sie skoku pokwitaniowego. Niedobory energii
i poszczególnych składników odżywczych, istot−
nych dla różnych narządów oraz tkanek w tych
krytycznych etapach, mogą zaburzać ich rozwój.
Pełna realizacja potencjału genetycznego osobni−
ka w zakresie rozwoju psychicznego i fizycznego
zależy w znacznym stopniu od czynników ze−
wnętrznych – sposobu żywienia, w tym od jako−
ści zdrowotnej żywności, aktywności fizycznej
i uwarunkowań kulturowych, ale także od dojrza−
łości morfologicznej i czynnościowej układu po−
karmowego, decydujących o przyswajaniu po−
szczególnych składników pokarmowych.

Intensywny wzrost i rozwój płodu nie oznacza
jego stałego i proporcjonalnego powiększania się.
Tempo rozwoju różnych tkanek i narządów jest
specyficzne i zróżnicowane w odniesieniu do
różnych przedziałów czasowych ciąży. Są to tzw.
okresy krytyczne, a niedobory energii i składni−
ków odżywczych w tym czasie mogą w istotny
sposób zaburzać ich rozwój. Na przykład rozwój
nerek następuje w ostatnich tygodniach życia
płodowego, natomiast rozwój i dojrzewanie cen−
tralnego układu nerwowego trwa od trzeciego try−
mestru ciąży do końca 2 r.ż. Dojrzewanie czyn−
ności przewodu pokarmowego także trwa jeszcze
przez kilka miesięcy po urodzeniu. 

Konsekwencją niedożywienia matki w czasie
ciąży jest ponadto mała masa urodzeniowa nie−
mowlęcia, co prowadzi do wyższego wskaźnika
śmiertelności niemowląt, gorszego rozwoju umy−
słowego w okresie wczesnego dzieciństwa, wyż−
szego ryzyka infekcji i przewlekłych chorób tzw.
cywilizacyjnych u osobników dorosłych. Według
bardzo popularnej ostatnio hipotezy Barkera, me−
tabolizm organizmu jest „programowany” już
w życiu płodowym i zależy od stanu odżywienia
matki: donoszone noworodki, ale z małą masą
urodzeniową mają większe predyspozycje do
nadciśnienia tętniczego, choroby wieńcowej, cu−
krzycy i oporności na insulinę. Zaobserwowano
też zależności między występowaniem choroby
niedokrwiennej u osób, u których w okresie no−
worodkowym stwierdzano zmniejszony wzglę−
dem obwodu głowy obwód brzucha, odzwiercie−
dlający małą wątrobę, a w efekcie trwałe zabu−
rzenie jej funkcji związanych m.in. z regulacją
gospodarki cholesterolowej i kontrolą krzepliwo−
ści krwi. 

Profilaktyka żywieniowa powinna rozpoczy−
nać się już w okresie prokreacji i uwzględniać
zwiększone zapotrzebowanie kobiety na specy−
ficzne składniki odżywcze w czasie ciąży. Dzien−
ne zapotrzebowanie energetyczne kobiety ciężar−
nej zwiększa się o około 300 kcal w stosunku do
jej zapotrzebowania przed zajściem w ciążę, na−
tomiast szczególnie istotna jest rola jakości biał−

ka, udziału tłuszczu, w tym niezbędnych niena−
syconych kwasów tłuszczowych oraz specyficz−
nych składników mineralnych i witamin (wapń,
jod, żelazo, kwas foliowy, witaminy z grupy B).

Niedożywienie matki w czasie ciąży jako
przyczyna małej masy urodzeniowej jest obecnie
problemem głównie krajów rozwijających się,
natomiast w Polsce – istotnym problemem są po−
rody przedwczesne. Średni wskaźnik wcześniac−
twa u noworodków o masie ciała poniżej 2500 g
wynosił w 1994 r. 7,4%. Od właściwej opieki nad
takimi dziećmi, szczególnie w pierwszych dniach
po urodzeniu, zależy nie tylko ich przeżycie, ale
także ich rozwój i jakość życia w okresie później−
szym.

W żywieniu wcześniaków i niemowląt z małą
masą urodzeniową nie ma jednoznacznie okre−
ślonych standardów – w aktualnych zaleceniach
dąży się do takiego żywienia, by zapewnić tempo
rozwoju zbliżone do tempa rozwoju w odpowia−
dającym mu okresie życia płodowego, z uwzglę−
dnieniem strat składników odżywczych wynika−
jących z niedojrzałości przewodu pokarmowego
i układu wydalniczego oraz wysokich strat ener−
gii (brak tkanki tłuszczowej). 

Znaczący rozwój aktywności enzymatycznej
(proteolitycznej, lipolitycznej i amylolitycznej)
oraz motoryki u płodu ma miejsce między 25
a 30 tygodniem ciąży (t.c.), ale dojrzewanie czyn−
ności układu trawiennego trwa do końca 2 r.ż.
Wcześniaki (ok. 30 t.c., masa ciała < 1500 g) są
zdolne przyswajać pokarm kobiecy lub specjalne
modyfikowane mleko, ale niedobór desaturaz
i elongaz jest wskazaniem do suplementacji mle−
ka dla wcześniaków w wielonienasycone długo−
łańcuchowe kwasy tłuszczowe – arachidonowy
i dokozaheksaenowy. Niedostateczne zasoby wą−
trobowe są wskazaniem do podawania wcześnia−
kom żelaza, witaminy K oraz wapnia, jodu i se−
lenu.

W żywieniu wcześniaków zaleca się stosować
pokarm kobiecy wzbogacony przez dodatek spe−
cjalnych preparatów (BMF – breast milk fortifier)
uzupełniających zwiększone zapotrzebowanie
na specyficzne składniki odżywcze lub mleko
modyfikowane o składzie uwzględniającym po−
trzeby żywieniowe wcześniaka. W tego typu mle−
kach część laktozy jest zastąpiona polimerami
glukozy, zawierają one więcej wapnia, fosforu,
magnezu i jodu niż mleka służące do sztucznego
żywienia niemowląt donoszonych, a także zgo−
dnie z najnowszymi zaleceniami – są suplemen−
towane w LC−PUFA, niezbędne do prawidłowego
rozwoju mózgu i siatkówki. Zawartość LC−PUFA
w tego typu mlekach określa szczegółowo dyrek−
tywa Unii Europejskiej znowelizowana w 1996 r. 

W żywieniu zdrowych niemowląt urodzo−
nych o czasie najbardziej właściwym sposobem
żywienia jest karmienie piersią, natomiast
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w sztucznym żywieniu stosuje się mleko modyfi−
kowane – o składzie uwzględniającym zapotrze−
bowanie organizmu niemowlęcia w okresie naj−
bardziej intensywnego rozwoju, ale także niedoj−
rzałość przewodu pokarmowego i układu
wydalniczego. 

Wzorcem do opracowania składu mleka mo−
dyfikowanego jest przeciętny skład pokarmu ko−
biecego. Profil wszystkich składników, a w szcze−
gólności kwasów tłuszczowych niezbędnych
w trwającym do 2 roku życia procesie rozwoju
i dojrzewania układu nerwowego, powinien być
możliwie najbardziej zbliżony do składu mleka
matki. Przede wszystkim podkreślana jest rola
właściwych proporcji kwasu linolowego i a−lino−
lenowego – prekursorów długołańcuchowych
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych,
które powinny mieścić się w granicach 5–15:1
(w pokarmie kobiecym 10:1). Ze względu na
zmieniające się zapotrzebowanie na specyficzne
składniki odżywcze i wprowadzanie w drugim
półroczu życia tzw. posiłków uzupełniających
dostępne jest mleko początkowe – dla niemowląt
w pierwszym kwartale życia oraz mleko następ−
ne. Mleko początkowe jest wyłącznym źródłem
składników odżywczych w pierwszych miesią−
cach życia. Odznacza się m.in. wysokim udzia−
łem energii z tłuszczu (40–55%), obniżonym stę−
żeniem białka, a laktoza jest podstawowym
źródłem węglowodanów. Ze względu na potwier−
dzony naukowo wpływ sacharozy na rozwój
próchnicy oraz kształtowanie nieprawidłowych
nawyków żywieniowych jej stosowanie powinno
być ograniczane. 

Mleko następne pozostaje natomiast podsta−
wą jadłospisu niemowlęcia w drugim półroczu
życia, ale wprowadzane są już posiłki uzupełnia−
jące. Skład mleka następnego uwzględnia wyższe
zapotrzebowanie na energię, białko i żelazo,
którego zapasy wątrobowe w drugim kwartale ży−
cia ulegają wyczerpaniu. Istotne jest także zróżni−
cowanie proporcji energii pochodzącej z węglo−
wodanów i tłuszczów w mlekach początkowych
i następnych.

Specjalnym dla Polski – jako obszaru niedo−
boru jodu – zaleceniem jest suplementacja tego
mikropierwiastka w mlekach dla zdrowych nie−
mowląt: do 10 mcg/100 ml, a w mlekach dla
wcześniaków (ze względu na bardzo niską reten−
cję – ok. 4%) – do 20 mcg/100 ml.

Ze specyficznego dla pierwszych miesięcy ży−

cia sposobu żywienia niemowląt (wyłącznie po−
siłki mleczne) wynika skład preparatów mlekoza−
stępczych, stosowanych w leczeniu dietetycz−
nym, alergii i nietolerancjach pokarmowych,
w których wartość odżywcza odpowiada zalece−
niom dotyczącym zawartości składników odżyw−
czych określonej w dyrektywie UE dla mleka mo−
dyfikowanego, natomiast zmienione są źródła
składników odżywczych. Modyfikacja polega na
zastąpieniu białek mleka hydrolizatem (kazeiny
lub białek serwatkowych) lub białkiem sojowym,
a laktozy – polimerami glukozy. Także w prepara−
tach mlekozastępczych stosowana jest klasyfika−
cja na początkowe i następne – zróżnicowane
pod względem wartości energetycznej i profilu
składników odżywczych.

W 4–6 miesiącu życia („weaning time”), do
diety niemowlęcia wprowadza się uzupełniające
posiłki stałe, co jest związane z dalszym dojrze−
waniem przewodu pokarmowego i ze specyficz−
nym zwiększonym zapotrzebowaniem na nie−
które składniki odżywcze (np. Fe, energia) w ko−
lejnych miesiącach życia, chociaż karmienie
piersią powinno być kontynuowane. U niemow−
ląt starszych, powyżej 5 miesiąca życia, tłuszcze
powinny dostarczać 35% energii, zwiększa się
natomiast zalecany udział energii z węglowoda−
nów – do 60% i powinny to być głównie węglo−
wodany złożone. Zagrożenia związane z żywie−
niem na tym etapie rozwoju są związane z hipo−
tezą o roli przekarmiania białkiem w rozwoju
otyłości oraz zwiększonym ryzykiem alergii po−
karmowej przy rozszerzaniu jadłospisu o nowe
produkty. 

Następnym ważnym etapem w rozwoju
dziecka jest skok pokwitaniowy, kiedy występuje
zwiększone zagrożenie niedoborami wapnia i że−
laza (głównie dziewczęta). 

Znaczna samodzielność, długi czas przeby−
wania poza domem, nieregularne posiłki, naraże−
nie na wpływ reklam produktów niekorzystnych
dla zdrowia (chipsy, pizza) i lansowane diety od−
chudzające przy jednoczesnym dążeniu – szcze−
gólnie dziewcząt – do utrzymania bardzo szczu−
płej sylwetki oznacza dodatkowe zagrożenia nie−
zbilansowaną dietą i niedoborami składników
odżywczych. 

Dlatego konieczna jest szeroka edukacja za−
równo w środowisku pediatrów, jak i edukacja
społeczeństwa na temat wpływu żywienia na roz−
wój dzieci oraz ich zdrowie. 
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Definicja zawodu dietetyczki opracowana
przez Europejską Fundację Towarzystw Diete−
tycznych (EFTD) jest następująca:

Dietetyczka jest osobą posiadającą prawnie
zatwierdzone kwalifikacje (w żywieniu i dietety−
ce), która stosuje naukę o żywieniu w odżywia−
niu, edukacji grupowej i indywidualnej społe−
czeństwa w zdrowiu i chorobie.

Dietetycy powinni stanowić ogniwo łączące
teorię z praktyką i jako fachowy personel powin−
ni być zatrudniani tam, gdzie należy wprowa−
dzać i prawidłowo realizować naukę o żywieniu
człowieka.

Aktualna sytuacja epidemiologiczna kraju we−
dług Instytutu Żywności i Żywienia wskazuje na
wysoką częstotliwość występowania w Polsce
chorób, u podłoża których leży niska jakość zdro−
wotna żywności i niewłaściwe żywienie.

Do najważniejszych schorzeń powstających
na tle niewłaściwego żywienia należą:
• choroby układu krążenia związane z miaż−

dżycą (w tym choroba niedokrwienia serca,
zawał serca, nadciśnienie tętnicze),

• wiele chorób nowotworowych żołądka, jelita
grubego, pęcherzyka żółciowego, piersi, płuc,

• niektóre choroby układu trawienia,
• osteoporoza,
• próchnica zębów,
• wole endemiczne na tle niedoboru jodu,
• cukrzyca insulinozależna,
• otyłość,
• niedokrwistość z niedoboru żelaza,
• hiperlipidemia.

Liczba chorych na chorobę niedokrwienną
serca wynosi około 1 miliona, a rocznie rejestru−
je się około 80–100 tysięcy nowych zachorowań
na zawał serca oraz około 3–4 miliony osób ma
nadciśnienie tętnicze. Co najmniej 1 milion osób
choruje na cukrzycę.

Wycinkowe badania wskazują, że od 16
do 25% osób po 45 roku życia zagrożonych jest
osteoporozą powstającą między innymi na tle
niedoboru wapnia w pożywieniu. Poważnym
problemem zdrowotnym jest nadwaga, a zwła−
szcza otyłość, i to zarówno u dorosłych, jak
i również wśród młodzieży i dzieci. Jak wynika
z tych danych, więcej uwagi należy poświęcić
zapobieganiu chorobom na tle niewłaściwego ży−
wienia niż ich kosztownemu leczeniu. 

Bardzo ważnym czynnikiem wpływającym na
sposób żywienia człowieka jest edukacja społe−
czeństwa, adresowana do wszystkich grup ludno−
ści: dzieci, młodzieży, dorosłych i starszych. Mo−
że odbywać się ona w szkole na lekcjach, w gru−
pach terapeutycznych (poradnictwo dietetyczne)
lub za pośrednictwem mass mediów i różnego ro−
dzaju ulotek.

Sposób żywienia ludzi to jedno z zachowań
najtrudniej poddających się zmianom. Większość
ludzi niechętnie zmienia swoje nawyki żywienio−
we. W związku z powyższym chcąc rzetelnie
wykonywać zawód dietetyka, należy posiadać
ogromny zasób wiedzy zarówno teoretycznej, jak
i praktycznej, zdobywając ją i śledząc na bieżąco
publikacje najnowszych osiągnięć potwierdzo−
nych doświadczeniami, aby zdobycze te można
zastosować w praktyce z pacjentem.

Podczas II Europejskiego Forum Dietetyków
w Danii w 1997 r. dietetycy z Holandii przedsta−
wili nowy model pracy z pacjentami. Podstawą
tego modelu jest większy udział i zaangażowanie
pacjenta w swoją osobistą sytuację. 

Składa się z trzech faz: fazy przygotowania,
wykonania i powtarzania czynności (nowych za−
chowań).

Faza przygotowania obejmuje trzy kroki:
1. pacjent powinien zrozumieć związek pomię−

dzy objawami zdrowotnymi a proponowaną
dietą, 

2. krok drugi obejmuje uwypuklenie zamierzo−
nych zachowań żywieniowych i zmianę sta−
rych nawyków,

3. wzrastanie zaangażowania pacjenta i podej−
mowanie przez niego zobowiązań.
W tym momencie może wzrastać niezadowo−

lenie pacjenta. Dietetyk musi pomóc pacjentowi
w rozwiązaniu i wyeliminowaniu przeszkód.

Faza wykonania jest to ważny moment, aby
dać pacjentowi jasne informacje o tym, co robić,
czego nie robić. Dopiero teraz pacjent otrzymuje
zalecenia na piśmie. Bardzo pomocne mogą być
ćwiczenia z pacjentem, polegające na zaaranżo−
waniu trudnych sytuacji i sprawdzeniu, jak w ta−
kiej sytuacji pacjent postąpi.

Faza powtarzania czynności polega na szuka−
niu sytuacji wysokiego ryzyka, tzn. takich,
w których istnieje zagrożenie złamania zaleceń
dietetycznych. Najbardziej ryzykownymi są sytu−
acje zapoczątkowane przez negatywne emocje
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Rola dietetyka w profilaktyce chorób dietozależnych
DANUTA ROGOWSKA
Z Dolnośląskiego Centrum Gruźlicy i Chorób Płuc we Wrocławiu
Polskie Towarzystwo Dietetyki Oddział Wrocław 



(gniew, złość, samotność, ból, konflikty z innymi
ludźmi, presja społeczna). 

Jeżeli pacjent potrafi w takich sytuacjach zre−
widować swoją postawę i właściwie reagować, to
znaczy, że może utrzymać dietę. Ten model do−
starcza dietetykowi więcej informacji o pacjencie
i pozwala osiągnąć długoterminowy sukces
w utrzymaniu diety przez pacjenta. 

Inną metodą pracy, coraz bardziej popularną,
jest praca w grupach terapeutycznych. Dobre re−
zultaty daje ona w przypadkach otyłości i cukrzy−
cy typu 2, wymaga jednak ogromnego zaangażo−
wania dietetyka w organizowaniu zajęć w taki
sposób, aby taką grupę utrzymać. Ideałem jest, je−
żeli z taką grupą pracują specjaliści: 
– dietetyk,
– psycholog,
– rehabilitant,
– lekarz,
i tu ukłon w stronę instytucji lekarza rodzinnego,
aby przy większych ośrodkach tworzyć właśnie
takie zespoły. 

Rola dietetyka w takim zespole polega na:
– wdrażaniu zasad prawidłowego żywienia,
– eliminowaniu złych nawyków w żywieniu,
– wskazaniu w sposób prosty i zrozumiały błę−

dów w dotychczasowym sposobie odżywiania,
– ustaleniu należnej lub docelowej masy ciała,
– zorganizowaniu pokazu diety z produktów, ze

wskazaniem produktów dozwolonych i nie−
wskazanych,

– przeprowadzaniu codziennej oceny spożycia
(bilans energetyczny diety).
Dietetyk w pracy z pacjentem musi uwzglę−

dnić następujące wskazówki żywieniowe dla na−
szego społeczeństwa:

1. ogólne spożycie kalorii, czyli energii, należy
ściśle dostosować do wydatków energetycz−
nych,

2. pożywienie powinno być urozmaicone,
3. wskazane jest spożywanie dużej ilości pro−

duktów zbożowych grubego przemiału,
4. warzywa i owoce trzeba jeść codziennie przy

każdym posiłku,
5. mleko jest bardzo ważnym produktem spo−

żywczym ze względu na występujący w nim
wapń,

6. mięso ryb jest zdrowsze niż mięso zwierząt
rzeźnych,

7. szczególną uwagę należy zwrócić na ograni−
czenie spożycia tłuszczu pochodzenia zwie−
rzęcego,

8. bardzo korzystne dla zachowania zdrowia
jest ograniczenie spożycia cukru i słodyczy,

9. ograniczenie soli kuchennej do 6 gramów
dziennie,

10. ograniczenie spożycia alkoholu zapobiega
wielu schorzeniom.
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Przewodni objaw: kaszel u dziecka. 
Zakażenie – alergia – diagnostyka 
i postępowanie w praktyce lekarza rodzinnego
ANDRZEJ BOZNAŃSKI
Z I Katedry Pediatrii i Kliniki Alergologii oraz Kardiologii Dziecięcej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Aktualne dane epidemiologiczne wskazują
niezbicie, że schorzenia układu oddechowego
wieku dziecięcego manifestujące się kaszlem zaj−
mują szczególne miejsce w codziennej praktyce
lekarza rodzinnego. Szczególnie zakażenia gór−
nych dróg oddechowych są niezwykle powszech−
ne. Średnia ich liczba w pierwszych 5 latach ży−
cia wynosi 6–7 w skali roku, co powoduje, że sta−
nowią najczęstszą przyczynę wizyt lekarskich.
Zakażenia dolnych dróg oddechowych dotyczą
25–30% populacji dzieci przedszkolnych. Rów−
nież ze względu na liczbę zgonów zakażenia
układu oddechowego zajmują jedno z czoło−
wych miejsc. W 1995 r. wskaźnik umieralności

niemowląt z tego powodu wynosił 40/100 000
żywych urodzeń.

Przyczyn zwiększonej zachorowalności nale−
ży upatrywać w istotnych odrębnościach anato−
micznych, fizjologicznych i immunologicznych
małego dziecka, z których najistotniejsze to: 
• wąskie światło oskrzeli, 
• niedostateczne wykształcenie aparatu chrzęst−

nego, 
• skłonność do obrzęku błony śluzowej i hiper−

sekrecji śluzu, co wiąże się ze zwiększoną
liczbą gruczołów śluzowych, 

• destrukcja nabłonka rzęskowego w przebiegu
infekcji, 



• niewykształcenie odruchu wykrztuśnego, 
• mniejsza sprężystość płuc, 
• wysokie ustawienie przepony i poziome uło−

żenie ciała przez większą część doby (w przy−
padku niemowląt), 

• labilność mechanizmów odpowiedzialnych
za równowagę wodno−elektrolitową.
Zdecydowana większość zakażeń układu od−

dechowego u dzieci dotyczy jego górnego odcin−
ka. Ponad 80% pierwotnych zakażeń ma etiolo−
gię wirusową z dominującą rolą wirusów RS (re−
spiratory syncytial), wirusów grypy A, B i C,
paragrypy typu 1, 2 i 3, rhinowirusów oraz grupy
adeno oraz ECHO. Odpowiedzialne są one za
zakażenia gardła i tchawicy. Większość wiruso−
wych zakażeń nie wymaga innego postępowania
niż prawidłowo stosowane leczenie objawowe.
Znacznie rzadziej jako pierwotny czynnik etiolo−
giczny wymienia się zakażenia bakteryjne.
W tych przypadkach podkreślany jest udział ta−
kich patogenów, jak: Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae,
Neisseria sp. i Moraxella catarhalis.

Poważniejsze rokowniczo pozostają zazwy−
czaj zapalenia płuc. Uwaga ta dotyczy szczegól−
nie najmłodszych grup wiekowych (noworodków
i niemowląt). W ostatnim okresie zapropono−
wano podział wyróżniający zapalenia płuc zew−
nątrzszpitalne (community acquired pneumonia)
i wewnątrzszpitalne (nosocomial pneumonia).
W większości przypadków zewnątrzszpitalne za−
każenia stanowią powikłania wirusowego zapale−
nia oskrzeli lub innego schorzenia upośledzają−
cego mechanizmy obronne płuc. Obok klasycz−
nych patogenów, jakie stanowią wirusy i bakterie,
podkreśla się ostatnio istotną rolę postaci atypo−
wych. W tej grupie zakażeń dominującą rolę od−
grywają: Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae i Legionella pneumophila. Ta grupa
zakażeń charakteryzuje się sezonowością i na−
wrotowością. Przebieg kliniczny nie jest gwał−
towny, typowym pozostaje suchy, wielotygodnio−
wy, męczący kaszel i niewielkie zmiany w bada−
niu osłuchowym. Potwierdzenie rozpoznania
uzyskuje się na podstawie obrazu RTG płuc i wy−
ników badań serologicznych. 

Na zapalenia płuc wewnątrzszpitalne za−
padają przede wszystkim dzieci poddane intuba−
cji, nebulizacji, immunosupresji lub długotrwałej
hospitalizacji. Drogą szerzenia się zakażenia mo−
że być zarówno aspiracja drobnoustrojów koloni−
zujących błony śluzowe dróg oddechowych, jak
i droga krwiopochodna. Czynniki odpowiedzialne
za powstanie zakażenia stanowią florę endogenną
chorego dziecka lub pochodzą ze środowiska
szpitalnego. W zależności od charakteru oddzia−
łu, na którym przebywa leczone dziecko patoge−
ny odpowiedzialne za rozwój choroby mogą się
istotnie różnić. Wśród pacjentów hospitalizowa−

nych w oddziałach zachowawczych dominują:
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae i Hemo−
philus influenzae. Pobyt na oddziale intensywnej
opieki lub zabiegowym predysponuje przede
wszystkim do zakażeń: Pseudomonas aeruginosa,
Staphylococcus aureus lub Legionella spp.

Trudności w ustaleniu różnic i podobieństw po−
między schorzeniami przebiegającymi z objawami
kaszlu i świszczącego oddechu (wheezing) w wie−
ku niemowlęcym a astmą oskrzelową u dzieci star−
szych znalazły odbicie w definicjach astmy przyję−
tych w Raporcie Międzynarodowej Grupy Eksper−
tów ds. Diagnostyki i Leczenia Astmy Oskrzelowej
i Międzynarodowej Grupy ds. Astmy Oskrzelowej
Wieku Dziecięcego, która to definicja w sposób
celowy określa ogólnikowo astmę wczesnodzie−
cięcą jako „...stan chorobowy, w którym występu−
je nawracająca duszność i kaszel, przy wyklucze−
niu innych przyczyn tych objawów”.

Wyniki badań ostatniego okresu wydają się
skłaniać ku poglądowi sugerującemu, że whee−
zing niemowlęcy i skurcz oskrzeli u dzieci star−
szych to dwa objawy chorobowe o różnej etiolo−
gii. Wobec istniejących rozbieżności w poglą−
dach i przyjęciu założenia, że pod nazwą
wheezy bronchitis kryje się bardziej objaw niż
rozpoznanie, interesujące wydaje się zapropono−
wanie w ostatnim okresie pojęcia zespołu astma−
tycznego (asthma syndrome) jako równoważnika
dawnych określeń: astmatycznego czy spastycz−
nego zapalenia oskrzeli. 

Postępowanie lecznicze w obturacyjnym za−
paleniu oskrzeli opiera się w dużej mierze na ae−
rozoloterapii, zabiegach kinezyterapeutycznych
oraz stosowaniu mukolityków. Ostatnie badania
wskazują na celowość stosowania zarówno
wziewnych β−agonistów, jak i steroidów. 

Zapalenie oskrzelików (bronchiolitis), w któ−
rym obserwuje się również napady uporczywego
kaszlu i świszczącego oddechu, jest schorzeniem
o ciężkim przebiegu z współistniejącą zazwyczaj
niewydolnością oddechową. Etiologia jest zdecy−
dowanie wirusowa (RSV, adenowirusy, wirusy
grypy i paragrypy). Schorzenie występuje przede
wszystkim u niemowląt i dzieci poniżej 2 r.ż.
W obrazie klinicznym obserwuje się wyraźny
wzrost ciepłoty ciała, liczne zmiany osłuchowe
(trzeszczenia, rzężenia drobnobańkowe), wypuk
bębenkowy, świszczący oddech, a w części przy−
padków – pełnoobrazową niewydolność odde−
chową. Leczenie – w zależności od stopnia nasi−
lenia objawów – oparte jest na aerozoloterapii,
tlenoterapii, metyloksantynach, β−mimetykach.
W niektórych przypadkach celowa jest antybioty−
koterapia, w najcięższych – oddech mechanicz−
ny. Nie potwierdzono jednoznacznie korzystnego
wpływu steroidów wziewnych. Duże nadzieje
wiąże się z wprowadzaniem leczenia przyczyno−
wego. Podawany w inhalacji syntetyczny nukleo−
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zyd – Ribavirin, ograniczając syntezę białek wiru−
sów, przynosi w zdecydowanej większości przy−
padków wyraźną poprawę. 

W podsumowaniu należy stwierdzić, że róż−
nicowanie przyczyn kaszlu w najmłodszych gru−
pach wiekowych należy do trudniejszych proce−
dur diagnostycznych. Postępowanie terapeutycz−
ne powinno być poprzedzone bardzo dokładnym

wywiadem, na podstawie którego powinno się
uzyskać informacje dotyczące m.in. charakteru
kaszlu, występowania podobnych objawów u po−
zostałych członków rodziny, związku z porą dnia
lub roku oraz rodzinnego obciążenia alergią. Da−
ne uzyskane z wywiadu pozwalają na ustalenie
odpowiedniej kolejności badań dodatkowych
oraz właściwych kierunków leczenia.
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Praktyczne aspekty zakażeń układu moczowego u dzieci
DANUTA ZWOLIŃSKA
Z Katedry i Kliniki Nefrologii Pediatrycznej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Zakażenia układu moczowego (zum) należą
do najczęstszych chorób bakteryjnych u dzieci
i z tego powodu lekarz w podstawowej praktyce
ambulatoryjnej ma z nimi niemal codzienny kon−
takt. Pod pojęciem zum rozumiemy obecność
drobnoustrojów w drogach moczowych położo−
nych powyżej zwieracza zewnętrznego pęche−
rza. Wcześnie i prawidłowo leczone zum kończy
się z reguły wyzdrowieniem. Problemem są jed−
nak nawroty i reinfekcje, zwłaszcza u dziewczy−
nek. Odsetek nowych epizodów zum ocenia się
na około 30–50%, z czego większość występuje
przed upływem roku od pierwszego zachorowa−
nia. Nie podjęte, opóźnione lub nieprawidłowe
leczenie ostrego zum może prowadzić do bardzo
poważnych następstw – powstawania blizn
w miąższu nerek, zwłaszcza przy obecności od−
pływów pęcherzowo−moczowodowych (OPM)
i do rozwoju przewlekłej niewydolności nerek [2,
11]. W Polsce odsetek dializowanych chorych na
tle nefropatii odpływowej lub przewlekłego
odmiedniczkowego zapalenia nerek (ozn) wyno−
si 17%, a w stacjach pediatrycznych sięga 25%.
Świadczy to o zbyt późnym wykrywaniu wad
i zum. W krajach skandynawskich, w których za−
pewniona jest prawidłowa diagnostyka zum
i anomalii rozwojowych dróg moczowych oraz
przestrzegana jest zasada szpitalnego leczenia
zum u małych dzieci, schyłkowa niewydolność
nerek na tym tle należy do rzadkości.

Podstawą rozpoznania zum jest znamienna
bakteriuria, tj. liczba bakterii tworzących kolonie
z 1 ml świeżo pobranego i posianego moczu.
Liczba ta przy pobieraniu moczu ze strumienia
środkowego wynosi 100 000 kom/ml, a przy mo−
czu cewnikowanym – ponad 1000 kom/ml. Jaka−
kolwiek liczba bakterii wyhodowana z moczu
pobranego drogą nakłucia nadłonowego świad−
czy o zum. Podobna jest interpretacja w przypad−

ku stwierdzenia pałeczki ropy błękitnej (Pseudo−
monas aeruginosa). Rutynowo stosowana u no−
worodków w krajach zachodnich technika pobie−
rania moczu na posiew drogą nakłucia nadłono−
wego nie jest w Polsce rozpowszechniona.
Przekonanie o jej dużej inwazyjności spowodo−
wało, że metoda ta jest stosowana tylko w nie−
licznych ośrodkach naszego kraju. Coraz częściej
natomiast u niemowląt i małych dzieci, nie kon−
trolujących mikcji, mocz pobierany jest przez
cewnik. Jest to słuszne, biorąc pod uwagę fakt
bardzo często niepotrzebnego leczenia antybio−
tykami z powodu fałszywych wyników badań
moczu pobranego do woreczka przyklejanego do
okolicy krocza. Przy takiej metodzie trudno jest
bowiem uniknąć zanieczyszczenia moczu florą
bakteryjną skóry. Nawet przy zminimalizowaniu
tego błędu, poprzez nakłucie odkażonej po−
wierzchni woreczka i pobraniu moczu do jałowej
strzykawki, tuż po jego oddaniu w pozycji stoją−
cej, wynik dodatni nie jest wiarygodny. Badanie
bakteriologiczne tak pobranego moczu ma war−
tość tylko wtedy, gdy wynik posiewu jest ujemny
[9]. Należy również pamiętać, że w niektórych
sytuacjach liczba bakterii, mimo istniejącego za−
każenia, może być niższa od przyjmowanej za
znamienną [13]. Tak jest w przypadkach wielo−
moczu, niezależnie od przyczyny (rozcieńczenie
bakterii), po rozpoczętym leczeniu przeciwbakte−
ryjnym oraz przy częstomoczu (krótki czas na−
mnażania bakterii). Niepowikłane zum jest zwyk−
le spowodowane jednym rodzajem drobnoustro−
jów. Wyhodowanie mieszanej flory bakteryjnej
zawsze powinno budzić podejrzenie zanieczy−
szczenia, zwłaszcza w obecności takich bakterii,
jak: Lactobacillus, Corynebacterium spp. czy pa−
ciorkowce alfa−hemolizujące.

W szybkiej diagnostyce zum pomocna jest
ocena badania ogólnego moczu (leukocyturia),



rozszerzone badanie ogólne moczu z barwie−
niem metodą Grama oraz testy paskowe (estera−
zowy, azotynowy). Żadna z tych metod nie jest
jednak w wystarczającym stopniu czuła i swoista,
aby na ich podstawie rozpoznać zdecydowanie
zum [3, 5]. Esteraza leukocytów pochodzi z roz−
padu krwinek białych, które mogą być obecne
również w innych stanach chorobowych, nie tyl−
ko w zum, co wiąże się z pewnym odsetkiem
wyników fałszywie dodatnich. Test azotynowy
polega na wykryciu azotynów wytwarzanych
z azotanów przez wiele bakterii (głównie Entero−
bacteriaceae). Jednak kilka bakterii uropatogen−
nych nie ma zdolności do redukcji azotanów, co
sprawia, że test ten ma ograniczoną wartość. Po−
nadto azotyny znajdują się w niektórych pokar−
mach, dając fałszywie dodatni wynik.

Najczęstszym czynnikiem etiologicznym zum
są pałeczki jelitowe z rodzaju Enterobacteria−
ceae, należące do bakterii G(–), a szczególnie E.
coli, która jest prawie wyłączną przyczyną ostre−
go ozn. U dzieci często hospitalizowanych i już
leczonych środkami przeciwbakteryjnymi oraz
gdy zakażenie wikłane jest wadą lub kamicą
układu moczowego częściej spotyka się inne pa−
łeczki G(–), np. Proteus czy Klebsiella. Poważ−
nym problemem jest zum wywołane przez bakte−
rie Pseudomonas aeruginosa, rozpowszechnione
w środowiskach szpitalnych, gdzie tworzą się
szczepy zjadliwe i oporne na leczenie. Coraz
częściej spotykamy się z zum o etiologii grzybi−
czej (zwykle Candida albicans), głównie u nowo−
rodków i młodych niemowląt, a także u dzieci le−
czonych hormonami kory nadnerczy i lekami im−
munosupresyjnymi. W przypadkach jałowej
leukocyturii u dzieci z ropnym wyciekiem z cew−
ki moczowej lub stanem zapalnym sromu należy
brać pod uwagę możliwość zakażenia przez
Chlamydia trachomatis. Ten szczególny rodzaj
G(–) bakterii, będącej bezwzględnym pasożytem
wewnątrzkomórkowym, wymaga specjalnej tech−
niki badawczej w celu jego wykrycia w drogach
moczowych.

Penetrację bakterii do dróg moczowych
umożliwia zaburzona równowaga pomiędzy me−
chanizmami obronnymi gospodarza a inwazyjno−
ścią bakterii. Podstawowym mechanizmem
obronnym są czynniki warunkujące swobodny
spływ moczu i całkowite opróżnianie pęcherza
w czasie mikcji. Dlatego też wszelkie nieprawi−
dłowości anatomiczne i czynnościowe, prowa−
dzące do zalegania moczu w układzie mo−
czowym, sprzyjają wystąpieniu zum. Należą do
nich przede wszystkim: odpływ moczowo−
−okołopęcherzowy (OPM), zastawka cewki tylnej
u chłopców i zwężenie ujścia zewnętrznego
cewki moczowej u dziewcząt, zwężenia moczo−
wodów, ureterocoele, pęcherz neurogenny oraz
zaburzenia czynnościowe dolnych dróg moczo−

wych [6, 8]. OPM zasługuje na szczególną uwa−
gę, gdyż nieprawidłowość ta stwierdzana jest
u 35–50% dzieci z zum, a z kolei zum towarzy−
szy aż 70% pacjentom z OPM. Pamiętać należy
także, że w dużym odsetku, sięgającym 30–45%,
OPM występuje u rodzeństwa dziecka obciążo−
nego tą wadą [2]. W większości przypadków są
to odpływy bezobjawowe, przeważnie III stopnia,
które mogą także prowadzić do zmian bliznowa−
tych w miąższu nerkowym. Mimo iż fakt ten zna−
ny jest również polskim lekarzom, w praktyce
zbyt rzadko bada się pod tym kątem rodzeństwo
dziecka z OPM.

U dzieci wyróżnić można wiele postaci zum,
od bezobjawowej bakteriurii poprzez bezobja−
wowe zakażenie, zakażenie dolnych dróg mo−
czowych do odmiedniczkowego zapalenia nerek
(ozn) i posocznicy (urosepsis). Obraz kliniczny
zależy od umiejscowienia i ciężkości zakażenia.
Podkreślić należy, że im młodsze dziecko, tym
mniej charakterystyczne są objawy kliniczne
i odróżnienie zakażenia dróg moczowych od
ostrego ozn na ich podstawie jest praktycznie nie−
możliwe. Dlatego też u dzieci w pierwszych 2 la−
tach życia, a według innych autorów do 5 roku
życia, każde zum należy traktować jako prawdo−
podobny proces zapalny tkanki śródmiąższowej.
Znajomość tego faktu przyczyniła się do opraco−
wania wytycznych Amerykańskiej Akademii Pe−
diatrycznej dotyczących diagnostyki i leczenia
pierwszego epizodu zum u dzieci gorączkują−
cych od 2 miesięcy do 2 lat [1]. Obejmują one
konieczność wykonywania posiewów moczu po−
branego w sposób właściwy i ścisłego nadzoru
dzieci gorączkujących bez uchwytnej przyczyny.
W tych przypadkach zalecane jest jak najwcze−
śniejsze wdrożenie leczenia przeciwbakteryjne−
go, jak również bardzo szybka diagnostyka radio−
logiczna.

W zum bardzo ważna jest diagnostyka obrazo−
wa, obejmująca w każdym przypadku badanie
USG. Umożliwia ono określenie położenia i wiel−
kości nerek, szerokości ich warstwy miąższowej,
zróżnicowania korowo−rdzeniowego oraz wykry−
cie poszerzenia dróg moczowych, sugerującego
utrudnienie w odpływie moczu i obecność kon−
krementu. Precyzyjne wykonanie USG, zwłaszcza
w trakcie prowokowanej mikcji, może być przy−
datne w przypadku podejrzenia OPM, choć nie
ma decydującego wpływu na jego rozpoznanie.

Podstawą rozpoznania OPM jest cystouretro−
grafia mikcyjna. Do niedawna zalecano 4–6−ty−
godniowy okres oczekiwania po ostrym incyden−
cie zum. Według najnowszych danych badanie
to powinno być wykonane w jak najkrótszym
czasie po ustąpieniu zakażenia, zwłaszcza
u dzieci najmłodszych, aby ustalić sposób dalsze−
go postępowania. Zalecana zamiennie cystoure−
trografia izotopowa nie jest w Polsce szeroko roz−
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powszechniona. Ogromną jej zaletą jest mniejsze
narażenie gonad na promieniowanie. Poza tym
metoda ta umożliwia ciągłą obserwację pęcherza
i moczowodów pod kątem OPM. Nie uwidacznia
jednak odpływów I stopnia, a ocena OPM wyż−
szych stopni jest mniej precyzyjna. Trudniej też
wykryć wady cewki moczowej oraz pęcherza.
Dlatego też powinna być wykonywana przede
wszystkim w badaniach kontrolnych. Swoistym
i czułym badaniem do oceny zmian bliznowa−
tych w nerkach jest renoscyntygrafia (z użyciem
99Tc. DMSA), która pozwala wykryć świeże i bar−
dzo małe blizny w nerce, zwykle o 2–3 lata
wcześniej niż urografia [10]. Powinna być ona
wykonywana przede wszystkim u dzieci z odpły−
wami wyższych stopni oraz u pacjentów z na−
wracającym ostrym ozn. Wskazania do urografii
dożylnej zostały znacznie ograniczone. Należy ją
wykonać przy stwierdzeniu anomalii w badaniu
USG (podejrzenie wady i kamicy) oraz przy wy−
sokich OPM (III–V stopnia). Rozpowszechnienie
w ostatnich latach badań urodynamicznych wy−
kazało, że dysfunkcja czynności dolnych dróg
moczowych odgrywa istotną rolę w patogenezie
nie tylko zum, ale i OPM. Badanie to powinno
być zatem wykonywane nie tylko u dzieci z na−
głym uczuciem parcia na mocz i objawami „ku−
cania”, ale również u pacjentów z nawracającym
zum, u których nie udało się wykryć innego czyn−
nika usposabiającego do jego wystąpienia.

Leczenie ma na celu nie tylko wyjałowienie
układu moczowego, ale również usunięcie przy−
czyny oraz zapobieganie nawrotom. Wybór leku
oraz czas leczenia zum zależy od postaci choro−
by, wieku pacjenta oraz jego stanu ogólnego.
Zgodnie z panującymi poglądami nie leczymy
bezobjawowego bakteriomoczu u dzieci powy−
żej 5 roku życia, gdyż leczenie przeciwbakteryj−
ne może spowodować niekorzystną zmianę flory
bakteryjnej i doprowadzić do kolonizacji układu
moczowego szczepami o większej wirulencji [9]. 

Leczenie „celowane” jest możliwe jedynie
w bezobjawowym zum. W pozostałych przypad−
kach terapię przeciwbakteryjną należy wdrożyć
jak najszybciej po rozpoznaniu, zwłaszcza u naj−
młodszych dzieci z powodów, o których już była
mowa. Uprzednio należy jednak zabezpieczyć
mocz do badania bakteriologicznego, aby w ra−
zie niepowodzenia leczenie zmodyfikować. Naj−
więcej kontrowersji budzi optymalny czas poda−
wania leków. U niemowląt i dzieci do lat 6
z ostrym ozn czas leczenia powinien wynosić od
10–14 dni. Leczenie trwające dłużej nie wydaje
się przynosić dodatkowych korzyści. Bardzo ko−
rzystne jest stosowanie, równie skutecznej jak
wyłącznie dożylna, antybiotykoterapii sekwen−
cyjnej polegającej na podawaniu antybiotyku
drogą parenteralną przez pierwsze dni kuracji,
a w dalszym etapie doustnie [1, 4, 7]. Taki sposób

leczenia umożliwia skrócenie okresu hospitaliza−
cji do minimum i kontynuowanie leczenia pod
kontrolą ambulatoryjną. Daje również oszczęd−
ności w kosztach leczenia, co w dobie reformy
nie jest bez znaczenia. Lekami pierwszego „rzu−
tu” w ostrym odmiedniczkowym zapaleniu nerek
są penicyliny szerokozakresowe (ampicylina,
amoksycylina i ich połączenia z kwasem klawu−
lanowym – Augmentin oraz z sulbactamem –
Unasyn) działające m.in. na bakterie E. coli i Pro−
teus sp. W razie niepowodzenia terapię modyfi−
kuje się w oparciu o antybiogram. W naszym
ośrodku nie stosujemy gentamycyny z uwagi na
jej dużą oto− i nefrotoksyczność. W przypadkach,
w których zachodzi konieczność podania amino−
glikozydów, podajemy netromycynę lub amika−
cynę. Czas leczenia bezobjawowego zum lub za−
każenia ograniczonego do dolnego odcinka za−
leżny jest od wieku dziecka. U dzieci do lat 14
lek (furagin, biseptol, trimetoprim, negram) poda−
jemy przez 10 dni, u dzieci starszych znacznie
krócej (3 dni), pod warunkiem, że jest to zakaże−
nie niepowikłane.

Bardzo ważne jest leczenie profilaktyczne,
które prowadzi się przez kilka tygodni do kilku lat
w zależności od stanu pacjenta i współistnieją−
cych czynników ryzyka zum. Długą profilaktyką
i opieką lekarską powinny być objęte dzieci
z OPM, zwłaszcza te, u których stwierdzono bli−
zny w miąższu nerek i u których często dochodzi
do nawrotów zum [9, 12]. Praktycznie do ukoń−
czenia wzrastania nerek dzieci te powinny być
leczone profilaktycznie. U chorych z nawracają−
cym zum wywołanym przez E. coli immunotera−
pia preparatem Uro−vaxom jest cennym uzupeł−
nieniem leczenia chemioterapeutykami. W koń−
cu, bardzo istotne w zapobieganiu zum jest
przestrzeganie higieny krocza i okolicy podna−
pletkowej u chłopców, częste i dokładne opróż−
nianie pęcherza, zwalczanie zaparć oraz odpo−
wiednia do wieku dziecka podaż płynów. 

Ostateczny wynik leczenia zależy od współ−
pracy lekarzy wielu specjalności (pediatrów, ra−
diologów i urologów dziecięcych).

Wszelkie wysiłki zmierzające do wczesnego
wykrycia OPM i do zmniejszenia częstości wystę−
powania nefropatii refluksowej u dzieci niosą
ogromne korzyści w postaci zmniejszenia liczby
chorych z terminalną niewydolnością nerek.
Wiąże się to ze spadkiem śmiertelności, a także
ze zredukowaniem kosztów przyszłej dializotera−
pii i leczenia.
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Różnice w przebiegu chorób reumatoidalnych 
w wieku rozwojowym i dojrzałym
WIESŁAW PRUSEK
Z Akademii Medycznej we Wrocławiu
Z Klinicznego Oddziału Pediatryczno−Reumatologicznego
Szpitala Wojewódzkiego im. J. Babińskiego we Wrocławiu

W latach 50. i 60. minionego stulecia co trze−
cie dziecko w wieku przedszkolnym i szkolnym
hospitalizowane w klinikach i oddziałach pedia−
trycznych leczone było z powodu gorączki reu−
matycznej. Ówczesny sposób leczenia tej choro−
by (było to jeszcze przed okresem szerokiego
wprowadzenia glikokortykosteroidów) nie zapo−
biegał powikłaniom choroby pod postacią wad
zastawek serca. Dzisiaj chorzy z tamtych lat le−
czeni są w ośrodkach kardiochirurgicznych.
Wprowadzenie terapii sterydowej radykalnie
zmieniło rokowanie, ale równocześnie zmieniła
się też epidemiologia. 

W dekadzie lat 70. i 80. notowano malejącą
liczbę zachorowań na gorączkę reumatyczną, na−
tomiast wzrost reumatoidalnego zapalenia sta−
wów, a także innych układowych zapalnych cho−
rób tkanki łącznej. Badania epidemiologiczne
przeprowadzone w byłym województwie wro−
cławskim w latach 80. i 90. wskazują na systema−
tycznie narastającą linię trendu zachorowań na
młodzieńcze reumatoidalne zapalenie stawów.

Odrębności pomiędzy reumatoidalnym zapa−
leniem stawów u dorosłych a młodzieńczym reu−
matoidalnym zapaleniem stawów dotyczą: epide−
miologii, diagnostyki różnicowej (szeroka grupa
wykluczeń), przebiegu klinicznego, występowa−
nia ogólnych i miejscowych zaburzeń rozwojo−

wych, strategii leczenia, wreszcie akceptacji ży−
cia z chorobą przewlekłą, bez możliwości lecze−
nia etiotropowego, zagrożoną kalectwem narzą−
du ruchu, licznymi ograniczeniami życiowymi,
bólem. Z tym wszystkim trzeba żyć, zdobywać
zawód, nie rezygnować z planów założenia ro−
dziny.

Według aktualnych danych epidemiologicz−
nych w krajach europejskich 1–3% ludności po−
wyżej 15 roku życia zapada na reumatoidalne za−
palenie stawów, dzieci stanowią 3–7% ogólnej
liczby chorych, zaś w tej grupie jedynie 2% sta−
nowią niemowlęta, a 50% – dzieci w wieku
przedszkolnym. Współczynnik zachorowalności
wynosi 2,0 na 100 000.

U 70% dorosłych reumatoidalne zapalenie
stawów jest od początku przewlekłe, a tylko
u około 15% ma przebieg ostry z gorączką, bóla−
mi stawów i mięśni. U dzieci najczęściej począ−
tek jest ostry z gorączką, zajęciem stawów, wy−
sypkami. Rzadko jest to postać seropozytywna.

Choroba reumatoidalna u dzieci często pro−
wadzi do zmian w narządach wewnętrznych
oraz narządzie wzroku.

U chorych dorosłych najczęściej zajęte są sy−
metrycznie stawy rąk – nadgarstki, śródręcznopal−
cowe, międzypaliczkowe bliższe, u dzieci – czę−
ściej są to zmiany w dużych stawach i odcinku



szyjnym kręgosłupa. U 15 na 20 chorych dzieci
proces kilkustawowy przechodzi w wielostawowy.

U dzieci ustalenie rozpoznania jest trudniejsze
i bardziej pracochłonne ze względu na szeroką li−
stę wykluczeń w diagnostyce różnicowej. Obej−
mują one liczne grupy zmian stawowych: infek−
cyjne, poinfekcyjne, niezapalne, nowotwory, za−
burzenia hematologiczne, inne zapalne choroby
tkanki łącznej, wreszcie zapalenie naczyń.

Przyczyny infekcyjne to przede wszystkim za−
każenia bakteryjne, następnie wirusowe, grzybi−
cze, mikoplazmowe, choroba z Lyme, gruźlica.
Najważniejsze w tej grupie wykluczeń jest różni−
cowanie między zapaleniem bakteryjnym a reu−
matoidalnym.

W bakteryjnym obowiązuje unieruchomienie
i intensywna antybiotykoterapia.

W zapaleniu reumatoidalnym od początku,
obok farmakoterapii, intensywna rehabilitacja.
Zastosowanie unieruchomienia zapalnie zmie−
nionego stawu postaci reumatoidalnej jest błę−
dem w sztuce, przy zapaleniu bakteryjnym błę−
dem w sztuce będzie kinezyterapia. Przyczyny
poinfekcyjne to zapalenie stawów po przebyciu
różnych infekcji, w tym paciorkowcowych i zaka−
żenia pałeczkami Shigella. Przyczyny niezapalne
manifestacji stawowych to: poza częstymi u dzie−
ci urazami, nadmierna ruchomość stawów, odru−
chowa dystrofia współczulna, zapalenie błony
maziowej spowodowane ciałem obcym, zespół
rzekomo−udowy, toksyczne zapalenie błony ma−
ziowej, osteochodrosis, oddzielenie nasady gło−
wy kości udowej, wady wrodzone i genetyczne
chrząstki i kości.

W grupie nowotworów złośliwych, niektóre
postacie ostrej białaczki limfoblastycznej mogą
w początkowym okresie przybierać maskę stawo−
wą, manifestacje stawowe obserwuje się w neu−
roblastoma i miejscowych guzach kości. Choroby
hematologiczne, w których występują manifesta−
cje stawowe, to przede wszystkim hemofilia,
kiedy wylewy do stawów mogą powodować od−
czyn zapalny i w konsekwencji ograniczenie ru−
chomości z zanikami przylegających do stawów
grup mięśniowych.

Liczna grupa z listy wykluczeń obejmuje cho−
roby zapalne, choroby tkanki łącznej, zapalenie
naczyń. Są to: toczeń rumieniowaty układowy,
zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa,
choroby zapalne jelit, zapalenie skórno−mięśnio−
we, twardzina, mieszana choroba tkanki łącznej,
choroba Bechçeta, łuszczycowe zapalenie sta−
wów, zapalenia naczyń – zapalenie stawów
w przebiegu plamicy Schönleina−Henocha, cho−
roba posurowicza, choroba Kawasaki.

Choroba reumatoidalna u dzieci w odróżnie−
niu od postaci klinicznej dorosłych znacznie czę−
ściej daje powikłania w narządach wewnętrz−
nych, między innymi skrobianicę, ale przede
wszystkim w narządzie wzroku, pod postacią za−
paleń błony naczyniowej, występujące często
w młodzieńczym reumatoidalnym zapaleniu sta−
wów, a także w młodzieńczych postaciach zapa−
leń stawów kręgosłupa i łuszczycowym. W obu
tych przypadkach związane jest to z obecnością
antygenu HLA B 27. Powikłania ze strony narzą−
du wzroku występują częściej w postaciach ską−
postawowych u osobników z antygenami HLA
DR 5 i HLA DRW 2. Częstość występowania za−
palenia błony naczyniowej oka w młodzieńczym
przewlekłym zapaleniu stawów wynosi według
różnych autorów od 5 do 20%.

Wytyczne Amerykańskiej Akademii Pedia−
trycznej dotyczące częstości obowiązkowego ba−
dania okulistycznego u dzieci chorych na JCA
wiążą wysokie ryzyko powikłań okulistycznych
z zachorowaniem na postacie kilkustawowe dzie−
ci poniżej 6 roku życia, z równoczesnym dodat−
nim mianem ANA. W tych przypadkach badanie
okulistyczne nie powinno być przeprowadzane
rzadziej niż co 3–6 miesięcy.

Ideałem efektów terapii farmakologicznej
w leczeniu choroby reumatoidalnej u dzieci jest
uzyskanie maksymalnie korzystnego efektu przy
minimalnych działaniach ubocznych i powikła−
niach.

Opracowanie planu leczenia powinno opie−
rać się na prognozowaniu przebiegu choroby
uwzględniwszy charakter jej początku, program
genetyczny, doświadczenia opartego na aktual−
nych danych z piśmiennictwa dotyczącego sku−
teczności różnych planów leczniczych.

Leczenie, które jest głównie objawowe, bo−
wiem nie ma charakteru przyczynowego przy
niewyjaśnionej etiologii, ma cele bezpośrednie
i odległe.

Bezpośrednim celem jest działanie przeciwza−
palne, przeciwgorączkowe i przeciwbólowe, co
umożliwia lub ułatwia prowadzenie rehabilitacji.
Ten wspólny efekt wykazują steroidy i niesterydo−
we leki przeciwzapalne.

Celem bliskim jest również modyfikacja cho−
roby, obecnie najczęściej stosowana jest sulfosa−
lazyna.

Celem odległym jest natomiast wygaszenie
choroby do stanu nieaktywnego, zminimalizowa−
nie i maksymalne opóźnienie wystąpienia kalec−
twa narządu ruchu, zminimalizowanie powikłań.
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Rozwijająca się dynamicznie w ostatnim okre−
sie kardiochirurgia dziecięca postawiła przed kar−
diologią nowe wyzwania. Lata 1990–2000 cha−
rakteryzuje bezprecedensowa mobilizacja chirur−
gów, kardiologów, anestezjologów, owocująca
burzliwym rozwojem technik operacyjnych,
sprzętu diagnostycznego, odkrywaniem tajników
ochrony mięśnia sercowego i poznawaniem reak−
cji organizmu na krążenie pozaustrojowe.

Dzisiaj operujemy z coraz mniejszym ryzy−
kiem dzieci coraz młodsze. Kwalifikujemy do
operacji nawet ciężko chore noworodki z wada−
mi nie tak dawno jeszcze uznawanymi za nie−
operacyjne. Jeżeli jest to tylko możliwe, staramy
się leczyć jednoetapowo, tak aby w trakcie
późniejszej operacji odtworzyć prawidłową ana−
tomię serca (korekcja anatomiczna wady) lub gdy
jest to niewykonalne, zapewnić prawidłową wy−
mianę gazową w płucach i prawidłowe krążenie
krwi w organizmie (korekcja fizjologiczna).
W następstwie korekcji fizjologicznej dziecko mi−
mo odmiennej anatomii ma szansę dalszego pra−
widłowego rozwoju.

Rozpoznanie wrodzonej wady serca wymaga−
jącej operacji rozpoczyna cały cykl działań orga−
nizacyjnych:
• Dziecko musi być zdiagnozowane nieinwa−

zyjnie, wyjątkowo metodą inwazyjną.

• Dziecko musi przejść przed operacją cykl
szczepień przeciw wirusowemu zapaleniu
wątroby (typ B).

• Dziecko nie może być w trakcie lub bezpośre−
dnio po zakończeniu infekcji zapalnej (wiru−
sowej lub bakteryjnej) zmniejszającej odpor−
ność organizmu lub też zwiększającej ryzyko
powikłań pooperacyjnych.
Szczególną uwagę należy zwrócić na stan

uzębienia. Podobnie istotne są zdrowe górne dro−
gi oddechowe.

W ostatnich latach znacznie rozszerzyły się
wskazania do kardiologicznych zabiegów inter−
wencyjnych. Znaczna grupa wrodzonych wad
serca może być leczona przez kardiologów
(drożne przewody tętnicze, ubytki międzyprzed−
sionkowe, ubytki międzykomorowe, zwężenia
zastawki tętnicy płucnej, zwężenia zastawki aor−
talnej, koarktacje aorty).

Kolejnym wyzwaniem dla kardiologii dziecię−
cej jest diagnostyka zaburzeń rytmu serca
i omdleń u dzieci. Szybki rozwój elektrofizjologii
i coraz szersze rozpowszechnienie badań inwa−
zyjnych dało możliwość pozafarmaceutycznych
metod leczenia. 

Obecnie obok leków umiarawiających coraz
powszechniej i skuteczniej stosuje się stymulato−
ry, ablacje oraz leczenie chirurgiczne.
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Praktyczne aspekty współczesnej kardiologii 
i kardiochirurgii dziecięcej

HANNA PIKULSKA−ORŁOWSKA, KRZYSZTOF WRONECKI
Z Oddziału Kardiologii i Kardiochirurgii Dziecięcej 
Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu

Wybrane zagadnienia ginekologii dziecięcej 
i dziewczęcej
IZABELA GASIŃSKA−DROZDOWSKA
Z II Katedry i Kliniki Ginekologii 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Pierwsze objawy pokwitania 
– fluor pubertalis

U dziewcząt pomiędzy 6–12 r.ż. w pochwie
i przedsionku pochwy pojawia się wydzielina,
w skład której wchodzą złuszczone komórki na−
błonka pochwy, pałeczki kwasu mlekowego, śluz

i saprofitujące drobnoustroje. Wydzielina ta zwa−
na fluor pubertalis jest pierwszym objawem doj−
rzewania płciowego i występuje wcześniej niż
drugo− i trzeciorzędowe cechy płciowe. Ta fizjo−
logicznie pojawiająca się treść jest często mylnie
interpretowana jako objaw stanu zapalnego
(upławy). 



Zaburzenia w miesiączkowaniu

Od pierwszej miesiączki (menarche) występu−
jącej fizjologicznie między 8–16 r.ż. (średnio 13
r.ż.) do wystąpienia regularnych cykli miesiączko−
wych (eumenorrhoea, tj. 28+/–4 dni) upływają
zwykle 3–4 lata. Do tego momentu cykle mogą
być nieregularne, co wiąże się z brakiem owulacji. 

Zaburzenia miesiączkowania dotyczą często−
ści cykli lub obfitości krwawień.

Zaburzenia częstości cykli:
Amenorrhoea – brak miesiączki,
A. primaria – brak miesiączki do 16 r.ż.,
A. secundaria – wtórny brak miesiączki przez

ponad 90 dni,
A. paraprimaria – pierwsza miesiączka wywo−

łana leczeniem hormonalnym, 
Oligomenorrhoea – cykle ponad 35−dniowe,

występują u co trzeciej dziewczyny w pierw−
szych dwóch latach miesiączkowania, 

Polymenorrhoea – cykle krótsze niż 21 dni.
Zaburzenia obfitości krwawień:
Hypermenorrhoea – zbyt obfite miesiączki –

utrata krwi ponad 100 ml dziennie,
Hypomenorrhoea – zbyt skąpe miesiączki –

utrata krwi poniżej 30 ml dziennie.
Metrorrhagia iuvenilis jest zaburzeniem za−

równo czasu trwania, jak i obfitości krwawienia.
Zwykle występuje jako pierwsza lub druga mie−
siączka w życiu. Krwawienie może trwać ponad
10 dni, a jego obfitość może zagrażać życiu.

Główne przyczyny m.i. to hyperestrogenizm
z brakiem fazy wydzielniczej w endometrium
oraz nadmierna aktywność fibrynolityczna endo−
metrium.

Wszystkie wyżej wymienione zaburzenia, po−
za metrorrhagia iuvenilis, traktować można jako
„fizjologiczne” w pierwszych 2–3 latach mie−
siączkowania.

Higiena w okresie pokwitania

Wdrożenie prawidłowych nawyków higie−
nicznych związanych z codzienną toaletą ciała,
szczególnie okolicy sromu (zwłaszcza po odda−
niu moczu oraz stolca), jest ważnym elementem
edukacji dziewcząt w okresie pokwitania, mają−
cym znaczenie w zapobieganiu infekcjom sromu
i pochwy. 

Rozwój infekcji (wirusy, bakterie, grzyby, pa−
sożyty) w narządach płciowych dziewcząt ma
związek ze stanem hormonalnym oraz dojrzało−
ścią immunologiczną dziecka. Zakażeniom drogą
wstępującą sprzyja, obok braków higieny, blisko−
ść krótkiej cewki moczowej i odbytu, a także
wczesne rozpoczęcie współżycia płciowego. Po−
nadto do powstania zapaleń usposabiają urazy,
otarcia i odparzenia skóry, a także otyłość.

Ciała obce i masturbacja

Wprowadzanie ciał obcych i masturbacja na−
leżą do mechanicznych przyczyn zapaleń sromu
i pochwy. Obecność ciała obcego w pochwie ob−
jawia się wystąpieniem ropno−krwistych upła−
wów o przykrym zapachu. Ponadto ciała obce
mogą powodować odleżyny pochwy przy ich
dłuższym zaleganiu. Usunięcie ciała obcego (agra−
fki, pierścionka, śrubki, guzika, monety, pionka do
gier, spinki, patyczka, ziarenka grochu, fasoli) wy−
maga często zastosowania krótkotrwałej narkozy.

Badanie ginekologiczne 
i ultrasonograficzne

Badanie ginekologiczne powinno być prze−
prowadzone nie we wszystkich przypadkach,
lecz tylko ze szczególnych wskazań, jakimi
u dziewcząt są:
• krwawienia z dróg płciowych,
• zapalenia narządów płciowych,
• ciała obce w pochwie,
• guzy narządów płciowych,
• urazy (wypadki, przestępstwa seksualne),
• wady rozwojowe i zniekształcenia narządów

płciowych,
• zaburzenia rozwojowe fizyczne i endokryno−

logiczne,
• bóle brzucha,
• wady urologiczne,
• zaburzenia psychiczne (moczenie nocne, ma−

sturbacja),
• zaburzenia miesiączkowania.

Szczególne znaczenie ma stworzenie odpo−
wiedniej atmosfery podczas przeprowadzania
wywiadu i przygotowania do badania, ażeby
zdobyć zaufanie młodocianej pacjentki, ułatwić
jej przezwyciężenie wstydu i obawy przed bada−
niem. Badanie ginekologiczne powinno być prze−
prowadzone w obecności matki.

Nieocenione wprost usługi oddaje w ocenie
stanu narządów płciowych ultrasonografia,
w niektórych przypadkach wręcz zastępuje bada−
nie ginekologiczne.

Profilaktyka onkologiczna

Nowotwory narządów płciowych w okresie
dziecięcym i dziewczęcym występują rzadko
i stanowią 2–4% nowotworów spotykanych u ko−
biet. Największe znaczenie mają nowotwory jaj−
ników, zarówno łagodne, jak i złośliwe, których
początkowo podstępny, bezobjawowy przebieg
może nastręczać trudności diagnostyczne, poza
guzami hormonalnie czynnymi oraz osiągającymi
duże rozmiary torbielami, dającymi objawy uci−
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sku na okoliczne narządy. Wczesne rozpoznanie
daje możliwość interwencji chirurgicznej najbar−
dziej oszczędzającej narząd rodny dziewczyny. 

Częstość występowania nowotworów jajnika
w wieku do 18 lat wynosi około 5%, w tym 1–3%
to nowotwory złośliwe.

Nowotworem złośliwym występującym
u dziewczynek między 1–6 r.ż. jest mięsak gro−
niasty pochwy, dający objawy krwawienia z dróg
rodnych. 

Ektopia szyjki macicy, należąca do stanów
przedrakowych, wymaga szczegółowej i wnikli−
wej diagnostyki (ocena cytologiczna i badanie
mikroskopowe treści pochwowej). U 1/3 dziew−
cząt z upławami ektopia współistnieje z nimi. 

Psychogenne 
zaburzenia miesiączkowania

Jadłowstręt psychiczny (anorexia nervosa)
charakteryzuje się niechęcią do przyjmowania
pokarmów, znacznym wychudzeniem oraz zabu−
rzeniami hormonalnymi i metabolicznymi. Zabu−
rzenie czynności jajników prowadzi do pierwot−
nego lub wtórnego braku miesiączki. Ponadto
stwierdza się małe stężenia lutropiny we krwi ob−
wodowej oraz obniżenie tzw. krytycznej masy
ciała poniżej 46 kg. U większości dziewcząt nor−
malizacja masy ciała przywraca prawidłową
funkcję przysadki i cykle miesiączkowe.

Antykoncepcja

W populacji polskiej inicjacja seksual−
na w około 50% przypadków przypada na
16–18 r.ż., a w 16% przed 16 r.ż. Wybór metody
antykoncepcji u dziewcząt wymaga wnikliwej
i wszechstronnej analizy sytuacji. Należy uwzglę−
dnić, oprócz obiektywnej konieczności zapobie−

gania ciąży, stopień rozwoju fizycznego, psy−
chicznego i płciowego dziewczyny oraz sytuację
hormonalną. Ważne są także warunki rodzinne
i środowiskowe. Przy wyborze metody antykon−
cepcji dodatkowo należy uwzględnić działanie
poszczególnych metod w profilaktyce onkolo−
gicznej i zapobieganie chorobom przenoszonym
drogą płciową.

Metody naturalne: termiczna i obserwacji ślu−
zu Billingsa – wartość tych metod związana jest
z poznaniem fizjologii narządu płciowego i ich
bezinwazyjnością. Minusem natomiast jest trud−
ność rozpoznania momentu jajeczkowania i za−
łożenie, że dni niepłodne to wyłącznie dni po
odbytej owulacji (zwłaszcza u dziewcząt z niere−
gularnymi, przedłużającymi się cyklami). 

Metody barierowe: prezerwatywa, środki ple−
mnikobójcze – polecane w przypadku kontaktów
seksualnych sporadycznych, niejednopartner−
skich. Zmniejszają one ryzyko chorób przenoszo−
nych drogą płciową i zakażeń wstępujących na−
rządu rodnego. 

Domaciczne kształtki antykoncepcyjne (IUD)
– ich stosowanie u młodocianych według róż−
nych autorów jest kontrowersyjne (możliwość za−
każeń wstępujących) i powinno być ograniczone
do szczególnej grupy dziewcząt, u których do−
brodziejstwo metody przeważa nad ryzykiem.

Antykoncepcja hormonalna przeznaczona
jest tylko dla dziewcząt regularnie miesiączkują−
cych od co najmniej 3–5 lat z cyklami owulacyj−
nymi i wiekiem kostnym 13,6 lat. Metoda ta
wykazuje działanie ochronne wobec stanów za−
palnych miednicy mniejszej, raka jajnika i endo−
metrium. Stosowana powinna być z przerwami
umożliwiającymi okresowo powrót 1–2 cykli
owulacyjnych.

Antykoncepcja po stosunku (gestageny) może
być stosowana u dziewcząt w uzasadnionych
przypadkach ze wskazań lekarskich.
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Zaparcia u dzieci
JERZY CZERNIK
Z Katedry i Kliniki Chirurgii Pediatrycznej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu 

Zaparcia u dzieci stanowią trudny problem kli−
niczny wspólny dla chirurgów dziecięcych i pedia−
trów. U podłoża zaparć leży cały szereg przyczyn
organicznych, czynnościowych, metobolicznych
i psychicznych. Do czynników organicznych nale−
ży zaliczyć chorobę Hirschsprunga i inne neuro−

genne dysplazje jelita, wady wrodzone odbytu,
nadżerki i szczeliny odbytu, zespół Ladda, przero−
stowe zwężenie odźwiernika i wiele innych przy−
czyn anatomicznych, częstych na tle wad wrodzo−
nych przewodu pokarmowego. Przyczyną zaparć
na tle czynnościowym jest najczęściej niewłaści−



wa dieta. Dużą przyczynową grupą zaparć są za−
burzenia metaboliczne: hipokaliemia, hipotyreo−
za, mukowiscydoza, zatrucie ołowiem. Nie bez
znaczenia jest również czynnik psychiczny, naj−
częściej uwarunkowany środowiskiem, w którym

żyje dziecko. Ogromną rolę w ustaleniu przyczyn
zaparć odgrywa starannie zebrany od rodziców
wywiad, który decyduje o wdrożeniu właściwego
trybu diagnostycznego i ustaleniu leczenia, zacho−
wawczego lub chirurgicznego.

Pediatria w praktyce lekarza rodzinnego 257

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

Rola lekarza rodzinnego 
w rozpoznawaniu nowotworów u dzieci
JANINA BOGUSŁAWSKA−JAWORSKA
Z Katedry i Kliniki Onkologii i Hematologii Dziecięcej
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Nowotwory złośliwe są pierwszą wśród
chorób przyczyną zgonów u dzieci odpowiedzial−
ną za 10% wszystkich zgonów w wieku 0–17 lat.

Nowotwory u dzieci występują o 2 rzędy
wielkości rzadziej niż u dorosłych i stanowią
1–2% wszystkich zachorowań na nowotwory.

Nowe zachorowania na złośliwe nowotwory
w populacji do 17 r.ż w Polsce określa wskaźnik,
który wynosi 111,6/1 mln dzieci (J. Kowalczyk:
International Symposium on Children Oncology
2000).

Najczęstszym dziecięcym nowotworem są
białaczki limfoblastyczne stanowiące około 30%
nowotworów dziecięcych. Drugą co do częstości
grupą są guzy centralnego układu nerwowego
(16%), kolejną chłoniaki złośliwe (14%), guzy ko−
ści (8%), guzy nerek (6,5%), nerwiak zarodkowy
o różnej lokalizacji (7%).

Nowotwory dziecięce różnią się od nowotwo−
rów u dorosłych różnorodnym umiejscowieniem
narządowym i typem histologicznym. W wieku
dziecięcym nie występują nowotwory pochodze−
nia nabłonkowego, lecz dominują guzy embrio−
nalne.

Dziecięce nowotwory charakteryzuje większa
wrażliwość na leczenie i w konsekwencji – więk−
sza liczba wyleczeń. W ostatnich dwu dekadach
odsetek wyleczeń wzrósł z 20–40% do ponad
70%. Szansa wyleczenia dziecięcych nowotwo−
rów w Polsce jest zależna od sprawnego procesu
diagnostycznego. U znaczącej liczby dzieci pro−
ces ten ulega często ogromnemu wydłużeniu na
szczeblu lekarza pierwszego kontaktu.

Relatywnie mała częstość nowotworów w po−
pulacji dziecięcej zdaje się być główną przyczy−
ną małej czujności onkologicznej lekarzy pierw−
szego kontaktu.

Rozpoznanie nowotworów dziecięcych
w Polsce jest najczęściej spóźnione. Aż 83% nie−
ziarniczych chłoniaków złośliwych rozpoznaje
się w III i IV stadium zaawansowania, a wyleczal−

ność w tych stadiach wynosi 60–70%, podczas
gdy w I i II stadium blisko 100% (J. Bogusławska−
Jaworska i wsp.: International Symposium on
Children Oncology 2000).

Rozpoznawanie nowotworu w wysokim stop−
niu zaawansowania odbiera dzieciom szansę na
wyleczenie. Analiza przyczyn niepowodzeń do−
konana w materiale obejmującym wszystkie zło−
śliwe chłoniaki u dzieci w Polsce wykazała, że
czas od wystąpienia pierwszych objawów choro−
by do pierwszego zgłoszenia się do lekarza wy−
nosi średnio 77 dni w chorobie Hodgkina,
a w nieziarniczym chłoniaku złośliwym 50 dni.
Mimo że aż u 40% wyżej wymienionych dzieci
wiodącym objawem choroby było widoczne po−
większenie obwodowych węzłów chłonnych,
a u 42% dzieci obserwowano towarzyszącą nie−
dokrwistość, lekarz pierwszego kontaktu nie sfor−
mułował podejrzenia o nowotwór (R. Rokicka−
Milewska i wsp.: International Symposium on
Children Oncology 2000).

Mięsaki kościopochodne i guz Ewinga z kost−
nym umiejscowieniem, manifestujące się od po−
czątku choroby uporczywym bólem kości i wi−
docznym obrzmieniem, były błędnie rozpozna−
wane jako stan zapalny lub uraz kończyny
i niewłaściwie leczone przez 3–10 miesięcy od
pierwszego zgłoszenia się do lekarza (B. Kaza−
nowska, J. Bogusławska−Jaworska).

Jeszcze gorsza sytuacja występuje przy rozpo−
znawaniu nowotworów umiejscowionych w ja−
mach ciała, których symptomatologia jest mało
charakterystyczna. Lekarz pierwszego kontaktu
odgrywa zasadniczą rolę we wczesnej diagnozie
nowotworu, a jego wstępne postępowanie ma
rozstrzygające znaczenie dla ostatecznego wyni−
ku leczenia dziecka chorego na nowotwór.

Obraz kliniczny nowotworów dziecięcych jest
bardzo różnorodny. Niektóre objawy wyraźnie su−
gerują chorobę nowotworową: bladość, skaza
krwotoczna, powiększenie wątroby i śledziony.



Ich pojawienie się jest wskazaniem do natychmia−
stowej przesiewowej specjalistycznej diagnostyki.

Należy jednak pamiętać, że pierwsze objawy
kliniczne nowotworu u dzieci są mało specyficz−
ne. Część bezobjawowo rozwijających się nowo−
tworów dziecięcych wykrywają lekarze pierw−
szego kontaktu podczas rutynowych bilansów
zdrowia, badań wykonywanych przed kwalifika−
cją na zajęcia sportowe lub przed szczepieniami.
Kompletne staranne badanie kliniczne pacjenta,
przeprowadzone z błahych powodów, pozwala
wykryć wcześnie nowotwór i wyleczyć go. Rola
lekarza rodzinnego w tym procesie jest istotna.

Czujność onkologiczna nakazuje również sta−
ranną analizę banalnych dolegliwości, częstych
w wieku dziecięcym. Pospolite u dzieci objawy –
uporczywe bóle kostne, powiększenie szyjnych
węzłów chłonnych, przedłużające się niewyja−
śnione gorączki, powtarzające się zakażenia, na−
wracające wymioty, utrzymujące się guzowate
obrzmienia tkanek i narządów, uporczywe zapar−
cia – mogą nasuwać podejrzenie o nowotwór.

Bóle kostne są częste u dzieci, a ich przyczy−
ny bardzo różnorodne. Należy jednak pamiętać,
że mogą być one podstawowym i wiodącym ob−
jawem klinicznym ostrej białaczki czy nowotwo−
rów kości.

Bóle kości w ostrej białaczce mają najczęściej
charakter rozsiany. Zwykle są to bóle kończyn dol−
nych, miednicy, kręgosłupa. Lekarz pierwszego
kontaktu nierzadko rozpoznaje w tych przypad−
kach „bóle wzrostowe” lub chorobę reumatyczną.

Ból kości jest również wiodącym objawem
mięsaka kościopochodnego i mięsaka Ewinga.
Nocne bóle kości nasuwają podejrzenie nowo−
tworu nawet wtedy, gdy brak widocznego guza.
Według naszych obserwacji, przy zlokalizowa−
nym bólu kostnym spowodowanym nowotworem
najczęściej rozpoznawano błędnie uraz lub stan
zapalny kończyny. Również nadmierny długo
utrzymujący się ból kości po urazie może nasuwać
podejrzenie nowotworu. Wykonanie zdjęć radio−
logicznych dotkniętej dolegliwościami kończyny
jest zwykle rozstrzygającym badaniem umożliwia−
jącym sformułowanie wstępnego rozpoznania.

W przypadku bólów kostnych należy również
obowiązkowo wykonać morfologię krwi obwo−
dowej, oznaczyć liczbę płytek i ocenę rozmazu
krwi. Gdy bóle kości utrzymują się, jedno prawi−
dłowe badanie morfologii krwi nie wyklucza no−
wotworu. Badanie krwi należy wówczas po−
wtórzyć oraz wykonać mielogram. Sprawą nie−
zwykle istotną jest powstrzymanie się od
stosowania kortykosteroidów do czasu ustalenia
rozpoznania. Nierozważne podanie wyżej wy−
mienionych leków może utrudnić wczesne roz−
poznanie białaczki w sposób zasadniczy.

Powiększenie węzłów chłonnych szyjnych,
jeden z najbardziej pospolitych objawów wystę−

pujących u dzieci, może być również zwiastu−
nem nowotworu. 

Kiedy powiększenie węzłów chłonnych powin−
no niepokoić lekarza i skłonić go do przeprowa−
dzenia badań dodatkowych? Istotnym wskaźnikiem
jest ewolucyjny charakter limfadenopatii i współ−
występowanie innych objawów chorobowych.

Powtarzające się w krótkim czasie pospolite
infekcje u dziecka uprzednio zdrowego mogą
być pierwszą manifestacją białaczki.

Przedłużające się gorączki (ponad 2 tygo−
dnie), nie uzasadnione wynikiem badania fizykal−
nego, mogą świadczyć o nowotworze, najczę−
ściej o chorobie Hodgkina lub białaczce.

Ranne wymioty, z współistniejącymi bólami
głowy, pojawiające się zaburzenia widzenia mogą
sugerować wzrost ciśnienia śródczaszkowego
i nakazują przeprowadzenie badań w celu wykry−
cia guza centralnego układu nerwowego: badanie
neurologiczne, tomografię komputerową czaszki.

Guz pojawiający się poza obszarem węzłów
chłonnych nie może być nigdy lekceważony.
Utrzymywanie się guzowatego obrzmienia bez
cech zapalnych, a tym bardziej powiększenie się
jego objętości, może być objawem mięsaka tkanek
miękkich. Skórne zmiany sugerujące rozpoznanie
tłuszczaka, naczyniaka, jak również znamiona
barwnikowe powinny być usuwane wyłącznie
w specjalistycznych ośrodkach onkologicznych.
Niewłaściwe ich usuwanie – w aspekcie zasad chi−
rurgii onkologicznej – powoduje niestety często
rozsiew nowotworu tkanek miękkich. Szczególne
opóźnienie obserwuje się u dzieci z nowotworem
umiejscowionym w jamie brzusznej lub miednicy
małej. Dzieci te zgłaszają się do lekarza z pospoli−
tymi, niespecyficznymi dolegliwościami – zaparcia−
mi, wymiotami, bólami, objawami dyzurycznymi,
gorączką. Zaparcie – częsta dolegliwość dziecięca –
bywa nierzadko jedynym objawem guza jamy brzu−
sznej i miednicy małej. Występowanie zaparcia wy−
maga bardzo starannego bilansowego ba−
dania oraz uważnego nadzoru lekarskiego. Inne
wymienione objawy powinny budzić niepokój leka−
rza pierwszego kontaktu. Nie należy w tych przy−
padkach zwlekać ze skierowaniem dziecka do spe−
cjalistycznego dziecięcego ośrodka onkologicznego.

W Polsce istnieją regionalne centra onkologii
dziecięcej, które dysponują możliwościami szyb−
kiej kompleksowej diagnostyki nowotworów i le−
gitymują się wynikami leczenia odpowiadający−
mi międzynarodowym standardom. Jednakże
szansa wyleczenia zależy od szybkiego sformuło−
wania podejrzenia i wczesnego przesłania chore−
go do dziecięcej placówki onkologicznej.

Rozpowszechnienie wśród lekarzy wiedzy
o epidemiologii dziecięcych nowotworów, a tak−
że o ich wczesnej symptomatologii zmieni nie−
wątpliwie rokowanie w dziecięcych nowotwo−
rach w naszym kraju.
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I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

ZADANIA
MEDYCYNY RODZINNEJ W POLSCE

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 3: 259–291

Wobec konieczności dostosowania progra−
mów kształcenia w medycynie rodzinnej do stan−
dardów obowiązujących w krajach Unii Europej−
skiej (co wiąże się z równoważnością dyplomów
i możliwością praktyki lekarskiej na obszarze
Unii), należało dokonać oceny trafności celów
kształcenia, sposobów kształcenia i wymagań
obowiązujących w Polsce w odniesieniu do tych
standardów oraz dokonać oceny osiągnięć kan−
dydatów na lekarzy rodzinnych podczas egzami−
nów specjalizacyjnych.

Sformułowane zostały następujące pytania ba−
dawcze:
1. Czy szczegółowe cele kształcenia w medycy−

nie rodzinnej w Polsce odpowiadają celom
kształcenia w tej dziedzinie w krajach Unii
Europejskiej?

2. Czy metody kształcenia i kryteria oceny wyni−
ków w medycynie rodzinnej w Polsce odpo−
wiadają standardom przyjętym w krajach Unii
Europejskiej?

3. Jakie są osiągnięcia kształconych lekarzy ro−
dzinnych w każdej z omawianych grup (kształ−
cenie nierezydenckie i rezydenckie) oraz w ba−
danym przedziale czasowym 1994–1999,
mierzone testem wielokrotnego wyboru (MCQ)
na egzaminie specjalizacyjnym.

Materiał i metoda badania

I. Analiza porównawcza wymaganych kom−
petencji polegała na porównywaniu szczegóło−

wych celów kształcenia w medycynie rodzinnej,
opracowanych przez Komisję Edukacji Medycz−
nej PAN z późniejszymi uzupełnieniami, oraz
wymaganiach ujętych w opublikowanych doku−
mentach z programami i celami kształcenia leka−
rzy rodzinnych (general practitioners) w W. Bryta−
nii i w innych krajach Unii Europejskiej (UE).

II. Oprócz kompetencji (modułów dydaktycz−
nych i wymagań dotyczących wiedzy i umiejęt−
ności), porównywane były także metody kształce−
nia i ewaluacji (pomiaru dydaktycznego i oceny
wyników) stosowane w Polsce i w krajach Unii.
Dokonano tego na podstawie analizy dokumenta−
cji i publikacji fachowych, a także na podstawie
ankiety, własnych informacji i dokumentów lo−
kalnych, uzyskanych bezpośrednio w czasie 3−
−letniej współpracy naukowej z jednostkami dy−
daktycznymi szkół medycznych Uniwersytetów
w Londynie, Exeter i Bath.

III. Porównanie wiedzy lekarzy kształconych
według programu szkoleń uzupełniających i pro−
gramu rezydenckiego dokonane zostało na pod−
stawie analizy osiągnięć na egzaminie specjaliza−
cyjnym w poszczególnych działach medycyny
rodzinnej w latach 1994, 1996 i 1999. Przedmio−
tem egzaminów testowych było za każdym razem
180 pytań wielorakiego wyboru. 

Omówienie wyników

I. Analiza porównawcza wymaganych kom−
petencji lekarzy rodzinnych, równoznacznych ze
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szczegółowymi celami kształcenia, a tym samym
wymaganiami egzaminacyjnymi w medycynie
rodzinnej, wykazała, że w W. Brytanii nie ma od−
powiednika w postaci pełnego wykazu szcze−
gółowych celów w formie zoperacjonalizowa−
nych zadań dydaktycznych, jaki został opraco−
wany w Polsce.

Analizując programy cząstkowe, przygotowa−
ne dla poszczególnych działów medycyny ro−
dzinnej, stwierdzono, że w polskim zbiorze
szczegółowych celów kształcenia zabrakło nie−
których istotnych elementów dotyczących zwła−
szcza dziedziny komunikowania się, rehabilitacji
i zdrowia publicznego i medycyny społecznej.
Został on uzupełniony o te cele jako katalog
szczegółowych celów kształcenia w medycynie
rodzinnej i jest dostępny w formie aneksu.

II. Porównanie obowiązujących w krajach UE
metod kształcenia i oceny wyników wykazało, że
metody stosowane w Polsce są porównywalne ze
stosowanymi w kształceniu lekarzy rodzinnych
w krajach UE, natomiast brakuje u nas wypraco−
wanych sposobów oceny umiejętności praktycz−
nych i sfery afektywnej. Przykładem może być tu
rejestrowanie zachowań lekarza, umiejętności
komunikowania się z pacjentem i badania
przedmiotowego kamerą wideo, zainstalowaną
w gabinecie lekarskim. Nagrania te są następnie
analizowane i oceniane przez opiekunów specja−
lizacji i egzaminatorów.

Cele i metody kształcenia w krajach Unii wy−
kazują pewną specyfikę lokalną w ramach przy−
jętych standardów. Zależy ona od czynników
technologicznych, kulturowych, socjoekono−
micznych, a także od modelu opieki zdrowotnej
i od lokalnych preferencji pacjentów, rodzin i po−
pulacji.

III. Egzaminy testowe w Polsce i w krajach UE
stanowią istotny i stały element egzaminu, umoż−
liwiającego podjęcie samodzielnej praktyki leka−
rza rodzinnego (general practice). W Polsce sta−
nowią, jak dotąd, główny element kwalifikacyjny
w uznawaniu lekarza za specjalistę w zakresie
medycyny rodzinnej. 

Aby uzyskać wiarygodną informację o dyna−
mice osiągnięć w tej mierze, przeanalizowano
wyniki zdających egzamin lekarzy rodzinnych
w trzech sesjach egzaminacyjnych, w latach:
1994, 1996 i 1999.

W roku 1994 do egzaminu przystąpili wyłącz−
nie lekarze wykształceni w trybie „nie−rezydenc−
kim”, czyli posiadający już specjalizację I stopnia
z chorób wewnętrznych, pediatrii lub medycyny
ogólnej. Wówczas nie było jeszcze lekarzy wy−
kształconych w tzw. trybie rezydentur, którzy
odbyli pełne studia specjalizacyjne z medycyny
rodzinnej. Do egzaminu państwowego z medycy−
ny rodzinnej w sesji jesiennej 1996 r. przystąpili
zarówno lekarze odbywający specjalizację w try−

bie skróconym, dostępnym dla osób posiadają−
cych już specjalizację z medycyny ogólnej, cho−
rób wewnętrznych lub pediatrii, albo (po raz
pierwszy) lekarze kształceni w trybie tzw. rezy−
denckim. Podobny skład zdających (nie−rezyden−
ci i rezydenci) miał miejsce w trzecim z analizo−
wanych egzaminów testowych, na wiosnę 1999 r.

Osiągnięcia zdających w poszczególnych
działach medycyny rodzinnej zestawiono, po−
równując sesje roku 1994 i 1999. Analiza porów−
nawcza dla wszystkich zdających łącznie wyka−
zała istotność wszystkich różnic we wszystkich
działach testu – wyniki w 1999 r. są zdecydowa−
nie wyższe niż w 1994 r., wyjątkiem jest dział
C (anestezjologia, położnictwo i choroby kobie−
ce, chirurgia), w którym wyniki w 1999 r. były
słabsze. Natomiast podobnie, porównując wyniki
tych osób, które zaliczyły oba testy, należy stwier−
dzić, że również w tych grupach wykazano istot−
ność różnic we wszystkich działach testu z wyjąt−
kiem działu B (problemy wieku rozwojowego).
Wyniki osiągnięte w zakresie działów A (zaga−
dnienia internistyczne), D (choroby uszu, nosa,
gardła, problemy okulistyczne, choroby układu
nerwowego, psychiatria) oraz E (zdrowie publicz−
ne) są w roku 1999 zdecydowanie wyższe niż
w roku 1994. Wyjątkiem jest dział C (anestezjo−
logia, położnictwo, ginekologia oraz chirurgia),
w którym wyniki w roku 1999 były słabsze. Z ko−
lei w grupach osób, które nie zaliczyły testu, brak
jest istotnych różnic pomiędzy osiągniętymi wy−
nikami w poszczególnych działach testu. Porów−
nanie ogólnych osiągnięć (test jako całość) wszy−
stkich zdających wykazało istotną różnicę na ko−
rzyść zdających w 1999 r.

Osobno przeanalizowano osiągnięcia zdają−
cych w sesji 1996 r., w której zdawali zarówno
lekarze rezydenci, jak i nie−rezydenci. W sesji tej
do egzaminu przystąpiło 620 osób, w tym 225 le−
karzy kształconych według programu rezydenc−
kiego i 395 osób kształconych w trybie szkoleń
uzupełniających dla lekarzy ze specjalizacją z in−
terny, pediatrii lub medycyny ogólnej. Spośród
620 osób przystępujących do egzaminu wymaga−
ne minimum uzyskało 561 osób, w tym 345 nie−
rezydentów i 216 rezydentów. Nie zdało egzami−
nu 59 osób, w tym 50 nie−rezydentów i 9 rezy−
dentów. Średni wynik uzyskany na egzaminie
wyniósł 151,2 punktów; dla grupy kształconej
w trybie nie−rezydenckim wynosił 148,8 punk−
tów, natomiast dla grupy „rezydenckiej” 155,5
punktów.

W grupie rezydentów więcej było kobiet niż
mężczyzn (146/79) i ta przewaga dotyczy zwła−
szcza przedziałów o wyniku dobrym i bardzo do−
brym. Wśród lekarzy kształconych w trybie
skróconym przewaga kobiet była mniejsza
(214/181), ale i tu zaznaczyła się ona w grupie
wyników dobrych i bardzo dobrych. 
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Grupa rezydencka reprezentowana była przez
ludzi młodszych (124/225 nie przekroczyło 30
roku życia), większość z nich uzyskała wyniki do−
bre i bardzo dobre. Grupa lekarzy nie−rezyden−
tów to grupa starsza (największe liczebności
w przedziałach 31–40 i 41–50 lat), wyniki są bar−
dziej „rozciągnięte” w lewo (dobre i dostateczne).

Podział zdających na ośrodki regionalne,
w których odbywało się kształcenie, wykazuje
ich zróżnicowanie pod względem średnich wyni−
ków uzyskanych przez lekarzy na egzaminie. Po−
równanie wyników wszystkich ośrodków kształ−
cenia w roku 1996 i 1999 wykazało przyrost wie−
dzy w grupie rozpatrywanej jako całość. Nie
wychwycono istotnych statystycznie różnic
w żadnym z analizowanych ośrodków.

Wnioski

1. Analiza szczegółowych celów kształcenia le−
karzy rodzinnych w Polsce i w krajach UE wy−
kazała, że zakres wymagań jest zbliżony,
z wyjątkiem celów z dziedziny afektywnej,
które są w polskich programach niewystarcza−
jąco wyeksponowane. W krajach UE nie opra−
cowano kompletnej listy celów kształcenia
w medycynie rodzinnej, są one dostępne
w jednostkach specjalizujących w poszcze−
gólnych działach medycyny. W wyniku niniej−
szych badań uzupełniono opracowany wcze−

śniej zbiór celów kształcenia, zgodnie z wymo−
gami krajów UE.

2. Stosowane w Polsce kryteria i metody oceny
i zakres wymaganych kompetencji odpowia−
dają standardom przyjętym w krajach Unii Eu−
ropejskiej. Z analizy zebranej dokumentacji
wynika, że są one równoważne pod wzglę−
dem struktury, natomiast brakuje im nie−
których elementów dotyczących zwłaszcza
oceny dziedziny afektywnej i psychorucho−
wej. Wymaga to opracowania metod spraw−
dzania umiejętności praktycznych i umiejęt−
ności komunikowania się, umożliwiających
dostosowanie polskiego systemu kształcenia
lekarzy rodzinnych oraz metod uczenia i oce−
ny wyników do standardów obowiązujących
w krajach Unii Europejskiej. Ma to istotne
znaczenie w związku z ubieganiem się
o członkostwo w Unii i przewidywaną równo−
ważnością dyplomów.

3. Analiza przeprowadzonych egzaminów spe−
cjalizacyjnych z medycyny rodzinnej wykaza−
ła, że grupa rezydencka, młodsza i mniej li−
czebna, uzyskała znacznie lepsze wyniki niż
grupa nie−rezydentów, kształconych według
programu skróconego. 
Wyniki te wskazują na przewagę kształcenia

w medycynie rodzinnej w systemie rezydentur
nad kształceniem uzupełniającym dla lekarzy
nie−rezydentów.
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Problemy organizacji i finansowania profilaktyki 
i promocji zdrowia w populacji szkolnej
ze szczególnym uwzględnieniem szczepień ochronnych
KRZYSZTOF KUSZEWSKI
Z Zakładu Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

Polska po latach skutecznej pracy pokoleń le−
karzy ogólnych, pediatrów, chorób zakaźnych
i epidemiologów mogła do niedawna poszczycić
się wysokim, sięgającym 96–98%, stopniem uod−
pornienia populacji, szczególnie dziecięcej,
w zakresie szczepień obowiązkowych. Zaowoco−
wało to eradykacją lub zminimalizowaniem za−
padalności na niektóre ciężkie choroby zakaźne,
głównie wieku dziecięcego, takie jak polio czy
błonica. W okresie wprowadzania w życie no−
wych zasad organizacji i finansowania opieki
zdrowotnej zagadnienia profilaktyki, w tym rów−
nież szczepień, nie zostały systemowo zabezpie−
czone, co spowodowało, szczególnie na terenach

niektórych województw, pogorszenie realizacji
szczepień i dezorganizację systemu dokumenta−
cji. Dokonywano tego pod hasłem „jeden lekarz
w zdrowiu i chorobie", ochrony praw i holistycz−
nego podejścia do dziecka, nie zważając na fakt,
że jednym z najważniejszych praw dziecka jest
prawo do ochrony zdrowia, w tym szczepień, zaś
profilaktyka w wieku szkolnym to budowa poten−
cjału zdrowia na całe życie. 

Analizując działania w zakresie medycyny
szkolnej w okresie przed reformą, należy krytycz−
nie ocenić realizację niektórych zadań, takich jak
bilanse zdrowia czy badania przesiewowe, które
często były zbyt powierzchowne i akcyjne.



Niektóre samorządy terytorialne, konsultanci
regionalni i lokalnie lekarze rodzinni oraz zarzą−
dy i rady kas chorych starały się skutecznie napra−
wić błędy administracji i lekceważących problem
nadzorów specjalistycznych, zarówno w dziedzi−
nie pediatrii, jak i epidemiologii.

Należy podkreślić, że w wyniku analizy i pro−
gnoz sytuacji epidemiologicznej oraz możliwości
prawnych i ekonomicznych wydaje się niezbęd−
ne wprowadzenie jednolitego w całym kraju sy−
stemu organizacji i finansowania profilaktyki,
w tym obowiązkowych szczepień ochronnych,
szczególnie w odniesieniu do dzieci i młodzieży
w wieku szkolnym. Wymaga to współdziałania
administracji rządowej, samorządowej i kas cho−
rych oraz odbudowania, acz w nieco innej for−
mie, medycyny szkolnej. Podstawowa zmiana
dotyczyć musi zakupu przez kasy chorych kon−
kretnego produktu, jednolitego w skali całego
kraju, obejmującego minimalny, obowiązkowy
zakres opieki profilaktycznej dla populacji w wie−
ku rozwojowym, szczególnie w odniesieniu do
szkół. Realizacja kontraktów powierzana być mo−
że zarówno lekarzom rodzinnym, jak i zespołom
czy praktykom grupowym. Niezbędną pomocą
będą tu wyspecjalizowane pielęgniarki szkolne
i nadzór merytoryczny w postaci poradni medy−
cyny szkolnej, służący konsultacją i pomocą
wszystkim zajmującym się problemem. 

Samorząd terytorialny jest organem założyciel−
skim zarówno szkół, jak i publicznych zakładów
opieki zdrowotnej, nie posiada jednak dostatecz−

nych środków na ochronę zdrowia. Znajdują się
one w części dotyczącej zakupu świadczeń w ka−
sach chorych, a w części dotyczącej zakupu
szczepionek w budżecie Państwa. Kasy powinny
więc zakupywać, dostosowany do lokalnych po−
trzeb, produkt zawierający w sobie profilaktyczną
opiekę zdrowotną w szkołach, w tym szczepienia
wraz z dokumentacją. Samorządy powinny zatru−
dniać lekarzy i pielęgniarki, opłacanych za wyko−
nane zadania w szkołach ze środków składki
ubezpieczeniowej, zaś administracja rządowa po−
winna zakupywać szczepionki i zapewnić ich
dystrybucję w łańcuchu chłodniczym poprzez sta−
cje sanitarno−epidemiologiczne. Pozwoli to nie
tylko na poprawę realizacji szczepień ochron−
nych, ale również na przeprowadzanie badań
przesiewowych, ocen zdrowia i tworzenie grup
dyspanseryjnych w populacji wiekowej najbar−
dziej podatnej na działania profilaktyczne.

Rada Krajowego Związku Kas Chorych na
drugim swym posiedzeniu w czerwcu 2000 r.
przyjęła stanowisko dotyczące minimum profi−
laktycznych świadczeń zdrowotnych kontrakto−
wanych przez kasy chorych w środowisku nau−
czania. Powinny one obejmować:
– szczepienia ochronne i ich dokumentowanie

zgodnie z obowiązującym kalendarzem szcze−
pień,

– badanie przesiewowe (skrinning), mające na ce−
lu wczesne wykrycie odchyleń w stanie rozwo−
ju zdrowia dziecka, zgodnie z wytycznymi Mi−
nisterstwa Zdrowia i Instytutu Matki i Dziecka,
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Rycina 1. Dzieci i młodzież w wieku 0–19 lat poza nadzorem w ramach programu szczepień ochronnych w latach
1993–1999



– bilanse zdrowia w wieku: 6, 10, 14 i 18–19 lat
(ostatnia klasa szkoły średniej),

– poradnictwo czynne w stosunku do uczniów
przewlekle chorych i niepełnosprawnych,

– orzecznictwo lekarskie na potrzeby ucznia
i szkoły, w związku z realizacją programów
nauczania, obejmujące dojrzałość szkolną,
wychowanie fizyczne, sport szkolny, kwalifi−
kacje do szkół specjalnych bądź nauczania in−
dywidualnego, poradnictwo zawodowe, trud−
ności wychowawcze.

Załącznikiem do uchwały stały się zalecenia
Instytutu Matki i Dziecka uzgodnione w zakresie
szczepień z Państwowym Zakładem Higieny,
obejmujące minimalny zakres zadań profilak−
tycznych od urodzenia aż do ukończenia szkoły
średniej.

W ten sposób został przyjęty standard w tej
dziedzinie, zaś jego realizacja może być dostoso−
wywana do lokalnych warunków i potrzeb za−
równo przez samorządy, jak i kasy chorych. 
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Rola lekarza rodzinnego 
w realizacji Narodowego Programu Zdrowia
KRZYSZTOF KUSZEWSKI
Z Państwowego Zakładu Higieny, oraz Biura Monitoringu Narodowego Programu Zdrowia w Warszawie

Fragment Światowej Deklaracji Zdrowia
z maja 1998 r. oddaje kierunek globalnej polity−
ki zdrowotnej. „Uznajemy, że poprawa zdrowia
i samopoczucia ludzi jest najwyższym celem roz−
woju społecznego i ekonomicznego. W naszej
strategii popieramy etyczne koncepcje równości,
solidarności i sprawiedliwości społecznej oraz
ich wcielanie (...). Podkreślamy ważność zmniej−
szenia nierówności społecznej i ekonomicznej
poprzez poprawę zdrowia całej populacji. Za ko−
nieczne uważamy poświęcenie możliwie naj−
większej uwagi tym, którzy są w największej po−
trzebie, obarczonych złym zdrowiem, otrzymują−
cych nieodpowiednie świadczenia zdrowotne
lub dotkniętych ubóstwem. Potwierdzamy naszą
wolę promowania zdrowia”.

W ciągu 8 ostatnich lat w wyniku stymulowa−
nej między innymi przez Narodowy Program
Zdrowia zmiany stylu życia i wzrostu zamożności
części społeczeństwa polskiego uzyskano impo−
nujące i zaskakujące zmiany w stanie zdrowia
populacji. Średnie przewidywane trwanie życia
wzrosło, a w odniesieniu do płci męskiej wzrost
wyniósł niemal o 3 lata, co spowodowało od−
wrócenie niekorzystnych tendencji skracania ży−
cia i nadumieralności mężczyzn.

Najbardziej czuły wskaźnik zdrowia popu−
lacji, jakim jest współczynnik umieralności
niemowląt, obniżył się do wartości poniżej
10/1000, co zbliża nas do krajów najwyżej roz−
winiętych. 

Równocześnie zaczęły narastać zmiany de−
mograficzne wywołane zmniejszeniem liczby
urodzeń i liczby zgonów, powodujące starzenie
się społeczeństwa, a tym samym zwiększenie się
zapotrzebowania na świadczenia medyczne przy

zmniejszających się w ostatnich latach nakładach
na ochronę zdrowia. 

Według znanych w świecie od połowy lat 70.
reguł skutecznej polityki zdrowotnej medycyna
naprawcza ma stosunkowo niewielki wpływ na
stan zdrowia populacji. W połowie lat 80. kana−
dyjski minister zdrowia P. Lalonde zaproponował
i wdrożył w swoim kraju nowoczesny program
profilaktyczny, który spowodował szybsze i tań−
sze osiągnięcie celów zdrowotnych. Obecnie jest
to przyjęty standard dla krajów rozwiniętych.

W Polsce istnieje wiele poważnych nieprawi−
dłowości w zakresie prozdrowotnego stylu życia.
Do zachowań zagrażających zdrowiu należą
przede wszystkim: 
• Mała aktywność fizyczna ogółu ludności. 
• Nieprawidłowości w sposobie żywienia. 
• Palenie tytoniu. 
• Nadmierne spożycie alkoholu, zwłaszcza na−

pojów wysokoprocentowych. 
Wszystko to skłania do intensyfikacji działań

Rycina 1. Zasada Lalonde'a



profilaktycznych, które w możliwie krótkim czasie
mogą poprawić niekorzystne tendencje zdrowotne.

Służy temu NARODOWY PROGRAM ZDRO−
WIA. Jego obowiązująca, kolejna wersja, została
przyjęta na lata 1996–2005. Obecnie podlega
ona weryfikacji z powodu osiągnięcia niektórych
celów operacyjnych oraz wyników monitoringu,
nakazujących korekty powstałe ze zmian demo−
graficznych, społecznych czy administracyjnych.

Narodowy Program Zdrowia nie jest nasta−
wiony na choroby, ale na działania pozytywne,
mające istotny wpływ na poprawę kondycji spo−
łeczeństwa.

Cele strategiczne 

Poprawa zdrowia i związanej z nim jakości
życia ludności przez:
1. Stwarzanie warunków oraz kształtowanie mo−

tywacji, wiedzy i umiejętności zdrowego stylu
życia, a także podejmowania działań na rzecz
zdrowia własnego i innych. 

2. Kształtowanie sprzyjającego zdrowiu środo−
wiska życia, pracy i nauki. 

3. Zmniejszenie różnic w zdrowiu i dostępie do
świadczeń zdrowotnych.

Cele operacyjne

1. Zwiększenie aktywności fizycznej ludności. 
2. Poprawa sposobu żywienia ludności i jakości

zdrowotnej żywności. 
3. Zmniejszenie rozpowszechnienia palenia ty−

toniu. 
4. Zmniejszenie i zmiana struktury spożycia al−

koholu oraz zmniejszenie szkód zdrowot−
nych spowodowanych alkoholem. 

5. Ograniczenie używania substancji psychoak−
tywnych i związanych z tym szkód zdrowot−
nych. 

6. Zwiększenie skuteczności edukacji zdrowot−
nej społeczeństwa oraz działań w zakresie
promocji zdrowia. 

7. Promocja zdrowia psychicznego i zapobiega−
nie występowaniu zaburzeń psychogennych. 

8. Zmniejszenie narażenia na czynniki szkodli−
we w środowisku życia i pracy. 

9. Poprawa stanu sanitarnego kraju. 
10. Zmniejszenie częstości wypadków, szczegól−

nie drogowych. 
11. Zwiększenie sprawności i skuteczności po−

mocy doraźnej w nagłym zagrożeniu życia. 
12. Zwiększenie dostępności i usprawnienie pod−

stawowej opieki zdrowotnej. 
13. Zapobieganie występowaniu oraz skutkom

wcześniactwa i małej urodzeniowej masy
ciała. 

14. Usprawnienie wczesnej diagnostyki i czynnej
opieki nad osobami z ryzykiem rozwoju nie−
dokrwiennej choroby serca. 

15. Usprawnienie wczesnej diagnostyki i zwięk−
szenie efektywności leczenia nowotworów
złośliwych szyjki macicy i sutka. 

16. Stwarzanie warunków umożliwiających oso−
bom niepełnosprawnym włączenie się lub
powrót do czynnego życia. 

17. Zwiększenie skuteczności zapobiegania cho−
robom zakaźnym. 

18. Intensyfikacja profilaktyki próchnicy zębów
i chorób przyzębia u dzieci, młodzieży oraz
kobiet ciężarnych.

Lekarze rodzinni mają pełnić wyjątkową rolę
we wdrażaniu w życie Narodowego Programu
Zdrowia. Uwzględnia to 12. cel operacyjny. Moż−
na stwierdzić, że na rynku świadczeń opłacanych
przez Kasy Chorych „karty rozdają lekarze pierw−
szego kontaktu”.

Lekarz rodzinny może promować zdrowie,
wpływać na styl życia swych podopiecznych, za−
pobiegać chorobom, wcześnie wykrywać i le−
czyć, wreszcie kierować do specjalistów.

Przykładem współdziałania lekarzy rodzin−
nych i wszystkich środowisk dla jednego z naj−
ważniejszych celów zdrowotnych może być pro−
filaktyka chorób układu krążenia.

Polska nadal jest krajem odbiegającym znacznie
od najbardziej rozwiniętych krajów Europy. Każdego
roku notuje się około 100 tysięcy przypadków zawa−
łu mięśnia sercowego i 70 tysięcy udarów mózgo−
wych. Nadal około 50% zgonów powodowanych
jest chorobami układu krążenia, w stosunku do
których znane są skuteczne metody profilaktyki,
wczesnego wykrywania i skutecznego leczenia.

Narodowy Program Zdrowia na lata 1996–
–2005 uwzględnia co najmniej 5 celów operacyj−
nych, które powszechnie realizowane, przy
wsparciu autorytetów moralnych, politycznych
i naukowych, mediów, środowiska medycznego,
w tym szczególnie lekarzy rodzinnych, środowi−
ska sportowego i samorządów lokalnych, mogą
doprowadzić do dalszego wydłużenia życia Po−
lek i Polaków, ich większej aktywności fizycznej
i intelektualnej, konkurencyjności, a w efekcie
szybszej poprawy jakości życia. 

Wybrane cele operacyjne Narodowego Pro−
gramu Zdrowia, prowadzące do sukcesu to:
• zwiększenie aktywności fizycznej ludności

(środowisko sportowe, dziennikarze sportowi,
TKKF, PTTK, nauczyciele wf, szkoły, lekarze
rodzinni, samorządy–konkursy),

• poprawa sposobu żywienia ludności i jakości
zdrowotnej żywności (uczeni, lekarze rodzin−
ni, media, rolnictwo, handel, firmy spożyw−
cze, szkoły, samorządy),

• zmniejszenie rozpowszechnienia palenia tyto−
niu (uczeni, medycyna, lekarze rodzinni,
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szkoły, media, politycy, samorządy–konkursy,
restrykcje),

• zwiększenie skuteczności edukacji zdrowotnej
społeczeństwa oraz działań w zakresie promo−
cji zdrowia (wszyscy razem, lekarze rodzinni,
udział kas chorych, wielkie akcje medialne),

• usprawnienie wczesnej diagnostyki i czynnej
opieki nad osobami z ryzykiem niedokrwien−

nej choroby serca i udaru mózgowego (leka−
rze rodzinni, kardiolodzy, neurolodzy, dietety−
cy, media). 
Podobnie można zaprogramować program

profilaktyki nowotworów piersi i szyjki macicy.
Przedstawione przykłady wskazują na podstawo−
wą rolę lekarzy rodzinnych w profilaktyce i pro−
mocji zdrowia.
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Do najczęstszych przyczyn śmiertelności ko−
biet w okresie przekwitania należą choroby ukła−
du krążenia (CUK). Ponad 30% kobiet w tym
okresie umiera z tego powodu, a jedynie 7–8%
z powodu nowotworu lub osteoporozy. Powo−
dem tak wysokiej śmiertelności kobiet wskutek
CUK są zaburzenia metaboliczne, które są na−
stępstwem zaburzeń hormonalnych, towarzyszą−
cych procesowi starzenia się oraz klimakterium.

Jakie zaburzenia hormonalne są spowodowa−
ne procesem starzenia się organizmu? Oczywi−
stym faktem jest spadek produkcji i klirensu meta−
bolicznego hormonów „juvenilnych”, tj. hormo−
nu wzrostu (GH), dehydroepiandrosteronu
(DHEA) oraz melatoniny. Ponadto wraz z wie−
kiem biologicznym zmniejsza się ilość recepto−
rów insulinowych w tkankach oraz spada napię−
cie sympatycznego układu nerwowego. Obser−
wacje dotyczące poziomu TNF−alfa w surowicy
są rozbieżne.

Najważniejszą jednak zmianą hormonalną
spowodowaną klimakterium jest obniżona pro−
dukcja i klirens estradiolu oraz jego ilorazu do te−
stosteronu w surowicy krwi. W naszych bada−
niach wykazaliśmy zmienione poziomy neuro−
peptydów regulujących apetyt i sytość
w surowicy krwi wraz z zaawansowaniem okresu
przekwitania.

Maksymalny poziom hormonu wzrostu obser−
wuje się w okresie pokwitania, a następnie jego
produkcja oraz klirens ulegają sukcesywnemu
obniżeniu od 20 r.ż. o 14% co 10 lat.

Ottosson i wsp. wykazali bezpośredni wpływ
hormonu wzrostu na proces lipolizy w tkance tłu−
szczowej u ludzi. Poziom GH i IGF−I w surowicy
u kobiet i mężczyzn ulega obniżeniu wraz z wie−
kiem: większy spadek GH obserwuje się u męż−
czyzn. Wystąpienie menopauzy niwelowało ist−

niejące wcześniej różnice w spadku poziomu GH
związane z płcią. W naszych badaniach wykaza−
liśmy pozytywną korelację depozytu tłuszczu wi−
sceralnego (oznaczanego metodą DEXA) z pozio−
mem hormonu wzrostu w surowicy krwi u męż−
czyzn. Obniżenie poziomu GH w surowicy jest
powodem zaniku tkanki mięśniowej, łączy się
ze wzrostem ilości tkanki tłuszczowej, prowadzą−
cym do otyłości typu wisceralnego. W opinii
z 1998 r. American Heart Association ten typ oty−
łości jest drugim po paleniu tytoniu czynnikiem
ryzyka chorób układu krążenia, tj. choroby nie−
dokrwiennej serca (CHNS) i nadciśnienia tętni−
czego, będących przyczyną zawału mięśnia ser−
cowego lub udaru mózgu.

Spadek aktywności 17–20−desmolazy – enzy−
mu kluczowego dla steroidogenezy – z wiekiem
jest przyczyną spadku produkcji i klirensu DHEA.
Maksymalny poziom DHEA oraz jego siarczanu –
DHEAS stwierdza się w okresie adrenarche, na−
stępnie od około 20 r.ż. jego poziom spada o oko−
ło 70% w 70–80 r.ż. W naszych badaniach wyka−
zaliśmy pozytywną korelację poziomu insuliny
oraz ilorazu insuliny do glukozy w surowicy oraz
depozytu wisceralnego tłuszczu z poziomem
DHEAS w surowicy u kobiet w klimakterium.
W badaniach Rancho Bernardo Study wykazano
ujemną korelację poziomu DHEAS w surowicy
z zapadalnością na choroby układu krążenia
u mężczyzn, lecz nie u kobiet [2].

Dane dotyczące zmian metabolicznych wyni−
kających z obniżenia produkcji i klirensu melato−
niny z wiekiem nie są jasne. Istnieją pojedyncze
doniesienia o jej wpływie obniżającym poziom
cholesterolu i jego frakcji LDL w surowicy u ludzi
oraz obniżającym ciśnienie tętnicze krwi.

Obniżenie biologicznych ilości receptorów
insulinowych w tkankach obwodowych wraz

Aspekty metaboliczne 
towarzyszące okresowi przekwitania u kobiet
ANDRZEJ MILEWICZ
Z Katedry i Kliniki Endokrynologii i Diabetologii 
Akademii Medycznej we Wrocławiu



z wiekiem prowadzi do hiperinsulinemii oraz insu−
linooporności, co jest jedną z przyczyn otyłości.

U szczurów wykazano, że wzrost aktywności
układu sympatycznego prowadzi do insulino−
oporności. Układ sympatyczny poprzez stymula−
cję receptorów alfa− i beta−adrenergicznych wpły−
wa na aktywność hormonozależnej lipazy lipo−
proteinowej w adypocycie, a tym samym na
produkcję trójglicerydów. Układ ten poprzez sty−
mulację receptorów beta−3−adrenergicznych re−
guluje termogenezę, której upośledzenie jest jed−
ną z istotniejszych przyczyn otyłości. Wykazano
obniżenie spoczynkowej przemiany materii
z wiekiem od około 20 r.ż. o 1% rocznie, towa−
rzyszy temu spadek wydatku energetycznego.
Konsekwencją tych zmian jest rozwój otyłości.

Podsumowując, zaburzenia hormonalne to−
warzyszące procesowi starzenia prowadzą do hi−
perinsulinemii, insulinooporności, zmian w profi−
lu lipidów oraz otyłości typu wisceralnego. 

Najważniejszą zmianą hormonalną związaną
z menopauzą jest obniżenie wytwarzania i kliren−
su estradiolu związane z apoptozą, obniżeniem
aktywności 17–20−desmolazy oraz narastającą
produkcją inhibiny. Wykazano istotny wpływ
estradiolu na obniżenie insulinooporności tka−
nek, w przeciwieństwie do progesteronu. Następ−
stwem niedoboru E2 jest stwierdzany miażdżyco−
rodny profil lipidów wraz ze wzrostem stężenia
trójglicerydów i frakcji LDL cholesterolu oraz ob−
niżeniem frakcji HDL w surowicy. Estradiol wy−
kazuje działanie wazodilatacyjne zarówno na
naczynia obwodowe, jak i wieńcowe poprzez
bezpośredni wpływ na endothelium oraz mię−
śniówkę naczyń via receptory estrogenowe alfa
i beta. Korzystny wpływ na endothelium związa−
ny jest ze wzrostem produkcji tlenku azotu pod
wpływem estradiolu.

W badaniach u ludzi wykazano różną ekspre−
sję receptora estrogenowego alfa i beta w naczy−
niach u kobiet i mężczyzn, z dominacją recepto−
ra alfa u kobiet [3]. W badaniach Rancho Bernar−
do Study wykazano wyższy iloraz stężenia
estradiolu do testosteronu w surowicy krwi u star−
szych mężczyzn w odniesieniu do adekwatnej
wiekowo grupy kobiet, czym tłumaczy się zanik
różnicy w zapadalności na choroby układu krą−
żenia zależnej od płci w starszym wieku.

U młodych kobiet po menopauzie chirur−
gicznej (stan po obustronnej owariektomii) oraz
z zespołem Turnera niestosowanie substytucji
hormonalnej zwiększa zdecydowanie ryzyko za−
padalności na chorobę niedokrwienną serca [4].

Obniżenie stężenia estradiolu prowadzi do re−
dystrybucji tkanki tłuszczowej, ze wzrostem de−
pozytu tłuszczu wisceralnego, co wykazał Lay

przy użyciu tomografii komputerowej. W na−
szych badaniach wykazaliśmy spadek poziomu
cholecystokininy wraz z zaawansowaniem pro−
cesu menopauzy (neuropeptyd regulujący sytość
na węglowodany); poziom cholecystokininy sko−
relowany był dodatnio z poziomem estradiolu.
Wykazaliśmy również obniżenie poziomu NPY
(neuropeptydu stymulującego apetyt – pobór wę−
lowodanów w diecie) w surowicy krwi, poziom
ten był skorelowany ujemnie z poziomem FSH.
Natomiast poziom galaniny w surowicy krwi
(neuropeptyd stymulujący apetyt – pobór tłuszczu
w diecie) skorelowany był dodatnio z poziomem
FSH. Powyższe wyniki mogą sugerować zmianę
preferencji alimentacyjnej u kobiet wraz z za−
awansowaniem klimakterium, polegającej na
nadmiernym spożywaniu tłuszczu, co prowadzi
do otyłości. Tak więc, stwierdzane w okresie oko−
łomenopauzalnym u kobiet zmiany, tj. hiperinsu−
linemia z insulinoopornością, zaburzenie gospo−
darki lipidowej, układu krzepnięcia, nadciśnienie
tętnicze i otyłość – stanowią menopauzalny ze−
spół metaboliczny [5]. Jest on przyczyną częstego
ujawnienia się cukrzycy typu 2 w tym okresie ży−
cia kobiety.

Podsumowując, zaburzenia hormonalne
w przebiegu starzenia się oraz klimakterium pro−
wadzą do zaburzeń metabolicznych (metabolicz−
ny zespół menopauzalny), które są przyczyną
dramatycznego wzrostu śmiertelności kobiet z
powodu chorób układu krążenia w tym okresie
życia. Właściwa substytucja hormonalna (indywi−
dualnie dobrany skład, dawka i droga aplikacji)
poprzez korzystny wpływ na stwierdzane zmiany
metaboliczne w istotny sposób obniża ryzyko
śmiertelności.
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Praktycznie wszystkie podręczniki akademic−
kie przedstawiają sposoby wykrywania konkret−
nej jednostki chorobowej, jej różnicowanie z in−
nymi zespołami, objawy kliniczne, leczenie i ro−
kowanie. Uwzględniane są także czynniki
ryzyka, które mogą odgrywać pewną rolę w roz−
woju danej jednostki chorobowej. Odnoszę wra−
żenie, że szczególnie w edukacji lekarzy Podsta−
wowej Opieki Zdrowotnej musimy zmienić styl
i tok nauczania, poświęcając więcej uwagi temu,
co jest najważniejsze w zachowaniu zdrowia,
przynosi najwięcej wymiernych ekonomicznie
korzyści, a więc prewencji chorób. Akademickie
podejście do pacjenta: objaw – rozpoznanie – le−
czenie, powinno najpierw ustąpić miejsca pro−
blemowi, co zrobić, żeby dana choroba nie wy−
stąpiła. Rzeczywiście, w poprzednich dekadach,
kiedy nie było rozwiniętej podstawowej opieki
zdrowotnej, osoba zgłaszająca się do lekarza by−
ła zawsze pacjentem; a więc kimś, kto przyszedł
po poradę z powodu trapiących go objawów.
Dzisiaj rolę lekarza pierwszego kontaktu zaczy−
nają wypełniać lekarze o dużej wiedzy i dobrym
przygotowaniu praktycznym, którzy znają nie tyl−
ko pacjenta, ale i środowisko, w którym pracują.
Dlatego po raz pierwszy można mówić o lekarzu,
którego zadaniem jest nie tylko leczenie, ale tak−
że o lekarzu, który może wpływać na zachowa−
nia zdrowotne ludzi, warunkujące zachowanie
zdrowia. Profilaktyka, szczególnie pierwotna, od−
grywa kluczową rolę w zapobieganiu wielu jed−
nostkom chorobowym: cukrzycy, hiperlipidemii,
nadciśnienia tętniczego, otyłości i innych. Nawet
w przypadku prewencji wtórnej, jeżeli lekarz na
tyle wcześnie wykryje początkowe zaburzenia
metaboliczne, tak że nie dopuści do rozwoju po−
wikłań, możemy mówić o sukcesie. 

Stąd wniosek, że dla zachowania zdrowia pa−
cjentów, braku wystąpienia powikłań, np.
w przypadku cukrzycy, najbardziej właściwym
podejściem jest edukacja skierowana do lekarzy
POZ−u. W systemie nauczania w medycynie ro−
dzinnej, zarówno przed−, jak i podyplomowej,
powinno się więcej uwagi poświęcić szeroko ro−
zumianej prewencji. Materiał dydaktyczny nie
powinien być powtórzeniem materiału „klinicz−
nego”, ale więcej miejsca należy poświęcić zaga−

dnieniom związanym z prewencją chorób, szcze−
gólnie metabolicznych, oraz z umiejętnością ich
wczesnego wykrywania. Należy zdać sobie spra−
wę, że jest to najlepsza i najbardziej efektywna
metoda, która przyniesie najwięcej dobra: zdro−
wych ludzi i zaoszczędzone pieniędze. Szczegól−
nie teraz, kiedy o kosztach mówi się coraz wię−
cej. Dla przykładu weźmy pacjenta z nadwagą;
koszty opieki ambulatoryjnej (z powodu chorób
współistniejących) dla pacjentów z BMI >35 są
wyższe niż dla tych z BMI <25 aż 32−krotnie. Za−
miast później leczyć nadciśnienie, udary, zawały,
chorobę wieńcową, należy zwrócić uwagę leka−
rzy na potrzebę leczenia dietetycznego, farmako−
logicznego, które przyczyni się do zmiany nieko−
rzystnej tendencji. 

Najbardziej interesującym ze względów epi−
demiologicznych oraz zagrożeń zdrowotnych jest
zespół metaboliczny. I właśnie temu zagadnieniu
należy poświęcić wiele uwagi. Nazwa zespół me−
taboliczny została zaproponowana przez WHO
i European Diabetes Policy Group (EDPG). Wa−
runkiem rozpoznania jest obecność jakichkolwiek
zaburzeń gospodarki węglowodanowej (IFG, IGT,
DM) i insulinooporności oraz obecność dwóch
z następujących 4 cech: nadciśnienia tętniczego,
otyłości typu centralnego, mikroalbuminurii, za−
burzeń gospodarki lipidowej. Każda z tych skła−
dowych stanowi już o zagrożeniu rozwojem tzw.
chorób cywilizacyjnych, natomiast obecność roz−
winiętego zespołu metabolicznego to wysokie ry−
zyko nagłego zgonu, inwalidztwa i ogrom ko−
sztów związanych z leczeniem. 

W 1997 r. w USA sama tylko cukrzyca po−
chłonęła 97 mld $ (koszty bezpośrednie i pośre−
dnie). Nic więc dziwnego, że leczenie cukrzycy
pochłania 2–4% budżetu państw wysoko rozwi−
niętych (Zimmet), zaś Narodowy Budżet USA
(MEDICARE) przeznacza aż 28% wydatków na
ludzi w starszym wieku z cukrzycą. Mówimy tu
tylko o kosztach, które możemy policzyć, zoba−
czyć, ale nie wolno nam zapominać o kosztach
niepoliczalnych, takich jak koszty społeczne i tra−
gedie życiowe ludzi chorych na cukrzycę, brak
akceptacji choroby przez otoczenie, potrzeba
zmiany warunków pracy, inwalidztwo, problemy
socjalne, przedwczesne zgony.
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Prewencja i metody wykrywania zaburzeń metabolicznych
w praktyce lekarza rodzinnego

EWA RATAJCZYK−PAKALSKA, KONRAD SZOSLAND
Z Zakładu Medycyny Rodzinnej 
Katedry Medycyny Zapobiegawczej i Społecznej 
Akademii Medycznej w Łodzi



Profilaktykę powinniśmy rozpoczynać jak naj−
wcześniej, ponieważ rozpoczynając profilaktykę
zespołu metabolicznego (dieta!, prawidłowa waga
ciała, zwiększony wysiłek fizyczny, unikanie le−
czenia lekami zwiększającymi możliwość wystą−
pienia zaburzeń węglowodanowych i tłuszczo−
wych), zmniejszamy jednocześnie ryzyko rozwoju
chorób układu krążenia, wzrost inwalidztwa
i nadumieralności ludzi stosunkowo młodych.
Oczywiście lekarz nie powinien ograniczyć się do
zalecenia przestrzegania diety, ale omówić ją. Przy
przepisywaniu leków przeciwnadciśnieniowych
osobie z wysokim BMI powinien uwzględnić ich
działanie metaboliczne. Pacjentowi, który ma
podwyższony poziom triglicerydów, nie powinien
mechanicznie przepisać leku hipolipemizującego,
ale zapytać go o wysiłek fizyczny, dietę, obciąże−
nie genetyczne, używanie innych leków. 

Mówiąc o diecie, lekarz nie powinien tylko
zalecić przestrzegania diety, ale omówić ją z pa−
cjentem. 

Oczywiście rutyną musi się stać ważenie pa−
cjenta, obliczanie jego wskaźnika talia/biodra
(W/H) czy pomiar ciśnienia tętniczego podczas
każdej wizyty w gabinecie.

Nie jest oczywiście możliwe, aby zająć się ca−
łą populacją, wykonując u wszystkich pacjentów
badania biochemiczne, ale możemy zacząć od
grupy zwiększonego ryzyka i tych, którzy ukoń−
czyli 55 rok życia. W grupach tych kontrolujemy
poziom glikemii raz w roku. Oznaczenie pozio−
mu glikemii dokonujemy bez względu na porę
ostatniego posiłku i jeżeli jest on wyższy niż 100
mg/dl, powinniśmy wdrożyć dalsze postępowa−
nie według algorytmu EDPG. Również w grupach
zwiększonego ryzyka powinniśmy raz do roku
wykonać oznaczanie poziomu lipidów. Tu wcze−
sna profilaktyka może zapobiec wielu później−
szym chorobom. Bardzo niedocenianym (zbyt
drogim?) badaniem, które wykonywane jest nader
rzadko, jest oznaczanie poziomów hormonów
tarczycy. Dysfunkcja tego narządu również może
prowadzić do poważnych zaburzeń metabolicz−
nych. O ile nadczynność tarczycy z powodu jaw−

nych objawów jest częściej rozpoznawana, to
rozpoznanie niedoczynności jest zdecydowanie
zbyt rzadkie w stosunku do prawdziwej częstości
jej występowania – rzadkie jednostki chorobowe
to te, o których rzadko myślimy. 

Pozorne „oszczędności” polegające na ogra−
niczeniu wydatków związanych z diagnostyką,
np. niewykonywanie lipidogramów, oznaczania
poziomu HbA1c, poziomów glikemii, oznaczania
mikroalbuminurii, nie przysporzą nam dodatko−
wych środków, ale wręcz odwrotnie. Liczba po−
wikłań będzie wzrastać, a tym samym koszty bez−
pośrednie będą rosnąć. Jeżeli spojrzymy jeszcze
na ten problem z perspektywy odsunięcia pacjen−
tów od pracy, wzrastającej liczby przedwcze−
snych zgonów, to zarysuje się nam całkowity
obraz ogromnych kosztów. Największymi wydat−
kami są pieniądze przeznaczone na walkę z po−
wikłaniami, a więc na rzecz sytuacji, której w du−
żej mierze możemy uniknąć w przypadku pre−
wencji zaburzeń metabolicznych (UKPDS,
DCCT).

A koszty powikłań są rzeczywiście ogromnie
wysokie. Patrząc na koszty leczenia pacjenta
z cukrzycą w USA, wydatki te wynoszą rocznie
około 2000 $. W przypadku rozwoju powikłań
w układzie sercowo−naczyniowym wzrastają one
o ponad 50% (do 3100 $). Natomiast koszty po
wystąpieniu poważnych powikłań sercowych
z potrzebą hospitalizacji rosną o 360%!!! 

Bardzo ważnym elementem w profilaktyce
i leczeniu chorych z zespołem metabolicznym
jest edukacja chorego, zrozumienie przez niego
istoty choroby i uczynienie go współodpowie−
dzialnym za leczenie i jego wyniki – tak, aby wi−
dzieć pacjenta jako osobę, jego oczekiwania, je−
go niezależność życiową, jego samowystarczal−
ność, czyli widzieć pacjenta – świadomego
(Glasgow, Austin –1992). 

Tak też edukacja lekarzy rodzinnych powinna
w dużej mierze uwzględniać nowoczesne trendy
i programy stosowane w prewencji chorób meta−
bolicznych, a nie ograniczać się do leczenia tych
chorób.
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Znaczenie reumatologii w kształceniu lekarzy rodzinnych
IRENA ZIMMERMANN−GÓRSKA
Z Kliniki Reumatologiczno−Rehabilitacyjnej
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

„Dolegliwości reumatyczne”, czyli głównie
bóle stawów, kości i mięśni, są przyczyną zgło−
szenia się do lekarza pierwszego kontaktu około

25–30% ogółu chorych. U części z nich są to ob−
jawy chorób reumatycznych, w wielu przypad−
kach stanowić one mogą maskę innych zespołów



chorobowych. Wreszcie – niektóre choroby reu−
matyczne przebiegają bez dolegliwości ze strony
układu ruchu. Ustalenie właściwego rozpoznania
i wytyczenie prawidłowej drogi postępowania te−
rapeutycznego wymagają odpowiedniej wiedzy.
Lekarz, do którego chory trafia po raz pierwszy,
jest odpowiedzialny za jego dalsze losy.

Reumatologia powinna być przedmiotem na−
uczania już podczas studiów – tematyka ta jed−
nak realizowana jest w poszczególnych uczel−
niach na świecie bardzo niejednolicie.

Zgodnie z programem specjalizacji z medycy−
ny rodzinnej w Polsce, za szkolenie rezydentów
w zakresie reumatologii odpowiedzialni są ordy−
natorzy oddziałów chorób wewnętrznych,
w których odbywają oni staż. Czynnikiem mobi−
lizującym rezydentów do przyswajania wiedzy
związanej z chorobami reumatycznymi są pyta−
nia z tego zakresu, zawarte w zestawach pytań te−
stowych przygotowywanych na egzamin specjali−
zacyjny z medycyny rodzinnej.

Po uzyskaniu specjalizacji konieczne jest
„ustawiczne” kształcenie lekarzy – niezależnie
od dziedziny, którą się zajmują. W medycynie ro−

dzinnej musi ono dotyczyć bardzo wielu dzie−
dzin równocześnie. Dokształcanie może odby−
wać się poprzez śledzenie bieżącego piśmiennic−
twa, korzystanie z Internetu, udział w kursach,
konferencjach i zjazdach naukowo−szkolenio−
wych, a także poprzez osobisty kontakt z ośrod−
kami zajmującymi się daną specjalnością. Roz−
waża się wprowadzenie „punktów kredytowych”,
które stanowiłyby potwierdzenie udziału w szko−
leniach.

Źródłem uzupełnienia wiedzy mogą być także
konsultacje specjalistyczne. Reumatolog–konsul−
tant powinien uzasadnić wnioski z przeprowa−
dzonego badania, podając interpretację uzyska−
nych wyników, ustalając ostateczne rozpoznanie
i planując leczenie. 

Należy wreszcie zaznaczyć, że gabinety leka−
rzy rodzinnych są miejscem zdobywania prak−
tycznych wiadomości przez studentów, lekarzy
stażystów i rezydentów specjalizujących się
w zakresie medycyny rodzinnej. Tak więc od
przygotowania lekarzy rodzinnych z reumatologii
zależeć będzie w najbliższej przyszłości poziom
opieki nad chorymi w tej dziedzinie. 
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Stan przygotowań 
Podstawowej Opieki Zdrowotnej w Polsce do leczenia otyłości
GRAŻYNA MARDAROWICZ, JERZY ŁOPATYŃSKI
Z Zakładu Podstawowej Opieki Zdrowotnej
Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Lublinie

Od lat obserwuje się zjawisko, że wraz z ustą−
pieniem głodu w bogacącym się, a dotychczas
słabo rozwiniętym i ubogim państwie, pojawia
się epidemia otyłości. Tę drogę przebyły wszyst−
kie potęgi przemysłowe Zachodu, a obecnie po−
stępuje nią wiele krajów Wschodniej i Środkowej
Europy oraz wiele krajów rozwijających się. Usi−
łując wyjaśnić przyczyny tej epidemii, należy
zwrócić uwagę, że wraz ze wzrostem ekono−
micznym różnych państw i społeczeństw równo−
legle wzrasta ich zamożność i zmniejsza się zna−
czenie pracy fizycznej. Właśnie zmniejszenie ak−
tywności fizycznej i obfitość pożywienia łatwo
dostępnego w bogacących się społeczeństwach –
to według obecnych poglądów główne przyczyny
epidemii otyłości. 

Występowanie otyłości waha się znacznie
w różnych populacjach, od kilku procent wśród
chińskich i szwedzkich kobiet, do niemal 50%
wśród Litwinek i Rosjanek. Wśród mężczyzn oty−
łość występuje rzadziej, od kilku procent wśród
mężczyzn w Chinach i Szwecji do około 20% na

Malcie. Są również takie populacje, jak np. Nau−
ru w Mikronezji, gdzie około 65% dorosłych
mężczyzn i 70% dorosłych kobiet ma wskaźnik
masy ciała ≥ 30 kg na m2, czy tubylcy, mieszkań−
cy miast zachodniego Samoa, gdzie około 50%
mężczyzn i 70% kobiet to osoby otyłe. W ostat−
nich latach światowym problemem staje się oty−
łość wśród dzieci i młodzieży.

Przeprowadzone przez nas w latach
1987–1989 badania mieszkańców wsi lubelskich
(zbadano 11 546 osób powyżej 18 lat) wykazały
występowanie otyłości u 33% kobiet i 11% męż−
czyzn oraz częstsze występowanie u otyłych nad−
ciśnienia tętniczego i cukrzycy. Od dwóch lat
prowadzimy ponownie badania wśród mieszkań−
ców Lubelszczyzny, mające na celu określenie
częstości otyłości i towarzyszących jej zaburzeń,
wchodzących w skład zespołu metabolicznego.
Teraz stwierdzamy otyłość (BMI ≥ 30 kg na m2)
u 30% badanych zarówno na wsi, jak i w mie−
ście, kolejne 30% ma nadwagę. Aż u 30% oty−
łych ze wsi i 20% otyłych z miasta stwierdziliśmy



cukrzycę albo nietolerancję glukozy. U 77% oty−
łych na wsi i 61% w mieście obserwowaliśmy
dyslipidemię, u 71 i 62% otyłych odpowiednio
rozpoznaliśmy nadciśnienie tętnicze. 

Z otyłością kojarzy się wiele schorzeń ko−
sztownych w leczeniu i stwarzających zagroże−
nie życia. W odpowiedzi na to wyzwanie, jakim
jest dla świata medycznego epidemia otyłości,
Europejskie Stowarzyszenie do Badań Otyłości
w czerwcu 1999 r. wystosowało „Deklarację Me−
diolańską” wzywającą do szerokiego frontu walki
z tym zagrożeniem zdrowotnym. Wydaje się, że
zaplanowanie i konsekwentna realizacja progra−
mu profilaktyki otyłości w Polsce byłby właści−
wym krokiem w kierunku poprawy stanu zdrowia
polskiego społeczeństwa. Bardzo istotnym ele−
mentem powinno też być wdrożenie programu
leczenia otyłości. W obecnym systemie ochrony
zdrowia bardzo istotną rolę w realizacji tego pro−
gramu powinna odgrywać podstawowa opieka
zdrowotna. Nasuwa się tu jednak wiele wątpli−
wości odnośnie do szans realizacji tego pro−
gramu.

Bardzo istotną przeszkodą w zwalczaniu oty−
łości jest niska świadomość zagrożeń zdrowot−
nych związanych z tym schorzeniem wśród bada−
nych przez nas mieszkańców Lubelszczyzny
(nadal przetrwał w środowisku wiejskim pogląd,
że otyłość jest przejawem piękna i zdrowia kobie−
ty), jak również zaniżanie w samoocenie poziomu
nadwagi. Otyli na wsi dostrzegają u siebie nadwa−
gę dopiero wtedy, gdy BMI sięga 32 kg na m2.
W tej sytuacji 8,6% mieszkańców miasta i 18,2%
mieszkańców wsi nie wie, że są otyli. Tylko 18%
badanych na wsi i 39% badanych w mieście po−
daje, że podejmowało próby odchudzania się.

Przeprowadzone przez nas badania ankieto−
we wśród 100 pielęgniarek środowiskowych na−
szego regionu wskazują na pilną potrzebę uzu−
pełnienia ich wiedzy zarówno jeżeli chodzi o
ocenę otyłości, jej powikłań zdrowotnych, jak
i elementy leczenia, w zakresie których (np.
wskazówki dietetyczne) mogłyby się stać partne−
rami lekarza rodzinnego w programie walki z oty−
łością.

Również przeprowadzona przez nas ankieta
wśród 56 lekarzy Podstawowej Opieki Zdrowot−
nej naszego rejonu budzi niepokój, wykazała ona
bowiem, że tylko 32% z nich waży pacjentów
„niemal zawsze”, pozostali robią to sporadycz−

nie. Jako niedostateczną swoją wiedzę w zakresie
leczenia otyłości ocenia 55% badanych. Jedynie
32% dokładnie określa, co to jest BMI. Aż 57%
ankietowanych nie widzi możliwości leczenia
otyłości lub widzi przeszkody w podjęciu lecze−
nia otyłości w Podstawowej Opiece Zdrowotnej,
a jedynie 41% wyraziło pełną gotowość leczenia.
Znaczna część lekarzy ma również podstawowe
braki w znajomości leków stosowanych w lecze−
niu otyłości. 

Konieczność przewlekłej opieki nad otyłymi
oraz niezadowalające i trudne do osiągnięcia
efekty leczenia, jak również obecny brak ośrod−
ków specjalistycznych, które konsultowałyby
i koordynowały leczenie otyłości, powoduje, że
przewidujemy duże trudności w podjęciu tych
zadań przez Podstawową Opiekę Zdrowotną. Tak
więc, konieczność wprowadzenia szerokiego
programu walki z otyłością, mimo że w założe−
niach taniego, ze względu na czasochłonność
i potrzebę zaangażowania lekarza pierwszego
kontaktu (już przeciążonego swoimi obowiązka−
mi), jawi się jako zadanie bardzo trudne, stające
przed medycyną polską w najbliższych latach.
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Najczęściej podawana w piśmiennictwie defi−
nicja otyłości to: nadmierna ilość lub gromadze−
nie trójglicerydów (triacylogliceroli) w tkance tłu−
szczowej i innych narządach organizmu. Kli−
nicznie częściej określa się otyłość stanem
patologicznego zwiększenia ilości tkanki tłu−
szczowej jako składowej całości organizmu. Pra−
widłowa zawartość tkanki tłuszczowej, wyrażona
jako procent całkowitej masy ciała, zmienia się
z wiekiem. W wieku młodzieńczym wynosi
10–15% u płci męskiej, a 15–20% u płci żeńskiej,
natomiast u dorosłych zwiększa się do <15–20%
u mężczyzn i do <25–30% u kobiet. W praktyce
należną masę ciała określa się według Pottona:
u mężczyzn jako wzrost (w cm) – 100 – (wzrost –
100)/20, a u kobiet jako wzrost – 100 – (wzrost –
100)/10, wyrażając wynik w kg. Masa ciała wyra−
żona jako procent średniej masy ciała (przyjętej
jako 100%) nie powinna przekraczać 120%.
Współcześnie najpowszechniej używanym wska−
źnikiem masy ciała jest wskaźnik Queteleta (BMI
– body mass index) obliczony jako iloraz masy
ciała (w kg) i wzrostu (w metrach), a wyrażany
w kg/m2. Według amerykańskich danych ocenia−
jących stan zdrowia populacji jako właściwy
przyjmuje się wskaźnik masy ciała (BMI) 20–25
kg/m2. Osoby z BMI 25–30 kg/m2 określa się jako
posiadające nadwagę, a otyłość rozpoznaje się
przy BMI przekraczającym 30 kg/m2. Chociaż
klasyfikacja osób na te z prawidłową masą ciała,
z nadwagą bądź otyłością ma charakter arbitral−
ny, to jednak w miarę zwiększania się wartości
BMI wzrasta ryzyko zgonu, zwłaszcza z przyczyn
naczyniowo−krążeniowych. W niektórych bada−
niach epidemiologicznych wykazano, że
nadmierna masa ciała, określana jako BMI powy−
żej 27 kg/m2 (co odpowiada np. masie ciała 80 kg
u mężczyzny o wzroście 1,70 m), jest ściśle sko−
relowana z wyższym ciśnieniem tętniczym. 

O zwiększonym ryzyku występowania nadci−
śnienia tętniczego, chorób układu krążenia, cu−
krzycy typu 2 czy ryzyka zgonu decyduje nie tyl−
ko wartość BMI, ale również typ nagromadzenia
tkanki tłuszczowej w organizmie. Rozróżnia się
dwa zasadnicze typy nadwagi/otyłości: typ trzew−
ny (brzuszny, androidalny) z nagromadzeniem
tkanki tłuszczowej w obrębie jamy brzusznej,
zwłaszcza wewnątrzotrzewnowo, i typ poślad−
kowo−udowy (gynoidalny), ze zwiększoną ilością
tkanki tłuszczowej w okolicy bioder, pośladków
i ud. W praktyce klinicznej dość dobrej informa−

cji o typie nadwagi lub otyłości dostarcza pomiar
obwodu talii i bioder. Obwód talii większy niż 85
cm u kobiet lub większy niż 98 cm u mężczyzn
wskazuje na typ brzuszny (trzewny) otyłości,
podobnie jak iloraz obwodu talii i obwodu bioder
(wskaźnik talia–biodra, WHR) większy niż 0,9
u kobiet i 1,0 u mężczyzn. Liczne czynniki środo−
wiskowe przyczyniają się do rozwoju nadwagi
i otyłości. Są one związane ze stylem życia, do−
starczaniem energii w pożywieniu, wpływem
otoczenia, np. stresu. Największy wpływ ma jed−
nak nadmierne i niewłaściwe odżywianie przy
małej aktywności fizycznej.

Wykazano, że zwłaszcza otyłość trzewna
zwiększa ryzyko rozwoju nadciśnienia tętnicze−
go, cukrzycy, zaburzeń gospodarki tłuszczowej,
choroby wieńcowej, niewydolności krążenia
i zgonu z przyczyn sercowo−naczyniowych. Licz−
ne badania epidemiologiczne dostarczają dowo−
dów, że nie tylko otyłość, ale również umiarko−
wana nadwaga zwiększa ryzyko choroby wieńco−
wej, zwłaszcza u młodych mężczyzn (badania
przeprowadzone w USA, np. Manitoba Study).
Podobne wyniki uzyskano u kobiet, wykazując
ponadto, że niekorzystnym czynnikiem decydu−
jącym o nasileniu ryzyka wieńcowego jest przy−
rost masy ciała w okresie dorosłości, a mniejsze
znaczenie – ma przyrost masy ciała po 65 roku
życia. Dane te akcentują, że związane z nadwa−
gą/otyłością ryzyko choroby wieńcowej zależy
zarówno od wieku, jak i od rozmieszczenia tkan−
ki tłuszczowej, które jest szczególnie niekorzyst−
ne przy trzewnym typie otyłości. Uznano, że oty−
łość stanowi niezależny czynnik ryzyka choroby
wieńcowej. Ryzyko rozwoju choroby wieńcowej
wzrasta przy towarzyszącej cukrzycy, dyslipide−
mii i nadciśnieniu tętniczym.

Cukrzyca typu 2 występuje znacznie częściej
u osób z nadwagą i otyłością niż w populacji
ogólnej. Badania epidemiologiczne dostarczyły
dowodów, że wzrost zapadalności na ten typ cu−
krzycy zależy w dużym stopniu od nadmiernego
odżywiania i otyłości. Mechanizmy odpowie−
dzialne za rozwój cukrzycy towarzyszący nadwa−
dze lub otyłości wiążą się z rozwojem zjawiska
insulinooporności tkanek obwodowych i upośle−
dzeniem czynności komórek beta wysp Langer−
hansa trzustki, ale nie zostały wyjaśnione we
wszystkich szczegółach. U części osób (około
25–40%) nadmierne gromadzenie tłuszczu
w organizmie może mieć podłoże genetyczne,

Zadania medycyny rodzinnej w Polsce 271

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

Problem otyłości i jej powikłań
STANISŁAW CZEKALSKI, ANDRZEJ OKO
Z Katedry i Kliniki Nefrologii Akademii Medycznej w Poznaniu



a także może być sprzężone z genetyczną predy−
spozycją do insulinooporności i/lub upośledzonej
czynności komórek beta wysp trzustkowych, czy−
li predyspozycją do rozwoju cukrzycy typu 2. Po−
wszechnie przyjmuje się pogląd, że nadmierne
odżywianie (hiperalimentacja) jest w początko−
wym okresie przyczyną nadmiernej sekrecji insu−
liny, w następstwie rozwija się insulinooporność
(która może też występować pierwotnie), nasilają−
ca hipersekrecję insuliny (hiperinsulinemia) z na−
stępowym zaburzeniem jej wydzielania aż do
niewydolności komórek beta. W rozwoju insuli−
nooporności tkanek ważną rolę może odgrywać
zjawisko regulacji w dół receptorów insulino−
wych, zwłaszcza zmniejszenie liczby receptorów
na powierzchni adipocytów w stanach nadmier−
nego gromadzenia tłuszczu. Obok insulinoopor−
ności typu receptorowego rozwija się też insuli−
nooporność postreceptorowa, odpowiedzialna za
upośledzenie wewnątrzkomórkowego działania
hormonu. W rozwoju insulinooporności uczest−
niczy także zwiększona podaż i utlenianie kwa−
sów tłuszczowych w mięśniach, co równocześnie
ogranicza w nich zależny od insuliny metabolizm
glukozy. Pewną rolę odgrywać mogą ponadto za−
burzenia hormonalne towarzyszące otyłości, takie
jak zmniejszenie wydzielania hormonu wzrostu,
zwiększenie wydzielania kortyzolu czy zaburze−
nia sekrecji hormonów płciowych. Występowa−
nie cukrzycy typu 2 jest szczególnie częste
u osób z centralnym (brzusznym) typem otyłości.

Otyłość brzuszna kojarzy się najczęściej z in−
sulinoopornością, hiperinsulinemią, nieprawidło−
wą tolerancją glukozy lub cukrzycą typu 2, dysli−
pidemią (hiperglicerydemia, zwiększone stężenia
cholesterolu LDL, a zmniejszone stężenia chole−
sterolu HDL w surowicy), nadciśnieniem tętni−
czym, hiperurykemią. Zespół ten, nazywamy ze−
społem X lub zespołem polimetabolicznym, pro−
wadzi do nasilonej aterogenezy.

Występowanie choroby wieńcowej u otyłych
związane jest z licznymi czynnikami. Zalicza się
do nich przyspieszony rozwój miażdżycy i predy−
spozycji prozakrzepowej wskutek zmienionych
warunków hemodynamicznych i zespołu polime−
tabolicznego związanego z insulinoopornością
tkanek obwodowych. Zwiększenie masy mięśnia
sercowego u otyłych jest przyczyną większego
zapotrzebowania na tlen, a wzrost ciśnień i na−
pięć w czasie rozkurczu serca powoduje zmniej−
szenie rezerwy wieńcowej, upośledzając napływ
krwi. Ważne znaczenie posiada także zaburzenie
czynności śródbłonka naczyniowego, szczegól−
nie wyrażone w otyłości trzewnej. Przekonują−
cych dowodów dostarczyły najnowsze badania,
w których wykazano, że u osób z otyłością typu
trzewnego dochodzi do upośledzenia rozszerze−
nia naczyń, zależnego od śródbłonka i podlegają−
cego pośrednictwu przepływu w naczyniach,

w porównaniu z osobami szczupłymi i z otyło−
ścią związaną z nagromadzeniem tłuszczu
w tkance podskórnej. Do nasilenia tendencji pro−
zakrzepowych u osób otyłych przyczyniać się
mogą również podwyższone stężenia nie zestryfi−
kowanych kwasów tłuszczowych, które ponadto
mogą wywierać liczne niekorzystne efekty meta−
boliczne.

Dysfunkcja śródbłonka towarzysząca otyłości
trzewnej przyczynia się także do rozwoju nadci−
śnienia tętniczego i zastoinowej niewydolności
krążenia. Adaptacja serca do otyłości wiąże się
ze zmniejszeniem oporu obwodowego, zwięk−
szeniem objętości krwi krążącej i nasileniem ob−
ciążenia wstępnego serca. Nawet przy odpowie−
dnio zmniejszonym oporze obwodowym, co wa−
runkuje utrzymanie prawidłowego ciśnienia
tętniczego, dochodzi zwykle do rozszerzenia ko−
mór serca i odśrodkowego przerostu jego ścian.
Dysfunkcja śródbłonka powoduje upośledzenie
rozszerzenia naczyń ze zwiększeniem oporu ob−
wodowego i podwyższenie ciśnienia tętniczego,
a przy hiperinsulinemii związanej z insulinoopor−
nością, zwiększonej reabsorpcji sodu w nerkach
i pobudzeniu aktywności układu współczulnego
rozwija się nadciśnienie tętnicze. Wykazano, że
ciśnienie tętnicze wzrasta równolegle do zwięk−
szenia się masy ciała u dorosłych. Zwiększeniu
masy ciała o 10% towarzyszy podwyższenie ci−
śnienia skurczowego o średnio 6 mm Hg. Po−
cząwszy od 20% nadwagi ryzyko nadciśnienia
tętniczego wzrasta trzykrotnie. Zwłaszcza otyłość
typu trzewnego wiąże się ściśle z nadciśnieniem
tętniczym, powodując, że prawie wszystkie oso−
by z tym typem otyłości po 50 roku życia mają
nadciśnienie tętnicze.

Nadciśnienie tętnicze, przerost serca, niewy−
dolność wieńcowa sprzyjają częstemu występo−
waniu zaburzeń rytmu serca u osób otyłych oraz
rozwojowi niewydolności serca, w czym może
współuczestniczyć niewydolność oddechowa.
Otyłość uznaje się jako niezależny czynnik ryzy−
ka niewydolności serca, gdyż występuje ona
dwukrotnie częściej u otyłych niż u osób szczu−
płych. W przypadkach masywnej otyłości, gdy
wartości BMI przekraczają 40 kg/m2, dochodzi
do rozwoju niewydolności prawej komory serca
bezpośrednio spowodowanej zaburzeniami od−
dychania i nadciśnieniem w tętnicy płucnej. Jest
to bardzo ciężkie powikłanie wiążące się ze
znacznie zwiększonym ryzykiem zgonu.

Ponadto otyłość sprzyja występowaniu stłu−
szczenia wątroby, kamicy żółciowej, przyspiesza
procesy zwyrodnieniowe w stawach kręgosłupa,
kolanowych, biodrowych i skokowych i pogarsza
sprawność fizyczną. Stanowi także czynnik ryzy−
ka rozwoju raka gruczołu krokowego u męż−
czyzn i raka jelita grubego, a u kobiet raka trzonu
macicy, dróg żółciowych, sutka i jajnika. Otyłość
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powoduje też niekorzystne skutki psychiczne
i zwiększa ryzyko operacyjne.

Przedstawione w zarysie aktualne dane patofi−
zjologiczne, kliniczne i epidemiologiczne stano−
wią przekonujący dowód, że nadwaga i otyłość,
zwłaszcza typu trzewnego, są istotnym czynni−
kiem ryzyka zespołu polimetabolicznego, nadci−
śnienia tętniczego, cukrzycy typu 2, choroby
wieńcowej, niewydolności serca i licznych in−
nych powikłań oraz zwiększonej śmiertelności.
Uzasadnia to podejmowanie szeroko zakrojo−
nych działań profilaktycznych, które niestety ce−
chują się małą skutecznością. Leczenie powinno
być prowadzone konsekwentnie, pod kontrolą
specjalistyczną, przy zapewnieniu stopniowej
powolnej redukcji nadmiernej masy ciała i z uni−
kaniem dużych jej wahań. Gdy postępowanie
niefarmakologiczne nie przynosi pełnego sukce−
su, a chory dobrze współpracuje z lekarzem i po−
siada motywację prozdrowotną, nadzieją stają się
nowe, bezpieczniejsze niż wcześniej stosowane
leki. Wdrożenie takiego leczenia wymaga jednak

indywidualnej oceny wskazań i zapewnienia od−
powiedniej kontroli lekarskiej. Dla lekarza ro−
dzinnego nadwaga i otyłość powinny być istot−
nym problemem profilaktycznym i leczniczym
wymagającym aktywnych działań. Z żalem nale−
ży stwierdzić, że przedłożony przed kilku laty
w Ministerstwie Zdrowia projekt narodowego
programu przeciwdziałania i zwalczania otyłości
nie doczekał się wdrożenia.

Piśmiennictwo
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Diagnostyka i leczenie złośliwych nowotworów nosogardła
MARIA ZALESSKA−KRĘCICKA, TOMASZ KRĘCICKI, KAZIMIERZ KULICZKOWSKI, MICHAŁ JELEŃ
Z Katedry i Kliniki Otolaryngologii 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Rak jest najczęściej występującym nowotwo−
rem złośliwym nosogardła. Nowotwór ten (w an−
gielskim mianownictwie nasopharyngeal carcino−
ma – NPC) wywodzi się z komórek nabłonko−
wych nosogardła. NPC może wystąpić w każdym
wieku. Nowotwór ten budzi zainteresowanie hi−
stopatologów, ponieważ wykazuje duże zróżni−
cowanie histologiczne. Co więcej, intensywnie
bada się związki pomiędzy występowaniem NPC
a infekcją wirusem Epstein−Barr (EBV). Do innych
potencjalnych czynników przyczynowych NPC
zaliczamy ekspozycję na policykliczne wodoro−
węglany, zawartość w pożywieniu nitrozoamin,
przewlekłe zapalenie zatoin i obniżony poziom
higieny. NPC jest najprawdopodobniej nowotwo−
rem, dla rozwoju którego konieczne jest zadzia−
łanie wielu czynników.

NPC stanowi około 0,25% wszystkich nowo−
tworów w populacji białej i 18% w populacji
Chińczyków w USA. Na Tajwanie NPC jest
najczęściej występującym nowotworem u męż−
czyzn i trzecim co do częstości nowotworem
u kobiet.

Poza rakami w nosie i nosogardle występują
również chłoniaki. Pierwotne chłoniaki typu non−
−Hodgkin jam nosa czy nosogardła występują
częściej w Azji, Meksyku i Ameryce Południowej.
Ten typ chłoniaków jest nie tylko rzadki, ale też
trudny do rozpoznania zarówno klinicznie, jak
i w badaniach histopatologicznych. W klasyfika−
cji REAL chłoniak jam nosa najczęściej, bo
w 76%, ma markery dla limfocytów T i NK histo−
logicznie jest klasyfikowany jako angiocentryczny,
natomiast chłoniaki nosogardła w 49% mają mar−
kery dla limfocytów T, a w 51% dla limfocytów B.

Najczęstszym objawem chłoniaka nosa jest
upośledzenie drożności nosa, obecność wydzieli−
ny, krwawienia. W chłoniaku nosogardła najczę−
stsze objawy to powiększenie węzłów chłonnych
karku i okolicy podżuchwowej, upośledzenie
drożności nosa i zaburzenia słuchu typu przewo−
dzeniowego. W leczeniu stosowane są same cyto−
statyki, sama radioterapia lub stosowane są łącz−
nie. Przy pięcioletnim leczeniu przeżycie wynosi
33–36%. Chłoniaki nosa w leczeniu i przeżyciu
mają gorsze wyniki niż chłoniaki nosogardła.



Histopatologia

Według histologicznej klasyfikacji wprowadzo−
nej przez World Health Organization (WHO) NPC
można podzielić na trzy typy: raki płaskonabłon−
kowe (WHO typ 1), raki nierogowaciejące (WHO
typ 2) i raki niezróżnicowane (WHO typ 3). 

W USA NPC typu 1 stanowią 25% wszystkich
NPC w populacji białej. Guzy tego typu są do−
brze lub średnio zróżnicowane; mają duże ko−
mórki o kwasochłonnej cytoplazmie, zawierają
keratynę, obecne są mostki międzykomórkowe.
Guzy te są morfologicznie podobne do innych ra−
ków płaskokomórkowych z regionu głowy i szyi.
Typ 2 NPC stanowi 12% wszystkich NPC. Guzy
tego typu mają zróżnicowane komórki od dojrza−
łych do anaplastycznych. Wytwarzanie keratyny
jest niewielkie lub nie ma go wcale. Guzy te są
podobne do raków występujących w drogach
wyprowadzających mocz i mogą nosić nazwę ra−
ków z komórek przejściowych. Guzy typu 3 NPC
stanowią 63% NPC. Jest to grupa bardzo zróżni−
cowana i obejmuje typ lymphoepithelioma, ana−
plastyczny i jasnokomórkowy. Komórki są śred−
niej wielkości i mają zasadową cytoplazmę, nie−
wyraźne granice i duże jądra. Typ 2 i 3 NPC
charakteryzuje się typowym profilem serologicz−
nym przeciwciał anty−EBV, podczas gdy w typie 1
profil ten jest bardzo słabo zaznaczony.

Diagnostyka

Objawy NPC zależą od lokalizacji guza pier−
wotnego i od zaawansowania zmian. Wczesne
objawy są mało charakterystyczne i dlatego mogą
być nie zauważone przez lekarza pierwszego
kontaktu, laryngologa, okulistę czy neurologa.
Najczęściej pierwszymi objawami choroby są za−
burzenia słuchu lub guz na szyi. NPC często lo−
kalizuje się na bocznej ścianie nosogardła, w za−
chyłku Rosenmüllera, powodując zaburzenia
funkcji trąbki słuchowej, wysiękowe zapalenie
ucha środkowego i przewodzeniowe zaburzenia
słuchu. Ponieważ naczynia limfatyczne w tym re−
gionie przekraczają linię pośrodkową, nierzadko
występują obustronne przerzuty do węzłów
chłonnych. Najczęściej przerzuty występują jed−
nak w górnej okolicy szyi, po tej samej stronie co
guz pierwotny.

Duże guzy pierwotne nosogardła powodują
niedrożność nosa i mogą powodować krwawie−
nie. Przy naciekaniu w kierunku górnym docho−
dzi do porażenia nerwów czaszkowych. W przy−
padkach tych często występują objawy radiolo−
giczne destrukcji kości podstawy czaszki. Przede
wszystkim porażeniu ulega VI nerw czaszkowy,
co powoduje objaw podwójnego widzenia. Ob−
jawy oczne związane są również z porażeniem II

i IV nerwów czaszkowych. Guzy naciekające
okolicę otworu żyły szyjnej powodują porażenie
IX, X i XI nerwów czaszkowych. Znaczny naciek
nowotworu w kierunku podstawy czaszki powo−
duje porażenie XII nerwu czaszkowego. Przerzu−
ty odległe występują w około 3% przypadków
przy rozpoznaniu NPC.

Diagnostyka NPC oparta jest na wywiadzie
i badaniu przedmiotowym regionu głowy i szyi.

Rynoskopia tylna nie jest wystarczającą meto−
dą w badaniu nosogardła i powinna być zastąpio−
na technikami endoskopii światłowodowej. Wy−
gląd NPC może być zróżnicowany od guzów eg−
zofitycznych do guzów podśluzówkowych.
Nierzadko w endoskopii nie można zidentyfiko−
wać miejsca wyjścia guza. Naciek podstawy cza−
szki występuje w 25% przypadków. Podstawo−
wym badaniem obrazowym w diagnostyce NPC
jest tomografia komputerowa (CT), która umożli−
wia między innymi ocenę destrukcji kości. Rezo−
nans magnetyczny (MR) określa dokładniej roz−
rost zmian w tkankach miękkich.

Rozpoznanie NPC opiera się na badaniu hi−
stopatologicznym wycinka tkanki. Badania im−
munologiczne potwierdziły związek pomiędzy
infekcją EBV i występowaniem NPC. Część ba−
dań immunologicznych znalazła już zastosowa−
nie w praktyce. Test serologiczny w kierunku
przeciwciał IgA przeciw antygenowi kapsydowe−
mu wirusa jest pomocny w diagnostyce NPC. Test
ten jest szczególnie przydatny w przypadkach
małych guzów. Zależny od przeciwciał komórko−
wy odczyn cytotoksyczny (antibody−dependent
cellular cytotoxity assay – ADCC) stosowany jest
do oceny poziomu przeciwciał przeciw komple−
ksowi antygenów błonowych indukowanych
przez EBV. Test ten jest dobrym wskaźnikiem pro−
gnostycznym w 2 i 3 typie NPC. Niskie miana
ADCC są niekorzystnym czynnikiem progno−
stycznym, a spadek mian ADCC po leczeniu mo−
że świadczyć o nawrocie choroby.

System oceny 
stopnia zaawansowania choroby

Ocena stopnia zaawansowania NPC może
być trudna nawet w przypadku dobrego wglądu
do nosogardła, ponieważ stosunkowo częste są
nacieki podśluzówkowe. Co więcej, problemem
może być określenie tylno−górnej i tylnej ściany
nosogardła. Tylna część zachyłka Rosenmüllera
jest punktem, w którym styka się ściana boczna
i tylna. Guzy często wyrastają z tego miejsca
i trudno zakwalifikować je do odpowiedniej gru−
py według klasyfikacji TNM. Guz T4 oznacza na−
ciek podstawy czaszki, porażenie nerwów cza−
szkowych lub oba te czynniki jednocześnie. NPC
w stadium IV obejmuje przypadki M1, T4, N2.
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Pacjenci w stadium M1 nie przeżywają 5 lat,
podczas gdy część pacjentów T i N2 przeżywa
ten okres. Dlatego pacjenci M1 powinni być trak−
towani jako osobna grupa.

Nowy system oceny stopnia zaawansowania
NPC zaproponowali Neel i Taylor (tab. 1).

Leczenie

Podstawową metodą leczenia NPC jest radio−
terapia. Często stosowanym schematem leczenia
w przypadku małych guzów jest napromienianie
z bocznych pól nosogardła i okolicznych węzłów
chłonnych. Podaje się dawkę od 175 do 200
cGy/dzień do ogólnej dawki 6500 cGy. Dolne wę−

zły szyjne i węzły nadobojczykowe napromienia−
ne są z pól przednich do ogólnej dawki 5000 cGy. 

Operacja neck dissection jest rzadko wymaga−
na. Zabieg ten wykonuje się w przypadku, gdy
przez radioterapię uzyskujemy kontrolę ogniska
pierwotnego, ale nie okolicznych węzłów chłon−
nych. W małej liczbie starannie dobranych pa−
cjentów wykonuje się zabiegi na podstawie cza−
szki w przypadku utrzymywania się lub nawro−
tów choroby w tej okolicy.

Brachyterapia w postaci radioaktywnych im−
plantów może być stosowana jako leczenie uzu−
pełniające radioterapię z pól zewnętrznych lub
jako leczenie nawrotów choroby.

Skuteczność chemioterapii w leczeniu NPC jest
trudna do oceny, ponieważ nie przeprowadzono
w tym zakresie prospektywnych badań. Chemiote−
rapia stosowana jest jako leczenie paliatywne.

Rokowanie

Rokowanie w przypadku NPC zależy od za−
awansowania choroby, wyniku badania histopa−
tologicznego, wieku pacjenta, liczby objawów
i miana ADCC. W prospektywnych badaniach
przeprowadzonych przez Neel wskaźnik przeżyć
3−letnich wynosił 60%, a 5−letnich 50%. W przy−
padku NPC typu 1 wskaźniki te wynosiły odpo−
wiednio: 30 i 20%. W przypadku NPC typu 2 i 3
wskaźniki te wynosiły odpowiednio: 70 i 59%. 

Obiecujące mogą być badania nad zastoso−
waniem szczepionki anty−EBV u pacjentów
z NPC, która mogłaby być zastosowana w regio−
nach o wysokiej zapadalności na tę chorobę.
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Tabela 1. System oceny stopnia zaawansowania NPC

Cechy Punkty
Jeśli tak Jeśli nie

Siedem lub więcej objawów +1 0
Węzły w dolnym odcinku
szyi lub okolicy nadoboj−
czykowej +1 0
WHO typ 1 +1 0
Duży guz w nosogardle +0,5 0
Objawy < 2 miesiące –0,5 0

Stadium A: punkty < 0; stadium B: punkty 0–0,99;
stadium C: punkty 1,00–1,99; stadium D: punkty >
2,00.
(Wg Neel H.B.III, Taylor W.F.: New staging system
for nasopharyngeal carcinoma: long−term outcome.
Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg. 1989,
115:1293). 

Czy możemy skutecznie walczyć z rakiem krtani?
MARIA ZALESSKA−KRĘCICKA, TOMASZ KRĘCICKI, MICHAŁ JELEŃ
Z Katedry i Kliniki Otolaryngologii 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Rak krtani występuje dziesięciokrotnie czę−
ściej u mężczyzn niż u kobiet. W Polsce rak krta−
ni stanowi ponad 5% wszystkich nowotworów
złośliwych u mężczyzn. Występuje częściej
w uprzemysłowionych regionach miejskich niż
w regionach wiejskich. Istotną rolę w rozwoju ra−
ka krtani odgrywają szkodliwe czynniki środowi−
skowe, w tym przede wszystkim palenie tytoniu
i picie alkoholu. Ryzyko występowania raka krta−
ni u osób palących tytoń jest do 20 razy większe
niż u osób niepalących. 

Stwierdzono, że rak krtani występuje częściej
u osób narażonych na kontakt z pyłem cemento−

wym, węglem, smołą, pigmentami, barwnikami
i pyłem drzewnym. 

Istnieją niepokojące doniesienia na temat
związku pomiędzy paleniem marihuany a rakiem
krtani. Wydaje się, że palenie marihuany ma więk−
szy wpływ na rozwój raka krtani niż palenie tyto−
niu. Częściowo może być to wynik techniki pale−
nia, polegającej na szybkiej, głębokiej inhalacji.

Rak krtani występuje w zasadzie u wszystkich
ras ludzkich, chociaż zapadalność w różnych
grupach może znacznie się różnić. Dla przykładu
bardzo mało przypadków stwierdza się u Indian
z Ameryki Północnej i Południowej. Niska zapa−



dalność na raka krtani występuje również u grup,
których religia zabrania palenia tytoniu i picia al−
koholu, jak Mormoni lub Adwentyści Dnia Siód−
mego. Nowotwory są chorobami występującymi
przede wszystkim u ludzi starszych.

Rak krtani występuje najczęściej pomiędzy 55
i 65 rokiem życia. W Chinach w latach 40. nasze−
go wieku średnia długość życia była niska, poło−
wa dzieci nie dożywała 50 roku życia. W tym
okresie zapadalność na nowotwory też była ni−
ska. Wraz z rozwojem gospodarki średnia dłu−
gość życia uległa wydłużeniu. Znacznie popular−
niejszy stał się również zwyczaj palenia tytoniu.
W 1989 r. w Chinach wypalano 1/3 wszystkich
wyprodukowanych na świecie papierosów.
W chwili obecnej zapadalność na choroby zwią−
zane z paleniem tytoniu jest w tym kraju bardzo
wysoka. Oblicza się, że w 2025 r. w Chinach
w ciągu roku stwierdzanych będzie 900 000
przypadków raka płuc i raka krtani.

Poniżej 35 roku życia ryzyko rozwoju raka
krtani jest podobne u kobiet i u mężczyzn. W nie−
wielkiej liczbie przypadków rak krtani rozwija się
u osób niepalących, co sugeruje rolę czynników
konstytucjonalnych lub szczególnej wrażliwości
na tzw. „palenie bierne”. U osób niepalących,
przebywających w środowisku palaczy, ryzyko
rozwoju raka płuc podwaja się, co może wystą−
pić również w przypadku raka krtani.

Do chwili obecnej nie wyjaśniono znaczenia
czynników genetycznych w raku krtani. Prowa−
dzone są natomiast badania, z zastosowaniem
między innymi testu bleomycynowego, nad oce−
ną wrażliwości na czynniki mutagenne u chorych
na raka krtani. Wyniki przedstawione w kilku pu−
blikacjach wskazują, że w grupie tej liczba
uszkodzeń chromosomów po zadziałaniu środka
cytotoksycznego jest większa niż w grupie kon−
trolnej.

Rak krtani jest nowotworem o stosunkowo ma−
łym stopniu złośliwości zarówno pod względem
histopatologicznym, jak i klinicznym. Dotyczy to
zwłaszcza raków głośni, które są zwykle dobrze
zróżnicowane histologicznie i rzadko dają prze−
rzuty węzłowe. Wczesne objawy raka krtani są
mało charakterystyczne. Trzeba zdawać sobie
sprawę z tego, że chrypka jest wczesnym obja−
wem raka krtani tylko wtedy, gdy naciek obejmu−
je wolny brzeg struny głosowej. W przypadku gu−
zów okolicy nadgłośniowej chrypka nie występu−
je, a inne objawy, jak uczucie ciała obcego
w gardle, nie są wiązane z chorobą nowotworo−
wą. Raki podgłośniowe występują rzadko (1–5%
wszystkich złośliwych nowotworów krtani). No−
wotwory o tym umiejscowieniu dają późno obja−
wy, w chwili gdy naciekają już struny głosowe. 

Dane z lat 90. z USA wykazują, że 62,5%
przypadków raka krtani rozpoznawanych było
w początkowym okresie rozwoju choroby.

W przypadku raka głośni odsetek ten był jeszcze
wyższy i wynosił 83,7%.

W Polsce rak krtani jest rozpoznawany późno
(ponad 60% przypadków w stadium T3–T4). Co
więcej, ta niepokojąca tendencja uległa nasileniu
w ostatnich 30 latach. Przyczyny późnego rozpo−
znania raka krtani w Polsce można podzielić na
zależne od pacjenta i zależne od lekarza. Bardzo
ważne są również aspekty psychologiczne choro−
by w postaci obawy przed rozpoznaniem raka
oraz opinii o braku skuteczności leczenia. Zmia−
ny charakterologiczne, które często występują
u osób uzależnionych od alkoholu, utrudniają
kontakt lekarza z pacjentem. Lekarze pierwszego
kontaktu wobec braku charakterystycznych obja−
wów raka krtani nie podejrzewają choroby no−
wotworowej i stosują leczenie zachowawcze,
w niektórych przypadkach uzyskując pozorny
efekt poprawy. 

Leczenie raka krtani opiera się głównie na za−
biegach chirurgicznych i napromienianiu. 

Od kilku lat w wielu ośrodkach onkologicz−
nych na świecie prowadzi się badania w zakresie
optymalnych schematów leczenia w tej grupie
nowotworów. Badania te prowadzone są przede
wszystkim w celu oceny możliwości rozszerzenia
wskazań do radioterapii. Terapia taka daje nie tyl−
ko dobre efekty onkologiczne, ale umożliwia
również zachowanie funkcji krtani, a przez to
zapewnia lepszą jakość życia pacjentów. Kla−
syczne metody naświetlania są obecnie zastępo−
wane przez nowe techniki, jak hiperfrakcjonacja,
które są wyrazem praktycznego zastosowania in−
formacji na temat biologii komórek guza. Trzeba
jednak podkreślić, że pacjenci po zakończeniu
naświetlania muszą znajdować się przez długi
okres pod wnikliwą obserwacją, ponieważ wcze−
sne wykrycie wznowy umożliwia zastosowanie
skutecznego leczenia operacyjnego. Obserwacja
taka powinna być prowadzona przez wyspecjali−
zowane ośrodki laryngologiczne zaopatrzone
w nowoczesny sprzęt endoskopowy. Obserwacje
kliniczne wykazują, że w pewnej liczbie przy−
padków napromienianie raka krtani jest niesku−
teczne. 

Od kilku lat prowadzone są badania nad moż−
liwością zastosowania markerów związanych
z biologią komórek guza, które umożliwiłyby wy−
odrębnienie tej grupy pacjentów i zakwalifikowa−
nie ich do leczenia operacyjnego. Chemioterapia
jest stosowana jako leczenie paliatywne zaawan−
sowanych postaci raka krtani. Stosowane w nie−
których ośrodkach europejskich (zwłaszcza we
Francji) schematy leczenia obejmujące wstępną
chemioterapię i po zmniejszeniu masy guza za−
bieg chirurgiczny w formie częściowej larynge−
ktomii budzą wiele kontrowersji. Stell wykazał,
że zastosowanie chemioterapii w przypadku raka
krtani zmniejsza o kilka procent wskaźnik prze−
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żyć pięcioletnich. Można to wiązać z faktem to−
ksycznego działania tego typu leczenia u pacjen−
tów, u których występują zwykle choroby narzą−
dów wewnętrznych. W planowaniu leczenia
chorych na raka krtani trzeba brać pod uwagę
fakt, że są to w większości osoby, u których wie−
loletnie niekorzystne nawyki (palenie papiero−
sów, picie alkoholu) w znacznym stopniu ograni−
czają ogólną wydolność organizmu. 

W przypadku zaawansowanych raków krtani
najlepsze efekty leczenia uzyskuje się po zastoso−
waniu radykalnego leczenia chirurgicznego, po
którym często przeprowadza się dodatkowo na−
promienianie.

Prowadzone są poszukiwania niekonwencjo−
nalnych sposobów leczenia raka krtani. Han
i wsp. przedstawili metodę polegającą na miej−
scowym podawaniu limfocytów cytotoksycznych
i interleukiny−2 w celu leczenia raka krtani i prze−
rzutów węzłowych. Stosuje się również próby fo−
toterapii po uprzednim podaniu środków światło−
uczulających. Metody te wymagają dalszych
badań przed ich ewentualnym szerszym wprowa−
dzeniem do praktyki klinicznej. Bardzo istotne
znaczenie w przypadku raka krtani zajmuje pro−
blem leczenia przerzutów w węzłach chłonnych.
Dotyczy to zwłaszcza guzów nadgłośniowych.
Analiza literatury wykazuje, że wskaźnik przeżyć
pięcioletnich wzrasta, gdy w przypadkach N0 gu−
zów nadgłośniowych stosuje się elektywny, funk−
cjonalny zabieg neck dissection lub elektywne
naświetlanie układu chłonnego szyi.

Rokowanie w przypadku wczesnych raków
krtani jest dobre. Paparella podaje, że wskaźnik
przeżyć pięcioletnich w przypadku raka głośni
w stadium T1 wynosi 95%, a w stadium T2 od 70
do 80%. Wraz ze wzrostem guza rokowanie po−
garsza się i to przede wszystkim ze względu na
wzrost częstości występowania przerzutów wę−
złowych. Odsetek przerzutów w węzłach chłon−
nych szyjnych wynosi w stadium T1 15–40%,
a w stadium T4 około 65%. W przypadku stwier−
dzenia przerzutów w węzłach chłonnych odsetek
przeżyć pięcioletnich gwałtownie spada i wynosi
około 46% niezależnie od wielkości guza pier−

wotnego. Problemem w przypadku wczesnych
raków krtani nie jest metoda leczenia (zarówno
radioterapia, jak i leczenie chirurgiczne dają do−
bre wskaźniki wyleczeń), ale fakt występowania
dodatkowych ognisk pierwotnych nowotworów.
W grupie przedstawionej przez Lesnicara (263
pacjentów z rakiem krtani w stadium T1N0
i T2N0) w przeciągu trzech lat obserwacji 9%
osób zmarło z powodu raka krtani, a 10% z po−
wodu pierwotnych ognisk nowotworu o innym
umiejscowieniu. Dodatkowe ogniska pierwotne
nowotworu u pacjentów z rakiem górnego piętra
drogi oddechowej lub pokarmowej występują
w 20–30% przypadków. Prowadzone są badania
nad możliwością zastosowania pochodnych wi−
tamin rozpuszczalnych w tłuszczach (np. 13−cis−
retinoic acid) w zapobieganiu dodatkowym ogni−
skom pierwotnym nowotworu, a także w leczeniu
stanów przedrakowych krtani.

Konieczna jest poprawa działalności podsta−
wowej opieki zdrowotnej. Poprzez szeroką dzia−
łalność dydaktyczną lekarze ogólni powinni być
uświadomieni o potrzebie wzmożonego nadzoru
zwłaszcza u osób z grupy ryzyka. W grupie tej
wskazane jest przeprowadzanie badań profilak−
tycznych obejmujących endoskopię krtani.

Konieczne jest również uświadomienie szero−
kim rzeszom naszego społeczeństwa, że wcze−
śnie rozpoznany rak krtani jest chorobą w więk−
szości przypadków wyleczalną. Jednocześnie
wielce przydatne byłoby szersze zastosowanie
w ośrodkach specjalistycznych nowoczesnych
technik endoskopowych, w tym przede wszyst−
kim wideostroboskopii. Technika ta pozwala na
uzyskanie bardzo dobrego jakościowo, powięk−
szonego obrazu krtani, który można zarejestro−
wać. Badanie w świetle stroboskopowym umoż−
liwia, poprzez śledzenie fali śluzówkowej, wy−
krywanie przypadków raka strun głosowych
w sytuacji, gdy zwykła laryngoskopia może nie
wykazywać zmian. Wczesne wykrycie raka krta−
ni umożliwia zastosowanie leczenia, które jest
nie tylko skuteczne pod względem onkologicz−
nym, ale również zachowuje funkcje krtani i za−
pewnia odpowiedni komfort życia pacjentom.
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Epidemia cukrzycy obejmująca cały świat,
w tym Polskę, jest trudnym wyzwaniem dla wielu
społeczności, a szczególnie dla środowiska me−
dycznego. Przed 30–40 laty szacowano, że na cu−
krzycę choruje w Polsce 2% mieszkańców miast
i około 1% mieszkańców wsi. Podczas badań
chorobowości dorosłej ludności wiejskiej Lubel−
szczyzny (powyżej 18 roku życia), przeprowadzo−
nych przez nas w latach 1988–1989 stwierdzali−
śmy cukrzycę u 2,5–6% badanych w różnych
gminach (średnio 2,6%). W przeprowadzanych
przez nas obecnie badaniach nad występowa−
niem cukrzycy typu 2 wśród mieszkańców Lubel−
szczyzny powyżej 35 roku życia stwierdziliśmy ją
u około 8% osób, przy czym u około połowy cho−
rych jest to cukrzyca dotychczas nie znana (40%
przypadków cukrzycy w mieście i aż 60% przy−
padków na wsi). Wstępne dane z ośrodków
w Krakowie i Łodzi, prowadzących badania we−
dług tych samych metod, wskazują na podobne
rozpowszechnienie cukrzycy wśród ludności
miejskiej (regionów wiejskich nie badano). 

Prognozy Światowej Organizacji Zdrowia dla
całej Ziemi są równie alarmujące. Przewiduje się,
że w roku 2010 na cukrzycę chorować będzie na
naszej planecie około 250 milionów ludzi, a więc
około 3% całej populacji. Biorąc pod uwagę, że
cukrzyca jest chorobą przewlekłą, często – szcze−
gólnie przy nieprawidłowym prowadzeniu – do−
prowadzającą do kalectwa i przedwczesnej
śmierci, a leczenie samej choroby i szczególnie
jej powikłań jest bardzo kosztowne, stanowi ona
jeden z większych problemów medycznych
i ekonomicznych współczesnego świata (nieza−
leżnie od szkód moralnych, które wyrządza). 

Próby objęcia diabetologiczną opieką lekar−
ską wszystkich chorych, jakie podejmowano
w okresie dominacji medycyny specjalistycznej,
były z góry skazane na niepowodzenie (np.
w Polsce należałoby w tym celu wyspecjalizować
w diabetologii co najmniej 1500 lekarzy, co
oczywiście było i jest nierealne). W praktyce cho−
rym na cukrzycę może opiekować się lekarz dia−
betolog, ale także doświadczony w prowadzeniu
chorych z cukrzycą internista czy pediatra. Więk−
szość chorych pozostaje jednak pod opieką leka−
rza pierwszego kontaktu. Przed kilku laty szaco−

wano, że w Polsce to jest około 70%, a w USA
90% wszystkich pacjentów z cukrzycą. Szacuje−
my, że obecnie, po wprowadzeniu przez „refor−
mę ochrony zdrowia” utrudnień w dostępie do
opieki specjalistycznej – w Polsce to również
około 90% wszystkich pacjentów.

Nie tylko te utrudnienia jednak powodują, że
przeważająca część chorych z cukrzycą pozostaje
pod opieką Podstawowej Opieki Zdrowotnej. Dla
niektórych jest to konieczność (np. niepełnospraw−
ni). Dla ogromnej jednak większości, jak się wyda−
je, to świadomy wybór (pacjenci biedni, zwłaszcza
starzy: „bo leczenie w przychodniach, w pobliżu
miejsca zamieszkania, to leczenie wygodne i ta−
nie”). Tym większa odpowiedzialność spoczywa
na POZ (lekarzach, pielęgniarkach, pracownikach
socjalnych) za jakość leczenia tych pacjentów.

W zaistniałej sytuacji postulowana przez nas
od lat konieczność aktywnego wspierania POZ
nie tylko w zakresie przekazania znacznej części
zadań opieki diabetologicznej, ale także w zakre−
sie unowocześnienia i podnoszenia jakości tej
opieki, powinny być wreszcie zauważone i odpo−
wiedzialnie realizowane.

Podstawą dla tego nowoczesnego – zintegro−
wanego – systemu opieki diabetologicznej jest
zrozumienie przez pracowników POZ i pracow−
ników Ośrodków Diabetologicznych, że każdy
z nich może zrobić coś dla chorego z cukrzycą
lepiej niż inny pracownik tej grupy i że „kolega”
może zrobić coś lepiej niż on. I to powinno być
punktem wyjścia do jasnego podziału zadań
i obowiązków (nie kompetencji!) w zakresie opie−
ki diabetologicznej.

Lekarz i pielęgniarka POZ mają jedyną w swo−
im rodzaju możliwość przyczynienia się do za−
pobiegania cukrzycy względnie prostymi sposo−
bami, np.:
a) propagowanie jak najdłużej trwającego kar−

mienia piersią (korzystne przesunięcie w cza−
sie narażenie na diabetogenne działanie albu−
miny mleka krowiego, zmniejszenie skłonno−
ści do otyłości, a przez to do cukrzycy typu 2,
u tak żywionych dzieci); 

b) nauczenie i propagowanie racjonalnego od−
żywiania oraz większej aktywności fizycznej
wśród dzieci i młodzieży szkolnej, a także
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podstawowej i specjalistycznej opieki zdrowotnej 
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JERZY ŁOPATYŃSKI, GRAŻYNA MARDAROWICZ
Z Zakładu Podstawowej Opieki Zdrowotnej
Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Lublinie



wśród dorosłych. Praktycznie, może to być
propagowanie zdrowej żywności i racjonalne−
go odżywiania (sklepiki szkolne, stołówki
szkolne i pracownicze), naciski na władze sa−
morządowe o budowę ścieżek rowerowych,
pływalni, terenów rekreacyjnych.
Biorąc pod uwagę, że około 50% wszystkich

przypadków cukrzycy nie jest rozpoznana, spe−
cjalnym wyzwaniem dla POZ jest wczesne wy−
krywanie tego schorzenia. Trwająca wiele lat, nie
rozpoznana cukrzyca, niesie ze sobą ryzyko po−
wstawania groźnych powikłań i może objawiać
się dopiero wystąpieniem, np. ślepoty, stopy cu−
krzycowej czy zawału serca. 

Cukrzycę można rozpoznać przed wystąpie−
niem typowych objawów klinicznych poprzez
aktywne jej poszukiwanie: 
a) wśród pacjentów zgłaszających się do poradni

z różnych powodów, a u których stwierdza się
czynniki ryzyka cukrzycy typu 2, np.: wiek po−
wyżej 40 lat, otyłość, wywiad rodzinny w kie−
runku cukrzycy, urodzenie przez kobietę
dziecka o masie powyżej 4000 gramów; 

b) poprzez wzywanie na badania w kierunku cu−
krzycy osób z wymienionymi wyżej czynnika−
mi ryzyka;

c) poprzez poszukiwanie cukrzycy u wszystkich
pacjentów objętych opieką danej praktyki –
podczas systematycznie prowadzonych badań
okresowych.
W poradniach POZ leczy się zdecydowana

większość pacjentów z cukrzycą typu 2. Umiejęt−
ność leczenia i stałe jego unowocześnianie (dą−
żenie do wypełniania standardów zalecanych
przez międzynarodowe wytyczne) jest zasadni−
czym zadaniem lekarzy i pielęgniarek.

Bardzo trudnym zadaniem, wymagającym
wielkiego doświadczenia, jest wczesne wykrycie
zagrożenia powikłaniem lub wystąpienia powi−
kłania cukrzycy (stopy cukrzycowej, nefropatii,
retinopatii, powikłań sercowo−naczyniowych).
Zwykle zwraca uwagę na te zagrożenia lekarz
POZ i kieruje na konsultacje do specjalisty, który
stawia ostateczne rozpoznanie. Uważamy, że
sprawą najwyższej wagi jest, aby każdy chory
z cukrzycą, w chwili rozpoznania, a następnie re−
gularnie (np. raz w roku), był kierowany do
ośrodka specjalistycznego (posiadającego pełne
możliwości diagnostyczne) celem bardzo dokład−
nej oceny. Takie są również zalecenia Międzyna−
rodowej Federacji Cukrzycowej (IDF).

Podkreślenia wymaga, że dziedzina zapobie−
gania cukrzycy i wczesnego jej wykrywania to
domena niemal wyłącznie Podstawowej Opieki
Zdrowotnej. Specjalista bowiem z reguły nie roz−
poznaje, ale prowadzi rozpoznaną już cukrzycę.
Także często, wcześniej niż specjalista, lekarz
pierwszego kontaktu zwraca uwagę na zagroże−
nie powikłaniami cukrzycy u danego pacjenta.

Według naszego przekonania do zadań ośrod−
ków opieki diabetologicznej należy (poza prowa−
dzeniem własnej działalności badawczej): 
a) śledzenie i wprowadzanie do codziennej prak−

tyki najnowszych osiągnięć diabetologii oraz
przekazywanie tych doświadczeń do POZ;

b) szeroko pojęta i intensywnie prowadzona
edukacja lekarzy i pielęgniarek poprzez syste−
matycznie organizowane seminaria, warsztaty
i wykłady przybliżające „postępy diabetologii
praktycznej”, a także edukacja chorych po−
przez systematycznie prowadzone kursy lub
„szkoły” dla chorych z cukrzycą;

c) konsultowanie i ewentualnie przejmowanie na
stałe leczenia „trudnych przypadków”, a więc
chorych z trudną do wyrównania cukrzycą,
chorych z grup specjalnego ryzyka (np. ciężar−
ne z cukrzycą, a lepiej chore z cukrzycą planu−
jące ciąże), chorych z powikłaniami odległymi
cukrzycy, często do wspólnego prowadzenia
z innymi ośrodkami specjalistycznymi, np. ne−
frologicznymi i okulistycznymi.
Kończąc, chcemy podkreślić, że jakość opieki

i jakość życia chorych na cukrzycę w znacznym
stopniu zależy od wysiłku i współpracy wielu
pracowników służby zdrowia rozmaitych specjal−
ności. Współpraca ta powinna prowadzić do peł−
nego zrozumienia i integracji członków tego
wielkiego zespołu. Jest to jednak proces trudny,
wymagający wiele pracy, czasu i wysiłku. Dlate−
go nie wolno przeprowadzać go „na siłę”, a ra−
czej dążyć do „elastycznego” dostosowywania
możliwości do potrzeb w tym zakresie.
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Gruczoł tarczowy kontroluje stopień metabo−
lizmu wielu organów i tkanek. Niedoczynność
i nadczynność tarczycy, a także zaburzenia jej
anatomii (różne rodzaje wola), stanowią najczęst−
sze problemy endokrynologiczne. Choroby tar−
czycy, szczególnie zaburzenia jej funkcji, przeja−
wiają się różnymi objawami i bardzo często wy−
magają długiego, trwającego do końca życia,
leczenia. Dlatego wszyscy praktykujący klinicyści
powinni być wyczuleni na występowanie patolo−
gii w zakresie anatomii i funkcji gruczołu tarczo−
wego oraz ich konsekwencji zdrowotnych. Naj−
bardziej dotyczy to lekarzy pierwszego kontaktu. 

Choroby tarczycy są problemem ogólnoświa−
towym. Również w Polsce stanowią bardzo po−
ważny problem zdrowotny. Wieloletni niedobór
jodu w diecie spowodował rozwinięcie się wola
endemicznego u około 9 milionów Polaków.
W większości przypadków oceniano je jako wole
miąższowe, ale u 10% były to wole guzkowe,
a więc takie, w przebiegu którego należy się li−
czyć z wielu, czasami agresywnymi procedurami
diagnostycznymi i leczniczymi, jak np. leczenie
radiojodem czy leczenie chirurgiczne. Nauman
ocenia, że zapadalność na chorobę Gravesa−Base−
dowa wynosi w Polsce 45 nowych zachorowań
na 100 000/rok, na chorobę Hashimoto około 40
zachorowań na 100 000/rok. Często przeocza−
nym problemem jest poporodowe, bezbolesne za−
palenie tarczycy (15/100 ciężarnych i rodzących)
i pełnoobjawowa niedoczynność tarczycy – zapa−
dalność około 40 przypadków na 100 000/rok. Za
bardzo istotny problem autor ten uważa mało−
objawową niedoczynność tarczycy, o której ostat−
nio się dużo pisze i ocenia, że zapadalność na to
schorzenie może sięgać 2000–4000 zachorowań
na 100 000/rok. Przewiduje również, że problemy
sprawiać będzie subkliniczna hipertyreoza, którą
coraz częściej rozpoznaje się dzięki szeroko sto−
sowanym badaniom diagnostycznym. Obie te, od
niedawna dopiero rozpoznawane patologie tar−
czycy, zdają się oznaczać wpływ na jakość życia
i rozwój szeroko pojętych chorób cywilizacyj−
nych u dotkniętych nimi pacjentów. Ponadto na−
leży się liczyć z tym, że liczba przypadków raka
tarczycy, oceniana przed kilku laty na 600 no−

wych przypadków rocznie, będzie stopniowo na−
rastać tak, że przekroczy 1000 przypadków/rok
w skali całej Polski. Z przytoczonych danych wy−
nika, iż w sytuacji, gdy niemal cały obszar Polski
jest obszarem endemii wola, patologii tarczycy
należy poszukiwać i spodziewać się u każdego
mieszkańca kraju. 

Kto ma tych ludzi z podejrzeniem i rozpozna−
ną patologią tarczycy diagnozować i leczyć?
Utarł się pogląd, że schorzeniami tarczycy powi−
nien zajmować się specjalista tyreolog, w prakty−
ce lekarz ze specjalizacją w zakresie endokryno−
logii lub wyspecjalizowani w tyreologii praktycz−
nej interniści, a w znacznie mniejszym stopniu
pediatrzy. Jeśli przyjąć, że tylko część wyspecja−
lizowanych w endokrynologii lekarzy zajmuje się
tyreologią (szacunkowo ok. 300) i że tyreologią
praktyczną zajmuje się około 500 internistów
i pediatrów, to oczywiste jest, że nie są oni w stanie
objąć opieką wszystkich chorych ze schorzeniami
tarczycy. Ponadto, należy pamiętać, że specjalista
„tyreolog” przystępuje do diagnozowania schorze−
nia tarczycy, gdy takie podejrzenie zostało już po−
stawione (przez innego lekarza lub samego pacjen−
ta) u zgłaszającego się do niego chorego. Należy
wziąć również pod uwagę, że zapobieganie choro−
bom tarczycy w indywidualnych przypadkach nie
należy do zakresu działania specjalisty tyreologa.
Jest więc oczywiste, że zapobieganiem i wczesnym
rozpoznawaniem patologii tarczycy powinien za−
jąć się lekarz pierwszego kontaktu. 

Przeprowadziliśmy badania ankietowe wśród
215 lekarzy, zatrudnionych w POZ – celem ba−
dań było zaznajomienie się z zakresem praktyki
tyreologicznej ankietowanych oraz sposobami
rozwiązywania codziennych problemów pacjen−
tów ze schorzeniami tarczycy. Wyniki wskazują
na niski poziom wiedzy w zakresie tyreologii
wśród badanych. Jedną z przyczyn takiego stanu
rzeczy jest fakt, że połowa ankietowanych leka−
rzy praktycznie nie była szkolona w zakresie tyre−
ologii po ukończeniu studiów. Wyniki te uzyska−
liśmy przed kilku laty, przed wprowadzeniem re−
formy ochrony zdrowia, a więc w okresie, kiedy
zdecydowanie łatwiej było odesłać pacjenta do
leczenia specjalistycznego. Co prawda, większość
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pacjentów oczekiwała na konsultacje ponad 4 ty−
godnie (z tego 11,5% dzieci oraz 6,3% dorosłych
– aż 6 miesięcy), ale odpowiedzialność za lecze−
nie, przynajmniej teoretycznie, przyjmował spe−
cjalista. W obecnej sytuacji, kiedy to lekarz
pierwszego kontaktu odpowiada za szybkie diag−
nozowanie i leczenie pacjentów, widzimy pilną
konieczność uzupełniania wiedzy tych lekarzy
z zakresu tyreologii, np. poprzez zorganizowanie
szeroko dostępnych, wielogodzinnych szkoleń,
być może obligatoryjnych. Pożytecznym też
mógłby być przystępnie opracowany, krótki
podręcznik tyreologii praktycznej, uwzględniają−
cy specyfikę polskiej służby zdrowia.

W naszym przekonaniu konieczny jest obe−
cnie jasny podział zadań pomiędzy „tyreologią
praktyczną” na poziomie podstawowej opieki
zdrowotnej a „tyreologią specjalistyczną” na po−
ziomie poradni i oddziałów specjalistycznych.
Uważamy, że zadaniem lekarza POZ jest profi−
laktyka w indywidualnych przypadkach, np. su−
plementacja jodu u ciężarnych, dzieci i młodzie−
ży, wczesne wykrywanie schorzeń tarczycy przy
okazji badań okresowych albo wizyt w gabinecie
z przyczyn pozatarczycowych i celowe poszuki−
wanie patologii w grupach szczególnego ryzyka:
okres ciąży i okołoporodowy, dzieci i młodzież,
ludzie powyżej 60 roku życia, pacjenci z patolo−
gią tarczycową w wywiadzie. Jest oczywiste, że
w tej sytuacji lekarz POZ powinien mieć swobod−
ny dostęp do podstawowych metod diagnostycz−
nych, np. USG tarczycy oraz oznaczeń TSH i hor−
monów tarczycy. Przeszkolony i dostatecznie do−
świadczony lekarz ogólnie praktykujący/lekarz
rodzinny byłby wówczas w stanie zdiagnozować
większość przypadków schorzeń tarczycy, jak
również wytypować pacjentów, u których ko−
nieczna byłaby konsultacja, a czasami stałe pro−
wadzenie przez tyreologa. Ponadto lekarz POZ
mógłby leczyć samodzielnie określone przypadki
schorzeń tarczycy, np. wole proste, mógłby rów−
nież kontynuować leczenie w pewnych przypad−
kach zdiagnozowanych przez specjalistę, np. hi−
potyreozy lub (rzadziej) tyreotoksykozy.

Do specjalisty, celem konsultacji lub stałego
leczenia, należy kierować przypadki wola guzko−
wego, w tym szczególnie podejrzenie nowotwo−
ru tarczycy (konieczna biopsja i jej precyzyjna
ocena), zaburzenia funkcji tarczycy, a więc hipo−
tyreozy i tyreotoksykozy (konieczne określenie
przyczyny), podejrzenie zapalenia tarczycy.
Również leczenie patologii tarczycy w ciąży (wo−
la, hipotyreozy i tyreotoksykozy) powinno być
prowadzone przez doświadczonego specjalistę.
Wskazania do agresywnych metod diagnostycz−
nych, a więc biopsji tarczycy, jak i agresywnych
metod leczenia – jak strumectomia i leczenie jo−
dem radioaktywnym – powinny być ustalone
przez specjalistę lub w ścisłej z nim współpracy. 

Wydaje się, że w najbliższych latach, pomimo
ponownego wprowadzenia jodowania soli, nie na−
leży spodziewać się zmniejszania liczby już istnie−
jących przypadków patologii tarczycy, natomiast
należy liczyć się z narastaniem nowych proble−
mów, takich jak tyreotoksykoza indukowana przez
jod czy zwiększenie nowych przypadków raka tar−
czycy (późne następstwo katastrofy w Czarnobylu). 

Paradoksalnie, szeroka dostępność testów funk−
cji tarczycy, poza wyraźnymi korzyściami, może,
w przypadku gdy są one stosowane bez pełnego
rozeznania ich możliwości, częściej prowadzić do
nieporozumień niż pomagać w diagnozie. 

Nawet doświadczeni tyreolodzy mają poważ−
ne wątpliwości przy ocenie klinicznego znacze−
nia testów funkcji tarczycy. Niestety, część niedo−
świadczonych lekarzy podejmuje ważkie decyzje
terapeutyczne na podstawie błędnej interpretacji
tych badań (np. rozpoczyna leczenie tyreosta−
tyczne subklinicznej hipertyreozy, przy braku ja−
kichkolwiek objawów klinicznych). Ponadto na−
leży pamiętać, że tyreologia praktyczna jest nauką
i sztuką żywą, a przez to ulegającą stałym zmia−
nom. Stąd takie, ostatnio podkreślane problemy,
jak np.: rzetelność przyjmowania leków przez pa−
cjentów, konieczność wykonywania biopsji cien−
koigłowej w każdym przypadku odosobnionego
guzka tarczycy, znaczenie subklinicznych postaci
tyreotoksykozy i hipotyreozy i zasadności ich le−
czenia, wpływu amiodaronu na patologię tarczycy,
wpływu palenia papierosów na przebieg choroby
Gravesa−Basedowa i wiele innych, wymagają pilnej
uwagi i badań specjalistów oraz zaznajamiania
z tymi problemami lekarzy pierwszego kontaktu.

W naszym przekonaniu przedstawione wyżej
problemy skazują niejako na aktywną współpra−
cę lekarzy POZ i specjalistów tyreologów.
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Nauka o chorobach wieku podeszłego, czyli
medycyna geriatryczna, jest często niedoceniana
przez środowiska medyczne i jest zamykana
i ograniczana do opisu populacji ludzi zamie−
szkujących domy starców, opieki społecznej,
ewentualnie szpitale dla przewlekle chorych. Tak
jak populacja dzieci i młodzieży wymusiła wyo−
drębnienie medycyny pediatrycznej, tak również
populacja ludzi w wieku podeszłym, obejmująca
w Polsce około 12– 14% społeczeństwa (w Szwe−
cji i Norwegii 20–22%), wymusza wyodrębnienie
medycyny teoretycznej i praktycznej, zajmującej
się populacją ludzi w wieku podeszłym, tj. geron−
tologię i geriatrię.

Istniejące braki w świadomości środowiska me−
dycznego wynikają z niedostatecznego szkolenia
z tego zakresu zarówno studentów, jak i lekarzy.
W okresie powojennym relatywnie mała liczeb−
ność populacji ludzi w wieku podeszłym nie wy−
muszała takiej konieczności, chociaż w 4 Akade−
miach Medycznych w Polsce istnieją Kliniki Geria−
tryczne (Kraków, Poznań, Białystok, Warszawa),
a 4 inne są w trakcie tworzenia. Katedry i zakłady
geriatrii istnieją w 10 Uniwersytetach w Polsce. 

Za granicę wieku podeszłego w większości
krajów przyjęto 65 rok życia. Dlaczego 65, a nie
60 lub 70? Niektórzy uważają, że datę tę przypad−
kowo wyznaczył Otto Bismarck, posyłając wszy−
stkich urzędników państwowych, ewentualnych
konkurentów do urzędu kanclerskiego, na emery−
turę. Wiek 65 lat przyjęto w większości krajów za
wiek emerytalny głównie dla mężczyzn, a dla ko−
biet częściej 60 rok życia. Dlatego też niektórzy
za wiek podeszły przyjmują również 60 i 70 lat,
m.in. w Polsce (Pęndich), co jest niekorzystne,
gdyż badań tych w oparciu o ten podział nie moż−
na porównywać z badaniami zagranicznymi. 

Wydaje się, że przejście na emeryturę roz−
strzyga definitywnie konieczność uznania 65 lat
za granicę wieku podeszłego, chociaż – jak już
wspomniałem – wyznaczony jest on arbitralnie
i można go przesuwać. Przejście na emeryturę sy−
tuuje człowieka w zupełnie nowej roli. Nagle
w ciągu jednego dnia staje się zbędny i nieprzy−
datny na dotychczasowym stanowisku pracy –
w zamian otrzymuje dużo wolnego czasu,
z którym nie zawsze wie co zrobić. W przypadku
olbrzymiej większości pozycja społeczna emery−
ta ulega degradacji. Warunki bytu materialnego
ulegają z reguły pogorszeniu. Wymienione oko−

liczności stają się przyczyną frustracji, złego sa−
mopoczucia i depresji. Depresja obejmuje około
od 30 do 40% przechodzących na emeryturę. 

Depresja przyspiesza procesy starzenia się,
przyczynia się do obniżenia odporności organi−
zmu, która z kolei wyzwala i uruchamia inne pro−
cesy degeneracyjne i chorobowe. Opisane oko−
liczności uzasadniają przyjęcie 65 roku życia za
początek wieku podeszłego, chociaż wiemy, że
zaawansowanie procesu starzenia występuje nie−
równomiernie i nie zawsze koreluje z wiekiem
kalendarzowym. 

Nazywanie ludzi w podeszłym wieku, a więc
po 65 roku życia, starcami, staruszkami – ma ko−
notacje pogardliwe, zawiera w sobie wartościo−
wanie człowieka, tzn. stary, zużyty, zbędny, za−
wadzający (jak stary przedmiot). Trzeba przy−
znać, że we współczesnej cywilizacji krajów
uprzemysłowionych, przy dużym bezrobociu, to
dodatkowo stary człowiek jest tym, który zabiera
miejsce pracy młodszej generacji, wytwarzającej
dobra materialne dla narastającej grupy starców.
Do takiego traktowania ludzi przyczynia się rów−
nież olbrzymi postęp techniczny, za rozwojem
którego często nie nadąża ta grupa ludzi i staje się
nieporadna wobec tego postępu, co dodatkowo
ją dyskredytuje. Prawdą jest również, że w nie−
których cywilizacjach i kulturach człowiek
w podeszłym wieku cieszy się dużym szacun−
kiem jako człowiek doświadczony (senior), mą−
dry, skutecznie pomaga młodszemu pokoleniu.
Już sam fakt, że dożył wieku podeszłego uważa
się za mądrość danego osobnika, bo tylko mądry
żyje długo. Dlatego uważam, że w nazewnictwie
medycznym winniśmy posługiwać się raczej na−
zwą wiek podeszły, a nie starzec, staruszka. Ta−
kim nazewnictwem posługuje się Papież Jan Pa−
weł II w swoich pasterskich posłaniach i homi−
liach kierowanych do tej grupy ludzi. W tej
nazwie bowiem tkwi odcień szacunku dla ludzi
w wieku podeszłym. 

Proces zwolnienia fizycznego wzrostu organi−
zmu zaczyna się zaraz po urodzeniu, następuje
spowolniony podział komórkowy i gwałtowne
zahamowanie przyrostu masy ciała w porówna−
niu z okresem płodowym. Przyrost masy ciała
płodu postępuje średnio w tempie 350 g mie−
sięcznie. Tak wysokie tempo przyrostu nie może
trwać po urodzeniu, gdyż prowadziłoby to do
wzrostu gigantów. 
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Wybrane problemy z gerontologii klinicznej
ZENON SZEWCZYK
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej
Akademii Medycznej we Wrocławiu



Drugi etap zahamowania przyrostu i rozrostu
komórek i tkanek następuje po okresie dojrzało−
ści płciowej. Po tym okresie wzrastają jedynie
nieprzerwanie paznokcie i owłosienie. Natomiast
stałej reparacji i regeneracji podlegają głównie
komórki naskórka i śródbłonka układu pokarmo−
wego, oddechowego, naczyń krwionośnych i in−
ne. Proces mitozy komórkowej odbywa się dalej
bez przerwy, równolegle z procesem apoptozy. 

Następny etap przyspieszonego starzenia się
to pojawianie się określonych funkcji organizmu
– u kobiet menopauzy, a u mężczyzn – andropau−
zy. Zmiany hormonalne następujące po wypa−
dnięciu wymienionych funkcji prowadzą do róż−
nych zaburzeń gruczołów wydzielania wewnę−
trznego i zaburzeń wielorakich oraz różnych
zmian komórkowych. W sumie przyspieszają one
proces starzenia.

Według współczesnej wiedzy proces starzenia
kierowany jest przez zespół genów major histo−
compatibility complex (MHC), który nazywany
jest również super genem życia. 

W kodzie genetycznym zapisany jest okres ży−
cia człowieka i wynosi około 120 lat. Proces od−
nowy komórek następuje na drodze naprawy ich
struktur, zwłaszcza związanych z DNA, ale głów−
nie z nowotworzenia się komórek na drodze ich
podziału. 

Pod koniec lat 50. Leonard Hayflick w USA,
a następnie także inni – głównie jego współpracow−
nicy – wprowadzili na szeroką skalę hodowlę ko−
mórek różnych tkanek u ludzi i ssaków. Modelowy−
mi komórkami w pierwszym okresie były fibrobla−
sty. Podziałom w hodowli ulegają wszystkie
komórki, z wyjątkiem neuronów i komórek mięśnia
serca, być może i innych mięśni – chociaż najłat−
wiej ulegają one procesom reparacyjnym (jednak
ostatnio stwierdzono także podział neuronów).

Zdolność mitotyczna komórek jest cechą ga−
tunku i koreluje ona z maksymalną długością ży−
cia gatunku.

Komórki człowieka dzielą się około 50±10 ra−
zy, żółwie z Galapagos żyją 175 lat, ich komórki
dzielą się około 125 razy. Komórki kurcząt żyją−
cych 15 lat dzielą się 25 razy. Wrodzony defekt
ograniczający liczbę podziałów komórkowych
do 25 razy w ciągu życia występuje w dwóch ze−
społach przedwczesnego starzenia się w 15–25
roku życia, tj. w zespole Wernera i w zespole
Hutchinsona−Gilforda, tzw. progerii.

Po wyczerpaniu maksymalnej liczby podzia−
łów komórka obumiera i jest zastępowana przez
wcześniej powstałe komórki z mitozy, ale obu−
mierają wszystkie komórki, także te nie dzielące
się, prawdopodobnie na drodze apoptozy. 

Żadna komórka – z wyjątkiem nowotworowej
– nie jest wieczna. Niektórzy już teraz podważa−
ją teorię mitoz komórkowych Hayflicka obejmu−
jącą jedynie 50 podziałów, dowodząc, że przecież

udało się już hodować niezróżnicowane komórki
macierzyste i kierować je na rozwój różnych tka−
nek i narządów, już obecnie używanych do prze−
szczepów (chociaż nieznany jest przewidywalny
czas przeżycia takiej tkanki czy narządu – na razie
w eksperymencie na zwierzętach). 

Moim zdaniem, nie obala to teorii wynikają−
cych z prac Hayflicka, bowiem hodowla komórek
macierzystych obejmuje komórki zmanipulowa−
ne z wymianą czy zamianą niektórych genów
(dodatkowa taka hodowla wspierana sztucznie
mitogenami i czynnikami wzrostu), tak więc nie
są to zwykłe fizjologiczne komórki sterowane
przez naturalny zespół genów MHC, a komórki
zmanipulowane i sterowane zasobem genetycz−
nej wiedzy eksperymentatora. Ostatnie odkrycie
mapy genetycznej ludzkiego DNA stwarza nowe
nadzieje i możliwości.

Do 1978 roku, tj. do czasu odkrycia telome−
rów przez kanadyjskich uczonych, nie posiadali−
śmy żadnego biologicznego testu oceny szybkości
przebiegu procesów starzenia, oceny stopnia staro−
ści tkanki i narządu, ani oceny wieku człowieka.

Jedynym pewnym źródłem oceny wieku czło−
wieka była „metryka urodzenia”. Istnieje duża
różnica między wiekiem metrykalnym a wiekiem
biologicznym i dochodzi ona nawet do 35 lat. 

Jedynym testem, jakim dziś dysponujemy do
fizjologicznej oceny tempa i wielkości procesu
starzenia się organizmu ludzkiego, jest kontrolo−
wany ubytek sił fizycznych i zdolności pokony−
wania wysiłku fizycznego. 

Na tej podstawie oceniono, że ubytek siły fi−
zycznej, czyli proces starzenia się, pojawia się
między 30–35 rokiem życia. Ubytek siły fizycznej
(zdolności do pokonywania wysiłku) przebiega
w tempie 1% rocznie. 

Nie znaleziono dotąd wewnętrznych i mie−
rzalnych zmian funkcjonalnych i metabolicznych
odpowiadających fizjologicznemu procesowi sta−
rzenia się w tym samym tempie, tj. 1% rocznie.
W komórce i tkance liczba różnych procesów
metabolicznych i funkcjonalnych dochodzi od
300 do 700 mln na sekundę i przy obecnych
technikach badawczych jest niemożliwa do reje−
stracji. 

Odkrycie telomerów, a później enzymu telo−
merazy, rozszerzyło nową wiedzę o mechani−
zmach starzenia się i przybliżyło metaboliczne
testy oceny starzenia się komórki.

Telomery to krótkie odcinki materiału gene−
tycznego umiejscowione na zakończeniu chro−
mosomów. Mechanizmem sterującym liczbą
podziałów komórkowych są telomery. Przy każ−
dym podziale komórki jeden koniec łańcucha
DNA, a zarazem cały chromosom, skraca się
o pewien odcinek telomeru. Jest to tylko kilkana−
ście do kilkudziesięciu par zasad nie posiadają−
cych zakodowanych informacji genetycznych.
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Kolejne odrywanie się takich odcinków nie stano−
wi poważnego problemu dla życia i funkcjono−
wania komórki. Po kilkudziesięciu podziałach
koniec nici DNA zaczyna się jednak niebezpiecz−
nie zbliżać do miejsc, w których znajdują się ży−
ciowo ważne informacje genetyczne. Przypu−
szczalnie to staje się sygnałem dla komórki, że
potencjał mitotyczny uległ wyczerpaniu i w tym
momencie osiąga kres swojego życia, przestaje
funkcjonować i obumiera, a cały klon komórko−
wy zanika.

Liczebność telomerów tkankowych została
już wykorzystana w praktyce klinicznej do oceny
stopnia starości narządu (np. nerki) przeznaczo−
nego do przeszczepu, a pochodzącącego od oso−
by w starszym wieku. Odkryto także, że enzym
telomeraza, który występuje w komórkach w ży−
ciu płodowym, w przypadku pojawienia się
w zdrowej komórce, w okresie późniejszym, ha−
muje proces skracania się telomerów, hamując
w ten sposób sterowaną przez telomery liczbę
podziałów komórkowych i sprawia, że komórka
przestaje się dalej dzielić i może żyć wiecznie,
stając się komórką nowotworową.

Obecność telomerazy w komórce może być
zapowiedzią powstania nowotworu (wczesny sy−
gnał) lub już istniejącego procesu. Również i to
zjawisko zostało już wykorzystane we wczesnej
diagnostyce i wykrywaniu procesu nowotworo−
wego. Opublikowane dotąd badania są szczegól−
nie zachęcające w odniesieniu do nowotworów
żołądka, układu białkowo−krwinkowego oraz pę−
cherza moczowego. W przypadku nowotworu
pęcherza moczowego wystarczy zbadać nabłon−
ki wyizolowane z moczu na obecność telome−
razy.

Apoptoza. Ze względu na częste mylenie po−
jęć o apoptozie należy nieco szerzej opisać ten
proces. Większość komórek w organizmie ginie
śmiercią apoptotyczną, tj. genetycznie zaprogra−

mowaną śmiercią komórki. Martwa komórka jest
usuwana przez fagocyty oraz inne komórki żerne.
Natomiast w wyniku działania szkodliwych czyn−
ników zewnętrznych komórki giną śmiercią ne−
krotyczną, a cząstki rozpadłej komórki stają się
z reguły antygenami indukującymi produkcję
przeciwciał, tworząc kompleksy immunologicz−
ne. Śmierci apoptotycznej nie towarzyszy stan za−
palny w tkance, śmierć komórki zaczyna się od
jądra i prowadzi do jej powolnego zmniejszania,
skurczu i zaniku. Procesowi nekrozy towarzyszy
odczyn zapalny, a nekroza uszkodzonej śmiertel−
nie komórki następuje od zewnątrz, od błony ko−
mórkowej i prowadzi do jej powiększenia i roz−
padu, przy okazji wydzielane są różne prozapal−
ne cytokiny wywołujące odczyn zapalny.

Apoptoza jest mechanizmem służącym do
usuwania starych komórek, ich wymiany na no−
we powstające w wyniku podziałów komórko−
wych, ale także bierze udział w procesie starze−
nia, tj. w starczym zaniku tkanek i narządów.
Przy niedostatku ich regeneracji zawsze prowa−
dzi do niedoboru komórek określonego klonu
i w rezultacie do atrofii. Proliferacja i apoptoza są
ze sobą ściśle związane. Wielkość procesu apop−
tozy jest ściśle związana z wielkością proliferacji
(np. jest ona największa w procesach nowotwo−
rowych). Upośledzenie apoptozy może być przy−
czyną rozwoju wielu typów nowotworów, cho−
rób z autoagresji. Nadmierne pobudzenie apop−
tozy może leżeć u podstaw takich zaburzeń, jak
zespoły neurodegeneracyjne (choroba Alzheime−
ra, Parkinsona).

Wielu badaczy pokłada nadzieję w tym, że
szczegółowe poznanie sekwencji zjawisk w ko−
mórce apoptycznej pozwoli na poznanie bioche−
micznego procesu starzenia się. Ponieważ istnie−
ją próby manipulacji apoptozą (zwalnianie jej lub
przyspieszanie), być może będzie można mani−
pulować procesem starzenia.
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Nieprzestrzeganie zaleceń lekarskich przez pacjentów 
– następstwa, uwarunkowania i metody zapobiegania 
z punktu widzenia lekarza rodzinnego
PRZEMYSŁAW KARDAS
Z Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Łodzi

O nieprzestrzeganiu zaleceń lekarskich moż−
na mówić wówczas, gdy zachowanie pacjenta
nie pokrywa się z zaleceniami wydanymi przez
lekarza. Jakkolwiek ważne jest przestrzeganie
przez pacjenta zaleceń co do diety, aktywności fi−

zycznej czy rezygnacji z nałogów, to zasadnicze
znaczenie ma właściwe przyjmowanie przepisa−
nych leków. Nieprzestrzeganie przez pacjentów
zaleceń lekarskich dotyczących przyjmowania
leków niesie bowiem ze sobą bardzo poważne



następstwa. Prowadzić ono może do nieskutecz−
ności prowadzonego leczenia, wystąpienia powi−
kłań i nawrotów choroby, a wtórnie – do pogor−
szenia stanu zdrowia, nierzadko wymagającego
hospitalizacji, a w skrajnym przypadku prowa−
dzącego nawet do zgonu. Nieprzestrzeganie zale−
ceń lekarskich jest w związku z tym również
źródłem ogromnych kosztów zarówno dla poje−
dynczych pacjentów, jak i dla całego systemu
ochrony zdrowia.

Pomimo zagrożeń, jakie ze sobą niesie nie−
przestrzeganie zaleceń lekarskich, jest zjawi−
skiem bardzo częstym. Jak się ocenia, blisko po−
łowa pacjentów leczonych przewlekle czyni
mniejsze czy większe odstępstwa od zaleconego
przez lekarza dawkowania leków, z czego około
10% nie przyjmuje leków wcale. Wbrew obiego−
wym poglądom, nieprzestrzeganie zaleceń lekar−
skich występuje nie tylko w przypadku chorób
przewlekłych, często asymptomatycznych, jak
nadciśnienie czy dyslipidemie, ale także w choro−
bach ostrych, obarczonych uciążliwymi objawa−
mi podmiotowymi. Nawet tak poważne i przewi−
dywalne konsekwencje, jak zajście w nieplano−
waną ciążę przy nieprawidłowym przyjmowaniu
tabletek antykoncepcyjnych, odrzucenie prze−
szczepionego organu w związku z niewłaściwym
stosowaniem leków immunosupresyjnych czy na−
wet ryzyko zgonu związane z odstawieniem le−
czenia kardiologicznego bądź przeciwastmatycz−
nego nie są w stanie przekonać wszystkich pa−
cjentów do wypełniania zaleceń lekarskich.

Pomimo tak poważnych następstw nieprze−
strzeganie zaleceń lekarskich jest zjawiskiem,
z którego lekarze nie w pełni zdają sobie sprawę.
Postrzegając je prawdopodobnie jako rodzaj za−
wodowej porażki, mają oni tendencje do niedo−
ceniania rozpowszechnienia tego zjawiska.
W większości przypadków nie potrafią również
trafnie przewidzieć, czy dany pacjent przestrzega
ich zaleceń czy też nie, nawet wówczas, gdy jest
to pacjent znany im od wielu lat. Wiąże się to
z pewnością z faktem, że na przestrzeganie zale−
ceń lekarskich nie wpływają istotnie te cechy,
które lekarze skłonni by byli intuicyjnie z nim
wiązać, jak na przykład wiek, płeć, wykształce−
nie, wykonywany zawód czy poziom dochodów
pacjenta. Podobnie, niełatwo przestrzeganie za−
leceń lekarskich ocenić według wyników stoso−
wanej terapii, czego następstwem jest między in−
nymi zwiększanie przez lekarzy dawek stosowa−
nych leków czy polipragmazja w sytuacji, gdy
rzeczywistym problemem jest niestosowanie le−
ków przez pacjenta.

W codziennej pracy lekarzy rodzinnych zja−
wisko nieprzestrzegania zaleceń lekarskich od−
grywa wyjątkową rolę. Pacjenci leczeni w warun−
kach ambulatoryjnych pozostają bowiem poza
bieżącym nadzorem personelu medycznego, co

pozwala im na swobodną modyfikację stosowa−
nego leczenia. Znaczna część pacjentów lekarza
rodzinnego choruje na choroby przewlekłe, czę−
sto skąpo− lub bezobjawowe (z klasycznym nad−
ciśnieniem na czele), w związku z czym ich mo−
tywacja do leczenia jest nikła, a samopoczucie
ulega wręcz pogorszeniu w momencie rozpozna−
nia choroby i rozpoczęcia terapii. Następstwa
nieprzestrzegania zaleceń lekarskich dotyczą jed−
nak nie tylko pacjenta, ale również lekarza ro−
dzinnego, wiążąc się z dodatkowymi kosztami
(badania, konsultacje itd.) oraz dodatkowym na−
kładem pracy (częstsze kontrole, wizyty domo−
we). Jednocześnie lekarz rodzinny dysponuje
szczególnymi środkami do zapobiegania temu
niekorzystnemu zjawisku. Jednym z najważniej−
szych jest zaufanie pacjenta, wynikające z długo−
trwałej opieki sprawowanej przez tego samego
lekarza. Pozwala ono często przekonać pacjenta
do podjęcia przez niego działań, do których nie
są go w stanie nakłonić inne argumenty. Lekarz
rodzinny, znając dobrze swoich podopiecznych,
może również unikać takich sytuacji utrudniają−
cych przestrzeganie zaleceń lekarskich, jak prze−
pisywanie leków niedostosowanych ceną do
możliwości finansowych pacjenta czy też formą
do jego upodobań (np. czopki, krople do nosa).

Większość praktycznych działań, które lekarz
rodzinny może podejmować w celu polepszenia
przestrzegania przez pacjentów zaleceń lekar−
skich, nie wymaga od niego dodatkowego wysił−
ku. Mając na uwadze, że jednym z najistotniej
wpływających na to zjawisko czynników jest czę−
stość dawkowania leków, powinien wybierać dla
pacjentów preparaty o jak najrzadszym dawko−
waniu, optymalnie raz na dobę. Podkreślić nale−
ży, że w większości typowych sytuacji klinicz−
nych jest to obecnie możliwe. Ze względu na
wpływ ceny leku na możliwość realizacji przez
pacjenta terapii powinien tak dobrać stosowane
leczenie, aby pacjent mógł sobie pozwolić na
wykupienie recept. Dotyczy to zwłaszcza chorób
przewlekłych, kiedy pacjenci często przerywają
kurację z powodów ekonomicznych po zakoń−
czeniu pierwszego opakowania leku. Przy wybo−
rze leku pamiętać trzeba również o dostosowaniu
jego formy do możliwości i upodobań pacjenta:
dzieci oraz niektóre osoby starsze mogą niechęt−
nie przyjmować tabletki czy kapsułki, dobrym
rozwiązaniem mogą być wówczas te same leki
w postaci kropli czy syropów. W przypadku osób
starszych istotne znaczenie ma forma opakowa−
nia leku: opakowania zabezpieczające przed do−
stępem dzieci mogą być również trudnością nie
do pokonania przez starszych pacjentów. O ile to
możliwe, należy dążyć do jak najprostszej formy
podania leku, zastępując na przykład tradycyjne
insulinówki „piórami” insulinowymi, a spośród le−
ków w formie wziewnej wybierając te, w których
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dawka leku uwalniana jest samoistnie pod wpły−
wem wdechu.

Ogromną rolę dla właściwego wypełniania
przez pacjentów zaleceń lekarskich ma forma
przekazania i treść tych zaleceń. Lekarz rodzinny
powinien zatem formułować zalecenia dla pacjen−
ta w postaci najprostszej, możliwie zrozumiałej,
zawsze przekazywać je również w formie pisem−
nej i upewniać się na bieżąco, czy zostały one
zrozumiane i zaakceptowane. Ogromnie ważne
jest, aby przedstawił pacjentowi działanie leków,
cele leczenia i zaznajomił go z pożądanym cza−
sem trwania kuracji. Uniknie w ten sposób sytua−
cji, gdy pacjent z nadciśnieniem odstawia leki po
normalizacji ciśnienia krwi, gdyż uważa się za
wyleczonego. Powinien również uprzedzić pa−
cjenta o tym, jakie działania uboczne mogą wy−
stąpić w przebiegu leczenia i które z nich nie są
powodem do odstawienia leku. Warto, by czyn−
ność przyjmowania leków polecił pacjentowi po−
wiązać z innymi, typowymi czynnościami, takimi
jak wstawanie z łóżka czy posiłki. Kartkę z rozpi−
sanym dawkowaniem leków może polecić pacjen−
towi umieścić w widocznym miejscu, na przykład
na lodówce, co stanowić będzie zarówno bodziec
do przyjmowania leków, jak i przypomnienie o ich
właściwym dawkowaniu. W celu ułatwienia pra−
widłowego dawkowania leków, zwłaszcza u osób
starszych, przyjmujących ich znaczną ilość, może
polecić zastosowanie znajdujących się w handlu
specjalnych pojemniczków z przegródkami na le−
ki. Pojemniczki takie pozwalają przygotować daw−
ki leku na okres nawet tygodnia, mogą zatem być
wypełniane nie tylko przez samego pacjenta, ale

także przez osoby sprawujące nad nim opiekę. Da−
ją one jednocześnie łatwy wgląd w to, czy pacjent
przyjmuje leki systematycznie.

W celu zwiększenia motywacji pacjenta do
leczenia można nakłaniać go do podpisania (naj−
lepiej przy świadku, np. pielęgniarce) oświadcze−
nia, że będzie stosował przepisane leki zgodnie
z zaleceniami, zrezygnuje z palenia itp. Dla po−
lepszenia przestrzegania zaleceń lekarskich war−
to też zaangażować pacjenta w proces leczenia
na inne sposoby – lekarz rodzinny może nauczyć
go samodzielnych pomiarów ciśnienia krwi, gli−
kemii itd. W wielu sytuacjach, wbrew pozorom
nie tylko w przypadku osób starszych, w działa−
nia zmierzające do polepszenia przestrzegania
zaleceń lekarskich należy zaangażować najbliż−
szą rodzinę pacjenta czy inne osoby sprawujące
nad nim opiekę, w tym pielęgniarki środowisko−
wo−rodzinne. Sam lekarz wreszcie może okreso−
wo kontrolować przestrzeganie przez pacjenta
zaleceń lekarskich, pytając go o to w wywiadzie,
a podczas wizyt domowych oceniając, ile table−
tek ubywa w opakowaniach leków. Ze względu
na wspomniane trudności z identyfikacją pacjen−
tów nie przestrzegających zaleceń lekarskich
działania powyższe powinny być podejmowane
rutynowo w stosunku do wszystkich pacjentów.

Nieprzestrzeganie zaleceń lekarskich jest zja−
wiskiem zbyt częstym i zbyt brzemiennym w nie−
korzystne następstwa, by można je było bagateli−
zować. Zaangażowanie lekarza rodzinnego
w przeciwdziałanie temu zjawisku może jednak
przynieść znaczące korzyści zarówno dla jego
pacjentów, jak i dla samego lekarza.
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Potrzeby i praktyczne działania edukacyjne
przed− i podyplomowe w zakresie medycyny rodzinnej
JERZY ŁOPATYŃSKI, GRAŻYNA MARDAROWICZ, HERBERT KRÓL
Z Zakładu Podstawowej Opieki Zdrowotnej
Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Lublinie

Od końca XIX wieku narasta lawinowo liczba
nowych informacji medycznych, z których część
pozostaje na stałe lub na długi czas przydatna
w praktyce medycznej, a część z nich okazuje się
nieprawdziwa i nieprzydatna. Zmusza to do sta−
łego śledzenia i aktualizowania zasobu informa−
cji „aktualnie przydatnych”. Szybko zorientowa−
no się, że jeden lekarz nie jest w stanie wyszukać
tych informacji, a tym bardziej nie może zastoso−
wać wszystkich użytecznych w praktyce medycz−
nej zdobyczy nauki. Sposobem na to miało być
zawężenie specjalizacji. I tak, z szeroko pojętej,

ogólnej praktyki lekarskiej wyodrębniły się choro−
by wewnętrzne, chirurgia, ginekologia i pediatria.
Z czasem powstało tyle specjalności, że bardzo
często student kończący studia na wydziale me−
dycznym nie wie o ich istnieniu (np. podiatria lub
proktologia). 

Ograniczenie zasięgu zainteresowań i działa−
nia danej specjalności ma swoje uzasadnienie, je−
śli prowadzi się badania naukowe w jakiejś dzie−
dzinie czy też opiekuje grupą chorych cierpiących
na rzadko spotykane schorzenie. Jeśli jednak oce−
nia się rzeczowo przydatność w sprawowaniu



opieki zdrowotnej systemu zdominowanego
przez lecznictwo specjalistyczne, to bardzo szyb−
ko spostrzega się jego wady. Po pierwsze – bardzo
często chory nie zgłasza się do lekarza, ale na
podstawie objawów chorobowych i własnej wie−
dzy medycznej poszukuje sobie specjalisty, a spe−
cjalista leczy tylko pacjentów ze swojej dziedziny,
co jest pierwszym powodem do nieporozumień,
a czasami tragedii. Po drugie – jednego pacjenta,
jeśli choruje na kilka schorzeń, leczy wielu leka−
rzy, co jest bardzo kosztowne. Po trzecie – system
ten jest powolny w stawianiu rozpoznań („wyklu−
czanie” choroby z zakresu swojej specjalności
i odsyłanie na dalsze konsultacje do innych spe−
cjalistów). Po czwarte – długotrwałe procedury
diagnostyczne stają się niebezpieczne poprzez
odwlekanie rozpoznań, a często przez nierozpo−
znanie problemów z zakresu innych specjalności,
równie niebezpieczna jest polipragmazja, wynika−
jąca z przyjmowania różnych leków przepisywa−
nych przez różnych specjalistów. Po piąte – zasa−
dniczą nieprawidłowością tego systemu jest brak
jednego lekarza odpowiedzialnego za całość le−
czenia danego pacjenta. 

Te zaskakująco niekorzystne i nieprzewidy−
wane dotychczas aspekty medyczne opieki spe−
cjalistycznej, traktowanej jako najważniejszy ele−
ment opieki zdrowotnej, spowodowały, że po−
nownie pojawiły się dążenia do medycyny
traktującej chorego jako całość ciała i umysłu,
a nie pacjenta, u którego chorują poszczególne
narządy. Odnowiło się zapotrzebowanie społecz−
ne na „swojego” doktora, do którego chodzi się
w razie choroby, rezygnując z poszukiwania wie−
lu dorywczo leczących specjalistów.

Ponownie zaczęto dostrzegać istotne znacze−
nie środowiska, w którym żyje pacjent: rodzinne−
go i społecznego. To pozwoliło na uwypuklenie
pojęcia medycyny rodzinnej, zajmującej się czło−
wiekiem, o którego zdrowiu lub chorobie decydu−
ją w znacznym stopniu odziedziczone po przod−
kach predyspozycje, który także przekazuje swo−
jemu potomstwu określone, wpływające na stan
zdrowia cechy. Podkreśla się konieczność promo−
wania prozdrowotnych zachowań i odpowie−
dzialności pacjenta za własne zdrowie, co powin−
no być uświadomione mu przez „jego” lekarza. 

Patrząc głębiej, jest to dążenie do powrotu do
źródeł medycyny europejskiej, do medycyny Hi−
pokratesa, która może stać się antidotum dla
nadmiernego skoncentrowania się na technologii
medycznej i nadmiernego do niej zaufania. Może
stać się również silnym bodźcem dla humanizacji
osiągnięć techniki w medycynie.

Ten nowoczesny system, oparty na pierwszo−
planowej roli podstawowej opieki zdrowotnej,
praktycznie funkcjonuje w wielu krajach zacho−
dnich. Próbę „siłowego” jego wprowadzenia ob−
serwujemy właśnie w Polsce. Popierając ideę

oparcia opieki zdrowotnej na silnej i prawidłowo
działającej medycynie rodzinnej, należy zdać so−
bie sprawę, że te nie medyczne i humanistyczne
aspekty zdecydowały o wprowadzeniu reformy
ochrony zdrowia. Nie wprowadzili jej bowiem
w życie lekarze, a politycy i ekonomiści – właśnie
z przyczyn ekonomicznych. 

Przedstawione wyżej przesłanki i praktyczne
działania, które doprowadziły do reaktywowania
funkcji lekarza ogólnie praktykującego/rodzinne−
go w Polsce, jako podstawy systemu ochrony
zdrowia, muszą zawsze być brane pod uwagę, je−
śli zastanawiamy się, jak wykształcić i utrzymać
w dobrej formie zawodowej tego lekarza. 

Obserwuje się wyraźne zwiększenie zaintere−
sowania studentów Wydziału Lekarskiego specja−
lizacją w zakresie medycyny rodzinnej. I tak, o ile
w roku 1998 specjalizacją tą było zainteresowa−
nych jedynie 8% ankietowanych przez nas stu−
dentów, to w roku 2000 zainteresowanie deklaro−
wało już 47% ankietowanych. Uważamy, że pod−
czas studiów medycznych należy wcześnie (już
od III roku) uczyć umiejętności przydatnych w sa−
modzielnej praktyce lekarza rodzinnego. Nieste−
ty, ankietowani przez nas studenci VI roku Wy−
działu Lekarskiego bardzo nisko ocenili swoje
przygotowanie do samodzielnej pracy. Dla przy−
kładu, nieumiejętność wykonywania bardzo pro−
stych, podstawowych procedur diagnostycznych,
takich jak: badanie otoskopowe, badanie per rec−
tum, szycie rany, badanie ginekologiczne, bada−
nie sutków – deklarowało odpowiednio: 60, 42,
41, 32 i 9% ankietowanych. Odpowiedź ta stano−
wi oczywistą wskazówkę, co do kierunków nau−
czania i kontroli jego jakości. 

Od lat Zakład nasz prowadzi kursy doskonalą−
ce dla lekarzy pierwszego kontaktu. Przeprowa−
dziliśmy też wiele badań ankietowych mających
na celu ustalenie zainteresowania edukacją pody−
plomową (wiedzą teoretyczną, jak też praktycz−
nymi umiejętnościami w różnych dziedzinach
medycznych). Z badań tych wynika, że zdecydo−
wana większość lekarzy pierwszego kontaktu
uznaje konieczność stałego doskonalenia zawo−
dowego, czego wyrazem było podjęcie przez
nich specjalizacji z medycyny rodzinnej lub me−
dycyny ogólnej. Niemal wszyscy ankietowani by−
li przekonani o konieczności stałego, systema−
tycznego kształcenia się, także po uzyskaniu spe−
cjalizacji. Zdecydowana większość uważa, że
powinny to być zarówno zajęcia teoretyczne, jak
i praktyczne, trwające kilka godzin, raz w miesią−
cu lub raz na kwartał (równowaga oczekiwań
w tym zakresie). Oczekują, że szkolenia te do−
starczą informacji o postępie wiedzy w podsta−
wowych dziedzinach medycyny. Za bardzo waż−
ne uważają także samokształcenie i staże specja−
lizacyjne. Ciekawe, że to od Kolegium Lekarzy
Rodzinnych oczekują organizowania kursów do−
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skonalących, dostarczania przejrzystych schema−
tów diagnostycznych i leczniczych oraz opinio−
wania przydatności w praktyce lekarza rodzinne−
go, obecnych na rynku leków i aparatury.

Od lat staramy się ustalić za pomocą badań
ankietowych wiedzę i praktyczne umiejętności
lekarzy pierwszego kontaktu w zakresie postępo−
wania w rozwiązywaniu różnych problemów
zdrowotnych. I tak nasze badania ankietowe oce−
niając wiedzę i postępowanie praktyczne w cu−
krzycy, chorobach tarczycy, otyłości i w okresie
menopauzy, wykazały niski poziom zarówno wie−
dzy teoretycznej, jak i umiejętności praktycznych.
Dlatego postulujemy utworzenie systemu stałego
kształcenia podyplomowego (obligatoryjnego?),
ukierunkowanego na potrzeby lekarza rodzinnego.
Jest to ważne, jeśli chcemy umożliwić polskiemu

lekarzowi rodzinnemu nadążanie za światowymi
tendencjami w zakresie medycyny rodzinnej.
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Kształcenie przeddyplomowe w zakresie medycyny rodzinnej
w Pomorskiej Akademii Medycznej
TADEUSZ KOZIELEC
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Najnowsze tendencje w nauczaniu medycy−
ny wskazują na uwzględnienie holistyczne−
go podejścia do pacjenta. Studenci powinni być
kształceni nie tylko w kierunku uzyskania niezbęd−
nej wiedzy teoretycznej i praktycznej dla przyszłej
pracy, ale powinni być kształceni również w kie−
runku wspomagania jednostki, rodziny i społecz−
ności przez poprawę, podtrzymywanie lub zacho−
wanie warunków zdrowotnych.

Medycyna rodzinna stanowi dyscyplinę kli−
niczną i naukową, która funkcjonuje w Polsce od
około 1991 r. Stanowi ona kontynuację i posze−
rzenie dotychczas funkcjonującej Podstawowej
Opieki Zdrowotnej (POZ), która została wprowa−
dzona do programów i planów nauczania przed−
dyplomowego studentów medycyny w latach
1978–1985. W programach nauczania medycyny
rodzinnej znalazły się elementy wiedzy i umiejęt−
ności takich dyscyplin klinicznych, jak: choroby
wewnętrzne, pediatria, psychiatria, położnictwo
z ginekologią, chirurgia i inne. Medycyna rodzin−
na w odróżnieniu od innych dyscyplin klinicz−
nych pozwala na holistyczne widzenie pacjenta,
ze zwróceniem szczególnej uwagi na rolę środo−
wiska rodzinnego, społecznego i pracy.

Medycyna rodzinna jest jedną z najmłodszych
dyscyplin klinicznych w Polsce. Wzorem innych
dyscyplin kształcenie przed− i podyplomowe z me−
dycyny rodzinnej należy realizować na bazie pla−

cówek dydaktyczno−naukowych. Takimi są Kate−
dry i Zakłady Medycyny Rodzinnej w Akademiach
Medycznych. Placówki te powinny być ośrodkami
wiodącymi w nauczaniu przedmiotu, w organizo−
waniu szkolenia i dokształcaniu podyplomowym
oraz prowadzeniu działalności naukowej.

Nauczanie medycyny rodzinnej w Akade−
miach Medycznych w Polsce jest obecnie bardzo
zróżnicowane i dotyczy zarówno programu, form
nauczania oraz czasu trwania zajęć.

Reforma służby zdrowia w Polsce głównie do−
tyczy podstawowej opieki zdrowotnej, w której
dominującą rolę pełnić będzie lekarz rodzinny.
Kształcenie przyszłych lekarzy rodzinnych bę−
dzie głównie realizowane na bazie uczelni me−
dycznych, co zapewni właściwe przygotowanie
merytoryczne i w najbardziej optymalnych wa−
runkach ekonomicznych.

Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej PAM
w Szczecinie wzorem innych uczelni zostały
utworzone w 1986 r. jako Zakład Podstawowej
Opieki Zdrowotnej, a następnie (w 1991 r.) prze−
kształcony w Zakład Medycyny Rodzinnej.

Przez cały okres istnienia placówki czynione
były wysiłki organizacyjne i programowe oraz na−
stępował rozwój kadry nauczającej odpowiednio
do potrzeb dydaktycznych. Najważniejszymi ce−
lami zajęć ze studentami są: zapoznanie studen−
tów z odmiennością, sposobami i zakresem le−



czenia ambulatoryjnego – domowego chorych,
przygotowanie do dotychczas nie znanych u nas
form opieki medycznej wykonywanych przez le−
karzy rodzinnych.

W programach nauczania zwraca się dużą
uwagę na potrzebę szerokiego kształcenia prak−
tycznego studentów, na dowartościowanie tego
zakresu umiejętności. 

Władze Uczelni od samego początku istnienia
Zakładu wykazywały dużą troskę o jego rozwój
i sprzyjały podejmowanym wysiłkom dydaktycz−
nym i naukowym. Dzięki temu wysiłkowi uzyskał
w 1997 r. samodzielny obiekt, w którym można
było zorganizować w pełni modelową działal−
ność dydaktyczno−usługową i naukową w zakre−
sie medycyny rodzinnej. 

W skład Katedry i Zakładu Medycyny Rodzin−
nej wchodzą Zakład Medycyny Rodzinnej, Pra−
cownia Pielęgniarstwa Rodzinnego (w trakcie
przekształcania w Zakład Pielęgniarstwa Rodzin−
nego), gabinety Lekarzy Rodzinnych. Aktualną
bazę Zakładu stanowią: 6 gabinetów lekarskich
z zapleczem laboratoryjno−diagnostycznym, pra−
cownie laboratoryjno−diagnostyczne, sala semi−
naryjna, pracownia naukowa wyposażona w apa−
raturę, pomieszczenia dla asystentów. 

W gabinetach lekarskich odbywają się ćwicze−
nia dla studentów z zakresu medycyny rodzinnej
prowadzone przez asystentów Zakładu w formie
modelowych praktyk lekarzy rodzinnych. W gabi−
netach tych odbywa się również szkolenie lekarzy
odbywających praktyki ambulatoryjne w ramach
specjalizacji z medycyny rodzinnej oraz staże po−
dyplomowe. W Zakładzie odbywają się egzaminy
praktyczne dla lekarzy przystępujących do egza−
minu specjalizacyjnego z medycyny rodzinnej.

Obecnie w Katedrze i Zakładzie zatrudnio−
nych jest 14 nauczycieli akademickich, w tym 7
adiunktów i 6 asystentów. 8 osób posiada specja−
lizację z medycyny rodzinnej oraz specjalizację
z chorób wewnętrznych lub pediatrii. 3 osoby
posiadają specjalizację II stopnia w jednej z pod−
stawowych dyscyplin klinicznych, 2 osoby są
w trakcie specjalizacji na II stopień z chorób we−
wnętrznych oraz 2 osoby odbywają specjalizację
z zakresu medycyny rodzinnej.

Poza działalnością dydaktyczną w Zakładzie
realizowana jest działalność naukowa, na którą
składa się między innymi przeprowadzanie roz−
praw habilitacyjnych i doktorskich. Ważną czę−
ścią działalności naukowej jest współpraca z in−
nymi ośrodkami naukowymi, w tym z 3 zagra−
nicznymi, oraz aktywny udział w zjazdach
i kongresach międzynarodowych i krajowych.

W realizowanych pracach naukowych poza
asystentami uczestniczą również lekarze z lecz−
nictwa podstawowego. Spośród przeprowadzo−
nych 10 przewodów doktorskich 3 zrealizowali
lekarze podstawowej opieki zdrowotnej. Obecnie

w trakcie realizacji są 2 przewody habilitacyjne,
w tym 1 na ukończeniu oraz 5 przewodów doktor−
skich. Tylko w bieżącym roku pracownicy Zakładu
uczestniczyli w 6 międzynarodowych kongresach
i zjazdach, w tym w 3 poza granicami kraju.

Od kilku lat przy Zakładzie istnieje Studenckie
Koło Naukowe, które działa bardzo prężnie i co
roku powiększa swój dorobek naukowy.

Głównym celem działalności Zakładu jest dy−
daktyka realizowana na podstawie własnego pro−
gramu nauczania studentów. 

Katedra i Zakład prowadzi zajęcia dydaktycz−
ne ze studentami VI roku Wydziału Lekarskiego
w wymiarze 154 godzin, ze studentami III i IV ro−
ku Zaocznego Oddziału Pielęgniarstwa w wymia−
rze 40 godzin wykładów i 95 godzin ćwiczeń.
Pielęgniarstwo rodzinne jest przedmiotem kierun−
kowym Studiów Pielęgniarskich PAM. Od roku
2000 odbywają się zajęcia ze studentami IV roku
Wydziału Stomatologii w wymiarze 70 godzin.
Ćwiczenia ze studentami, jak już wcześniej
wspomniano, odbywają się w gabinetach lekar−
skich prowadzonych przez asystentów Zakładu,
sprawujących opiekę nad około 12 tysiącami pa−
cjentów w formie modelowych praktyk lekarzy
rodzinnych. Zajęcia ze studentami Wydziału Le−
karskiego i Stomatologii obejmują zajęcia semi−
naryjno−warsztatowe, których tematyka to:
1. Funkcjonowanie człowieka w zdrowiu i cho−

robie (aspekty psychosocjologii, systemy
wsparcia w zdrowiu i chorobie).

2. Elementy psychologii menedżerskiej.
3. Relacja lekarz–pacjent:

• zasady komunikowania się werbalne i nie−
werbalne,

• empatia,
• asertywność,
• pacjent roszczeniowy i konfliktowy.

4. Pacjent i jego rodzina:
• terapia rodzinna,
• uzależnienia i przemoc.

5. Satysfakcja pacjenta – jakość opieki medycznej:
• oczekiwania pacjentów wobec lekarza ro−

dzinnego i umiejętność sprostania im.
6. Niepełnosprawność jako problem społeczny.
7. Organizacja praktyki lekarza rodzinnego:

• obowiązki i uprawnienia lekarza rodzinne−
go i pielęgniarki rodzinnej.

8. Orzecznictwo w medycynie rodzinnej.
9. Pacjent przewlekle chory: leczenie, pielęgna−

cja, rehabilitacja.
Program ćwiczeń w zakresie medycyny ro−

dzinnej zakłada zapoznanie studentów z nastę−
pującymi zagadnieniami:
1. specyfika pracy lekarza w poradni rodzinnej,
2. profilaktyka w poradni rodzinnej,
3. dokumentacja lekarska,
4. orzekanie o niezdolności do pracy i uprawnie−

nia socjalne,
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5. współpraca z apteką, wizyty ze studentami
w aptece,

6. umiejętności praktyczne, 
7. opieka medyczna nad chorym w domu,
8. specyficzne problemy pediatryczne.

Program zajęć na Wydziale Pielęgniarskim za−
wiera szczegółowe treści z zakresu opieki nad
pacjentem i jego rodziną w miejscu zamieszka−
nia. Uwzględnione zostały aspekty możliwości
opiekuńczych rodziny realizowanych w zależno−
ści od procesu chorobowego. Szczególny nacisk
położono na konieczność edukacji pacjenta i je−
go rodziny. Na ćwiczeniach realizowane są zaga−
dnienia dotyczące problemów pacjentów w zdro−
wiu i w chorobie na podstawie standardów w pra−
cy pielęgniarki rodzinnej.

Omawiane są szczegółowo programy pro−
filaktyczne uzależnień oraz problematyka wspar−
cia indywidualnego, społecznego i instytucjo−
nalnego. 

Realizacja powyższej tematyki opiera się na
pracy zespołowej studentów w kierunku ustalania

planu i realizacji działań pielęgnacyjno−opiekuń−
czych w stosunku do pacjenta, edukacji pacjenta
i jego rodziny.

Studenci na zajęciach pracują samodziel−
nie pod kierunkiem asystenta prowadzącego
zajęcia w oparciu o metody wspomagające pod−
niesienie aktywności intelektualnej oraz emocjo−
nalno−poznawczej. Prowadzone są konwersato−
ria i warsztaty. Zajęcia realizowane są za pomocą
środków audiowizualnych (rzutniki pisma, kasety
wideo). Prowadzone są treningi empatii, wizuali−
zacji, pozytywnego myślenia, asertywności. Stu−
denci uczą się rozpoznawania stanów emo−
cjonalnych drugiego człowieka, zapobiegania
sytuacjom konfliktowym, zasad pełnej indywidu−
alizacji oceny i działań w stosunku do pacjenta. 

Zmiany w zakresie organizacji ochrony zdro−
wia w Polsce, jak również stały rozwój nauk me−
dycznych sprawiają, że program nauczania w Ka−
tedrze i Zakładzie Medycyny Rodzinnej PAM jest
stale modyfikowany i dostosowany do aktualnych
potrzeb i oczekiwań studentów.
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Historia kształcenia przeddyplomowego lekarzy 
z ukierunkowaniem na potrzeby medycyny ogólnej, 
podstawowej opieki zdrowotnej, medycyny rodzinnej
MAREK HEBANOWSKI, BARBARA TRZECIAK
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej 
Akademii Medycznej w Gdańsku

Kształcenie przeddyplomowe stanowi nad−
zwyczaj ważny etap „stawania się lekarzem”
z uwagi na intensywność uczenia się i nauczania,
w którym studenci zdobywają szeroką wiedzę
z dyscyplin podstawowych i klinicznych.
W okresie edukacji przeddyplomowej kształtują
się u studentów, absolwentów postawy wobec
wyboru dalszej kariery zawodowej i podejmowa−
nia określonych specjalizacji.
• Już w latach 1962–1963 pojawiły się nowe

trendy w kształceniu przeddyplomowym leka−
rzy w krajach Zachodniej Europy, USA, Ka−
nady.
Przeprowadzona została w naszym kraju in−
nowacyjna reforma studiów lekarskich. Jej ce−
lem było akademickie i niespecjalistyczne –
ogólnolekarskie przygotowanie absolwentów do
wyboru kariery zawodowej lekarza ogólnego.
Mimo że władze poszczególnych Uczelni
i środowisk akademickich zaakceptowały ten
cel, niestety nie został on zrealizowany – bo−
wiem proces reformowania nie był konse−
kwentnie realizowany i monitorowany.

• W latach 1978–1989 zgodnie z zaleceniem
WHO (Światowej Organizacji Zdrowia) doty−
czącym kształcenia przeddyplomowego i po−
dyplomowego lekarzy, większość krajów,
w tym Polska, zobowiązała się do działań
w kierunku priorytetowego rozwoju Podsta−
wowej Opieki Zdrowotnej, co powinno obni−
żyć rosnące koszty opieki zdrowotnej i lepiej
zaspokajać potrzeby społeczeństwa i indy−
widualne pacjenta. Ówczesny Departament
Nauki i Kształcenia MZiOS przekazał po−
szczególnym Akademiom Medycznym suge−
stie tworzenia Zakładów Podstawowej Opieki
Zdrowotnej (ZPOZ) bez przyznania Uczel−
niom funduszu na organizację wyżej wymie−
nionych Zakładów i dodatkowych etatów dla
nauczycieli akademickich.
Ówcześni Rektorzy kilku Akademii Medycz−
nych, widząc perspektywicznie potrzeby do−
brego wykształcenia lekarzy POZ i jej znaczą−
ce miejsce w systemie ochrony zdrowia, pod−
jęli się tworzenia ZPOZ.
Powstają ZPOZ−y w Łodzi (1978), Gdańsku



(1979), Szczecinie (1986), Poznaniu (1987),
Białymstoku, Wrocławiu.

• Lata 1990–1999 należy ocenić jako narodziny
współczesnej medycyny rodzinnej w Polsce –
porównywalnej z takimi krajami, jak Wielka
Brytania, Holandia, Belgia, Niemcy.
Główny nacisk położony był, i jest, na kształ−
cenie podyplomowe – specjalizacje z medy−
cyny rodzinnej, co przyniosło efekt – liczba
lekarzy ze specjalizacją z medycyny rodzin−
nej w roku 1999 wzrosła do 1000.

Z inicjatywy Departamentu Nauki i Kształce−
nia MZiOS kierowanego przez dr. hab. Rafała
Niżankowskiego utworzone zostały Katedry,
Zakłady, Pracownie Medycyny Rodzinnej.
Większość Uczelni otrzymało znaczną liczbę
etatów nauczycieli akademickich.
Powstają Katedry, Zakłady i Pracownie Medy−
cyny Rodzinnej w Bydgoszczy (1998), Kato−
wicach (1998), Katowicach – Zabrzu (1993),
Krakowie (1992), Warszawie.

Zadania medycyny rodzinnej w Polsce 291





I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

CHIRURGIA
W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 3: 293–317

Nowotwory jelita grubego (okrężnicy i odbyt−
nicy) są drugim co do częstości występowania
nowotworem złośliwym w Polsce. W porówna−
niu do roku 1978 zachorowalność na raka jelita
grubego w roku 1995 wzrosła dwukrotnie. Dane
epidemiologiczne wskazują również, że 5−letnie
przeżycia chorych na raka jelita grubego w Pol−
sce należą do najniższych w Europie i nowotwór
ten zajmuje trzecie miejsce wśród przyczyn zgo−
nów u mężczyzn i drugie wśród kobiet [3, 5].

Te niekorzystne fakty doprowadziły do tego,
że w Narodowym Programie Zwalczania Chorób
Nowotworowych, opracowanym przez Centrum
Onkologii, walka z rakiem jelita grubego uznana
została za zadanie priorytetowe. Opracowany zo−
stał szczegółowy program i przedłożony do za−
twierdzenia władzom państwowym, w którym
uwzględniono m.in. badania przesiewowe [2].

Według WHO definicja badań przesiewo−
wych (tzw. skrining) to: „działanie interwencyjne
w populacji bezobjawowej, mające charakter
profilaktyki wtórnej (wczesne wykrywanie), której
celem jest wykrycie choroby w jej najwcześniej−
szym, wyleczalnym okresie”. W przypadku raka
jelita grubego czas przekształcenia się gruczolaka
w raka wynosi co najmniej 10 lat, a więc jest to
czas na skrining – rozpoznanie i leczenie [1]. We−
dług Nowackiego [2] wyleczalność raka przedin−
wazyjnego wynosi 100%, a raka inwazyjnego
zmniejsza się średnio o 25% z każdym stopniem
zaawansowania klinicznego. Każde badanie
przesiewowe powinno odróżniać chorobę od
zdrowia i charakteryzować się : a) czułością (jest
to zdolność wykrywania zmian – zdolność więk−
sza, im mniejsza liczba wyników fałszywych)
oraz b) swoistością – zdolność do zidentyfikowa−
nia osoby zdrowej (tym większa, im mniejsza
liczba wyników fałszywie dodatnich) [4]. Według
Tomeckiego [3] potencjalnymi metodami badań
przesiewowych w raku jelita grubego mogą być:

– badanie per rectum i rektoskopia,
– badania radiologiczne (podwójny kontrast),
– sigmoido− i kolonoskopia,
– cytologiczne badanie popłuczyn okrężnicy,
– badanie kwasu sialowego w śluzie jelitowym,
– test wbudowywania znakowanej tymidyny

przez nabłonek jelita,
– krew utajona w stolcu. 

Zalecenia Centrum Onkologii i Polskiego Ko−
mitetu Zwalczania Raka są następujące: 

A. W grupie osób bez podwyższonego ryzyka
zachorowania: 
1) badania przesiewowe dla osób w wieku

50–65 lat,
2) test skriningowy – test na krew utajoną w stolcu,
3) częstotliwość badania – 1 raz w roku,
4) postępowanie w przypadku dodatniego wyni−

ku testu:
– powtórne dwa testy na krew utajoną

w dwóch kolejnych stolcach,
– jeśli chociaż jeden z nich jest dodatni –

pełna kolonoskopia,
– w przypadku ujemnego wyniku endoskopii

– badanie radiologiczne z podwójnym
kontrastem.

B. W grupie osób z podwyższonym ryzykiem
(chorzy z nieswoistym zapaleniem jelit, polipo−
watością rodzinną, zespołem Gardnera, wcze−
śniej przebytym rakiem i gruczolakiem jelita gru−
bego, rakiem narządów rodnych, rodzinną skłon−
nością do raka) program badań jest zróżnicowany
i uzależniony od rodzaju zagrożenia. Ogólnie na−
leży wykonać badania przesiewowe częściej,
włączyć badania endoskopowe oraz poradnictwo
genetyczne. 

W diagnostyce raka jelita grubego stosuje się
niezwykle dużo metod badawczych.

Oto przegląd możliwości diagnostycznych:
1. Wywiad, badania podmiotowe i przedmiotowe.
2. Badania endoskopowe:
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Diagnostyka i badanie przesiewowe w raku jelita grubego
ZYGMUNT GRZEBIENIAK, WOJCIECH KIELAN
Z II Katedry i Kliniki Chirurgii Akademii Medycznej we Wrocławiu



– rektoskopia, sigmoidoskopia, kolonoskopia,
– wycinki endoskopowe – badania histopa−

tologiczne. 
3. Ultrasonografia:

– badanie jamy brzusznej,
– USG przezodbytnicze,
– USG śródoperacyjne.

4. Badania radiologiczne:
– wlew doodbytniczy dwukontrastowy,
– tomografia i rezonans magnetyczny,
– scyntygrafia i radioimmunoscyntygrafia.

5. Markery nowotworowe.
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Rozpoznawanie raka płuc
JERZY KOŁODZIEJ
Z Katedry i Kliniki Chirurgii Klatki Piersiowej
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Pierwszy opisał raka płuc Agricola w XV wie−
ku u górników, którzy – jak się później okazało –
byli narażeni na promieniowanie radu. W ostat−
nich latach odnotowujemy wzrastającą liczbę
chorych z nowotworami i obecnie szacuje się na
świecie około 6 milionów przypadków. Rak płu−
ca stanowi blisko 1/3 wszystkich chorych. 

U mężczyzn zajmuje pierwsze miejsce, a
wśród kobiet trzecie za rakiem piersi, jelita gru−
bego. Cechuje go znaczna śmiertelność. 

Na 20 686 zachorowań w 1996 r. na raka płu−
ca zgonów z tego powodu odnotowano 18 889.
We Wrocławiu w 1996 r. zarejestrowano 323 za−
chorowania wśród mężczyzn i 120 wśród kobiet. 

Ta niekorzystna statystyka wynika między in−
nymi z faktu, że tylko około 50% chorych podej−
muje leczenie w okresie nadającym się do lecze−
nia radykalnego. Warunkiem skuteczności lecze−
nia jest wczesne wykrycie raka płuca. Większość
chorych lekceważy wczesne objawy i zgłasza
się do lekarza z zaawansowaną chorobą.
Jednocześnie obserwujemy zbyt małą czujność
onkologiczną lekarzy pierwszego kontaktu. 

Można wymienić następujące przyczyny tego
stanu:
1) niewystarczające uświadomienie chorych,
2) niedostateczne dostrzeganie przez lekarzy

częstości występowania raka oskrzela i jego
wczesnych objawów,

3) brak aktywności diagnostycznej lekarzy (próby
leczenia objawowego bez ustalenia rozpo−
znania tzw. „test terapia”),

4) trudności rozpoznania różnicowego,
5) częsty bezobjawowy przebieg raka we wcze−

snym stadium choroby,
6) strach przed rozpoznaniem raka. 

Odległe wyniki leczenia radykalnego raka płu−
ca, zwłaszcza jego wczesnych postaci w stopniu
I zaawansowania, u różnych autorów wynoszące
ponad 60% wyleczeń, dobitnie dowodzą, że mo−
że on być z powodzeniem leczony operacyjnie.
Zależy to więc w głównej mierze od jego stopnia
zaawansowania w chwili podjęcia leczenia. Istnie−
je przekonanie o niskiej wartości wczesnego wy−
krywania płuc badaniami przesiewowymi RTG.
Ostatnie badania wykazały jednak, iż coroczne
prześwietlenie klatki piersiowej prowadzone przez
kilka lat u ludzi powyżej 55 roku życia, palaczy ty−
toniu może obniżyć śmiertelność nawet o 13%.

Podstawą badania w rozpoznaniu raka
oskrzela jest wywiad, badanie fizykalne, radiolo−
giczne i cytologia oraz fiberobronchoskopia. 

Należy jednocześnie stwierdzić, że ustalenie
rozpoznania wynika ze współpracy klinicysty, ra−
diologa i patomorfologa. Biologiczne markery ra−
ka płuca nie znalazły szerszego zastosowania
z braku ich swoistości i możliwości zastosowania
w badaniach przesiewowych. Nadal w stadium
badań są oceny zmian w rozkładzie ilościowym
DNA w komórkach plwociny przy użyciu mikro−
skopu ilościowego czy wykorzystanie łańcucho−
wej reakcji polimerazy. W metodach obrazowa−
nia wykorzystuje się luminescencję własną lub po
podaniu fotouczulacza. Jednak z uwagi na wysokie



koszty aparatu nie jest powszechnie stosowana.
Dużo nadziei wiąże się z pozytronową tomogra−
fią (PET), która w Polsce jest jeszcze niedostępna. 

Przyjęta obecnie taktyka postępowania dia−
gnostycznego to: 
1. Badanie podmiotowe, które obejmuje:

• wywiad rodziny z uwzględnieniem palenia
tytoniu i narażenia środowiskowe,

• objawy zależne od umiejscowienia guza
i jego szerzenia się,

• objawy ogólne.
2. Badanie przedmiotowe.
3. Techniki obrazowe (RTG, USG, NMR, PET).
4. Badania cytologiczne i histologiczne. 
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Rola lekarza rodzinnego w profilaktyce i leczeniu
przewlekłej niewydolności żylnej
PIOTR SZYBER
Z Katedry i Kliniki Chirurgii Naczyniowej
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Przewlekłe choroby układu żylnego kończyn
dolnych stanowią narastający problem społeczny.
W miarę postępów w diagnostyce tych chorób
ujawniają się nowe aspekty etiopatogenetyczne,
a co za tym idzie, nowe sposoby leczenia i profi−
laktyki. Choroby żył do niedawna traktowane by−
ły marginalnie i stanowiły domenę działania chi−
rurgów. Leczenie sprowadzało się właściwie do
operacyjnego usunięcia żylaków, które były naj−
częstszym objawem istniejącej choroby i budziły
największy niepokój wśród pacjentów.

Oddzielnym problemem były powikłania cho−
roby żylakowej, szczególnie zakrzepowe zapale−
nie żył i postępujące zmiany troficzne skóry koń−
czyn dolnych. Leczenie tych chorób wymagało
postępowania interdyscyplinarnego. Wywoływa−
ło to wiele nieporozumień i powodowało spór
kompetencyjny. Kto ma leczyć tych chorych?
Chirurg, lekarz ogólny, a może dermatolog? 

W dobie reorganizacji systemu opieki zdro−
wotnej, lekarzem na którego spada duża część
postępowania diagnostycznego i leczenia prze−
wlekłej niewydolności żył kończyn dolnych, bę−
dzie lekarz rodzinny. 

Postępowanie terapeutyczne

Dla praktyki lekarza rodzinnego, zakładając że
obraz przewlekłej niewydolności żylnej (p.n.ż.)
jest bardzo zróżnicowany, najważniejszą sprawą
jest właściwy tryb postępowania z chorym i lecze−
nie. Zgłaszający się pacjenci reprezentować będą
różne stopnie niewydolności żylnej kończyn dol−
nych według klasyfikacji CEAP. Po zbadaniu cho−
rego lekarz rodzinny lub lekarz POZ powinien
określić, do której grupy klinicznej p.n.ż. zaliczyć
pacjenta. W zależności od tych ustaleń zaordynu−
je odpowiednie leczenie i postępowanie.

Pacjenci z grupy C0 – w zasadzie nie wyma−
gają intensywnego leczenia. Zaleca się im unika−
nie dłuższego przebywania w pozycji stojącej,
większych wysiłków fizycznych, unikanie prze−
bywania w wyższych temperaturach (np. opala−
nia się). W ciągu dnia zaleca się jako formy wy−
poczynku „polegiwanie” z elewacją kończyn za−
miast siedzenia. Włączenie leków flebotropowych
(np. Detralex, Venoruton) w dawkach zalecanych
(1–2 tabl. dziennie) wyczerpuje działanie terapeu−
tyczne. Ewentualna kompresoterapia to stosowanie
podkolanówek najwyżej z drugą klasą ucisku.

Pacjenci z grupy C1 – postępowaniem uzu−
pełniającym w porównaniu z poprzednią grupą
jest informacja o charakterze i przyczynach
zmian typu teleangiektazji czy żył siateczko−
wych. Leczenie tych zmian nie jest bezwzględnie
konieczne, a możliwości leczenia ograniczone.
Zajmują się nimi wyspecjalizowane gabinety le−
czące metodą laserową lub skleroterapią. Żadna
z tych metod nie jest w pełni skuteczna, o czym
pacjenci powinni wiedzieć. Zabiegi wykonuje się
bardziej ze wskazań kosmetycznych niż terapeu−
tycznych.

Pacjenci z grupy C2 – będą to pacjenci najczę−
ściej odwiedzający gabinety lekarzy rodzinnych.
Widoczne żylaki, będące najbardziej spektakular−
nym objawem p.n.ż., zmuszają ich do odwiedze−
nia i zasięgnięcia porady lekarza. Żylaki jako ob−
jaw, a jednocześnie element pogłębiający niewy−
dolność żylną, podlegają leczeniu chirurgicznemu.
Nie miejsce tu na omawianie wskazań i metod
operacji (od bardzo rozległych i radykalnych, po
miniflebektomie). Lekarz rodzinny powinien ta−
kich chorych poinformować o możliwościach le−
czenia operacyjnego i skierować do specjalisty.
Natomiast u tych pacjentów, którzy nie chcą lub
nie są zdecydowani na leczenie operacyjne, nale−
ży wdrożyć postępowanie zachowawcze, które



może być efektywne nawet przez długie lata. Pod−
stawą jest kompresoterapia. Zaleca się noszenie poń−
czoch lub rajstop, najczęściej z II lub III klasą uci−
sku, w zależności od wielkości żylaków i tolerancji
ucisku przez chorych. Zaleca się również zażywa−
nie leków flebotropowych oraz postępowanie, jak
u pacjenta z grupy C0. Szczególnie ważną infor−
macją dla tej grupy pacjentów jest zalecenie li−
kwidacji ognisk zapalnych (karietyczne zęby, za−
palne przydatki, kamica pęcherzyka żółciowego
itd.). Dla kobiet z żylakami kończyn dolnych
i z objawami p.n.ż. szczególnie ważne jest zale−
cenie stałej kontroli ginekologicznej.

Pacjenci z grupy C3 – w tej grupie objawem
dominującym jest obrzęk kończyny. Świadczy on
o sporym zaawansowaniu p.n.ż. Ci chorzy wy−
magają stałej kompresoterapii i stosowania leków
flebotropowych oraz szczegółowej diagnostyki
specjalistycznej w ośrodkach naczyniowych. Le−
karz rodzinny może tylko stosować tu leczenie
objawowe lub wykonywać zalecenia specjali−
stów z zakresu terapii (określona kompresotera−
pia, dostosowane dawkowanie leków flebotropo−
wych, stosowanie masażu limfatycznego, balneo−
terapia, fizykoterapia itp.).

Pacjenci z grupy C4 – oprócz wszystkich wy−
żej wymienionych zaleceń powinni być skonsul−
towani przez dermatologa, gdyż p.n.ż. towarzy−
szą tu typowe zmiany skórne, jak wyprysk żylny,
lipodermatoskleroza, przebarwienia. Włączenie
w tym wypadku wspomagających leków derma−
tologicznych według wskazań uzupełnia dotych−
czas podstawowy wachlarz leków.

Pacjenci z grupy C5 – są to chorzy z daleko
zaawansowaną niewydolnością żylną oraz wygo−
jonym owrzodzeniem. Ta grupa chorych, o ile
chce zapobiegać nawrotom owrzodzeń oraz
zmniejszyć prawdopodobieństwo narastania
p.n.ż., powinna być skierowana do leczenia ope−
racyjnego w wysoko wyspecjalizowanych ośrod−
kach chirurgii naczyniowej. Nie wszyscy ci cho−
rzy mogą być operowani, czy to z powodu prze−
ciwwskazań do leczenia chirurgicznego czy też
z powodu niedrożności układu żył głębokich.
W tej sytuacji leczenie spada na barki lekarza ro−
dzinnego i lekarza POZ, którzy wdrażają wyżej
przedstawione postępowanie zachowawcze we−
dług wskazówek specjalistów.

Pacjenci z grupy C6 – ci chorzy reprezentują
skrajnie powikłaną niewydolność żylną z niego−
jącymi się owrzodzeniami troficznymi skóry gole−
ni. Są to chorzy kwalifikujący się do hospitaliza−
cji na oddziałach dermatologicznych celem
wstępnego przygotowania, a następnie na od−
działach angiochirurgicznych celem ostateczne−
go leczenia. Są to przypadki bardzo trudne, a ich
leczenie skomplikowane, wymagające współ−
działania lekarzy różnych specjalności i wysoko
specjalistycznej aparatury diagnostycznej. Jednak

w praktyce wielu z tych chorych będzie odwie−
dzać gabinety lekarzy rodzinnych i lekarzy POZ.
Leczenie owrzodzeń żylakowych bez usunięcia
przyczyny ich powstania, a więc niewydolnych
perforatorów żylnych, jest w dużej mierze niesku−
teczne. O ile można doprowadzić do wygojenia
niewielkich owrzodzeń, stosując opatrunki uci−
skowe i unieruchamiając chorego w łóżku, o tyle
duże owrzodzenie co najwyżej uda się oczyścić
i uzyskać czystą ziarninę. Stosowane na tym eta−
pie przeszczepy skórne są nieskuteczne bez le−
czenia przyczynowego. Najprostszy opatrunek
czyszczący wymaga stosowania naprzemiennych
przymoczków z 2% NaCl, 1% chloraminy i 10%
NaCl oraz ucisku owrzodzenia przez gąbkę
i opaskę elastyczną. Wokół owrzodzenia powin−
no się nakładać maść ochronną z witaminą A. Le−
czenie to jest długotrwałe i w dużej mierze mało
skuteczne.

Kompresoterapia

Celem kompresoterapii jest wywołanie różni−
cy ciśnień pomiędzy układem żył głębokich i po−
wierzchownych, co poprawia hemodynamikę
przepływu krwi. Jest to ważny element leczenia
zachowawczego p.n.ż., który powinien być sze−
roko stosowany przez lekarzy rodzinnych. Meto−
da leczenia jest znana od ponad 100 lat, ale jej
naukowe podstawy oraz ocena skuteczności zna−
ne są od niedawna. Zasada tej metody jest prosta.
Należy na całą powierzchnię kończyny wywrzeć
określony ucisk za pomocą opasek elastycznych
lub pończoch elastycznych. Stosowanie opasek
jest kłopotliwe ze względu na ich tendencję do
zwijania się. Oprócz tego, opaski elastyczne wy−
wierają nierówny ucisk o nieokreślonej sile.
Współcześnie stosowane pończochy elastyczne,
szczególnie znanych i wyspecjalizowanych firm,
wykonywane są w szerokiej gamie rozmiarów
oraz w czterech podstawowych klasach ucisku.
Klasy ucisku pończoch określa ciśnienie na po−
ziomie powyżej kostek, odpowiednio:
• w klasie I ciśnienie 20–30 mm Hg,
• w klasie II ciśnienie 30–40 mm Hg,
• w klasie III ciśnienie 40–50 mm Hg,
• w klasie IV ciśnienie 50–60 mm Hg.

Warunkiem powodzenia kompresoterapii jest
odpowiednie dobranie rozmiaru pończoch lub
rajstop i klasy ucisku. Rozmiar dobiera lekarz,
mierząc obwód kończyny dolnej przynajmniej
w czterech podstawowych miejscach (podanych
wyżej). Stopień ucisku dobierany jest w zależno−
ści od stanu klinicznego. Pierwsza klasa kompre−
sji, dająca łagodny ucisk, stosowana jest przede
wszystkim w profilaktyce p.n.ż., druga i trzecia
stosowane są najczęściej w leczeniu zachowaw−
czym p.n.ż., w skojarzeniu z podawaniem leków
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flebotropowych. Czwarta klasa ucisku zarezerwo−
wana jest dla ciężkiego zespołu pozakrzepowego
i nieodwracalnych obrzęków limfatycznych. 

Nie wszyscy chorzy dobrze tolerują kompreso−
terapię. Do zadań lekarza rodzinnego należy infor−
mowanie pacjentów, że w przypadku niedrożności
żył głębokich lub przy zbyt silnym ucisku pojawią
się bóle kończyn uniemożliwiające nawet chodze−
nie. Należy również informować, że pończochy
zakłada się rano po wypoczynku na nieobrzęknię−
te kończyny. Zła tolerancja ucisku przy odpowie−
dnim dobraniu rozmiaru pończochy i klasy ucisku
jest wskazaniem do przerwania terapii uciskowej.

Wnioski

1. Pacjenci z przewlekłą niewydolnością żylną
coraz częściej trafiać będą do lekarzy rodzin−
nych i lekarzy podstawowej opieki zdrowot−
nej, gdyż choroba ta jest bardzo częstą pato−
logią i dotyczy dużej grupy zarówno męż−
czyzn, jak i kobiet.

2. Zadaniem lekarzy pierwszego kontaktu jest
rozpoznanie choroby, odpowiednie poinfor−
mowanie i pouczenie pacjenta o jej charakte−
rze i sposobach leczenia.

3. Postępowanie diagnostyczne w większości
przypadków ograniczyć się może do badania
fizykalnego i prostych prób wydolnościo−
wych. W bardziej zaawansowanych przypad−
kach przed wdrożeniem leczenia należy za−
sięgnąć opinii specjalistów angiochirurgów
lub angiologów. W przypadku dostępności do
badań nieinwazyjnych (badanie dopplerow−
skie, USG z podwójnym kolorowaniem) mogą
one być ordynowane na każdym etapie dia−
gnozowania. Metody inwazyjne (flebografia,
flebodynamometria) zaordynować może jedy−
nie specjalista w ośrodku specjalistycznym
o profilu naczyniowym.

4. Leczenie zachowawcze, w tym leczenie po−
operacyjne p.n.ż., z powodzeniem może być
prowadzone przez lekarza rodzinnego i leka−
rza POZ. Dotyczy to również leczenia owrzo−
dzeń troficznych przed ewentualnym zabie−
giem operacyjnym lub w przypadkach, kiedy
pacjenci z tą patologią nie mogą lub nie chcą
leczyć się operacyjnie.

5. Leczenie p.n.ż., szczególnie w stadiach dalekie−
go jej zaawansowania, jest leczeniem żmud−
nym i kosztownym, wymagającym ścisłego
współdziałania pacjenta z lekarzem leczącym
oraz okresowej kontroli angiochirurgicznej.
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Wtórna ciasnota kanału kręgowego i międzykręgowego 
w dolnych segmentach odcinka lędźwiowego 
jako przyczyna zespołów bólowych
JAN KRÓLEWSKI 
Z Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Pojęcie zwężenia kanału kręgowego jest szer−
sze w porównaniu z często używaną nazwą dys−
kopatia, która stanowi początek łańcucha patolo−
gicznego, prowadzącego do ciasnoty kanału krę−
gowego i międzykręgowego.

Ciasnota kanału kręgowego polega na struktu−
ralnym zwężeniu jego światła. Wielkość i kształt
kanału ma olbrzymie znaczenie w patologii
bólów lędźwiowo−krzyżowych. Etiopatogeneza
zwężenia może być różna i dotyczyć centralnej
części kanału kręgowego, bocznej i kanału mię−
dzykręgowego. Może odnosić się do jednego krę−
gu, kilku kręgów i całego odcinka, albo całego
kręgosłupa, co obserwuje się bardzo rzadko.

Przyczyny stenozy sklasyfikowano w grupy
w zależności od wyzwalających ją czynników.
Szeroko stosowana jest klasyfikacja podana przez
Kirkadly i Willisa

• stenoza wrodzona:
1. idiopatyczna, 
2. achondroplazja.

• stenoza wtórna lub nabyta:
1. zwyrodnieniowa, w tym również kręgo−

zmyk zwyrodnieniowy,
2. mieszana, wrodzona w połączeniu z prze−

pukliną krążka międzykręgowego,
3. kręgozmyk prawdziwy,
4. jatrogenna – po hemilaminektomii, la−

minektomii i usztywnieniu przednim oraz
tylnym,

5. pourazowa – po złamaniu trzonów, łuków
bądź wyrostków stawowych,

6. wywołana różnymi przyczynami, jak
w chorobie Pageta, fluorozie itp.,

7. stenoza w wyniku niestabilności segmen−
towej z wytworzeniem stawów rzekomych



wyrostkowo−łukowych i wyrostkowo−nasa−
dowych i kostnieniem więzadła żółtego.

Wymienia się jeszcze stenozę pozapalną, po
procesach swoistych i nieswoistych, dotyczących
trzonów kręgowych lub krążków międzykręgo−
wych.

Wrodzony wąski kanał cechuje się krótkimi
nasadami łuku kręgowego i jego pogrubieniem,
pierwotną hiperplazją stawów międzykręgowych
z wpukleniem się do kanału kręgowego oraz
strzałkowym ustawieniem wyrostków stawowych.

Część badaczy wymienia jeszcze pogrubiałe
i zachodzące na siebie blaszki łuku i pochylone
do przodu wyrostki stawowe górne. Autor niniej−
szej pracy uważa, że wymienione czynniki
w większości są następstwami przeciążeń tylnej
kolumny kręgosłupa po dyskopatii.

Rozwojowa ciasnota kanału jest krańcowym
stanem anatomicznym, którą poprzedza duża
różnorodność kształtu i wielkości kanałów, od
szerokich do wąskich, ale jeszcze nie wywołują−
cych objawów uciskowych. W tej sytuacji nawet
małe wypuklenie krążka międzykręgowego,
zmiany zwyrodnieniowe czy inne wtórne czynni−
ki mogą wyzwalać objawy ucisku korzeni
i włókien ogona końskiego.

Pierwotnie wąski kanał kręgowy bez wtórnych
przyczyn powodujących ciasnotę występuje
rzadko i można go rozpoznać na radiogramach
przeglądowych, w rzucie AP i bocznym, gdy wy−
miar strzałkowy jest mniejszy niż 15 mm, a mię−
dzynasadowy mniejszy niż 20 mm.

Ciasnota nabyta posiada szerszy wachlarz wy−
zwalających ją czynników. Rozwija się w czasie
życia osobnika i jest wynikiem nieprawidłowych
obciążeń i przeciążeń kręgosłupa, zależnym mię−
dzy innymi od odchyleń w budowie i czynności,
a prowadzących do zmian zwyrodnieniowych
krążka międzykręgowego, stawów międzywy−
rostkowych z kostnieniem więzadeł żółtych
i tworzeniem się wyrośli kostnych i różnych po−
staci niestabilności w zajętej procesem jednostce
ruchowej.

Duże znaczenie w patogenezie zwężenia
wtórnego przywiązuje się do nadmiernej lordozy
lędźwiowej, która zmniejsza strzałkowy wymiar
kanału kręgowego i fałduje więzadła żółte we−
wnątrzkanałowe, nasilając stenozę.

Od czasu, kiedy McNab w 1950 r. zwrócił
uwagę na rolę zmian inwolucyjnych w krążku
międzykręgowym, jako czynnika wyjściowego
dla zmian zwyrodnieniowych w stawach między−
wyrostkowych, większość autorów aprobuje ten
fakt i stawia go na pierwszym miejscu w proce−
sach zwyrodnieniowo−przeciążeniowych i nara−
staniu niestabilności.

Do zmniejszenia wysokości krążka dochodzi
w procesach degeneracyjnych jądra miażdżyste−
go i pierścienia włóknistego, w zmianach zapal−

nych i po leczeniu operacyjnym w przypadkach
wypuklin, przepuklin i wypadnięć jego martwi−
czych fragmentów do kanału kręgowego. Zmniej−
szona wysokość międzytrzonowa prowadzi do
niestabilności, czego wynikiem jest retrolisteza,
olisteza i przemieszczenia rotacyjne oraz do pio−
nowego nadwichnięcia stawów międzywyrostko−
wych i do możliwości ucisku korzeni nerwowych.
Doprowadza to również do zmian uchwytnych
na radiogramach określanych jako spondylosis
i spondyloarthrosis deformans. Zwyrodnieniowe
wyrośla na tylnych krawędziach trzonów mogą
powodować ciasnotę bądź zwężać światło pier−
wotnie wąskiego kanału kręgowego. W ostatnim
przypadku wczesne objawy ciasnoty zależą od
pierwotnych rozmiarów kanału.

Różnych rozmiarów osteofity wyrostków sta−
wowych, szczególnie górnych, mogą wchodzić
w kolizję z nerwami rdzeniowymi lub naczynia−
mi w otworach międzykręgowych.

W kręgozmyku zwężenie kanału powstaje
wskutek przerostu tkanek w okolicy przerwy łuku
i przerostu więzadła żółtego oraz ucisku ogona
końskiego przez górny brzeg dolnego trzonu,
przy większych przemieszczeniach nasilanych
przez znaczną lordozę lędźwiową. 

Patomechanizm ciasnoty kanału kręgowego
w przypadkach kręgozmyku zwyrodnieniowego
nie jest dokładnie opracowany i stanowi przed−
miot dalszych dociekań.

Sądzi się, że zwężenie kanału następuje na
skutek przesuwania się ku przodowi łuku zmyka−
jącego się kręgu.

Zainteresowanie się kręgozmykiem rzekomym
podyktowane jest również nie w pełni wyjaśnio−
ną jego etiologią. Można się spodziewać postępu
w jej opracowaniu po wprowadzeniu do radio−
diagnostyki tomografii komputerowej.

Następstwem każdej ciasnoty jest niestosunek
pomiędzy pojemnością a zawartością kanału krę−
gowego i międzykręgowego, prowadzący do
podrażnienia lub uciśnięcia włókien ogona koń−
skiego albo korzeni nerwowych.

Wszystkim postaciom stenozy w odcinku lę−
dźwiowym towarzyszą bóle stałe lub okresowe
o różnym nasileniu, a objawy neurologiczne ma−
ją szeroką skalę, od bardzo dyskretnych do rozle−
głych zaburzeń czucia, odruchów, niedowładów
i porażeń mięśni odpowiedniego segmentu z za−
burzeniem czynności zwieraczy pęcherza i odby−
tu, a także potencji.

Ostatnie z wymienionych objawów w steno−
zie występują częściej niż w przypadkach wypa−
dnięcia jądra miażdżystego do szerokiego kanału
kręgowego.

Patomechanizm objawów klinicznych nie jest
jednorodny. Obok stałego lub przerywanego me−
chanizmu ucisku elementów nerwowych dołą−
czyć się może ucisk na naczynia nerwów, który
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odgrywa szczególną rolę w powstawaniu chroma−
nia przestankowego nasilającego się w czasie cho−
du, a ustępującego w leżeniu. Towarzyszy mu
uczucie słabych, „wacianych”, często zimnych
nóg. Objawy rozciągowe i ograniczenia ruchomo−
ści tułowia w stenozie kanału są mało nasilone.

Zgłaszane bóle krzyża w przebiegu ciasnoty
kanału kręgowego są mniej nasilone niż w wypu−
klinie dysku. Są one łagodniejsze w czasie wcho−
dzenia pod górę, niż schodzenia z pochyłości,
kiedy mamy do czynienia ze zwiększeniem lor−
dozy lędźwiowej. Przeprost odcinka lędźwiowo−
−krzyżowego nasila ból i drętwienie kończyn dol−
nych. W stenozie kanału kręgowego powyższe
dolegliwości obserwuje się symetrycznie, obu−
stronnie. Osłabienie odruchów ścięgnowych do−
tyczy około 50% chorych.

W stenozie zachyłków bocznych dominują
objawy korzeniowe symetryczne jak w dyskopa−
tii, a zmiana pozycji tułowia nie przynosi ulgi.

Chromanie przestankowe neurogenne spowo−
dowane ciasnotą kanału kręgowego należy różni−
cować z chromaniem naczyniowym, w którym
główne skargi dotyczą bólów łydek.

Pojawienie się w obrazie klinicznym zaburzeń
zwieraczy pęcherza moczowego wymaga lecze−
nia operacyjnego zwężenia kanału kręgowego,
podobnie jak nasilające się osłabienie kończyn.

Rozpoznanie ciasnoty kanału kręgowego
opiera się na badaniu podmiotowym, przedmio−
towym i radiologicznym, a także KT, której przy−
pada główna rola. Dostarcza ona informacji
o wymiarach kanału kręgowego i daje obraz bu−
dowy łuków i wyrostków stawowych.
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Kwalifikacja pacjentów do zabiegów ambulatoryjnych 
i postępowanie anestezjologiczne w chirurgii „jednego dnia”
ANDRZEJ KÜBLER
Z Katedry i Kliniki Anestezjologii i Intensywnej Terapii
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Wykonywanie zabiegów chirurgicznych w am−
bulatoriach szpitalnych lub gabinetach prywat−
nych przeżywa obecnie w krajach wysoko rozwi−
niętej cywilizacji okres gwałtownego rozwoju.
Wiąże się to w dużym stopniu ze zmianą systemu
finansowania opieki zdrowotnej, który wprowa−
dził dogłębną analizę opłacalności kosztów le−
czenia i narzucił konieczność ograniczenia ho−
spitalizacji do niezbędnego minimum. Ponadto
wykonywanie zabiegów chirurgicznych w trybie
ambulatoryjnym przynosi dodatkowe korzyści,
jak: ograniczenie czasu rozłąki z domem i rodzi−
ną, uniknięcie zakażeń i innych powikłań typo−
wych dla środowiska szpitalnego, zmniejszona
liczba badań laboratoryjnych i leków w okresie
okołooperacyjnym. Chirurgia ambulatoryjna nie
jest zależna od dostępności szpitalnych łóżek
i pozwala na większą dowolność w dobo−
rze czasu operacji. Wykorzystanie sal opera−
cyjnych jest przy tym trybie pracy większe i efek−
tywniejsze.

W USA liczba zabiegów chirurgicznych wyko−
nywanych w trybie ambulatoryjnym zbliża się do
70% wszystkich planowych operacji. Podobna
tendencja istnieje w krajach Europy Zachodniej.
Narzuca to chirurgom i anestezjologom zmianę
postępowania okołooperacyjnego, zrewidowanie
dotychczasowych metod postępowania i przyję−
cie nowych rozwiązań.

W Polsce aktualne systemy kontraktowania
usług zabiegowych przez Kasy Chorych nie prefe−
rują chirurgii ambulatoryjnej tak mocno, jak w kra−
jach zachodnich. Być może nie jest to obecnie tak
potrzebne z uwagi na odmienny poziom opieki
zdrowotnej w naszym kraju i inne koszty leczenia
szpitalnego. Niemniej jednak w pewnym stopniu
przyjmowane są już systemy liczenia kosztów
w zależności od efektywności pracy, np. DRG,
i można być pewnym, że w najbliższej przyszłości
chirurgia ambulatoryjna zacznie się dynamicznie
rozwijać w naszym kraju. Dlatego polscy chirurdzy
i anestezjolodzy powinni być merytorycznie i prak−
tycznie przygotowani do tego typu postępowania.

Polskie Towarzystwo Anestezjologii i Inten−
sywnej Terapii utworzyło Sekcję Anestezji Ambu−
latoryjnej. Sekcja ta analizuje aktualną sytuację
i rozwój metod znieczuleń wykonywanych w try−
bie ambulatoryjnym w Polsce, a co 2 lata odbywa
swoje posiedzenia naukowo−szkoleniowe.

Kwalifikacje 
i przygotowanie pacjentów

Wykonywanie zabiegów w trybie ambulato−
ryjnym ogranicza czas kontaktu lekarzy z pacjen−
tem. Z anestezjologicznego punktu widzenia
kontakt znieczulającego z pacjentem poddawa−



nym planowemu zabiegowi operacyjnemu jest
nieodzowny w okresie przedoperacyjnym, gdyż
anestezjolog potrafi najdokładniej zdefiniować
potencjalne zagrożenie medyczne chorego
w okresie okołooperacyjnym, określić jego etiolo−
gię i wskazać na ewentualne niezbędne postępo−
wanie diagnostyczne lub terapeutyczne przed
zabiegiem. Aby usprawnić przygotowanie do za−
biegu, organizowane są ambulatoria anestezjolo−
giczne, gdzie pacjent spotyka się z anestezjolo−
giem w trybie ambulatoryjnym, przeprowadzona
zostaje ocena anestezjologiczna i omówione po−
stępowanie okołooperacyjne. W niektórych
ośrodkach USA ocenia się system kwalifikacji
przedoperacyjnej poprzez internetowy kontakt
pacjenta z lekarzem (Health Quiz Plus 2).

Ocena anestezjologiczna pacjenta w dniu za−
biegu stwarza potencjalną możliwość „zrzucenia”
zabiegu i zwiększa ryzyko operacyjne. Na podsta−
wie licznych obserwacji wiadomo, że wykonanie
znieczulenia u pacjenta bez właściwej oceny
i przygotowania przedoperacyjnego, jak to się
dzieje przy zabiegach ze wskazań nagłych, znacz−
nie zwiększa ryzyko powikłań i zagrożenie opero−
wanego i tryb taki nie powinien być stosowany
przy planowych zabiegach ambulatoryjnych.

Klasyczne wskazanie do chirurgii ambulato−
ryjnej stawiano u osób młodych i zdrowych. Jed−
nak analiza wielotysięcznych przypadków
w USA wykazała, że można bezpiecznie znie−
czulać i operować chorych w podeszłym wieku
oraz przy przewlekłym, ale ustabilizowanym
schorzeniu współistniejącym. Niezbędne jest jed−
nak rygorystyczne przestrzeganie reguł postępo−
wania okołooperacyjnego.

Część chorych nie nadaje się do znieczulenia
i operacji w trybie ambulatoryjnym. Jest to zwią−
zane z przyczynami medycznymi: zły stan ogól−
ny, nieprzewidywalna rozległość zabiegu, choro−
by towarzyszące, ale też z przyczynami pozame−
dycznymi o charakterze psychosocjalnym. Te
ostatnie będą miały istotne znaczenie dla wdro−
żenia chirurgii ambulatoryjnej w Polsce: obawa
szybkiego powrotu do domu po operacji przy
niepewnym funkcjonowaniu instytucji lekarza ro−
dzinnego oraz systemu ratownictwa, brak możli−
wości nadzoru i opieki w domu ze strony osób
bliskich, złe warunki mieszkaniowe i higieniczne.

Techniki
znieczulenia ambulatoryjnego

Do rosnących potrzeb znieczulenia ambulato−
ryjnego dostosował się przemysł farmaceutyczny,
kierując swe badania na syntezę środków szcze−
gólnie korzystnych w warunkach ambulatorium.
Powinny to być leki anestetyczne o szybkim po−
czątku działania, łatwe do stosowania podczas

znieczulenia, o gwałtownym ustępowaniu działa−
nia bez pozostawienia przedłużonych efektów
farmakologicznych w okresie pooperacyjnym.
Współczesna anestezjologia dysponuje już szere−
giem leków tego rodzaju. Są to: midazolam –
benzodiazepina o szybkim i krótkim działaniu
uspokajającym i anestetycznym, propofol – lek
usypiający o szybkim działaniu i bardzo szybkim
budzeniu bez objawów niepożądanych, alfenta−
nyl, remifentanyl – leki o bardzo silnym narko−
tycznym działaniu przeciwbólowym utrzymują−
cym się niezwykle krótko, miwakurium i rapaku−
ronium – leki zwiotczające mięśnie o bardzo
krótkim działaniu, sewofluran i desfluran –
wziewne leki usypiające o bardzo szybkim po−
czątku i ustąpieniu działania.

Wszystkie te nowe leki anestetyczne są droż−
sze od stosowanych tradycyjnie. W krajach,
gdzie znieczulenie ambulatoryjne rozwija się
szybko, są one opłacalne, gdyż zmniejszają po−
trzebę droższej hospitalizacji. W Polsce, mimo że
są w większości dostępne, stosowane są w szpita−
lach w ograniczonym zakresie, gdyż obecnie
operowanie w trybie ambulatoryjnym nie przyno−
si dochodów dla szpitala. Są natomiast szeroko
stosowane w gabinetach prywatnych.

Znieczulenie ambulatoryjne stworzyło warun−
ki do szerszego stosowania znieczulenia regio−
nalnego. Bardzo korzystne jest łączenie różnych
technik znieczulenia regionalnego (nasiękowego,
przewodowego) z sedacją pacjentów, przy uży−
ciu nowych środków. Nadzorowanie stanu chore−
go, znieczulanego miejscowo do krótkich zabie−
gów z zastosowaniem sedacji, stanowi nowy ob−
szar działalności anestezjologicznej nazywany
„monitorowanym nadzorem anestezjologicz−
nym” (MNA). Połączenie technik regionalnych
z sedacją lub krótkotrwałym znieczuleniem ogól−
nym zapewnia często choremu największy kom−
fort znieczulenia oraz bezpieczeństwo podczas
znieczulenia ambulatoryjnego.

Postępowanie pooperacyjne

Specyficzną cechą znieczulenia w trybie am−
bulatoryjnym jest przywrócenie pacjentowi znie−
czulanemu pełnej sprawności organizmu w moż−
liwie szybkim czasie. Wymaga to starannej oceny
stanu pacjentów w bezpośrednim okresie po za−
biegu operacyjnym. Istnieją różne systemy klasy−
fikacyjne oraz punktacje pozwalające na określe−
nie zdolności chorego do powrotu do domu.
Warunki te muszą być bardzo starannie przestrze−
gane z uwzględnieniem indywidualnej specyfiki,
gdyż ewentualne powikłania będą poważnie ob−
ciążać anestezjologa i chirurga. Wszystkie przy−
padki wątpliwe powinny być zatrzymane na noc.
Bardzo istotne znaczenie ma właściwa kontrola
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bólu pooperacyjnego i anestezjolog powinien
ustalić postępowanie pozwalające na skuteczne
zniesienie niepotrzebnego i szkodliwego cierpie−
nia w okresie pooperacyjnym.

Znieczulenie ambulatoryjne jest dla anestezjo−
loga nowym, interesującym wyzwaniem zawodo−
wym. System opieki zdrowotnej musi stworzyć ta−
kie warunki, że znieczulenie i operowanie w wa−
runkach ambulatoryjnych stanie się skutecznym
i bezpiecznym sposobem postępowaniaw coraz
liczniejszej grupie polskich pacjentów.

Piśmiennictwo

1. Kamiński B., Kübler A.: Anestezjologia i intensyw−
na terapia. PZWL, Warszawa 2000.

2. Kübler A. (red.): Sedacja dorosłych. alfa−medica
press, Bielsko−Biała 1999.

3. Larsen R.: Anestezjologia. Urban&Partner, Wro−
cław 1996.

4. Sweitzer B.J.: Handbook of preoperative assessment
and management. Lippincott Williams/Wilkins, Phi−
ladelphia 2000.

5. Twersky R.S.: The ambulatory anesthesia hand−
book. Mosby, St. Louis 1995.
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Problemy chirurgiczne w leczeniu raka odbytnicy
ZYGMUNT GRZEBIENIAK, WOJCIECH KIELAN
Z II Katedry i Kliniki Chirurgii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Ostatni odcinek jelita grubego – odbytnica, li−
cząca zaledwie około 15 cm długości, to miejsce,
w którym rak jelita powstaje najczęściej. W Polsce
u mężczyzn zachorowalność na raka okrężnicy
wynosi 3,8%, a odbytnicy 4,1%, u kobiet odpo−
wiednio 4,9% oraz 4,2% [7]. Z uwag anatomicz−
nych praktycznie przydatnych chirurgowi należy
podkreślić, że górny odcinek odbytnicy długości
6–9 cm położony jest częściowo zaotrzewnowo –
u mężczyzn granicą jamy otrzewnej jest zagłębie−
nie odbytniczo−pęcherzowe, u kobiet zaś odbytni−
czo−maciczne (tzw. jama Douglasa). Odcinek po−
niżej tego zagłębienia nie ma warstwy surowiczej,
a otoczony jest tkanką zwaną mesorectum. W ba−
daniach rektoskopowych miejsce to odróżnić moż−
na poprzez silnie wykształcony fałd poprzeczny
śluzówki (fałd Kolhrauscha), położony po stronie
prawej, który stanowi orientacyjną granicę pomię−
dzy zewnątrz− i wewnątrzotrzewnowym odcinkiem
odbytnicy (położony około 8 cm od brzegu odby−
tu). Według innych podziałów odbytnicę dzielimy
na trzy odcinki: górny, środkowy i dolny – podzia−
ły te mają znaczenie w związku z lokalizacją no−
wotworu i wyborem rodzaju operacji.

Obecnie obowiązują trzy grupy zabiegów
w leczeniu raka odbytnicy [5]. Są to: 1) wycięcia
miejscowe, 2) tzw. resekcja przednia (brzuszna)
z oszczędzeniem zwieraczy i 3) wycięcie brzu−
szno−kroczowe z wytworzeniem odbytu sztucz−
nego (stomii).

W ostatnich latach, dzięki nowoczesnym na−
rzędziom chirurgicznym oraz badaniom nad im−
munologią i szerzeniem się nowotworów, zmie−
niła się koncepcja dotycząca wskazań do po−
szczególnych rodzajów operacji. Wpływ na
rodzaj operacji mają m.in. następujące czynniki:
ryzyko operacyjne, odległość od brzegu odbytu,
wielkość guza, głębokość naciekania, obecność

przerzutów. Określenie tzw. stopnia klinicznego
zaawansowania nowotworu – „staging” pozwala
więc na wybór właściwego sposobu postępowa−
nia oraz jest jednym z podstawowych czynników
rokowniczych. Aktualna jest klasyfikacja według
Dukesa w modyfikacji Astlera i Collera [1]. Mię−
dzynarodowa Unia do Walki z Rakiem (UICC)
opracowała bardziej precyzyjny i znany po−
wszechnie podział TNM, który funkcjonuje wraz
ze stopniowaniem zróżnicowania klinicznego raka
(tzw. „grading”), gdzie stopień G1 oznacza raki
wysokodojrzałe, a G4 raki niezróżnicowane [3]. 

Wybór odpowiedniej metody operacyjnej nie
zwalnia chirurga od przestrzegania pewnych za−
sad postępowania onkologicznego. Do tych naj−
bardziej klasycznych należy zaliczyć [6]:
– operacje należy przeprowadzać delikatnie,

powodując możliwie najmniejszy uraz,
– wcześniejsze podwiązywanie naczyń,
– limfadenektomia,
– wysokie podwiązywanie tętnicy krezkowej

dolnej,
– margines dystalny – klasycznie 5 cm, aktual−

nie do 2 cm w operacjach z zachowaniem
zwieraczy,

– marginesy boczne – minimum 1 cm – do 4 cm,
– dążyć do zachowania zwieraczy, ale koniecz−

ne bezpieczeństwo onkologiczne.

Przegląd możliwości operacyjnych

Miejscowe wycięcie

Uważa się powszechnie, że miejscowego wy−
cięcia raka odbytnicy można dokonać wtedy, gdy
[7]: średnica guza sięga do 4 cm, naciek zajmuje
do 40% obwodu odbytnicy, odległość bliższego



brzegu guza od linii grzebieniastej sięga do 8 cm,
brak badalnych węzłów chłonnych, guz rucho−
my, ewentualnie posiada wysoki stopień zróżni−
cowania. Do technik operacyjnych należą: a) do−
stęp przez odbyt – zabieg tradycyjny według
Parkasa, technika TEM – Transanal Endosco−
pic Microsurgery, b) dostęp po usunięciu kości
guzicznej (sposób Kraskego), c) dostęp prze−
zwieraczowy (operacje według Yorka i Masona)
oraz d) tzw. miejscowe napromienianie endo−
kawitarne.

Resekcja przednia (zaoszczędzenie zwieraczy)

– wysoka przednia resekcja (guzy części we−
wnątrzotrzewnowej odbytnicy),

– niska przednia resekcja – warunek wykonania
to: odległość guza od brzegu odbytu, typ bu−
dowy ciała, umiejscowienie, wielkość i rucho−
mość guza, stopień złośliwości histologicznej,
przerzuty, akceptacja sztucznego odbytu, do−
świadczenie operującego chirurga. Zawsze
należy zachować 2 cm margines resekcji
i margines radialny nawet do 4 cm. 
Niekiedy przednie resekcje odbytnicy z za−

chowaniem zwieraczy – te najbardziej radykalne
– wymagają zespoleń okrężniczo−odbytowych
lub wytworzenia tzw. zbiorników jelitowych. 

W ostatnich latach próbuje się wykonywać
zabiegi z wytworzeniem zwieracza zastępczego
lub dokonuje się tzw. wycięć międzyzwieraczo−
wych [4]. 

Brzuszno−kroczowe wycięcie odbytnicy

Wykonuje się w rakach umiejscowionych
w obwodowych częściach odbytnicy z wytwo−
rzeniem odbytu sztucznego.

Na zakończenie tego przeglądu pragnę
podkreślić, że odległe wyniki przeżyć chorych po
różnego typu operacjach zależą również od
takich ważnych czynników, jak doświadczenie
chirurga oraz ośrodek, w którym zabieg został
wykonany.

Piśmiennictwo

1. Astler U.B., Coller F.A.: The prognostic significance
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Rola lekarza rodzinnego w rozpoznawaniu 
i postępowaniu z chirurgicznymi chorobami wątroby
PIOTR SZYBER
Z Katedry i Kliniki Chirurgii Naczyniowej
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Zabiegi chirurgiczne w obrębie wątroby za−
wsze były i są trudne, wymagające dużego do−
świadczenia od operatora, mimo że w ośrodkach
wykonujących bardzo dużą liczbę zabiegów na
wątrobie śmiertelność operacyjna nie przekracza
według doniesień 4–10%. Pomimo znanych, po−
wszechnie stosowanych standardów w zakresie
diagnostyki, techniki operacyjnej i postępowania
pooperacyjnego, ośrodki wykonujące zabiegi na
wątrobie mają własne doświadczenia, nie zawsze
w pełni upowszechnione. Wiąże się to z faktem,
że wątroba jest szczególnym narządem – wielo−
funkcyjnym, o kruchej konsystencji, ze skompli−
kowanym systemem unaczynienia, mającym róż−
ne warianty anatomiczne.

Zarówno pierwotne, jak i wtórne guzy nowo−
tworowe wątroby przebiegają klinicznie na ogół
dość skrycie, bezbólowo. Stąd często wykrywane
są przypadkowo przy wykonywaniu badań profi−
laktycznych lub przy rozpracowywaniu innych
patologii. Najczęstszym badaniem rutynowym
jest obecnie ultrasonografia. Potrafi ona dość sku−
tecznie wykryć chorych, u których stwierdza się
zmiany patologiczne wątroby, a szczególnie guzy
tego narządu. W standardowej diagnostyce, po
stwierdzeniu zmian, badaniem uzupełniającym,
a jednocześnie najważniejszym, jest tomografia
komputerowa. W naszym przekonaniu te dwa
badania wystarczają, aby rozpoznać lub wyklu−
czyć zmiany kwalifikujące się do ewentualnego



leczenia chirurgicznego, aczkolwiek rzadziej je−
szcze dostępna spiralna tomografia komputerowa
lepiej lokalizuje zmianę anatomiczną w wątro−
bie, pozwalając na dokładniejszą jej ocenę
przedoperacyjną. Na podstawie wspomnianych
badań z dużym prawdopodobieństwem można
powiedzieć, jaki jest charakter tych zmian w wą−
trobie (nowotwór, naczyniak, torbiel, ropień).

Uzupełnienie tych badań stanowi biopsja
cienkoigłowa, która w przypadku wyniku pozy−
tywnego (obecne komórki nowotworowe) roz−
strzyga i uszczegółowia rozpoznanie, ale ujemny
wynik biopsji o niczym nie świadczy. Chociaż
biopsja cienkoigłowa jest badaniem względnie
bezpiecznym, to pojawia się coraz więcej donie−
sień o możliwym rozsiewie komórek nowotworo−
wych w czasie jej wykonywania, niezależnie od
możliwych powikłań krwotocznych. W tej sytua−
cji dla pełnego rozpoznania pomocne jest bada−
nie laparoskopowe (obecnie z możliwością lapa−
roskopowego badania ultrasonograficznego),
a tam gdzie nie jest ono dostępne, musi w wątpli−
wych przypadkach dojść do weryfikacji śródope−
racyjnej. Wydaje się, że przy lokalizacji zmian
w obrębie segmentu VIII, VII, IV lub II, tylko ba−
danie śródoperacyjne jest w pełni wiarygodne. 

Doświadczenie naszej Kliniki wskazuje, że
należy rozszerzać wskazania do laparotomii
zwiadowczej w przypadkach guzów wątroby.
Ocena, czy stwierdzony guz jest operacyjny
(nadaje się do resekcji anatomicznej lub nieana−
tomicznej), wymaga często skomplikowanych za−
biegów wstępnych (preparowania) uwidaczniają−
cych jego położenie w stosunku do żyły czczej
dolnej oraz elementów wnęki wątroby. Niewąt−
pliwie pomocne w tych sytuacjach jest śród−
operacyjne badanie ultrasonograficzne, wyma−
ga ono jednak dużego doświadczenia ze strony
oceniającego.

Reasumując uważamy, że zmiany anatomicz−
ne wątroby w każdej wątpliwej sytuacji wymaga−
ją ostatecznej weryfikacji śródoperacyjnej, za−
równo co do stopnia zaawansowania, jak i ich
operacyjności, co potwierdzają również donie−
sienia na temat zmian łagodnych sugerujących
nowotwór złośliwy wątroby.

Oceniając własny materiał Kliniki dotyczący
guzów wątroby leczonych operacyjnie, liczący
198 chorych, stwierdzamy, że okres od chwili
wykrycia zmiany do operacji rzadko bywa krót−
szy niż 30 dni, a często wydłuża się do kilku mie−
sięcy. Uważamy to za błąd. Wydaje się, że przy
obecnym systemie organizacji służby zdrowia,
między innymi od lekarza rodzinnego zależeć
będzie, czy ten okres zostanie skrócony.

Chorzy ci powinni być operowani w możliwie
jak najkrótszym czasie od momentu rozpoznania.
O ile w przypadku, gdy zmiana ma charakter ła−
godny nie ma to istotnego znaczenia, to w przy−

padku zmiany złośliwej decyduje o rokowaniu.
Najczęstszą przyczyną jest dążenie za wszelką
cenę do weryfikacji charakteru zmiany metodami
nieinwazyjnymi. Powtarza się badanie ultrasono−
graficzne, monitoruje markery nowotworowe itd.
Często okres diagnostyczny przedłuża oczekiwa−
nie na badanie tomograficzne. Zasadniczą trud−
nością jest również przekonanie pacjenta, że
przypadkowo wykryta zmiana nie może być gro−
źną patologią wymagającą szybkiego leczenia
chirurgicznego. Wątpliwości rozstrzyga system
kolejnych konsultacji coraz to u innych lekarzy,
co również wydłuża okres kwalifikacji do lecze−
nia operacyjnego. To wszystko powoduje, że
w dalszym ciągu duża grupa chorych trafia zbyt
późno do chirurga. W naszym materiale potwier−
dza to duża liczba laparotomii zwiadowczych.

Na oddzielną uwagę zasługują markery no−
wotworów wątroby. Wysokie wartości alfa−feto−
proteiny (AFP) prawie zawsze współistnieją z ra−
kiem wątrobowokomórkowym (HCC), ale nie są
do końca patognomiczne, ponieważ niewielkie
podwyższenie stężenia AFP w surowicy ma rów−
nież miejsce u chorych z łagodnymi zmianami
wątroby. Również wynik AFP w granicach normy
nie wyklucza istnienia nowotworu. Nowe donie−
sienia potwierdzają istnienie izoformy AFP „spe−
cyficznej dla hepatoma”, która jest znacznie bar−
dziej specyficzna dla HCC. W ostatnim czasie
wprowadza się nowe markery nowotworowe dla
guzów pierwotnych wątroby o większej specy−
ficzności, jak alfa−L−fukozydazę, białko p53 (dla
HCC) czy interleukinę−6 (dla cholangiocarcinoma
– CCC). W przypadku guzów przerzutowych jeli−
ta grubego, zarówno przed, jak i po wycięciu
ogniska pierwotnego, zmieniają się wartości anty−
genu rakowo−płodowego (CEA). Usunięcie guza
pierwotnego i przerzutów obniża wartość CEA.
Niemniej jednak nie jest to badanie wybiórcze,
a jedynie sygnalizujące możliwość istnienia
zmiany nowotworowej wątroby. Wzrost wartości
CEA jest charakterystyczny nie tylko dla zmian
przerzutowych, ale również dla CCC, ale w tym
przypadku stężenie CEA oznacza się w żółci.
Podwyższone wartości GGTP i fosfatazy alkalicz−
nej mogą być obserwowane w nowotworach wą−
troby, ale nie jest to regułą, tym niemniej pewne
odmiany tych enzymów, jak izoenzym gamma−
glutamylo−transpeptydazy (GTPI) oraz odmiana
fosfatazy alkalicznej (VAALP) stanowią ważne
uzupełnienie oznaczania stężenia AFP w przy−
padku niewielkich zmian o charakterze HCC.

Bardzo ważnym problemem w chirurgii wą−
troby, co podkreślają liczni autorzy, jest przed−
operacyjna ocena ryzyka zabiegu na wątrobie.
O ile w przypadku zdrowej wątroby możemy po−
zostawić nawet tylko 25% zdrowego miąższu,
o tyle w przypadku pierwotnych guzów złośli−
wych wątroby mamy często do czynienia z na−
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rządem uprzednio chorym, marskim. Konieczna
jest wówczas ocena rezerwy czynnościowej wą−
troby przy użyciu wskaźnika ketonowego, pomia−
ry klirensu zieleni indocyjaninowej (IGC−ER), re−
zerwy eliminacji galaktozy (GEC) czy testu ksy−
lokainowego (MEGX). Według licznych doniesień
do najważniejszych czynników ryzyka zabie−
gów resekcyjnych wątroby należą: ilość usuniętego
miąższu, śródoperacyjna utrata krwi, obraz his−
tologiczny pozostawionego miąższu, choroby
współistniejące (np. cukrzyca) oraz wiek chorego.

Część zmian łagodnych wątroby, jak naczy−
niaki czy torbiele, nie zawsze wymaga leczenia
operacyjnego. O ile są one niewielkie i nie powo−

dują dolegliwości, możemy zalecić jedynie ob−
serwację chorych z okresową kontrolą ultrasono−
graficzną. W naszym materiale mamy w obserwa−
cji 10 chorych zdyskwalifikowanych od zabiegu
operacyjnego ze względu na niewielki rozmiar
bezobjawowego naczyniaka (5 chorych) lub torbie−
li wątroby (5 chorych), u których w okresie 2–8 lat
od rozpoznania zmiany w wątrobie nie doszło do
jej powiększenia się lub wystąpienia dolegliwości.

W każdym przypadku guzów wątroby, po−
twierdzonym przez wstępną diagnostykę, lekarz
rodzinny powinien jak najszybciej kierować cho−
rych do hospitalizacji, najlepiej na oddział spe−
cjalistyczny internistyczny lub chirurgiczny.
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Rola lekarza rodzinnego we wczesnym wykrywaniu
nowotworów przewodu pokarmowego
JERZY BŁASZCZUK, MIROSŁAW NIENARTOWICZ, ARTUR ADAMUS
Z Katedry i Kliniki Chirurgii Przewodu Pokarmowego Akademii Medycznej we Wrocławiu

Nowotwory przewodu pokarmowego stanowią
ponad 20% wszystkich nowotworów złośliwych.
Najczęstszymi nowotworami przewodu pokarmo−
wego są: rak przełyku, żołądka oraz jelita grubego.
Wysoka częstość występowania nowotworów
przewodu pokarmowego oraz znane schorzenia
zwiększające ryzyko rozwoju nowotworu sprawia−
ją, że możliwe jest, w określonych grupach, zasto−
sowanie badań przesiewowych w celu wykrycia
wczesnych zmian [4]. Najlepszą metodą wyłonie−
nia z populacji ogólnej grup podwyższonego ryzy−
ka jest starannie zebrany wywiad dotyczący zarów−
no przeszłości chorobowej pacjenta, jak i przeszło−
ści chorobowej jego rodziny [9]. Ponieważ
wyłonienie grup podwyższonego ryzyka jest możli−
we głównie na podstawie starannie zebranego wy−
wiadu dotyczącego przeszłości chorobowej pa−
cjenta oraz wywiadu rodzinnego, należy uznać, że
profilaktyka przeciwnowotworowa znajdzie swoje
właściwe miejsce w praktyce lekarzy rodzinnych. 

Rak przełyku stanowi około 1–2% wszystkich
nowotworów. Występuje też trzy razy częściej
u mężczyzn niż u kobiet. Na zachodniej półkuli
jego częstość występowania wynosi około
5–7/100 000, ale żaden nowotwór nie wykazuje
tak dużych różnic występowania w różnych rejo−
nach świata [1]. 

Około 85% nowotworów stanowi rak płasko−
nabłonkowy, jednak w ostatnich latach zaobser−
wowano duży wzrost częstości występowania ra−
ka gruczołowego (w USA, Danii, Francji, Szwecji,
Szwajcarii oraz Wielkiej Brytanii [17, 18]).
W wielu badaniach cytologia eksfoliacyjna wyka−
zuje czułość przekraczającą 95%, podczas gdy
czułość biopsji nie przekracza 80% przypadków. 

Refluks żołądkowo−przełykowy (GER) jest naj−
częściej występującym zaburzeniem czynności
przełyku. Najczęstszymi objawami są: zgaga, re−
gurgitacja, bóle klatki piersiowej oraz zaburzenia
połykania. Przyczyną dysfagii może być: ciężka
postać zapalenia, powstałe na tym tle owrzodze−
nie przełyku lub bliznowe zwężenie. 

Przełyk Barretta jest nabytym stanem, w którym,
w następstwie długotrwałego zarzucania treści
żołądkowej do przełyku, dochodzi do zastąpienia
prawidłowo wyścielającego przełyk nabłonka
wielowarstwowego płaskiego nabłonkiem walco−
watym. Na podłożu przełyku Barretta rozwijają
się w około 10% przypadków dysplasii, a następ−
nie adenocarcinoma [18]. Obecność zmian no−
wotworowych należy podejrzewać u każdego pa−
cjenta ze zwężeniem środkowego odcinka prze−
łyku. Błona śluzowa w przełyku Barretta ma
50–200 razy większą skłonność do rozwoju no−
wotworu niż normalna błona śluzowa przełyku
[2]. Nie ma dowodów, że można zmniejszyć za−
grożenie rakiem w przypadku achalazji. W przy−
padku przełyku Barretta intensywne leczenie oraz
zabieg chirurgiczny przeprowadzony w odpo−
wiednim momencie mogą zapobiec rozwojowi
nowotworu. U 38% chorych operowanych z po−
wodu wysokiego stopnia dysplazji w przełyku
Barretta w badaniach pooperacyjnych stwierdzo−
no obecność raka gruczołowego [10]. W związ−
ku z tym coraz więcej lekarzy stawia wskazania
do leczenia operacyjnego chorych z przełykiem
Barretta z dysplazją. 22−krotny wzrost częstości
występowania raka przełyku stwierdzono u cho−
rych, którzy przebyli oparzenie przełyku płynami
żrącymi [3]. Znanymi czynnikami ryzyka w raku



przełyku są również palenie tytoniu i picie alko−
holu. Zwiększają one ryzyko rozwoju raka prze−
łyku odpowiednio, 7−krotnie i 25−krotnie. Ich
współistnienie zwiększa to ryzyko jeszcze bar−
dziej. Innymi stanami zwiększającymi ryzyko roz−
woju nowotworu są: achalazja przełyku, przebyte
nowotwory głowy i szyi, naświetlanie dużymi
dawkami promieni jonizujących, infekcje wirusem
HPV. W celu poprawienia czułości wykrywania
wczesnych zmian nowotworowych przełyku moż−
na stosować przyżyciowe barwienie błony śluzo−
wej przełyku za pomocą płynu Lugola. Na tle ule−
gającej ciemnemu zabarwieniu prawidłowej błony
śluzowej przełyku jaskrawo odcinają się nie ulega−
jące zabarwieniu zmienione fragmenty śluzówki.
Zastosowanie barwienia pozwala na zwiększenie
czułości biopsji endoskopowej [5, 20]. 

Ostatnio w endoskopii pojawiło się nowe na−
rzędzie ułatwiające diagnostykę wczesnych
zmian na błonie śluzowej przewodu pokarmowe−
go. Jest to endoskopowo indukowana fluorescen−
cja żywej tkanki. Pozwala ona na zróżnicowanie
pomiędzy dysplazją wysokiego stopnia i rakiem
z jednej strony, a dysplazją niskiego stopnia i nor−
malną błoną śluzową z drugiej strony [6]. 

Wczesne wykrycie raka żołądka ma duże
znaczenie dla osiągnięcia korzystnych wyników
leczenia [11]. Programy badań przesiewowych
prowadzone w populacjach o dużej częstości
występowania raka żołądka udowodniły, że no−
wotwór ten, wcześnie wykryty, może być w pełni
wyleczony. Podstawową rolę we wczesnym wy−
kryciu raka żołądka pełni endoskopia [12]. Duże
znaczenie ma wczesne zastosowanie endoskopii
u chorych z dolegliwościami ze strony górnego
odcinka przewodu pokarmowego. Obserwowana
wyższa częstość występowania raka żołądka
u osób, których przodkowie również cierpieli na
to schorzenie wskazuje na możliwość istnienia
genetycznej skłonności do zachorowań [23]. Po−
zwala to mieć nadzieję na wyłonienie grupy osób,
u których można zastosować badania przesiewo−
we. Zastosowanie metod immunologicznych po−
zwala na wykrycie w surowicy minimalnych ilo−
ści związanego z rakiem żołądka antygenu MG7−
Ag [16]. Nowo wprowadzona do kliniki metoda
(PCR) jest bardzo czuła i pozwala na wykrycie
minimalnych ilości krążącego antygenu. Wynik
jest dodatni u ponad 82% chorych z rakiem żo−
łądka. W przypadku raka okrężnicy odczyn do−
datni występuje w 44% przypadków, a w raku
przełyku tylko u 17% chorych. Wysoka czułość
i specyficzność metody sprawia, że może być
ona stosowana jako narzędzie w badaniach prze−
siewowych w grupach wysokiego ryzyka. Ponie−
waż rak jelita grubego rozwija się po wielu latach
od powstania polipa, można zapobiec jego roz−
wojowi, a także wielu przypadkom kalectwa czy
śmierci związanym z tym nowotworem. 

Profilaktyka raków jelita grubego obejmuje
również zmianę stylu życia. Zależność między
rakiem a sposobem odżywiania i stylem życia jest
najlepiej przebadana w przypadku raka jelita gru−
bego. Wśród zidentyfikowanych środowiskowych
czynników ryzyka raka jelita grubego znajdują
się: dieta bogata w tłuszcze, palenie papierosów,
alkohol, cukrzyca, wczesna cholecystektomia.
Czynnikami ochronnymi są: dieta bogata we
włókna roślinne oraz nienasycone tłuszcze, wy−
soki poziom wapnia, spożywanie dużych ilości
witamin A oraz E [21]. Istotnym czynnikiem
zmniejszającym ryzyko rozwoju raka jelita grube−
go jest również aspiryna oraz inne niesteroidowe
leki przeciwzapalne [15]. Mechanizm działania
tych leków związany jest z hamowaniem syntezy
prostaglandyn, wzrostem skłonności do apop−
tozy. 

W populacji polskiej rak jelita grubego stano−
wi drugi co do częstości występowania nowo−
twór. W Polsce przeżycia 5−letnie u chorych z ra−
kiem okrężnicy, nawet w Warszawie, odbiegają
od średniej europejskiej i wynoszą: 30,8% wśród
mężczyzn i 32,4% u kobiet, podczas gdy dla ca−
łej Europy przekraczają 40% u obu płci [22].
Różnica jest więc duża i wynika z obserwowane−
go w Polsce opóźnienia rozpoznania. Aby uzy−
skać poprawę wyników, należy stosować badania
przesiewowe w grupie podwyższonego ryzyka.
Stanami przedrakowymi w przypadku jelita gru−
bego są: wrzodziejące zapalenie jelita grubego
oraz choroba Leśniowskiego−Crohna, polipy gru−
czołowe i stany po przebytym leczeniu raka jeli−
ta grubego. Odrębną grupę stanowią pacjenci
z rodzin obciążonych polipowatością rodzinną
oraz zespołem raka jelita grubego nie związane−
go z polipowatością. 

Najczęściej stosowaną metodą rozpoznawa−
nia zmian w jelicie grubym jest wlew kontrasto−
wy z podwójnym kontrastem (DCBE). Za jego po−
mocą można zbadać całe jelito grube, ze stosun−
kowo dużą czułością i swoistością odnośnie
polipów (>1cm) czy raków. Badanie to jest bez−
pieczniejsze i tańsze niż kolonoskopia. Nie moż−
na jednak pobrać materiału do badania histolo−
gicznego ani usunąć polipa, dlatego u chorych ze
zmianami w DCBE trzeba uzupełnić badania wy−
konując kolonoskopię. Za jej pomocą można
zbadać całe jelito grube, a w czasie tego samego
zabiegu dokonać ostatecznego leczenia: wycię−
cia polipów i niektórych nowotworów. 

Polski Komitet Zwalczania Raka zaleca prze−
prowadzanie populacyjnego badania przesiewo−
wego u wszystkich osób po przekroczeniu 50 ro−
ku życia. Jako badanie podstawowe proponowane
jest badanie kału na krew utajoną wykonywane
raz do roku. Wadą tego postępowania jest fakt, że
obecnie stosowane testy nie wykrywają wszyst−
kich przypadków polipów jelita grubego ani na−
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wet nie wszystkie przypadki raka, dlatego propo−
nuje się uzupełnienie tego testu sigmoidoskopią.
W przypadku dodatniego wyniku testu zaleca się
powtórne oznaczenie w dwóch kolejnych stol−
cach, a przy dodatnim odczynie w co najmniej
jednym z nich – kolonoskopię. W odniesieniu do
osób z podwyższonym ryzykiem raka wskazane
jest skierowanie do placówek specjalizujących
się w leczeniu chorób jelita grubego. 

W USA zaleca się przeprowadzanie popula−
cyjnego badania przesiewowego u wszystkich
osób po przekroczeniu 50 roku życia. Jako bada−
nie podstawowe proponowane jest badanie kału
na krew utajoną wykonywane raz w roku [13, 14].

Skuteczność testu na krew utajoną była oce−
niana w trzech randomizowanych badaniach
przeprowadzonych w USA i Europie. Wykazano,
że śmiertelność z powodu raka jelita grubego
w grupie poddanej badaniom spadała o 15–33%
w porównaniu z populacją nie poddaną bada−
niom. Najciekawsze wyniki uzyskano w bada−
niach TOPS−1 przeprowadzonych w populacji
ludzi w wieku 50–59 lat. W badaniu tym przy
zgłaszalności 81% i 13−letnim okresie obserwa−
cji stwierdzono skumulowaną częstość raka
2/400 przy spodziewanej 10/400. U żadnego
z chorych poddanych 13−letniej obserwacji nie
doszło do rozwoju raka jelita grubego [7]. 

Stosowanie kolonoskopii w badaniach prze−
siewowych okazało się najbardziej korzystną
ekonomicznie strategią w badaniach raka jelita
grubego przeprowadzonych w Duke HMO. Efek−
ty ekonomiczne proponowanego programu są
znacznie lepsze niż programów przesiewowych
w raku piersi, czy szyjki macicy oraz programu
przeszczepów serca [7]. Stwierdzone korzyści
programu badań przesiewowych będą miały
duży wpływ na podejście lekarzy do problemu
nowotworów jelita grubego. Muszą oni nie tylko
przeprowadzać badania przesiewowe za pomocą
testu na krew utajoną w kale, ale również
uświadamiać chorych o konieczności zmiany sty−
lu życia oraz stosowania odpowiedniej diety.
Oświata zdrowotna i propagowanie zachowań
prozdrowotnych spoczywa w rękach lekarzy
pierwszego kontaktu i tylko od ich zaangażo−
wania zależy czy uda się osiągnąć takie wyniki
leczenia, jak w Japonii, gdzie wyleczenie raka
jelita grubego następuje w ponad 60% przypad−
ków [8]. 

Powyższe przykłady pokazują sposoby osią−
gnięcia zwiększenia częstości wykrywania naj−
częściej spotykanych nowotworów przewodu po−
karmowego. Jest to najtańsza i najszybsza droga
poprawy odległych wyników leczenia tych
zmian. Najważniejszą rolę do odegrania ma w tej
dziedzinie lekarz rodzinny, w którego rękach spo−
czywa możliwość identyfikacji grup podwyższo−
nego ryzyka. Zastosowanie u tych pacjentów pro−

ponowanych badań przesiewowych pozwoli wy−
kryć nowotwory w okresie bezobjawowym. Aby
to osiągnąć, należy zmienić obecną praktykę sto−
sowania badania endoskopowego u chorych
z dolegliwościami na stosowanie go u pacjentów
zagrożonych ryzykiem rozwoju nowotworów
[19]. Przyniesie to zwiększenie liczby chorych le−
czonych we wczesnych stadiach choroby. Zmie−
ni się nastawienie pacjentów, którzy obecnie roz−
poznanie raka przyjmują jak wyrok.
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Rozwój chirurgii małoinwazyjnej – endoskopia diagnostyczna
i operacyjna, laparoskopia, torakoskopia, kruroskopia
STANISŁAW LEŚNIAK, WOJCIECH WITKIEWICZ
Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu

Od ponad stu lat stosowane są metody eksplo−
racji naturalnych otworów anatomicznych czło−
wieka, początkowo tylko w celach diagnostycz−
nych, a następnie również leczniczych. Najwcze−
śniej rozpoczęto badania górnego i dolnego
odcinka przewodu pokarmowego (przełyk, żołą−
dek, odbyt i odbytnica). Zabiegi wykonywano za
pomocą prostych i sztywnych instrumentów,
które stopniowo udoskonalano. Największym
problemem technicznym było wówczas wprowa−
dzenie odpowiedniego oświetlenia, które pozwa−
lałoby na interpretację zmian makroskopowych
oraz pobranie materiału do badania mikroskopo−
wego. Po wprowadzeniu technik badania natural−
nych otworów przyszła kolej na badania jam cia−
ła: otrzewnej, opłucnej. Były to zabiegi tylko dia−
gnostyczne, pozwalające na oglądanie narządów
wewnętrznych. Kolejnym etapem rozwoju tech−
nik endoskopowych była technologia instrumen−

tów giętkich, pozwalających na ocenę odległych
odcinków przewodu pokarmowego: dwunastni−
cy, całego jelita grubego. 

Postęp elektrotechniki doprowadził do stopnio−
wej miniaturyzacji instrumentów oraz pozwolił na
inny sposób uzyskiwania obrazu z wnętrza, po−
większania go oraz przedstawiania na obrazie mo−
nitora. Powstały nowe możliwości obróbki cyfro−
wej uzyskanego obrazu, jego archiwizowania oraz
transportowania w czasie realnym na nieograniczo−
ne odległości. Powstały oraz dalej powstają nowe
możliwości penetracji przestrzeni zaotrzewnowej,
przestrzeni międzypowięziowych oraz przedzia−
łów mięśniowych. Razem z techniką video udosko−
nalano technikę operacji metodą małoinwazyjną,
celowaną i precyzyjną. Obecnie prawie wszystkie
procedury zabiegowe wykonywane metodami tra−
dycyjnymi można wykonać w sposób „bezkrwa−
wy”, mało traumatyzujący oraz mało bolesny. 



Miażdżyca, jeden z głównych problemów me−
dycyny końca XX wieku, jest nadal schorzeniem
o niejasnej etiologii, chociaż już dużo wiemy
o wpływie niektórych czynników na jej powsta−
wanie. Najpopularniejszą obecnie teorią patoge−
nezy miażdżycy jest immunologiczno−zapalna
odpowiedź ściany naczyniowej na uszkodzenie
błony wewnętrznej naczynia, według której
pierwszym czynnikiem wyzwalającym zmiany
patogenetyczne w naczyniach jest zaburzenie
funkcji śródbłonka. Przyczyną uszkodzenia mogą
być czynniki mechaniczne, zapalne, wirusy lub
jak przyjmuje się najczęściej – zaburzenia lipido−
we. Do innych czynników ryzyka miażdżycy za−
liczamy najczęściej: nadciśnienie tętnicze, niko−
tynizm, otyłość, cukrzycę, zaburzenia układu
krzepnięcia, podeszły wiek, płeć męską, zmniej−
szoną aktywność fizyczną.

Miażdżyca tętnic obwodowych obejmuje gru−
pę chorób, w których pierwotne zmiany: zapalne,
degeneracyjne i zakrzepowe, powodują zwęże−
nie lub zamknięcie światła naczyń. Następstwem
tych zmian jest zmniejszenie ukrwienia tkanek.
Przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych jest
w 98% spowodowane procesem miażdżycowym,
a jedynie w 2% przyczyną są zmiany zapalne lub
odczynowe tętnic, takie jak: thrombangitis oblite−
rans, angiitis necroticans, angiitis hypersensitiva,
angiitis allergica granulomatosa, angiitis rheuma−
tica, arteritis temporalis, choroba Takayashu.

Zapadalność na miażdżycę zarostową wzrasta
z wiekiem; częstość występowania chromania
przestankowego u mężczyzn powyżej 50 roku
życia wynosi 5%, a u kobiet 2,5%. U blisko 90%
chorych stwierdza się współistnienie schorzeń to−
warzyszących, z których najistotniejsze to: choro−
ba niedokrwienna serca (15% chorych przebyło
zawał serca), nadciśnienie tętnicze, niewydol−
ność krążenia, obturacyjna choroba płuc, niedo−
krwienie CUN, niewydolność nerek, zaburzenia
rytmu serca, cukrzyca.

Miażdżyca najczęściej umiejscawia się w tęt−
nicach doprowadzających krew do kończyn dol−
nych. W zależności od umiejscowienia najbar−
dziej nasilonych zmian wyróżnia się następujące
typy zamknięcia tętnic: typ aortalny, biodrowy,
udowy, dystalny i wielopoziomowy. Stanowią
one 80% przypadków miażdżycy tętnic obwodo−
wych. Oprócz zwężeń światła naczyń, miażdży−
ca powoduje także ich poszerzenie, czyli powsta−
nie tętniaków. Tętniaki najczęściej umiejscowio−
ne są w aorcie brzusznej, tętnicach biodrowych,

występują także w tętnicach obwodowych, naj−
częściej obejmując tętnicę podkolanową i udową.

Objawy przewlekłego niedokrwienia kończyn
dolnych zależą od stopnia zwężenia lub całkowi−
tej niedrożności tętnicy, czasu narastania zmian
i ich lokalizacji, rozwoju krążenia obocznego
i stopnia upośledzenia ukrwienia kończyny. Ob−
jawy choroby naczyniowej pojawiają się zwykle,
gdy światło naczynia zostaje zwężone powyżej
50%. Pierwszym objawem jest chromanie prze−
stankowe, a w dalszej kolejności bóle spoczynko−
we, martwica, zgorzel kończyny. Obecność wy−
żej wymienionych objawów i ich nasilenie zosta−
ły usystematyzowane w stopnie według skali
Fontaine’a od I do IV.

Do oceny drożności obwodowego układu na−
czyniowego dysponujemy szeregiem badań nie−
inwazyjnych i inwazyjnych, dzięki którym może−
my z dużą dokładnością ocenić wielkość, lokali−
zację i charakter zmian w tętnicach.

Badania nieinwazyjne:
• badanie fizykalne – poziom braku tętna, ucie−

plenie kończyn, obecność zmian troficznych,
czynność, masa mięśni, osłuchiwanie tętnic,

• badanie dystansu chromania na bieżni i/lub
ciśnienia skurczowego na kostce,

• podstawowe badanie USG sondą liniową
5–7,5 MHz,

• badanie dopplerowskie:
– wskaźnik kostka/ramię (ABI) – określa obiek−

tywnie stopień niedokrwienia kończyn. Prawi−
dłowe ukrwienie kończyny rozpoznaje się,
gdy ABI > 0,9. Wynik może być zafałszowany,
gdy ściany tętnic są mocno uwapnione, np.
u chorych z cukrzycą;

– wskaźnik ramię/ramię (BBI). Prawidłowe 
ukrwienie rozpoznaje się gdy 0,9 < BBI < 1,1;

• ocena krzywej prędkości przepływu krwi i jej
spektrum,

• duplex color scan, obecnie wiodąca metoda ba−
dań naczyniowych, pozwala dokładnie ocenić
miejsce oraz stopień zwężenia tętnicy. Czu−
łość i specyficzność tej metody badania
w identyfikacji hemodynamicznie istotnych
zwężeń wynosi 80–95%, a w przypadku nie−
drożności – 90–99%, w zależności od miejsca
lokalizacji zmiany,

• pletyzmografia i kapilaroskopia,
• badanie angio−MRI.

Badania inwazyjne:
• angiografia klasyczna,
• angiografia subtrakcyjna (DSA) – dokładnie
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Miażdżyca tętnic – przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych

KRZYSZTOF CZARNECKI, WOJCIECH WITKIEWICZ
Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu



określa poziom zwężenia tętnicy. Nie pozwala
na ocenę ilościową zwężenia. W przypadku
planowanego leczenia operacyjnego krwiak
po wkłuciu do tętnicy udowej zwiększa ryzyko
wystąpienia powikłań śródoperacyjnych i po−
peracyjnych,

• tomografia komputerowa ze wzmocnieniem
kontrastowym,

• angioskopia,
• ultrasonografia wewnątrznaczyniowa.

Wywiad, badanie kliniczne i badania dodat−
kowe pozwalają bardzo dokładnie ustalić stopień
zaawansowania niedokrwienia kończyn dolnych.
Jednak do dziś, ze wględów praktycznych, nie
straciły na aktualności klasyczny 4−stopniowy
podział niedokrwienia kończyn dolnych opraco−
wany przez Fontaine’a oraz ocena ukrwienia
kończyn oparta na wskaźniku kostka/ramię lub
ramię/ramię.

Postać kliniczna miażdżycy oraz stopień jej
zaawansowania decydują o wyborze sposobu le−
czenia i jego wynikach. Znając miejsce i rozle−
głość zmian miażdżycowych oraz nasilenie obja−
wów niedokrwienia, możemy zakwalifikować
pacjenta do leczenia zachowawczego lub opera−
cyjnego. Zbyt wczesne, pochopne kierowanie do
leczenia operacyjnego, przed pełnym wykorzy−
staniem możliwości leczenia zachowawczego,
w tym farmakologicznego, a zwłaszcza rehabili−
tacji ruchowej, jest kontrowersyjne. Każda opera−
cja, zwłaszcza na układzie naczyniowym, niesie
określone ryzyko, w tym pogorszenie ukrwienia,
powstanie powikłań miejscowych i ogólnych, ze
zgonem włącznie. Niemniej na pewnym etapie
rozwoju miażdżycy tylko operacja może przy−
nieść poprawę ukrwienia. W tym kontekście istot−
ne jest ustalenie tego momentu. Zbyt późne kie−
rowanie do operacji zmniejsza znacznie szansę
powodzenia leczenia.

Leczenie chirurgiczne zmian miażdżycowych
wskazane jest u około 20–30% chorych z miaż−
dżycą. Do leczenia operacyjnego kwalifikują się
chorzy z IIIb i IV stopniem zaawansowania niedo−
krwienia według skali Fontaine’a, a u chorych z II
i IIIa stopniem o kwalifikacji do leczenia opera−
cyjnego decydują indywidualne wskazania uwa−
runkowane nasileniem dystansu chromania lub
bóli spoczynkowych. Podobnie w przypadku nie−
dokrwienia kończyn górnych wskazaniami do
operacji rekonstrukcyjnej są bóle wysiłkowe, spo−
czynkowe, zmiany martwicze. Wskazaniem do
leczenia operacyjnego tętniaka aorty są objawy
pękania tętniaka (bóle korzeniowe), jego wiel−
kość > 5 cm, zwiększenie dynamiki powiększania
się tętniaka, ostre tętniakopochodne niedokrwie−
nie kończyn.

Leczenie inwazyjne polega na przywróceniu
prawidłowej drożności zwężonych naczyń lub
stworzeniu przęsła doprowadzającego krew do

niedokrwionych tkanek. Klasyczna chirurgia na−
czyniowa posługuje się kilkoma sposobami przy−
wracania drożności miażdżycowo zmienionych
tętnic:
– przęsłowanie omijające niedrożny odcinek

naczynia z zastosowaniem protezy naczynio−
wej lub z użyciem własnej żyły chorego,

– udrożnienie przez mechaniczne usunięcie
zmiany zwężającej naczynie,

– profundoplastyka polegająca na poszerzeniu
odejścia tętnicy głębokiej uda.
Ostatnio coraz częściej stosuje się także mniej

inwazyjną wewnątrznaczyniową technikę opera−
cyjną – angioplastykę przezskórną. Polega ona na
wprowadzeniu do tętnicy przyrządu w celu jej
rozszerzenia i/lub udrożnienia. Do technik tych
zaliczamy angioplastykę balonową, angioplasty−
kę dynamiczną, angioplastykę laserową oraz pro−
tezowanie wewnątrznaczyniowe (stenty). Niekie−
dy techniki te poprzedzone są trombektomią lub
trombolizą celowaną. Do angioplastyki przez−
skórnej kwalifikują się krótkoodcinkowe niedroż−
ności nie przekraczające 2 cm oraz zwężenia
poniżej 10 cm długości. Techniki wewnątrzna−
czyniowe stanowią istotne uzupełnienie tradycyj−
nych metod leczenia chirurgicznego, a w przy−
padku chorych z grup wysokiego ryzyka uważa−
ne są za alternatywne metody postępowania.

U chorych z ostrym niedokrwieniem kończyny
wywołanym zakrzepicą tętniczą w przebiegu za−
awansowanej miażdżycy stosuje się niekiedy
miejscowe leczenie trombolityczne. Polega ono na
podawaniu tkankowego aktywatora plazminoge−
nu (rt−PA), urokinazy, streptokinazy przez cewnik
umieszczony nad miejscem niedrożności tętnicy.

Istnieje niestety także dość liczna grupa cho−
rych, u których nie ma technicznych możliwości
wykonania zabiegu naprawczego tętnic skutecz−
nie poprawiającego ukrwienie kończyny. U cho−
rych tych należy wykonać ze wskazań życiowych
amputację kończyny w zakresie zdrowych, do−
brze ukrwionych tkanek zanim rozwinie się po−
socznica.

Wyniki odległe leczenia chorych z miażdżycą
tętnic uwarunkowane są głównie współistnie−
niem schorzeń towarzyszących oraz stanem krą−
żenia obwodowego. Od chwili podjęcia leczenia
operacyjnego 5 lat przeżywa około 50%, a 10 lat
– 20% chorych. Wtórna niedrożność tętnic po
zabiegach rekonstrukcyjnych wywołana jest
głównie niedostatecznym odbiorem krwi w na−
stępstwie zaawansowanej miażdżycy obwodo−
wej. Profilaktyka zamknięcia udrożnionego od−
cinka polega na stosowaniu leków przeciwkrze−
pliwych i stosowaniu rehabilitacji ruchowej. We
wczesnym okresie pooperacyjnym stosuje się he−
parynę, później antagonistów witaminy K pod
kontrolą wskaźnika INR: 2 < INR < 3) i leki prze−
ciwagregacyjne (ASA w dawce do 325 mg/dobę).
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Podstawowe metody diagnozowania zabu−
rzeń krążenia obwodowego oparte są na badaniu
fizykalnym – podmiotowym i przedmiotowym,
które może być rozbudowane o badania obrazo−
we. W zależności od celu, jaki chce osiągnąć ba−
dający, dobiera się metodę, która potwierdzi lub
wykluczy podejrzewaną patologię.

Metody diagnostyczne dzielimy na nieinwa−
zyjne i inwazyjne. Do metod nieinwazyjnych za−
liczamy badania ultrasonograficzne, kapilarosko−
powe, pletyzmograficzne, oksymetryczne, termo−
graficzne oraz rezonans magnetyczny. Do metod
inwazyjnych zaliczamy badania rentgenowskie
z podaniem kontrastu do światła naczynia. 

Podejmując próbę oceny wydolności układu
tętnic obwodowych (kończyn lub dogłowowych),
należy wyjaśnić następujące problemy: stopień
zwężenia, lokalizacja i rozległość zmian, stan ob−
wodowych (drugo−, trzecio− i dalszorzędowych)
odgałęzień. 

Oceniając wydolność układu żylnego, zada−
niem naszym jest sprawdzenie drożności głów−
nych pni żylnych, wydolności ich zastawek oraz
funkcji układu żył przeszywających.

Podstawowym badaniem obiektywizującym
wydolność obwodowego układu tętniczego jest
dopplerowskie badanie wskaźnika kostka–ramię.
W ostatnich latach wykorzystywane są z dużym
powodzeniem w diagnostyce obwodowych pato−
logii naczyniowych aparaty ultrasonograficzne
z funkcją kolor−doppler. Metoda ta dostarcza od−
powiedzi na główne pytania dotyczące patologii
naczyń obwodowych: rozległość i nasilenie
zmian miażdżycowych tętnic, drożność pni i sto−
pień uszkodzenia zastawek żylnych. W ostatnich
latach ultrasonografia z funkcją kolor−doppler
wyparła prawie całkowicie kontrastowe badania
układu żylnego i tętniczego. W naszym Oddziale
z roku na rok, w miarę zdobywania doświadcze−
nia w badaniach USG naczyń, rzadziej stosujemy
angiografię tętnic kończyn w celu kwalifikacji
chorych do zabiegu rewaskularyzacyjnego, nie

wykonujemy flebografii w celu potwierdzenia za−
krzepicy żylnej lub drożności żył głębokich przed
operacją żylaków. 

Klasycznym badaniem oceniającym mikrokrą−
żenie jest kapilaroskopia. Obecnie klasyczna
kapilaroskopia nie daje dokładnej odpowiedzi
o patologii włośniczkowej. Oparta o zasady ka−
pilaroskopii wideokapilaroskopia wnosi więcej
informacji. Innym badaniem mikrokrążenia jest
oksymetria lub pulsoksymetria. Dużym z kolei
postępem jest wprowadzenie miernika przepływu
elementów krwi w mikrokrążeniu wykorzystują−
cego światło laserowe – Laser Doppler Flowmetry
(LDF). Przyrząd ten rejestruje ruch wszystkich
upostaciowanych składników krwi w polu swojej
obserwacji. Najnowszą metodą oceny ukrwienia
kończyn jest termografia i termowizja. Ta nowa
i ciekawa metoda obrazowania ukrwienia koń−
czyn pozwala odpowiedzieć na pytania dotyczą−
ce patologii tak tętniczej, jak żylnej czy mikrokrą−
żenia.

Klasyczne badania angiograficzne czy też fle−
bograficzne są badaniami drugiego rzutu, uzupeł−
niającymi lub rozszerzającymi rozpoznanie po−
stawione za pomocą badań nieinwazyjnych. 

Piśmiennictwo
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use of photopletysmography in the assessment of
venous insufficiency: a comparison to venous pres−
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2. Cinat M. i wsp.: Helical CT angiography in the pre−
operative evaluation of carotid artery stenosis. J.
Vasc. Surg., 1998, 28: 290.

3. Fronek A.: Noninvasive diagnostics in vascular di−
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4. Nicolaides A.: Quantification of venous reflux by
means of duplex scanning: J. Vasc. Surg. 1990,
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ultrasound surveillance after carotid endarterecto−
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Metody diagnozowania zaburzeń krążenia obwodowego:
żylnego i tętniczego
MARIUSZ MASZKOWSKI, WOJCIECH WITKIEWICZ
Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu



Ewolucja medycyny mijającego XX−wieku do−
tyczy w dużej mierze spełnionego marzenia ludz−
kości – praktycznego zastosowania przeszczepia−
nia w leczeniu terminalnych schorzeń różnych
narządów oraz tkanek. Od pierwszych doświad−
czalnych prac Alexisa Carrela przeszliśmy dziś do
niemal rutynowego stosowania przeszczepiania
niektórych tkanek i narządów, natomiast w pozo−
stałych przypadkach prace doświadczalne i kli−
niczne są daleko zaawansowane.

Dystans Polski do wiodących krajów świata
zmniejszył się ostatnio, choć do pełni zadowole−
nia jest nam daleko. W różnych działach trans−
plantologii można go oceniać na 5–15 lat.

W zakresie pozyskiwania narządów sytuacja
jest daleka od pożądanej. W Polsce brak jest
praktycznie przeszczepów od dawców żywych
spokrewnionych lub związanych emocjonalnie
z biorcą i 97% przeszczepów wykonuje się od
dawców zmarłych wskutek śmierci mózgu.
Dawców tego typu mieliśmy w 1999 roku 8,1 na
1 mln populacji. Dla porównania średnia euro−
pejska wynosi około 20, a hiszpańska ponad 30
dawców/mln populacji/rok. Istnieją duże dyspro−
porcje pomiędzy regionami Polski w tym zakre−
sie. Na tzw. „ścianie zachodniej” osiąga się wska−
źniki bliskie europejskim (zachodniopomorskie
22, opolskie 18,1, dolnośląskie 17,6), podczas
gdy na „ścianie południowo−wschodniej” daleko
odbiegają one od niskiej średniej krajowej (mało−
polskie 2, białostockie 3, rzeszowskie 0,1). Pod−
stawowym problemem jest świadomość lekarzy
i brak identyfikacji potencjalnych dawców w sta−
nie śmierci mózgu. Jedynie dodatkowym utru−
dnieniem jest konstrukcja prawna dotycząca wo−
li zmarłego co do dyspozycji swoimi narządami
i tkankami po śmierci. Wprowadzona ustawowo
w 1996 roku zasada zgody domniemanej zosta−
wiła, chyba wbrew intencjom ustawodawcy,
w praktyce decydujący głos w tej sprawie rodzi−
nie i najbliższym zmarłego. Tym samym nie fak−
tyczna wola osoby zmarłej, ale subiektywne zda−
nie rodziny potencjalnego dawcy decyduje prak−
tycznie o życiu lub śmierci osób znajdujących się
na listach oczekujących na ratujący życie prze−
szczep. Ośrodki transplantacyjne szanują wolę
wyrażaną przez rodziny potencjalnych dawców
i koło się zamyka. Istniejące duże rozbieżności
interpretacyjne stanowią o trudności w jedno−

znacznym zmienianiu istniejącego prawa. Auto−
rzy reprezentują opinię o konieczności jedno−
znacznego określenia swojego ewentualnego
sprzeciwu za życia w Centralnym Rejestrze
Sprzeciwów jako jedynej formy dla pełnoletnich
obywateli naszego kraju. W przypadku niepełno−
letnich powinna obowiązywać zgoda wprost pra−
wnych opiekunów i Sądu Rodzinnego. 

Najczęściej wykonywanym przeszczepem jest
przeszczep nerki. Potrzeby w skali kraju wynoszą
aktualnie 2900 pacjentów przy 600 przeszcze−
pach nerek w 1999 roku w całej Polsce. Z tych
600 przeszczepionych nerek jedynie 12 pocho−
dziło od żywych dawców rodzinnych. 

W zakresie przeszczepiania serca wykonywa−
no w trzech polskich ośrodkach ponad 150 prze−
szczepów rocznie, co stanowi szacunkowo około
60% zapotrzebowania. 

Przeszczepianie wątroby wykonuje się
w czterech ośrodkach dla dorosłych (Warsza−
wa 2, Szczecin, Wrocław) i jednym dla dzieci
(CZD – Międzylesie). W ubiegłym roku dokonano
40 przeszczepów, w tym 3 od dawców rodzin−
nych. Skala potrzeb w tej dziedzinie nie jest do−
kładnie znana i ocenia się ją szacunkowo na oko−
ło 200 procedur rocznie. 

Przeszczepianie trzustki wykonuje się
w dwóch ośrodkach w Warszawie, w ilości nie
przekraczającej 10 zabiegów rocznie. Najczę−
ściej jest to łączony przeszczep nerki i trzustki.
Roczne zapotrzebowanie wynosi około 40 zabie−
gów w skali całego kraju. Nadzieje łączone
z przeszczepami izolowanych wysepek trzustko−
wych są nadal aktualne, ale prace doświadczalne
w tym zakresie nie są w pełni zakończone, tak
aby można uważać metodę tę za sprawdzone
w klinice narzędzie terapeutyczne. 

Przeszczepy płuc i izolowanego płuca były
już w Polsce wykonane w ostatnich latach (Za−
brze, Szczecin), ale dotychczas brak jest stabilne−
go programu w tym dziale transplantologii. Po−
trzeby ocenia się na około 40 zabiegów rocznie.

Dotychczas w Polsce nie wykonano prze−
szczepu jelita.

Przeszczepy tkankowe nie stanowią tematu
niniejszego doniesienia, ale należy z uznaniem
zaznaczyć dynamiczny rozwój przeszczepiania
szpiku, rogówek i biologicznych zastawek serca
w ciągu ostatnich trzech lat.
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Dawcy i przeszczepianie narządów unaczynionych w Polsce.
Stan aktualny, regulacja prawna 
DARIUSZ PATRZAŁEK1, ANDRZEJ MORAWSKI2
1 Z Katedry i Kliniki Chirurgii Naczyniowej Akademii Medycznej we Wrocławiu 
2 Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu



Konkludując ,stan transplantacji w naszym
kraju należy ocenić pozytywnie w aspekcie dyna−
miki wzrostu, natomiast poprawy wymaga wiele
zagadnień, w tym zwiększenie liczby pobrań od
dawców zmarłych, zmiana obowiązujących re−
gulacji prawnych, rozwój programów przeszcze−

piania od dawców żywych oraz dążenie do zaspo−
kojenia w większej liczbie istniejących potrzeb. 

Konieczna jest również jak najszersza akcja
informacyjna w ogólnodostępnych mediach pro−
pagująca tą dziedzinę medycyny i związane z nią
problemy i uregulowania prawne. 
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Ekonomiczne korzyści leczenia w trybie „jednego dnia”
JÓZEF DZIELICKI
Z Katedry i Kliniki Chirurgii Dziecięcej Śląskiej Akademii Medycznej w Zabrzu
Akademickie Centrum Chirurgii Małoinwazyjnej dla Dorosłych i Dzieci SK−1 w Zabrzu

W 1909 roku Nicoll przedstawił pierwsze do−
niesienie o pomyślnym przeprowadzeniu zabie−
gów bez hospitalizacji pooperacyjnej oparte na
dużej serii. To obszerne opracowanie obejmowało
wyniki leczenia 8988 dzieci w systemie „chirurgii
jednego dnia”. Również już wówczas autor stwier−
dził: „W świetle rezultatów uzyskanych w Glas−
gow Children Hospital nie mam innej alternatywy
dla opinii, że leczenie większości przypadków chi−
rurgicznych w trybie „jednego dnia” oszczędza
środki finansowe szpitala dziecięcego lub oddzia−
łu dziecięcego. Wynik leczenia, poza minimaliza−
cją kosztów, to dobry rezultat chirurgiczny”.

Pomimo tych spostrzeżeń rozwój nowocze−
snej chirurgii ambulatoryjnej nastąpił dopiero
w latach 60–70. obecnego stulecia, kiedy to
w 1968 roku w Providence, a następnie w 1970
roku w Phoenix w Stanach Zjednoczonych utwo−
rzono pierwsze samodzielne, wolnostojące cen−
tra chirurgii jednodniowej.

W Europie pierwsze ośrodki lansujące „chirur−
gię jednego dnia” powstały w Wielkiej Brytanii
w latach siedemdziesiątych. Można przyjąć, że
głównym motorem napędowym były towarzy−
stwa ubezpieczeniowe, dla których ten typ pro−
wadzenia leczenia chirurgicznego jest bardzo ko−
rzystny finansowo.

W Polsce początki „chirurgii jednego dnia”
związane są z Polsko−Amerykańskim Instytutem
Pediatrii w Krakowie, gdzie w roku 1972 chirur−
gię ambulatoryjną wprowadzono do rutynowego
postępowania. Od tego czasu w kilku ośrodkach
krajowych rozwijano tego typu usługi chirurgicz−
ne, jednak nie w formie stałej.

Klinika Chirurgii Dziecięcej Śląskiej Akademii
Medycznej w Zabrzu wprowadziła „chirurgię jed−
nego dnia” do oferty usług chirurgicznych w roku
1987. Jako pierwsza na Śląsku zastosowała tę
formę leczenia w działalności codziennej, rutyno−
wej.

Obecnie w Stanach Zjednoczonych Ameryki,
gdzie chirurgia jednodniowa rozwija się najszyb−
ciej, wykonuje się od 40 do 60% zabiegów opera−
cyjnych w formie ambulatoryjnej. Ze względu na
możliwości organizacyjno−finansowe rozwinęły się
różne formy oddziałów chirurgii ambulatoryjnej:
• samodzielne centrum „chirurgii jednego dnia”

– całkowicie niezależna finansowo i admini−
stracyjnie jednostka organizacyjna,

• samodzielny oddział „chirurgii jednego dnia”
– oddział posiadający własny blok operacyj−
ny, częściowo niezależny finansowo i admini−
stracyjnie,

• oddział szpitalny „chirurgii jednego dnia” –
oddział będący częścią organizacyjną szpitala,
korzystający z zaplecza i bloku operacyjnego
chirurgii stacjonarnej, nie posiadający nieza−
leżności w zarządzaniu i administrowaniu,

• łóżka wydzielone na oddziale chirurgicznym
dla potrzeb „chirurgii jednego dnia” – całko−
wita integracja administracyjna i finansowa
z oddziałem macierzystym.
Pomimo kosztów związanych z organizacją

wydzielonego oddziału „chirurgia jednego dnia”
przynosi wiele korzyści instytucji prowadzącej tę
formę leczenia chirurgicznego, takich jak:
• minimalizację kosztów leczenia i oszczędno−

ści finansowe wynikające ze zmniejszenia ko−
sztu jednostkowego leczenia, znacznej reduk−
cji kosztów „hotelowych”, braku dyżurów
nocnych i pracy w dni wolne, większego wy−
korzystania i wydajności pracy personelu,
przeniesienia części wydatków związanych
z opieką pooperacyjną poza szpital (pacjent,
rodzina, rejonowa służba zdrowia), 

• skrócenie czasu oczekiwania na zabieg dla in−
nych pacjentów leczonych w instytucji i zre−
dukowanie listy oczekujących na zabieg,

• zwiększenie dostępności łóżek w szpitalu dla
bardziej potrzebujących pacjentów,



• zwiększenie przelotowości i wydajności od−
działu,

• łatwiejsze pozyskiwanie do pracy w oddzia−
łach dziennych personelu pielęgniarskiego
(brak dyżurów nocnych i pracy w dni wolne),

• zredukowanie ilości powikłań pooperacyjnych.
Udział procentowy zabiegów wykonywanych

w formie „chirurgii jednego dnia” w stosunku do
ogółu operacji przeprowadzanych w oddziałach
zwiększa się, choć często jest uzależniony od for−
my finansowania służby zdrowia. W Stanach
Zjednoczonych Ameryki, gdzie istnieje większa
prywatyzacja i konkurencyjność pomiędzy po−
szczególnymi ośrodkami, odsetek tych zabiegów
sięga 60%. W krajach, gdzie służba zdrowia jest
finansowana w ramach sztywnego budżetu cen−
tralnego (np. Wielka Brytania), odsetek ten jest
zdecydowanie mniejszy i wynosi około 20%. Ta−
belarycznie przedstawiono przegląd procentowe−
go udziału zabiegów ambulatoryjnych w ogólnej
puli operacji wykonywanych w oddziale na pod−
stawie wybranych pozycji piśmiennictwa.

Z bardzo obszernego piśmiennictwa poświęco−
nego „chirurgii jednego dnia” wynika, że głównym
argumentem przemawiającym za szerokim rozpro−
pagowaniem tej formy leczenia była i jest znaczna
redukcja kosztów leczenia, przynosząca korzyści
zarówno dla budżetu szpitali, funduszu zdrowia,
jak i dla towarzystw ubezpieczeniowych.

Wśród czynników wpływających na korzyści
finansowe wymienia się: znaczną redukcję ko−
sztów „hotelowych” leczenia, mniejszą liczbę
wykonywanych badań dodatkowych w okresie
przedoperacyjnym, krótszy czas pobytu w sali
operacyjnej, doświadczenie i wyszkolenie chirur−
ga (czas trwania zabiegu) oraz anestezjologa (tań−
sze prowadzenie znieczulenia), mniejszą ilość
powikłań – zwłaszcza infekcji wewnątrzszpital−
nych (wiąże się to z redukcją kosztów ich lecze−
nia), brak dyżurów nocnych i pracy w dni wolne,

większą wydajność i efektywność pracy persone−
lu w oddziałach dziennych, przeniesienie części
wydatków związanych z opieką pooperacyjną
poza szpital.

Korzyści finansowe można prześledzić na
przykładzie Katedry i Kliniki Chirurgii Dziecięcej
Śl.AM w Zabrzu liczącej 34 łóżka, która pełni co−
dzienny „ostry” dyżur dla obszaru liczącego oko−
ło 700 000 mieszkańców oraz nadzór dla przy−
padków ciężkich w większym rejonie.

W latach 1987–1999 udział procentowy za−
biegów wykonywanych w formie „chirurgii jed−
nego dnia” wahał się od 41,5 do 55,1%, średnio
50,8%. Odsetek ten był więc przybliżony do
przedstawianego w krajach o systemie finanso−
wania służby zdrowia opartym na prywatyzacji.

Na podstawie 10−letniego doświadczenia Klini−
ki można stwierdzić, że dzięki leczeniu niektórych
schorzeń w formie ambulatoryjnej uzyskano więk−
szą dostępność i wykorzystanie łóżek, zwiększoną
przelotowość, wzrost efektywności i wydajności
oddziału oraz skrócenie czasu oczekiwania na za−
bieg. Przy 34 łóżkach, w tym 5 intensywnej terapii,
wykonuje się rocznie średnio 1500 zabiegów ope−
racyjnych, wśród których 50,8% w systemie „chi−
rurgii jednego dnia”. Średni czas pobytu jednego
pacjenta w klinice wynosi do 4 dni.

Matki przejmowały opiekę nad dziećmi już
w pierwszym dniu pooperacyjnym, zastępując
w ten sposób pielęgniarkę, a okres rekonwale−
scencji w warunkach domowych zastępował tzw.
doby hotelowe pobytu szpitalnego. Przeniesienie
opieki pooperacyjnej i pielęgnacji dziecka na ro−
dziców (głównie na matkę) wpływało zdecydo−
wanie na oszczędności budżetowe. 

Na podstawie analizowanego materiału
stwierdzono, że uzyskano obniżenie kosztów
leczenia zarówno jednostkowego, jak i global−
nego o 77,2%. 

Inną korzyścią ekonomiczną był fakt, że aż
60,3% matek nie pracowało, nie wymagały więc
one orzekania niezdolności do pracy (wydania
druku L4) w celu opieki nad dzieckiem w okresie
pooperacyjnym. W ten sposób nie obciążano ani
budżetu państwa, ani budżetu Zakładu Ubezpie−
czeń Społecznych. Jest to czysty „zysk” finanso−
wy, nie rozpatrywany dotychczas w rozważa−
niach ekonomicznych. W naszym materiale,
w trakcie 12 lat działania Kliniki, oszacowano go
na 6 723 651 177 zł. Być może te jednostki, lub in−
ne towarzystwa ubezpieczeniowe, winny finanso−
wać powstawanie ośrodków opieki jednodniowej.

W piśmiennictwie przedstawia się pewne wa−
dy związane z istnieniem oddziałów chirurgii
ambulatoryjnej. Na przykład fakt występowania
tzw. błędnej pętli – zwiększenie wydajności,
efektywności i przelotowości szpitala poprzez
działalność oddziału dziennego doprowadza do
zaopatrywania większej liczby pacjentów, czyli
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Autor, rok Kraj % zabie−
gów ambu−
latoryjnych

Atwel 1985 Wielka Brytania 32%
Biswas 1992 Wielka Brytania 24%
Bogetz 1989 USA 50%
Gold 1989 USA 40%
Golub 1992 Wielka Brytania 25%
Haworth 1987 Wielka Brytania 26%
Marcovitch 1991 Wielka Brytania 29%
Moir 1987 USA 58%
Morgan 1991 Wielka Brytania 17%
Morris 1992 Wielka Brytania 15%
Postuma 1987 USA 51%
Klinika Chirurgii Polska 48%
Dziecięcej
w Zabrzu



do wzrostu kosztów globalnych. Sama organiza−
cja oddziałów bądź izolowanych centrów „chi−
rurgii jednego dnia” pochłania również dodatko−
we środki finansowe.

Podobne spostrzeżenia uzyskaliśmy w warun−
kach naszego szpitala. Zwiększenie wydajności,
efektywności i przelotowości spowodowało
większe wydatki Kliniki z budżetu szpitalnego.
Ponieważ dziecko przebywało w szpitalu w dniu
największego obciążenia finansowego, tj. w dniu
zabiegu (bez tzw. dni hotelowych), wydatki z bu−
dżetu były dosyć istotne. Klinika została w ten
sposób zaliczona w szpitalu do tzw. oddziałów
drogich, utrudniających modną obecnie gospo−
darkę oszczędnościową. Powodowało to i powo−
duje oczywiste kłopoty finansowe z dążeniem
administracji szpitala do zmniejszenia liczby,
tych tak korzystnych dla dziecka, zabiegów ope−
racyjnych. Pozostaje mieć nadzieję, że przemia−
na finansowania Służby Zdrowia z przydziałem

środków na pacjenta i chorobę pozwoli na roz−
wój tej formy leczenia na poziomie ilościowym
przedstawianym w piśmiennictwie światowym.

W podsumowaniu można stwierdzić, że „chi−
rurgia jednego dnia” pozwala uzyskać znaczne
oszczędności finansowe związane z leczeniem
poszczególnych pacjentów oraz znacząco zwięk−
szyć liczbę usług chirurgicznych, poprawiając
kliniczną dyspozycyjność i wydajność oddziału.

Zebrane doświadczenie pozwoliło na wydzie−
lenie w ramach Szpitala Akademickiego Centrum
Chirurgii Małoinwazyjnej dla Dorosłych i Dzieci,
które rozszerza wcześniej zdobyte doświadcze−
nie w tego typu usługach.

Takie postępowanie, chociaż niesłychanie eko−
nomiczne, wymaga ustalenia ścisłych reguł i algo−
rytmów postępowania pozwalających na uniknię−
cie powikłań i błędów w kwalifikacji pacjentów.
Algorytmy te są tematem innych opracowań.
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Aspekty organizacyjno−prawne hospitalizacji jednego dnia
MAREK NOWAK
Ministerstwo Zdrowia, Warszawa

Przekształcanie ochrony zdrowia w kierunku
dobrze funkcjonujących modeli w innych krajach
nie jest łatwe. Jest to problem dostępności z jed−
nej strony, a wielkości ponoszonych kosztów
z drugiej. Trudna jest również zmiana zachowań
tak ze strony pacjentów, jak i kadr medycznych.
Jednak najtrudniejsze jest znalezienie kompromi−
su pomiędzy deklaracjami polityków a możliwo−
ściami finansowymi, jakimi dysponuje system
ochrony zdrowia. Dlatego nie ma idealnego, do−
brego modelu ochrony zdrowia, wszelkie zmiany
są jedynie próbą wyrównywania szans w dostęp−
ności do świadczeń zdrowotnych. A zatem kie−
runki przekształceń powinny wprowadzać na ry−
nek świadczeń zdrowotnych nowe produkty ak−
ceptowane przez pacjentów i płatnika.

Jedną z wielu propozycji jest hospitalizacja
jednego dnia. U nas do dziś w tych samych szpi−
talach i oddziałach leczeni są pacjenci wymaga−
jący intensywnej opieki, hospitalizacji jednego
dnia i opieki długoterminowej. W ostatnim czasie
zauważalny jest proces, ale nadal niewystarczają−
cy w tworzeniu oddziałów dziennych. Ta nieko−
rzystna sytuacja w Polsce jest spowodowana po−
mijaniem w przeszłości elementów ekonomicz−
nych w działalności szpitali. Istniejący do 1998 r.
system finansowania zasobów był hamulcem
wszelkich zmian. Wprowadzany obecnie system

finansowania stwarza podstawy do samodzielne−
go działania zakładów opieki zdrowotnej. Zawie−
rane obecnie kontrakty z Kasami Chorych powin−
ny w naturalny sposób prowadzić do znacznie
lepszego niż dotąd wykorzystania istniejących
zasobów. Każdy szpital powinien odpowiedzieć
sobie na pytanie, czy rzeczywisty okres pobytu
pacjenta w szpitalu odpowiada okresowi nie−
zbędnemu z punktu widzenia wiedzy medycznej.
Dlatego też ostatnio dużego znaczenia nabiera
tworzenie oddziałów opieki dziennej. Opieka
dzienna obejmuje diagnostykę, leczenie zacho−
wawcze i leczenie operacyjne. Ta forma opieki
organizowana jest zarówno dla dzieci, jak i dla
dorosłych. Powstała ona jako wynik poszukiwa−
nia odpowiedzi na pytania:
1. Co zrobić, aby maksymalnie skrócić czas po−

bytu w szpitalu, a jednocześnie obniżyć po−
ziom stresu pacjenta?

2. Co zrobić, aby praca była lepiej zorganizowa−
na, bardziej funkcjonalna?

3. Co zrobić, aby szpital był bardziej zdolny do
intensywnej pracy, do leczenia większej licz−
by pacjentów, w tym samym czasie?
Udowodniono, iż ta forma opieki zmniejsza

niepokój związany z chorobą i pozwala na
znacznie szybszy powrót do środowiska. Jest to
szczególnie ważne dla dzieci i osób starszych.



W tej formie opieki dziennej świadczenia udzie−
lane są pacjentom w godz. 8.00 – 18.00. 

Podstawowymi przesłankami do organizacji
szpitalnych oddziałów dziennych jest potrzeba
zmniejszenia kosztów leczenia, postęp medycy−
ny i rozwój nowych, bardziej bezpiecznych tech−
nik diagnozowania i leczenia, możliwość skróce−
nia listy oczekujących na leczenie w szpitalu,
możliwość przeprowadzenia badań diagnostycz−
nych u pacjentów, którzy wymagają dłuższej ob−
serwacji po badaniu. W systemie opieki zdrowot−
nej w kraju, który nadal charakteryzuje się niepeł−
nym wykorzystaniem istniejącej bazy oraz
nieekonomicznym gospodarowaniem dostępny−
mi środkami przy zadłużeniu placówek – dzienna
opieka jest działaniem we właściwym kierunku.
Jednym z podstawowych warunków przyjęcia pa−
cjenta jest zapewniona możliwość opieki domo−
wej i posiadanie telefonu. Pacjent wypisywany
z tego typu oddziału powinien być zawsze pod
opieką osoby towarzyszącej. Przyjęcie na oddział

powinno odbywać się na podstawie skierowania
od lekarza ubezpieczenia zdrowotnego. Lekarz
kierujący ponosi pełną odpowiedzialność za wła−
ściwe przygotowanie pacjenta do przyjęcia na
oddział, czyli musi zadbać o wykonanie niezbęd−
nych badań i konsultacji specjalistycznych. Wy−
posażenie oddziału w sprzęt oraz zatrudnienie
kwalifikowanego personelu medycznego powin−
no być na poziomie stwarzającym bezpieczeń−
stwo dla pacjenta. Istnieją obecnie już opisane
zarówno formy dziennej opieki, jak i procedury
organizacyjne oraz przykłady jednostek chorobo−
wych kwalifikujących się do leczenia w tej for−
mie. Podstawą prawną do tworzenia tych pla−
cówek jest ustawa z dnia 30 sierpnia 1991 r.
o ZOZ i rozporządzenie Ministra Zdrowia o zasa−
dach i trybach rejestracji ZOZ. 

Podsumowując, uważam że formy opieki
dziennej są sprawdzonym modelem leczenia,
lecz wymagają dalszej dyskusji o ich lepszym
funkcjonowaniu.
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Współpraca lekarza rodzinnego z chirurgiem
STANISŁAW LEŚNIAK, WOJCIECH WITKIEWICZ
Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu

Wprowadzenie reformy służby zdrowia stwa−
rza nowe możliwości opieki nad chorym chirur−
gicznym w miejscu jego zamieszkania. W do−
tychczasowej organizacji podstawowej opieki
zdrowotnej nie było miejsca na potrzeby pacjen−
tów wymagających leczenia chirurgicznego. Ca−
łość opieki nad takimi chorymi stanowił pobyt
w szpitalu, w oddziale zabiegowym, na wniosek
lekarza internisty, chirurga lub lekarza pomocy
doraźnej. Rola tych lekarzy kończyła się w mo−
mencie wystawienia skierowania do lecznictwa
zamkniętego. Oddział szpitalny zajmował się we−
ryfikacją wstępnego rozpoznania, ustalaniem
wskazań do leczenia operacyjnego, wykonaniem
zabiegu operacyjnego i wypisaniem pacjenta pod
nieznaną opiekę w rejonie zamieszkania. Pozo−
stała możliwość opieki poszpitalnej, jaką powi−
nien sprawować oddział szpitalny bezpośrednio po
wypisaniu do domu, pod warunkiem, że pacjent
sam się zgłosi do badania kontrolnego. W dotych−
czasowym systemie organizacji chętnie wypisywa−
no pacjentów do „dalszego leczenia w rejonie”. In−
formacja, która towarzyszyła pacjentowi, była czę−
sto lapidarna i nie zawierała podstawowych
wskazówek dotyczących dalszego postępowania.

Nowe spojrzenie na podstawową opiekę nad
pacjentem w jego rejonie stwarza możliwości ści−
słego kontaktu lekarza rodzinnego ze specjalistą
w szpitalu. Lekarz rodzinny powinien czuwać
nad całym przebiegiem przygotowań do leczenia
operacyjnego, brać czynny udział w diagnostyce
przedoperacyjnej. Zainteresowanie losem pa−
cjenta nie powinno ograniczać się do skierowa−
nia go do szpitala. Dobrze powinien być ocenia−
ny stały kontakt lekarza leczącego w domu ze
specjalistycznym oddziałem zabiegowym. Leka−
rze rodzinni powinni dążyć do stałej współpracy
z wybranymi specjalistami−chirurgami, z drugiej
strony każdy ze specjalistów powinien otaczać
się grupą lekarzy rodzinnych. Wówczas możliwa
będzie forma kontynuacji opieki szpitalnej w do−
mu pacjenta. W wielu ośrodkach na świecie z po−
wodzeniem realizowana jest forma współpracy
tzw. chirurgicznej hospitalizacji domowej. W na−
szym kraju ta forma pracy osiągnęła jedynie ramy
eksperymentu. Ośrodek, który reprezentuję, brał
udział w takich próbach i z dobrym efektem wy−
pracował szczegóły tej formy opieki. We współ−
pracy z lekarzami opieki rodzinnej ta forma le−
czenia chirurgicznego rokuje dalszy rozwój.



Celem opracowania jest przedstawienie aktu−
alnego stanu medycyny i chirurgii ambulatoryjnej
w świecie i w Polsce oraz perspektyw jej dalsze−
go rozwoju.

Wprowadzenie

Zakładem opieki zdrowotnej sprawującym
opiekę ambulatoryjną (podstawową i specjali−
styczną) pozostaje przychodnia (ośrodek zdro−
wia, poradnia). Pacjentami są osoby nie wymaga−
jące hospitalizacji i zgłaszające się po poradę
z reguły osobiście. Do opieki ambulatoryjnej za−
licza się również świadczenia zdrowotne udzie−
lane w gabinetach lekarskich, w warunkach do−
mowych, a także tzw. opiekę dzienną w jednost−
kach szpitalnych. 

Według definicji WHO, szpital (oddział)
dzienny jest strukturą, w której świadczenia
o charakterze diagnostycznym i leczniczym
udzielane są pacjentom – dorosłym oraz dzie−
ciom – w ciągu dnia, najczęściej w godzinach
800–1800 (z wyjątkiem sobót i niedziel oraz świąt),
w wydzielonych oddziałach szpitalnych lub wy−
dzielonych salach (pododdziałach) dziennego
pobytu, funkcjonujących w ramach tradycyjnego
oddziału szpitalnego. Szpitalna jednostka opieki
dziennej może więc występować w kilku róż−
nych formach organizacyjnych, rzadko jednak
występuje samodzielnie – najczęściej znajduje
się w obrębie szpitala opieki krótkoterminowej.
W ciągu ostatnich dziesięcioleci w poszczegól−
nych krajach rozwinęły się różne formy organiza−
cyjne chirurgii ambulatoryjnej, określane jako:
dzienne oddziały zabiegowe, oddziały chirurgii
„jednego dnia” lub chirurgii bez hospitalizacji, al−
bo też oddziały krótkiego pobytu.

Chirurgia ambulatoryjna na świecie
(wybrane przykłady)

W USA działają dwie główne kategorie pla−
cówek, zajmujących się chirurgią ambulatoryjną
(„jednego dnia”). Są to: jednostki szpitalnej opie−
ki dziennej, a więc związane ze szpitalami, oraz
jednostki samodzielne, niezależne od szpitali.

W każdej z tych kategorii można wyróżnić je−
szcze podtypy lub formy pośrednie.

W Wielkiej Brytanii zabiegi dzienne wykony−
wano od dawna, jednak dopiero w ostatnich latach
zaznaczył się nagły wzrost zainteresowania tym try−
bem leczenia chirurgicznego. Obecnie uważany
jest on za najlepszy sposób leczenia w ponad 50%
przypadków planowych zabiegów, a prawdopo−
dobnie niedługo odsetek ten przekroczy 60%.

Chirurgia „jednego dnia”, nazywana także we
Francji „chirurgią bez hospitalizacji”, rozwinęła
się w tym kraju dopiero po 1991 r., po wprowa−
dzeniu nowego prawa szpitalnego, które stworzy−
ło ramy prawne dla organizowania i stosowania
tej formy chirurgicznego leczenia chorych, m.in.
postanowiono, że utworzenie jednego miejsca
(łóżka) na oddziale dziennym może nastąpić tyl−
ko wtedy, gdy zlikwidowane zostaną 2 miejsca
(łóżka) na tradycyjnym oddziale chirurgicznym.
Mimo iż początkowo nie określono sposobu tary−
fikacji świadczonych usług, niektóre szpitale i kli−
niki zaczęły z powodzeniem eksperymentować
z chirurgią „jednego dnia”.

Od początku lat 80. w Holandii zaczęto
zmniejszać liczbę czynnych szpitali i redukować
liczbę łóżek szpitalnych. Rekompensatę zapew−
niało promowanie rozwoju jednostek szpitalnych
krótkiego pobytu oraz oddziałów dziennych,
a także stworzenie lekarzom rodzinnym więk−
szych możliwości diagnostycznych i w ogóle po−
pieranie rozwoju podstawowej opieki zdrowot−
nej. Mniejsze szpitale w Holandii także przetrwa−
ły m.in. jako kliniki dziennego pobytu. Powstało
ponadto około 40 małych prywatnych klinik,
które oferują zabiegi z zakresu chirurgii pla−
stycznej, okulistyki, dermatologii, chirurgii układu
żylnego i ortopedii. Odsetek pacjentów leczonych
w ramach chirurgii „jednego dnia” we wszystkich
szpitalach holenderskich w latach 1990–1994
wzrósł z 27 do 37%. W poszczególnych dyscypli−
nach chirurgicznych odsetki zabiegów wykony−
wanych ambulatoryjnie wynosiły od 9,6% (neuro−
chirurgia) do 58% (otorynolaryngologia).

Do niedawna w niemieckim systemie ochrony
zdrowia świadczenia ambulatoryjne były udzie−
lane tylko przez lekarzy prowadzących praktyki
prywatne. Ustawa o strukturze ochrony zdrowia
z 1992 r. zezwoliła szpitalom w Niemczech na
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Stan medycyny i chirurgii ambulatoryjnej 
w świecie, Europie i w Polsce
JERZY KOŁODZIEJ1, ANDRZEJ STANISZEWSKI2
1 Z Katedry i Kliniki Chirurgii Klatki Piersiowej Akademii Medycznej we Wrocławiu
2 Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
Polskie Towarzystwo Medycyny i Chirurgii Ambulatoryjnej



wykonywanie ambulatoryjnych zabiegów opera−
cyjnych. Około 600 szpitali (spośród 2300) zgło−
siło swoją gotowość do świadczenia takich usług.
W 1995 r. odsetek zabiegów ambulatoryjnych
wykonywanych w szpitalach wyniósł 5%, a oce−
nia się, że może on sięgnąć nawet 45–50%. Szpi−
tale niemieckie nie były budowane z myślą
o świadczeniu usług z zakresu chirurgii „jednego
dnia”. Nowe regulacje prawne stworzyły jednak
nowe możliwości i rzuciły szpitalom nowe wy−
zwania.

Chirurgia ambulatoryjna w Polsce

Istniejący dotychczas w Polsce system opieki
zdrowotnej charakteryzował się m.in. nieefek−
tywnym wykorzystaniem bazy szpitalnej i ambu−
latoryjnej opieki specjalistycznej, a także nieeko−
nomicznym gospodarowaniem dostępnymi środ−
kami finansowymi przy rosnącym wciąż
zadłużeniu placówek służby zdrowia. W tej sytu−
acji niezbędne stało się podjęcie działań racjona−
lizujących funkcjonowanie opieki zdrowotnej. Ja−
ko jeden z celów strategicznych reformy systemu
opieki zdrowotnej obrano restrukturyzację zakła−
dów opieki zdrowotnej i ich kategoryzację, wzo−
rem państw Unii Europejskiej, z podziałem na
m.in. szpitale i oddziały dzienne.

Szpitale pochłaniają największą część nakła−
dów na opiekę zdrowotną (40–45%) i wszędzie
stają się najdroższym ogniwem całego systemu.
Fakt ten wymusił poszukiwanie nowych, alterna−

tywnych form opieki – takich, jak hospitalizacja
dzienna czy domowa – oraz doskonalszych form
organizacji szpitali i zarządzania nimi. Istniejące
dotychczas w Polsce oddziały szpitalnej opieki
dziennej ograniczały się w praktyce głównie do
oddziałów psychiatrycznych, a także ośrodków
dializoterapii. Według stanu z 31.12.1992 r.
w kraju funkcjonowało w oddziałach dziennych
tylko 0,1 łóżka na 10 tys. mieszkańców. W dru−
giej połowie lat 90. powstało 43 dziennych od−
działów szybkiej diagnostyki oraz 48 oddziałów
dziennych o charakterze zabiegowym. Na po−
czątku 1999 r. wszystkich oddziałów dziennych
w Polsce było już 226 i znajdowało się w nich
łącznie 2638 łóżek (stanowisk). Daje to wskaźnik
0,68 łóżka na 10 tys. mieszkańców. Postęp
w tworzeniu oddziałów dziennych, a zwłaszcza
tych o profilu zabiegowym oraz oddziałów szyb−
kiej diagnostyki, stał się więc zauważalny.

W wyniku restrukturyzacji szpitali ma nastą−
pić zmniejszenie wskaźnika łóżek opieki krótko−
terminowej (w przeliczeniu na 10 tys. mieszkań−
ców) – głównie dzięki redukcji liczby łóżek, które
dotychczas były najgorzej wykorzystywane;
przede wszystkim jednak pięciokrotnie zwiększy
się liczba łóżek opieki dziennej. Dalszy rozwój
jednostek świadczących usługi zdrowotne w try−
bie dziennego pobytu byłby działaniem w jak
najwłaściwszym kierunku, biorąc pod uwagę
bezsporne korzyści płynące z tej formy opieki –
zarówno dla samych pacjentów, jak i dla perso−
nelu medycznego oraz menedżerów zarządzają−
cych szpitalem.
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Mechanizmy progresji 
niewydolności nerek

Uszkodzenie struktur nerki – naczyń, cewek,
śródmiąższu czy kłębuszków, powodujące upośle−
dzenie ich czynności doprowadza zawsze do
zmniejszenia filtracji kłębuszkowej (GFR). Jest tak
nawet wtedy, gdy sam kłębuszek jest nieuszkodzo−
ny. Zniszczenie ponad połowy czynnego miąższu
nerek wyzwala mechanizmy, które z jednej strony
utrzymują homeostazę, ale z drugiej powodują pro−
gresję niewydolności nerek (hipoteza „trade−off”).
Zwiększenie filtracji wody i elektrolitów w nie−
uszkodzonych nefronach pozostaje bez wpływu na
metabolizm kłębuszka, ale wzrost ciśnienia przesą−
czania i zwiększenie filtracji lipidów i białek, w tym
immunoglobulin, wywołuje wiele reakcji w kłębu−
szku – nasila się czynność żerna komórek mezan−
gium, zwiększa się ich liczba i nasila produkcja
macierzy mezangium. W mikroskopie świetlnym
daje to obraz mezangialno−rozplemowego kłębu−
szkowego zapalenia nerek (kzn). Stopniowo docho−
dzi do szkliwienia kłębuszków, jak w ogniskowo−
szkliwiejącym kzn. Raz zainicjowany proces ni−
szczenia nerki może się sam podtrzymywać przez
uruchomienie mechanizmów nieimmunologicz−
nych. Jak wiadomo z wieloletnich obserwacji, usu−
nięcie 50% czynnego miąższu nerek nie skutkuje
jeszcze progresją ku schyłkowej niewydolności.

Zmniejszenie filtracji kłębuszkowej powoduje
upośledzenie wydalania sodu przez nerki, co
skutkuje zatrzymaniem tego jonu w organizmie,
wzrostem wydzielania wazopresyny (AVP) i wtór−
ną retencją wody. Podwyższenie stężenia AVP
w niewydolności nerek zależy od wzmożonej
produkcji hormonu, a nie od zmniejszenia jego
katabolizmu przez nerki. 

Hipoperfuzja nefronów, niezależnie od przy−
czyny, powoduje zwiększenie wydzielania reniny.
Prowadzi to z jednej strony do zwężenia naczyń

i zwiększenia oporu naczyniowego, a z drugiej
stymuluje produkcję aldosteronu – rosną i obję−
tość krwi krążącej i opór naczyniowy. W ten spo−
sób zwiększone wydzielanie reniny u pacjentów
z niewydolnością nerek potęguje retencję sodu
zależną od zmniejszenia filtracji. 

Zwiększenie objętości płynów ustrojowych
spowodowane retencją sodu stymuluje uwolnie−
nie peptydów natriuretycznych – ANP, BNP, uro−
dylantyny i ENP (typ C). Nasilają one nerkową se−
krecję sodu poprzez hamowanie wchłaniania
zwrotnego w kanalikach nerkowych. W niewy−
dolności nerek stężenia hormonów natriuretycz−
nych są podwyższone. Zależne od białek natriu−
retycznych wydalanie sodu jest podtrzymywane
dopóki objętość krwi krążącej jest zwiększona.
Zwiększona aktywność hormonów natriuretycz−
nych ogranicza wprawdzie retencję sodu, ale nie
wystarcza dla normalizacji jego puli ustrojowej.

Im większego stopnia niewydolność nerek,
tym wyższe obserwuje się stężenia reniny w oso−
czu. Nie ma wyraźnej korelacji między stężeniem
reniny a wielkością nadciśnienia. Można nato−
miast zauważyć częstsze występowanie wyso−
kich wartości reninemii w glomerulopatiach
i w zapaleniach naczyń, a więc w tych patolo−
giach nerek, w których częstość występowania
nadciśnienia tętniczego jest duża. 

Oprócz działań hemodynamicznych angioten−
syna II stymuluje komórki mezangium kłębuszków
do rozplemu i produkcji macierzy mezangium, ko−
mórki cewek nerkowych do zwiększonego wchła−
niania sodu i fibroblasty śródmiąższu nerek do wy−
twarzania włóknika. Ostatnio udowodniono, że
angiotensyna II działa prozapalnie jako cytokina
i przez stymulację syntezy czynników chemotaktycz−
nych prowokuje napływ komórek jednojądrzastych.

W niewydolności nerek obserwuje się pod−
wyższenie dwukrotnie ponad normę stężenia
amin katecholowych. Jest to wynikiem wzmożo−
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nego wydzielania noradrenaliny i adrenaliny,
a nie upośledzonego ich wychwytywania czy ka−
tabolizmu. Katecholaminy zwiększają wydziela−
nie reniny i aktywują układ renina – angiotensyna
(RAS). U chorych z mocznicą obserwuje się stale
zwiększoną aktywność układu współczulnego.
Normalizuje się ona dopiero po obustronnej ne−
frektomii. Przyczyny zwiększonej aktywności
układu współczulnego w niewydolności nerek są
dwojakie. Z jednej strony podwyższone stężenia
angiotensyny II bezpośrednio nasilają stymulację
obszarów pnia mózgu odpowiedzialnych za ak−
tywność układu współczulnego (mediatorem jest
tlenek azotu). Z drugiej, hipoperfuzja nerek powo−
duje uwalnianie adenozyny, która z kolei stymulu−
je aferentne nerkowe nerwy współczulne. Wzmo−
żona aktywność włókien aferentnych jest integro−
wana w pniu mózgu i nasila aktywność aferentych
włókien współczulnych. Wzmożona aktywność
współczulna bezpośrednio stymuluje wchłanianie
zwrotne sodu w kanalikach nerkowych i powodu−
je wzrost sekrecji reniny. Tak więc wzmożona ak−
tywność układu współczulnego potęguje efekty
aktywacji układu RAS oraz dalej nasila zatrzymy−
wanie wody i sodu zależne od zmniejszenia GFR. 

Endotelina 1 (ET−1) jest nie tylko silnym wazo−
konstryktorem działającym długotrwale za pośre−
dnictwem receptora ETA, ale równocześnie za po−
średnictwem ETB stymuluje uwalnianie naczynio−
rozszerzających prostacykliny (PGI2) i tlenku
azotu (NO). W tym ostatnim przypomina bradyki−
ninę. W nerkach ET−1 stymuluje rozplem komórek
mezangium i produkcję macierzy mezangium.
Jest prawdopodobne, że współuczestniczy w sty−
mulacji włóknienia i szkliwienia tkanki nerkowej
przez zwiększenie uwalniania płytkopochodnego
czynnika wzrostu (PDGF) i zasadowego czynnika
wzrostu fibroblastów (bFGF). Angiotensyna II sty−
muluje i produkcję, i uwalnianie ET−1.

Tlenek azotu (NO) współuczestniczy z angio−
tensyną II i endoteliną w regulacji przepływu kłę−
buszkowego. Ponadto wywiera silne bezpośre−
dnie działanie natriuretyczne i diuretyczne wsku−
tek zahamowania wchłaniania sodu w cewkach
proksymalnych i dystalnych. Zwiększa zdolność
rozcieńczania moczu. U pacjentów z niewydol−
nością nerek zarówno produkcja, jak i stężenie
NO w osoczu są podwyższone. NO zwiększa stę−
żenie cGMP w komórkach mezangium i w ko−
mórkach kanalików proksymalnych. W tych
ostatnich hamuje aktywność ATP−azy sodowo−
potasowej. Działając wazodylatacyjnie, obniża
ciśnienie perfuzyjne kłębuszków i przyczynia się
do zachowania ich funkcji.

Produkowana w komórkach kanalików pro−
ksymalnych dopamina działa natriuretycznie
i zdaje się odgrywać rolę integratora sygnałów
natriuretycznych i antynatriuretycznych. Na po−
ziomie komórkowym dopamina przeciwdziała

angiotensynie II i stymulacji receptorów α−adre−
nergicznych. Natriuretyczny efekt dopaminy jest
szczególnie wyraźny w stanach retencji sodu.
Z kolei retencja sodu powoduje zwiększenie ak−
tywności nerkowego układu dopaminergicznego. 

Jak wynika z tego przeglądu, centralnym
związkiem regulacji ciśnienia, filtracji kłębuszko−
wej i aktywności mezangium jest angiotensyna II.

Prewencja pierwotna 
schyłkowej niewydolności nerek

Ma na celu niedopuszczenie do zmniejszenia
ilości czynnego miąższu nerek poniżej 50% –
obejmuje wczesne wykrywanie i leczenie cukrzy−
cy, nadciśnienia tętniczego, glomerulopatii i ne−
fropatii śródmiąższowych. Najistotniejsze zna−
czenie w tym okresie ma prawidłowa interpreta−
cja wyniku badania ogólnego moczu oraz
wczesne wykrywanie mikroalbuminurii. Ponadto
istotne jest leczenie przeciwzapalne i immunosu−
presyjne glomerulopatii zapalnych, eradykacja
zakażeń układu moczowego, leczenie niebakte−
ryjnych nefropatii śródmiąższowych.

Prewencja wtórna 
schyłkowej niewydolności nerek

Ma na celu spowolnienie progresji niewydol−
ności nerek. Wymaga zawsze współpracy z ne−
frologiem. Prawidłowe leczenie cukrzycy spo−
walnia rozwój nefropatii cukrzycowej. Również
prawidłowa kontrola nadciśnienia tętniczego za−
pobiega powikłaniom narządowym, w tym nefro−
patii nadciśnieniowej. Uszkodzenie nerek może
być przyczyną, ale też i skutkiem nadciśnienia
tętniczego. Praktyka kliniczna uczy, że w więk−
szości przypadków wcześniej czy później obie te
patologie – nadciśnienie tętnicze i nefropatia –
współistnieją. Wiadomo też, że leczenie chorób
nerek zapobiega rozwojowi nadciśnienia tętni−
czego. Wspólną drogą w patogenezie niewydol−
ności nerek i nadciśnienia tętniczego jest zwięk−
szenie aktywności angiotensyny II spowodowane
zwiększeniem wydzielania reniny. 

Wprawdzie zaburzenia gospodarki lipidowej
pod postacią hipercholesterolemii i hipertrójgli−
cerydemii są w mocznicy powszechne, to nie
udowodniono jednoznacznie, że leczenie hipoli−
pemizujące spowalnia rozwój niewydolności ne−
rek. U pacjentów z niewydolnością nerek jest
ono jednak konieczne ze względu na ochronę
układu sercowo−naczyniowego.

Od dawna wiadomo, że zmniejszenie podaży
białka w diecie u pacjentów z mocznicą powo−
duje zmniejszenie nasilenia objawów klinicz−
nych niewydolności nerek. Stąd powszechne sto−

I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej320
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

00
, 2

, 3



Interna w praktyce lekarza rodzinnego 321

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

sowanie diet niskobiałkowych, np. ziemniacza−
nej. Jednak dopiero ostatnio udowodniono, że
ograniczenie podaży protein może powodować
spowolnienie rozwoju niewydolności nerek. Ne−
froprotekcyjne działanie diet niskobiałkowych
może być jednak mniejsze niż to początkowo
uważano. Ponadto mechanizm nerkoochronnego
działania diety niskobiałkowej nie jest znany.
Wydaje się, że jest on związany ze zmniejsze−
niem filtracji białek przez uszkodzoną błonę są−
czącą kłębuszków. Wiadomo też, że dieta boga−
tobiałkowa zwiększa GFR i przepływ kłębuszko−
wy. O ile zatem ograniczenie białka w diecie
należy stosować nawet u pacjentów z niewielką,
rozpoczynającą się niewydolnością nerek, o tyle
restrykcyjne diety niskobiałkowe (rzędu 0,5–0,6
g/kg m.c./24 godz. i poniżej) mogą być stosowa−
ne dopiero w schyłkowej niewydolności nerek,
a i to nie u wszystkich pacjentów.

Jak wykazano powyżej, mechanizm nieimmu−
nologicznego niszczenia nerki w dużej mierze
zależy od nadciśnienia tętniczego i hiperaktyw−
ności komórek mezangium stymulowanych głów−
nie przez angiotensynę II. Tak więc, skoro hormon
ten odgrywa centralną rolę w procesie niszczenia
nerek, stosowanie ACEi i blokerów receptora dla
angiotensyny II (ATRB) powinno spowalniać po−
stęp niewydolności nerek. Prawdziwość tej hipo−
tezy udowodniono w licznych badaniach.

Klasycznymi przykładami nieimmunologicz−
nego niszczenia miąższu nerki są nefropatie cu−
krzycowa i nadciśnieniowa. W obu zastosowanie
ACEi daje efekt nefroprotekcyjny, zależny przede
wszystkim od zmniejszenia ciśnienia wewnątrz−
kłębuszkowego. W nefropatii cukrzycowej efekt
ten zdaje się być spotęgowany przez zmniejsze−
nie przesączania białek.

Udowodniono, że ACEi spowalniają rozwój
niewydolności nerek zarówno u pacjentów
z białkomoczem, jak i bez niego. Spowolnienie
to wynosi 30–50%, zależnie od badania. Nie za−
obserwowano natomiast korzystnego wpływu
ACEi na postęp niewydolności nerek u chorych
z wielotorbielowatym zwyrodnieniem nerek. Jest
to być może wynikiem polimorfizmu ACE, gdyż
leki te skutecznie spowalniały rozwój niewydol−
ności nerek w przebiegu wielotorbielowatości ne−
rek u wszystkich kobiet i tylko u mężczyzn z po−
limorfizmem DD konwertazy.

Badania z benazeprylem (AIPRI) wykazały, że
największe spowolnienie progresji niewydolności
nerek występuje u pacjentów z białkomoczem
dobowym przekraczającym 1 g. Korzystny efekt
leczenia utrzymywał się przez co najmniej 6 lat
po zaprzestaniu badania. Nefroprotekcja przy
stosowaniu ramiprylu (REIN) była tym większa,
im większy był wyjściowy białkomocz – najwięk−
sza u osób z zespołem nerczycowym.

Nerkoochronny wpływ ACEi potwierdzają rów−

nież opublikowane ostatnio wyniki badania z ran−
domizowanym podawaniem ramiprylu lub placebo
u 9297 osób ze stężeniem kreatyniny nie przekra−
czającym 2,4 mg/dl (HOPE). Wykazano, że stoso−
wanie ramiprylu w niewydolności nerek jest bez−
pieczne, pogarsza filtrację kłębkową tylko czasowo
i jedynie wyjątkowo powoduje hiperkaliemię.

Już samo obniżenie ciśnienia tętniczego ma
działanie nefroprotekcyjne. Badanie PARADE wy−
kazało, że w porównaniu z innymi lekami hipo−
tensyjnymi redukcja ciśnienia tętniczego przez
ACEi bez redukcji proteinurii nie maksymalizuje
korzyści dla nerki. Z kolei retrospektywna część
badania MDRD sugeruje, że u Afroamerykanów
z niewydolnością nerek samo obniżenie ciśnienia
tętniczego poniżej 125/75 mm Hg ma działanie
spowalniające rozwój niewydolności nerek.
W próbach UKPDS, HOT, MDRD, ABCD i AASK
wykazano jednoznacznie, że obniżenie ciśnienia
tętniczego poniżej 140/85 mm Hg spowalnia roz−
wój niewydolności nerek o 30–50%. Co więcej,
także u pacjentów ze stężeniem kreatyniny po−
nad 1,4 mg/dl i białkomoczem dobowym prze−
kraczającym 1 g optymalne spowolnienie progre−
sji niewydolności nerek obserwuje się przy reduk−
cji ciśnienia tętniczego do wartości poniżej
125/75 mm Hg.

Wielu lekarzy nie stosuje ACEi u pacjentów
z niewydolnością nerek z powodu nieuzasadnio−
nych obaw przed pogorszeniem czynności nerek
i hiperkaliemią. W badaniu HOPE tylko u 1 pa−
cjenta z niewydolnością nerek zaprzestano poda−
wania ramiprylu z powodu hiperkaliemii. W tym
samym badaniu wykazano, że w kilka tygodni po
wdrożeniu leczenia ramiprylem czynność nerek
była nie gorsza niż przed wdrożeniem tego lecze−
nia. Nie ma więc żadnych przeszkód, by ACEi
stosować w niewydolności nerek, a na pewno nie
ma uzasadnienia praktyka odstawiania ACEi
w momencie wystąpienia niewydolności nerek.

ACEi w niewydolności nerek podaje się dla
uzyskania normalizacji ciśnienia tętniczego,
zmniejszenia białkomoczu oraz spowolnienia
rozwoju niewydolności nerek. Nie bez znaczenia
jest też kardioprotekcyjne działanie tego lecze−
nia. U pacjentów należy uwzględniać następują−
ce odrębności postępowania:

Wiele ACEi jest metabolizowanych w nerkach
(zwłaszcza kaptopryl i enalapryl) i dlatego
w większości przypadków (poza fosinoprylem)
dawka ACEi u pacjentów z niewydolnością nerek
powinna być zmniejszona. W przypadkach ne−
fropatii nadciśnieniowej preferowane są ACEi
działające głównie na osoczową frakcję konwer−
tazy (kaptopryl i enalapryl), natomiast w glomerulo−
patiach powikłanych nadciśnieniem większe zna−
czenie wydają się mieć długo działające ACEi, blo−
kujące głównie frakcję tkankową konwertazy
(fosinopryl, lizinopryl, ramipryl, benazepryl). 



Ponieważ leczenie ACEi w niewydolności ne−
rek ma istotny aspekt niehemodynamiczny (m.in.
hamowanie działania prozapalnego i mitotyczne−
go), należy zawsze dążyć do stosowania maksy−
malnej tolerowanej dawki ACEi. Normalizacja ci−
śnienia tętniczego jest minimalnym, ale nie−
wystarczającym wskaźnikiem skuteczności
zastosowanego leczenia. W przypadku hipotonii
przy stosowaniu leków o długim okresie działa−
nia należy raczej wydłużyć odstęp pomiędzy ko−
lejnymi dawkami leku niż zmniejszać ich dawkę. 

Równoczesne podawanie ACEi i diuretyków
tiazydowych u chorych z umiarkowaną niewy−
dolnością nerek jest regułą. U pacjentów z ciężką
niewydolnością nerek zaleca się raczej podawa−
nie diuretyku pętlowego (np. furosemidu) niż tia−

zydu. Dołączenie diuretyku w czasie podawania
ACEi uwrażliwia na ich działanie i dlatego może
być konieczne zmniejszenie dawki leku. Dołą−
czenie ACEi w czasie leczenia diuretykami z tych
samych względów wymaga dużej ostrożności
i dlatego zawsze należy zaczynać leczenie ACEi
od najmniejszej zalecanej dawki.

Niezadowalająca kontrola ciśnienia tętnicze−
go przy stosowaniu maksymalnych dawek ACEi
i diuretyku wskazuje na konieczność dołączenia
blokerów kanału wapnia pochodnych dihydropi−
rydyny. Dopiero niedostateczna kontrola ciśnie−
nia tętniczego przy leczeniu 3 lekami w pełnej
dawce uzasadnia podanie innych leków hipoten−
syjnych, przede wszystkim beta−blokerów i po−
chodnych hydrazynoftalazyny.
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W ostatnich latach znacznie wzrosło zaintere−
sowanie patogenami atypowymi, co zaowocowa−
ło poszerzeniem wiedzy dotyczącej ich chorobo−
twórczości, wykrywania i leczenia schorzeń
przez nie wywoływanych. Początek kariery drob−
noustrojów atypowych sięga lat 30. XX wieku,
kiedy to w 1938 r. Reiman wprowadził pojęcie
„atypowego zapalenia płuc”, nazywając tak za−
każenia o charakterystycznym według niego
przebiegu klinicznym i obrazie radiologicznym,
nie reagujące na powszechnie stosowane wów−
czas w terapii sulfonamidy. Obecnie zakażenia
atypowe, definiowane jako schorzenia ogólno−
ustrojowe z dominującymi objawami ze strony
układu oddechowego, dzielone są na:
• infekcje odzwierzęce (papuzica wywoływana

przez Chlamydia psittaci, gorączka Q przeno−
szona przez Coxiella burnetii, tularemia spo−
wodowana przez Francisella tularensis),

• infekcje nie przenoszone przez zwierzęta (pa−
togeny to: Mycoplasma pneumoniae, Chlamy−
dia pneumoniae (czynnik TWAR), Chlamydia
trachomatis, Legionella pneumophila).

Cechy wspólne zakażeń atypowych to:
• niewrażliwość na antybiotyki betalaktamowe,
• różne manifestacje kliniczne zakażenia (po−

staci płucne i pozapłucne),
• trudności w jednoznacznej diagnostyce kli−

nicznej,
• trudności w jednoznacznej klasyfikacji takso−

nomicznej.

Chlamydia trachomatis
jako czynnik chorobotwórczy

Chlamydie to patogeny o cechach zbliżonych
zarówno do wirusów (wielkość, możliwość roz−
mnażania jedynie wewnątrzkomórkowo), jak
i bakterii (budowa komórki, wrażliwość na anty−
biotyki, cykl rozwojowy). 

Obecnie wyróżnia się 18 serotypów C. tracho−
matis:
1. A, B, Ba, C – wywołujące jaglicę,
2. D−K – tzw. TRIC−agents (szczepy okulogenital−

ne), wywołujące m.in. zakażenia okołoporo−
dowe oraz infekcje w obrębie narządów mie−
dnicy małej,

3. L1−L3 – powodujące ziarniniaka weneryczne−
go oraz krwotoczne zapalenie odbytnicy, 

4. Da, La, L2a – odkryte w 1991 roku.
Spektrum chorób wywoływanych przez chla−

mydie jest więc szerokie. Do zakażenia u doro−
słych dochodzi drogą płciową, choć przeniesie−
nie zapalenia spojówek możliwe jest za pośre−
dnictwem wody (baseny kąpielowe). Częste
nosicielstwo drobnoustroju w populacji kobiet
w wieku rozrodczym (2–47%) sprzyja zakażeniu
dziecka podczas ciąży lub porodu. Serokonwer−
sję wykazuje 60–70% noworodków zakażonych
matek. Infekcja może przebiegać bezobjawowo
bądź manifestować się jako wtrętowe zapalenie
spojówek (20–50% przypadków) lub zapalenie
płuc (10–20% infekcji). U dzieci poniżej 4 mie−
siąca życia 15–35% zapaleń płuc spowodowa−

Nowe aspekty zakażeń patogenami atypowymi 
w praktyce lekarza rodzinnego
ANETA NITSCH−OSUCH, KAZIMIERZ WARDYN, ANDRZEJ OSUCH
Z Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Warszawie
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nych jest przez C. trachomatis. Zakażenia chla−
mydiami są szczególnie częste u noworodków
z małą masą urodzeniową, przedwcześnie uro−
dzonych, z niedoborami immunologicznymi. 

Chlamydia pneumoniae
jako czynnik chorobotwórczy

Do zakażenia dochodzi drogą inhalacyjną,
bezpośrednio z człowieka na człowieka lub po−
przez kontakt z zanieczyszczonymi przedmiota−
mi, możliwa jest również autoinokulacja. Infekcja
występuje endemicznie lub epidemicznie. Zaka−
żenia środowiskowe zdarzają się głównie u osób
przebywających w internatach, szpitalach oraz
w zagęszczonym środowisku dziecięcym. Predy−
lekcję do zakażenia stwierdzono u pacjentów im−
munoniekompetentnych. Przeciwciała wykrywa−
ne w surowicy krwi stwierdzane są powszechnie
u ludzi w klimacie umiarkowanym, z wyjątkiem
dzieci do 5 roku życia.

C. pneumoniae jest głównie przyczyną infekcji
dróg oddechowych. Szacuje się, że 10% przy−
padków zapaleń płuc, hospitalizowanych i le−
czonych ambulatoryjnie, jest związanych z infekcją
C. pneumoniae. Przebieg choroby jest łagodniejszy
u osób młodych, ostrzejszy u starszych i przewlekle
chorych, może być również bezobjawowy. 

Objawowa infekcja C. pneumoniae może ma−
nifestować się także jako: zapalenie gardła, krta−
ni, oskrzeli, ucha środkowego, zatok, zapalenie
węzłów chłonnych śródpiersia, rumień guzowaty,
zapalenie tęczówki, zapalenie wątroby, zapale−
nie mózgu lub móżdżku, zapalenie stawów.
Podejrzewany jest również związek przyczyno−
wy między udowodnioną serologicznie infekcją
C. pneumoniae a takimi jednostkami chorobowy−
mi, jak: zapalenie mięśnia sercowego, zapalenie
wsierdzia, osierdzia, sarkoidoza. 

Przypisuje się również rolę C. pneumoniae
w etiologii astmy oskrzelowej, ponieważ patogen
ten powoduje:
• uszkodzenie nabłonka oddechowego i apara−

tu rzęskowego,
• wyeksponowanie podnabłonkowych zakoń−

czeń nerwowych i zwiększenie wrażliwości
na drażniące alergeny, 

• zaburzenie funkcji makrofagów,
• zwiększenie przepuszczalności śródbłonka, 
• indukcję mediatorów reakcji zapalnej (TNF−α,

IL−2). 
Dowiedziono, iż częstość pojawienia się ast−

my oskrzelowej na podłożu atopii maleje wraz
z wiekiem, natomiast rośnie ryzyko rozwoju cho−
roby w związku z zakażeniem C. pneumoniae
(25–50% dzieci i 62–100% dorosłych chorych na
astmę przebyło ostre lub przewlekłe zakażenie
chlamydiami).

Ponadto, patogen ten uważany jest za czynnik
ryzyka wystąpienia choroby niedokrwiennej i jej
powikłań, czego dowodzić mają następujące fakty:
• obecność przeciwciał antychlamydialnych

potwierdzających zakażenie u chorych z ob−
jawami choroby niedokrwiennej,

• obecność patogenu w blaszkach miażdżyco−
wych,

• poprawa stanu klinicznego chorych z zao−
strzeniem choroby niedokrwiennej serca le−
czonych również makrolidami,

• możliwość zakażenia w modelu in vitro ko−
mórek docelowych miażdżycy, tzn. śródbłon−
ka, błony mięśniowej, makrofagów,

• pozytywne wyniki eksperymentów na modelu
zwierzęcym.

Mycoplasma pneumoniae
jako czynnik chorobotwórczy

Mykoplazmy należą do organizmów mających
zdolność wzrostu poza komórkami gospodarza.
Brak ściany komórkowej umożliwia znaczny pleo−
morfizm drobnoustroju i stanowi przyczynę opor−
ności na leczenie antybiotykami betalaktamowy−
mi. Wnikając w nabłonek układu oddechowego,
Mycoplasma pn. wiąże się z receptorem (kwasem
neuraminowym), wytwarza nadtlenek wodoru, ni−
szcząc atakowaną komórkę. Skutkiem tego jest
upośledzenie transportu rzęskowego, a objawem
klinicznym suchy, nieproduktywny kaszel.

Zakażenie Mycoplasma pn. charakteryzuje się
trzema znamiennymi cechami:
1. występowaniem fal epidemicznych co 4–5 lat,
2. występowaniem ognisk endemicznych, np.

kontakty rodzinne, szpitalne, szkolne,
3. szczególną zapadalnością dzieci i młodzieży. 

Infekcja szerzy się drogą kontaktową i kropel−
kową, zakaźni są chorzy i nosiciele. Zakażenie
Mycoplasma pn. może przebiegać objawowo
(80% przypadków) lub bezobjawowo (20% infek−
cji). Infekcja objawowa dotyczy układu oddecho−
wego bądź też w obrazie klinicznym choroby do−
minują symptomy ze strony innych narządów. In−
fekcja Mycoplasma pn. może przebiegać jako
zapalenie gardła, krtani, tchawicy, oskrzeli,
oskrzelików, śródmiąższowe lub odoskrzelowe
zapalenie płuc. Zakażenie górnych dróg odde−
chowych jest 23 razy częstsze niż zapalenie płuc.
U dzieci poniżej 5 roku życia dominują objawy
zapalenia krtani i zapalenia oskrzeli/oskrzelików
o ciężkim przebiegu. Natomiast objawowa pneu−
monia rozwija się u 3–25% zakażonych pacjen−
tów. W piśmiennictwie określa się, że 10–30%
zapaleń płuc ma etiologię mykoplazmatyczną,
choć niektórzy autorzy sugerują znacznie wyższe
odsetki – do 60% (zwłaszcza w okresie epidemii
oraz w populacjach zamkniętych). U chorych



mogą wystąpić groźne powikłania w postaci: rop−
ni płuc, zespołu Swyera i Jamesa, zarostowe−
go zapalenia oskrzelików, martwiczego zapale−
nia pęcherzyków płucnych, pneumatocoele, wysię−
kowego zapalenia opłucnej (którego obecność do
niedawna wykluczała mykoplazmozę), niewydol−
ności oddechowej, zwłóknienia płuc. 

Zakażenie Mycoplasma pn. może mieć także
lokalizację pozapłucną. W takich przypadkach
występuje ono zwykle 1–4 tygodnie po objawo−
wej lub bezobjawowej infekcji dróg oddecho−
wych. Za pozapłucną manifestację zakażenia od−
powiadają autoprzeciwciała i kompleksy autoim−
munologiczne, produkowane prawdopodobnie
na skutek podobieństwa antygenowego między
drobnoustrojem a tkankami, głównie serca, wą−
troby, mózgu. 

Rozpoznawanie zakażeń 
patogenami atypowymi

Rozpoznanie atypowej etiologii zakażenia jest
niemożliwe jedynie na podstawie objawów kli−
nicznych lub radiologicznych, stąd też zachodzi
konieczność przeprowadzenia badań laboratoryj−
nych. 

W diagnostyce zakażeń wywołanych przez
Mycoplasma pn. wykorzystywane są: izolacja
drobnoustroju z materiału biologicznego, odczyn
wiązania dopełniacza, test z zimnymi aglutynina−
mi, test immunoprecypitacji w żelu agarowym
(OIEP), test immunoenzymatyczny ELISA, test im−
munofluorescencji pośredniej (IFA), reakcja łań−
cuchowa polimerazy (PCR). Pewne i ostateczne
rozpoznanie ustalić można izolując Mycoplasma
pn. z wydzieliny dróg oddechowych na każdym
poziomie. Uważa się jednak, że w praktyce kli−
nicznej powinny być wykorzystane głównie wy−
niki swoistych testów serologicznych, gdyż cza−
sochłonność badań związanych z izolacją oraz
powolny wzrost Mycoplasma pn. czyni ten kieru−
nek postępowania diagnostycznego bardziej
przydatnym dla retrospektywnej oceny etiologii
zakażeń dróg oddechowych. 

W przypadkach infekcji dróg oddechowych
wywołanych przez C. trachomatis materiałem
biologicznym pobieranym do badania mikrobio−
logicznego mogą być: wymaz lub zeskrobiny
z tylnej ściany gardła, spod nagłośni, plwocina,
popłuczyny oskrzelowo−płucne pobrane podczas
badania BAL, tkanka płucna uzyskana drogą bio−
psji, krew. Rozpoznanie infekcji wywołanych
przez C. pneumoniae opiera się na izolacji czyn−
nika etiologicznego (hodowli tkankowej) i/lub ba−
daniach serologicznych obejmujących: test mi−
kroimmunofluorescencji (MIF), odczyn wiązania
dopełniacza (OWD), zmodyfikowany odczyn im−

munoenzymatyczny z ekstrahowanym antyge−
nem (EA ELISA).

Współczesne techniki molekularne, jak łańcu−
chowa reakcja polimerazy (PCR), aczkolwiek
czułe i przydatne, stosowane są rzadko, głównie
do celów naukowych. Badanie to powinno być
jednak szerzej stosowane w praktyce pediatrycz−
nej ze względu na niewystarczającą w tej grupie
wiekowej czułość metod serologicznych. 

Leczenie zakażeń 
patogenami atypowymi

Wrażliwość in vitro C. pneumoniae, C. tracho−
matis i Mycoplasma pn. na antybiotyki i chemio−
terapeutyki jest podobna. Drobnoustroje te są
wrażliwe na makrolidy, tetracykliny, chinolony. 

W przypadkach chlamydiozy wykazano rów−
nież wrażliwość na sulfonamidy. Penicyliny, ha−
mując cykl rozwojowy chlamydii, nie niszczą sa−
mego drobnoustroju, co powoduje przedłużenie
okresu zakażenia i jego utajenia. Leczenie zaka−
żeń dróg oddechowych prowadzi się przez 3–4
tygodnie. Lekiem z wyboru pozostają makrolidy.
Tetracykliny mogą być stosowane po 12 r.ż.,
a chinolony między 15–18 r.ż., tzn. po zakończe−
niu dojrzewania chrząstki wzrostowej (możliwe
jest jednak ich podawanie u młodszych pacjen−
tów, ale jedynie w przypadku infekcji o wyjątko−
wo ciężkim przebiegu). Efekt terapeutyczny oraz
wyjałowienie górnych dróg oddechowych uzy−
skuje się już w pierwszych dniach leczenia (mię−
dzy 4 a 7 dniem terapii). Na uwagę zasługuje
stwierdzenie narastającej oporności chlamydii na
erytromycynę. Istnieje więc uzasadniona obawa,
by masowe stosowanie leku nie doprowadziło do
wyselekcjonowania erytromycynoopornych
szczepów. W przypadku C. trachomatis profilak−
tyka zakażenia obejmuje: diagnostykę i leczenie
infekcji u partnerów seksualnych, a u noworod−
ków rozpoznanie i terapię zapalenia spojówek
poprzez zakraplanie oczu 1% roztworem tetracy−
kliny lub erytromycyny. Również terapia myko−
plazmozy jest długa i trwa 2–4 tygodnie. Zastoso−
wanie leczenia celowanego w ciągu pierwszych
7 dni skraca czas trwania choroby, lecz prawdo−
podobnie nie zapobiega zapaleniu płuc. Wcze−
sne leczenie zmniejsza ryzyko powikłań ze stro−
ny innych narządów. Do chwili obecnej nie ist−
nieją skuteczne metody zapobiegania chorobie.
Antybiotyki nie eliminują z organizmu myko−
plazm, co wiąże się z problemem nosicielstwa.
Zakażenie, zarówno objawowe jak i bezobjawo−
we, pozostawia naturalną odporność trwającą
2,5–10 lat, choć u pacjentów z zaburzeniami od−
porności reinfekcja może wystąpić już 12 miesię−
cy po pierwotnym zakażeniu.
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Racjonalna antybiotykoterapia stanowi ważny
problem w praktyce lekarza rodzinnego, który co−
dziennie zmuszony jest odpowiadać na pytanie:
„czy włączyć antybiotyk” i „jaki lek wybrać”.
Niestety, wobec często utrudnionej diagnostyki
laboratoryjnej lub mikrobiologicznej, wybór an−
tybiotyku opiera się głównie na danych z anam−
nezy, wynikach badania fizykalnego i znajomości
faktów epidemiologicznych.

Badania amerykańskie wykazały, iż najchętniej
przepisywanymi w lecznictwie otwartym antybio−
tykami są betalaktamy oraz makrolidy, co najpraw−
dopodobniej wynika z ich szerokiego spektrum.

W przeszłości makrolidy nie należały do anty−
biotyków „pierwszego rzutu”. Początkowo, tuż
po odkryciu, erytromycyna uważana była za lek
przeciwgronkowcowy, szczególnie aktywny wo−
bec szczepów opornych na penicylinę. Wkrótce
jednak uznano, że antybiotyk ten z dużym powo−
dzeniem może być stosowany w zakażeniach
dróg oddechowych wywołanych przez Strepto−
coccus pneumoniae oraz Bortedella pertussis.
Wykazano też jego aktywność wobec Neisseria
gonorrhoeae i Neisseria meningitidis, jednak o ile
przydatność makrolidów w leczeniu rzeżączki
jest niezaprzeczalna, to leki tej grupy nie mogą
być stosowane w terapii zapaleń opon mózgowo−
−rdzeniowych, bowiem nie penetrują do ośrodko−
wego układu nerwowego. 

Po odkryciu tzw. patogenów atypowych i po−
szerzeniu wiedzy na temat schorzeń przez nie
spowodowanych, antybiotyki makrolidowe prze−
żywają swój renesans. 

Do omawianej grypy antybiotyków zaliczane są:
• „stare makrolidy”: erytromycyna i jej pochod−

ne (np. cykliczny węglan), oleandomycyna,
spiramycyna, 

• „nowe makrolidy”: roksytromycyna, klarytro−
mycyna, azytromycyna,

• antybiotyki pozostające w fazie badań klinicz−
nych: josamycyna, dyrytromycyna.

Mechanizm działania preparatów makrolido−
wych jest podobny i polega na hamowaniu bio−
syntezy białek na poziomie podjednostki 50S ry−
bosomu. Są to antybiotyki lipofilne, doskonale
penetrujące do wnętrza komórek, w tym makro−
fagów płucnych i granulocytów wielojądrzastych,
gdzie oddziałują synergistycznie z procesami we−
wnątrzkomórkowego zabijania. Te właściwości
oraz szerokie spektrum przeciwbakteryjne (bakte−
rie Gram (+), Gram (–), tlenowe, beztlenowe, ty−
powe i atypowe) tłumaczą, dlaczego makrolidy
są tak efektywne w leczeniu zakażeń dróg odde−
chowych, zapewniając im ugruntowaną pozycję
w standardach antybiotykoterapii – o ile oczywi−
ście będą właściwie stosowane. 

Farmakokinetyka 
i spektrum działania makrolidów

Erytromycyna – najstarszy antybiotyk makroli−
dowy, będący słabą zasadą nierozpuszczalną
w wodzie, inaktywowaną w środowisku kwaś−
nym. Dużo działań niepożądanych, głównie ze
strony układu pokarmowego (nudności, wymioty,
biegunki, bóle brzucha) oraz powikłania po po−
daniu dożylnym (podrażnienie i zapalenie naczyń)
sprawiły, że erytromycyna nie była stosowana zbyt
chętnie, co zaowocowało małą opornością pato−
genów, a jednocześnie przyczyniło się do wynale−
zienia makrolidów nowej generacji (1–3). 

Cechy wspólne tzw. makrolidów nowej gene−
racji to:
• szersze spektrum przeciwbakteryjne,
• lepsze właściwości farmakokinetyczne,
• mniej działań niepożądanych,
• mniejsza liczba interakcji z innymi lekami,
• wygodniejsze dawkowanie.

Roksytromycyna (Renicin, Rulid) – półsyn−
tetyczny makrolid czternastowęglowy. Prepara−
ty roksytromycyny wyróżniają się wyważonym
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Wnioski

1. Zakażenia patogenami atypowymi stanowią
istotny problem kliniczny i powinny być
uwzględniane w diagnostyce różnicowej.

2. Rozpoznanie zakażeń patogenami atypowymi
powinno opierać się na analizie danych

z anamnezy, czynników epidemiologicznych,
całości obrazu klinicznego oraz w miarę moż−
liwości potwierdzone badaniami mikrobiolo−
gicznymi.

3. Właściwe wdrożenie antybiotykoterapii zaka−
żeń patogenami atypowymi zapewnia pełne
wyleczenie oraz zapobiega powikłaniom.

Makrolidy – zasady stosowania w praktyce lekarza rodzinnego 
ANETA NITSCH−OSUCH, KAZIMIERZ WARDYN, ANDRZEJ OSUCH
Z Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Warszawie



stężeniem leku w surowicy i tkankach doce−
lowych, wygodnym dawkowaniem zapewnia−
jącym utrzymanie stężenia leku w surowicy po−
wyżej MIC90 dla większości chorobotwórczych
patogenów, co zmniejsza ryzyko rozwoju
szczepów opornych (należy podkreślić zmienną
aktywność wobec Haemophilus influenzae).
Rzadkie są też objawy niepożądane (tylko 4%),
które obejmują: nudności, wymioty, biegunki, re−
akcje skórne (rumień, wysypka), eozynofilię,
przejściowe i odwracalne upośledzenie funkcji
wątroby.

Klarytromycyna (Klacid, Fromilid) – półsynte−
tyczny makrolid czternastowęglowy, czyn−
nym przeciwbakteryjnie metabolitem jest 14−hy−
droksyklarytromycyna. Sprzyja to poszerzeniu
spektrum przeciwbakteryjnego o Haemophilus
influenzae oraz atypowe prątki kwasoodpor−
ne (np. Mycobacterium avium intracellulare),
powodujące zakażenia u pacjentów z zaburze−
niami odporności, np. AIDS. Jedyny preparat
do stosowania doustnego i dożylnego, co w ra−
zie konieczności stwarza możliwość terapii sek−
wencyjnej.

Azytromycyna (Sumamed) – azalid (zawiera
atom azotu) piętnastowęglowy. Stężenie w tkan−
kach i wewnątrzkomórkowe jest 100−krotnie
większe niż w surowicy. W porównaniu z erytro−
mycyną, nieco mniej aktywna wobec ziarniaków
Gram (+), ale znacznie aktywniejsza m.in. wobec
Haemophilus influenzae i Moraxella catarrhalis.
Skuteczna też wobec: Toxoplasma, Plasmodium,
Cryptosporidium.

Spiramycyna (Rovamycyna) – makrolid szes−
nastowęglowy, nieaktywny wobec Haemophilus
influenzae, osiąga stężenia wewnątrzkomórkowe
20−krotnie wyższe od stężeń w surowicy. Mecha−
nizm działania poszerzony jest o efekt poantybio−
tykowy (duża trwałość połączenia z rybosoma−
mi), wzmaganie właściwości fagocytarnych ustro−
ju i zwiększanie wydzielania IL−6.

Wskazania 
do stosowania makrolidów

1. Zakażenia dróg oddechowych

Makrolidy pozostają lekami z wyboru w przy−
padkach infekcji wywołanych przez patogeny
atypowe. Ze względu na niecharakterystyczny
obraz kliniczny, radiologiczny i laboratoryjny,
częste trudności w wykonaniu badań mikrobiolo−
gicznych w praktyce ambulatoryjnej, podejrzenie
zakażenia atypowego opierać musi się na wiedzy
epidemiologicznej. 

Większość infekcji wywołanych drobnoustro−

jami atypowymi, stanowiącymi 20–40% zakażeń
górnych i dolnych dróg oddechowych przenosi
się drogą kropelkową i szerzy w środowiskach
zamkniętych – rodzinach, szkołach, przedszko−
lach, internatach, domach dziecka, koszarach, co
decyduje o ich endemicznym charakterze.

Zakażenia Mycoplasma pneumoniae dotyczą
przede wszystkim młodzieży i dorosłych. Infekcja
może przebiegać objawowo (80%) lub bezobja−
wowo (20%). Najczęściej objawy dotyczą układu
oddechowego – przy czym zakażenie górnych
dróg oddechowych (zapalenie gardła, krtani,
tchawicy) jest 20−krotnie częstsze niż zapalenie
oskrzeli i/lub płuc. Obserwowane też jest zao−
strzenie objawów chorób przewlekłych (astmy
oskrzelowej, zapalenia oskrzeli), ujawniane nie−
prawidłowości w testach drobnych oskrzeli. Co−
raz więcej doniesień dotyczy pozapłucnych
manifestacji mykoplazmozy, za które odpowie−
dzialne są autoprzeciwciała i kompleksy autoim−
munologiczne, produkowane na skutek podo−
bieństwa antygenowego pomiędzy Mycoplasma
pn. a tkankami, głównie układu nerwowego, krą−
żenia, przewodu pokarmowego. Praktyczne zna−
czenie mają mykoplazmatyczne zapalenie ucha
środkowego, zatok obocznych nosa i migdałków
podniebiennych. 

Również zakażenie Chlamydia pneumoniae
dotyczy przede wszystkim pacjentów powyżej 5
roku życia, przy czym przebieg choroby jest łago−
dniejszy u osób młodszych, bez dodatkowych
schorzeń. Początek choroby bywa skryty, w 80%
przypadków są to objawy infekcji górnych dróg
oddechowych (zapalenie nosogardła, krtani,
tchawicy). W ostatnich latach dowiedziono
związku przyczynowo−skutkowego między zaka−
żeniem C. pneumoniae a rozwojem i zaostrze−
niem astmy oskrzelowej oraz choroby niedo−
krwiennej serca i jej powikłań, co jeszcze posze−
rzyło wskazania do stosowania preparatów
makrolidowych.

Infekcja Chlamydia trachomatis przenoszona
jest drogą płciową i dotyczy głównie noworod−
ków i niemowląt zakażonych matek. Ze względu
na skąpoobjawowy przebieg rozpoznanie stawia−
ne jest późno, a sugerować je mogą męczący ka−
szel oraz zapalenie spojówek i/lub ucha środko−
wego w wywiadzie. Szczególnie narażone na in−
fekcje są dzieci przedwcześnie urodzone,
hipotroficzne, obarczone wadami wrodzonymi,
niedoborami immunologicznymi.

Antybiotyki makrolidowe mogą być stosowa−
ne w przypadkach zakażeń dróg oddechowych
o typowej etiologii, stanowiąc cenną alternatywę
dla betalaktamów u pacjentów na nie uczulo−
nych. Pozostają lekami „pierwszego rzutu”
w przypadkach krztuśca. Szczególnie ostrożnie
należy rozpatrywać wdrożenie terapii makrolida−
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mi w zakażeniach wywołanych przez Haemophi−
lus influenzae, wobec zmiennej wrażliwości tego
drobnoustroju na opisywane leki.

2. Zakażenia układu moczowo−płciowego

Zakażenia wywołane przez C. trachomatis,
Mycoplasma hominis i Ureaplasma urealyticum
są obecnie najczęstszymi chorobami przenoszo−
nymi drogą płciową i odpowiadają za: zapalenie
sromu, pochwy, szyjki macicy, przydatków, zapa−
lenie kosmówkowo−owodniowe, zespół TINU,
Cogan, Fitz−Hugh−Curtis, niepłodność, poronie−
nia i porody przedwczesne – u kobiet; zapalenie
cewki moczowej, pęcherza, jąder, najądrzy, gru−
czołu krokowego, zespół Reitera – u mężczyzn.

3. Choroba wrzodowa

Antybiotyki makrolidowe stosowane są w era−
dykacji Helicobacter pylori, bakterii odpo−
wiedzialnej za rozwój choroby wrzodowej, prze−
wlekłego zapalenia błony śluzowej oraz raka
żołądka. W schematach leczniczych, oprócz ma−
krolidów, znajdują się: inhibitory pompy protono−
wej, amoksycylina, metronidazol.

4. Zakażenia skóry i tkanek miękkich

Liszajec, róża, czyraki, a także zmiany skórne
obserwowane we wczesnej postaci boreliozy sta−
nowią wskazania do włączenia doustnego lecze−
nia makrolidami.

5. Inne

Makrolidy stanowią alternatywę dla penicylin
i cefalosporyn w przypadkach nadwrażliwości na
te ostatnie (szczególnie ważne w leczeniu anginy
paciorkowcowej i profilaktyki choroby reuma−
tycznej).

Objawy niepożądane 
i przeciwwskazania

Działania uboczne nowych preparatów są
znacznie zredukowane w porównaniu z ery−
tromycyną, o najbardziej powszechnych już
wspomniano. Poważne powikłania występują nie−
zmiernie rzadko i obejmują: żółtaczkę cholesta−
tyczną i rzekomobłoniaste zapalenie jelit.

Należy ograniczyć do niezbędnie koniecznych
przypadków stosowanie makrolidów u chorych
z niewydolnością wątroby, kobiet w ciąży i karmią−
cych. Bezwzględnym przeciwwskazaniem jest nad−
wrażliwość na preparaty makrolidowe, porfiria. 

Uwaga – patogeny oporne!

Tak jak w przypadku innych antybiotyków,
zbyt częste, nieuzasadnione lub niewłaściwe sto−
sowanie makrolidów doprowadzić może do
zwiększenia częstości występowania szcze−
pów opornych, zarówno wśród bakterii typowych
jak i atypowych. Takie zjawisko obserwowano
w latach 80. w Japonii, na początku lat 90.
w Skandynawii i we Francji. W krajach tych
makrolidy stanowiły 20% przepisywanych an−
tybiotyków, a odsetek oporności wśród ziar−
niaków Gram (+) wynosił 60%. Szczególnie
niebezpieczne jest zjawisko krzyżowej oporno−
ści na betalaktamy. W ciągu ostatnich lat pro−
cent szczepów Streptococcus pneumoniae opor−
nych na makrolidy wzrósł ponad 6−krot−
nie! Nadużywanie antybiotyków, również
makrolidów, to nie tylko ryzyko wzrostu opor−
ności, ale również podwyższenie kosztów le−
czenia i narażanie pacjenta na działania niepo−
żądane. 

Wnioski

1. Makrolidy stanowią cenną grupę antybio−
tyków ze względu na szerokie spektrum
przeciwbakteryjne, korzystne właściwości
farmakokinetyczne, niewiele działań niepożą−
danych oraz wygodne dawkowanie.

2. Makrolidy powinny być stosowane jako leki
„pierwszego rzutu” w zakażeniach wywoła−
nych patogenami atypowymi oraz nadwrażli−
wości na antybiotyki betalaktamowe; w pozo−
stałych przypadkach użycie tych antybioty−
ków wymaga dokładnego rozważenia w celu
uniknięcia narastania oporności drobno−
ustrojów.

3. Korzystne cechy farmakokinetyczne makroli−
dów nowej generacji (roksytromycyny, klary−
tromycyny, azytromycyny) sprzyjają lepszemu
przestrzeganiu zaleceń lekarskich przez pa−
cjenta, co warunkuje bezpieczeństwo i sku−
teczność terapii. 
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Patogeneza nadciśnienia tętniczego
u chorych na cukrzycę

Patogeneza nadciśnienia tętniczego w cukrzy−
cy typu 1 jest inna niż u chorych na cukrzycę ty−
pu 2. Liczne obserwacje kliniczne i epidemiolo−
giczne przemawiają za tym, że rozwój nadciśnie−
nia tętniczego u chorych na cukrzycę typu 1
zależy przede wszystkim od nefropatii cukrzyco−
wej [1, 2]. Z danych Krolewskiego i wsp. wynika,
że w grupie chorych na cukrzycę typu 1,
u których pomimo długotrwałego procesu choro−
bowego nie obserwuje się progresji nefropatii cu−
krzycowej, nie występuje nadciśnienie tętnicze
[1]. Zbliżona częstość rozpowszechnienia nadci−
śnienia tętniczego u chorych na cukrzycę typu 1
w stadium normoalbuminurii do częstości wystę−
powania w niektórych populacjach osób bez cu−
krzycy wskazuje również na ścisłe zależności po−
między nadciśnieniem tętniczym a rozwojem cu−
krzycowej choroby nerek [2]. Należy jednak
podkreślić, że nadciśnienie tętnicze jest nie tylko
efektem rozwoju nefropatii cukrzycowej, ale rów−
nież czynnikiem przyspieszającym progresję cu−
krzycowej choroby nerek w przebiegu cukrzycy
typu 1. Występowanie nadciśnienia tętniczego
przyspiesza tempo progresji ze stadium normoal−
buminurii do mikroalbuminurii u chorych na cu−
krzycę typu 1 z nieodpowiednią kontrolą glikemii
[3]. Jednocześnie nadciśnienie tętnicze jest czyn−
nikiem ryzyka szybkiego rozwoju przewlekłej nie−
wydolności nerek u chorych na cukrzycę typu 1
z jawną proteinurią [1]. Można sądzić, że zależ−
ność pomiędzy nadciśnieniem tętniczym a nefro−
patią cukrzycową u chorych na cukrzycę typu 1
ma charakter wzajemnego oddziaływania: nefro−
patia cukrzycowa jest czynnikiem determinującym
rozwój nadciśnienia tętniczego, a nadciśnienie tęt−
nicze przyspiesza postęp nefropatii cukrzycowej.

Nadciśnienie tętnicze u chorych na cukrzycę
typu 2 nie zawsze jest wykładnikiem rozwoju po−
wikłań nerkowych – w wielu przypadkach po−
przedza wystąpienie nefropatii cukrzycowej [4].
Czynnikami o podstawowym znaczeniu w pato−
genezie nadciśnienia tętniczego u chorych na cu−
krzycę typu 2 są: otyłość, insulinooporność i hi−
perinsulinemia [5]. Hiperinsulinemia, będąca
prawdopodobnie konsekwencją insulinooporno−
ści, poprzez wzrost zwrotnego wchłaniania sodu
w nerkach, aktywację układu współczulnego, po−
średni i bezpośredni stymulujący wpływ na proli−

ferację miocytów ściany naczyniowej [5] oraz
udział w patomechanizmie zaburzeń równowagi
wazokonstrykcyjno−wazodilatacyjnej na pozio−
mie śródbłonka naczyniowego [6], przyczynia się
do rozwoju nadciśnienia tętniczego w przebiegu
cukrzycy typu 2. Nadciśnienie tętnicze u chorych
na cukrzycę typu 2 jest jednak, podobnie jak
w przypadku cukrzycy typu 1, czynnikiem przy−
spieszającym progresję niewydolności nerek. Do−
wodzą tego niektóre dane epidemiologiczne
wskazujące, że u chorych na cukrzycę typu 2
i nadciśnienie tętnicze tempo zmniejszania się fil−
tracji kłębuszkowej jest znamiennie wyższe
w porównaniu do osób z cukrzycą bez współist−
niejącego nadciśnienia tętniczego [4]. U chorych
na cukrzycę typu 2 istnieje dodatnia korelacja po−
między nasileniem albuminurii a skurczowym ci−
śnieniem tętniczym. Na podstawie tych danych
można stwierdzić, że również u chorych na cu−
krzycę typu 2 istnieje zależność pomiędzy nadci−
śnieniem tętniczym a nefropatią cukrzycową.
W porównaniu jednak z cukrzycą typu 1, siła tej
zależności u chorych na cukrzycę typu 2 jest
przesunięta w kierunku wpływu nadciśnienia tęt−
niczego na progresję niewydolności nerek.

Leczenie nadciśnienia tętniczego
u chorych na cukrzycę

Jednym z najistotniejszych problemów tera−
peutycznych u chorych na cukrzycę jest leczenie
nadciśnienia tętniczego. Zgodnie z wytycznymi
VI Raportu [7] oraz WHO [8] obniżanie ciśnienia
tętniczego nie jest jedynym celem leczenia hipo−
tensyjnego. Równie istotne, szczególnie u cho−
rych na cukrzycę, jest dążenie do optymalizacji
postępowania terapeutycznego w aspekcie wy−
stępowania chorób współistniejących (otyłość,
choroba niedokrwienna serca) oraz modyfikacja
innych czynników sprzyjających powstawaniu
powikłań sercowo−naczyniowych (np. zaburzeń
gospodarki lipidowej). Tylko tak nakreślone cele
programu leczenia nadciśnienia tętniczego dają
szansę zmniejszenia ryzyka rozwoju powikłań
sercowo−naczyniowych, a w konsekwencji
zmniejszenia ryzyka zgonu u chorych na cukrzy−
cę z nadciśnieniem tętniczym.

Leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych
na cukrzycę powinno mieć charakter komplekso−
wy i obejmować: niefarmakologiczne postępo−
wanie lecznicze, terapię farmakologiczną, regu−

Nadciśnienie tętnicze w cukrzycy i jego leczenie
EWA ŻUKOWSKA−SZCZECHOWSKA
Z Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych i Diabetologii Śląskiej Akademii Medycznej w Zabrzu
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larną kontrolę ciśnienia tętniczego oraz działania
edukacyjne.

Wśród leków pierwszej linii w terapii nadci−
śnienia tętniczego u chorych na cukrzycę należy
wymienić inhibitory konwertazy angiotensyny I.
Poza udowodnioną skutecznością hipotensyjną
[9], leki z tej grupy wykazują bardzo szczególne
właściwości metaboliczne – poprawiają metabo−
lizm glukozy w tkankach obwodowych [10] oraz
nie ingerują niekorzystnie w profil lipidowy osocza
[9]. Wykazano również, że inhibitory enzymu kon−
wertującego wykazują własności nefroprotekcyjne
– zapobiegają rozwojowi mikroalbuminurii [11]
oraz zmniejszają tempo progresji ze stadium mi−
kroalbuminurii do proteinurii (nawet u chorych na
cukrzycę bez nadciśnienia tętniczego) [12]. Zgo−
dnie z wytycznymi WHO, wskazującymi na zale−
ty stosowania hipotensyjnej terapii skojarzonej [8],
korzystne u chorych na cukrzycę wydaje się łącze−
nie inhibitorów enzymu konwertującego z diurety−
kami [13] lub z antagonistami kanału wapniowe−
go. Zastosowanie w leczeniu skojarzonym inhibi−
tora enzymu konwertującego wraz z antagonistą
kanału wapnia u chorych na nadciśnienie tętnicze
z nefropatią cukrzycową przyczynia się do zmniej−
szenia nasilenia proteinurii w większym stopniu
niż stosowanie tych leków osobno [14]. 

Antagoniści kanału wapniowego wydają się
równie skutecznymi lekami w leczeniu nadciśnie−
nia tętniczego u chorych na cukrzycę. Efektywność
hipotensyjną felodypiny – przedstawiciela długo
działających antagonistów kanału wapniowego
u chorych na nadciśnienie tętnicze i cukrzycę –
udowodniły szeroko komentowane badania HOT
[15]. Z punktu widzenia przeciwnadciśnieniowe−
go postępowania terapeutycznego w przebiegu cu−
krzycy zaletami leków z tej grupy jest neutralność
metaboliczna oraz właściwości nefroprotekcyjne
[16]. Korzystny wpływ antagonistów wapnia
(z wyjątkiem krótko działających pochodnych di−
hydropirydyny) na przebieg choroby niedokrwien−
nej serca stanowi kolejny argument przemawiają−
cy za celowością stosowania tych leków u chorych
na nadciśnienie tętnicze i cukrzycę, zwłaszcza
z uwagi na częste współistnienie tych schorzeń.

Kontrowersje dotyczące stosowania nie−
których leków moczopędnych i antagonistów re−
ceptorów β−adrenergicznych (β−blokerów) w le−
czeniu nadciśnienia tętniczego u chorych na cu−
krzycę wynikają z obserwacji klinicznych,
wskazujących na niekorzystny wpływ diuretyków
tiazydowych i niekardioselektywnych β−bloke−
rów na insulinowrażliwość i profil lipidowy oso−
cza [17]. Istnieją jednak dane przemawiające za
celowością stosowania tych leków w przebiegu
cukrzycy. W świetle wyników badań z udziałem
chorych na cukrzycę typu 2, po włączeniu hydro−
chlorotiazydu do schematu hipotensyjnego opar−
tego na inhibitorze enzymu konwertującego lub

antagoniście receptorów α1−adrenergicznych,
osiągnięto dodatkowy efekt hipotensyjny i nie ob−
serwowano poważnych niekorzystnych objawów
ubocznych [18]. Badanie UKPDS udowodniło
ponadto, że pod wpływem leczenia hipotensyj−
nego opartego na β−blokerze, u chorych na cu−
krzycę typu 2 uzyskano nie tylko obniżenie ci−
śnienia tętniczego, ale także redukcję ryzyka
powikłań o charakterze mikroangiopatii i makro−
angiopatii [19]. Argumentem przemawiającym za
celowością stosowania leków moczopędnych i β−
−blokerów w leczeniu nadciśnienia tętniczego
u chorych na cukrzycę są również wyniki analizy
wielu badań klinicznych, wskazujące, że małe
dawki diuretyków tiazydowych i kardioselektyw−
nych β−blokerów są stosunkowo bezpieczne pod
względem wpływu na gospodarkę lipidową [20].

Przydatność antagonistów receptorów α1−ad−
renergicznych w leczeniu nadciśnienia tętnicze−
go w przebiegu cukrzycy podkreślano w wielu
badaniach klinicznych. Jako zalety leków z tej
grupy wymieniano: skuteczność hipotensyjną
[18, 21], wpływ na regresję przerostu lewej ko−
mory serca [21], korzystny wpływ na profil lipi−
dowy osocza [22] oraz właściwości nefroprotek−
cyjne [18]. Jednak do czasu oficjalnego stanowi−
ska w sprawie wyników badania ALLHAT,
w którym wykazano związek pomiędzy stosowa−
niem antagonisty receptorów α1−adrenergicznych
a ryzykiem niewydolności krążenia [23], ostatecz−
na ocena celowości stosowania tych leków u cho−
rych na nadciśnienie tętnicze i cukrzycę jest trudna. 

Stosunkowo niewiele danych dotyczy przy−
datności antagonistów receptorów dla angioten−
syny II typu 1 (AT1) w leczeniu nadciśnienia tęt−
niczego skojarzonego z cukrzycą. Wynika to
z faktu, że jest to nowa grupa farmakologiczna
i wiele badań eksperymentalnych i klinicznych
dotyczących tych leków nadal jest w toku. Spo−
śród przedstawicieli tej grupy efektywnym hipo−
tensyjnie lekiem u chorych na cukrzycę typu 2
i umiarkowane nadciśnienie tętnicze okazał się
kandesartan [24]. O przydatności losartanu
u chorych z cukrzycą typu 1 w stadium nefropa−
tii cukrzycowej, z uwagi na skuteczność w redu−
kowaniu wartości ciśnienia tętniczego, świadczą
wyniki badań Steno Diabetes Center [25]. Bez−
sprzeczną zaletą antagonistów AT1 z punktu wi−
dzenia leczenia nadciśnienia tętniczego u cho−
rych na cukrzycę jest również ich obojętny meta−
bolicznie profil – kandesartan u chorych na
cukrzycę typu 2 nie wpływał negatywnie na wska−
źniki wyrównania cukrzycy ani na profil lipidowy
surowicy [24]. Należy również podkreślić korzyst−
ny wpływ leków z tej grupy na tempo progresji ne−
fropatii cukrzycowej u chorych na cukrzycę typu
1. We wspomnianych badaniach Steno Diabetes
Center dowiedziono, że stosowanie losartanu
zmniejsza nasilenie mikroalbuminurii w podob−



nym stopniu jak stosowanie enalaprylu. Natomiast
przydatność innego przedstawiciela antagonistów
AT1 – irbesartanu – w hamowaniu tempa nefropa−
tii w cukrzycy typu 2 określi na pewno rozpoczę−
te niedawno wieloośrodkowe badanie Irbesartan
Type II Diabetic Nephropathy Trial [26].

Obiecującymi lekami w terapii nadciśnienia
tętniczego skojarzonego z cukrzycą wydają się
inhibitory obojętnej endopeptydazy. Mechanizm
ich działania polega na hamowaniu hydrolizy
peptydów wazoaktywnych (przede wszystkim
ANP), co w konsekwencji prowadzi do przyrostu
ich stężenia w surowicy krwi oraz działania na−
triuretycznego, hipotensyjnego i diuretycznego.
Przydatność inhibitorów obojętnej endopeptyda−
zy jako leków hipotensyjnych w przebiegu cu−
krzycy była przedmiotem badań na zwierzęcym
modelu eksperymentalnym – szczurach z nadci−
śnieniem tętniczym i cukrzycą [27]. Wykazano,
że leki te skutecznie obniżają wartości ciśnienia
tętniczego, wykazują działanie antyhipertroficz−
ne, przyczyniając się do regresji przerostu lewej
komory serca, hamują wydalanie albumin z mo−
czem, nie wykazują negatywnego wpływu na fil−
trację kłębuszkową [27]. Dowiedziono również,
że skojarzenie inhibitorów obojętnej endopepty−
dazy z inhibitorami enzymu konwertującego na−
sila efekt hipotensyjny, antyhipertroficzny i nefro−
protekcyjny [27]. Z tych względów inhibitory
obojętnej endopeptydazy wydają się stanowić
nową opcję terapeutyczną w leczeniu nadciśnie−
nia tętniczego w przebiegu cukrzycy.
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Farmakologiczne leczenie dysrytmii powinno
być leczeniem przyczynowym, a u tych chorych,
u których nie jest to możliwe, leki antyarytmicz−
ne stosuje się wówczas, kiedy dysrytmia powodu−
je zaburzenia hemodynamiczne lub stwarza za−
grożenie zatrzymania krążenia. 

Najczęstsze przyczyny dysrytmii zarówno nad−
komorowych, jak i komorowych, to schorzenia
serca, zaburzenia elektrolitowe, stosowane leki,
schorzenia endokrynne, wzmożone napięcie ukła−
du współczulnego, ostre infekcje, zabiegi opera−
cyjne oraz diagnostyczne, takie jak: bronchosko−
pia, gastroskopia czy kolonoskopia oraz wprowa−
dzanie elektrody endokawitarnej. Nieznane są
natomiast przyczyny dysrytmii u osób zdrowych. 

Do najczęściej występujących dysrytmii nad−
komorowych zalicza się przedwczesne pobudze−
nia nadkomorowe, częstoskurcz przedsionkowy
oraz trzepotanie lub migotanie przedsionków. Le−
czenie farmakologiczne dysrytmii nadkomoro−
wych może być prowadzone w warunkach am−
bulatoryjnych, wówczas gdy nie powodują one
następstw hemodynamicznych, do których zali−
cza się niedokrwienie serca, mózgu czy nerek lub
wystąpienie objawów wskazujących na niewy−
dolność krążenia. Przedwczesne pobudzenia
nadkomorowe nie wymagają stosowania leków
antyarytmicznych, a ich podanie może być uza−
sadnione u tych chorych, u których wywołują
one niepokój, co poprzez pobudzenie układu
współczulnego nasilać może częstość tych dys−
rytmii. W leczeniu przedwczesnych pobudzeń
nadkomorowych stosuje się leki beta−adrenoli−
tyczne, chinidynę, disopiramid lub prolekofen,
przy czym szczególnie zalecane są leki beta−ad−
renolityczne, zwłaszcza u chorych z wypada−
niem płatka zastawki dwudzielnej. 

Leczenie częstoskurczu przedsionkowego roz−
począć należy od zabiegów zwiększających na−
pięcie nerwu błędnego, a brak efektu uzasadnia
stosowanie adenozyny, leku beta−adrenolityczne−
go, propafenonu, chinidyny lub werapamilu; ten
ostatni może być podawany po wykluczeniu czę−
stoskurczu spowodowanego obecnością drogi do−

datkowego przewodzenia. W częstoskurczu
u chorych z zespołem WPW zalecany jest giluryt−
mal, propafenon lub disopiramid, a w zapobiega−
niu jego nawrotom – gilurytmal lub amiodaron.
Wystąpienie u chorego trzepotania lub migotania
przedsionków wymaga ustalenia przyczyn tych
dysrytmii i ich następstw hemodynamicznych, co
ze względu na koszt badań wykonywane jest za−
zwyczaj w warunkach szpitalnych, natomiast le−
czenie napadowych postaci tych dysrytmii może
być prowadzone w warunkach ambulatoryjnych,
jeśli nie trwają one dłużej niż 48 godzin i nie po−
wodują następstw hemodynamicznych. 

Wystąpienie takich następstw wymaga szybkie−
go przywrócenia rytmu zatokowego w warunkach
szpitalnych. Spośród leków antyarytmicznych naj−
większą skuteczność w przywracaniu rytmu zato−
kowego wykazuje flekainid, propafenon oraz amio−
daron; ten ostatni najlepiej zapobiega również na−
wrotom trzepotania lub migotania przedsionków.
W trzepotaniu lub migotaniu przedsionków trwają−
cym powyżej 48 godzin istnieje potencjalne zagro−
żenie tworzenia się w przedsionkach serca materia−
łu zatorowego i z tego względu na 3–4 tygodnie
przed i po przywróceniu rytmu zatokowego stoso−
wać należy lek przeciwzakrzepowy. U chorych
z utrwalonym migotaniem przedsionków oprócz
leczenia przeciwzakrzepowego stosować należy
leki zwalniające częstość serca, takie jak digoksy−
na, werapamil lub lek beta−adrenolityczny, jeśli nie
ma przeciwwskazań do ich podawania.

Dysrytmie komorowe ze względów progno−
stycznych dzieli się na: łagodne, potencjalnie
ciężkie i ciężkie. Łagodne występują u osób zdro−
wych i u chorych bez uszkodzenia mięśnia serca,
manifestują się one przedwczesnymi jednokształt−
nymi pobudzeniami komorowymi występującymi
pojedynczo lub parami, a także incydentami nie
utrwalonego częstoskurczu komorowego, ale nie
wymagają one leczenia farmakologicznego. 

Dysrytmie potencjalnie ciężkie dzieli się na
dwie podgrupy. Pierwszą stanowią chorzy z nie−
wielkim uszkodzeniem mięśnia serca, z frakcją
wyrzutu komory lewej wyższą niż 30% i objawa−
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Leczenie nadkomorowych i komorowych zaburzeń rytmu serca
z punktu widzenia lekarza praktyka
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mi czynnościowej niewydolności krążenia klasy
II/III według NYHA i takimi dysrytmiami, jak
przedwczesne pobudzenia komorowe jedno− lub
wielokształtne, pary tych pobudzeń oraz nie
utrwalone częstoskurcze komorowe. 

Do drugiej podgrupy zalicza się chorych
z frakcją wyrzutu komory lewej niższą niż 30%
i z III klasą czynnościowej niewydolności krąże−
nia, u których poza dysrytmiami występującymi
w podgrupie pierwszej występują jeszcze utrwalo−
ne częstoskurcze komorowe. Chorzy na dysrytmie
potencjalnie ciężkie nie wymagają leczenia anty−
arytmicznego, ale jego zastosowanie rozważyć
należy u tych chorych podgrupy drugiej, u których
występują częstoskurcze utrwalone, a dysrytmia
zmniejsza pojemność minutową serca lub obniża
ukrwienie narządów ważnych dla życia.

W ciężkich dysrytmiach komorowych, oprócz
przedwczesnych pobudzeń komorowych jedno−
i wielokształtnych, występujących pojedynczo
lub parami, i częstoskurczy komorowych nie
utrwalonych i utrwalonych, występują również
częstoskurcze wielokształtne oraz epizody trze−
potania lub migotania komór. Ciężkie dysrytmie
komorowe występują u chorych z IV klasą czyn−
nościowej niewydolności krążenia i frakcją wy−
rzutu komory lewej niższą niż 30%, a w ich le−
czeniu oprócz leczenia schorzenia podstawowe−
go, jakim jest niewydolność krążenia, stosuje się
doraźnie lignokainę, a zapobiegawczo amioda−
ron. W leczeniu potencjalnie ciężkich i ciężkich
dysrytmii komorowych lekiem najskuteczniej−
szym jest amiodaron i kolejno: flekainid, propafe−
non, atenolol, chinidyna i disopiramid, jednak
przy ich stosowaniu uwzględnić należy niepożą−
dane działanie tych leków, głównie proarytmicz−
ne lub kardiodepresyjne. 

Szczególnej ostrożności wymaga leczenie an−
tyarytmiczne u chorych z niewydolnością krąże−
nia, u których wskutek niedokrwienia wątroby
i nerek zmniejszona jest biotransformacja i wyda−
lanie stosowanych leków, co podwyższa ich stę−
żenie w surowicy. Proarytmiczne działanie leków
antyarytmicznych wyraża się zwiększeniem czę−
stości występowania tych dysrytmii, z powodu

których stosowano lek antyarytmiczny, pojawie−
niem się innych nowych dysrytmii, częstoskurczy
komorowych lub zaburzeń w przewodzeniu. Do
leków, w czasie stosowania których najczęściej
występuje ich działanie proarytmiczne, zalicza
się: flekainid, enkainid, chinidynę, disopiramid
i prokainamid. Proarytmicznemu działaniu leków
antyarytmicznych zapobiegać można przez utrzy−
manie prawidłowych w surowicy stężeń elektroli−
tów, prawidłowe dawkowanie leków antyarytmi−
cznych oraz unikanie ich stosowania w politera−
pii. W leczeniu chorych z upośledzoną
kurczliwością mięśnia serca nie należy stosować
leków o działaniu kardiodepresyjnym, a do leków
takich zalicza się: disopiramid, leki beta adrenoli−
tyczne i werapamil, najsłabsze działanie kardio−
depresyjne wykazuje propafenon i amiodaron. 

Leczenie farmakologiczne dysrytmii u kobiet
w ciąży musi być poprzedzone usunięciem czynni−
ków usposabiających do występowania dysrytmii,
a do nich zalicza się: palenie tytoniu, napięcia psy−
chiczne, nadmierne spożywanie kawy lub alkoho−
lu. W farmakologicznym leczeniu dysrytmii u ko−
biet w ciąży uwzględnić należy teratogenne i to−
ksyczne działania takich leków antyarytmicznych,
jak fenytoina i amiodaron oraz szybszą przemianę
wątrobową i wydalanie przez nerki stosowanych
leków, co decyduje o tym, że ich dawki muszą być
większe od normalnie zalecanych. Przyjmuje się,
że leki antyarytmiczne powinny być stosowane
u kobiet w ciąży tylko wówczas, kiedy dysrytmia
stanowi zagrożenie dla życia matki lub płodu. Do
leków, które można bezpiecznie stosować u kobiet
w ciąży, zalicza się: chinidynę, prokainamid, diso−
piramid, lignokainę, leki beta−adrenolityczne,
(z wyjątkiem propranololu), adenozynę, werapamil
i digoksynę. W leczeniu dysrytmii nadkomorowych
zalecane jest stosowanie leku beta−adrenolityczne−
go, w częstoskurczach nadkomorowych: adenozy−
ny lub leku beta−adrenolitycznego. W dysrytmiach
komorowych stosowane są leki beta−adrenolitycz−
ne, propafenon lub disopiramid, a w leczeniu czę−
stoskurczu komorowego doraźnie podaje się ligno−
kainę lub prokainamid, a zapobiegawczo prokaina−
mid, propafenon lub disopiramid.
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W wykazie określającym kompetencje lekarza
rodzinnego w zakresie opieki nad dorosłym,

w rozdziale dotyczącym chorób układu moczo−
wego, umieszczone jest leczenie zachowawcze

Rola lekarza rodzinnego 
w zapobieganiu i leczeniu kamicy nerkowej
ROBERT MAŁECKI
Z Pododdziału Dializ Oddziału I Wewnętrznego i Nefrologii
Centralnego Szpitala Kolejowego SPZOZ w Warszawie



i prewencja kamicy nerkowej. Nie powinno to
dziwić z powodu rozpowszechnienia choroby
ocenianego na 5% populacji. Niektórzy autorzy
wyliczają, że 15% całej populacji w ciągu życia
będzie miało co najmniej jeden epizod wydale−
nia złogu z dróg moczowych. 

Choroba jest jedną z najstarszych opisywa−
nych dolegliwości. Najczęściej występuje między
20 a 50 rokiem życia, cztery razy częściej u męż−
czyzn niż u kobiet. Pomimo dużej powszechno−
ści, jest rzadką przyczyną schyłkowej niewydol−
ności nerek. Może natomiast powodować ostrą
mechaniczną, pozanerkową niewydolność nerek,
która grozi przejściem w postać nerkową, jeśli
złóg lub liczne złogi blokować będą odpływ mo−
czu dłużej niż kilka dni. Spontanicznie „urodzi
kamienie” do 80% pacjentów, ale gdy wymiar
złogu przekracza 8 mm, szansę na samoistne wy−
dalenie ma tylko 10% chorych. Nawroty obser−
wuje się u 10% pacjentów w pierwszym roku
oraz u 75% w ciągu dalszych lat obserwacji. 

Czynnikami ryzyka kamicy nerkowej są, poza
dodatnim wywiadem rodzinnym, zmniejszenie
ilości przyjmowanych płynów lub nadmierna ich
utrata, dieta bogata w szczawiany oraz współist−
nienie takich chorób, jak dna moczanowa, sarko−
idoza, nadczynność i niedoczynność tarczycy,
nadczynność przytarczyc, choroby mieloprolife−
racyjne lub inne choroby nowotworowe. Czynni−
kiem usposabiającym jest obecność zaburzeń
wchłaniania z powodu zapalnej choroby jelit,
usunięcia jelita grubego czy żołądka, a także dłu−
gotrwałe unieruchomienie pacjenta. 

Ostry epizod kolki nerkowej zwykle nie na−
stręcza trudności diagnostycznych. Charaktery−
styczne, że pacjent z nagłym początkiem bólów
w okolicy lędźwiowej nie jest w stanie przyjąć
pozycji siedzącej i zwykle nieustannie zmienia
ułożenie ciała w poszukiwaniu pozycji zapew−
niającej komfort. Promieniowanie bólu do krocza
jest również charakterystyczne, a wynika ze
wspólnego unerwienia autonomicznego dla ne−
rek i gonad. 

Leczenie rozpoczynamy od podania środków
przeciwbólowych oraz doustnej podaży płynów
w ilości pozwalającej uzyskać diurezę od 2 do 3
litrów na dobę. Stosowanie środków spazmo−
litycznych nie ma udowodnionej wartości lecz−
niczej. 

Bezwzględnym wskazaniem do hospitalizacji
jest niemożność doustnego nawodnienia chorego
z powodu uporczywych nudności i wymiotów.
Innym wskazaniem do leczenia szpitalnego jest
urosepsis oraz obecność złogu w moczowodzie
jedynej funkcjonującej nerki. Względnym wska−
zaniem jest nieustępowanie bólów kolkowych
przez 3 doby leczenia. 

Diagnostyka wymaga wykonania badania
ogólnego i posiewu moczu, przeglądowego ba−

dania rentgenowskiego jamy brzusznej oraz ultra−
sonografii dróg moczowych. Konieczne jest wy−
konanie badania biochemicznego krwi z oceną
poziomu mocznika, kreatyniny, kwasu moczowe−
go, wapnia, fosforu i dwuwęglanów. O ile jest to
kolejny epizod kolkowy, pacjent musi mieć oce−
nione w dobowej zbiórce moczu wydalanie sodu,
kreatyniny, wapnia, fosforu, magnezu, cytrynia−
nów, szczawianów i kwasu moczowego. Badanie
to należy wykonać w 4 do 6 tygodni po ostrym
epizodzie, kiedy pacjent będzie już na swojej
zwykłej diecie. Przy stwierdzeniu nadmiernego
wydalania wapnia z moczem (powyżej 0,4 mmol
Ca/mmol kreatyniny) konieczne jest pogłębienie
diagnostyki dla rozróżnienia hiperkalciurii resorp−
cyjnej, absorpcyjnej czy nerkowej. 

Urografia pozostaje złotym standardem dia−
gnostycznym. Jej wykonanie we wczesnym okre−
sie może powodować wydalenie złogu. Należy
jednak pamiętać, że pacjent z kolką nerkową
zwykle ma dużą ilość gazów w jelitach, co
znacznie utrudnia interpretację wyników. Obser−
wowane w tym czasie poszerzenie moczowodu
może wynikać z odczynu zapalnego czy poraże−
nia moczowodu, a nie z obecności złogu jako
przeszkody w odpływie moczu. 

Konsultacji urologicznej wymaga każdy pa−
cjent z cechami zastoju moczu, gorączkujący, ze
współistniejącą objawową infekcją dróg moczo−
wych oraz taki, u którego ból trwa ponad 72 go−
dziny, pomimo prawidłowo prowadzonego le−
czenia. Tylko urolog, znając cały arsenał metod
zabiegowych, może zdecydować, czy u takiego
pacjenta wystarczy stosowane przez nas leczenie
zachowawcze i dalsza wnikliwa obserwacja, czy
wymagać będzie bardziej agresywnego postępo−
wania. Rozwój nowoczesnych metod leczenia
urologicznego spowodował, że tylko niewielki
procent pacjentów wymaga otwartych zabiegów
operacyjnych. 

Ze względu na postępowanie lecznicze,
a szczególnie metafilaktykę, niezmiernie ważne jest
dążenie do rozpoznania składu chemicznego ka−
mieni nerkowych. Choremu należy nakazać pilną
obserwację moczu oraz zebranie wszystkich ewen−
tualnie wydalonych kamieni, szczególnie w ciągu
pierwszych 3 dób po ustąpieniu bólów kolki nerko−
wej. Najczęściej bywają to złogi wapniowe, szcza−
wiany lub fosforany wapnia, w dalszej kolejności
struwitowe, moczanowe i rzadko cystynowe. 

Z powodu częstości występowania nawrotów,
poinstruowanie pacjenta o właściwej diecie i po−
stępowaniu profilaktycznym jest nie tylko wska−
zane, ale również korzystne z punktu widzenia
lekarza rodzinnego. Najważniejszym czynnikiem
pozwalającym na formowanie się kamieni nerko−
wych jest nadmierne zagęszczenie moczu i prze−
kroczenie progu krystalizacji dla substancji roz−
puszczonych. Wyraźnie należy więc podkreślić,
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że postępowanie profilaktyczne, niezależnie od
typu złogów, wymaga nakazania choremu przyj−
mowania płynów w ilości zapewniającej diurezę
powyżej 2 litrów na dobę i to rozłożoną równo−
miernie w ciągu doby. Należy równocześnie spo−
wodować zmniejszenie gęstości moczu w godzi−
nach nocnych, nakazując pacjentowi wypijanie
około 500 ml płynu przed snem i ponowne wypi−
janie tej ilości płynu po oddaniu moczu w nocy.
W niektórych przypadkach przyczyną powstawa−
nia złogów może być niedostateczne stężenie in−
hibitorów krystalizacji, takich jak magnez, cytry−
niany, pirofosforany czy mukoproteiny. W tych
przypadkach właściwym postępowaniem jest
uzupełnienie niedoborów. 

Złogi z kwasu moczowego oraz z cystyny wy−
magają zmian przyzwyczajeń dietetycznych cho−
rego i prowadzenia wieloletniej alkalizacji mo−
czu. Złogi struwitowe nie nawrócą jedynie po ich
całkowitym usunięciu, połączonym z antybioty−
koterapią prowadzoną aż do pełnego wyjałowie−
nia dróg moczowych. Dalsze postępowanie pole−

ga na stałym zakwaszaniu moczu. Profilaktyka
złogów wapniowych nie wymaga wyraźnych re−
strykcji dietetycznych uwzględniających zawar−
tość wapnia w diecie, ale zabroniona jest suple−
mentacja preparatami wapnia i preparatami wita−
minowymi. Konieczne jest za to ograniczenie
spożycia pokarmów bogatych w szczawiany
i unikanie dużych dawek witaminy C. U osób
z udokumentowanym nadmiernym wydalaniem
wapnia zalecane jest podawanie przewlekle le−
ków tiazydowych oraz allopurinolu. Jako leki
wspomagające często stosowane są preparaty
ziołowe o delikatnym działaniu bakteriostatycz−
nym i moczopędnym, a przez to utrudniającym
powstawanie nowych złogów, takie jak Ginjal,
Urosept czy Fitolizyna. 

Po wyleczeniu pacjenta z ostrego epizodu ka−
miczego, prawdziwą sztuką pozostaje niedopu−
szczenie do nawrotu, czyli metafilaktyka kamicy
nerkowej, szczególnie trudna przy ogranicze−
niach diagnostycznych i terapeutycznych dotyka−
jących POZ. 
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Badanie ogólne moczu (BOM) jest jednym
z najczęściej wykonywanych badań laboratoryj−
nych. Ze względu na swoją kompleksowość
badanie ogólne moczu niesie ogromny potencjał
diagnostyczny. Jak wykazuje codzienna praktyka
kliniczna, wiele jeszcze pozostaje do zrobienia,
by możliwości te były w pełni wykorzystane. Do−
tyczy to zwłaszcza wykorzystania wyniku bada−
nia w pierwotnej prewencji schyłkowej niewy−
dolności nerek. Jak się wydaje, największą trud−
ność sprawia interpretacja poszczególnych
składowych badania w powiązaniu z wynikami
badań pozostałych składowych.

Warunkiem koniecznym przydatności diagno−
stycznej badanie ogólne moczu jest zrozumienie
metodyki badania przez interpretującego wynik.
Zmieniła się ona istotnie w ostatnich latach. Obe−
cnie należy przyjąć, że badanie ogólne moczu
ogranicza się rutynowo do zbadania oglądaniem
i urodynamometrem własności fizycznych mo−
czu, a także, używając testów paskowych, jego
własności biochemicznych. Badanie mikroskopo−
we osadu moczu jest wskazane tylko w przypad−
ku nieprawidłowego wyniku testu paskowego.

Własności fizyczne

Kolor moczu zależy od wielu czynników, zwła−
szcza diety i leków. Istotne znaczenie mają jedynie
makroskopowy krwiomocz i ciemnienie moczu
pod wpływem światła (w porfirii). Mocz może być
mętny nie tylko w zakażeniach układu moczowe−
go, ale też przy znacznej zawartości szczawianów
i fosforanów. Kwasowość moczu zależy głównie
od diety – białka zakwaszają mocz. Alkaliczny od−
czyn moczu współistniejący z leukocyturią sugeru−
je infekcję bakteriami rozkładającymi mocznik.

Ciężar właściwy moczu określa stopień jego
zagęszczenia. Mierzy więc zdolność nerek do za−
gęszczania moczu. O ile tylko zachowane zosta−
ły warunki wykonalności badania, stwierdzenie,
że ciężar właściwy moczu przekracza 1,020 g/ml
przemawia za prawidłową wydolnością nerek.
Wartość 1,010 g/ml wskazuje na izostenurię,
której najczęstszą przyczyną jest niewydolność
nerek. Wartości niższe mówią o aktywnym roz−
cieńczaniu moczu i najczęściej wskazują na psy−
chogenną polidypsję lub moczówkę prostą. Naj−
większe trudności interpretacyjne istnieją przy
wartościach 1012–1018, gdyż wartości te bardzo

Interpretacja wyniku badania ogólnego moczu
RYSZARD GELLERT
Z Akademii Medycznej w Warszawie
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często są spowodowane niezachowaniem warun−
ków badania. Mogą jednak równie dobrze świad−
czyć o patologii nerek. Mogą być przyczyną fał−
szywie ujemnych wyników badań na obecność
białka w moczu. Dlatego niezwykle istotne jest
rygorystyczne przestrzeganie zachowania prawi−
dłowych warunków badania.

Własności biochemiczne

Pozwalają rozpoznać i monitorować wyrów−
nanie cukrzycy. Obecność ciał ketonowych za−
wsze świadczy o niedostatecznym dowozie glu−
kozy do komórek – wskutek braku insuliny lub
w głodzeniu (ciężki stan ogólny, zaburzenia świa−
domości, stany pooperacyjne itd.). Dodatni wynik
testu na obecność ketonów (acetonu) w moczu
zawsze stanowi sygnał do pilnego zmodyfikowa−
nia postępowania lekarskiego. 

Wyniki oznaczeń urobilinogenu i bilirubiny
(związana, bezpośrednia, rozpuszczalna) są przy−
datne w diagnostyce różnicowej żółtaczek.

Obecność leukocytów, hemoglobiny (erytro−
cytów) i białka w moczu zawsze wskazuje na ko−
nieczność wykonania badania mikroskopowego
osadu moczu.

Białko w moczu wykrywalne testami paskowy−
mi to białko o wysokim ciężarze (nie obejmuje pre−
albumin i białka Bence−Jonesa – łańcuchów lekkich
immunoglobulin w przebiegu szpiczaka mnogie−
go). Minimalne wykrywalne stężenie to 15 mg/dl
(150 mg/l). Ponieważ prawidłowa wielkość białko−
moczu wynosi <150 mg/dobę, interpretacja wiel−
kości białkomoczu bez odniesienia do stopnia za−
gęszczenia mierzonego ciężarem właściwym mo−
czu mija się z celem. Test wypada fałszywie
negatywnie, gdy ciężar gatunkowy moczu wynosi
<1020 g/ml. Dodatni wynik testu na obecność biał−
ka w moczu przy ciężarze gatunkowym <1,020
g/ml jest zawsze patologiczny i wskazuje na ko−
nieczność rozpoczęcia diagnostyki patologii nerek.

Albuminy stanowią jedynie część białka wy−
dalanego w moczu (do 30 mg/dl). Wyniku testu
na białko nie należy mylić z wynikiem testu na
obecność mikroalbuminurii (wydalanie prawidło−
wych albumin osocza w ilości 30–300 mg/dobę).

Hemoglobina i mioglobina dają krzyżowo do−
datnie wyniki oznaczeń. Dodatni wynik testu za−
wsze świadczy o patologii, choć niekoniecznie
patologii nerek. Nieobecność krwinek w osadzie
moczu nie przemawia jednoznacznie przeciwko
erytrocyturii (należy uwzględnić czas od pobra−
nia moczu do wykonania oznaczenia). 

Obecność leukocytów w moczu z reguły
świadczy o zakażeniu bakteryjnym układu mo−
czowego. Należy jednak pamiętać o gruźlicy na−
rządu i nierzeżączkowych zapaleniach cewki
moczowej („jałowy” ropomocz), a także o leuko−

cyturii w przebiegu niebakteryjnych nefropatii
śródmiąższowych (najczęściej polekowych).

Badanie mikroskopowe osadu moczu

Osad moczu stwarza najwięcej trudności in−
terpretacyjnych, ponieważ jest to badanie półilo−
ściowe. Mówi o minimalnej ilości elementów
morfotycznych obecnych w chwili badania. Nie
wyklucza jednak, że było ich więcej. Zastrzeże−
nie to nie dotyczy obecności namnażających się
w moczu bakterii.

Charakterystyczną formę zapisu „od–do” liczby
krwinek daje określanie minimalnej i maksymalnej
liczby elementów obserwowanych w 10 kolejnych
polach widzenia. Tak więc 1–2 wpw oznacza, że
w 10 polach napotkano w sumie 11–19 krwinek.
Każdy krwinkomocz większy niż 0–1 wpw (ma−
ksymalnie 9 erytrocytów w 10 polach widzenia)
jest patologiczny. Niekoniecznie świadczy jednak
o patologii nerek. Użyteczną wskazówkę w tym
zakresie daje wynik badania osadu moczu w mi−
kroskopie fazowo−kontrastowym.

Nie istnieją akceptowane przez wszystkich
normy leukocyturii. Jak się wydaje górną granicą
wartości prawidłowych jest 2–4 wpw, choć wie−
lu, w tym autor, uważa ją za zbyt liberalną.

Obecność wałeczków w moczu nie zawsze
świadczy o patologii nerek. Nawet pojedyncze
wałeczki ziarniste dowodzą patologii nerek. Na−
tomiast obecność wałeczków szklistych nie ma
znaczenia diagnostycznego w chorobach nerek.
Ze względów metodologicznych rzadko obser−
wuje się wałeczki z krwinek białych i czerwo−
nych.

Obecność bakterii i drożdży ma znaczenie
diagnostyczne tylko w świeżo oddanym moczu.
Na podstawie wyniku barwienia osadu takiego
moczu można wdrożyć ukierunkowaną antybio−
tykoterapię.

Przygotowanie pacjenta, 
pobranie moczu 
i wykonanie badania

Najistotniejsze znaczenie mają: wybór mo−
mentu badania, zapewnienie współpracy pacjen−
ta i szybkość uzyskania wyniku. 

BOM wykonuje się standardowo rano, po co
najmniej 10−godzinnym powstrzymaniu się przez
badanego od przyjmowania płynów. Nie należy
zalecać odstawienia płynów u osób z niewydol−
nością nerek, nykturią i kamicą moczową. U ko−
biet w wieku rozrodczym najkorzystniejsze jest
wykonanie badania w środku drugiej połowy cy−
klu menstruacyjnego (w przypadkach nie cierpią−



cych zwłoki badanie można wykonać również po
założeniu tamponu dopochwowego).

Dla uniknięcia zanieczyszczeń należy poin−
struować pacjenta (pacjentkę) o sposobach ob−
mycia ujścia cewki moczowej i pozycji przy od−
daniu moczu. Należy przestrzec przed używa−
niem do pobrania naczyń innych niż dostępne do
tego celu w aptekach i konieczności przechowa−
nia ich w lodówce do chwili użycia. Należy po−
instruować pacjenta (pacjentkę) o konieczności
jednoznacznego oznaczenia pojemnika i jak naj−
szybszego dostarczenia materiału do laborato−
rium. Pacjentowi należy wyjaśnić pojęcie „środ−
kowego strumienia” moczu.

W sytuacjach, w których dla celów diagno−
stycznych istotna dla zlecającego badanie i dla
pacjenta jest jedynie część BOM (np. leukocytu−
ria u osoby z podejrzeniem zakażenia układu
moczowego czy cukromocz u pacjenta z cukrzy−
cą), można odstąpić od dokładnego wyznaczenia

terminu wykonania badania bądź od konieczno−
ści wykonania go z pierwszej porannej próbki
moczu. Nie wolno natomiast zaniechać innych
zaleceń przedstawionych powyżej.

Powtarzanie BOM

Powinno być wykonywane wyłącznie ze
wskazań, a nie dla potwierdzenia uzyskanego
wyniku. Krwiomocz w raku nerki może być jedy−
nie przejściowy i powtórzenie badania może je−
dynie opóźnić rozpoznanie. Jeśli dwa wyniki róż−
nią się od siebie bez istotnej przyczyny, to zawsze
jeden z nich może być fałszywy. Powtarzanie ba−
dania mnoży wątpliwości zamiast je usuwać
i dlatego nie powinno być praktykowane. Zwła−
szcza że konieczność powtórzenia badania bar−
dzo często świadczy o braku dobrej współpracy
lekarza z pacjentem.
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Środowisko, w którym żyjemy, czyli biosfera,
to woda, powietrze, gleba oraz bogaty świat ro−
ślin i zwierząt.

Człowiek żyjąc w środowisku naturalnym ma
największy wpływ na jego zmiany. Rozwój cywi−
lizacyjny, rozwój wielkiego przemysłu, zmiany
w środowisku powodowane przez człowieka sta−
ły się znaczne. Zmiany te to degradacja środowi−
ska, w którym żyje człowiek. Środowisko to decy−
duje o jakości pożywienia, wody, powietrza i ści−
śle wiąże się ze zdrowiem i życiem populacji
ludzkiej. Przykładem takich niekorzystnych
zmian środowiska są coraz częściej występujące
niedobory magnezu i wzrost metalotoksyn.
Zmniejszenie ilości magnezu w wodzie i glebie
powoduje jego niedobór w roślinach, a następnie
u zwierząt i u człowieka.

Obecnie niedobory magnezu u ludzi występu−
ją coraz częściej i związane są z całością uwa−
runkowań środowiskowych, w jakich żyje współ−
czesny człowiek.

Znaczenie magnezu i innych biopierwiastków
(Ca, Zn, Cu, Fe, Se) dla rozwoju i funkcjonowania
organizmów, zarówno roślinnych jak i zwierzę−
cych, jest coraz bardziej poznawane i doceniane.
Szczególnie ważne jest prawidłowe występowa−
nie makro− i mikroelementów w organizmach roz−

wijających się. Zapotrzebowanie na pierwiastki
śladowe w okresie rozwoju jest większe, a ich po−
daż w pożywieniu często jest niewystarczająca.

W ostatnich latach w publikacjach coraz czę−
ściej zwraca się uwagę na skutki niedoboru bio−
pierwiastków, a zwłaszcza magnezu, i na znacze−
nie tego zjawiska, zwłaszcza u dzieci i młodzieży.

Deficyt magnezu wiąże się z osłabieniem me−
chanizmów wywołujących farmakodynamiczny
efekt uspokajający. Magnez ma aktywujący
wpływ na fosfatazy i enzymy biorące udział
w przemianie ATP. Uczestniczy w metabolizmie
tianiny, pirydoksyny, ryboflaminy, w procesach
krzepnięcia, syntezie estrogenów, w powstawa−
niu limfocytów T i układu dopełniacza. Magnez
jest najważniejszym po potasie kationem wew−
nątrzkomórkowym. Przyjmuje się, że magnez ak−
tywuje ponad 300 enzymów. Niedobór magnezu
i innych biopierwiastków może prowadzić do za−
burzeń rozwojowych lub manifestuje się różnymi
objawami klinicznymi. Właściwości lecznicze
magnezu są bardzo wielostronne: uspokajające,
przeciwstresowe, rozkurczowe, przeciwnadciś−
nieniowe, przeciwmiażdżycowe, przeciwaryt−
miczne, przeciwzakrzepowe, przeciwzapalne,
przeciwbólowe, przeciwalergiczne, przeciwin−
fekcyjne, immunomodulujące, przeciwtoksycz−

Rola magnezu i innych biopierwiastków w zdrowiu i chorobie
TADEUSZ KOZIELEC
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
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ne, radioprotekcyjne, przeciwnowotworowe,
przeciwkamicze. 

Wielokierunkowa aktywność metaboliczna
magnezu powoduje różnorodność objawów kli−
nicznych związanych z jego niedoborem. Doty−
czą one układu nerwowego, sercowo−naczynio−
wego, pokarmowego, moczowego, oddechowe−
go, wiążą się ze zmniejszoną odpornością
przeciwzakaźną, nasileniem reakcji alergicz−
nych.

Wczesnymi objawami hipomagnezemii u dzie−
ci są: wzmożona pobudliwość nerwowa, nadpo−
budliwość, zmniejszona odporność na stres (rów−
nież u dorosłych), utrudniona koncentracja uwagi,
drażliwość, uczucie zmęczenia, zaburzenia snu,
drgawki gorączkowopodobne, zaburzenia syntezy
witaminy D3. Długotrwałe braki magnezu w orga−
nizmie dziecka mogą spowodować zmiany trudne
do wyrównania w późniejszym okresie życia.

Najczęstszymi objawami zaburzeń w gospo−
darce magnezem ze strony układu sercowo−naczy−
niowego są: zaburzenia sercowe związane z nie−
prawidłową pobudliwością i przewodnictwem
układu bodźco−przewodzącego (tachykardia, czę−
stoskurcz, przedwczesne skurcze przedsionkowe,
nawrotowe migotanie przedsionków i komór). 

Tak więc magnez działa antyarytmicznie,
przedłużając czas przewodzenia, zwalnia akcję
serca, przedłuża okres refrakcji oraz pobudliwość
mięśnia sercowego, między innymi poprzez
wpływ na transport przez błonę komórkową po−
tasu, wapnia i sodu. 

Magnez odgrywa także rolę w zawale serca.
Podkreśla się jego wpływ na mięsień sercowy, za−
burzenia krzepliwości i równowagę fosforowo−
wapniową. Zmniejsza kurczliwość naczyń. Obni−
żone stężenie magnezu w osoczu sprzyja nadci−
śnieniu tętniczemu. W warunkach niedoboru
magnezu zwiększa się synteza tromboksanu
i zwiększa się wrażliwość na angiotensynę II
i wazopresynę. Prawidłowa zawartość magnezu
w organizmie zmniejsza ryzyko miażdżycy.
Związane jest to z wpływem magnezu na aktyw−
ność lipazy lipoproteinowej.

Badania stężenia magnezu w tkance łożysko−
wej wykazały jego wzrost wraz z czasem trwania
ciąży. Wpływ rozkurczowy preparatów magne−
zowych na naczynia znalazł zastosowanie w le−
czeniu rzucawki i stanów przedrzucawkowych.
Siarczan magnezu okazał się skutecznym lekiem
w zapobieganiu napadom w odniesieniu np. do
diazepamu i fenytoiny.

Niskie stężenia magnezu w żółci i przewaga
jonów wapnia może być jednym z czynników
sprzyjających powstawaniu ostrego zapalenia
trzustki na tle kamicy żółciowej.

W badaniach doświadczalnych wykazano, że
działanie etanolu, prowadzące do nieodwracal−
nych zmian w metabolizmie komórek, jest nie−

znaczne przy równoczesnym podawaniu ma−
gnezu.

U chorych z przewlekłą niewydolnością nerek
w okresie wielomoczu zaobserwowano występo−
wanie hipomagnezemii równolegle z hipokalie−
mią. Zwiększenie wydalania magnezu z moczem
stwierdza się w przewlekłym alkoholizmie,
w okresie wielomoczu w przebiegu ostrej niewy−
dolności nerek, w kwasicy ketonowej, hiperkalie−
mii, podczas leczenia środkami moczopędnymi,
aminoglikozydami.

Pamiętać należy, że chorzy z niewyrównaną
niewydolnością nerek nie powinni otrzymywać
preparatów magnezu. Opisano przypadki nawet
nagłego zgonu podczas takiego leczenia.

Dotychczas przeprowadzone badania i obser−
wacje kliniczne wskazują na skuteczność magne−
zu zarówno w profilaktyce, jak i leczeniu wielu
stanów chorobowych. Wiąże się ona między in−
nymi z właściwościami magnezu, obniżającego
poziom lipidów, rozszerzającego naczynia, dzia−
łającego przeciwstresowo, zmniejszającego
wrażliwość na endogenne katecholaminy, prze−
ciwdziałającemu nadkrzepliwości. Podkreśla się
korzystne działanie magnezu w zwalczaniu za−
burzeń rytmu serca w zawale.

Znaczenie magnezu rośnie i zachęca do je−
go stosowania, zwłaszcza w stanach jego niedobo−
ru. Powszechnie występujący w naszym kraju nie−
dobór magnezu spowodował konieczność profi−
laktycznej suplementacji preparatami magnezu.
Powinna ona być poprzedzona dokładną oceną
pacjenta, opartą na wywiadzie, a w stanach choro−
bowych również na podstawie badań fizykalnych
i laboratoryjnych. Wskazaniami do stosowania
preparatów zawierających magnez są:
1. Stany niedoboru magnezu.
2. Stany zwiększonego zapotrzebowania na ma−

gnez:
• okres szybkiego wzrostu dzieci,
• ciąża i laktacja,
• rekonwalescencja,
• osoby w podeszłym wieku.

3. Profilaktycznie.
W praktyce lekarza rodzinnego często spotyka

się chorych, którzy zgłaszają skargi mogące
wskazywać na niedobór magnezu w organizmie.
Należą do nich: stany zmęczenia, rozdrażnienie,
zaburzenia snu, bóle głowy, mięśni. 

Innymi ważnymi przyczynami, które prowa−
dzą do hipomagnezemii, są: 
1. niewłaściwe odżywianie się:

• spożywanie nadmiaru tłuszczów i węglo−
wodanów,

• spożywanie konserwowanych produktów,
• picie kawy i alkoholu,

2. długotrwałe stosowanie leków: antybiotyków,
moczopędnych, przeczyszczających,

3. kuracje odchudzające,



4. zaburzenia hormonalne.
Dobowe zapotrzebowanie na magnez u dzieci

wynosi:
• w 1 roku życia 50–70 mg,
• od 2 do 10 roku życia 150–250 mg,
• u dzieci starszych i młodzieży do 350 mg,
• u kobiet 300–350 mg, u mężczyzn 350–

400 mg.
Wskazaniami do terapeutycznego podawania

preparatów magnezu są przede wszystkim stany
hipomagnezemii z objawami klinicznymi, które
mogą wiązać się z niedoborem magnezu w ustro−
ju. Korzystne wyniki podawania magnezu uzyska−
no również w wielu stanach chorobowych prze−
biegających z prawidłowym jego poziomem
w osoczu. Działanie to może wiązać się między
innymi z fizjologicznym antagonizmem magnezo−
wo−wapniowym. Nie zawsze jest możliwe stwier−
dzenie, czy poszczególne przypadki reprezentują
pierwotny niedobór magnezu, czy jest to wtórny
niedobór związany z chorobą podstawową.

Na podstawie doświadczeń klinicznych wielu
ośrodków istnieją wskazania do podawania ma−
gnezu w następujących sytuacjach:

1. w zespołach tężyczkowych, łącznie ze stana−
mi normomagnezemii i hipokalcemii,

2. w zatruciu ciążowym, w rzucawce porodo−
wej, w zaburzeniach miesiączkowania,

3. w drgawkach u noworodków i małych dzieci,
w skurczach i drżeniach mięśniowych u do−
rosłych,

4. w stanach po wstrząsie mózgu, w padaczce,
tężcu, zatruciu strychniną, miażdżycy naczyń
mózgowych,

5. w niewydolności wieńcowej serca (dusznica
bolesna – angina pectoris), stanach przed−
i pozawałowych, zaburzeniach rytmu serca
(głównie częstoskurcz, skurcze dodatkowe),

6. w bolesnych skurczach naczyń obwodo−
wych, w migrenie, zaburzeniach krążenia na
tle miażdżycy,

7. w stanach nadkrzepliwości, w profilaktyce
pooperacyjnych i poporodowych powikłań
zakrzepowych,

8. w owrzodzeniach żołądka i jelit, kolkach

przewodu pokarmowego, u chorych z mdło−
ściami, wymiotami i biegunkami,

9. w astmie oskrzelowej, alergicznym zapaleniu
skóry,

10. w nadczynności tarczycy,
11. w dystoniach neurowegetatywnych (nadmier−

na pobudliwość, zaburzenia koncentracji,
osłabiona ogólna sprawność fizyczna i psy−
chiczna, skłonność do zaparć),

12. w stanach przewlekłego poalkoholowego
uszkodzenia wątroby,

13. w nawracających infekcjach.
Podawanie preparatów magnezu ma charakter

terapii substytucyjnej, uzupełniającej i wspoma−
gającej podstawowe leczenie danego schorzenia.

Preparaty magnezu najczęściej stosuje się do−
ustnie u dorosłych w ilości od 200 do 300 mg
dziennie, dawka leczniczo zależy od czasu le−
czenia, wielkości niedoboru i rodzaju schorzenia
i dochodzić może do 600 mg/dobę. U dzieci
dawka profilaktyczna wynosi przeciętnie 5 mg/
/kg/dobę, a lecznicza 7–10 mg/kg/dobę. W sta−
nach ostrych, jak zatrucie ciążowe z rzucawką,
w bloku metabolicznym związki magnezu poda−
je się dożylnie.

Preparaty magnezu w powyższych dawkach
są dobrze tolerowane. Nie mają ujemnego wpły−
wu na sprawność fizyczną i psychiczną, nie są
przeciwwskazane w czasie pracy, prowadzenia
samochodu, mogą być stosowane z lekami roz−
szerzającymi naczynia krwionośne, z glikozyda−
mi nasercowymi. Obserwowano jedynie skłonno−
ści do biegunek przy dużych dawkach dziennych
(powyżej 400 mg). Przeciwwskazania do terapii
magnezowej obejmują:
• niewydolność nerek,
• bezmocz,
• odwodnienie,
• zwolnioną czynność serca (poniżej 50/min),
• blok przedsionkowo−komorowy,
• nużliwość mięśni,
• większość chorób nowotworowych.

Stosowanie lecznicze każdego z preparatów
magnezowych powinno odbywać się pod kontro−
lą lekarską.
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Ostre kłębuszkowe zapalenie nerek (okzn) –
glomerulonephritis acuta – jest chorobą o podłożu

immunologicznym. Dotyczy z reguły obu nerek,
a zmiany rozpoczynają się w obszarze kłębuszków

Ostre kłębuszkowe zapalenie nerek
ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej
Akademii Medycznej we Wrocławiu
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nerkowych. Ostre kłębuszkowe zapalenie nerek
jest głównie chorobą wieku dziecięcego i mło−
dzieńczego, najczęściej występuje po infekcji pa−
ciorkowcowej. Zmiany dotyczą większości kłębu−
szków nerkowych. Częstość występowania okzn
szacowana jest na około 1% wszystkich leczonych
chorych na oddziałach chorób wewnętrznych. 

Trudno jest ustalić epidemiologię zapadalno−
ści na okzn, gdyż w wielu sytuacjach choroba
przebiega wśród bardzo nikłych objawów kli−
nicznych, które uchodzą zarówno uwadze chore−
go, jak i lekarza. Ten niewielki odsetek 1% wynika
również z sytuacji, w której chorzy trafiają do szpi−
tali z ostrymi objawami, inne przypadki są leczone
ambulatoryjnie lub nawet nie rozpoznawane. 

Jak wspomniałem, choroba występuje głów−
nie w wieku przedszkolnym oraz szkolnym i wią−
że się ze szczególnym narażeniem w tym okresie
życia na zakażenia paciorkowcowe. Nieco rza−
dziej występuje u dorosłych i wyjątkowo rzadko
w wieku powyżej 50 roku życia. Do ostrego kłęb−
kowego zapalenia nerek wiodą dwa patomecha−
nizmy: częstszy, występujący w 90% przypad−
ków, polega na powstawaniu krążących komple−
ksów immunologicznych w surowicy krwi,
składających się z antygenu, przeciwciała i dołą−
czonego do nich dopełniacza. Krążące komple−
ksy immunologiczne, o tzw. średniej wielkości,
odkładają się w sieci naczyń kłębuszków nerko−
wych. Sprzyja temu obecność na powierzchni
śródbłonka naczyń receptora dla C3 dopełniacza,
turbulentny przepływ krwi i utrzymywanie stałe−
go ciśnienia w obrębie kłębuszków nerkowych. 

Drugi patomechanizm, występujący zaledwie
w 5%, polega na powstawaniu przeciwciał skie−
rowanych przeciwko determinantom antygeno−
wym własnej błony podstawnej kłębka nerkowe−
go. Są różne teorie, które wskazują na rozwój te−
go patomechanizmu. Najczęściej mówi się
o istnieniu reakcji krzyżowej, polegającej na po−
wstawaniu przeciwciał skierowanych przeciwko
antygenom paciorkowca i ze względu na podob−
ną strukturę przestrzenną determinant antygeno−
wych błony podstawnej te przeciwciała reagują
zarówno z antygenem paciorkowca, jak i błony
podstawnej. Według innych autorów, różne
czynniki, w tym czynniki toksyczne, mogą dopro−
wadzać do odsłonięcia własnych determinant an−
tygenowych kłębka nerkowego i dochodzi do
rozwoju procesu z autoimmunoagresji, gdyż
w ustroju powstają przeciwciała skierowane
przeciw własnej błonie podstawnej kłębka nerko−
wego. Zarówno jedne, jak i drugie wiodą do po−
wstawania komleksów „in situ” w obrębie błony
podstawnej kłębka nerkowego.

Mówi się także o trzecim patomechanizmie
łączącym te dwa główne, w których krążące
kompleksy immunologiczne osadzają się w obrę−
bie kłębków nerkowych, prowadzą do uszkodze−

nia błony podstawnej, a w wyniku tego w dal−
szym okresie tworzą się przeciwciała przeciwko
uszkodzonym fragmentom błony podstawnej. Tak
zainicjowany proces bez względu na rodzaj pato−
mechanizmu w tzw. fazie immunologicznej do−
prowadza do uruchomienia drugiej fazy procesu
zapalnego, w której odgrywają dużą rolę nieim−
munologiczne mediatory zapalenia. W konse−
kwencji dochodzi do różnego stopnia uszkodze−
nia kłębka nerkowego. Rodzi się pytanie: jakie są
najczęstsze czynniki etiologiczne wiodące do
rozwoju okzn? Najczęstszym czynnikiem jest pa−
ciorkowiec β−hemolityczny grupy A (typ 12, 4,
rzadziej 1, 49, 3, 6, 26). Z innych czynników
etiologicznych wymienia się: pneumokoki, gron−
kowce, krętki blade, antygeny wirusowe, takie jak
wirus grypy, cytomegalii, ECHO, Coxackie, żół−
taczki zakaźnej, ospy wietrznej, odry oraz różne
pierwotniaki, bakterie i grzyby, chlorek rtęci, pe−
nicylamina czy sole złota. Najczęstszymi ogni−
skami zapalnymi są ropne zapalenia migdałków
podniebiennych, zatok, ropne zapalenie ucha
i przyzębia, ropnie skóry, błonnica. W zależności
od położenia geograficznego obserwuje się pew−
ną sezonowość występowania ostrego kłębuszko−
wego zapalenia nerek, co wiąże się z nasileniem
występowania infekcji górnych dróg oddecho−
wych i epidemii grypy.

Obraz kliniczny

Od początku infekcji do wystąpienia pierw−
szych objawów ostrego kłębuszkowego zapalenia
nerek upływa pewien okres utajenia, wynoszący od
14 do 24 dni, najczęściej jest to okres 3 tygodni,
w czasie którego obserwujemy występowanie
licznych objawów klinicznych, lecz ich nasilenie
może być różne, od bardzo dyskretnych, subkli−
nicznych, do gwałtownie i ostro przebiegających.
Początek choroby może przebiegać skrycie w po−
staci złego samopoczucia, bólów głowy, zabu−
rzeń dyspeptycznych, osłabienia, czasami może
być zupełnie bezobjawowy i wykonane w sposób
zamierzony lub przypadkowy ogólne badanie
moczu może wykazać istniejące zmiany patolo−
giczne i naprowadzić na właściwe rozpoznanie
choroby. Dlatego tak istotnie ważnym jest wyko−
nanie kilkukrotnej kontroli (co najmniej 3−krotnej)
badania ogólnego moczu po przebyciu każdej in−
fekcji paciorkowcowej i grypowej, szczególnie
w okresie trzech, czterech tygodni od początku
jej wystąpienia. W innych przypadkach choroba
rozpoczyna się ostro, z bardzo wyraźnymi obja−
wami klinicznymi w postaci wysokiej gorączki,
towarzyszą jej z reguły bóle w okolicy lędźwio−
wo−krzyżowej (wynikają one z obrzęku nerek
i napięcia torebki nerkowej). Często towarzyszą
jej nudności, wymioty i zaburzenia w ilości odda−



wanego moczu (skąpomocz). Do niezmiernie
charakterystycznych cech obrazu klinicznego
okzn należą trzy objawy noszące nazwę „triady
Addisa”. Są nimi: obrzęki – najczęściej zlokalizo−
wane wokół oczu, nadciśnienie tętnicze oraz
zmiany w moczu. Stanowią one klasyczny obraz
kliniczny ostrego kłębuszkowego zapalenia ne−
rek. Ale zdarzają się również przypadki, że ta
triada objawów w przebiegu tej choroby nie za−
wsze występuje. Obrzęki o różnym nasileniu, od
niewielkich do bardzo rozległych, nie mają cha−
rakteru hydrostatycznego, najczęściej pojawiają
się rano, zlokalizowane są na twarzy, szczególnie
w okolicy oczodołów i powiek. Nadciśnienie tęt−
nicze występuje u ponad 50% chorych z okzn
i ma charakter z reguły podwyższonego ciśnienia
zarówno skurczowego, jak i rozkurczowego.
W niektórych ciężkich przypadkach ciśnienie
może wzrastać nawet do wartości ponad 200/120
mm Hg, a rzadko może przybrać charakter nadci−
śnienia złośliwego. Nadciśnienie tętnicze z regu−
ły powstaje nagle lub w przeciągu kilku dni, a na−
stępnie bardzo wyraźnie narasta. W łagodnych
przypadkach nadciśnienia jak i obrzęków może
nie być, lub mogą mieć one charakter przemijają−
cy, zwiewny i trwać jedną, dwie lub kilka dób od
wystąpienia pierwszych objawów. 

Najbardziej charakterystycznym objawem są
zmiany stwierdzone podczas badania moczu
o charakterze białkomoczu o różnym nasileniu,
z reguły nie przekraczającym 3,5 g/dobę. W osa−
dzie moczu występuje erytrocyturia, wałeczki
szkliste, szklisto−ziarniste. Te ostatnie należą do
niezmiernie charakterystycznych w okzn.
W przebiegu tej jednostki chorobowej mocz ma−
kroskopowo z reguły ma charakter krwisty, o bar−
wie przypominającej „popłuczyny mięsne” lub
nawet ma kolor brunatny. Barwa ta zależy od ilo−
ści rozpadłych krwinek czerwonych i uwalniania
się hemoglobiny, która następnie przechodzi
w hematynę. Okres nasilenia krwinkomoczu
przeważnie trwa krótko, natomiast krwinki czer−
wone w osadzie często utrzymują się dłużej niż
białkomocz. Erytrocyty mogą być świeże lub wy−
ługowane. Ponadto w osadzie można stwierdzić
krwinki białe, które pochodzą z nacieków leuko−
cytarnych w nerkach i nie świadczą o zakażeniu
w układzie moczowym. Charakterystyczną cechą
obserwowaną podczas badania osadu moczu
w ostrym kłębuszkowym zapaleniu nerek są wa−
łeczki z krwinek czerwonych lub z hemoglobiny.
Należy pamiętać, że osad moczu powinno się
oglądać nie później niż pół godziny po jego od−
daniu, gdyż po dłuższym czasie elementy morfo−
tyczne ulegają zmianie. Bardzo dużym postępem
w określeniu miejsca pochodzenia erytrocyturii
w układzie moczowym, a zatem czy jest to ery−
trocyturia pochodzenia kłębkowego, czy z dol−
nych dróg moczowych, ma badanie osadu mo−

czu w świetle mikroskopu kontrastowo−fazowe−
go. Stwierdzenie zmienionych kształtów krwinek
czerwonych (akantocyty) i krwinki dyzmorficzne,
anizocyty występujące w ilości powyżej 70% ba−
danych erytrocytów osadu moczu, jednoznacz−
nie przemawia za pochodzeniem kłębuszkowym.
Bardzo istotnym dla właściwego rozpoznania jest
stwierdzenie (w wyniku dobrze zebranego wy−
wiadu), występującej około 3 tygodnie wcześniej
infekcji z reguły górnych dróg oddechowych.
W badaniu fizykalnym stwierdzamy występowa−
nie obrzęków wokół oczu lub pod oczami, bole−
sność palpacyjną w rzucie nerek i dodatni objaw
wstrząsania okolicy lędźwiowo−krzyżowej, tzw.
objaw Goldflama. Z reguły rozpoznajemy prze−
wlekłe lub ostre ognisko zapalne oraz nadciśnie−
nie tętnicze. 

Diagnostyka labolatoryjna

Podstawowym badaniem jest co najmniej 3−
krotne dzień po dniu badanie ogólne moczu,
stwierdzenie w nim: białkomoczu, erytrocyturii,
wałeczków erytrocytarnych, szklistych i szklisto−
ziarnistych. Bardzo cennym badaniem jest ozna−
czenie miana antystreptolizyny 0 (ASO), jako naj−
wygodniejszego do oznaczania, gdyż bywa ono
podwyższone częściej niż inne antystreptolizyny,
takie jak: antystreptokinaza (ASK), antyhialuroni−
daza (AH), antydezoksyrybonukleaza (ADNaza).
Wzrost miana ASO powyżej 250 jednostek
świadczy o infekcji paciorkowcowej, ale wcale
nie świadczy o kłębuszkowym zapaleniu nerek.
Tak samo jak niskie miano ASO, wcale nie wyklu−
cza istnienia kłębuszkowego zapalenia nerek.
Wysokie miano ASO wskazuje, że najprawdopo−
dobniejszym czynnikiem etiologicznym wiodą−
cym do kłębuszkowego zapaleniem nerek jest pa−
ciorkowiec β−hemolityczny. Z reguły w większo−
ści laboratoriów obecnie funkcjonujących łatwe
jest jeszcze oznaczenie miana całkowitej aktyw−
ności hemolitycznej dopełniacza. Prawidłowa
wartość wynosi 55 jednostek CH’50 i więcej. Ob−
niżenie poniżej 55 jednostek CH’50 wskazuje na
wyraźne zużycie dopełniacza w przebiegu toczą−
cego się procesu immunologicznego, podczas
którego dopełniacz dołączany jest do krążącego
antygenu połączonego z przeciwciałem. Jest to
jeden z kilku dobrych markerów pozwalający
nam określić dynamikę procesu chorobowego
z jednej strony, a z drugiej wskazywać na sku−
teczność prowadzonej przez nas terapii. Te bada−
nia z reguły każdy lekarz w zakresie podstawo−
wej opieki zdrowotnej (lekarz rodzinny) może
i powinien jak najszybciej wykonać w celu usta−
lenia właściwego rozpoznania klinicznego.

Zaniechanie odpowiedniej staranności dia−
gnostycznej jest błędem w sztuce lekarskiej,
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w wyniku czego fakt ten może doprowadzić do
przejścia z ostrego kłębuszkowego zapalenia ne−
rek w proces przewlekły kzn, a po kilku czy kil−
kunastu latach trwania doprowadzić do przewle−
kłej niewydolności nerek, kończącej się z reguły
zespołem mocznicowym i wymagającym w tej
sytuacji leczenia nerkozastępczego w formie dia−
liz. Należy wyraźnie podkreślić, że w Klinikach
Nefrologicznych i specjalistycznych oddziałach
nefrologicznych oprócz tych badań wykonuje się
szereg innych oznaczeń, np. określających ak−
tywność układu immunologicznego, a zarazem
aktywność toczącego się procesu, oznaczając:
stężenie properdyny, stężenie krążących komple−
ksów immunologicznych w surowicy krwi, wyko−
nując również inne badania dotyczące poszcze−
gólnych składowych dopełniacza od C1 do C14. 

Przebieg ostrego kłębuszkowego zapalenia
nerek jest różny. W przypadkach lżejszych obja−
wy kliniczne ustępują po kilku tygodniach, czyn−
ność nerek ulega normalizacji. Z reguły zmiany
w moczu wycofują się stopniowo, jednak czę−
ściej krwinkomocz i białkomocz utrzymują się
przez kilka miesięcy, a nawet lat. O wyzdrowie−
niu możemy mówić tylko wtedy, kiedy cofają się
objawy kliniczne i zmiany w moczu. Pamiętajmy,
że chory może nie mieć żadnych dolegliwości,
pomimo że ostre kłębuszkowe zapalenie nerek
może przejść w proces przewlekły. W ponad
70% przypadków wczesne i dobrze rozpoznane
ostre kłębuszkowe zapalenie nerek kończy się
wyleczeniem, w pozostałej grupie przechodzi
w formie subklinicznej lub klinicznej w przewle−
kłe kłębuszkowe zapalenie nerek. 

Jakie mogą wystąpić trudności diagnostyczne?

Rozpoznanie kliniczne ostrego kłębuszkowe−
go zapalenia nerek z reguły nie nastręcza trudno−
ści. Po przeziębieniu lub przebytej infekcji pa−
ciorkowcowej, po okresie utajenia od 2 do 3 ty−
godni, pojawiają się obrzęki, nadciśnienie,
zmiany w moczu, ale jako obraz klasyczny czy
obraz charakterystyczny. Mogą pojawić się więk−
sze trudności rozpoznawcze, gdy w obrazie kli−
nicznym dominuje jeden z trzech wyżej wymie−
nionych objawów i może to powodować wpro−
wadzenie w błąd lekarza spodziewającego się
obrazu klasycznego, tj. występującej triady Addi−
sa. Specjalnej dokładności i czujności lekarskiej
wymagają te przypadki ostrego kłębuszkowego
zapalenia nerek, które mają przebieg łagodny
z minimalnymi objawami klinicznymi, z niewiel−
kimi zmianami w osadzie moczu i nieznacznym
białkomoczem. Mając na uwadze tak duży pro−
cent wyleczenia ostrych kłębuszkowych zapaleń
nerek, w przypadku właściwie wcześniej posta−
wionej diagnozy, skutecznego i właściwego le−
czenia, rodzi się pytanie: jak zapobiegać powsta−

waniu rozwoju tej choroby? Należy unikać
wszelkiego rodzaju przeziębień, zwalczać zaka−
żenia górnych dróg oddechowych i skutecznie le−
czyć wszelkiego rodzaju zakażenia paciorkowco−
we. Należy pamiętać, że właściwe leczenie prze−
ziębień, w tym szczególnie infekcji grypowych,
ma istotne znaczenie w profilaktyce rozwoju tej
choroby. Każde zakażenie predysponujące,
szczególnie paciorkowcowe, powinno od po−
czątku być leczone antybiotykami.

Leczenie

Podstawową zasadą leczenia ostrego kłębu−
szkowego zapalenia nerek jest leżenie chorego
w łóżku przez okres, w którym utrzymują się
obrzęki, nadciśnienie i duże zmiany w moczu.
Nerki objęte procesem chorobowym lubią ciepło
i znaczne odciążenie, lubią spokój. Przeciwwska−
zane natomiast jest wielomiesięczne przetrzymy−
wanie chorego w łóżku, gdyż tego typu postępo−
wanie nie ma istotnego wpływu na przebieg cho−
roby. Należy pamiętać o właściwej diecie
lekkostrawnej z eliminacją potraw „pikantnych”,
szczególnie: papryki, pieprzu, musztardy, octu.
Bezwzględnie przeciwwskazane jest spożywanie
alkoholu, należy uważać na ilość podawanej soli
i płynów i uzależniać ich suplementację w zależ−
ności od diurezy dobowej i zdolności wydalania
przez nerki sodu. Leczenie farmakologiczne
u chorego z ostrym klębuszkowym zapaleniem
nerek, nawet w przypadku gdy nie uda się udo−
wodnić etiologii zakażenia paciorkowcowego,
należy prowadzić za pomocą Penicyliny prokai−
nowej przez okres co najmniej 14 dni podając
2 400 000 tys. jednostek/dobę domięśniowo lub
erytromycynę przez okres też co najmniej 14 do
21 dni. W przypadkach gdy występuje i utrzy−
muje się wysoka wartość miana ASO, leczenie
należy przedłużyć podając Debecylinę domię−
śniowo w dawce 1 200 000 jednostek co 7 dni.
Leczenie debecyliną należy prowadzić przez
około 2 do 3 miesięcy. Oprócz tego chorym
z okzn podajemy witaminę C, Vennesin, Rutino−
scorbin. W przypadku uczulenia na Penicylinę
prokainową można stosować Erytromycynę lub
inne antybiotyki mające wpływ na paciorkowce,
np. doustnie lub we wstrzyknięciach V−cylinę
400 jednostek co 4 godziny albo Penicyliny pół−
syntetyczne w dawce 250 do 500 miligramów co
4 do 6 godzin. Należy jednak pamiętać, że dzia−
łanie penicylin półsyntetycznych (chociaż od−
działują na paciorkowce) jest znacznie słabsze
od Penicyliny G. Należy zdać sobie sprawę, że
w przypadkach o gwałtownym przebiegu klinicz−
nym, zwłaszcza gdy dochodzi do upośledzenia
funkcji wydalniczej nerek, należy chorego jak
najszybciej skierować na właściwy oddział inter−



nistyczny, a najlepiej na oddział specjalistyczny
o profilu nefrologicznym, celem dokładnej dia−
gnostyki i wdrożenia właściwego, intensywniej−
szego leczenia. Część ostrych kłębuszkowych za−
paleń nerek, zwłaszcza gwałtownie przebiegają−
cych, może doprowadzić do wystąpienia ostrej
niewydolności nerek, która wymaga leczenia dia−
lizami. W leczeniu objawowym stosujemy leki
hipotensyjne, preparaty odwadniające, leki naser−
cowe. Stosowanie uderzeń wodnych, głodówek,
leczenie fizykoterapeutyczne uważane jest za
szkodliwe, grożące licznymi powikłaniami i tych
metod nie należy stosować. W przypadku ustą−
pienia objawów kłębuszkowego zapalenia nerek,
w wyniku tak prowadzonej terapii farmakologicz−
nej i zastosowanej diety, możemy usunąć ogniska
zapalne, np. wykonać sanację jamy ustnej lub
tonsylektomię. Pamiętać jednak należy, że usu−
wanie tych ognisk zapalnych nastąpić może tylko
pod osłoną antybiotyków, których podawanie
rozpoczynamy około 3 dni przed zabiegiem
i przez 7 dni po zabiegu. Z reguły po usunięciu
ogniska, szczególnie po usunięciu migdałków
podniebiennych, zmiany w moczu mogą się nasi−
lić i zaostrzenie takie, w niektórych przypadkach,
może się utrzymywać nawet przez kilka tygodni.
Wśród metod terapeutycznych, ale stosowanych
już tylko i wyłącznie w obrębie kliniki czy specja−
listycznych oddziałów nefrologicznych, wymie−
nić należy możliwość zastosowania leczenia im−

munosupresyjnego, w tym szczególnie stosowa−
nia leczenia sterydami kory nadnerczy czy lecze−
nia przeciwzakrzepowego, ale do tego musi być
odpowiednia baza diagnostyki laboratoryjnej,
która pozwoli na wdrożenie odpowiednich da−
wek poszczególnych leków w odpowiedniej sytu−
acji. Stosowanie sterydów w praktyce lekarza
pierwszego kontaktu, w przypadku ostrego kłębu−
szkowego zapalenia nerek, jest przeciwwskaza−
ne, bowiem niewłaściwe zastosowanie może do−
prowadzić w sytuacji nie wyleczonego ogniska
zapalnego do rozwoju sepsy i innych niepomyśl−
nych dla chorego powikłań. Jeżeli po dwóch latach
od ostrego epizodu utrzymuje się białkomocz, na−
leży przypuszczać, że choroba przeszła w stan
przewlekły, natomiast utrzymujący się mikroskopo−
wy krwinkomocz bez białkomoczu, nawet przez
kilka lat, nie świadczy jeszcze o przejściu choroby
w stan przewlekły. Utrzymywanie się nadciśnienia,
zmian w moczu oraz upośledzenia czynności ne−
rek jednoznacznie przemawia za przejściem cho−
roby w stan przewlekły kzn. W tych przypadkach
pomocna w rokowaniu jest biopsja nerek i ona wy−
kazuje charakter zmian morfologicznych kzn. Za−
równo biopsje nerki, jak też bardziej skomplikowa−
ne badania immunologiczne oraz terapię immuno−
supresyjną winno się prowadzić wyłącznie
w wyspecjalizowanych oddziałach nefrologicz−
nych. Kontynuacją leczenia w trybie ambulatoryj−
nym powinny zająć się poradnie nefrologiczne.
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Zakażenia układu moczowego (ZUM) należą
do jednych z najczęstszych chorób, z jakimi spo−
tyka się lekarz rodzinny w codziennej praktyce.
W USA szacuje się, że około 6 mln porad lekar−
skich rocznie dotyczy tego problemu. Dla lekarza
podstawowej opieki zdrowotnej istotne jest po−
znanie obecnie stosowanych metod diagnostyki
i leczenia zakażeń układu moczowego. Trzeba
pamiętać, że zakażenia układu moczowego sta−
nowią problem nie tylko wtedy, kiedy nawracają,
ale, że są to infekcje o potencjalnie groźnym
przebiegu. Wśród osób starszych stanowią jed−
ną z częstszych przyczyn posocznicy wywoła−
nej bakteriami gram−ujemnymi. Śmiertelność z te−
go powodu u pacjentów z odmiedniczkowym za−
paleniem nerek wynosi 1–3%. Właściwe
podjęcie leczenia może zapobiec groźnym dla

życia powikłaniom, jak i kolejnym nawrotom in−
fekcji.

Poprzez zakażenie układu moczowego rozu−
miemy stan, w którym bakterie są obecne i roz−
mnażają się w drogach moczowych – pęcherzu
moczowym, gruczole krokowym, moczowodach
lub nerkach. W warunkach prawidłowych drogi
moczowe powyżej zwieracza pęcherza moczo−
wego są jałowe. W cewce moczowej obecność
bakterii jest zjawiskiem fizjologicznym i w wa−
runkach prawidłowych nie powodują one zaka−
żenia dróg moczowych. 

Najczęściej zakażenie powodują bakterie, ale
patogenem mogą być również grzyby i wirusy. In−
fekcja może przebiegać klinicznie objawowo lub
bezobjawowo. Rozróżniamy powikłane i niepo−
wikłane zakażenia układu moczowego. 

Zakażenia układu moczowego w praktyce lekarza rodzinnego
MAŁGORZATA OLĘDZKA−ORĘZIAK1, KATARZYNA ŻYCIŃSKA2, KAZIMIERZ WARDYN1, 2

1 Z Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych i Nefrologii Akademii Medycznej w Warszawie
2 Z Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Warszawie
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W rozpoznaniu zakażenia układu moczowe−
go istotną rolę odgrywa stwierdzenie bakteriurii,
czyli obecności bakterii w moczu oddanym przez
chorego. Trzeba pamiętać, że może być ona na−
stępstwem „prawdziwego” zakażenia, jak i zanie−
czyszczenia moczu pobieranego do badania lub
nieprawidłowego przechowywania próbki (na−
mnożenie bakterii już w oddanej próbce).

Przyjęte są obecnie różne kryteria znamiennej
bakteriurii, zależnie od płci i stanu klinicznego
chorego:
I. Kobiety z objawami zakażenia:

1) ≥ 102 E. coli oraz ropomocz lub
2) ≥ 105 innych drobnoustrojów chorobo−

twórczych lub
3) wzrost każdej flory bakteryjnej w moczu

pobranym z nakłucia nadłonowego.
II. Mężczyźni z objawami zakażenia:

≥ 103 drobnoustrojów chorobotwórczych. 
III. Pacjenci bez objawów zakażenia:

≥ 105 w 2 kolejnych badaniach (ten sam pa−
togen). 
Epidemiologia ZUM zależy od płci i wieku

chorego. Występują wielokrotnie częściej u ko−
biet niż u mężczyzn, z wyjątkiem pierwszych 3
miesięcy życia, kiedy to dominują u noworod−
ków i niemowląt płci męskiej; wtedy chłopcy
chorują 5 razy częściej niż dziewczynki. U kobiet
w ciąży stany zapalne dróg moczowych dotyczą
około 7% przyszłych matek. Częstość występo−
wania infekcji wzrasta w grupie kobiet o niskiej
stopie życiowej (stąd w niektórych opracowa−
niach częstość bezobjawowej bakteriurii w ciąży
dochodzi nawet do 13%). Wraz z wiekiem,
w związku z przerostem gruczołu krokowego
i zaburzeniami mikcji, mężczyźni chorują już tyl−
ko dwukrotnie rzadziej niż kobiety.

Przebieg zakażenia zależy od relacji między
mikroorganizmem a gospodarzem. Większość in−
fekcji spowodowana jest przez enterokoki, ko−
mensale układu pokarmowego, które kolonizują
dolny odcinek cewki moczowej, a następnie dro−
gą wstępującą pozostałe odcinki układu moczo−
wego. Krwiopochodne ZUM występują rzadko,
najczęściej jako następstwo posocznicy. W 85%
przypadków za zakażenie nabyte poza szpitalem
odpowiedzialne są E. coli. Proteus sp. Klebsiella
zdarzają się znacznie rzadziej. Staphylococcus
saprophyticus jest skojarzony z 20% epizodów
u młodych kobiet, rzadko powoduje poważne
objawy. Znacznie szersze spektrum mikroorgani−
zmów można stwierdzić u osób ze strukturalnymi
zmianami w drogach moczowych lub w trakcie
immunosupresji. Rozwój infekcji zależy od wiru−
lencji zakażających szczepów i integralności
układów obronnych gospodarza. Bakteria, która
z sukcesem dokonuje inwazji układu moczowe−
go, musi mieć zdolność przeciwstawić się stru−
mieniowi moczu. Adhezja bakterii do nabłonka
jest zatem jednym z najistotniejszych czynników
w patogenezie zakażenia.

W momencie rozpoznania zakażenia układu
moczowego niezmiernie istotne jest określenie,
czy jest to tzw. niepowikłane, czy powikłane za−
każenie układu moczowego. 

Niepowikłane ZUM (NZUM) występuje
u osób z prawidłowym strukturalnie i czynno−
ściowo układem moczowym. Jest to najczęstsza
infekcja bakteryjna u kobiet, rzadka u mężczyzn.
Zakażenie może dotyczyć pęcherza moczowego
i/lub nerek, być objawowe lub bezobjawowe.
NZUM poddaje się na ogół łatwiej leczeniu i nie
prowadzi do trwałego uszkodzenia nerek i zagra−
żającej życiu urosepsy.

Obraz nerek w USG

prawidłowy lub nieprawidłowy skojarzony z:
– cukrzycą
– nadużywaniem leków przeciwbólowych
– nadużywaniem NLPZ
– immunosupresją

prawidłowy nieprawidłowy:
– kamica 
– poszerzenie UKM
– refluks pęcherzowo−

−moczowodowy

bez towarzy−
szących chorób ryzyko uszkodzenia nerek i posocznicy

PZUMNZUM

Schemat postępowania w ZUM 



Zespoły kliniczne NZUM:
1. zapalenie pęcherza moczowego; 
2. bezobjawowa bakteriuria występuje u około

5% kobiet w ciąży. Jeśli nie zostanie włączone
leczenie profilaktyczne, to co najmniej u 30%
kobiet należy się spodziewać wystąpienia
odmiedniczkowego zapalenia nerek. ZUM
bez poprzedzającego je bakteriomoczu wystę−
puje tylko u 1–2% pacjentek. ZUM zwiększają
znacznie prawdopodobieństwo przedwcze−
snych porodów, a także są przyczyną zwięk−
szonej śmiertelności noworodków; 

3. niebakteryjne zapalenie pęcherza moczowego;
4. (niepowikłane) ostre odmiedniczkowe zapale−

nie nerek;
5. nawracające ZUM – przynajmniej 3 epizody

NZUM w ciągu 12 miesięcy. 
Powikłane ZUM (PZUM) występuje u osób

z nieprawidłowym strukturalnie lub czynnościo−
wo układem moczowym i/lub w skojarzeniu z cu−
krzycą lub immunosupresją. Rozróżnienie między
niepowikłanym a powikłanym ZUM następuje na
podstawie obrazu klinicznego i badań obrazo−
wych układu moczowego. 

Leczenie farmakologiczne ZUM. Wybór me−
tody leczenia zależy od stanu ogólnego chorego,
objawów klinicznych i współistniejących chorób.
W niepowikłanym ZUM leczenie rozpocząć
można przed uzyskaniem posiewu moczu i anty−
biogramu, wystarczy, jeśli objawy kliniczne zo−
staną potwierdzone przez stwierdzenie ropomo−
czu w badaniu ogólnym moczu. Z uwagi na
główny patogen – E. coli stosuje się antybiotyki
o udowodnionej skuteczności. Przy wyborze leku
należy pamiętać o jego działaniach niepożąda−
nych, szczególnie nefrotoksyczności. W przypad−
ku stosowania leczenia jedną dawką leku (meto−
da stosowana tylko u kobiet z niepowikłanym
ZUM) trzeba mieć pewność, że pacjentka jest
zdyscyplinowana i poinformuje o skuteczności
leczenia.

Antybiotyki stosowane w leczeniu ZUM:
1. pochodne furanu – nitrufurantoina (2 x 100 mg),

furagin (3 x 100 mg). Nie stosowane w niewy−
dolności nerek,

2. ko−trimoksazol (2 x 160–800 mg),
3. chinolony – generacje:

I – kwas nalidyksynowy – w zasadzie nie sto−
sowany,

II – kwas pipemidowy (Palin, Urolin 2 x 400 
mg),

III – fluorochinolony: norflokasacyna (Nolicin
2 x 400 mg); cyprofloksacyna (Ciprinol 2 x
200 mg); pefloksacyna (Abaktal 2 x 400 mg),

4. antybiotyki β−laktamowe (nie stosowane w pro−
filaktyce zakażeń);
a) penicyliny półsyntetyczne: amoksycyli−

na (Amoksycylina, Hiconcil, Duomox 4 x
250 mg),

b) penicyliny półsyntetyczne z inhibitorami
β−laktamaz: Augmentin (2 x 1 g), Unasyn
(2 x 375–750 mg), 

c) cefalosporyny – generacje:
I – cefaleksyna (Keflex 2 x 500 mg),
II – cefaklor (Ceclor 3 x 250 mg), cefuroksym

(Zinnat 2 x 125–250 mg),
III – cefiksym (Suprax 1 x 400 mg),

5. aminoglikozydy (w zasadzie nie stosowane am−
bulatoryjnie) – Netromycyna, Gentamycyna. 
Zakończenie leczenia ZUM może być okre−

ślone jako 1 z 4 możliwości:
1. wyleczenie,
2. niepowodzenie leczenia – nie powiodło się

wyleczenie ZUM na ogół na skutek źle dobra−
nego antybiotyku,

3. nawrót zakażenia – sytuacja, kiedy objawy
i bakteriuria ustąpiły, ale tylko przejściowo,

4. reinfekcja – najczęstsza przyczyna nawracają−
cych ZUM, objawy nawracają w ciągu tygo−
dni lub miesięcy, spowodowane przez inny
lub rzadziej ten sam mikroorganizm. Nie
oznacza to niepowodzenia leczenia, ale
odzwierciedla podatność chorego na ponow−
ne zakażenia.
Nawrót objawów występuje najczęściej, gdy

obecne są czynniki usposabiające. Konieczność
odróżnienia nawrotu od ponownego zakażenia
wynika z tego, że w przypadku reinfekcji należy
poszukiwać czynników usposabiających, pacjenci
wymagają badań obrazowych układu moczowego.

Czynniki usposabiające do rozwoju ZUM:
1. wady wrodzone (stulejka, zwężenie ujścia ze−

wnętrznego cewki),
2. refluks pęcherzowo−moczowodowy,
3. kamica moczowa,
4. pęcherz neurogenny,
5. przerost gruczołu krokowego,
6. cewnikowanie dróg moczowych, badania dia−

gnostyczne (cystoskopia),
7. zaburzenia statyki narządu rodnego u kobiet.

Podsumowanie – podstawy postępowania
w ZUM:
1. Wskazane jest wykonanie posiewu moczu

przed rozpoczęciem leczenia, szczególnie
w przypadku podejrzenia o PZUM.

2. Czynniki usposabiające do rozwoju zakażenia
powinny być zidentyfikowane i poddane le−
czeniu, jeśli to możliwe.

3. Ustąpienie objawów klinicznych nie zawsze
oznacza uzyskanie jałowości moczu.

4. Po zakończeniu leczenia każdy epizod powi−
nien być sklasyfikowany jako wyleczenie lub
niepowodzenie leczenia. Nawracające infek−
cje powinny być zidentyfikowane jako nawro−
ty lub reinfekcje.

5. Na ogół NZUM ograniczone do zakażenia
dolnego odcinka dróg moczowych odpowia−
dają na krótszy cykl leczenia, podczas gdy za−
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Zgodnie z założeniami reformy ochrony zdro−
wia w Polsce lekarz rodzinny jest niezwykle waż−
nym elementem w procesie diagnostyki i leczenia
każdego pacjenta. Z drugiej strony leczenie ner−
kozastępcze, w skład którego wchodzi dializote−
rapia i transplantacja nerek, są to procedury
wysokospecjalistyczne wymagające dostępu do
nowoczesnej, drogiej aparatury oraz skompliko−
wanych działań terapeutycznych z użyciem le−
ków, których poziom należy systematycznie kon−
trolować. Można zatem postawić sobie pytanie,
jaki związek może istnieć pomiędzy podstawową
opieką zdrowotną prowadzoną przez lekarza ro−
dzinnego a pacjentami poddawanymi tak wyspe−
cjalizowanym procedurom, jakie wchodzą
w skład leczenia nerkozastępczego. W przedsta−
wionych poniżej rozważaniach znajdą się jednak
niewątpliwe dowody na to, iż taki związek i to
bardzo ścisły istnieje. Dla lepszego zobrazowania
wpływu lekarza rodzinnego na losy pacjentów
poddawanych leczeniu nerkozastępczemu
omówione zostaną poszczególne etapy terapii
pacjenta z przewlekła niewydolnością nerek. 

Okres leczenia zachowawczego
i kwalifikacja 
do leczenia nerkozastępczego 

Okres leczenia zachowawczego u pacjentów
z przewlekłą niewydolnością nerek trwać może
różnie długo u chorych z różnymi przewlekłymi
chorobami nerek. Wahać się on może od kilku,
kilkunastu miesięcy do kilkudziesięciu lat. Z regu−
ły szybciej postępują choroby zaliczane do grupy
glomerulopatii, czyli kłębuszkowych zapaleń ne−
rek, natomiast dłużej trwać może leczenie zacho−
wawcze w przypadku cewkowo−śródmiąższo−
wych chorób nerek bądź niektórych wrodzonych
schorzeń układu moczowego (np. wielotorbielo−
wate zwyrodnienie nerek). Pierwszym podstawo−
wym celem terapii w tym okresie jest zwalczanie

choroby podstawowej, jeżeli nadal wykazuje się
ona aktywnością. Sposób leczenia jest w tym
przypadku zależny od rodzaju schorzenia. Nale−
ży zatem przeprowadzić pełną diagnostykę różni−
cową, która umożliwi nam ustalenie charakteru
choroby podstawowej. Wielokrotnie niezbędne
jest w tym celu zastosowanie skomplikowanych
procedur diagnostycznych z biopsją nerki włącz−
nie. Postępowanie to, o ile nie zostało przepro−
wadzone wcześniej, dotyczy chorych w okresie
utajonej lub wyrównanej niewydolności nerek.
W tym bowiem okresie można liczyć na to, że
umiejętnie przeprowadzone leczenie choroby
podstawowej może zahamować lub przynaj−
mniej spowolnić proces niszczenia czynnego
miąższu nerkowego. Natomiast prowadzenie
skomplikowanej i czasami nie pozbawionej ryzy−
ka diagnostyki prowadzącej do wykrycia choroby
podstawowej u pacjentów znajdujących się
w okresie niewydolności nerek najczęściej mija
się z celem. Pozostaje wówczas leczenie prowa−
dzące do hamowania progresji tego zespołu cho−
robowego. Na tym etapie rozważań należy z peł−
ną odpowiedzialnością stwierdzić, że decyzja
o tym czy prowadzić pełną diagnostykę, czy
z niej zrezygnować nie powinna być podejmo−
wana samodzielnie przez lekarza rodzinnego.
Powinien on w tej sprawie zwrócić się o pomoc
do lekarza specjalisty–nefrologa. Nie oznacza to,
że pacjent bezpowrotnie przechodzi do lekarza
specjalistycznej poradni nefrologicznej. Często−
kroć wraca on do lekarza rodzinnego po przepro−
wadzeniu procesu diagnostycznego oraz po usta−
wieniu odpowiedniego leczenia. W takim przy−
padku lekarz rodzinny winien kontynuować
rozpoczętą terapię, a potrzebę lub chęć jej zmia−
ny konsultować z nefrologiem. Dotyczy to zarów−
no leczenia choroby podstawowej, jak też tej
części terapii, która ma na celu zahamowanie
progresji niewydolności nerek. Już przed kilkuna−
stu laty wykazywaliśmy w jednej z naszych publi−
kacji, że odpowiednio prowadzone leczenie za−
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każenia górnego odcinka wymagają dłuższe−
go cyklu (14–21 dni). Nawroty zazwyczaj
wskazują na ognisko w górnym odcinku dróg
moczowych, podczas gdy reinfekcje częściej
dotyczą dolnego odcinka.

6. Zakażenia nabyte poza szpitalem na ogół są

spowodowane przez antybiotykowrażliwe
szczepy bakterii.

7. Pacjenci z nawracającymi infekcjami, po in−
strumentacji na drogach moczowych, hospita−
lizacji w ostatnim okresie są podejrzani o in−
fekcje szczepami opornymi.

Pacjent leczony nerkozastępczo w praktyce lekarza rodzinnego
BOLESŁAW RUTKOWSKI
Z Kliniki Chorób Nerek Akademii Medycznej w Gdańsku



chowawcze pozwala na znaczne opóźnienie mo−
mentu rozpoczęcia dializoterapii. Wiadomo na−
tomiast, że żadne leczenie zachowawcze stoso−
wane w tym przypadku nie będzie droższe niż
dializoterapia, która niezależnie od metody (he−
modializa czy dializa otrzewnowa) należy do
procedur powodujących powstawanie znaczą−
cych kosztów, w szczególności w długotermino−
wym wymiarze. Należałoby zatem dla dobra pa−
cjenta ustalić jako zasadę, iż w pewnym okresie
trwania przewlekłej niewydolności nerek chory
winien znaleźć się pod opieką specjalistycznej
poradni nefrologicznej. Arbitralnie przyjmowną
przez grono nefrologów granicę wyznacza w tym
zakresie poziom kreatyniny. Przyjmuje się, że pa−
cjenci z pierwotnymi chorobami nerek winni tra−
fić pod kontrolę nefrologa najpóźniej przy po−
ziomie kreatyniny w granicach 2,5–3,0 mg/dl,
natomiast pacjenci z nefropatią cukrzycową
z kreatyninemią 1,5–2,0 mg/dl. Jak wspomniano
powyżej, nie oznacza to „utraty” pacjenta przez
lekarza rodzinnego. W tym okresie wystarczy bo−
wiem kontrola u specjalisty nefrologa raz na 3–4
miesiące, natomiast w przerwach pomiędzy tymi
wszystkimi kontrolami pieczę nad pacjentem
sprawuje lekarz rodzinny. Częstotliwość wizyt
w poradni nefrologicznej wzrasta wraz z postę−
pem niewydolności nerek. 

Wczesne zgłoszenie pacjenta z niewydolno−
ścią nerek pod kontrolę poradni nefrologicznej
posiada dodatkowy istotny aspekt. Pozwala ono
bowiem w odpowiednim czasie zaplanować mo−
ment rozpoczęcia leczenia nerkozastępczego.
Jest to niezwykle istotne wobec dynamicznego
rozwoju dializoterapii, który nastąpił w Polsce
w okresie ostatniego dziesięciolecia. Dało to
możliwość objęcia leczeniem dializami pacjen−
tów z nefropatią cukrzycową, a także ludzi
w podeszłym wieku. W dalszym ciągu jednak
wielu pacjentów z niewydolnością nerek, szcze−
gólnie w podeszłym wieku, nie trafia do leczenia
nerkozastępczego lub trafia do niego bardzo
późno. Natomiast jak wykazują dane pochodzą−
ce z rejestrów amerykańskich, poparte naszymi
własnymi doświadczeniami, późne zgłaszanie
pacjentów do dializoterapii wpływa negatywnie
na wyniki leczenia oraz na jakość życia pacjen−
tów poddawanych terapii nerkozastępczej. Jest to
szczególnie istotne w dobie tendencji do coraz
wcześniejszego rozpoczynania dializ. Obecnie
w wielu krajach dyskutuje się bardzo żywo, a nie−
kiedy jeszcze w skali doświadczeń klinicznych
wprowadza się w życie ideę „zdrowego począt−
ku”. Oznacza to rozpoczynanie dializ znacznie
wcześniej niż dotąd, tak aby nie dopuścić do roz−
woju klinicznych objawów mocznicy.

Podsumowując tę część zagadnienia, jeszcze
raz trzeba podkreślić, że każdy pacjent z prze−
wlekłą niewydolnością nerek odpowiednio

wcześnie powinien trafić pod kontrolę nefrolo−
ga. Leczenie zachowawcze chorych z tym zespo−
łem bardzo często przypomina stąpanie po linie
zawieszonej nad urwiskiem. Dawkowanie leków
odbiega od standardów stosowanych u ludzi ze
zdrowymi nerkami i porównywalne jest z mia−
reczkowaniem. Dobro pacjenta wymaga zatem,
aby leczenie jego odbywało się w ścisłej współ−
pracy z doświadczonym specjalistą nefrologiem.

Dializoterapia

Dializoterapia stanowi podstawową formę le−
czenia nerkozastępczego. Spośród pacjentów
poddawanych terapii nerkozastępczej w naszym
kraju w 1999 roku 7702 pacjentów leczonych
było za pomocą dializoterapii, natomiast 3219
osób żyło dzięki posiadaniu funkcjonującego
przeszczepu nerki. Wśród tych chorych, którzy
byli poddawani dializoterapii, znakomitą więk−
szość (89,7%) stanowili pacjenci leczeni za po−
mocą hemodializy, natomiast pozostałą część pa−
cjentów leczono za pomocą różnych form dializy
otrzewnowej. Można zastanawiać się, czy pa−
cjent poddawany dializoterapii, który ma częsty
bezpośredni dostęp do nefrologa, trafia do swoje−
go lekarza rodzinnego. Chorzy leczeni hemodia−
lizami trzy razy w tygodniu trafiają do wysoko−
specjalistycznego ośrodka, jakim jest stacja dia−
liz. Pacjenci leczeni dializą otrzewnową na
kontrolę do swojej rodzimej jednostki nadzorują−
cej proces leczenia przybywają raz na cztery do
sześciu tygodni. Można zatem przyjąć, i tak się
dzieje w praktyce, że lekarz nefrolog ze stacji dia−
liz przejmuje wobec pacjenta dializowanego tak−
że rolę lekarza podstawowej opieki zdrowotnej.
Dzieje się to w sposób naturalny i w ostatecznym
rozrachunku korzystny dla pacjenta. Należy bo−
wiem pamiętać, że wraz z postępem, jaki doko−
nał się w zakresie leczenia nerkozastępczego,
powstała odrębna patologia pacjentów poddawa−
nych leczeniu dializami. Wieloletnie utrzymywa−
nie się ich w stanie zmodyfikowanej przez diali−
zę mocznicy spowodowało powstanie nowych,
nieznanych dawniej zespołów chorobowych, ta−
kich jak: osteodystrofia nerkowa z niskim obro−
tem kostnym czy skrobiawica dializowanych.
Przewlekle występująca niedokrwistość oraz za−
burzenia gospodarki lipidowej prowadzą u pa−
cjentów dializowanych do zmian w układzie ser−
cowo−naczyniowym oraz do przyspieszonej
miażdżycy. Także klasyczne choroby, takie jak in−
fekcje bakteryjne czy wirusowe, przebiegają ina−
czej u chorych leczonych za pomocą dializotera−
pii. Taki stan rzeczy spowodowany jest m. in. wy−
stępującymi u nich przewlekłymi niedoborami
immunologicznymi. Także występowanie gruźli−
cy narządowej jest w tej grupie chorych częstsze
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niż w przeciętnej populacji. Prowadzenie farma−
koterapii u chorych poddawanych dializoterapii
wymaga odpowiedniego przygotowania oraz
wiedzy na temat konieczności i sposobu modyfi−
kacji dawek wielu leków. Pojawiły się takie leki,
które są stosowane głównie u pacjentów dializo−
wanych. Należą do nich m.in. ludzka rekombino−
wana erytropoetyna w leczeniu niedokrwistości
oraz aktywne metabolity witaminy D – w terapii
zaburzeń kostnych. 

Wszystko to powoduje, że chorzy poddawani
leczeniu powtarzanymi dializami powinni znajdo−
wać się pod kompleksową opieką lekarza–nefrolo−
ga. Rola lekarza pierwszego kontaktu powinna dla
dobra pacjenta dializowanego ograniczyć się do
działań istotnych w momencie ostrych stanów za−
grożenia życia, natomiast kontrola, monitorowanie
i leczenie długotrwałe powinny być prowadzone
w macierzystym ośrodku nefrologicznym.

Czy jednak na pewno lekarz rodzinny winien
się w stosunku do pacjentów poddawanych diali−
zoterapii ograniczyć tylko do interwencji w sta−
nach ostrych. Przecież to są także „jego” pacjen−
ci, on leczy także członków ich rodzin. Ma on za−
tem ogromne możliwości we współdziałaniu
w zapewnieniu pacjentom poddawanym dializo−
terapii odpowiedniej jakości życia. A przecież
właśnie szereg czynników wpływających na ja−
kość życia tych chorych jest obecnych w domu
pacjenta, który znajduje się znacznie bliżej leka−
rza rodzinnego. Podobnie to lekarz rodzinny, do
którego siłą rzeczy rodzina pacjenta z niewydol−
nością nerek ma większe zaufanie, jako pierwszy
powinien uświadomić członkom rodziny możli−
wości, jakie stwarza dawstwo rodzinne. Problem
ten zostanie rozwinięty w następnej części niniej−
szych rozważań. 

Podsumowując problemy dotyczące pacjen−
tów poddawanych dializoterapii, należy stwier−
dzić, że także na tym etapie leczenia chorych
z przewlekłą niewydolnością nerek winna istnieć
harmonijna współpraca pomiędzy lekarzem ro−
dzinnym i pielęgniarką środowiskową a specjali−
stą nefrologiem. 

Transplantacja nerek 

Udane przeszczepienie nerki jest marzeniem
znakomitej większości pacjentów poddawanych
dializoterapii. Pomimo ogromnych wysiłków śro−
dowiska transplantacyjnego oraz nefrologicznego
zwiększenie liczby transplantacji nerek nie jest

tak dynamiczne, jak wzrost liczby pacjentów le−
czonych powtarzanymi dializami. Składają się na
to różne przyczyny, a do najważniejszych należy
brak odpowiedniej świadomości, czym jest trans−
plantacja narządów zarówno wśród społeczności
lekarskiej, jak też szerszej wśród społeczeństwa.
Stąd między innymi zdarzające się często sprze−
ciwy rodzin ludzi zmarłych z powodu śmierci
centralnego układu nerwowego przed pobraniem
od nich narządów do transplantacji. Wprawdzie
z punktu widzenia prawa sprzeciw rodziny nie
stanowi przeszkody przed pozyskaniem narzą−
dów, ale lekarze często odstępują od ich pobra−
nia dla uniknięcia niepotrzebnych oskarżeń i po−
mówień. Z drugiej strony słabą świadomość spo−
łeczeństwa tłumaczyć należy bardzo małą,
w porównaniu z innymi krajami, liczbą zgłoszeń
rodzinnych dawców nerek. Wystarczy przyto−
czyć, że w Norwegii ponad 45% wszystkich
przeszczepionych nerek pochodzi od żywych
dawców spokrewnionych, natomiast w Polsce
odpowiednio zaledwie 2,5%. Należy przyznać,
że w ciągu ostatnich 2–3 lat także w tym zakresie
zanotowano pewien postęp. Potrzebne jest jed−
nak dalsze uporczywe i konsekwentne prowadze−
nie programu uświadamiającego wśród społe−
czeństwa. Potężnym sojusznikiem transplantolo−
gów w tym zakresie powinni być lekarze
rodzinni, którzy mają lub mogą mieć na codzień
bezpośredni kontakt z rodzinami pacjentów
oczekujących na przeszczepienie nerek. Można
także z drugiej strony zastanowić się, czy i jaka
rola przypada lekarzowi rodzinnemu w moni−
torowaniu leczenia pacjentów po przeszczepie−
niu nerki. Należy stwierdzić, że wiodąca rola
przypada w tym zakresie nefrologom i trans−
plantologom, co wynika choćby z preferencji,
jakie stwarza w tym zakresie płatnik. Jest nim
w tym przypadku Ministerstwo Zdrowia, które
refunduje koszty leczenia i monitorowania pa−
cjentów po przeszczepach tkanek i /lub narzą−
dów.

Niemniej podobnie jak w przypadku chorych
poddawanych dializoterapii, współpraca z leka−
rzem rodzinnym, szczególnie podczas interwen−
cji w stanach ostrych u pacjentów po przeszcze−
pieniu nerki, jest ze wszechmiar pożądana. 

Przedstawione powyżej rozważania pozwala−
ją na wyciągnięcie bardziej ogólnego wniosku,
że na każdym etapie leczenia nerkozastępczego
konieczne jest harmonijne współdziałanie po−
między lekarzem rodzinnym a specjalistą nefro−
logiem i/lub transplantologiem.



Uwagi ogólne

Zapalenie jest patofizjologiczną reakcją orga−
nizmu na zakażenie wirusowe lub bakteryjne lub
jest to wynik reakcji alergicznej [1].

Zakażenie powoduje uwolnienie kinin tkan−
kowych, a przede wszystkim bradykininy oraz
zwiększenie produkcji lub syntezy mediatorów
zapalenia, przede wszystkim prostaglandyn, NO,
histaminy i acetylocholiny, a nieco później leuko−
trienów i tachikin [2–4]. Wszystkie te czynniki
tworzą tzw. zupę zapalną, której działanie ze−
środkowuje się przede wszystkim na mięśniówce
gładkiej naczyń, powodując poprzez działanie na
alfa1− i alfa2−receptory rozszerzenie naczyń, które
klinicznie dla lekarza objawia się jako przekrwie−
nie, a pacjenci określają je jako zaczerwienienie.
To rozszerzenie naczyń przybiera szczególną po−
stać w obrębie jamy nosowej, gdzie poza rozsze−
rzeniem naczyń oporowych, czyli arterioli, łoży−
ska włosowatego, żyłek postkapilarnych, do−
chodzi do rozszerzenia sinusoidów żylnych
stanowiących tzw. żylną tkankę erekcyjną [5].
Wypełnienie krwią kapilarów powoduje „prze−
ciekanie” płynu do tkanek, czyli obrzęk. W sumie
więc wypełnienie krwią sinusoidów i obrzęk ślu−
zówki prowadzi do obturacji jamy nosowej, co
subiektywnie objawia się jako uczucie zatkania,
a obiektywnie można to sprawdzić badając lu−
sterkiem drożność nosa. Obturacja w obrębie
krtani wynika z przekrwienia i obrzęku okolicy
podgłośniowej i objawia się jako suchy szczeka−
jący kaszel i tzw. świst krtaniowy, czyli stridor.
Zapalna infekcyjna obturacja w obrębie małych
oskrzelików wynika z obrzęku śluzówki i zalega−
jącego gęstniejącego śluzu, a u niemowląt powy−
żej 6–9 miesiąca także z mniej lub bardziej nasi−
lonego skurczu mięśniówki gładkiej, wynikające−
go z jej nadreaktywności. Powoduje to duszność
wydechową, co jest odpowiedzialne za zjawisko
określane jako „wheezing”. Zapalną obturację
nosogardła wynikłą z obrzęku i przekrwienia
w nomenklaturze angielskiej określa się jako
„congestion”, a leki znoszące ten stan jako „de−
congestants” [6]. Leki te stosunkowo słabo zno−
szą obturację w obrębie krtani i zupełnie nie ma−
ją zastosowania w leczeniu obturacji dolnych
dróg oddechowych. 

Zasady strategii leczenia obturacji
górnych dróg oddechowych

W pierwszej przekrwienno−obrzękowej fazie
infekcyjnego zapalenia dróg oddechowych
udrożnienie, oprócz leczenia bólu i gorączki, jest
zadaniem podstawowym. Najłatwiej uzyskać to
poprzez ekspozycję przekrwionej i obrzękłej ślu−
zówki na chłodne powietrze. Wzmocnienie tego
efektu uzyskuje się, stosując alfa1− i alfa2−sympa−
tykomimetyki działające na odpowiednie recep−
tory w naczyniach miejscowo w postaci kropli
lub sprayu lub podając doustnie te leki [7–11].
Doustne α−sympatykomimetyki stosuje się często
w kombinacji ze „starymi” antyhistaminikami.
W infekcyjnym nieżycie nosa wykorzystuje się
ich działanie antycholinergiczne, a w mniejszym
stopniu antyhistaminowe. Ma to na celu zmniej−
szenie nasilenia nadmiernego wydzielania,
a więc „osuszenie” śluzówki. Miejscowe zastoso−
wanie tych leków daje szybki, prawie natychmia−
stowy efekt, ale jest on mało trwały i często pro−
wadzi do reakcji odbicia tzw. rhinitis medica−
mentosa, co w rezultacie nasila obturację
i powoduje coraz częstsze stosowanie leków
w coraz większych dawkach [7]. Jest oczywiste,
że lek podany w kroplach lub w sprayu w nierów−
nomierny sposób dociera do zakamarków jamy
nosowej, a jeszcze gorzej do nosowej części gar−
dła, stąd jego wpływ, np. na drożność trąbki słu−
chowej, jest ograniczony. Natomiast zastosowa−
nie α−sympatykomimetyków doustnie daje sto−
sunkowo późniejsze „odetkanie”, ale za to efekt
ten jest trwalszy i nie występuje reakcja odbicia,
a lek równomiernie dociera do wszystkich zaka−
marków jamy nosowej i gardła. Leki podane dou−
stnie wywierać mogą wpływ ogólnoustrojowy –
mogą powodować zwyżki ciśnienia, tachykardię
czy też – pobudzając o.u.n. – ekscytację. Dlatego
leki te muszą być stosowane z dużą ostrożnością.
Mimo tych zastrzeżeń zasadą jest stosowanie α−
sympatykomimetyków doustnych, a ograniczenie
stosowania leków miejscowych.

Tabela 1 przedstawia zestawienie α−sympaty−
komimetyków stosowanych miejscowo.

Fenylefryna zajmuje tu naczelne miejsce jako
najbardziej selektywny agonista alfa1−receptorów.
Stąd jej skuteczność, jeśli jest stosowana w kro−
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Leczenie odtykające i osuszające
w praktyce lekarza rodzinnego.
Zastosowanie αα−sympatykomimetyków i antyhistaminików
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plach, sprayu czy przez inhalator. Nie pobudza−
jąc beta1− i beta2−receptorów nie wywiera działa−
nia kardiotropowego, chronotropowo dodatniego
ani bronchodilatacyjnego, a przez swoją selek−
tywność w stosunku do naczyniowych recepto−
rów alfa1 i brak wpływu na naczyniowe i mózgo−
we receptory alfa1 i alfa2 nie wywiera na o.u.n.
działania ekscytującego ani sedatywnego. 

Najczęściej stosowaną miejscowo grupą le−
ków są pochodne imidazolowe. Leki te są po−
wszechnie stosowane w postaci kropli i sprayu.
Pobudzają one naczyniowe alfa1− i alfa2−recepto−
ry i – obkurczając naczynia jamy nosowej – sku−
tecznie „odtykają” nos. Niestety stosowane
w nadmiarze przechodzą barierę mózgowo−rdze−
niową i pobudzając mózgowe receptory alfa2 wy−
wierają działanie sedatywne. 

Wreszcie miejscowo w inhalacjach stosowana
często bywa efedryna – substancja macierzysta
dla innych alfa sympatykotoników i jednocześnie
najmniej selektywny lek z tej grupy. Efedryna po−
budza naczyniowe alfa1− i alfa2−receptory, a prze−
chodząc barierę mózgowo−rdzeniową i pobudza−
jąc alfa1−receptory w o.u.n. wywiera wyraźne
działanie ekscytujące. Jednocześnie pobudzając
sercowe beta1−receptory może przyspieszać akcję
serca. Wyraźne jest też bronchodilatacyjne dzia−
łanie efedryny w wyniku pobudzenia beta2−re−
ceptorów. Jednoczesne działanie przeciwobrzę−
kowe i bronchodilatacyjne może być korzystne
w przypadku jednoczesnego lub następowego
zakażenia górnych i dolnych dróg oddechowych.
Ma to często miejsce u niemowląt, u których za−
każenie nosogardła przechodzi w zapalenie krta−
ni i tchawicy, a następnie w obturacyjne zapale−
nie oskrzeli i oskrzelików. Stąd polska tradycja
stosowania efedryny w inhalacji u niemowląt
z obturacyjnym zapaleniem oskrzelików. 

Wszystkie wymienione wyżej leki podawane
miejscowo w większym lub mniejszym stopniu
wykazują jak wspomniano tzw. efekt odbicia, po−
legający na następującym po zwężeniu naczyń
ich rozszerzeniu, co określane jest jako rhinitis

medicamentosa, a klinicznie objawia się jako je−
szcze intensywniejsze upośledzenie drożności
nosa niż przed podaniem leku [7–9, 11].

Tabela 2 jest zestawieniem doustnych alfa−
−sympatykomimetyków stosowanych obecnie
w praktyce lekarskiej.

Efedryna jest substancją macierzystą dla tej
grupy leków, ale z powodu swej nieselektywno−
ści i związanego z tym działania tachykardiogen−
nego, a także ekscytującego wpływu na o.u.n.
jest już rzadko stosowana w postaci doustnej. Na−
tomiast szerokie zastosowanie mają dwie po−
chodne efedryny, które w porównaniu z substan−
cją macierzystą, wykazują większą selektywność
w stosunku do naczyniowych alfa−receptorów:
pseudoefedryna – izomer efedryny i norefedryna
– jej metabolit [12].

Pseudoefedryna jest mocnym stymulantem na−
czyniowych alfa1− i alfa2−receptorów, ale nie jest
zupełnie pozbawiona stymulującego wpływu na
mięsień sercowy i ekscytującego na o.u.n. i musi
być ostrożnie stosowana u osób z nadciśnieniem.
Jej zaletą jest niezmiennie doskonałe wchłanianie
z przewodu pokarmowego. Pseudoefedryna
w Polsce była dostępna w okresie leków darowych
w czystej postaci jako Sudafed i w kombinacji ze
„starym” antyhistaminikiem triporolidyną jazko
Actifed, a obecnie jest zarejestrowana w kombina−
cji ze „starym” antyhistaminikiem bromfenyraminą
(Disophrol). W alergologii stosowane są kombina−
cje z „nowymi” antyhistaminikami loratadyną (Cla−
rinase) i ceteryzyną (Cirrus). Ciekawym połącze−
niem jest kombinacja pseudoefedryny z ibuprofe−
nem (Nurofen – tabletki przeziębieniowe). 

Norefedryna (fenylpropanolamina) jest je−
szcze bardziej selektywnym agonistą naczynio−
wych alfa1−receptorów i podobnie jak pseudoefe−
dryna dobrze i w przewidywalny sposób wchła−
nia się z przewodu pokarmowego. Obecnie
właśnie fenylpropanolamina jest zbliżonym do
ideału αα−sympatykomimetykiem. W Polsce jest
zarejestrowany w kombinacji z karboksaminą ja−
ko syrop Rhinopront [13,14]. 

Tabela 1. Zestawienie αα−sympatykomimetyków stosowanych miejscowo

Selektywność Postać zarejestrowana w Polsce

Fenylefryna wysoka dla naczyniowych α1 krople, spray 0,125%, 0,25%, 0,5%

Ksylometfazolina wysoka dla naczyniowych α2 krople 0,05%, 0,1%, spray 0,05%
Naphazolina i mózgowych α1 krople 0,01%, 0,025%, 0,05%

[Nasivin] spray 0,05%
Oksymetfazolina aerozol 0,05%

[Afrin]
Efedryna umiarkowana dla naczyniowych α1 krople 0,5%

działanie na mózgowe α1

sercowe β1

i oskrzelowe β2



Fenylefryna, chociaż prawie idealnie selektyw−
na dla naczyniowych alfa1−receptorów, z przewo−
du pokarmowego wchłania się stosunkowo słabo
i jednocześnie w niemałym stopniu dezaktywuje
się w wątrobie, stąd przydatność w stosowaniu do−
ustnym jest kwestionowana. Niektórzy producenci
jednak zalecają odpowiednie zwiększenie dawki,
tak aby „dogonić” biodostępność. W ten sposób
jest zaplanowana kombinacja fenylefryny w daw−
ce 20 mg z karbooksaminą w dawce 4 mg jako
Rhinopront w kapsułkach dla dorosłych. Zaletą fe−
nylefryny w doustnym stosowaniu jest zupełny
brak efektu kardiotropowego i ekscytującego.

Jest oczywiste, że wybór sympatykomimetyku
zależeć powinien od wyników wiarygodnych
prac naukowych, a także od indywidualnego do−
świadczenia lekarza. W tej chwili największe do−
świadczenie w stosowaniu kombinacji alfa−sym−
patykomimetyk + stary antyhistaminik mają laryn−
golodzy, alergolodzy zaś dysponują niemałym
doświadczeniem w stosowaniu kombinacji alfa−
−sympatykomimetyków z nowymi antyhistamini−
kami. Lekarze rodzinni powinni korzystać z do−
świadczeń tych specjalistów. 

Należy z całą mocą podkreślić, że zarówno
„odtykacze”, czyli alfa−sympatykomimetyki, jak
i „osuszacze”, czyli „stare” antyhistaminiki w za−
paleniu infekcyjnym powinny być stosowane tyl−
ko w I przekrwienno−obrzękowo−wysiękowej fa−
zie zapalenia infekcyjnego, czyli nie dłużej niż
3–5 dni. Dłuższe stosowanie tych leków może
nasilać naturalny proces gęstnienia śluzu, a utru−
dniając transport rzęskowy, przyczyniać się do
zalegania śluzu, a w rezultacie nadkażenia bakte−
ryjnego.

Nieco inna strategia może być stosowana
w zapaleniu alergicznym, gdzie kombinacje alfa−
sympatykomimetyków z nowymi nie osuszający−
mi antyhistaminikami mogą być stosowane znacz−

nie dłużej, tak długo, jak utrzymuje się przekrwie−
nie i obrzęk śluzówki, ale i tu niezbędna jest
ostrożność, aby uniknąć negatywnego wpływu
tych leków na transport rzęskowy [15–18].
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Tabela 2. Zestawienie αα−sympatykomimetyków stosowanych doustnie

Selektywność Dawkowanie

Efedryna umiarkowana naczyniowa α1 dorośli 25 mg x 3
działanie na mózgowe α1 dzieci 1 mg/kg/dobę x 3

sercowe β1

oskrzelowe β2

Pseudoefedryna wysoka naczyniowa α1 dorośli 60 mg x 3
niska mózgowa α1 dzieci 1 mg/kg/dobę x 3
niska sercowa β1

wątpliwa oskrzelowa

Fenylpropanolamina wysoka naczyniowa α1 dorośli 25 mg x 3–4
[Norefedryna] śladowe mózgowe α1 dzieci 0,3–0,5 mg/kg x 3

śladowe sercowe β1

Fenylefryna wysoka naczyniowa α1 dorośli 10 mg x 4
sercowa β1 i β2 dzieci 0,15 mg/kg x 4



W okresie ostatnich kilkudziesięciu lat liczne
przekrojowe badania z użyciem najnowszych
technik i metod potwierdzają, że utrata kostna
ulega przyspieszeniu w okresie peri− i pomeno−
pauzalnym.

Sposób definiowania osteoporozy zależy od
sposobu jej rozpatrywania. I tak, z klinicznego
punktu widzenia rozpoznajemy ją w przypadku
dokonanego złamania. Można również widzieć
w niej sam proces prowadzący do złamań.
Określa się osteoporozę również jako redukcję
masy kostnej w jednostce objętości do poziomu
prowadzącego do złamań (próg złamań). Z pun−
ktu widzenia procesu chorobowego najistotniej−
szym czynnikiem, który prowadzi do zwiększenia
ryzyka wystąpienia złamania, jest zmniejszenie
gęstości kości. Im mniejsza gęstość kości, tym
mniejsza wytrzymałość na występujące napręże−
nia mechaniczne oraz większe ryzyko złamań.
W oparciu o ustalenia Consensus Development
Conference w Kopenhadze w 1990 r., a następnie
potwierdzone w Hongkongu w kwietniu 1993 r.,
osteoporozę zdefiniować obecnie można jako
uogólnioną chorobę kości, charakteryzującą się
zmniejszoną masą tkanki kostnej i destrukcją jej
mikroarchitektury, która prowadzi do zwięk−
szonego ryzyka złamań kości. W tym ujęciu
głównym objawem choroby jest osteopenia. Jej

stwierdzenie, możliwe obecnie za pomocą coraz
czulszych i dokładniejszych metod badawczych,
upoważnia do rozpoznania osteoporozy.
Odpowiada to klasycznej definicji osteoporozy
zaproponowanej przez Albrighta. Wystąpienie
złamania kości, które uznawane jest za odrębne
rozpoznanie, należy uważać za powikłanie lub
skutek osteoporozy, jeżeli stwierdzi się
osteopenię.

Osteoporoza jest istotnym problemem
zdrowotnym i społecznym. Dotyka ona ludzi
obojga płci, ale u kobiet zdarza się wielokrotnie
częściej niż u mężczyzn, i stosunek ten wynosi
13:1. Koszty społeczne z tytułu powikłań osteo−
porozy są ogromne. Najpełniejsze dane
pochodzą ze Stanów Zjednoczonych Ameryki
Północnej. Na 25 milionów przypadków osteo−
porozy, 33% stanowią kobiety z osteoporozą
pomenopauzalną, a ponad 50% osobnicy obojga
płci w wieku powyżej 75 lat. Osteoporoza jest w
tym kraju przyczyną 1,5 miliona złamań rocznie,
w tym 250 tys. złamań typu Collesa, 500 tys. –
kręgów i 300 tys. – szyjki kości udowej. Same
złamania szyjki kości udowej są w 10–15% przy−
czyną zgonów, a wydatki związane z leczeniem
przekraczają 8 miliardów dolarów USA rocznie.
Podobnie alarmujące dane pochodzą z Wielkiej
Brytanii, Danii, Francji i Australii. 
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Utrata tkanki kostnej u kobiet po menopauzie
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Stopień utraty tkanki kostnej u kobiet po
menopauzie występuje w szerokich, indywidual−
nie zmiennych granicach wartości. Podczas gdy
u części kobiet utrata ta waha się w granicach 1%
w ciągu roku, u innych może ona wynosić 6%, a
nawet więcej, stąd niektórzy badacze wyróżniają
dwie grupy kobiet w zależności od stopnia utraty
kości:
1) kobiety z szybką utratą tkanki kostnej > 3%/

/rok (fast bone losers), 
2) kobiety z wolną utratą tkanki kostnej < 3%/rok

(slow bone losers).
Tak więc kobiety o najwyższej utracie tkanki

kostnej przedstawiałyby tym samym grupę kobiet
o wysokim stopniu ryzyka rozwoju osteoporozy
w późniejszym okresie życia. Istnieją jednak
nadal wątpliwości, czy powyższy podział można
stosować, ponieważ w niewielu prospektywnych
badaniach podejmowano próbę wyjaśnienia tego
problemu.

Termin „menopauza” odnosi się wyłącznie do
zjawiska zniknięcia miesiączkowania w następ−
stwie wyczerpania się czynności generatywnej
jajników u kobiety, która uprzednio regularnie
miesiączkowała. Można więc powiedzieć, że jest
to ostatnie krwawienie miesięczne, po którym na−
stąpiła co najmniej 12−miesięczna przerwa.
W krajach europejskich średni wiek występowa−
nia menopauzy oscyluje około 50 roku życia,
w Polsce zaś wynosi on 49.2±3.9 lat. Przyjęte
określenie „menopauza” dzieli okres klimakte−
rium na trzy etapy, wyraźnie różniące się od sie−
bie. Są to: perimenopauza, premenopauza, po−
menopauza.

Do czynników możliwych zalicza się te, o
których wiadomo, że mają wpływ na masę kostną
i/lub częstość występowania złamań, jednak ist−
niejących dowodów jest mało, lub też są one
sprzeczne. 

Zapobieganie utracie tkanki kostnej
u kobiet po menopauzie 
– rola estrogenów

Z praktycznego punktu widzenia istotne wy−
daje się rozróżnienie zapobiegania utracie kost−
nej i leczenia już rozwiniętej, ustabilizowanej
osteoporozy oraz jej następstw klinicznych. Ce−
lem, w obydwu wypadkach, jest zapobieganie
złamaniom, natomiast zapobiegnięcie wystąpie−
niu pierwszego i kolejnych złamań wymaga róż−
nej strategii leczniczej. Przed wystąpieniem bo−
wiem pierwszego złamania wydaje się wielce
prawdopodobne, że krytyczna redukcja masy ko−
stnej jeszcze nie nastąpiła. Niepohamowana, dal−
sza jej utrata może stać się już nieodwracalna.

Dlatego też zapobieganie utracie tkanki kost−
nej i jej poważnym następstwom klinicznym, jak

również ograniczenie stopnia tej utraty, powinno
być rozpoczęte jak najwcześniej, już w okresie
perimenopauzalnym, kiedy architektura tkanki
kostnej jest jeszcze prawidłowa.

Sposoby mające na celu zahamowanie utraty
tkanki kostnej i/lub zmniejszenie jej stopnia, a
tym samym prewencję rozwoju osteoporozy
można podzielić na:

Zapobieganie pierwotne polega na jak najsze−
rzej rozumianej profilaktyce oraz uświadomieniu
społeczeństwa. Należy zwracać uwagę na tzw.
czynniki ryzyka, propagować odpowiedni sposób
odżywiania i tryb życia, szczególnie w okresie
wzrostu, uprawianiu odpowiednich ćwiczeń,
sportu i rekreacji.

Zapobieganie wtórne powinno się rozpoczy−
nać w okresie menopauzy, a więc w okresie
postępującej niedomogi hormonalnej jajników.
Obniżenie się stężenia 17−β−estradiolu we krwi
poniżej 20 pg/ml i/lub biochemiczne oraz densy−
tometryczne objawy utraty, lub już zmniejszanie
się masy kostnej, są wskazaniami do zastosowa−
nia leczenia.

Rozróżniamy dwie główne grupy leków
stosowanych w zapobieganiu utracie tkanki kost−
nej, jak i odrestaurowaniu już utraconej masy
kostnej:
1) leki antyresorpcyjne,
2) leki stymulujące tworzenie tkanki kostnej.

Zapobieganie utracie kostnej polega jedynie na
podawaniu leków antyresorpcyjnych. Najskutecz−
niejszym lekiem z tej grupy są naturalne estroge−
ny. W wielu badaniach wykazano ich skuteczność
w zapobieganiu utracie tkanki kostnej oraz w le−
czeniu osteoporozy u kobiet po menopauzie.

Efekt ten estrogeny powodować miałyby we−
dług niektórych autorów pośrednio: drogą stymu−
lacji wydzielania kalcytoniny lub bezpośrednio
poprzez receptory stwierdzone ostatnio w osteo−
blastach. Inni jeszcze sądzą, że wynik działania
estrogenów zależy od zwiększonej syntezy 1−25−
(OH)2−D3, a także białek wiążących i przenoszą−
cych witaminę D3. Zwiększone w ten sposób
wchłanianie wapnia z przewodu pokarmowego
do krwi miałoby hamować wytwarzanie parat−
hormonu. Z kolei Nordin na podstawie swoich
ostatnich badań twierdzi, że estrogeny hamują na
poziomie cewek nerkowych „ucieczkę” wapnia
z moczem stwierdzoną u kobiet po menopauzie,
przywracając w ten sposób prawidłową homeo−
stazę wapnia. Najnowsze badania z użyciem ho−
dowli ludzkich komórek kostnych wykazały, że
oddziaływanie esterogenów na kość ma miejsce
na poziomie komórkowym. W zależności od za−
stosowanej dawki estrogeny hamują (szczególnie
IL−1, IL−2) lub stymulują (TGF−b) uwalnianie cyto−
kin z osteoblastów i komórek szpiku, które są
częścią skomplikowanego mechanizmu kontrolu−
jącego metabolizm tkanki kostnej.
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Profilaktyka choroby niedokrwiennej serca
(ChNS) polega na zwalczaniu najważniejszych
czynników ryzyka miażdżycy, to jest palenia tyto−
niu, wysokich stężeń cholesterolu LDL w surowi−
cy, nadciśnienia tętniczego i żywienia, cechują−
cego się dużym spożyciem nasyconych kwasów
tłuszczowych, a małym witamin i flawonoidów.
Zwalczanie tych czynników oraz obniżanie goto−
wości prozakrzepowej krwi mają dobrze udowo−
dnioną skuteczność profilaktyczną. Wysoce
prawdopodobną skuteczność przypisuje się także

leczeniu cukrzycy, otyłości brzusznej, niskich stę−
żeń cholesterolu HDL i zwiększaniu aktywności
fizycznej. Jest także możliwe, że eliminacja psy−
chospołecznych czynników ryzyka, obniżanie
stężenia triacylgliceroli, lipoproteiny (a), zmniej−
szanie stresu oksydacyjnego i umiar w spożyciu
alkoholu odgrywają pozytywną rolę w zapobie−
ganiu chorobie niedokrwiennej serca.

Profilaktyka choroby niedokrwiennej serca re−
alizowana jest poprzez strategię populacyjną,
strategię zwiększonego ryzyka i profilaktykę wtór−

Interna w praktyce lekarza rodzinnego 353

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

Leczenie estrogenami – budzące wciąż kon−
trowersje – polega na stosowaniu ich łącznie
z gestagenami, mającymi ochronny wpływ na en−
dometrium i być może także na metabolizm tkan−
ki kostnej. Kontrowersje te, poza występowaniem
powikłań, dotyczą okresu leczenia, jak i stosowa−
nej dawki. Obecnie zalecane dawki dla skoniu−
gowanych estrogenów naturalnych wynoszą 0,6
mg/dobę i 1,25 mg/dobę, dla estradiolu 1–2
mg/dobę, natomiast dla estriolu nie mniej niż 10
mg/dobę.

Stosowanie hormonalnej terapii zastępczej
(HTZ) wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka wystę−
powania złamań typu Collesa o około 50%, jak
również redukcją ryzyka złamań kości miednicy.
Epidemiologiczne badania wykazały istotny zwią−
zek między stosowaniem HTZ u kobiet po meno−
pauzie, a zmniejszeniem częstości występowania
osteoporozy. W prospektywnych badaniach z za−
stosowaniem hormonalnej terapii wykazano
utrzymywanie się gęstości w obwodowym szkie−
lecie na niezmienionym poziomie przez długi
czas, a także zahamowanie utraty masy kostnej
zarówno w kręgach kręgosłupa, jak też w kości
udowej. Skuteczność tej terapii obserwowana by−
ła także u kobiet z ustabilizowaną osteoporozą.

Pozytywne efekty substytucji hormonalnej
manifestują się zatrzymaniem utraty masy kostnej
i trwają tak długo, dopóki stosuje się leczenie. 

Szeroka analiza efektów terapeutycznych hor−
monalnej terapii zastępczej u kobiet po
menopauzie wskazuje, że poza układem szkiele−
towym pozytywny wpływ tej terapii dotyczy
także zaburzeń naczynioruchowych, moczowo−
płciowych, lipidowych, sercowo−krążeniowych,
a nawet częstości występowania raka piersi. 

Kolejnym antyresorpcyjnym lekiem jest kalcy−
tonina. Jest ona szczególnie polecana tym kobie−
tom, które z różnych powodów (najczęściej psy−
chologicznych) nie akceptują terapii hormonal−
nej. Efekty jej działania wykorzystywane są
skutecznie do zapobiegania utracie masy kostnej,
jak i leczenia rozwiniętej i ustabilizowanej osteo−
porozy. Inną, antyresorpcyjną grupę leków, stano−
wią bisfosfoniany (etydronian, klodronian, pami−
dronian). Etydronian stosowany doustnie zapo−
biega osteopenii i redukuje liczbę nowych
złamań kręgów u kobiet z osteoporozą pomeno−
pauzalną. Dlatego też wydaje się prawdopodob−
ne, że kalcytonina i bisfosfoniany będą w przy−
szłości szerzej niż dotychczas stosowane, zarów−
no razem, jak i w kombinacji z innymi lekami
stymulującymi formowanie kości.

Innymi jeszcze czynnikami wpływającymi na
obrót tkanki kostnej i działającymi antyresorpcyj−
nie są związki wapnia. Jednak skuteczność ich
w zapobieganiu utracie tkanki kostnej, jak i le−
czeniu osteoporozy, pozostaje mało przekonują−
ca, pomimo wciąż jeszcze trwających dyskusji.
Z tego też względu związki wapnia nie mogą być
zalecane jako skuteczny, alternatywny sposób
leczenia. 

Do drugiej grupy leków, stymulujących for−
mowanie nowej tkanki kostnej, zaliczamy
związki fluoru, steroidy anaboliczne, pochodne
witaminy D3, a także parathormon. Leki te jednak
należy stosować w zaniedbanej i zaawansowanej
osteopenii, kiedy po przekroczeniu pewnego
progu występuje już osteoporoza, jej kliniczne
objawy oraz powikłania.

Profilaktyka choroby niedokrwiennej serca w Polsce. 
Czy są szanse kontynuacji sukcesu?
WIKTOR B. SZOSTAK
Z Zakładu Żywienia Klinicznego Instytutu Żywności i Żywienia w Warszawie



ną. W strategii populacyjnej mają zastosowanie
głównie metody zmierzające do poprawy stylu ży−
cia, w szczególności dotyczące żywienia, palenia
tytoniu, spożycia alkoholu i aktywności fizycznej.
Zalecenia te kierowane są do całej populacji.
W celu ich upowszechnienia wykorzystywane są
przede wszystkim środki społecznego przekazu,
szkoły, organizacje samorządowe i społeczne.
Jednostki organizacyjne służby zdrowia pełnią
głównie rolę inicjatywną i opiniotwórczą.

Strategia zwiększonego ryzyka dotyczy po−
szczególnych osób, jeżeli cechują się one ryzy−
kiem ChNS większym niż przeciętne w populacji.
Profilaktykę pierwotną u ludzi z dużym i bardzo
dużym ryzykiem ChNS powinien prowadzić le−
karz rodzinny, korzystający w miarę potrzeby ze
współpracy ze specjalistą.

Profilaktyka wtórna dotyczy osób z istniejącą
już chorobą niedokrwienną serca lub klinicznie
manifestującą się miażdżycą w innych narzą−
dach. Profilaktyka wtórna choroby niedokrwien−
nej serca jest w zasadzie domeną kardiologa,
chociaż w wielu przypadkach może prowadzić ją
także lekarz rodzinny.

Racjonalizacja żywienia jest w każdym przy−
padku podstawową metodą profilaktyki miażdży−
cy. Kształtuje się pogląd, że metodą z wyboru jest
dieta śródziemnomorska. Rzadkie występowanie
ChNS w populacjach żyjących na wybrzeżach
Morza Śródziemnego jest dowodem na skutecz−
ność diety śródziemnomorskiej w profilaktyce
pierwotnej. Badanie przeprowadzone w latach
dziewięćdziesiątych w Lyonie na pacjentach po
zawale serca dowiodło, że dieta taka jest również
skuteczna w profilaktyce wtórnej.

Dieta śródziemnomorska cechuje się dużym
spożyciem produktów zbożowych, warzyw,
owoców i nasion strączkowych. Olej z oliwek
jest głównym tłuszczem spożywczym. Natomiast
mięso czerwone spożywane jest rzadko. Ryby
i drób są głównie źródłem białka zwierzęcego.

Taka dieta obfituje w witaminy i flawonoidy, na−
tomiast nasycone kwasy tłuszczowe występują
w niej w ilości znacznie mniejszej niż w krajach
Europy Północnej.

Z punktu widzenia profilaktyki ChNS, badanie
z Lyonu zasługuje na szczególną uwagę. Ludzie
w Lyonie przestrzegają tradycyjnie sposobu ży−
wienia różniącego się niekorzystnie od diety
śródziemnomorskiej. Spożywają masło, śmietanę
i większe ilości mięsa, a mniej owoców i nasion
strączkowych. Dlatego właśnie tam 302 pacjen−
tom po zawale serca zaproponowano zmianę
sposobu żywienia na zbliżony do diety śródziem−
nomorskiej. Natomiast druga grupa (303 pacjen−
tów) żywiła się tradycyjnie. Różnice w żywieniu
się tych dwóch grup pacjentów przedstawione są
w tabeli 1. Zwraca uwagę, że ludzie, którym do−
radzono dietę śródziemnomorską znacznie
zmniejszyli spożycie masła, zastępując je marga−
ryną „Canola”. Zmniejszyli także spożycie mięsa
i wędlin. Zwiększyli natomiast spożycie ryb, na−
sion roślin strączkowych, warzyw, owoców i pie−
czywa. Ich sposób żywienia upodobnił się więc
do diety śródziemnomorskiej, czego nie można
powiedzieć o drugiej grupie pacjentów, zaliczo−
nych do grupy kontrolnej. Jak przedstawiono
w tabeli 2, po 27 miesiącach stosowania diety
śródziemnomorskiej liczba zgonów i zawałów
serca była co najmniej o 70% mniejsza w porów−
naniu z kontrolną grupą pacjentów, którzy nie
przestrzegali diety.

Powyższe badanie było pierwotnie zaplano−
wane na okres 5 lat. Jednakże wyjątkowo dobre
wyniki spowodowały, że należało je przerwać po
27 miesiącach. Nieetyczne bowiem było utrzy−
mywanie kontrolnej grupy pacjentów bez diety.

W Polsce odnotowujemy bardzo dużą umie−
ralność na ChNS. W 1991 r. było 115 zgonów na
100 000 ludności. Od tego czasu zaznaczyła się
pewna poprawa. W 1996 r. liczba zgonów wyno−
siła 100,8 na 100 000. Spośród różnych domnie−
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Tabela 1. Średnie spożycie przez pacjentów głównych produktów w badaniu z Lyonu

Spożycie (g/dzień) Grupa eksperymentalna Grupa kontrolna
(na diecie śródziemnomorskiej) (na diecie tradycyjnej)

Masło i śmietana 2,8 16,6
Margaryna „Canola” (z oleju rzepakowego) 19,0 5,1
Olej 15,7 16,5
Ryby 46,5 39,5
Mięso 40,8 60,4
Wędliny i podroby 6,4 13,4
Drób 57,8 52,8
Ser 32,2 35,0
Pieczywo 167,0 145,0
Strączkowe 19,9 9,9
Warzywa 316,0 228,0
Owoce 251,0 203,0
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manych przyczyn tego zjawiska poprawa zwy−
czajów żywieniowych wydaje się być najważ−
niejsza.

Sposób żywienia w Polsce uległ znacznej po−
prawie w ostatnich latach. Poprawa ta cechuje się
przede wszystkim znacznym zmniejszeniem spo−
życia masła i zwiększeniem spożycia tłuszczów
roślinnych (ryc. 1). Zwiększa się także spożycie
owoców i w mniejszym stopniu warzyw. Jednak−
że w porównaniu z krajami leżącymi w basenie
Morza Śródziemnego spożycie w Polsce tłu−
szczów zwierzęcych jest nadal duże, a owoców,
ryb i nasion strączkowych małe (tab. 3). Istnieje
więc potencjalna możliwość dalszej poprawy ży−
wienia.

Biorąc pod uwagę szybką zmianę sposobu ży−
wienia w Polsce w ostatnich latach, na co duży
wpływ wywarło upowszechnienie wiedzy o ży−
wieniu, nakładające się na korzystne zmiany
w zaopatrzeniu rynku, można zakładać, że dal−
sza poprawa żywienia jest możliwa. Będzie
to zapewne proces długotrwały, wymagający za−
angażowania instytucji i organizacji medycznych
przygotowanych do uświadomienia społeczeń−
stwa o sposobach zapobiegania chorobom cywi−
lizacyjnym. Popularyzacja zasad diety śród−
ziemnomorskiej może tu odegrać bardzo waż−
ną rolę.

Oprócz wysiłków na rzecz dalszej racjonali−
zacji żywienia konieczne będzie systematyczne
zwalczanie innych czynników ryzyka, szczegól−
nie palenia tytoniu oraz wczesne wykrywanie
i leczenie nadciśnienia, dyslipidemii, cukrzycy
i otyłości. Zasady postępowania na rzecz wielo−
czynnikowej profilaktyki choroby niedokrwien−
nej serca zostały opublikowane przez Komisję
Profilaktyki Polskiego Towarzystwa Kardiologicz−
nego. W ich wdrażaniu ważną funkcję do speł−
nienia ma lekarz rodzinny.

Tabela 2. Wpływ diety śródziemnomorskiej na występowanie zawałów serca i zgonów w badaniu z Lyonu

Grupa eksperymentalna Grupa kontrolna Różnica
(na diecie śródziemnomorskiej) (na diecie tradycyjnej)

1. Zgony sercowe 3 16 76%
2. Zawały serca bez zgonu 5 17

3. Łącznie 1 + 2 8 33 73%

4. Zgony pozasercowo−naczyniowe 5 4
5. Zgony ogółem 8 20 70%

Tabela 3. Spożycie wybranych produktów żywnościowych (kg/rok) w Polsce i krajach śródziemnomorskich
w 1994 r.

Polska Grecja Hiszpania Włochy Izrael

Owoce 35 217 121 145 135
Warzywa 120 244 140 154 159
Ziemniaki 136 83 101 47 40
Strączkowe 1,3 5,0 6,4 5,8 4,2
Ryby 9,1 23,7 38,6 21,4 19,4
Tłuszcze zwierzęce 6,9 1,5 1,6 5,1 0,4
Tłuszcze roślinne 11,3 25,9 24,5 19,2

Wg W. Sekuła i wsp.: Wyżywienie w Polsce na tle innych krajów. Instytut Żywności i Żywienia 1997.

Rycina 1. Spożycie tłuszczów wyodrębnionych w Polsce



Klasyfikacja ostrych stanów wieńcowych
(o.s.w.), wśród których ważne miejsce zajmuje
niestabilna choroba wieńcowa, i jej definicja na−
suwają wiele trudności i są dość skomplikowane,
zaś granica między poszczególnymi, objętymi tą
klasyfikacją jednostkami chorobowymi bywa
dość nieostra.

Od kilku lat ugruntowało się pojęcie ostrego
zespołu wieńcowego. Pojęcie to uwarunkowane
jest zawsze pęknięciem blaszki miażdżycowej,
które stanowi wspólny mechanizm dla wchodzą−
cych w skład o.z.w. niestabilnej dławicy, zawału
bez załamka Q (niepełnościennego) i z załam−
kiem Q (pełnościennego).

Zawał, czy z załamkiem Q czy bez Q, nie wy−
maga tu szczegółowego zdefiniowania. Inaczej
z niestabilną chorobą wieńcową (n.ch.w.). Istnie−
je wiele jej definicji i klasyfikacji.

Z definicji przytoczymy polską Zygmunta Sa−
dowskiego z 1994 r.: „Niestabilna choroba wień−
cowa to niejednorodny klinicznie wywoływany
różnymi przyczynami okres nasilenia choroby
niedokrwiennej serca, zawału, obejmującego też
procesy bez zmian miażdżycowych w tętnicach
wieńcowych, stanowiący bezpośrednie zagroże−
nie zawałem serca i/lub nagłym zgonem”.

Istnieje wiele klasyfikacji niestabilnej choroby
wieńcowej. Nie przyjęła się w istocie ze względu
na wielki stopień skomplikowania najważniejsza
i najbardziej szczegółowa, uwzględniająca wszy−
stkie aspekty choroby, klasyfikacja Braunwalda
z 1989 r. dzieląca n.ch.w. na 3 grupy i 3 klasy za−
leżnie od: 1. ciężkości objawów klinicznych, 2.
klinicznych okoliczności występowania bólów
dławicowych, 3. intensywności i skuteczności le−
czenia farmakologicznego.

Szeroko natomiast przyjęła się klasyfikacja te−
goż autora z 1994 r. dzieląca niestabilną chorobę
wieńcową według objawów klinicznych na:
1. spoczynkową (pierwszy tydzień występowa−

nia),
2. świeżą (II–IV klasy według CCSC) – pierwsze

2 miesiące, 
3. narastajacą (według CCSC) przynależną do

II–IV klasy,
4. naczyniokurczową (Prinzmetala),
5. zawał bez załamka Q,
6. pozawałową – powyżej 24 godzin od zawału.

Mniej znana, ale o dużym znaczeniu prak−
tycznym, jest klasyfikacja n.ch.w. z punktu wi−

dzenia prognostycznego Rizika i wsp. z 1995 r.
Dzieli on n.ch.w. na 4 klasy, z tym, że klasę I je−
szcze na A i B. Klasa IA to zaostrzenie dławicy
wysiłkowej bez zmian w EKG. Ryzyko tzw. incy−
dentów sercowych wynosi tu 2,7%. Klasa IV to
przedłużająca się dławica spoczynkowa ze zmia−
nami w EKG. Ryzyko 42,8%.

Na całym świecie niestabilna choroba wieńco−
wa stanowi istotny problem kliniczny. W 1992 r.
w USA była przyczyną 651 000, a zawał serca
747 000 hospitalizacji.Tym niemniej w 1993 r. na
świecie ukazało się 61 800 publikacji na temat
zawału, a tylko 2229 (25 x mniej) dotyczyło nie−
stabilnej choroby wieńcowej.

Jak wyżej powiedziano, u podłoża każdej po−
staci choroby niedokrwiennej serca leży pęknię−
cie blaszki miażdżycowej z następową agregacją
płytek i zakrzepem krytycznie zmniejszającym
przepływ. Podatne na pęknięcie blaszki i bogate
w lipidy otoczone cienką otoczką włóknistą, ob−
fitującą w makrofagi wytwarzające kolagenazę,
elastazę osłabiają otoczkę blaszki.

Rozpadające się płytki powodują uwolnienie
do krwi różnych substancji, w tym kurczących
naczynia, których działanie nakłada się na me−
chanicznie zwężenie naczyń.

Wystąpienie konkretnej manifestacji klinicz−
nej – stabilnej bądź niestabilnej dławicy, zawału
serca bez Q lub już z Q, zależy od tego, jakie
zmiany przeważają w obrazie angiograficznym
i jakie procesy patofizjologiczne dominują.
W n.ch.w. i zawale bez Q jest to zakrzep w an−
giografii (75%), zwiększenie FPA/TAT (60–80%),
aktywacja płytek krwi (70–80%), przy niskich
(10–25%) odsetkach okluzji wieńcowej (w zawa−
le z Q powyżej 90 %) i mniejsza śmiertelność.

Nie będziemy się tutaj wdawali w omówienie
wyników badań biochemicznych przydatnych
w diagnostyce ostrych zespołów wieńcowych.
Obecnie duże znaczenie przypisuje się (niestety
kosztownemu) oznaczaniu poziomu troponin ser−
cowych I i T w surowicy, których znaczny wzrost
wiąże się ze złym rokowaniem u tych chorych.

Współczesna medycyna wymaga, by stosowa−
ne leczenie oparte było na faktach wynikających
z wielkich badań klinicznych. W odniesieniu do
choroby wieńcowej jest to wymóg szczególnie
trudny, ze względu na bardzo zróżnicowaną
w każdym przypadku patogenezę tej choroby,
która dotyczyć może zarówno osobników z bar−
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Niestabilna choroba wieńcowa – kiedy i jak leczyć?
KRZYSZTOF WRABEC1 MAŁGORZATA GUZIEWICZ2

1 Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu
2 Z Wydziału Lekarskiego Kształcenia Podyplomowego Akademii Medycznej we Wrocławiu 
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dzo zmienionymi miażdżycowo, jak i z prawidło−
wymi tętnicami wieńcowymi. 

Zastanawiając się nad wyborem prawidłowe−
go postępowania u chorych z chorobą niedo−
krwienną serca, trzeba pamiętać, że u części
z nich angiograficznie nie wykrywa się żadnych
zmian w tętnicach wieńcowych.

Spośród 53 chorych z chorobą niedokrwienną
serca Diver i wsp. (1994) nie znaleźli w wykona−
nej w ciągu 12 godzin angiografii żadnych zmian
u 50%, a u 50% zwężenia poniżej 60%.

W 1995 r. Mittenberg badał 282 chorych
z n.ch.w. U 137 wykonano koronariografię, 144
leczył zachowawczo. Spośród 137 koronariogra−
fii 47 wymagało CABG, 53 PTCA, ale też 37 – le−
czenia zachowawczego. 

Z kolei wśród chorych z n.ch.w. można wy−
różnić takich, którzy są szczególnie zagrożeni za−
wałem bez Q. Cannon i wsp. wykazali w 1995 r.,
że na 1473 chorych z niestabilną dławicą piersio−
wą (n.d.p.) u 70,6% można było przewidzieć za−
wał bez Q, przy skojarzeniu: nieprzebycia wcze−
śniej PTCA lub CABG, bólu trwającego ponad 60
min, obniżenia lub uniesienia ST we wstępnym
EKG, wystąpieniu świeżej dławicy.

Co chcemy osiągnąć leczeniem n.ch.w?
1. Nie dopuścić do zawału, ostrej niewydolności

krążenia, zgonu.
2. Spowodować ustąpienie lub ustabilizowanie

się dławicy.
3. Umożliwić ewentualną diagnostykę i leczenie

inwazyjne planowo, a nie w trybie ostrym.
W 1994 r. Braunwald zaproponował zasady

farmakologicznego leczenia n.ch.w, które w rze−
czywistości do dziś są aktualne
1. aspiryna 160–325 mg/d, ewentualnie tiklopi−

dyna 2 x 250 mg/d,
2. heparyna 80 j/kg m.c. i.v. (bolus), potem 18

j/kg m.c./h i.v. wlew do przedłużenia aPTT
1,5–2,5 x,

3. nitraty – wlew i.v. w dawkach zależnych od
ciśnienia tętniczego krwi z przepływem od
0,25 µg/kg /min – 4,0 µg/kg/min,

4. beta−blokery,
5. blokery kanału wapniowego,
6. morfina. 

Obecnie ponadto stosuje się:
7. antagonistów receptora płytkowego GPIIb/IIIa,
8. antytrombiny.

W naszym Oddziale od wielu lat wychodzimy
z założenia, że n.ch.w. (spoczynkowe bóle
z ischemicznymi zmianami ST−T) to jeden z naj−
bardziej naglących stanów kardiologicznych.
W związku z tym: 
1. chory z n.ch.w. zostaje unieruchomiony i mo−

nitorowany na OIOK,
2. agresywność leczenia zależy od nasilenia ma−

nifestacji n.ch.w.,

3. wszyscy otrzymują leczenie według podsta−
wowych zasad Braunwalda,

4. u wszystkich rozpatrujemy, czy i kiedy wkro−
czyć inwazyjnie.
W 1994 r. Braunwald zaproponował również

alternatywne sposoby postępowania w n.ch.w, do
których także się obecnie stosujemy.
1. wczesne (w ciągu 48h) postępowanie inwa−

zyjne,
2. wczesne postępowanie zachowawcze i koro−

nariografia w ciągu 48h tylko u chorych ze
zwiększonym ryzykiem (już po CABG/PTCA,
CHF lub EF poniżej 50%, nawracające bóle),

3. pozostali leczeni zachowawczo – koronario−
grafia, ewentualnie później w razie niesku−
teczności farmakoterapią.
Dysponując naszymi aktualnymi możliwo−

ściami, zgadzamy się z Braunwaldem, że do ko−
ronariografii obecnie „można też kwalifikować
również mniej zagrożonych chorych z n.ch.w.,
zależnie od nasilenia objawów, wyników badań,
ale i preferencji pacjenta, a nawet lekarza”.

Tak czy inaczej po upływie 12 lat, z postępem
wiedzy, jaki w tym czasie nastąpił, nie zdezaktu−
alizował się zaproponowany w 1988 r. przez Pi−
ma de Feytera i wsp. sposób postępowania u cho−
rych z n.ch.w., zgodnie z którym przy wczesnej
w istocie kwalifikacji do leczenia inwazyjnego –
podstawą było (i jest nadal) leczenie farmakolo−
giczne.

Co do leczenia, to dla niektórych od dawna
stosowanych leków brak jest obowiązujących ak−
tualnie wieloośrodkowych randomizowanych ba−
dań klinicznych. Dotyczy to np. nitratów, a także
w pewnym stopniu beta−blokerów, dla których
tylko w badaniu HINT z 1986 r. wykazano, że
metoprolol zmniejszył o 24% (w porównaniu
z placebo) częstotliwość nawrotu niedokrwienia
lub ponownego zawału serca w ciągu 48h, ale
nie już po tygodniu obserwacji.

W metaanalizie Yusufa z 1988 r, opartej na 7
badaniach klinicznych obejmujących około 5000
pacjentów, beta−blokery i.v. p.o. w 5/7 badań ob−
niżyły o 13% częstość zawału, ale nie wpływały
na śmiertelność.

Dobrze udokumentowane badania przepro−
wadzono natomiast nad zastosowaniem
w n.ch.w. aspiryny, heparyny i heparyny z aspiry−
ną w tej chorobie. Ostatnio przedmiotem szeroko
zakrojonych i dobrze zaprogramowanych badań
stało się zastosowanie, w miejsce niefrakcjono−
wanej heparyny podawanej dożylnie pod ścisłą
kontrolą aPTT, heparyn drobnocząsteczkowych
podawanych podskórnie.

I tak pierwsze badania dotyczące skuteczno−
ści heparyny (80% redukcja zawałów po hepary−
nie w porównaniu z atenololem) opublikowali
w 1981 r. Taleford i Wilson.

Nieco później Theroux i wsp. z Kanady wyka−



zali 57% zmniejszenie incydentów sercowych
i 85% zawałów po heparynie – większe niż po
aspirynie. 

Od tego czasu ukazało się wiele prac wykazu−
jących albo większą skuteczność heparyny niż
heparyny z aspiryną albo odwrotnie w n.ch.w.

Wobec udowodnionej skuteczności niefrak−
cjonowanej heparyny, od 1995 r. ukazują się pra−
ce oceniające skuteczność drobnocząsteczko−
wych heparyn w n.ch.w.

Można tu wymienić doniesienia Gurfinkela
z 1995 r., w którym u 219 chorych wykazano
większą skuteczność aspiryny skojarzonej z ni−
skocząsteczkową heparyną od samej aspiryny
i aspiryny skojarzonej z normalną heparyną.

Opublikowane w 1996 r. badanie FRISC prze−
prowadzone u 1506 chorych z n.ch.w wykazało
znaczne zmniejszenie po dalteparynie (w porów−
naniu z placebo) wszystkich punktów końco−
wych, po 40 dniach – tylko dla niepalących.

W 1997 r. Cohen i wsp. wykazali na 3171
chorych z n.ch.w / zawałem bez Q znaczne
zmniejszenie po enoksyparynie – w porównaniu
z heparyną – ryzyka zgonu, zawału serca, nawro−
tu dławicy, potrzeby rewaskularyzacji.

To, co dziś wiadomo o roli heparyn w lecze−
niu n.ch.w., pozwala na pewno powiedzieć, że:
1. czy niefrakcjonowana czy drobnocząsteczko−

wa heparyna – obowiązują we współczesnym
leczeniu n.ch.w,

2. podawane na czas – w skojarzeniu z innymi
lekami – chorym z n.ch.w. mogą nie dopuścić
do zawału,

3. podawane po leczeniu trombolitycznym za−
wału (t−PA, rtPA, SK) zwiększają odsetek droż−
nych, odpowiedzialnych za zawał naczyń,

4. czy skuteczniejsza jest niefrakcjonowana czy
drobnocząsteczkowa heparyna – wymaga
udowodnienia, ale pierwsza jest tańsza, a dru−
ga prostsza w stosowaniu. Można dobierać ad
casum.
Próby leczenia trombolitycznego n.ch.w. (np.

TIMI IIIB) nie wykazały skuteczności trombolizy. 
Nie przyniosły też rewelacji próby leczenia

antagonistami trombiny – hirudyną i jej pochod−
nymi.

W opublikowanym w 1999 r. w „Lancecie”
głośnym, koordynowanym przez Yusufa badaniu
OASIS lepirudyna zmniejszyła o 20% częstość
zgonów i zawałów w 3, 7 dniu w porównaniu
z heparyną. Nie tak dobry wynik dało jednak ba−
danie Gusto III.

Duże nadzieje wiązano i nadal się wiąże z le−
czeniem n.ch.w. nową grupą leków przeciwpłyt−
kowych – inhibitorami receptorów IIb/IIIa. Jak do−
tąd, udowodniono ponad wszelką wątpliwość, że
abciximab (Reopro) stosowany w czasie PTCA,
bez lub ze stentowaniem, znacznie zwiększa
bezpieczeństwo i skuteczność tego zabiegu.

Trwają badania nad zastosowaniem dożylnych
i doustnych preparatów o tym działaniu w pier−
wotnym leczeniu n.ch.w. W 1998 r. opublikowa−
no wyniki 3 takich badań dotyczących epifibanu
(PURSUIT) lamifibanu (PARAGON) i tyrofibanu
(PRSIM). Wszystkie wskazują na umiarkowanie
korzystne, w porównaniu z heparyną i aspiryną,
działanie inhibitorów receptorów GPIIb/IIIa.

Ostatnio w związku z ich stabilizującym dzia−
łaniem na blaszkę miażdżycową podejmowane
są próby wykorzystania statyn w leczeniu n.ch.w.
Taką próbą jest np. badanie MIRACYL, rozpoczę−
te w 1998 r. z udziałem 2100 chorych, z których
połowa otrzymuje 80 mg atorwastatyny, a połowa
placebo.

Podejmowane są także badania nad wcze−
snym stosowaniem leczenia inwazyjnego u cho−
rych z n.ch.w. Takim było badanie VANQWISH,
którego wyniki opublikowano w 1998 r. Objęto
nim 920 chorych z n.ch.w., z których u połowy
wykonywano koronariografię (PTCA/CABG)
w ciągu 24h od bólu, połowę leczono za−
chowawczo. Śmiertelność szpitalna, 30−dniowa
i po roku były wyraźnie wyższe u wcześnie
leczonych inwazyjnie, a ich hospitalizacji –
dłuższe.

Były to jednak badania sprzed ery powszech−
nego stosowanie stentów i inhibitorów recepto−
rów IIb/IIIa i aktualne wyniki wczesnego leczenia
inwazyjnego n.ch.w są zapewnie wiele lepsze.

Aktualnie chorych z n.ch.w. w Oddziale Kar−
diologicznym Wojewódzkiego Szpitala Specjali−
stycznego traktujemy, jak następuje:
1. Każdy chory spełniający kryteria n.ch.w. lub

tylko z jej podejrzeniem – hospitalizowany.
2. W przypadku przedłużających się bólów spo−

czynkowych, zwłaszcza przy cechach niedo−
krwienia sierdzia w EKG – monitorowany
w Pododdziale Intensywnej Terapii Kardiolo−
gicznej.

3. Stosujemy:
– u wszystkich – aspirynę śr. 325 mg/d, beta−

blokery (bisoprolol, atenolol, metoprolol),
blokery kanału wapniowego (diltiazem
lub werapamil o przedłużonym działaniu
tylko przy przeciwwskazaniach do beta−
blokerów i/lub podejrzeniu postaci Prinz−
metala),

– przebywąjacym na OIOM – nitrogliceryna
wlew i.v. w dawkach zależnych od ciśnie−
nia tętniczego krwi z przepływem od 0,25
µg/kg /min do 4,0 µg/kg/min,

– heparynę : a) niefrakcjonowaną 30–40 000
j/dobę ( do przedłużenia aPTT śr. 1,5–2,5)
lub drobnocząsteczkową 40–60 mg s.c.
w dwóch dawkach,

– inhibitory receptorów IIb/IIIa w razie ucze−
stniczenia w odpowiednim badaniu kli−
nicznym.
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Pomimo wielu dowodów wskazujących na
związek pomiędzy przyspieszoną częstością akcji
serca (heart rate – HR) a miażdżycą i incydentami
sercowo−naczyniowymi znaczenie kliniczne HR
jest nadal niedoceniane. Fizjologiczna rola HR
jest kluczowa dla funkcji układu krążenia. Z punk−
tu widzenia hemodynamiki układu krążenia zmia−
ny HR odgrywają rolę w utrzymaniu rzutu serca.
Z punktu widzenia funkcji mięśnia serca HR jest
kluczowym determinantem zużycia O2. Na HR
wpływa wiele czynników, między innymi: stres,
regularna aktywność fizyczna, palenie papiero−
sów, poziom ciśnienia krwi, lepkość krwi. HR spa−
da wraz z wiekiem i jest wyższa u kobiet w po−
równaniu do mężczyzn. Układ autonomiczny wy−
daje się najważniejszym modulatorem HR.

Już w 1945 r. Levy i wsp. wykazali, że wzrost
spoczynkowej HR >100/min jest silnym predyk−
torem śmiertelności sercowo−naczyniowej. Istnie−
ją dowody epidemiologiczne (Glostrup County
Study, Chicago People Gas Co and Western Elec−
tric Co Study) wskazujące, że wzrost HR stanowi
czynnik ryzyka dla śmiertelności sercowo−naczy−
niowej niezależny od innych czynników, takich
jak: ciśnienie krwi, poziom cholesterolu, masa
ciała, palenie papierosów, cukrzyca czy przerost
mięśnia serca. 

Prospektywne amerykańskie badania epide−
miologiczne Tecumseh w ogólnej populacji oraz
europejskie HARVEST w populacji osób z nadci−
śnieniem tętniczym wykazały zależność pomię−
dzy HR a ciśnieniem krwi i zaburzeniami meta−
bolicznymi. 

Istotne jest rozróżnienie pomiędzy rolą HR ja−
ko markera zwiększonego ryzyka a rolą HR jako
patofizjologicznego czynnika w indukowaniu ry−
zyka sercowo−naczyniowego. Wzrost HR może
być wskaźnikiem nadmiernej aktywności sympa−
tycznej, obniżonej aktywności fizycznej i utraty
rezerwy sercowej. Grupa Juliusa w Ann Arbor
wykazała, że tachykardia w nadciśnieniu tętni−
czym jest silnym markerem zaburzeń kontroli au−
tonomicznej układu krążenia, które charakteryzu−
ją się wzrostem aktywności sympatycznej i spad−
kiem aktywności parasympatycznej. Nadmierna
aktywność układu sympatycznego, niezależnie
od wartości ciśnienia krwi, sprzyja procesom
miażdżycowym. Udowodniono zależność po−
między zwiększoną aktywnością sympatyczną
a innymi czynnikami ryzyka (tab. 1).

Julius i wsp. wykazali, że wzrost aktywności
sympatycznej notuje się u 30 % osób z nadciśnie−
niem tętniczym i skojarzony jest z hiperinsuline−
mią i dyslipidemią. Wzrost aktywności sympa−
tycznej powoduje spadek objętości osocza
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4. W razie nieuzyskania stabilizacji w ciągu
24–48 godzin wykonujemy koronariografię
i ewentualnie PTCA/CABG. 

5. Wyjątkowo wczesna (do 24 h) koronariografia
i jeśli są wskazania – leczenie inwazyjne.
W miejsce podsumowania kilka uwag do−

świadczonego kardiologa dla lekarza rodzinne−
go, do którego zgłasza się chory z/lub tylko po−
dejrzeniem niestabilnej choroby wieńcowej.
1. Niestabilna choroba wieńcowa to w istocie

zawał zagrażający, manifestuje się zawsze
bólem w klatce piersiowej. 

2. U każdego chorego w wieku powyżej 40 lat
z bólami zamostkowymi (choć nie tylko) zadaj

sobie pytanie, czy to nie niestabilna choroba
naczyń wieńcowych?

3. Wobec dużego (większego niż zawału) rozpo−
wszechnienia n.ch.w. – prawdopodobieństwo
jej napotkania jest wysokie.

4. Jeśli rozpoznajesz lub tylko podejrzewasz
n.ch.w., podaj choremu aspirynę, ewentualnie
beta−bloker i zleć przewóz do szpitala. Nie
lecz sam ambulatoryjnie.

5. Niekiedy rozpoznanie bądź wykluczenie
n.ch.w. jest trudne nawet w szpitalu – Twój
prestiż nie ucierpi, jeżeli podejrzenie n.ch.w.
się nie potwierdzi – wzrośnie zaś w wypadku,
gdy się potwierdzi.

Częstość akcji serca – czynnik ryzyka. Implikacje terapeutyczne
KRYSTYNA ŁOBOZ−GRUDZIEŃ
Z Oddziału Kardiologicznego Dolnośląskiego Szpitala Specjalistycznego im. T. Marciniaka we Wrocławiu
Wydział Lekarski Kształcenia Podyplomowego Akademii Medycznej we Wrocławiu

Tabela 1. „Heart rate” HR a inne czynniki ryzyka

• ciśnienie krwi
• hematokryt
• hiperinsulinemia
• hiperglikemia
• dyslipidemia
• wzrost masy ciała



i wzrost hematokrytu. Aktywacja sympatyczna
zwiększa aktywność płytek krwi, a zatem docho−
dzi do wzrostu lepkości krwi i skłonności do za−
krzepów, a w konsekwencji do wzrostu incyden−
tów wieńcowych. Stymulacja adrenergiczna nasi−
la przerost mięśnia serca i naczyń. Przerost
i wzrost oporu obwodowego przyspiesza rozwój
nadciśnienia tętniczego, podczas gdy przerost
w mikrokrążeniu wieńcowym obniża rezerwę
wieńcową. 

Potencjalne mechanizmy 
tłumaczące związek HR 
ze śmiertelnością sercowo−naczyniową

HR bierze udział w indukowaniu zwiększone−
go ryzyka poprzez efekt hemodynamiczny na
ścianę naczynia i efekt arytmogenny (tab. 2).

HR jako hemodynamiczny 
czynnik ryzyka

Wiele teorii próbuje wytłumaczyć związek
pomiędzy wzrostem HR a ryzykiem sercowo−na−
czyniowym. W świetle jednej z nich tachykardia
postrzegana jest jako hemodynamiczny czynnik
ryzyka poprzez wpływ na „ścianę naczynia” („ar−
terial wall stress”). Istnieje hipoteza, że wzrost HR
powoduje zmianę prędkości i kierunku przepły−
wu krwi i poprzez mechaniczne uszkodzenie
śródbłonka naczyniowego sprzyja procesom
miażdżycowym i niestabilności blaszki miażdży−
cowej.

HR jako czynnik arytmogenny 

Bezpośredni arytmogenny efekt przyspieszonej
czynności serca to wpływ na zmiany elektrofizjo−
logiczne mięśnia serca: spadek czasu trwania po−
tencjału czynnościowego i czynnościowego okre−
su refrakcji, opóźnienie przewodzenia w tkan−

kach, wzrost aktywności wyzwalanej i nieprawi−
dłowego automatyzmu. Pośredni efekt arytmogen−
ny wiąże się z nasileniem niedokrwienia. Przy−
spieszona częstość serca może także powodować
powiększenie jam serca i upośledzenie funkcji
mięśnia serca tzw. tachycardiomiopathia.

Korzyści z obniżenia 
częstości akcji serca HR (tab. 3) 

Wiadomo, że HR jest kluczowym determinan−
tem zopotrzebowania mięśnia serca na O2. Na−
wet przy braku zmian w tt. wieńcowych wzrost
częstości akcji serca może powodować niedo−
krwienie mięśnia serca. Redukcja HR poprzez
wydłużenie czasu rozkurczu powoduje wzrost
przepływu wieńcowego i obniżenie progu niedo−
krwienia. Obniżając HR, uzyskujemy efekt prze−
ciwmiażdżycowy pośredni poprzez wpływ na
śródbłonek naczyniowy oraz protekcję blaszki
miażdżycowej. Redukcja HR powoduje podwyż−
szenie progu migotania komór. 

Kontrola częstości akcji serca HR 
– cel terapeutyczny 
w nadciśnieniu tętniczym

Obniżenie ciśnienia krwi jest efektywne
w zmniejszeniu powikłań naczyniowo−mózgo−
wych, natomiast mniej skuteczne w redukcji in−
cydentów wieńcowych. Nadciśnienie tętnicze
jest zespołem kompleksowym, obejmującym za−
burzenia hemodynamiczne i metaboliczne, które
wpływają na rozwój miażdżycy i incydentów
wieńcowych. Układ autonomiczny odgrywa
istotną rolę w patogenezie czynników ryzyka. Ist−
nieją więc przesłanki, że leki hipotensyjne, które
jednocześnie hamują aktywność układu sympa−
tycznego, mogą być korzystne w zapobieganu in−
cydentów sercowo−naczyniowych.

Liczne czynniki patofizjologiczne wpływają
na rytm dobowy incydentów sercowo−naczynio−
wych, m.in. czynniki hematologiczne (wzrost
agregacji płytek, zaburzenia fibrynolizy), czynni−
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Tabela 2. Prawdopodobne mechanizmy 
wyjaśniające związek HR ze wzrostem 
śmiertelności sercowo−naczyniowej

• wzrost częstości rytmu serca jest markerem za−
burzeń równowagi sympatyczno−wagalnej

• efekt hemodynamiczny tachykardii „arterial
wall stress”

• tachykardia obniża próg migotania komór
• tachykardia obniża próg niedokrwienia poprzez

wzrost zapotrzebowania mięśnia serca na O2

i spadek przepływu wieńcowego
• tachycardiomiopathia

Tabela 3. Korzyści z obniżenia HR

• spadek zapotrzebowania mięśnia serca na tlen
(MVO2) 

• wzrost przepływu wieńcowego poprzez wydłu−
żenie czasu rozkurczu

• podwyższenie progu migotania komór
• efekt przeciwmiażdżycowy (pośredni poprzez

wpływ na śródbłonek naczyniowy; protekcja
blaszki miażdżycowej)

• wpływ na równowagę układu autonomicznego



Pierwsze doniesienia o hipotensyjnym działa−
niu antagonistów kanału wapniowego pochodzą
z lat 60., a do szerokiej praktyki klinicznej weszły
dopiero w latach 80. Obecnie należą do podsta−
wowych leków hipotensyjnych. Ich kluczowa ro−
la w leczeniu nadciśnienia tętniczego wiąże się
z faktem, iż w patogenezie nadciśnienia tętnicze−
go wszystkie neurohormonalne czynniki działają
poprzez zwiększenie stężenia wapnia w retiku−
lum endoplazmatycznym komórek docelowych,
a wolny napływ wapnia do komórek stanowi
„drugi przekaźnik” mechanizmów wazopresyj−
nych i mitogennych. Kardiomiocyty i komórki
mięśniówki gładkiej naczyń są bardziej zależne
od stężenia wapnia zewnątrzkomórkowego niż
komórki mięśni szkieletowych. A zatem zabloko−
wanie tego napływu wywiera szereg korzystnych
efektów patofizjologicznych. 

Antagoniści kanału wapniowego stanowią
liczną i niejednorodną grupę leków. Wyróżnia się
w niej 3 podgrupy o różnym powinowactwie do
kanałów wapniowych komórek serca i naczyń.
Nowym lekiem hipotensyjnym z trzeciej genera−

cji antagonistów kanału wapniowego jest lacidy−
pina. Lacidypina, podobnie jak amlodypina, po−
siada szczególne cechy przemawiające za jej
skutecznością i bezpieczeństwem stosowania
w porównaniu z lekami drugiej generacji. Odzna−
cza się wysoką biodostępnością, co sprawia, że
przy stałej dawce leku wahania jego stężenia
w surowicy są małe, a więc efekt jest przewidy−
walny. Leki te mają duże powinowactwo do re−
ceptora – przyłączają się powoli, początek dzia−
łania jest stopniowy i podobnie, odłączają się po−
woli od receptora, dlatego też efekt hipotensyjny
nie zanika nagle. 

Czas działania lacidipiny wynosi podobnie jak
amlodypiny 24 godziny, jednakże jest to związa−
ne z dużą lipofilnością, a nie z długim okresem
półtrwania, jak w przypadku amlodypiny. Lacidy−
pina po osiągnięciu komórki docelowej gromadzi
się w warstwie lipidowej błon komórkowych
i stamtąd stopniowo uwalnia się do receptora. Pod
względem klinicznym przekłada się to na możli−
wość dawkowania leku raz dziennie, jest to w po−
równaniu z preparatami starszej generacji zaleta
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ki naczyniowe (wzrost napięcia i oporu naczy−
niowego) oraz czynniki hemodynamiczne
(wzrost ciśnienia krwi i HR). Lekami z wyboru,
które zmniejszają efekty hemodynamiczne i za−
pobiegają incydentom wieńcowym w godzinach
wczesnorannych, są beta−blokery. Jakkolwiek be−
ta−blokery mają korzystny wpływ na częstość ser−
ca, ich metaboliczne efekty, wzrost insulinoopor−
ności i niekorzystny wpływ na metabolizm lipi−
dowy ograniczają ich zastosowanie w leczeniu
hipotensyjnym.

Grupa blokerów kanału wapniowego jest he−
terogenna zarówno ze względu na wpływ na HR,
jak i aktywność układu sympatycznego. Blokery
kanału wapniowego, jakkolwiek mają neutralny
efekt metaboliczny, mogą powodować niekorzy−
stną aktywację układu sympatycznego. Nowe ge−
neracje pochodnych dihydropirydyny nie powo−
dują reflektorycznej tachykardii. Metaanaliza
Grossmana i Messerliego 63 badań klinicznych
oceniających wpływ blokerów kanału wapnio−
wego na współczulny układ nerwowy u 1252
chorych z nadciśnieniem tętniczym wykazała, że

Werapamil SR w porównaniu z długodziałający−
mi pochodnymi dihydropirydynowymi zmniejsza
częstość akcji serca i aktywację współczulną. 

Duże nadzieje wiąże się z lekami hipotensyj−
nymi z pochodnymi imidazolowymi działającymi
na centralny układ nerwowy (moksonidyna i ril−
menidyna), które redukują HR poprzez blokowa−
nie układu sympatycznego.
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kliniczna o kluczowym znaczeniu. Unika się
w ten sposób odruchowej aktywacji układu adre−
nergicznego ze wszystkimi konsekwencjami,
którymi obarczone jest stosowanie nifedypiny. Ła−
godne, stopniowe działanie oznacza zmniejsze−
nie dobowej zmienności ciśnienia tętniczego.

Antagoniści kanału wapniowego to grupa le−
ków hipotensyjnych o udowodnionym działaniu
przeciwmiażdżycowym oraz antyagregacyjnym
i ochronnym w stosunku do śródbłonka naczyń.

Jakie cechy wyróżniają lacidypinę na tle le−
ków trzeciej generacji?
1. wyjątkowa lipofilność, co decyduje o bardzo

dobrych parametrach farmakodynamicznych
leku,

2. wysoka naczynioselektywność, porównywal−
na jedynie z felodypiną,

3. najsilniejsze właściwości antyoksydacyjne
wśród antagonistów kanału wapniowego.
Powszechnie uważa się, że dobry lek hipoten−

syjny powinien mieć działanie kardioprotekcyj−
ne, wazoprotekcyjne i nefroprotekcyjne. Jest to
niezbędnym warunkiem zmniejszenia śmiertel−
ności z przyczyn sercowo−naczyniowych w cza−
sie leczenia hipotensyjnego.

Głównym miernikiem działania kardioprotek−
cyjnego jest jego wpływ na regresję przerostu le−
wej komory serca. Na podstawie metaanalizy
Dahlofa z 1992 r., oceniającej 4 podstawowe gru−
py leków, wykazano, że zdecydowanie najwięk−
szą regresję przerostu lewej komory powodują in−
hibitory konwertazy angiotensyny, następnie an−
tagoniści kanału wapniowego, beta−blokery
i w najmniejszym stopniu diuretyki.

Antagoniści kanału wapniowego wykazują
korzystne działanie na funkcję nerek w przypad−
ku zagrożenia ich ostrą niewydolnością, w przy−
padku transplantacji nerek są lekami z wyboru
w nadciśnieniu tętniczym indukowanym stoso−
waniem cyklosporyny i wobec zagrożeń podno−
szonych wobec inhibitorów konwertazy angio−
tensyny w nadciśnieniu naczyniowo−nerkowym. 

Pierwszym, i jak dotąd jedynym, badaniem
wykazującym, że antagoniści wapnia zmniejsza−
ją śmiertelność w przebiegu leczenia hipoten−
syjnego, jest badanie Syst−Eur opublikowane
w 1997 r. Dotyczyło ono pacjentów w podeszłym
wieku z izolowanym nadciśnieniem tętniczym,
a stosowanym lekiem była nitrendypina. Okazało
się, że stosowane leczenie hipotensyjne spowo−
dowało w trakcie 6−letniej obserwacji zmniejsze−
nie częstości udarów mózgu o 42%, powikłań
sercowych o 31%, a śmiertelność z przyczyn ser−
cowo−naczyniowych o 27%. Wobec wielu korzy−
stnych cech leków trzeciej generacji w porówna−
niu z drugą, wydaje się, że wnioski z badania
Syst−Eur można odnieść do lacidypiny.

Lacidypina może być stosowana zarówno
w monoterapii, jak i w leczeniu skojarzonym. Łą−
czenie z tiazydem ma uzasadnienie u pacjentów
starszych z izolowanym nadciśnieniem skurczo−
wym. U osób z towarzyszącą chorobą niedo−
krwienną serca stanowi wskazanie do zestawie−
nia z beta−blokerem, natomiast w połączeniu
z inhibitorem konwertazy angiotensyny daje
szansę na skuteczną protekcję lub regresję zmian
narządowych – przerostu lewej komory i mikroal−
buminurii.
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Stabilna choroba wieńcowa (CAD) jest jed−
nym z okresów klinicznych choroby wieńcowej
obok niestabilnej choroby wieńcowej, zawału
serca i nagłego zgonu sercowego. W codziennej
praktyce jest to najliczniej reprezentowana grupa
pacjentów z chorobą wieńcową. Zasadniczym
objawem stabilnej CAD jest dławica piersiowa,
którą definiujemy jako zespół kliniczny, charakte−
ryzujący się uczuciem dyskomfortu w klatce pier−
siowej, w okolicy żuchwy, barków, pleców i ra−
mienia, który typowo nasila się pod wpływem
wysiłku fizycznego lub stresu emocjonalnego
i ustępuje po zażyciu nitrogliceryny. Praktycznie

można powiedzieć, że wszystko u chorego
z CAD zaczyna się i kończy na wywiadzie (oczy−
wiście w dużym skrócie myślowym), bowiem
obecność lub brak typowego bólu dławicowego
determinuje zarówno rozpoznanie CAD, jak
i wpływa na ocenę skuteczności zastosowanego
leczenia. 

Praktycznie przy stwierdzeniu po rozmowie
z chorym objawów typowej dławicy piersiowej
można z dużym prawdopodobieństwem oczeki−
wać, że w wykonanej koronarografii wykażemy
istotne zwężenia w co najmniej jednej dużej tęt−
nicy nasierdziowej (tj. >50% zwężenia pnia lewej

Standardy rozpoznawania 
i leczenia stabilnej choroby wieńcowej
WALDEMAR BANASIAK, PIOTR PONIKOWSKI
Z Kliniki Kardiologii Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wrocławiu
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tętnicy wieńcowej lub >70% zwężenia w jednej
z tętnic nasierdziowych). Oczywiście nieistotne
zwężenia stwierdzane w koronarografii mogą wy−
woływać dolegliwości dławicowe, jednakże ma−
ją one zdecydowanie mniejsze znaczenie rokow−
nicze u chorych ze stabilną CAD. Należy jednak
pamiętać, że właśnie na tych nieistotnych zwęże−
niach dochodzi w 3/4 przypadków do ostrego za−
wału mięśnia sercowego w wyniku destabilizacji
blaszki miażdżycowej.

Wydaje się, że rutynowo powinniśmy posługi−
wać się klasyfikacją dławicy piersiowej według
Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(CCS – Canadian Cardiovascular Society), przypi−
sując do rozpoznania po każdej wizycie odpo−
wiednią klasę. Takie postępowanie pozwala nam,
a także innym lekarzom, szybko zorientować się
czy nie doszło do zaostrzenia objawów choroby.
Powyższy podział wyróżnia 4 klasy:
I – zwykła aktywność fizyczna nie prowokuje

dolegliwości dławicowych,
II – niewielkie ograniczenie codziennej aktyw−

ności,
III – znaczne ograniczenie codziennej aktywności,
IV – objawy dławicowe występują w spoczynku.

Kolejną czynnością, którą wykonuje lekarz
w trakcie wizyty chorego z CAD, jest badanie
przedmiotowe. Najczęściej w trakcie takiego ba−
dania nie stwierdza się odchyleń od stanu prawi−
dłowego. Jednakże stwierdzenie pewnych obja−
wów sugeruje z dużym prawdopodobieństwem
możliwość istnienia choroby wieńcowej. Wśród
nich wymienia się: obecność III i/lub IV tonu ser−
ca, szmer niedomykalności mitralnej, paradoksal−
ne rozdwojenie II tonu, rzężenia nad polami
płucnymi w trakcie bólu dławicowego oraz szmer
nad tętnicami szyjnymi, osłabione lub brak tętna
na tętnicach stóp, obecność tętniaka aorty brzu−
sznej, podwyższone ciśnienie tętnicze, żółtaki,
ogniska przesięku w siatkówce.

Badanie radiologiczne klatki piersiowej naj−
częściej nie wykazuje odchyleń od normy, jest
ono jednak nośnikiem istotnych informacji w dia−
gnostyce różnicowej bólów w klatce piersiowej,
np. chorób płuc i opłucnej, tętniaka pozawałowe−
go serca czy tętniaka rozwarstwiającego aorty.

Nie mamy wątpliwości, że badanie elektro−
kardiograficzne (EKG) należy do podstawowych
badań, które wykonywane są u chorych z CAD.
Należy pamiętać, że w 50% przypadków zapis
jest zupełnie prawidłowy mimo typowych dole−
gliwości dławicowych, ale taki wynik nie wyklu−
cza ciężkiej choroby wieńcowej. Stąd warto so−
bie jeszcze raz uświadomić, że o dalszych losach
chorego decyduje przede wszystkim wywiad.
EKG jest tylko badaniem, które ma potwierdzić
nasze kliniczne przypuszczenia. 

W pewnych sytuacjach klinicznych, gdy nie
mamy jednoznacznych dowodów pochodzących

z wywiadu, badania przedmiotowego, spoczyn−
kowego EKG, potwierdzających rozpoznanie
CAD, powinniśmy wykonać u chorego elektro−
kardiograficzną próbę wysiłkową. Największą
wartość takie badanie posiada w przypadkach,
gdy prawdopodobieństwo obecności choroby
przed testem jest pośrednie. Prób wysiłkowych
elektrokardiograficznych nie powinniśmy wyko−
nywać u chorych po zabiegach rewaskularyza−
cyjnych, tj. przezskórnej koronaroplastyce (PTCA)
i przęsłowaniu aortalno−wieńcowym (CABG),
z powodu istniejących zaburzeń w wyjściowym
EKG i z powodu konieczności dokładnego wyka−
zania miejsca niedokrwienia. Nie wykonujemy
ich także u chorych ze zmianami w EKG, takimi
jak: cechy preekscytacji, obniżenie odcinka ST >
1 mm, blok lewej odnogi pęczka Hisa oraz gdy
występuje rytm komorowy ze stymulatora, cechy
przeciążenia i przerostu mięśnia lewej komory
i naparstnicowanie chorego, a także gdy chory
nie jest w stanie wykonać wysiłku fizycznego.
Z tego powodu w tej grupie chorych preferowane
są próby wysiłkowe połączone z badaniami obra−
zowymi, tj. echokardiografią lub badaniem izoto−
powym. 

W ocenie chorych z CAD nie ma potrzeby ru−
tynowego wykonywania spoczynkowego bada−
nia echokardiograficznego, a zwłaszcza gdy elek−
trokardiogram jest prawidłowy, chory nie przebył
zawału serca oraz brak jest u niego objawów
podmiotowych lub przedmiotowych, świadczą−
cych o niewydolności serca czy też wadzie za−
stawkowej lub kardiomiopatii przerostowej. Z ko−
lei warto wykonać powyższe badanie w celu oce−
ny rozległości niedokrwienia, jednakże tylko
w trakcie bólu dławicowego lub do 30 minut po
jego ustąpieniu, a także gdy stwierdzamy szmer
skurczowy sugerujący obecność zwężenia ujścia
aortalnego lub kardiomiopatię przerostową.
Współczesna kardiologia dokonała istotnego po−
stępu dzięki wprowadzeniu badań obciążenio−
wych połączonych m.in. z badaniem echokardio−
graficznym. Do tego typu badania najlepiej kwa−
lifikują się chorzy z pośrednim ryzykiem istnienia
choroby, w rzeczywistości wraz ze współistnieją−
cymi zmianami w elektrokardiogramie spoczyn−
kowym uniemożliwiającymi prawidłową inter−
pretację uzyskanego wyniku badania. W sytuacji,
gdy w danym ośrodku istnieje możliwość wyko−
nania badania izotopowego, wówczas wskazania
do jego wykonania są takie, jak przy badaniu wy−
siłkowym echokardiograficznym.

Dzisaj „złotym standardem” w rozpoznawa−
niu CAD pozostaje koronarografia. Powyższe ba−
danie należy wykonać u chorych z rozpoznaną
lub prawdopodobną CAD, którzy doznali nagłe−
go zatrzymania krążenia, a także chorym z nie−
pewnym rozpoznaniem po badaniach nieinwa−
zyjnych, u których korzyści z ostatecznego posta−



wienia rozpoznania przewyższają związane
z nim ryzyko. Również badanie to można wyko−
nać u chorych z patologiczną otyłością lub inwa−
lidztwem (niemożność wykonania badania wysił−
kowego elektrokardiograficznego), a także gdy
istnieje podejrzenie, że za objawy dławicy może
być odpowiedzialny skurcz naczynia (bóle spo−
czynkowe i nocne) i u chorych z dużym prawdo−
podobieństwem zwężenia pnia lewej tętnicy
wieńcowej lub choroby trójnaczyniowej (omdle−
nia w trakcie bólu dławicowego) oraz w przypad−
ku podejrzenia niemiażdżycowego tła niedo−
krwienia (np. po radioterapii).

Leczenie chorych z CAD powinno spełniać
dwa podstawowe cele: przedłużać życie oraz po−
prawiać jakość życia leczonych chorych. Pierw−
szy cel osiągany jest poprzez stosowanie leków
zmniejszających agregację płytek krwi i leków hi−
polipemizujących (statyn), a drugi – poprzez sto−
sowanie leków wieńcowych o działaniu objawo−
wym: β−blokerów, azotanów, antagonistów wap−
nia oraz leków metabolicznych. Aby ułatwić
nasze podejście terapeutyczne do chorych ze
świeżo rozpoznaną CAD, warto zapamiętać na−
stępujący schemat postępowania:
A – Aspirin and Antianginal therapy (aspiryna

i leczenie przeciwdławicowe),
B – Beta blocker and Blood pressure (β−bloker

i ciśnienie tętnicze),
C – Cholesterol and Cigarette smoking (choleste−

rol i palenie tytoniu),
D – Diet and Diabetes (dieta i cukrzyca),
E – Education and Exercise (edukacja i wysiłek

fizyczny).
Każdy chory z rozpoznaną CAD powinien no−

sić przy sobie preparat nitrogliceryny, aby w każ−
dej chwili skorzystać z niej, oraz powinien zostać
poinformowany o konieczności jej użycia, gdy
wystąpi ból dławicowy, a nie oczekiwania, że ból
ustąpi samoistnie (co niestety zdarza się dość czę−
sto). Zdecydowanie większy efekt uzyskuje się
podczas stosowania przewlekle nitratów z β−blo−
kerem lub antagonistą wapnia. W trakcie stoso−
wania nitratów dochodzi do zjawiska tolerancji,
któremu najskuteczniej można przeciwdziałać
poprzez wydłużenie przerwy między kolejnymi
dawkami leku do 8–12 godzin.

Nie ma wątpliwości, że każdy chory, gdy tyl−
ko nie ma przeciwwskazań, powinien przyjmo−
wać aspirynę, która zmniejsza o 33% występowa−
nie groźnych incydentów sercowych u chorych
z CAD. Należy podkreślić, że lek ten chory bę−
dzie przyjmował do końca życia. Jeśli występują
objawy uboczne lub przeciwwskazania do stoso−
wania aspiryny, można podać tiklopidynę, jednak
brak jest badań, które w sposób jednoznaczny
wykazałyby zmniejszenie częstości występowa−
nia incydentów sercowo−naczyniowych po stoso−
waniu tego leku. Ponadto w trakcie leczenia ti−

klopidyną może występować neutropenia lub
plamica zakrzepowa małopłytkowa. Stwierdze−
nie takich powikłań w przebiegu leczenia tiklopi−
dyną nakazuje sięgnięcie po klopidogrel, który
pozbawiony jest tych niekorzystnych działań. 

Kolejną grupą leków, które powinien przyjmo−
wać chory z CAD, są statyny. Wydaje się, że leki
te powinny być przyjmowane nawet w sytuacji
braku zaburzeń gospodarki lipidowej. Warto pa−
miętać, że statyny są bardziej skuteczne, aniżeli
zmiany w diecie i zwiększenie aktywności fizycz−
nej. Jeżeli chcemy kierować się stężeniem choleste−
rolu LDL w ocenie skuteczności leczenia, to powin−
niśmy dążyć do osiągnięcia wartości < 100 mg/dl.
Podobnie jak w przypadku aspiryny, również staty−
ny chory powinien przyjmować do końca życia.

Kolejną grupą leków, które stosujemy u tych
chorych, są β−blokery. Istnieją dane wskazujące,
że wszystkie leki z tej grupy są równie skuteczne
i powinny być stosowane w początkowym okre−
sie choroby wieńcowej, gdy tylko nie ma prze−
ciwwskazań do ich użycia. O skutecznym lecze−
niu β−blokerem mówimy wówczas, gdy częstość
serca wynosi 55–60/min. w spoczynku oraz gdy
w trakcie wysiłku częstość pracy serca nie prze−
kracza 75% wartości tętna ujawniającej niedo−
krwienie.

Kolejną grupą leków stosowanych u chorych
z CAD są antagoniści wapnia, które stosujemy
w leczeniu początkowym, gdy β−blokery są prze−
ciwwskazane lub nieskuteczne, albo wystąpiły
objawy uboczne w trakcie ich stosowania. Na
pewno w pierwszej kolejności sięgniemy po tą
grupę leków, gdy podejrzewamy albo jesteśmy
pewni, że u podłoża dławicy piersiowej leży
skurcz naczynia nasierdziowego. Z powodu
zwiększonego ryzyka występowania incydentów
sercowo−naczyniowych nie powinno stosować
się pochodnych dihydropirydyny krótkodziałają−
cych (nifedypiny).

Najnowsze zalecenia wskazują na możliwość
zastosowania innych leków w grupie chorych
z CAD. Wśród nich wymienia się trimetazydynę,
molsidominę, inhibitory enzymu konwertującego.

W związku z coraz szerszym stosowaniem za−
biegów rewaskularyzacyjnych (PTCA i CABG) na−
suwa się pytanie, czy czasem chorzy z CAD nie
mogą odnieść większych korzyści po takiej for−
mie terapii ? Dotychczasowe badania wskazują,
że leczenie zachowawcze jest tak samo skutecz−
ne jak zabiegi PTCA. Ponadto leczenie zacho−
wawcze zmniejsza ryzyko wystąpienia groźnych
incydentów sercowych w odróżnieniu od PTCA,
z kolei PTCA skuteczniej znosi objawy dławico−
we u chorych w porównaniu do leczenia zacho−
wawczego. Także w przypadku zabiegów CABG
nie stwierdzono, aby były różnice w czasie prze−
życia chorych z CAD, w porównaniu do leczenia
zachowawczego. Nikt nie ma wątpliwości, gdy
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Ostre zespoły wieńcowe (acute coronary syn−
dromes – ACS) obejmują ostre postacie choroby
niedokrwiennej serca, tj. niestabilną dusznicę bo−
lesną (UA), zawał serca bez załamka Q (bez unie−
sienia odcinka ST) i zawał serca z załamkiem
Q (z uniesieniem odcinka ST). Rokowanie u cho−
rych z ACS jest zdecydowanie gorsze aniżeli
u chorych ze stabilną chorobą wieńcową. Śmier−
telność i zawał w okresie pobytu w szpitalu wy−
nosi 5–10% i wzrasta o następne 5–10% w pierw−
szym miesiącu po wypisie ze szpitala pomimo
optymalnego leczenia. 

Aktualnie przyjmuje się, że za objawy niesta−
bilności w dławicy piersiowej odpowiedzialnych
jest pięć przyczyn, które mogą występować od−
dzielnie lub współistnieć. Taki podział podykto−
wany został koniecznością przyporządkowania
odpowiedniej celowanej terapii w zależności od
mechanizmu odpowiedzialnego za ACS. 
1. Obecność skrzepliny na blaszce miażdżyco−

wej, która niezupełnie zamyka światło tętnicy
nasierdziowej. W tej grupie chorych najwięk−
sze korzyści uzyskuje się z leczenia lekami
przeciwpłytkowymi, przeciwkrzepliwymi
oraz antagonistami receptora glikoproteino−
wego IIb/IIIa podawanymi dożylnie. 

2. Zwężenie dynamiczne, czyli skurcz tętnicy
wieńcowej, który może występować jako dła−
wica odmienna (Prinzmetala) – skurcz tętnicy
przy braku zmian miażdżycowych, skurcz tęt−
nicy w okolicy zmiany miażdżycowej, a także
uogólniony skurcz dużej tętnicy nasierdzio−
wej oraz dławica mikrokrążeniowa powstają−
ca w wyniku skurczu małych naczyń oporo−
wych. Zwężenie dynamiczne najlepiej reagu−
je na leczenie azotanami oraz antagonistami
wapnia. 

3. Postępujące zwężenie mechaniczne, tj. reste−
noza po zabiegach przezskórnej koronaropla−
styki (PTCA), jest wymieniana jako kolejna

przyczyna UA. W tej postaci UA największe
korzyści uzyskuje się dzięki zabiegom rewa−
skularyzacyjnym. 

4. Stan zapalny i/lub zakażenie składają się na
czwartą przyczynę UA. Niestety, aktualne do−
świadczenia zarówno w rozpoznawaniu tej
postaci, a tym bardziej w jej leczeniu, są zbyt
skromne, aby zalecać rutynowe stosowanie
leków przeciwzapalnych lub antybiotyków. 

5. Wtórne przyczyny, tj. stany, które doprowa−
dzają do zwiększonego zapotrzebowania
mięśnia sercowego na tlen, lub stany upośle−
dzonego zaopatrzenia w tlen wymienia się ja−
ko ostatnią z przyczyn UA. W tej konkretnej
sytuacji klinicznej należy usunąć przyczynę
doprowadzającą do powyższego stanu, z jed−
noczesnym stosowaniem β−blokerów, które
zmniejszają zapotrzebowanie na tlen. 
Oceniając chorych z ACS, powinniśmy na

podstawie badań podmiotowych, przedmioto−
wych i wyników badań dodatkowych wyselek−
cjonować chorych z grupy dużego ryzyka wystą−
pienia groźnych incydentów sercowych. Decy−
dować o tym będą: przedłużony ból dławicowy
> 20 min, objawy obrzęku płuc w trakcie niedo−
krwienia, ból dławicowy w spoczynku z dyna−
micznymi zmianami odcinka ST, ból dławicowy
współistniejący z nowym lub nasilonym szmerem
niedomykalności mitralnej, objawy dławicy pier−
siowej przebiegające z hipotonią, a także wzrost
stężeń troponin T i I.

Należy pamiętać, że ocena wyłącznie bólu
dławicowego jest niewystarczająca do oceny ry−
zyka i trudna ze względu na obiektywną interpre−
tację, zarówno ze strony chorego, jak i lekarza.
Jednak wystąpienie typowego bólu dławicowego
w spoczynku wskazuje na duże, tj. 11%, prawdo−
podobieństwo wystąpienia groźnych incydentów
sercowych (zawał serca, nagły zgon) u hospitali−
zowanych chorych. Współistnienie z typowym
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w badaniu koronarograficznym stwierdza się zna−
mienne zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej
lub jego ekwiwalent lub chorobę trójnaczyniową,
wówczas najskuteczniejszym sposobem postępo−
wania jest wykonanie CABG.

Lecząc chorego z CAD, powinniśmy zdefinio−
wać, co rozumiemy pod pojęciem skutecznego

leczenia. Na podstawie szerokiej dyskusji między
ekspertami ustalono, że skuteczne leczenie ozna−
cza całkowite lub niemal całkowite wyelimino−
wanie bólu dławicowego i powrót do normalnej
aktywności i wydolności czynnościowej przy mi−
nimalnych skutkach leczenia.

Ostre zespoły wieńcowe 
– wyzwanie dla współczesnej kardiologii
WALDEMAR BANASIAK, PIOTR PONIKOWSKI
Z Kliniki Kardiologii Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wrocławiu



bólem dławicowym zarówno uniesienia, jak i ob−
niżenia odcinka ST znamionuje chorych z grupy
najwyższego ryzyka. Z kolei brak zmian odcinka
ST przy typowych dolegliwościach wskazuje na
chorych z dobrym rokowaniem. Ryzyko to jest
także niewielkie, gdy stwierdzamy odwrócenie
załamka T. Niestety należy pamiętać, że mimo ty−
powego bólu w 26–60% przypadków zapis EKG
jest prawidłowy lub niejednoznaczny. 

Istotny jest czas trwania zamknięcia tętnicy
nasierdziowej, który determinuje zarówno zmia−
ny w EKG, jak i wzrost markerów biochemicz−
nych. W sytuacji gdy zakrzep nie zamyka naczy−
nia całkowicie i trwa to przejściowo 10–20 min
oraz nie rejestruje się wzrostu CK–MB lub niewie−
le powyżej normy, rozpoznajemy UA. Natomiast
gdy zamknięcie naczynia trwa około 1 godziny,
a wzrost CK–MB jest co najmniej dwukrotny po−
wyżej normy, wówczas rozpoznajemy zawał
mięśnia sercowego non−Q (bez uniesienia odcin−
ka ST). W przypadku zamknięcia naczynia powy−
żej 1 godziny dochodzi do ewidentnego wzrostu
CK–MB i zmian w EKG odpowiadających za za−
wał serca z załamkiem Q (z uniesieniem odcinka
ST). Niestety w sytuacji niewielkiego uszkodzenia
mięśnia sercowego oznaczenia CK–MB nie są
zbyt czułe, podobnie jak oznaczanie stężeń mio−
globiny. Wprowadzenie w ostatniej dekadzie
oznaczeń troponin T i I, które są specyficznymi
białkami pochodzenia sercowego, okazało się
istotnym krokiem naprzód, uznawanym aktualnie
jako tzw. złoty standard w ocenie uszkodzenia
mięśnia sercowego u chorych z UA, czyli w sytu−
acjach, gdy uszkodzenie serca wskutek niedo−
krwienia jest niewielkie. Zebrane doświadczenia
wskazują jednoznacznie, że podwyższenie stę−
żeń troponin wskazuje na istotne ryzyko wystą−
pienia incydentów sercowych, zarówno w fazie
hospitalizacji, jak i w okresie poszpitalnym, na−
wet w sytuacji braku innych odchyleń od normy
w kryteriach wskazujących na grupę dużego ry−
zyka. Natomiast w przypadku braku wzrostu stę−
żeń troponin nie jest to równoznaczne, że chore−
go można zaliczyć do grupy niskiego ryzyka,
w związku z czym powinien on zostać poddany
testom oceniającym rezerwę wieńcową przed
wypisem ze szpitala. Okazało się, że skojarzenie
oznaczeń troponin wraz z wynikiem testu wysił−
kowego wykonywanym przed wypisem chorego
ze szpitala wyselekcjonowuje chorych z grupy du−
żego ryzyka. W związku z tym, że stężenie tropo−
nin wzrasta w krążeniu obwodowym po 8–12
godz. od początku bólu dławicowego powinno się
wykonywać oznaczenia ich stężeń w chwili przy−
jęcia chorego do szpitala oraz po 8–12 godzinach. 

Podejmując się leczenia chorego z ACS, nale−
ży pamiętać o natychmiastowym wdrożeniu le−
czenia, które ma przeciwdziałać niedokrwieniu

mięśnia sercowego oraz zapobiegać powstaniu
zawału serca i/lub śmierci chorego. Pierwszy cel
uzyskujemy poprzez stosowanie leczenia prze−
ciwdławicowego, a drugi poprzez wdrożenie le−
czenia przeciwzakrzepowego i przeciwpłytkowe−
go. Pacjenci z grupy wysokiego ryzyka oraz nie−
którzy z grupy umiarkowanego ryzyka wymagają
hospitalizacji w warunkach sali intensywnego
nadzoru kardiologicznego, pozostali chorzy mo−
gą być diagnozowani i leczeni w mniej intensyw−
nych warunkach. U chorych z grupy małego ry−
zyka można nawet rozważyć diagnostykę i dalsze
leczenie w warunkach ambulatoryjnych.

Każdy chory z dławicą niestabilną powinien
otrzymać aspirynę (jeżeli nie ma przeciwwska−
zań). Jeżeli chory nie zażywał wcześniej aspiryny,
zaleca się podać pierwszą dawkę w wysokości
160–325 mg, a w dniach następnych lub jako
kontynuację – 75–325 mg/dobę. W przypadku
nietolerancji aspiryny z powodu nadwrażliwości
lub objawów ubocznych z przewodu pokarmo−
wego stosuje się tiklopidynę (250 mg 2 x dzien−
nie) lub klopidogrel (75 mg/dobę). Klopidogrel
pozbawiony jest działań ubocznych tiklopidyny:
nie wywołuje neutro− i trombocytopenii oraz
ujawnia swoje działanie zdecydowanie szybciej
aniżeli tiklopidyna, co jest istotne w chwili podję−
cia decyzji o szybkim zabiegu PTCA z założe−
niem stentu. 

Leczenie przeciwdziałające bólowi dławico−
wemu polega na stosowaniu nitratów, β−bloke−
rów, blokerów kanału wapniowego oraz morfiny.

Nitroglicerynę podaje się początkowo w cią−
głym wlewie dożylnym, w dawce 5–10 µg/min,
zwiększanej o 10 µg/min co 5–10 min, aż do
ustąpienia bólu lub pojawienia się objawów
ubocznych (ból głowy, spadek ciśnienia skurczo−
wego do < 90mm Hg lub o 30 mm Hg). Po 24–48
godzinach nitrogliceryna podawana dożylnie po−
winna być zastąpiona preparatami doustnymi
o przedłużonym działaniu. 

β−blokery należą do leków pierwszego rzutu
we wszystkich ACS ze względu na zmniejszanie
zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen. Le−
ki te przynoszą szczególne korzyści chorym ze
wzmożonym napięciem układu współczulnego.
Podaje się je początkowo dożylnie (np. metopro−
lol 5 mg co 5–10 min do łącznej dawki 15 mg),
a następnie doustnie – po 1–2 godz. 25–50mg co
6 godzin. Skuteczne leczenie β−blokerami jest
wówczas, gdy częstość akcji serca jest w grani−
cach 60–65/min. 

W przypadku utrzymywania się bólu po zasto−
sowaniu nitratów i β−blokerów podaje się dożyl−
nie morfinę w dawkach 2–5 mg ze względu na
liczne korzystne działania farmakologiczne
u chorych z dławicą niestabilną.

W przypadkach przeciwwskazań do stosowa−
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nia β−blokerów lub wystąpienia objawów ubocz−
nych podczas ich stosowania albo w przypadku
braku ich skuteczności powinniśmy podawać lek
z grupy antagonistów wapnia – pochodne niedi−
hydropirynowe. Najlepsze efekty osiągano przy
podawaniu diltiazemu. 

Ponieważ procesy zakrzepowe odgrywają
kluczową rolę w patogenezie ACS, centralne
miejsce w ich leczeniu zajmują leki hamujące ak−
tywność trombiny. Klasycznym antagonistą trom−
biny jest niefrakcjonowana heparyna – stosowana
w ACS w postaci wlewów dożylnych u pacjen−
tów z grupy umiarkowanego i wysokiego ryzyka.
Ograniczenia stosowania heparyny polegają na
nieprzewidywalnej i zróżnicowanej u poszcze−
gólnych chorych sile działania przeciwzakrzepo−
wego. Powoduje to, po pierwsze, trudność
w uzyskaniu szybkiego zadowalającego efektu
leczniczego, a po drugie – konieczność monito−
rowania APTT. Ponadto u niektórych pacjentów
heparyna niefrakcjonowana prowadzi do trombo−
cytopenii, w rzadkich przypadkach powikłanej
towarzyszącą zakrzepicą. Kolejną wadę hepary−
ny niefrakcjonowanej stanowi „zespół z odbicia”,
pojawiający się po jej odstawieniu. Należy także
pamiętać, że zarówno zbyt krótki, jak i zbyt wy−
dłużony APTT w trakcie leczenia heparyną nie−
frakcjonowaną powoduje częstsze występowanie
groźnych incydentów wieńcowych.

Heparyny drobnocząsteczkowe (enoksapary−
na, dalteparyna i nadroparyna) wykazują bardziej
przewidywalny efekt przeciwzakrzepowy, co po−
zwala na ustalenie stałego dawkowania bez po−
trzeby monitorowania APTT. W badaniach kli−
nicznych leki te okazały się znacznie bardziej
skuteczne niż sama aspiryna oraz co najmniej tak
samo skuteczne, jak heparyna standardowa, nato−
miast w przypadku enoksaparyny wykazano wyż−
szość nad heparyną. Ze względu na łatwość po−
dawania (podskórnie), przewidywalną odpo−
wiedź farmakokinetyczną oraz brak potrzeby
monitorowania działania poprzez oznaczanie
APTT, zaleca się stosowanie heparyn drobnoczą−
steczkowych w miejsce heparyny w ostrych ze−
społach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST. 

Hirudyna, bezpośredni inhibitor trombiny,
okazała się nieco bardziej skuteczna od niefrak−
cjonowanej heparyny, jednak ze względu na czę−
ściej występujące powikłania krwotoczne oraz
wysoką cenę nie jest powszechnie stosowana.
Pozostaje jednak wartościowym lekiem w przy−
padku wywołanej przez heparynę małopłytkowo−
ści. W takiej sytuacji nie powinno się stosować
heparyn drobnocząsteczkowych ze względu na
ich podobną do heparyny antygenowość.

Kolejną bardzo obiecująca grupę leków stano−
wią antagoniści płytkowego receptora GPIIb/IIIa
(abciximab, tirofiban, eptifibatide). Skuteczność

tych leków wykazano u pacjentów poddawanych
przezskórnym interwencjom na naczyniach
wieńcowych oraz chorym z grupy najwyższego
ryzyka (z podwyższonymi poziomami troponiny)
tylko po podaniu dożylnym.

U części pacjentów z ACS pomimo pełnego
leczenia farmakologicznego utrzymują się obja−
wy niedokrwienia mięśnia sercowego, co stawia
tych chorych w obliczu większego ryzyka powi−
kłań. W tej grupie niezbędna jest pilna koronaro−
grafia i na jej podstawie decyzja o wyborze meto−
dy rewaskularyzacji. Natomiast w przypadku
farmakologicznego opanowania objawów utrzy−
muje się leczenie zachowawcze z następczym
wykonaniem badania obciążeniowego (najczę−
ściej w 3 dobie). Powyższe podejście nazywane
jest wczesną strategią zachowawczą. W odróż−
nieniu od tego, alternatywna wczesna strategia
inwazyjna zakłada rutynowe wykonywanie koro−
narografii u wszystkich chorych z ACS w ciągu 48
godzin od przyjęcia i rewaskularyzację tam,
gdzie jest to możliwe. Wykonane do tej pory ba−
dania wieloośrodkowe nie rozstrzygnęły, która
z przedstawionych strategii jest lepsza. Wyniki są
sprzeczne, ale wiele wskazuje na ich równoważ−
ność. Należy pamiętać, że tego typu badania były
wykonywane przed erą stentów i bez użycia an−
tagonistów receptora glikoproteinowego IIb/IIIa.

Po wypisaniu ze szpitala celem leczenia jest
zapobieganie ponownemu zaostrzeniu choroby
i przedłużenie życia oraz usuwanie objawów nie−
dokrwienia (jeśli nadal występują). Działanie pro−
filaktyczne ma aspiryna, statyny oraz zmiana sty−
lu życia, a objawowe – nitraty, β−blokery i ewen−
tualnie blokery kanału wapniowego.

Zakończone w zeszłym roku badanie HOPE
(Heart Outcomes Prevention and Evaluation Stu−
dy), w którym podawano ramipryl lub placebo
chorym wysokiego ryzyka, m.in. z rozpoznaną
chorobą wieńcową, ale bez dysfunkcji lewej ko−
mory, wykazało bardzo korzystny efekt badanego
leku; ramipril zmniejszał ilość zgonów, zawałów
mięśnia serca i udarów mózgu. Wynik ten suge−
ruje, że ramipril (a może inhibitor ACE w ogóle?)
powinien być rutynowo stosowany u chorych
z chorobą wieńcową.

Postępowanie z chorym z ACS bez uniesienia
odcinka ST podlega ciągle zmianom w miarę, jak
odkrywane są nowe elementy patofizjologii tego
zespołu oraz wprowadzane nowe leki i metody
leczenia. Najistotniejsze zmiany wprowadzone
w ostatnich latach to zastosowanie oznaczeń stę−
żenia troponin w celu oceny ryzyka oraz zastoso−
wanie nowych leków: heparyny drobnocząstecz−
kowej w miejsce niefrakcjonowanej, klopidogre−
lu w miejsce tiklopidyny, inhibitorów receptora
GP IIb/IIIa, a także statyn i ewentualnie inhibito−
rów ACE w prewencji pierwotnej.



Blokery enzymu konwertującego (ACEI) zosta−
ły wprowadzone do praktyki klinicznej ponad 20
lat temu i od tego czasu znajdują coraz szersze
i nowe zastosowania w leczeniu chorób układu
krążenia. 

Układ renina–angiotensyna–aldosteron pełni
istotną rolę w licznych procesach fizjologicz−
nych, m.in. w utrzymaniu integralnej funkcji
układu krążenia, prawidłowej objętości krążącej
krwi oraz odpowiedniej perfuzji ważnych dla ży−
cia organów. Z drugiej strony zaburzenia w jego
kontroli stanowią ważne ogniwo patofizjologicz−
ne szeregu chorób układu sercowo−naczyniowe−
go. Kluczowe znaczenie wydaje się mieć tutaj
przekształcenie angiotensyny I do angiotensyny II
(AII) przy udziale enzymu konwertującego (ACE).
Obecność nadmiaru AII we krwi powoduje wiele
niekorzystnych reakcji, m.in. retencję sodu i wo−
dy, działanie naczynioskurczowe, pobudzenie
układu współczulnego. Oprócz ACE we krwi, tak−
że na poziomie tkankowym obecny jest układ
ACE regulujący powstawanie AII, niezależnie lub
komplementarnie do krążącego we krwi układu
renina–angiotensyna. Wyniki badań eksperymen−
talnych i klinicznych potwierdziły znaczącą rolę
zwiększonej aktywności tkankowego układu ACE
i podwyższonego poziomu AII w patogenezie
czynnościowego i/lub strukturalnego uszkodze−
nia serca i naczyń.

AII jest peptydem o silnym działaniu pobudza−
jącym wzrost komórek mięśni gładkich naczyń
oraz ich migrację. Jest to także czynnik odpowie−
dzialny za stres oksydacyjny, który z kolei powo−
duje m.in. zwiększenie adhezji monocytów oraz
uwalnianie z nich cytokin. To wszystko nasila dys−
funkcję śródbłonka i rozpoczyna proces zapalny
w ścianie naczynia. AII poprzez aktywację oraz
zwiększenie agregacji płytek krwi i stymulowanie
syntezy inhibitora plazminogenu (osłabienie pro−
cesu naturalnej trombolizy) może zdestabilizować
blaszkę miażdżycową, co klinicznie zamanifestu−
je się ostrym zespołem wieńcowym. Przypomnieć
należy także udział tkankowego systemu reni−
na–angiotensyna w przeroście myocardium, włók−
nieniu i odkładaniu się kolagenu, procesach od−
powiedzialnych za pozawałową przebudowę le−
wej komory (tzw. remodeling) prowadzący
w rezultacie do niewydolności serca (NS). 

W świetle powyższych danych potwierdzają−
cych niekorzystne efekty, jakie wywiera AII
w obrębie układu sercowo−naczyniowego, zaha−

mowanie syntezy AII (zarówno krążącego we
krwi, jak i na poziomie tkankowym) poprzez za−
stosowanie ACEI wydaje się być w pełni uzasa−
dnionym rozwiązaniem terapeutycznym. Należy
także pamiętać o drugiej, do niedawna niedoce−
nianej konsekwencji stosowania ACEI. Otóż ta
grupa leków blokuje rozkład bradykininy do nie−
aktywnych biologicznie peptydów. Powstały
w ten sposób nadmiar bradykininy zmniejsza gro−
madzenie się kolagenu i działa naczyniorozsze−
rzająco poprzez bezpośredni wpływ na receptory
w śródbłonku i uwalnianie tlenku azotu oraz
związanego ze śródbłonkiem czynnika hiperpo−
laryzującego (EDHF).

Aktualnie istnieją przekonujące dowody na
możliwość stosowania ACEI w różnych choro−
bach układu krążenia.

Po raz pierwszy ACEI zastosowano w połowie
lat 70. do leczenia opornego nadciśnienia tętni−
czego. Wiele lat doświadczeń początkowo tylko
z kaptoprylem, a następnie z kolejnymi wprowa−
dzanymi na rynek ACEI potwierdziły nie tylko ich
skuteczność hipotensyjną, ale także odległe ko−
rzyści pod postacią redukcji epizodów sercowo−
naczyniowych w wyniku stosowania tej grupy le−
ków. W ostatnich zaleceniach Towarzystw Nad−
ciśnienia Tętniczego w Europie i Ameryce ACEI
rekomendowane są jako leki, od których można
zaczynać leczenie nadciśnienia, stosować je za−
równo w monoterapii, jak i terapii skojarzonej. 

NS była przez wiele lat postrzegana jako ze−
spół kliniczny, w którym dominującą rolę odgry−
wały zaburzenia hemodynamiczne. Lepsze po−
znanie patogenezy NS ujawniło, że pobudzenie
neurohormonalne jest nie tylko procesem adapta−
cyjnym, ale z nieznanych do końca przyczyn po−
jawia się już we wczesnym etapie rozwoju cho−
roby i przyczynia się do jej dalszej progresji. Jed−
nym z kluczowych układów neurohormonalnych
aktywowanych w NS jest układ renina–angioten−
syna. Te przesłanki stanowiły podstawę do zasto−
sowania ACEI u chorych z NS, co okazało się
prawdziwym przełomem w leczeniu tego zespo−
łu chorobowego. ACEI zmniejszają śmiertelność,
poprawiają tolerancję wysiłku i jakość życia oraz
hamują progresję choroby. Jest to jedyna grupa le−
ków, która przynosi korzyści na każdym etapie
rozwoju NS: zarówno u chorych z ciężką NS (ba−
danie CONSENSUS), łagodną i umiarkowaną NS
(badanie SOLVD i VeHF−II) i w końcu bezobjawo−
wą dysfunkcją lewej komory (badanie SOLVD).
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Co więcej, ACEI powinno stosować się także
u chorych po zawale serca (zwłaszcza rozległym
z objawami uszkodzenia lewej komory) w celu
zahamowania procesu rozwoju pozawałowej NS.
Zawsze należy starać się podawać ACEI w ma−
ksymalnej tolerowanej przez pacjenta z NS daw−
ce, do której powinno się jednak dochodzić stop−
niowo, aby uniknąć bardzo niebezpiecznej w NS
hipotonii po pierwszej dawce. 

Wspomniane już wyniki badań eksperymen−
talnych i klinicznych wskazywały na istotną rolę
powstającej na poziomie tkankowym AII w pato−
genezie rozwoju miażdżycy i ostrych zespołów
wieńcowych. Istniały również dowody na jej
udział w niedokrwieniu mięśnia sercowego
u chorych ze stabilną chorobą niedokrwienną
serca. To wszystko pozwalało oczekiwać, że
ACEI mogą być także zastosowane w celu
zmniejszenia ryzyka epizodów sercowo−naczy−
niowych, takich jak zawał serca, udar mózgowy
czy wreszcie zgon z przyczyn krążeniowych, sta−
nowiących naturalną konsekwencję kliniczną
procesu miażdżycowego. Te nadzieje całkowicie
potwierdziły wyniki niedawno opublikowanego
badania HOPE (Heart Outcomes Prevention Eva−
luation). W badaniu tym wzięło udział ponad
9000 osób powyżej 55 roku życia, należących do
grupy dużego ryzyka wystąpienia incydentu ser−
cowo−naczyniowego, ale bez cech NS lub uszko−
dzenia funkcji lewej komory. W tej grupie cho−
rych ramipryl, długodziałający ACEI o dużym po−
winowactwie do tkankowego systemu ACE,
stosowany w dawce 10 mg/dobę przez okres 5 lat
spowodował istotne zmniejszenie ryzyka wystą−
pienia zgonu z przyczyn sercowo−naczyniowych,
zawału serca i udaru mózgowego. Korzyści z le−
czenia wykazano we wszystkich podgrupach
chorych (m.in. u kobiet, u osób bez choroby nie−
dokrwiennej serca i bez nadciśnienia tętniczego),
a efekt widoczny był już po 2 latach i utrzymywał
się aż do zakończenia badania. Obserwowany
kardioprotekcyjny i wazoprotekcyjny efekt rami−
prilu był niezależny od niewielkiego obniżenia
wartości ciśnienia tętniczego przez ten lek. 

Do badania HOPE włączona została liczna
grupa chorych z cukrzycą (ponad 3500 osób).
Chorzy ci szczególnie wydatnie skorzystali z le−
czenia ramiprilem, gdyż dodatkowo lek ten
zmniejszył ryzyko jawnej nefropatii. Potwierdza
to wyniki wielu poprzednich badań wskazują−
cych, że pacjenci z cukrzycą stanowią populację,
w której zawsze należy rozważyć stosowanie
ACEI, zwłaszcza gdy współistnieje nadciśnienie

tętnicze, objawy NS, choroba niedokrwienna
serca, a zwłaszcza zawał serca. Obawy wielu le−
karzy o potencjalnie większym ryzyku efektów
ubocznych ACEI u takich chorych (pogorszenie
funkcji nerek i groźne zaburzenia hemodyna−
miczne) wydają się nie mieć uzasadnienia.

Wyniki badania HOPE są bezsprzecznie im−
ponujące. Aktualnie oczekujemy z niepokojem
na zakończenie badań (m.in. badanie EUROPA
z perindoprylem i PEACE z trandolaprilem), które
przyniosą odpowiedź na pytanie, czy korzystny
efekt obserwowany w badaniu HOPE jest wspól−
ny dla całej grupy ACEI. 

Należy zwrócić uwagę, że korzyści płynące
z wieloletniego leczenia ramiprylem przypomi−
nają korzyści uzyskane ze stosowania statyn
i aspiryny w prewencji wtórnej choroby niedo−
krwiennej serca. Czy zatem możemy zalecać sze−
rokie stosowanie ACEI w prewencji wtórnej?
Znów na ostateczną odpowiedź przyjdzie jeszcze
poczekać, ale w chwili obecnej nie będzie chyba
błędem podawanie ACEI nie tylko u chorych
z NS, ale również w grupie tzw. wysokiego ryzy−
ka, tzn.: z chorobą niedokrwienną serca, miaż−
dżycą tętnic obwodowych, przebytym udarem
mózgu, zwłaszcza jeżeli współistnieją zaburze−
nia gospodarki lipidowej, nadciśnieniem tętni−
czym lub cukrzycą, oczywiście gdy nie ma prze−
ciwwskazań do ACEI lub nietolerancji tej grupy
leków.

Na zakończenie chcielibyśmy pozwolić sobie
na komentarz odwołujący się do własnej praktyki
klinicznej stosowanej w naszym ośrodku. Jeste−
śmy zwolennikami szerokiego stosowania ACEI.
Od początku lat 90. podawaliśmy je chorym
z NS, zawsze starając się dążyć do maksymalnej
tolerowanej dawki. Pomimo kontrowersji wyja−
śnionych dopiero w ostatnim raporcie JNC, chęt−
nie stosowaliśmy ACEI w monoterapii (często za−
czynając od nich leczenie) lub terapii skojarzonej
nadciśnienia tętniczego. Od kilku lat zaczęliśmy
stosować je u pacjentów z chorobą niedokrwien−
ną serca pomimo pozornego braku innych, oczy−
wistych wskazań (pozawałowego uszkodzenia le−
wej komory, objawów NS czy współistniejącego
nadciśnienia – bo w tych przypadkach zawsze
sięgamy po ACEI). Badanie HOPE usankcjonowa−
ło w dużym stopniu nasze postępowanie. Co wię−
cej, w oparciu o wyniki badania HOPE będziemy
zupełnie spokojnie podawać ACEI zawsze tam,
gdzie ocenimy, że chory należy do grupy wyso−
kiego ryzyka wystąpienia epizodu sercowo−na−
czyniowego. 



Niewydolność serca (NS) stała się obecnie
jednym z poważniejszych problemów zdrowot−
nych. Aby zobrazować skalę tego zagadnienia,
należy odwołać się do wyników dużych badań
epidemiologicznych, które wskazują jednoznacz−
nie, że NS jest jedyną chorobą układu sercowo−
naczyniowego, której częstość występowania sta−
le wzrasta. NS występuje średnio u około 2–3%
populacji, przy czym wyraźnie częściej u osób
starszych. I tak np. u osób w wieku poniżej 45 ro−
ku życia NS występuje u mniej niż 1% całej po−
pulacji, ale po 75 roku życia już u około 10%
osób. Co więcej, NS stanowi poważny problem
ekonomiczny nie tylko ze względu na rozpo−
wszechnienie, ale także na konieczność wielo−
krotnych hospitalizacji i częstych wizyt lekar−
skich u chorych z zaawansowaną NS. W krajach
Europy Zachodniej ponad 2% całkowitego bu−
dżetu na lecznictwo przeznaczana jest na NS. 

Dla prawidłowego postępowania z chorym na
NS kluczowe znaczenia ma prawidłowe rozpo−
znanie tego zespołu chorobowego. Choć stwier−
dzenie to wydaje się być truizmem, należy pamię−
tać, że brak jest ogólnie przyjętej definicji NS,
która miałaby z jednej strony praktyczne zastoso−
wanie, a z drugiej oddawała złożony charakter
procesu chorobowego, jakim jest NS. NS można
scharakteryzować jako stan, w którym w wyniku
zaburzonej funkcji serca przepływ krwi na obwód
jest niewystarczający dla pokrycia aktualnego za−
potrzebowania metabolicznego tkanek. W rezul−
tacie dochodzi do uruchomienia szeregu mecha−
nizmów hemodynamicznych, nerkowych, neuro−
hormonalnych oraz zmian w mięśniach
szkieletowych, które początkowo mają charakter
kompensacyjny, w dalszym etapie prowadzą jed−
nak do postępującego uszkodzenia układu serco−
wo−naczyniowego. Znaczenie tych tzw. mechani−
zmów obwodowych w patogenezie NS spowodo−
wało, że przed kilkoma laty jeden z największych
autorytetów w zakresie NS, prof. P. A. Poole−Wil−
son, zdefiniował NS jako zespół chorobowy wy−
wołany zaburzoną funkcją serca, który można
rozpoznać na podstawie charakterystycznej odpo−
wiedzi hemodynamicznej, nerkowej i neurohor−
monalnej. Definicja taka ma jednak niewielkie za−
stosowanie praktyczne i na co dzień często używa
się określenia NS, aby przekazać informację doty−
czącą pacjenta z uszkodzonym sercem i charakte−
rystycznymi dla tego zespołu objawami subiek−
tywnymi i odchyleniami w badaniu fizykalnym. 

Wśród objawów subiektywnych chorzy z NS
najczęściej podają złą tolerancję wysiłku pod po−
stacią duszności i/lub łatwego męczenia się. Do−
datkowo skarżą się na obrzęki kończyn dolnych,
napadową duszność występującą w nocy i złą to−
lerancję płaskiej pozycji leżącej. W badaniu fizy−
kalnym najbardziej typowe są: zastój w krążeniu
płucnym, przyspieszona akcja serca, rytm cwało−
wy, rozszerzenie żył szyjnych, obecność obrzę−
ków obwodowych. Z praktycznego punktu wi−
dzenia należy pamiętać, że obecność opisanych
powyżej objawów subiektywnych i odchyleń
w badaniu fizykalnym nie jest równoznaczna
z rozpoznaniem NS. Zawsze należy potwierdzić
ich związek z obecnością istotnego uszkodzenia
serca. Spośród przyczyn prowadzących do
uszkodzenia serca i w dalszym etapie do NS naj−
częstsze to: choroba niedokrwienna serca, nadci−
śnienie tętnicze oraz wady zastawkowe. 

Postęp, jaki obserwuje się w ostatnich latach
w kardiologii, spowodował istotne zmniejszenie
śmiertelności z powodu chorób układu krążenia.
Niestety w NS obserwuje się raczej przeciwne
zjawisko – wzrostu liczby zgonów i poważnych
powikłań sercowo−naczyniowych. Z ostatnio
opublikowanych danych wynika, że roczna
śmiertelność u chorych z zaawansowaną, umiar−
kowaną−ciężką NS sięga 30–40%. Wielu autorów
zwraca uwagę na wciąż złe rokowanie w NS,
wskazując na śmiertelność porównywalną do ob−
serwowanej w chorobach nowotworowych. Nie
jest zatem zaskoczeniem, że optymalizacja postę−
powania farmakologicznego oraz poszukiwanie
nowych sposobów leczenia stanowią obecnie
przedmiot intensywnych prac wielu ośrodków
kardiologicznych. 

Według zaleceń Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego, leczenie NS powinno realizo−
wać trzy zasadnicze cele. Po pierwsze, hamować
postęp procesu chorobowego prowadzącego do
uszkodzenia układu krążenia. Po drugie, łagodzić
objawy NS i poprawiać jakość życia chorych.
I po trzecie, prowadzić do zmniejszenia śmiertel−
ności i przedłużenia życia. 

Leczenie NS można ogólnie podzielić na
przyczynowe i objawowe.

Istotą leczenia przyczynowego jest usunięcie
przyczyny prowadzącej do uszkodzenia serca
i w rezultacie do NS. Choć teoretycznie idealne,
niestety rzadko może być zastosowane. W nastę−
pujących sytuacjach klinicznych ma ono potwier−
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dzoną przydatność. W każdym przypadku wady
zastawkowej serca przebiegającej z objawami NS
należy rozważyć możliwość interwencji kardio−
chirurgicznej (wymiana zastawki). Zwłaszcza
w przebiegu stenozy mitralnej nawet w skrajnie
ciężkich przypadkach NS, często obserwujemy
nieomalże dramatyczną poprawę po operacji.
Ponadto w wielu przypadkach NS w przebiegu
choroby niedokrwiennej serca zabieg rewaskula−
ryzacji (zarówno jako angioplastyka wieńcowa
lub operacja pomostowania aortalno−wieńcowe−
go) może przynieść zdecydowaną poprawę kli−
niczną. Osobne zagadnienie stanowi prawidłowe
leczenie choroby prowadzącej do NS (postępo−
wanie prewencyjne). Ma to kluczowe znaczenie
w przypadku nadciśnienia tętniczego oraz choro−
by niedokrwiennej serca. 

W leczeniu objawowym powinno uwzględnić
się zawsze dwa sposoby postępowania: niefarma−
kologiczne i farmakologiczne. To pierwsze jest
zdecydowanie zaniedbywane w naszym kraju.
W ramach postępowania niefarmakologicznego
pamiętać należy o edukacji i stałej, regularnej
kontroli chorego z NS. Oczywiste i nie wymaga−
jące komentarza są zalecenia dotyczące stosowa−
nia odpowiedniej diety (z ograniczeniem ilości
płynów), unikania nadmiaru alkoholu oraz całko−
witego zakazu palenia tytoniu. Pacjent z NS po−
winien przywiązywać dużą wagę do częstego
ważenia się i umiejętności dostosowania leków
do ewentualnych wahań masy ciała. Regularny
wysiłek fizyczny jest bardzo wskazany, zwła−
szcza u chorych w klasie II–III NYHA ze stabil−
nym przebiegiem NS. W celu zachowania pełne−
go bezpieczeństwa pacjenta, ustalenie zakresu
ćwiczeń powinno należeć do kardiologa i odby−
wać się przynajmniej na początku w obrębie wy−
specjalizowanej placówki. Z perspektywy lekarza
rodzinnego istotne jest przeprowadzenie szcze−
pień przeciwko grypie.

W praktyce klinicznej w standardowym lecze−
niu farmakologicznym NS stosujemy 4 grupy le−
ków: blokery enzymu konwertującego (ACEI),
diuretyki, digoksynę, a od niedawna także beta−
blokery. 

Korzyści płynące ze stosowania ACEI w lecze−
niu NS zostały przekonująco dowiedzione. ACEI
zmniejszają nasilenie objawów NS, poprawiają
rokowanie i hamują progresję choroby. Są to leki
pierwszego rzutu, które powinny być stosowane
u każdego chorego z NS, od początku rozpozna−
nia NS, bez względu na klasę NYHA, jeżeli tylko
nie ma przeciwwskazań. Do bezwzględnych
przeciwwskazań zalicza się jedynie: złą toleran−
cję leku, ciążę i zwężenie obu tętnic nerkowych.
Bardzo dużą ostrożność należy zachować u cho−
rych z NS i utrzymującą się hipotonią (ciśnienie
skurczowe < 90 mm Hg), w przypadkach pogor−
szenia funkcji nerek (poziom kreatyniny powyżej

1,6–1,8 mg/dl) oraz u chorych z hiperkaliemią
(poziom potasu powyżej 5,5 mmol/L). Zaleca się
stosowanie ACEI w maksymalnych tolerowanych
dawkach, które dla leków używanych w naszym
kraju wynoszą (odpowiednio dawka na dobę):
kaptopryl – 150 mg (3 razy 50 mg), enalapryl –20
mg (2 razy 10 mg), perindopryl – 4 mg (1 raz 4
mg), chinapryl – 20 mg (1–2 razy 10–20 mg), lisi−
nopryl –20–40 mg (1–2 razy 10–20 mg), ramipryl
(1 raz 5 mg). Do dawki maksymalnej należy jed−
nak dochodzić stopniowo, starając się przede
wszystkim unikać zjawiska hipotonii po pierw−
szej dawce. Dodatkowo należy pamiętać, że spo−
śród objawów ubocznych po ACEI najczęściej
występują: kaszel, nadmierny wzrost poziomu
kreatyniny, zaburzenia smaku, wysypki skórne
oraz zaburzenia żołądkowo−jelitowe. Z klinicz−
nego punktu widzenia najistotniejsze znaczenie
ma suchy kaszel, który może uporczywie utrzy−
mywać się pomimo zmian stosowanych ACEI
i w kilku procentach przypadków zmusza do od−
stawienia tej grupy leków.

Diuretyki są lekami, które poprawiają objawy
nietolerancji wysiłku i polepszają jakość życia
u chorych z NS. Nie dysponujemy jednak dany−
mi wskazującymi na ich korzystny wpływ na ro−
kowanie. Według obecnych poglądów diuretyki
należy stosować wszędzie tam, gdzie pomimo
monoterapii ACEI utrzymują się objawy retencji
płynów i objawy nietolerancji wysiłku (klinicznie
manifestujące się m.in. obrzękami, zastojem nad
płucami, dusznością). W łagodnej, umiarkowanej
NS zwykle wystarcza zastosowanie diuretyków
tiazydowych: najczęściej hydrochlorotiazydu
w dawce 25–50mg/dobę lub popularnego w Pol−
sce tialoridu (zawierającego w swoim składzie
amilorid – diuretyk oszczędzający potas) zwykle
1 tabl./dobę. Diuretyki pętlowe rezerwujemy dla
chorych z umiarkowaną, ciężką NS oraz w przy−
padku niewydolności nerek (zwykle stosujemy fu−
rosemid w dawce od 40 mg/dobę do nawet kilku
tabletek dziennie, zwykle w dwóch dawkach: ra−
no i w południe). W leczeniu bardziej opornych
postaci NS możliwe jest łączenie diuretyków
z kilku klas, w tym dołączenie do terapii hygroto−
nu. W ostatnim okresie wzrosło zainteresowanie
spironolaktonem. Należy jednak podkreślić, że
według aktualnych danych spironolakton stoso−
wany w dawce 25–50 mg/dobę poprawia roko−
wanie w ciężkiej NS. Głównym mechanizmem
odpowiedzialnym za tak korzystne efekty nie jest
w tym przypadku oczywiście działanie moczo−
pędne, ale prawdopodobnie przeciwaldosterono−
we. Wydaje się korzystne stosowanie tego leku
w umiarkowanej i ciężkiej NS w podanej powy−
żej dawce.

Stosowanie digoksyny w NS stanowi od wielu
lat przedmiot kontrowersji. Zgodnie z aktualnymi
wytycznymi, digoksyna powinna być stosowana



u chorych, u których NS towarzyszy migotanie
przedsionków. Często sięgamy po nią u chorych
z zaawansowaną NS (klasa III–IV wg NYHA) nawet
z rytmem zatokowym, aby zmniejszyć objawy
choroby. Według aktualnych poglądów digoksyna
nie zmniejsza śmiertelności, redukuje jednak licz−
bę ponownych przyjęć do szpitala i poprawia ja−
kość życia chorych z NS. Na szczególną uwagę
przy jej stosowaniu zasługują chorzy w wieku
podeszłym i z niewydolnością nerek (dawki nale−
ży odpowiednio zredukować o ok. 50%).

Jeszcze do niedawna beta−blokery (BB) były
przeciwwskazane u chorych z NS. Wyniki opu−
blikowanych w ostatnim okresie dużych badań
klinicznych wskazują, że w najbliższej przyszło−
ści ta grupa leków znajdzie się w standardzie le−
czenia NS. Aby maksymalnie wykorzystać poten−
cjał BB w NS, należy pamiętać o kilku zasadach.
Dotychczas dysponujemy wystarczającymi dany−
mi, aby móc rekomendować dołączenie meto−
prololu, bisoprololu i karwedilolu (i tylko tych
trzech BB) do standardowej terapii NS (ACEI, diu−
retyk oraz w wybranych przypadkach digoksyna)
u stabilnych chorych w klasie II–IV NYHA. Jeżeli
BB włączany jest w warunkach ambulatoryjnych,
to powinno się to odbywać tylko wtedy, gdy ist−
nieje możliwość specjalistycznego nadzoru i za−
wsze w początkowej małej dawce: metoprolol –
5 mg, bisoprolol – 1,25 mg, karwedilol – 3,125
mg. Z perspektywy lekarza rodzinnego kluczem
do sukcesu w stosowaniu BB jest ostrożne zwięk−
szanie dawki (zwykle w ciągu kilku – kilkunastu
tygodni), tak aby dojść do dawki tolerowanej,
która wynosi dla: metoprololu – 100–150 mg, bi−
soprololu – 10 mg, karwedilolu – 50 mg. W przy−
padku gdy na początku leczenia BB nastąpi po−
gorszenie stanu klinicznego i subiektywnych do−
legliwości pacjenta z NS, zamiast odstawić BB
należy raczej spróbować zwiększyć intensyw−
ność leczenia diuretykami i ewentualnie nieco
zmniejszyć lub starać się utrzymać dawkę BB.
Należy pamiętać, że kilkanaście procent chorych
z NS nie toleruje BB. 

Spośród wielu innych leków, które w ostatnich
latach były w centrum zainteresowania, należy
wymienić grupę antagonistów receptora angioten−
syny II. Wyniki zakończonego niedawno badania
ELITE−2 wskazują na podobną skuteczność kapto−
prylu i losartanu. Jednak według obowiązujących

zasad, losartan nie pownien być stosowany za−
miast, a raczej w przypadkach nietolerancji ACEI.

W grupie leków badanych, dla których istnie−
ją zachęcające dane eksperymentalne i kliniczne
wskazujące na korzyści płynące z ich zastosowa−
nia w leczeniu NS, należy wymienić: antagoni−
stów receptorów endoteliny, inhibitory wazopep−
tydazy oraz antagonistów receptorów wazopresy−
nowych. Inna koncepcja leczenia ukierunkowana
na poprawę wspomnianych na wstępie mechani−
zmów obwodowych obejmuje m.in. hormon
wzrostu oraz tzw. terapię przeciwcytokinową (np.
rekombinowane receptory dla TNF−alfa). Badania
wciąż jednak dotyczą zbyt małych populacji cho−
rych i na ostateczne wyniki przyjdzie poczekać
co najmniej kilka lat. 

Zupełnie nie spełniły się natomiast nadzieje po−
kładane w lekach działających inotropowo dodat−
nio, z których większość podczas długotrwałego
stosowania powodowała istotny wzrost śmiertel−
ności. Początkowo wydawało się, że leki antyaryt−
miczne mogą zmniejszyć liczbę nagłych zgonów,
jednak kolejne próby z tymi lekami zakończyły się
niepowodzeniem. Aktualnie jedynie amiodaron
wydaje się być rozsądnym rozwiązaniem, jeżeli
pacjent z NS wymaga leczenia antyarytmicznego.
Podobnie nie zaleca się rutynowego stosowania
blokerów kanału wapnia u chorych z NS. 

Transplantacja serca, choć daje dobre wyniki,
z oczywistych względów nigdy nie stanie się po−
wszechną formą leczenia chorych z NS. Obecnie
prowadzone są prace nad zastosowaniem urzą−
dzeń wspomagających pracę lewej komory (ang.
left ventricular assist device). Coraz chętniej
w wybranych przypadkach chorych z groźnymi
komorowymi zaburzeniami rytmu serca podej−
muje się decyzję o wszczepieniu kardiowertera−
defibrylatora. Ostatnio prowadzone są także pra−
ce nad możliwością zastosowania różnych form
stałej stymulacji serca, w tym zupełnie nowych
form, tzw. stymulacji wielopunktowej. 

Przedstawiono powyżej bardzo skrótowy
przegląd zagadnień związanych z leczeniem NS.
Olbrzymie zainteresowanie i intensywność prac
nad tym problemem pozwala mieć nadzieję, że
wkrótce pojawią się nowe sposoby leczenia,
które spowodują dalsze zmniejszenie śmiertelno−
ści i jednocześnie istotną poprawę jakości życia
chorych z NS.
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Profilaktyka jest lepsza niż leczenie dlatego,
że oszczędza mozolną pracę bycia chorym
Thomas Adams, 1969

Grypa jest chorobą, w której ewolucja wirusa
ma zasadnicze znaczenie dla występowania
w populacji ludzkiej corocznych epidemii i od
czasu do czasu pandemii. Zmiana antygenowa
zwana skokiem antygenowym (ang. shift) jest spo−
wodowana wymianą segmentów genów kodują−
cych glikoproteiny wirusa grypy, tj. hemaglutyni−
nę oraz neuraminidazę. W wyniku tych zmian
dochodzi do pandemii. Skoki antygenowe obser−
wuje się w nieregularnych odstępach czasu, tj. co
10–40 lat. W porównaniu ze skokiem antygeno−
wym przesunięcie antygenowe (ang. drift) jest
mniej dramatyczną zmianą w strukturze hema−
glutyniny i neuraminidazy. W wyniku punktowej
mutacji genów dochodzi do zmian w sekwencji
aminokwasów, które z kolei zmieniają miejsca
antygenowe, czego następstwem są coroczne epi−
demie.

Epidemie grypy występują na całym świecie
rokrocznie, lecz o różnym nasileniu, dlatego też
choroba ta jest lekceważona i niejednokrotnie
przywykliśmy każdą infekcję dróg oddechowych
uważać za grypową. W Polsce od czasu ery
„Hong Kongu” w zależności od sezonu epide−
micznego, tj. od 1 października do 30 kwietnia
następnego roku, rejestruje się od paruset tysięcy
do paru milionów zachorowań na grypę i wirusy
grypopodobne. Szczyt zachorowań występuje
w różnym okresie, ale jak dotychczas – zawsze
w pierwszym kwartale roku. Na grypę chorują lu−
dzie w każdym wieku.

Cechy charakterystyczne grypy:
charakter epidemiczny,
duża zakaźność,
stała mutacja wirusa grypy,
komplikacje pogrypowe,
poważne, wymierne skutki ekonomiczne,
bezwzględna konieczność działań profilak−
tycznych.
Ze względu na wagę problemu, jaki stwarzają

zagrożenia związane z infekcjami grypowymi,
powstają w świecie, niezależnie od programu
Międzynarodowego Nadzoru nad Grypą WHO
oraz Komitetu Doradczego ds. Szczepień (ACIP),
grupy naukowe zajmujące się ochroną zdrowia
i walką z grypą. Należy do nich m.in. ESWI, czy−
li Europejska Naukowa Grupa Robocza ds. Grypy
(European Scientific Working Group on Influen−

za), której celem jest nie tylko uświadamianie
skutków zdrowotnych i socjalno−ekonomicznych
związanych z infekcjami grypowymi, ale również
działania profilaktyczne. Zgodnie z zaleceniami
Komitetu Doradczego ds. Szczepień (ACIP)
i WHO szczepienia przeciw grypie powinno
przeprowadzać się ze względu na wskazania kli−
niczne i epidemiologiczne. Wskazania kliniczne
dotyczą osób należących do grup dużego ryzyka
wystąpienia powikłań. Natomiast wskazania epi−
demiologiczne obejmują osoby mogące stanowić
źródło zakażenia osób z grupy dużego ryzyka.
Rekomendacje ACIP z 2000 r. obniżają wiek osób
dorosłych, którym zaleca się powszechne szcze−
pienie przeciw grypie z 65 lat do 50 lat, co ma
jednoznaczny wydźwięk. Od kilku lat trwają dys−
kusje dotyczące obowiązkowego szczepienia
dzieci. Obecnie ACIP ma na uwadze szereg da−
nych klinicznych i ekonomicznych (np. skutki za−
palenia ucha środkowego), które przemawiają za
zakwalifikowaniem do szczepień dzieci w wieku
< 5 lat.

Faktyczne stosowanie szczepionki zależy od
wielu czynników, takich jak: wiedza i spostrzeże−
nia na temat jej bezpieczeństwa, tolerancji, sku−
teczności, a w szczególności różnego rodzaju
komplikacji, jakie mogą wystąpić po przebytej in−
fekcji grypowej. Stosowne zalecenia i działania
powinny być podejmowane przez lokalne służby
medyczne i mieć na celu wprowadzenie progra−
mów powszechnych szczepień przeciwko grypie,
stosowanie zwrotu kosztów i stosownych rozwią−
zań logistycznych służących dotarciu ze szcze−
pionką do odpowiednich pacjentów. Uwzględ−
niając satysfakcjonujące ogólnoświatowe wysiłki
ekspertów WHO służące optymalizacji szansy
uzyskania w każdym sezonie epidemicznym od−
powiedniej antygenowej zgodności między
szczepionką a epidemicznymi szczepami grypy,
jak również biorąc pod uwagę dostępne naukowe
dane dotyczące inaktywowanych szczepionek
przeciwgrypowych, powinno się zapewnić pa−
cjentom wysokiego ryzyka coroczną immuniza−
cję przeciwko grypie. Biorąc pod uwagę istnieją−
ce dowody, oferowanie takim osobom szczepień
można uważać za etyczne zobowiązanie. Zgo−
dnie z danymi Centers for Disease Control and
Prevention (CDC, Atlanta, USA) z powodu grypy
umiera od 10 000 do 40 000 ludzi rocznie. W sa−
mych USA rejestruje się około 20 000 zgonów.
Nie wszystkie kraje prowadzą dokładne badania

Profilaktyka grypy w praktyce lekarza rodzinnego 
LIDIA B. BRYDAK 
Z Krajowego Ośrodka ds. Grypy WHO, Państwowy Zakład Higieny w Warszawie



i statystyki, dlatego też wydaje się, że faktycznie
liczby te są zdecydowanie wyższe. I tak np. w se−
zonie epidemicznym 1999/2000 w Wielkiej Bry−
tanii zmarło z powodu komplikacji pogrypowych
600 osób, natomiast w Polsce w tym samym okre−
sie zarejestrowano 124 zgony z powodu grypy.
Dane te wydają się jednak być również zaniżone
ze względu na to, że jako przyczynę zgonu – za−
miast grypy – podawano zaostrzenie już istnieją−
cych chorób, np. układu oddechowego i serco−
wo−naczyniowego oraz innych chorób przewle−
kłych, które wystąpiło podczas grypy. To infekcja
grypowa spowodowała ich zaostrzenie. Powikła−
nia pogrypowe niejednokrotnie uwidaczniają się
dopiero po pewnym okresie, jaki minął od prze−
bytej infekcji, a do najczęstszych z nich zaliczyć
można:

ze strony układu oddechowego:
– zapalenie ucha środkowego,
– grypowe zapalenie płuc i oskrzeli,
– wtórne bakteryjne zapalenie płuc, wywołane

głównie przez Staphylococcus aureus, Strep−
tococcus pneumoniae i Haemophilus influen−
zae,

– zapalenie oskrzelików u niemowląt i dzieci;
ze strony innych układów:

– zapalenie mięśnia serca i osierdzia,
– drgawki gorączkowe,
– zespół wstrząsu toksycznego,
– zapalenie mięśni i mioglobinuria, mogące

prowadzić do niewydolności nerek,
– powikłania neurologiczne, w tym zespół Guil−

lain−Barré, poprzeczne zapalenie rdzenia, za−
palenie mózgu i opon mózgowych,

– możliwość większej częstości występowania
schizofrenii w przypadku zakażenia we−
wnątrzmacicznego w czasie ciąży,

– zakażenia meningokokowe
Przykładowo szacuje się, że 700 000 przypad−

ków śmiertelnych spowodowanych grypą miało
miejsce w Stanach Zjednoczonych podczas okre−
sów międzyepidemicznych od 1957 r., w porów−
naniu z liczbą zgonów około 104 000 łącznie pod−
czas pandemii w latach 1957 i 1968. W 1995 r.
P. A. Gross i wsp. przedstawili wyniki metaanali−
zy 20 badań masowych w populacji osób star−
szych, które pokazują, że immunizacji przeciwko
grypie towarzyszy redukcja przypadków chorób
układu oddechowego, zapalenia płuc, hospitali−
zacji i umieralności w relacji do osób nie za−
szczepionych. Podobne wyniki były już prezen−
towane przez K. L. Nichol w 1994 r., stwierdzają−
ce redukcję przypadków hospitalizacji z powodu
zapalenia płuc o 48–57%, a z powodu ostrych
lub przewlekłych stanów chorobowych układu
oddechowego o 27–39%. D. M. Fleming i wsp.
w 1995 r. określili przedział prawdopodobień−
stwa pozytywnych skutków szczepień na
75–95%. Badacze ci ustalili, że ani wiek, ani

przewlekła choroba nie miały wpływu na zabez−
pieczający rezultat spowodowany immunizacją. 

Medyczne i ekonomiczne koszty związane
z coroczną aktywnością wirusa grypy są bardzo
dobrze znane i udokumentowane. Grupy pacjen−
tów, które nie mogą być zaszczepione lub z pew−
nych względów nie chcą, są kandydatami do po−
dawania substancji antywirusowych, takich jak
amantadyna czy rymantadyna. W Polsce jednak−
że były one stosowane w niewielkim stopniu
z wielu powodów. Po wielu latach intensywnych,
żmudnych badań laboratoryjnych i klinicznych
lecznictwo otrzymało dwa selektywne inhibitory
neuraminidazy wirusa grypy. Zalecenia ACIP
z 2000 r. dotyczące tych dwóch bardzo obiecują−
cych inhibitorów neuraminidazy wirusa grypy, tj.
zanamiwiru (Relenza) i oseltamiwiru GS104 (Ta−
miflu) dopuszczają je do użycia w formie leczni−
czej. Zostały one już zarejestrowane na Zacho−
dzie w 1999 r., natomiast w Polsce spodziewamy
się ich rejestracji w najbliższym czasie. W 1999 r.
w Genewie Prof. Robert Webster z USA powie−
dział: „Świat otrzymał dwa nowe inhibitory neu−
raminidazy wirusa grypy, ale nie należy ich trak−
tować jako substytutu szczepionki przeciwko gry−
pie, ale jako dodatkową wspaniałą broń do walki
z grypą”. Obecnie jest jeszcze za wcześnie, aby
oceniać ich działanie na dużą skalę. Do chwili
obecnej szczepienia ochronne przeciwko grypie
uważane są za najwłaściwszą, najskuteczniejszą
metodę zapobiegania infekcjom grypowym i ich
komplikacjom.

Szacuje się, że w ciągu roku straty ekonomicz−
ne związane z infekcją spowodowaną przez wi−
rus grypy przekraczają przeciętnie 1 miliard dola−
rów. W Polsce dopiero od 1994 r. szczepienia
przeciw grypie figurują w kalendarzu szczepień
jedynie jako szczepienia zalecane. W związku
z ogólnopolską akcją oświatową mającą na celu
szerzenie wiedzy na temat profilaktyki grypy oraz
zagrożeń, jakie niosą infekcje spowodowane tym
wirusem, prowadzoną przez Krajowy Ośrodek
ds. Grypy WHO w formie wykładów na terenie
całej Polski, artykułów naukowych, popularno−
naukowych drukowanych w wielu czasopi−
smach, jak również audycji radiowych i telewi−
zyjnych oraz wywiadów prasowych, obalone zo−
stały panujące niejednokrotnie mity na temat
szczepień, a zainteresowanie społeczeństwa pro−
filaktyką grypy wzrasta z sezonu epidemicznego
na sezon. I tak zużycie szczepionki wzrosło
z 0,52 dawki na 1 000 mieszkańców w sezonie
1990/1991 do 52,4 dawek w sezonie 1999/2000.

Krajowy Ośrodek ds. Grypy WHO w Polsce
prowadzi wraz z klinicystami badania oceny od−
powiedzi humoralnej na szczepienia przeciw
grypie w grupach pacjentów należących do grup
podwyższonego ryzyka, takich jak pacjenci prze−
wlekle chorzy, dzieci i dorośli z ostrą białaczką
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limfoblastyczną, będących w trakcie lub w róż−
nym okresie po zakończeniu chemioterapii
szczepione po raz pierwszy lub powtórnie, dzie−
ci z różnymi postaciami hemofilii, skoszarowani
studenci WAM, niemowlęta z dysplazją oskrzelo−
wo−płucną, dializowani bądź hemodializowani
dorośli i dzieci z przewlekłymi chorobami nerek,
dzieci i dorośli zakażeni HIV, pacjenci po sple−
nektomii, a także ludzie zdrowi ze znaną i nie−
znaną historią choroby w wieku od 6 miesiąca do
75 lat i więcej. Popularyzacja tychże badań spo−
wodowała, iż – jak mam prawo sądzić na podsta−
wie faktów – będzie ona w dalszym ciągu przy−
czyniać się do wyraźnego wzrostu zainteresowa−
nia szczepieniami przeciw grypie w środowisku
medycznym, jak i społeczeństwie. Należy zda−
wać sobie sprawę, iż skutki infekcji grypowych
należy rozpatrywać w aspekcie spraw zdrowot−
nych, jak i wymiernych kosztów ekonomicznych.
W zależności od sezonu epidemicznego, polityki
szczepień w danym kraju, skutki socjalno−ekono−
miczne grypy są różne, w każdym jednak przy−
padku bardzo wysokie. 

Tylko inaktywowane szczepionki przeciw gry−
pie posiadają rekomendacje ACIP. Wszystkie
obecnie dostępne na całym świecie inaktywowa−
ne szczepionki przeciw grypie w 1 dawce (0,5 ml
w strzykawce) zawierają po 15 µg hemaglutyniny
każdego z rekomendowanych szczepów wirusa
grypy A(H1N1, H3N2) i B na dany sezon epide−
miczny. Są to inaktywowane szczepionki: oczy−
szczone zawierające cały wirion, oczyszczone
z rozszczepionym wirionem lub oczyszczone
podjednostkowe – izolowane antygeny po−
wierzchniowe. Tylko inaktywowane szczepionki
przeciw grypie mają rekomendacje ACIP. Bada−
nia przeprowadzone przez W. E. Beyera, A. M.
Palache i A. D. Osterhausa z Instytutu Wirusolo−
gii Erazma w Rotterdamie metodą metaanalizy
wykazują, że szczepionki „split” (z rozszczepio−
nym wirionem) i „subunit” (podjednostkowe) są
immunologicznie równocenne.

Szczepionki z całym wirionem nie można sto−
sować do 12 roku życia.

W Polsce zarejestrowanych jest sześć szcze−
pionek przeciw grypie.

Szczepionki z rozszczepionym wirionem:
preparaty

• Vaxigrip (Aventis, F, atest wydany w 1992 r.), 
• Fluarix (SmithKline Beecham Biologicals, B,

atest wydany w 1994 r.),

• Begrivac (Chiron Behring, D, atest wydany
w 1997 r.)
Szczepionki podjednostkowe (zawierające

izolowane antygeny powierzchniowe tzn. hema−
glutyninę i neuraminidazę):
• Influvac (Solvay Pharmaceuticals BV, NL, atest

wydany w 1995 r.),
• Fluvirin (Evans Medical, GB, atest wydany

w 1998 r.),
• Isiflu Zonale (Instituto Sierovaccinogeno Italia−

no, atest wydany w 1999 r.).

Na co należy zwrócić uwagę:
• o szczepieniu decyduje lekarz,
• nie ma żadnych terminów wskazujących, do

kiedy możemy się szczepić, jednak zwłaszcza
osoby z grup podwyższonego ryzyka powinny
się szczepić przed sezonem grypowym,

• zalecenia wydane przez ACIP w 1999 r.
i 2000 r. informują, iż szczepienia powinny
być zaproponowane osobom nie zaszczepio−
nym, nawet jeśli ma już miejsce udokumento−
wana aktywność wirusa grypy w społeczeń−
stwie,

• przeciwciała ochronne (antyhemaglutynino−
we i antyneuraminidazowe) są wytwarzane
w organizmie już 7 dnia po zaszczepieniu
i utrzymują się do roku,

• zarejestrowane szczepionki w Polsce są im−
munologicznie równocenne,

• istnieje ponad 150 różnych typów wirusów
oddechowych – grypa jest jednak najgroźniej−
sza,

• ze względu na dużą zmienność wirusa grypy
skład szczepionki co roku ulega zmianie, dla−
tego istnieje konieczność corocznego szcze−
pienia, zwłaszcza w grupach podwyższonego
ryzyka.
Żyją w naszym społeczeństwie osoby, które

bardzo dobrze pamiętają, jakiego spustoszenia
dokonała pandemia wirusa grypy podtypu
A(H1N1) zwana „hiszpanką” powodując, tak się
obecnie szacuje, około 40 mln zgonów, choro−
wało z jej powodu 2 miliardy ludzi w świecie, na−
tomiast I wojna światowa spowodowała około
9 mln zgonów. W obliczu kontrowersyjnego pro−
gramu reformy służby zdrowia w Polsce jeszcze
bardziej staje się widoczna rola lekarzy rodzin−
nych, którzy biorą na siebie ciężar walki z epide−
mią wirusa grypy od momentu jej wybuchu oraz
częściej korzystają z profilaktyki.
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REHABILITACJA I MEDYCYNA FIZYKALNA
W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 3: 377–384

Balneologia i medycyna fizykalna, podobnie
jak medycyna rodzinna, należą do dziedzin me−
dycyny o charakterze interdyscyplinarnym. Lecz−
nictwo uzdrowiskowe zajmuje się przede wszyst−
kim chorobami przewlekłymi należącymi do róż−
nych specjalności klinicznych, w tym obejmuje
choroby wewnętrzne, ortopedyczno−urazowe,
reumatologiczne, neurologiczne, ginekologiczne,
pulmonologiczne, laryngologiczne, dermatolo−
giczne, metaboliczne i inne.

W stosunku do innych dziedzin medycyny,
balneologia wyróżnia się swoimi specyficznymi
cechami, które kształtują jej rolę, zadania, nada−
ją kierunek działania oraz określają zakres leczo−
nych chorób. Najważniejszą cechą specyficzną
medycyny uzdrowiskowej jest wykorzystywanie
do leczenia naturalnych tworzyw leczniczych,
w skład których wchodzą wody mineralne, gazy
i peloidy, a ponadto stosuje się czynniki przyro−
dnicze i fizykalne.

W Polsce mamy 40 uzdrowisk statutowych,
w których leczy się około 500 tysięcy pacjentów
rocznie. W każdym uzdrowisku funkcjonują za−
kłady opieki zdrowotnej, które w większości ma−
ją status niepublicznych zakładów opieki zdro−
wotnej. 

W przebiegu obserwacji i leczenia większości
chorób przewlekłych oraz u chorych po inter−
wencji szpitalnej z powodu chorób ostrych istnie−
ją wskazania do leczenia uzdrowiskowego. 

Główne kierunki działalności zakładów lecz−
nictwa uzdrowiskowego obejmują leczenie, re−
habilitację uzdrowiskową, profilaktykę i edukację
zdrowotną. 

Do podstawowych metod stosowanych
w lecznictwie uzdrowiskowym należy: balneote−
rapia i peloidoterapia, kinezyterapia, hydrotera−
pia, fizykoterapia, dieta, psychoterapia, fitotera−
pia, edukacja zdrowotna.

Zaletami tych metod jest ich łatwa dostępność
i małe koszty, niewywoływanie skutków ubocz−
nych, dobre tolerowanie przez chorych oraz spe−
cyficzny charakter holistyczny.

Mechanizm działania metod balneologicz−
nych jest złożony, nie do końca poznany. Stoso−
wane czynniki lecznicze mają charakter bodź−
ców leczniczych. W odpowiedzi na te bodźce
w organizmie powstają reakcje o charakterze ada−
ptacyjnym i kompensacyjnym, które układają się
w trzyfazowy rytm. Intensywność działania bodź−
ców leczniczych zależy od wielu czynników
uwarunkowanych zarówno reaktywnością pacjen−
tów, jak i charakterem bodźca oraz jego dawką.

Głównym zainteresowaniem medycyny ro−
dzinnej, podobnie jak i balneologii, jest leczenie
i rehabilitacja pacjentów z chorobami przewle−
kłymi. Lekarze rodzinni powinni korzystać w sze−
rokim zakresie z lecznictwa uzdrowiskowego dla
dobra pacjentów. Włączenie do ciągłej opieki
nad chorym metod leczenia uzdrowiskowego po−
zwala na poprawę efektów leczniczych, czasem
nawet na remisję choroby, prowadzi to dalej do
zmniejszania stosowania leków u przewlekle
chorych, a więc i skutków ubocznych wynikają−
cych z farmakoterapii.

Ponadto wiemy, że po przebytym leczeniu
uzdrowiskowym zmniejsza się liczba koniecz−
nych porad ambulatoryjnych i hospitalizacji, co
w konsekwencji zmniejsza koszty leczenia cho−
rych. Jest to o tyle ważne, że efekty zdrowotne le−
czenia uzdrowiskowego utrzymują się stosunko−
wo długo, bo 1–2 lata. Aby lekarze rodzinni mo−
gli w pełni i skutecznie korzystać z leczenia
uzdrowiskowego dla swoich pacjentów, powinni
posiadać chociażby podstawową wiedzę z balne−
ologii, która pozwoli im na prawidłowe kwalifi−
kowanie, właściwy wybór chorych do leczenia
wśród swoich podopiecznych, a ponadto wiedza
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Podstawy kliniczne lecznictwa uzdrowiskowego 
w aspekcie potrzeb medycyny rodzinnej 
IRENA PONIKOWSKA
Z Katedry i Kliniki Balneologii i Chorób Przemiany Materii Akademii Medycznej w Bydgoszczy



ta pozwoli również na określenie celów i ocenę
spodziewanych skutków leczenia chorych w wa−
runkach uzdrowiskowych. 

Główna problematyka z zakresu medycyny
uzdrowiskowej, która moim zdaniem powinna
być przedmiotem zainteresowań lekarzy rodzin−
nych, to znajomość:
– wskazań i przeciwwskazań ogólnych i szcze−

gółowych, 

– profili leczniczych uzdrowisk,
– usytuowania i charakteru uzdrowisk w po−

szczególnych regionach,
– istoty, roli i kierunków działania podstawo−

wych metod balneologicznych, 
– systemu kierowania i kwalifikowania chorych

do leczenia uzdrowiskowego. 
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Masaż medyczny w bólach dolnego odcinka kręgosłupa
ANDRZEJ STECIWKO1, KRZYSZTOF KASSOLIK2

1 Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
2 Z Zakładu Fizykoterapii, Masażu i Balneoklimatologii 
Wydziału Fizjoterapii Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu

Bóle kręgosłupa, obok schorzeń układu odde−
chowego i krążenia, stanowią jedną z najczęst−
szych przyczyn wizyty pacjenta u lekarza pierw−
szego kontaktu. Zwykle ból jest zlokalizowany
w okolicy lędźwiowo−krzyżowej lub współtowa−
rzyszy dolegliwościom w innych częściach krę−
gosłupa. Dotychczasowe powszechnie stosowa−
ne postępowanie w tego typu dolegliwościach
sprowadzało się do sklasyfikowania ich jako ze−
spół bólowy dolnego odcinka kręgosłupa. 

Następnie podejmowano różnego rodzaju
działania terapeutyczne opracowane dla tego ze−
społu bólowego, często nie uwzględniające za−
równo różnorodności przyczyn wywołujących ta−
kie dolegliwości, jak i mechanizmu ich powsta−
wania oraz miejsca występowania bólu. Takie
postępowanie powodowało, że czasami uzyski−
wano bardzo szybko zdecydowaną poprawę,
a czasami efekty takiej terapii były znikome.
W niektórych przypadkach dolegliwości wycofy−
wały się trwale po zakończonej terapii, a w in−
nych przypadkach ich nawroty były częste. Taki
stan spowodował, że we współczesnej literaturze
mamy bardzo zróżnicowane doniesienia o efek−
tywności różnych form terapii w zespole bólo−
wym dolnego odcinka kręgosłupa.

Masaż medyczny, dzięki możliwości bardzo
zindywidualizowanego podejścia do pacjenta,
pozwala na dokonywanie kompleksowej oceny
rozkładu napięcia tkanek tworzących bierny (po−
więzie, więzadła, okostna, kaletki maziowe)
i czynny układ ruchu (mięśnie, ścięgna) oraz do−
kładnej lokalizacji miejsca występowania bólu
wraz z drogami jego rozprzestrzeniania się. To
z kolei pozwala na opracowanie metodyki masa−
żu w oparciu o przeprowadzoną ocenę. Ocena ta

jest przeprowadzana bezpośrednio przed każdym
kolejnym zabiegiem masażu. 

Na podstawie dotychczasowej praktyki stoso−
wania masażu medycznego u pacjentów z bólem
w dolnym odcinku kręgosłupa niewątpliwie na
plan pierwszy wysuwa się bolesność więzadła
krzyżowo−guzowego wraz ze zwiększonym na−
pięciem mięśni mających swój przyczep na tym
więzadle lub mających z nim kontakt strukturalny
poprzez jego przyczep (guz kulszowy, powierzch−
nia grzbietowa kości krzyżowej). Są to następują−
ce mięśnie: pośladkowy wielki, prostownik
grzbietu, dwugłowy uda, półścięgnisty, półbłonia−
sty, przywodziciel wielki. Często występuje też
wzmożone napięcie innych elementów układu ru−
chu, chociażby takich, jak: mięsień czworobocz−
ny lędźwi, więzadło krzyżowo−guzowe, mięsień
gruszkowaty z mięśniem pośladkowym średnim,
mięsień podkolanowy czy mięśnie podudzia
(szczególnie grupa tylna). Nieodparcie w takich
wypadkach nasuwa się pytanie: jaka jest przyczy−
na tak znacznego wzrostu napięcia więzadła krzy−
żowo−guzowego, że daje objawy bólowe? Przy−
czyn może być wiele, choć najczęściej są to:
– przebyte w przeszłości operacje z cięciem

wykonanym w obrębie powłok brzusznych,
w wyniku czego może nastąpić uwrażliwienie
okolicy blizny pooperacyjnej i osłabienie
funkcji stabilizacyjnej mięśni powłok brzu−
sznych. To z kolei może doprowadzić do po−
głębienia się lordozy lędźwiowej i ustawienia
bardziej poziomego kości krzyżowej z jedno−
czesnym oddaleniem się jej od guza kulszo−
wego i w konsekwencji zwiększonego napię−
cia więzadła krzyżowo−guzowego;

– przeciążenie (i w wyniku tego wzrost napięcia)



mięśnia pośladkowego średniego oraz mięśnia
gruszkowatego. To z kolei może spowodować
podrażnienie tętnic pośladkowych, które od−
powiedzialne są między innymi za trofikę za−
równo nerwu kulszowego jak i więzadła krzy−
żowo−guzowego. W przypadku zaburzenia
funkcji transportowej tych tętnic może dojść
do zaburzenia funkcji nerwu kulszowego oraz
bolesności więzadła krzyżowo−guzowego;

– przeciążenie lub uraz mięśni mających kon−
takt strukturalny z więzadłem krzyżowo−guzo−
wym, w wyniku czego i samo więzadło ule−
gnie zwiększonemu napięciu.
Każdy z przytoczonych przykładów będzie

wymagał innego planu masażu. I tak, tam gdzie
mamy do czynienia z osłabieniem funkcji mięśni
powłok brzusznych, należy podjąć działania za−
równo przywracające sprawność mięśni powłok
brzusznych (zniesienie nadwrażliwości w okolicy
blizny pooperacyjnej, poprawa trofiki mięśni po−
włok brzusznych i ćwiczenia), jak i normalizację
napięcia samego więzadła krzyżowo−guzowego
poprzez normalizację napięcia wszystkich tkanek,
które mają z nim kontakt strukturalny. W przypad−
ku zaburzenia funkcji tętnic pośladkowych masaż
powinien w pierwszej kolejności zmierzać do
przywrócenia prawidłowego napięcia mięśnia po−
śladkowego średniego i mięśnia gruszkowatego,
a później dopiero normalizować napięcie samego

więzadła krzyżowo−guzowego. Jednocześnie bar−
dzo często wzmożonemu napięciu więzadła krzy−
żowo−guzowego towarzyszy ból kolana po stronie
przyśrodkowej czy ból w obrębie łydki. Może to
być spowodowane zaburzeniem funkcji transpor−
towej tętnicy udowej przylegającej do mięśnia
przywodziciela wielkiego, który przecież poprzez
guz kulszowy oraz kresę chropawą i głowę krótką
mięśnia dwugłowego uda ma kontakt strukturalny
z więzadłem krzyżowo−guzowym. 

Oczywiście problem bólu w dolnym odcinku
kręgosłupa nie sprowadza się jedynie do więzadła
krzyżowo−guzowego, gdyż możemy mieć do czy−
nienia chociażby ze wzmożonym napięciem wię−
zadła biodrowo−lędźwiowego czy więzadła krzy−
żowo−kolcowego. Natomiast w przypadku wystą−
pienia przepukliny jądra miażdżystego do kanału
rdzenia kręgowego masaż medyczny będzie przy−
nosił znikome efekty. 

Mamy pełną świadomość, że jest to jedynie
zasygnalizowanie możliwości wykorzystania ma−
sażu w terapii i profilaktyce bólu dolnego odcinka
kręgosłupa. Niemniej jednak na przykładzie wię−
zadła krzyżowo−guzowego wyraźnie widać, że je−
dynie bardzo zindywidualizowane podejście do
każdego przypadku bólu dolnego odcinka kręgo−
słupa może znacznie zwiększyć szansę trwałej
poprawy stanu pacjenta. A masaż medyczny taką
możliwość stwarza.
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Masaż medyczny 
w przypadkach zmiany krzywizny odcinka szyjnego kręgosłupa
ANDRZEJ STECIWKO1, KRZYSZTOF KASSOLIK2

1 Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
2 Z Zakładu Fizykoterapii, Masażu i Balneoklimatologii
Wydziału Fizjoterapii Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu

Odcinek szyjny kręgosłupa spełnia trzy pod−
stawowe zadania: 
– jako narząd podporowy ciała (zarówno unosze−

nie głowy, jak i miejsce dla podwieszenia obrę−
czy barkowej i górnej części klatki piersiowej),

– jako narząd ruchu (zapewnienie znacznej ru−
chomości głowy i szyi, a poprzez obręcz bar−
kową także i kończyn górnych), 

– jako narząd ochronny rdzenia kręgowego
i tętnic kręgowych, które z kolei zabezpiecza−
ją prawidłowe ukrwienie mózgowia.
W celu zapewnienia optymalnych warunków

realizacji powyższych zadań odcinek szyjny krę−
gosłupa w pozycji pionowej powinien znajdować
się w ustawieniu, w którym:

– tętnice kręgowe mogłyby prawidłowo speł−
niać swoją funkcję transportową krwi do
mózgowia, 

– mięśnie mające swoje przyczepy do różnych
elementów kostnych kręgów szyjnych (wyro−
stki poprzeczne i kolczyste), a unoszące
obręcz barkową, znajdowałyby się w pozycji
pośredniej. Dzięki temu będą miały stworzo−
ne optymalne warunki pracy,

– utrzymywanie głowy i poszczególnych kręgów
szyjnych byłoby w takim ustawieniu, aby za−
pewnić im równowagę chwiejną, a tym sa−
mym zminimalizować pracę mięśni przykręgo−
słupowych.
Takim najbardziej optymalnym ustawieniem



jest wypuklenie odcinka szyjnego kręgosłupa do
przodu, zwane też lordozą szyjną. Wychodząc
z takich założeń, można stwierdzić, że jakiekol−
wiek zmiany krzywizny kręgosłupa w odcinku
szyjnym muszą pociągnąć za sobą wzrost napię−
cia mięśni zarówno w obrębie szyi i obręczy bar−
kowej, jak też zaburzenie funkcji tętnic kręgo−
wych, co może objawiać się zawrotami i bólami
głowy czy szumem w uszach. Oczywiście przy−
czyn takiego stanu rzeczy może być wiele i nieko−
niecznie muszą one być zlokalizowane w okolicy
szyi i barku. Bardzo często zmiany te spowodo−
wane są zaburzeniem krzywizn kręgosłupa w od−
cinku piersiowym czy lędźwiowo−krzyżowym.

Masaż medyczny, dzięki kompleksowej oce−
nie rozkładu napięcia tkanek, stwarza warunki do
ustalenia, jakie mięśnie i więzadła wykazują
zwiększone napięcie, a tym samym daje możli−
wość wybrania najwłaściwszego planu postępo−
wania w trakcie wykonywania masażu. Najczęst−
szą zmianą w ustawieniu odcinka szyjnego krę−
gosłupa jest zniesienie lordozy lub znaczne jej
spłycenie, co w konsekwencji doprowadza do
oddalenia od siebie przyczepów więzadła karko−
wego oraz mięśni unoszących kości, tworzących
obręcz barkową (łopatki i obojczyka) i klatkę
piersiową (szczególnie dwa górne żebra). W tym
wypadku dochodzi przede wszystkim do wzmo−
żonego napięcia mięśnia dźwigacza łopatki, choć
może to dotyczyć i innych mięśni, takich jak:
części zstępującej mięśnia czworobocznego,
mięśni pochyłych czy mięśni płatowatych. W ce−
lu zrównoważenia zwiększonych sił pociągania
generowanych przez mięsień dźwigacz łopatki
(zgodnie z prawem tensegracji) następuje wymu−
szenie wzrostu napięcia we wszystkich tych tkan−
kach, które mają bezpośredni lub pośredni kon−
takt strukturalny z tym mięśniem. I tak przykłado−
wo, wzrostowi napięcia mięśnia dźwigacza
łopatki z reguły towarzyszy wzrost napięcia (po−
przez jego przyczep końcowy na kącie górnym
łopatki) następujących struktur:
– mięśnia zębatego przedniego wraz z mię−

śniem piersiowym mniejszym i (poprzez
wyrostek kruczy łopatki) mięśnia kruczo−ra−
miennego, głowy krótkiej mięśnia dwugło−
wego ramienia oraz wszystkich więzadeł
przyczepiających się do wyrostka kruczego
łopatki,

– mięśnia równoległobocznego mniejszego, 
– i mięśnia nadgrzebieniowego wraz z mię−

śniem naramiennym, co w konsekwencji mo−
że spowodować wzrost napięcia przegrody
międzymięśniowej bocznej ramienia z zabu−
rzeniem funkcji nerwu promieniowego, a po−
przez jego przyczep końcowy na guzku więk−
szym kości ramiennej – spowodować wzrost
napięcia mięśnia obłego mniejszego i tym sa−
mym zaburzyć funkcję tętnicy okalającej tyl−

nej ramienia, odpowiedzialnej za ukrwienie
mięśnia naramiennego.
W takim przypadku podstawowym błędem

masażu byłoby podejmowanie prób bezpośre−
dniego opracowywania mięśnia dźwigacza łopat−
ki, gdyż spośród wszystkich mięśni wcześniej wy−
mienionych, a mających wzmożone napięcie,
właśnie ten mięsień charakteryzuje się zazwyczaj
największym napięciem graniczącym z bólem
i jakiekolwiek jego odkształcanie często może się
skończyć niepowodzeniem. 

Jaką więc w tym wypadku należy przyjąć stra−
tegię postępowania? Wiedząc, że mięsień dźwi−
gacz łopatki jest silnie zintegrowany z innymi
mięśniami poprzez kontakt strukturalny, należy
w pierwszej kolejności znormalizować ich napię−
cie, a dopiero na samym końcu przystąpić do
opracowania samego mięśnia dźwigacza łopatki.
Jest to oczywiście jedynie przykład możliwości
zastosowania masażu medycznego w przypadku
zmiany krzywizny odcinka szyjnego kręgosłupa.
Zmiany, jakie następują w tym stanie są oczywi−
ście bardziej rozległe i złożone. Jednakże w każ−
dym przypadku strategia masażu medycznego po−
winna być podobna i przebiegać w następujący
sposób: najpierw dokonanie kompleksowej oceny
rozkładu napięcia tkanek w obrębie całego ciała
(ze względu na ewentualne znalezienie przyczy−
ny zaburzenia w ustawieniu odcinka szyjnego
kręgosłupa), a następnie na podstawie tego – za−
planowanie kolejności opracowywania poszcze−
gólnych tkanek, tak aby na końcu opracowana
była ta tkanka, która wykazuje największe napię−
cie. Jednocześnie należy pamiętać, że jakiekol−
wiek zmiany w rozkładzie napięcia mięśniowego
w obrębie szyi i obręczy barkowej, utrzymujące
się przez dłuższy czas, bardzo często pociągają za
sobą zaburzenie także i funkcji splotu szyjnego
i ramiennego oraz wielu tętnic, takich jak: pacho−
wa, piersiowa wewnętrzna, kręgowa czy tętnice
szyjne. To bardzo często może doprowadzać do
zaburzenia funkcji układu wegetatywnego,
a szczególnie jego części współczulnej, co może
znacznie utrudnić realizację założonej metodyki
masażu. Dlatego też przed przystąpieniem do za−
sadniczej części masażu sprowadzającej się do
przywracania prawidłowego rozkładu napięcia
tkanek, w celu uniknięcia reakcji paradoksalnych
ze strony układu współczulnego, należy najpierw
znormalizować stan jego pobudzenia poprzez
szereg techniki tonizujące układ nerwowy. 

Podsumowując, można powiedzieć że w przy−
padku zmian krzywizny odcinka szyjnego kręgo−
słupa mamy z reguły do czynienia z bardzo zło−
żonymi zmianami dotyczącymi nie tylko wzrostu
napięcia tkanek w obrębie szyi, ale bardziej roz−
ległymi zmianami w układzie ruchu, układzie na−
czyniowym oraz układzie nerwowym, zarówno
ośrodkowym, jak i obwodowym.
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Strategia, teoria 
i praktyka przygotowania 
i prowadzenia działań celowych

W medycynie fizykalnej działaniami celowy−
mi są metody stosowania czynników fizycznych
naturalnych i sztucznie wytworzonych w zapo−
bieganiu, leczeniu i rehabilitacji. Pojęcie rozwo−
ju dotyczy całokształtu zmian ilościowych i jako−
ściowych występujących w ustroju w kolejnych
okresach życia. Należą do nich: rozrost ciała i je−
go tkanek, zmiany struktury i funkcji narządów
oraz zmiany ilości i proporcji związków che−
micznych w tkankach i płynach ustrojowych. 

Każdy czynnik fizyczny zmienia stan czynno−
ściowy komórek (wrażliwość). Największą wraż−
liwością odznaczają się komórki nerwowe, wy−
specjalizowane w odbieraniu informacji i przeka−
zywania jej do innych komórek. Niektóre
elementy nerwowe reagują wybiórczo na ściśle
określone czynniki fizyczne środowiska, nawet
wówczas, gdy natężenie tych czynników jest zni−
kome. Elementy te to receptory, a działające na
nie zmiany środowiska – bodźce. 

Z fizjologicznego punktu za bodziec uważa
się zmianę środowiska zewnętrznego lub wewnę−
trznego ustroju, prowadzącą do pobudzenia swo−
istego receptora, czyli narządu odbiorczego.
Bodźcami, które w myśl ujęcia fizjologicznego
powodują pobudzenie swoistego receptora, są
zmiany fizyczne i chemiczne zachodzące w śro−
dowisku zewnętrznym i wewnętrznym. Bodźce
pochodzące ze środowiska zewnętrznego i we−
wnętrznego powodują modyfikację aktywności
własnej organizmu. Aktywność ta przejawia się
w dwóch zakresach:
– biologicznym,
– informacyjnym.

Bodźce to informacja, jednakże nie cała infor−
macja, której źródłem są bodźce, dociera do od−
powiednich ośrodków – jej dopływ, regulacja,
złożone mechanizmy zarówno behawioralne, jak
i fizjologiczne. Behawioralne to świadomy fakt
cechy bodźca – dawkowanie biologiczne w fizy−
koterapii. Mechanizmy fizjologiczne wpływają
głównie na przepływ impulsów w układzie ner−
wowym i sprawiają, że bodźce nieistotne biolo−
gicznie, choć działają na receptor, stają się nie−
skuteczne. Odbieranie przez organizm bodźców

środowiska jest koniecznym warunkiem jego
funkcjonowania.

Układ nerwowy dąży do otrzymywania z ze−
wnątrz optymalnej ilości informacji. Właściwość
ta wchodzi w zakres szeroko pojmowanej home−
ostazy osobniczej i jest nazwana sensoristazą.
Sensoristaza kształtuje się w toku życia osobni−
czego – warunek indywidualnego dawkowania
zabiegów fizykalnych. Znaczna część bodźców
uruchamia procesy nerwowe polegające na ko−
dowaniu, integracji i przechowywaniu otrzyma−
nej informacji, a następnie na wykorzystaniu jej
do sterowania układem wykonawczym (mięśnie,
gruczoły).

Metabolizm informacyjny obejmuje:
a) komórkę jako układ komunikacyjny (tj. układ

zdolny do nadawania i przyjmowania infor−
macji),

b) układ sterowania realizowany na wielu pozio−
mach. 
Źródłem informacji dla komórki staje się ener−

gia pochłonięta przez tkankę. Każda żywa ko−
mórka nieustannie odbiera różnorakie informacje
z otoczenia. Rolę informacji odgrywają te zmiany
w otoczeniu, które są przez komórkę przyjmowa−
ne w formie sygnałów albo bodźców.

Komórka jest wrażliwa na bodźce:
– chemiczne,
– mechaniczne,
– świetlne,
– termiczne,
– osmotyczne,
– elektryczne.

Odbywa się to dzięki różnego typu receptorom.
Receptory są wrażliwe na zmiany każdego z czyn−
ników otoczenia tylko w pewnych granicach jego
natężenia. Na przykład komórka ciała ludzkiego
odczuwa zmiany temperatury w granicach od
–5 do 50°C. Niższe i wyższe temperatury nie infor−
mują, ale niszczą, zabijają obnażoną komórkę. Re−
ceptory komórkowe mieszczą się przeważnie
w błonie i w płaszczu komórkowym. Receptory
chemiczne są najlepiej poznane. Receptory energii
promienistej (podczerwieni, światła widzialnego,
nadfioletu) są ulokowane zazwyczaj w cytoplazmie
i w jądrze – błona komórkowa jest dla nich prze−
zroczysta.

Komórki nerwowe, mięśniowe i tzw. recepto−
rowe (w narządach zmysłu) mają specjalnie wy−
kształcone strefy w błonie dla przyjmowania jed−
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nego typu informacji. Są to urządzenia niezwykle
czułe, nawet na minimalne zmiany. 

Informacja jest przekazywana przez błonę
w obu kierunkach: do komórki i z komórki. Jeże−
li jest ona zapisana chemicznie, to jej drogi
w błonie są identyczne z drogami materioenergii.
Kanałami będą pory wodno−białkowe.

Gdy chodzi o przenoszenie innego typu infor−
macji: mechanicznej, termicznej czy akustycznej
określoną, ważną rolę odgrywają własności elek−
troniczne białek, półprzewodnictwo, zjawiska
piezoelektryczne, piroelektryczne.

Przekaz informacji wymaga trzech czynni−
ków: nadajnika, nośnika i receptora.

Wszystkie te trzy człony muszą być „nastro−
jone”, czyli powinny mieć odpowiadające so−
bie kody. Urządzeniami do przyjmowania in−
formacji odbierane są następujące wrażenia:
chemiczne, mechaniczne, akustyczne, elektrycz−
ne, magnetyczne i promieniste w różnych za−
kresach.

Mechanizm recepcji bodźca

Proces transformacji bodźca na impuls w ner−
wie odprowadzającym, jak i w każdej komórce,
związany jest z tzw. potencjałem receptorowym.
Jest on wywołany przez specyficzny dla danego
receptora bodziec, a jego bezpośrednią przyczy−
ną jest depolaryzacja błony – wniknięcie jonów
Na+ do komórki, podobnie jak przy powstaniu
potencjału czynnościowego w aksonie neuronu.
Potencjał receptorowy różni się od czynnościo−
wego, gdy:
1) odpowiedź jest stopniowa, a impuls nie roz−

chodzi się,
2) wielkość i czas trwania potencjału receptoro−

wego są proporcjonalne do natężenia i czasu
działania bodźca, podczas gdy akson albo
włókienko mięśniowe działa według zasady
„wszystko albo nic”.
Receptor, tak jak każda inna struktura komór−

kowa, musi być pod kontrolą podwójną: pośre−
dnią i bezpośrednią.

Pośrednia kieruje syntezą i rozmieszczeniem
w komórce samego receptora oraz wszystkich
składników jego mechanizmu (np. enzymów
przywracających receptor do stanu spoczynko−
wego po przekazaniu bodźca).

Bezpośrednia kontrola polega na wzmaganiu
albo hamowaniu jego zdolności do przyjmowa−
nia bodźca.

Aby wyjaśnić mechanizmy recepcji informa−
cji zewnętrznej przez substancję informacyjną
wewnętrzną – DNA, potrzebne są dalsze badania.

Nadawanie informacji przez komórkę

Właściwym nadawcą w metabolizmie informa−
cyjnym w komunikacji międzykomórkowej albo
międzyosobniczej jest DNA – gen znacznik infor−
macji wewnętrznej. Różnica w porównaniu ze ste−
rowaniem wewnątrzkomórkowym polega na wy−
twarzaniu przenośników, które przechodzą przez
błonę komórki – nadawcy i docierają do urządzeń
recepcyjnych komórki – odbiorcy. Jest to przekaz
pośredni właściwy na drogach chemicznych: hor−
mony – alkaloidy – substancje c−miotyczne.

Istnieje komunikacja bezpośrednia – między
jądrami komórek – wyłącznie na drogach fizycz−
nych.

Zakłada się możliwości nadawania informacji
na następujących drogach fizycznych:
– mechanicznych,
– elektrycznych,
– promienistych (nadfiolet, światło widzialne,

podczerwień, mikrofale).
Strategia medycyny fizykalnej w okresie wzro−

stu i dojrzewania uwzględnia następującą taktykę:
– usprawniać układ komunikacyjny na różnych

poziomach organizacji ustroju człowieka,
– kształtować sensoristazę,
– w pediatrii spełniać funkcję terapii neoaudju−

wantowej albo audiuwantowej.
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Masaż medyczny
w normalizacji czynności układu ruchu w wieku podeszłym
HENRYK PAWLAK 
Z Kliniki Masażu Medycznego OO Bonifratrów we Wrocławiu

Podstawową właściwością organizmu czło−
wieka jest skoordynowana aktywność własna.
Polega ona na strukturalizowaniu specyficznych,

właściwych dla konkretnego organizmu substan−
cji chemicznych, tworów morfotycznych, a także
układu informacyjnego, dla którego właściwy jest



specjalny „język” i sposób przekazywania infor−
macji. Aktywność własna organizmu przejawia
się w dwóch zakresach:
– biologicznym,
– informacyjnym.

Zakładając, iż podstawową funkcją ustroju ży−
wego nie jest reagowanie na bodźce, lecz aktyw−
ność własna powodowana metabolizmem zarów−
no materii, jak i informacji, bodziec środowiska
powoduje modyfikację tej aktywności.

Masaż medyczny to umiejętność sprężystego
odkształcania tkanek przebiegająca zgodnie z za−
sadą „syntopii”, czyli relacji przestrzennej. Tym
przestrzennym zmianom najczęściej ulegają
tkanki:
1. Nabłonkowa w tkance nabłonkowej wielowar−

stwowej/naskórek. Układ przestrzenny komórek
gwarantuje wysoki poziom uporządkowania
osiągany przez tzw. kompartmentację. Kom−
partmentacja umożliwia przestrzenne rozdzie−
lenie różnych substancji i procesów w komórce.
Dzięki kompartmentacji wnętrza komórki ob−
serwuje się rozdział funkcji i reakcji między róż−
nymi strukturami. Jednocześnie różne organelle
wykazują wzajemne oddziaływanie.
Komórki nabłonkowe są ułożone na wyspecja−

lizowanej substancji zewnątrzkomórkowej zwanej
błoną podstawną. Przyleganie komórek do siebie
i do błony podstawnej zachodzi dzięki integrynie.
Integryny tkwią w błonie komórkowej. Utrzymują
komórkę w miejscu, wiążąc się jednym końcem
z cząsteczkami macierzy zewnątrzkomórkowej
(lub z cząsteczkami na powierzchni innych ko−
mórek), z drugim z rusztowaniem komórki, czyli
cytoszkieletem. Integryny przekazują również in−
formacje od macierzy do cząsteczek komórki. Od−
kształcając naskórek, utrzymujemy sprawność
kompartmentacji i wydolność integryn. 

Utrzymanie relacji przestrzennej „syntopii”
gwarantuje prawidłową strukturę receptorów.
2. Tkanka łączna – zbiór krwinek, włókien, sub−

stancji podstawowej i płynu tkankowego.
Funkcja tej tkanki określana jest relacją ilości
elementów „stechiometria”. Dla potrzeb ma−
sażu medycznego istotna jest relacja prze−
strzenna włókien kolagenowych.
Liczba, długość i grubość oraz wzajemne uło−

żenie włókien w tkance łącznej zależą od funkcji
tej tkanki. Na pierwszym miejscu znajdują się
mechaniczne właściwości kolagenu, szczególnie
wytrzymałość i wydłużenie. Włókna układają się
w stosunku do siebie bardziej lub mniej równole−
głe lub tworzą trójwymiarowy splot.

Typowym przykładem trójwymiarowego nie−
regularnego splotu jest skóra właściwa. 

Kąt, który tworzą ze sobą włókna w trójwy−
miarowym splocie, nazywa się kątem splecenia.
Przy odkształcaniu skóry przekształcanie sieci za−
chodzi w trzech fazach:

a) faza zmiany kąta,
b) faza zmiany długości włókien – sprężysta,
c) faza zmiany długości włókien – plastyczna.

W wieku podeszłym – starczym przy odkształ−
caniu skóry przekształcanie sieci zachodzi
w dwóch fazach:
a) zmiana kąta splecenia,
b) zmiana długości włókien – plastyczna.

Powyższe warunki relacji przestrzennej
włókien kolagenowych zmieniają budowę i funk−
cję receptorów skóry.

Badania aktywności neuronów czuciowych
pozwoliły stwierdzić, że informacja czucia soma−
tycznego przekazywana jest z receptorów skóry
przez wiele pięter systemu przetwarzającego,
przy czym odrębne moduły analizują różne dys−
trybutory sprężystego odkształcania.

Wiele neuronów w przebiegu drogi czuciowej
(rdzeń, wzgórze), jak i na wyższych poziomach
procesu przetwarzania informacji, odpowiada
z charakterystyczną wybiórczością na bodźce na−
wet w głębokim relaksie. Najwyraźniej nie cała
aktywność neuronalna jest związana ze świado−
mością.

Funkcjonalną organizację kory czuciowej na−
leży rozpatrywać w trzech aspektach:
1. Reprezentacji poszczególnych obszarów ciała

– homunkulusem dotykowym. Długiej
i żmudnej pracy wymagało ustalenie, które
części kory mózgowej odbierają impulsy do−
tykowe z poszczególnych części ciała. Dopie−
ro w ostatnich latach okazało się, że powstała
w ten sposób mapa nie jest niezmienna. Jeśli
unerwienie pewnej części ciała zostało zabu−
rzone, znika jej korowa reprezentacja,
a zwolnione w ten sposób miejsce w korze
zajmuje inna część ciała.
Mapy ciała istnieją nie tylko w korze mózgo−

wej, ale na wszystkich piętrach drogi czuciowej.
Najnowsze badania wykazują, że zmiany struktu−
ry i czynności receptora (zakłócenie na obwodzie)
powoduje zmianę budowy mózgu i jego funkcjo−
nowanie. Tak więc mapy zmieniają się pod wzglę−
dem „wejścia”, ale nie „wyjścia”. W mózgu prze−
biegają więc procesy, które tworzą stany świado−
mości, nie tylko pod wpływem bodźców
sensorycznych, ale również sygnałów z pamięci,
wynikających z wcześniejszych doświadczeń.
2. Reprezentacja poszczególnych rodzajów czu−

cia.
3. Połączenia kory czuciowej z innymi obszarami:

a) połączenie wewnętrzne (dotyk z czuciem
głębokim),

b) połączenia zewnętrzne – łączą korę czu−
ciową z korą ruchową oraz z czuciowymi
okolicami asocjacyjnymi – kora czuciowo−
−ruchowa,

c) połączenie z okolicą przedruchową – regu−
luje czynność układu pozapiramidowego.
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Kora czuciowa otrzymuje również impulsy
z nieswoistego układu wzgórzowego.

Nieswoisty układ wzgórzowy jest zbudowany
z jąder znajdujących się w różnych okolicach
wzgórza. Pod względem funkcjonalnym ten
układ nie jest jednolity i składa się z dwóch
odrębnych części, spełniając dwojaką funkcję:
– wzbudzającą – ta część utrzymuje tonus czyn−

nościowy kory mózgu,
– hamująca – ta część zmniejsza reakcje wzbu−

dzania.
Jedną z najważniejszych struktur układu ner−

wowego ośrodkowego, która zmienia swój stan
czynnościowy pod wpływem masażu jest twór
siatkowaty. 

Struktury tworu siatkowatego zespalają się
w procesie z wszystkimi częściami ośrodkowe−
go układu nerwowego. Wśród tych połączeń
można wyróżnić następujące rodzaje dróg ner−
wowych:
doprowadzające – droga rdzeniowo−siatkowa,

zaczynająca się w rogach tylnych rdzenia krę−
gowego. Istnieje wiele dróg będących boczni−
cami dróg wstępujących z rdzenia kręgowego
i pnia mózgu;

odprowadzające – droga siatkowo−rdzeniowa
boczna, kończy się w komórkach rogów prze−
dnich rdzenia kręgowego, wywierając pewne
działanie hamujące; droga siatkowo−rdzenio−
wa kończy się w komórkach rogów przednich

rdzenia kręgowego i ułatwia wyzwalanie się
w nich bodźców ruchowych tzw. torująca.
Drogi zespalające struktury tworu siatkowate−

go z korą mózgu nie są bezpośrednie (bezpośre−
dnie są bardzo nieliczne).

Są to wieloneuronowe drogi mające związek
z układem podwzgórzowym, z ośrodkami układu
autonomicznego i pozapiramidowymi. Układ po−
zapiramidowy współdziała z korowymi ośrodka−
mi czucia. Te współdziałanie polega na tym, że
ośrodki czuciowe wytwarzają neuroprzekaźniki,
które wyhamowują impulsy nerwowe kory rucho−
wej, w której 85% należy do układu pozapirami−
dowego.

Teoretyczne uzasadnienie stosowania masażu
medycznego w normalizacji czynności układu
ruchu w wieku podeszłym:
1. Jedną z podstawowych zasad działania

mózgu jest integracja informacji przez po−
szczególne neurony.

2. Generalna zasada pracy układu czuciowego
polega na tym, że pojedynczy neuron leżący na
innym piętrze układu zbiera i integruje informa−
cje z neuronów leżących na niższym piętrze.

3. Blisko połowa liczby neuronów mózgu zajmu−
je się przetwarzaniem informacji czuciowej.

4. Bodźcami czuciowymi można skompensować
dysfunkcję układu nerwowego ośrodkowego
na każdym jego poziomie – jest to hierarchicz−
na zasada przetwarzania informacji czuciowej.
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PSYCHOLOGICZNE I SOCJOLOGICZNE
ASPEKTY MEDYCYNY
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Dehumanizacja medycyny oraz przesadna fa−
scynacja jej technicyzacją i chemizacją powodu−
ją, że dobrodziejstwa postępowania lekarskiego
w znacznej części pozostają nie wykorzystane
i przynoszą szkody, wyrażające się jatrogenią
i masowym uciekaniem się do znachorstwa i me−
dycyny niekonwencjonalnej, potępianej przez
nauki medyczne. Brzmi to dziwnie w erze wiel−
kich sukcesów nauki i terapii, ale niestety jest
prawdziwe. Wszystko wskazuje na to, że postę−
powanie lekarskie i system kształcenia medycz−
nego oparty na dogmatach redukcjonizmu zawie−
ra w sobie błąd, który jest obecnie badany i na−
prawiany. Ten sam redukcjonizm powoduje
większą śmiertelność lekarzy niż członków in−
nych zawodów, większą liczbę samobójstw, de−
presji, objawów wypalenia zawodowego i innych
zaburzeń zdrowia.

Badania wykazują, że proces przynoszący
szkody zaczyna się od braku zrozumienia po−
trzeb pacjentów i własnych potrzeb lekarza, a na−
stępnie rozciąga się na instytucje medyczne
i organizację ochrony zdrowia. Specjalizacja le−
karza rodzinnego ma przynieść poprawę wymie−
nionych niedostatków. Pomoc w tym dziele daje
teoretyczne i praktyczne poznanie międzyludz−
kich relacji emocjonalnych, intelektualnych i in−
formatycznych. Zasadnicze wątki takiej pomocy
są treścią niniejszego referatu.

Człowiek ma potrzeby biologiczne, socjalne,
psychologiczne i duchowe oraz spotyka tysiące
faktów wokół siebie i w sobie samym, do każde−
go z nich ustosunkowuje się pozytywnie, nega−
tywnie lub neutralnie, zależnie od swoich po−
trzeb ten stosunek wyrażają emocje. 

Rola emocji polega na powiadomieniu siebie
samego i otoczenia o wartości spotkanego faktu
dla zaspokojenia potrzeb. Ponadto emocja towa−
rzyszy powstawaniu motywacji do działania,

skierowanej na zaspokojenie potrzeb oraz pobu−
dzeniu narządów wewnętrznych i przemiany ma−
terii do dostarczenia energii dla tych działań.

Emocje są reakcjami chwilowymi, dłużej trwa−
jące emocje nazywa się uczuciami. Długotrwałe
uczucia tworzą postawy. Emocje, uczucia i posta−
wy mają źródła poza intelektualne, mogą być jed−
nak kontrolowane rozumowo i logicznie. Kontrola
ta może być głębsza lub płytsza, nazywa się wglą−
dem, samoświadomością lub samopoznaniem.

Ekspresja i odczuwanie emocji. Emocje ujaw−
niają się dwoma drogami: przez odczucia wewnę−
trzne, dzięki czemu nadawca dowiaduje się sam
o swoich potrzebach, oraz przez zewnętrzną eks−
presję dźwiękową, ruchową i wegetatywną, dzię−
ki czemu powiadamia otoczenie o potrzebach
i o nastawieniu do niego. Emocje odczuwa się ja−
ko różnorodne sensacje, na rozległej skali nastro−
jów, przykrości i przyjemności, pełnej niuansów.
Stanowią one tło życia i nadają mu smak. Podob−
nie rozległa jest skala wyrażania emocji drogą
ekspresji. Informacje ekspresyjne niesie ton i dy−
namika mowy, mimika, gesty rąk i głowy, postawa
ciała, odruchy wegetatywne, jak: rumieniec, drże−
nie, łzy, pot, śmiech i płacz. Ekspresja emocji jest
procesem archaicznym, już zwierzęta i dzieci in−
formują o swoich potrzebach ekspresją ciała. 

Empatia – odczytywanie potrzeb przez recep−
cję emocji. Empatia polega na nieświadomym
i szybkim dostrzeżeniu i ocenieniu wielu para−
i pozawerbalnych sygnałów ekspresji emocjonal−
nej oraz na ukształtowaniu odpowiedniej reakcji.
Zwierzęta i dzieci odczytują stan psychiczny
swojego otoczenia i reagują odpowiednim za−
chowaniem. Jest to zdolność wrodzona, która
utrzymuje się, tępieje lub zniekształca, zależnie
od warunków rozwoju i kulturalnych stosunków
międzyludzkich. Od empatii należy odróżnić
współczucie i sympatię.
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Interakcja emocjonalna i informacyjna 
pomiędzy lekarzem i pacjentem a efektywność terapii
JAN ŁAZOWSKI
Z Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu



W każdym kontakcie międzyludzkim i w kon−
takcie lekarza z pacjentem występują u oby−
dwóch partnerów, na progu świadomości, opisa−
ne powyżej procesy emocjonalne i informacyjne,
które od razu wpływają na odczucia każdego
z nich i ekspresję jego emocji. 

Poznanie lekarza toczy się po dwóch torach.
Empatycznie odbiera odczucia własne i ekspresję
partnera, a jednocześnie musi odnosić się do pa−
cjenta jak do przedmiotu, aby poznać jego stan
zdrowia w sposób przyrodniczy. Ten drugi odbiór
wymaga skierowania uwagi na wyselekcjonowa−
ne fakty. Nauka medyczna wskazuje bardzo do−
kładnie, co ma być ważne dla lekarza i świadomie
ignoruje wszystko to, co nie przylega do nauko−
wego obrazu choroby w imię dobra pacjenta po−
jętego fizykochemicznie. Dochodzi do wytłumie−
nia recepcji empatycznej jako przeszkadzającej
i nieważnej. W ten sposób tworzą się i kolidują
z sobą dwa tory poznawcze. Gdy w tej kolizji wy−
grywa tor przyrodniczy, potrzeby eksponowane
przez pacjenta zostają niedostrzeżone, zlekcewa−
żone lub zanegowane. Przebieg relacji z pacjen−
tem nabiera często charakteru walki, w której le−
karz dysponuje większą siłą i przekonany o swo−
jej medycznej racji zmusza pacjenta do uległości.
Frustracja pacjenta, jego lęki i depresja źle wpły−
wają na przebieg choroby, leczenie i zaufanie do
całej medycyny. Lekarz tłumi w sobie empatycz−
nie odbierane emocje, co jest wielkim, trudnym
wysiłkiem, szkodliwym dla zdrowia psychiczne−
go, powodującym zmęczenie i rozdrażnienie.

Informacyjno−emocjonalna istota relacji pole−
ga na połączeniu informacji odebranych empa−
tycznie z informacjami z przyrodniczego badania
medycznego. I trzeba sobie dobrze uprzytomnić,
które z nich są ważniejsze. Lekarz, który potrafi
odczytać ekspresję emocji, uczuć i postaw, uzy−
skuje informacje o potrzebach pacjenta i jego sto−
sunku do tego, co on – lekarz – mówi i robi. De−
cyduje to o zrozumieniu, zaufaniu, pozwala roz−
ładować konflikty i daje lekarzowi zdrową
satysfakcję, nagrodzoną zadowoleniem pacjenta. 

W tym procesie wielką rolę odgrywa samo−
świadomość lekarza. Dostrzeganie własnych po−
trzeb dyktowanych medycyną i życiem. Nauka
medyczna w umyśle lekarza jest otoczona poglą−
dami i nawykami wyniesionymi z domu i środo−
wiska życiowego. Jego temperament i osobowość
wpływają na ekspresję emocjonalną i świadome
zachowanie. Zlecenia lekarza są zawsze powią−
zane z elementami pozamedycznymi. Płytka sa−
moświadomość powoduje, że przy najlepszej
woli i empatii lekarz nieświadomie przekazuje
w zleceniach swoje osobiste głęboko utrwalone
przekonania i potrzeby niezgodne z potrzebami
pacjenta. 

Proces ekspresji informacji i odczytywania in−
formacji bywa zaburzony także w inny sposób.
Częste są zaburzenia empatii w odczytywaniu
stanów psychicznych i w adekwatnym reagowa−
niu. Występują także aleksytymia – niezdolność
do odczytywania własnych uczuć i emocji oraz
dyssemia – osłabienie ekspresji emocjonalnej. 

Sztukę poznawania i analizowania emocji,
uczuć i postaw oraz dostrzegania potrzeb pacjen−
ta opanowuje się tylko w ćwiczeniach praktycz−
nych. Michael Balint zapoczątkował takie ćwi−
czenia w postaci grupowych treningów, które sto−
sowane są obecnie coraz szerzej przy kształceniu
medycznym w całej Europie i USA. W kilku uni−
wersytetach USA i Wielkiej Brytanii opracowano
nieco odmienne szkolenia i treningi z większym
naciskiem na poszerzanie samoświadomości, co
może być związane z wielokulturową populacją
lekarzy i pacjentów w tych krajach. 

Redukcjonistyczne myślenie głęboko przenika
postępowanie lekarzy i tworzone przez nich in−
stytucje. Bardzo trudno zmienić styl myślenia, ale
i słuszne są obawy lekarzy o „wylewanie dziecka
z kąpielą”. Przykładem wielkich potrzeb i doko−
nywanych zmian jest akcja „Rodzić po ludzku”
zapoczątkowana i prowadzona przez dziennika−
rzy. Można zasadnie postawić pytanie, czy nie
powinna być zapoczątkowana i prowadzona
przez lekarzy?
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, 3 Empatia – oczekiwana cecha lekarza rodzinnego 
w świetle własnych badań w latach 1988–2000
JOANNA KLISZCZ
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Gdańsku

Pojęcie empatii

Cywilizację XX wieku zdominowała i ukształ−
towała technika. Jest obecna wszędzie, ma

wpływ na wszystkie dziedziny ludzkiego życia,
w tym także na procesy społecznych interakcji
i sposoby porozumiewania się w relacjach mię−
dzyludzkich. Oddziaływaniu techniki uległa tak−



że medycyna, czego pozytywnych skutków
wprost nie da się przecenić. Jej efektem jest prze−
cież olbrzymi postęp w ratowaniu ludzkiego ży−
cia, w rozpoznawaniu i leczeniu chorób uznawa−
nych dotychczas za niewyleczalne. Lekarz końca
XX stulecia wyposażony jest w skomplikowaną
aparaturę badawczo−diagnostyczną, która daje
mu wgląd w anatomię i fizjologię ludzkiego orga−
nizmu, ale która jednocześnie między nim a pa−
cjentem zwiększa barierę emocjonalną i komuni−
kacyjną. Mimo że na przestrzeni wieków bardzo
zmieniło się społeczne pojmowanie roli lekarza,
bowiem – najkrócej rzecz ujmując – wyewoluo−
wało ono od paternalistycznej postawy decydują−
cego o wszystkim wszechwiedzącego eksperta
w kierunku partnerskiej współpracy z chorym,
pewne aspekty relacji lekarz–pacjent oparły się
jednak wszelkim zmianom. Do nich z pewnością
należy oczekiwana u lekarza umiejętność budo−
wania wspólnej płaszczyzny porozumienia
z chorym, stwarzania klimatu zaufania, życzliwo−
ści, emocjonalnej otwartości, wrażliwości na po−
zamedyczne problemy pacjenta, a także zdol−
ność do efektywnej komunikacji, w tym aktywne−
go słuchania, właściwego formułowania pytań,
informowania w sposób zrozumiały dla innych
[5]. Cechy dobrego, w rozumieniu pacjentów, le−
karza można by wymieniać jeszcze długo, warto
wszakże podkreślić, że czołowe miejsca we
wszelkich tego typu rankingach zajmuje życzli−
wość, przystępność, poszanowanie godności oso−
bistej chorego. Jeśli zalety te układają się w inte−
gralną całość z zawodową rzetelnością, wiedzą
medyczną i doświadczeniem, to lekarza, który się
nimi charakteryzuje można określić mianem
„empatycznego”.

Czym jest i co oznacza pojęcie empatia? Naj−
krócej rzecz ujmując, jest to z jednej strony zdol−
ność do uczuciowej syntonii z otoczeniem,
wrażliwość na emocjonalne sygnały docierają−
ce od innych osób, z drugiej zaś – umiejętność
właściwego spostrzegania, rozumienia oraz in−
terpretowania reakcji drugiej osoby, wynikają−
cych z jej aktualnej sytuacji psychospołecz−
nej. Jest to, innymi słowy, zdolność przyjmowa−
nia czyjegoś punktu widzenia, wchodzenia
w rolę, w sytuację drugiej osoby i patrzenia na
problem z jej perspektywy. Empatia jest więc
zjawiskiem dwuaspektowym – emocjonalno−po−
znawczym, ale zawiera w sobie również kom−
ponent wykonawczy, stanowiący przejaw
słownej i emocjonalnej komunikacji interperso−
nalnej, co po prostu oznacza proces porozumie−
wania się ludzi na temat ich aktualnych przeżyć
[3, 10, 11].

Odnosząc zjawisko empatii do interakcji le−
karz–pacjent, należy zdać sobie sprawę z faktu,
że mimo, iż niemożliwe jest całkowite rozdziele−
nie jego składnika emocjonalnego i poznawcze−

go, dla właściwego funkcjonowania w tej relacji
bardziej przydatna jest lekarzowi przewaga po−
znawczego aspektu empatii nad emocjonalnym.
Ułatwia on bowiem obiektywną ocenę psycho−
społecznej sytuacji pacjenta, pomaga w rozezna−
niu, jakiej jeszcze pomocy, poza medyczną,
oczekuje chory, pozwala przy tym uniknąć
nadmiernego emocjonalnego angażowania się
w jego problemy. Lekarz empatyczny jest to więc
człowiek, który rozumie własne i pacjenta re−
akcje emocjonalne, potrafi przyjąć wobec nich
właściwą postawę, spostrzegać sygnały świad−
czące o aktualnym stanie psychicznym chorego,
jego lękach i oczekiwaniach, rozmawiać z nim
wskazując najlepsze w danej sytuacji sposoby
postępowania. Lekarz empatyczny to także
człowiek asertywny, który w sposób bezpośredni
i stanowczy wyraża własne uczucia, życzenia
i opinie.

Empatia jest więc czynnikiem warunkującym
prawidłową komunikację słowną i emocjonalną,
kształtującym i wzbogacającym więzi między−
ludzkie, dynamizującym relację lekarz–pacjent,
inspirującym ludzkie działania w kierunku niesie−
nia innym pomocy i ulgi w cierpieniu. Nic zatem
dziwnego, że zjawisko to od dawna wzbudza za−
interesowanie licznych badaczy, zarówno na
gruncie nauk społecznych, jak i behawioralnych.
Empatia jest także od dłuższego czasu tematem
dociekań Katedry Medycyny Rodzinnej, a bada−
nia prowadzone w tej dziedzinie dotyczą pozio−
mu, dynamiki i typu empatii u studentów Wy−
działu Lekarskiego oraz lekarzy różnych spe−
cjalności ze szpitali i przychodni rejonowych [1,
2, 7, 12]. 

Materiał i metody badań

Ocena empatii, jej rodzaju i poziomu prowa−
dzona była najczęściej za pomocą dwóch (nie−
kiedy trzech) narzędzi badawczych:
• Skali Empatii Emocjonalnej (EES) – A. Mehra−

biana i N. Epsteina oraz
• Interpersonalnego Indeksu Reaktywności (IRI)

– M. Davisa.
Pierwsze z nich, złożone z siedmiu podskal,

przeznaczone jest do badania empatii emocjo−
nalnej, drugie określa poziom empatii emocjonal−
nej (dwie podskale) i poznawczej (dwie podska−
le). W badaniach brali udział studenci I i VI roku
Wydziału Lekarskiego z różnych roczników oraz
lekarze kilku specjalności. Z uwagi na znaczną
liczbę danych empirycznych uzyskanych na
przestrzeni lat ograniczymy się do zaprezentowa−
nia tylko tych wyników, które w najbardziej spek−
takularny sposób obrazują zróżnicowanie empa−
tii ze względu na wybrane czynniki socjodemo−
graficzne [4, 9].
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Wyniki badań

Porównanie wyników ze względu na płeć
w grupie 356 respondentów pokazuje, że empa−
tia kobiet zarówno na I, jak i na VI roku jest wyż−
sza niż u mężczyzn, jednak różnice te na ostat−
nim roku studiów nie są już tak znaczące. Przy−
czyną tej sytuacji jest tendencja do obniżania się
poziomu empatii studentek, które poprzez osła−
bienie wrażliwości emocjonalnej łatwiej przysto−
sowują się do rozlicznych sytuacji stresogennych,
jakich w trakcie sześcioletniej edukacji medycz−
nej z pewnością nie brakuje. W odniesieniu do
empatii poznawczej zarówno u kobiet, jak
i u mężczyzn, porównując rok I z VI, obserwuje
się tendencję wzrostową [6, 7, 8]. W tym miejscu
trzeba wszakże zaznaczyć, że samo posiadanie

zdolności do współczucia, altruizmu, łatwości
w nawiązywaniu kontaktów nie gwarantuje je−
szcze ich wykorzystania w sytuacjach społecz−
nych. Nie jest więc oczywiste ani to, że studenci
o wysokim potencjale empatii staną się empa−
tycznymi lekarzami, ani to, iż tylko empatyczny
lekarz jest życzliwy, otwarty wobec chorych, za−
angażowany w sprawy swoich pacjentów. Jed−
nakże analiza, jaką w tym zakresie przeprowa−
dzono, wskazuje na pewną tendencję sugerują−
cą związek poziomu empatii z wyborem
specjalizacji szerokich, niezabiegowych, wcho−
dzących w skład medycyny pierwszego kontaktu,
bądź wąskich, zabiegowych, związanych z lecz−
nictwem zamkniętym. W tej części badań popro−
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Tabela 1. Porównanie wyników średnich w skali EES dla kobiet i mężczyzn z I i VI roku studiów

Podskala I rok VI rok
kobiety mężczyźni P kobiety mężczyźni P

1. Emocjonalna wrażliwość 5,42 4,71 0,0041 (I) 5,54 4,61 0,0043 (I)
na otoczenie

2. Rozumienie uczuć 6,27 5,88 0,1439 (N) 6,16 5,90 0,8299 (N)
osób nieznanych

3. Ekstremalna 6,22 5,04 0,00002 (WI) 5,92 5,46 0,2011 (N)
wrażliwość uczuciowa

4. Tendencja do wzruszania się 7,50 6,56 0,0037 (I) 7,39 6,78 0,0669 (N)
w odpowiedzi na reakcje
emocjonalne negatywne

5. Tendencja do wzruszania się 7,64 6,79 0,0004 (WI) 7,31 6,65 0,0274 (I)
w odpowiedzi na reakcje  
emocjonalne pozytywne

6. Tendencja do współczucia 3,86 3,49 0,1358 (N) 3,43 3,41 0,9427 (N)

7. Gotowość do kontaktu  7,71 6,78 0,00007 (WI) 7,02 6,63 0,2214 (N)
z osobami mającymi 
problemy

P – poziom ufności, WI – różnica wysoce istotna statystycznie, I – różnica istotna, N – różnica nieistotna.

Tabela 2. Porównanie wyników średnich w skali IRI dla kobiet i mężczyzn z I i VI roku studiów

Podskala I rok VI rok

kobiety mężczyźni P kobiety mężczyźni P

1. Przyjmowanie perspektywy 26,04 25,38 0,3153 (N) 27,06 26,74 0,6818 (N)

2. Fantazjowanie 26,12 24,03 0,0220 (I) 25,19 24,92 0,7780 (N)

3. Empatyczna troska 26,95 25,87 0,0291 (I) 27,40 26,06 0,0491 (I)

4. Osobista przykrość 23,12 21,24 0,0002 (WI) 24,20 22,56 0,0251 (I)

P – poziom ufności, WI – różnica wysoce istotna statystycznie, I – różnica istotna, N – różnica nieistotna.



szono 188 studentów VI roku o zdeklarowanie,
jaki rodzaj specjalizacji zamierzają podjąć po za−
kończeniu edukacji przeddyplomowej. Tabela 3
pokazuje ranking wybranych przez responden−
tów dziedzin medycyny w zależności od sumy
punktów uzyskanych w skali IRI.

Najwyższy poziom empatii poznawczej ob−
serwuje się wśród studentów wybierających pe−
diatrię, internę oraz neurologię, najmniej empa−
tyczni zaś są przyszli chirurdzy, dermatolodzy
i ginekolodzy. Wyraźnie wyższy poziom empatii
zaznacza się więc w grupie respondenów wiążą−
cych swą karierę zawodową z pracą w podstawo−
wej opiece zdrowotnej (z wyjątkiem „neurolo−

gów”) w porównaniu z osobami, które preferują
specjalizacje węższe, związane ze szpitalnic−
twem. Potwierdzeniem tego wniosku są wyniki
średnie w skali IRI uzyskane przez respondentów
optujących za lecznictwem zamkniętym bądź
medycyną pierwszego kontaktu, które prezentuje
tabela 4.

Interesujących danych dostarcza również ana−
liza poziomu i dynamiki empatii wśród lekarzy
z uwzględnieniem stażu pracy. Okazuje się,
że w tej grupie respondentów, niezależnie od
liczby przepracowanych lat, empatia emocjonal−
na cechuje się względną stabilnością, wzrasta na−
tomiast zdolność do empatii poznawczej u leka−
rzy pracujących 26 i więcej lat, osiągając po−
ziom, który w stopniu znamiennym statystycznie
różnicuje tę grupę z respondentami o krótkim (do
10 lat) stażu pracy. Wyniki porównania empatii
w tym zakresie przedstawia tabela 5.

Na koniec warto jeszcze przytoczyć niektóre
dane pochodzące z badań 177 lekarzy sześciu
różnych specjalności, w tym osób uczestniczą−
cych obecnie w kształceniu podyplomowym
w zakresie medycyny rodzinnej oraz 210 studen−
tów medycyny.

Pierwsze dwa wykresy ukazują ranking bada−
nych grup w zależności od sumy punktów uzy−
skanych w dwóch z siedmiu podskal testu EES.
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Tabela 3.

Wybrana Suma punktów
specjalizacja w skali IRI

Chirurgia 98,16
Dermatologia 98,70
Ginekologia 98,87
Psychiatria 99,29
Okulistyka 100,00
Pediatria 100,79
Interna 102,91
Neurologia 103,62

Tabela 4.

Podskala Wynik średni P
Lecznictwo zamknięte Lecznictwo otwarte

1. Przyjmowanie perspektywy 26,64 27,37 0,1572 (N)

2. Fantazjowanie 24,55 24,68 0,8502 (N)

3. Empatyczna troska 26,24 26,36 0,8069 (N)

4. Osobista przykrość 21,34 23,27 0,0005 (WI)

Ogółem 98,76 101,68 0,0535 (I)

P – poziom ufności, WI – różnica wysoce istotna statystycznie, I – różnica istotna, N – różnica nieistotna.

Tabela 5.

Podskala Wynik średni P
Staż do 10 lat Staż powyżej 26 lat

1. Przyjmowanie perspektywy 27,77 29,47 0,0235 (I)

2. Fantazjowanie 24,36 24,81 0,6724  (N)

3. Empatyczna troska 26,98 28,98 0,0114 (WI)

4. Osobista przykrość 23,06 24,83 0,0312 (I)

P – poziom ufności, WI – różnica wysoce istotna statystycznie, I – różnica istotna, N – różnica nieistotna.
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Wykres 1. Rozumienie uczuć osób nieznanych

Wykres 2. Gotowość do kontaktu z osobami mającymi problemy

Wykres 3. Umiejętność przyjmowania punktu widzenia innych osób

Wykres 4. Zdolność do współodczuwania stanów emocjonalnych innych osób



Na wykresie 3 i 4 przedstawione zostały ana−
logiczne dane uzyskane przez respondentów
w dwóch z czterech podskal skali IRI.

Jak łatwo zauważyć, stosunkowo wysokim po−
tencjałem empatii w obu zastosowanych narzę−
dziach badawczych cechują się onkolodzy, pe−
diatrzy i przyszli lekarze rodzinni. Wyniki w pozo−
stałych, nieprezentowanych w niniejszym
opracowaniu, podskalach również wskazują na
dość wysoki poziom empatii respondentów ostat−
niej z wymienionych specjalizacji, co – biorąc
pod uwagę fakt, że stanowić oni mają filar podsta−
wowej opieki zdrowotnej – napawa optymizmem.
Zdolność do empatycznej komunikacji z otocze−
niem pozwoli im bowiem na głębsze wnikanie
w problemy medyczne i psychospołeczne pacjen−
tów, a tym samym zwiększy ich skuteczność
w niesieniu pomocy w obu tych sferach. Pamiętać
jednak należy, że na poziom empatii lekarzy,
oprócz predyspozycji osobowościowych, wpły−
wają także doświadczenia zawodowe oraz staż
pracy. Nie można również pominąć oczywistego
faktu, że wszyscy ludzie, a więc także i lekarze,
podlegają oddziaływaniu rozmaitych zdarzeń ży−
ciowych, które przyczyniają się do modyfikacji
cech osobowości, wpływając tym samym na ro−
dzaj i poziom zdolności empatycznych.

Wnioski

1. Zróżnicowanie poziomu empatii ze względu na
płeć jest wyraźne niezależnie od wieku bada−
nych, jak pokazały badania przeprowadzone
wśród studentów, a także lekarzy, czy też rodza−
ju wykonywanej specjalizacji, na co wskazują
wyniki badań przeprowadzonych w tej drugiej
grupie respondentów. W każdym przypadku
empatia kobiet jest wyższa niż mężczyzn.

2. Poziom i typ empatii cechującej poszczególne
osoby badane ma wpływ na deklarowane
przez nie wybory specjalizacji lekarskich. Wyż−
sza empatia częściej inspiruje studentów do
optowania za podstawową opieką zdrowotną
jako przyszłą karierą zawodową, niż specjali−
zacjami zabiegowymi, związanymi z pracą
w szpitalu.

3. Wraz z okresem stażu pracy obserwuje się
w grupie lekarzy tendencję do „przemieszcza−
nia się” zdolności empatycznych w sferę pro−
cesów poznawczych, co jest bardzo korzystne
dla nich samych i wykonywanej pracy. Uła−

twia im bowiem rozumienie sytuacji innych
ludzi, przy zachowaniu odpowiedniego dy−
stansu wobec ich problemów emocjonalnych.

4. Uzyskane wyniki wskazują także na brak jed−
noznacznej zależności między poziomem
empatii (zwłaszcza emocjonalnej) a miejscem
wykonywanej pracy. Świadczą o tym onkolo−
dzy – lekarze zatrudnieni przede wszystkim
w szpitalach, cechujący się wysokim poten−
cjałem w tej dziedzinie oraz interniści, którzy
mimo iż wywodzą się głównie z poradni rejo−
nowych, charakteryzują się niższą empatią
zarówno poznawczą, jak i emocjonalną.
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Wprowadzenie

Doświadczenie uczy, że sam fakt „bycia cho−
rym” oraz cierpienie fizyczne mają liczne konse−
kwencje psychologiczne, z którymi, jak mówią
pacjenci, czasami nawet trudniej żyć niż z bólem
fizycznym. Próbując przybliżyć problem „psy−
chologicznego cierpienia” związanego z prze−
wlekłą chorobą, skupimy się na chorych z tocz−
niem rumieniowatym układowym (t.r.u.). 

Toczeń jest przewlekłą chorobą autoimmunolo−
giczną, przebiegającą z okresami zaostrzeń i remi−
sji. T.r.u. charakteryzuje się różnorodnymi objawa−
mi, wśród których wymienia się zaburzenia hema−
tologiczne oraz objawy ze strony tkanek i układów,
takich jak: skóra, stawy, nerki, układ krążenia, układ
oddechowy, układ nerwowy (ośrodkowy i obwodo−
wy). Rozpoznania dokonuje się wówczas, gdy
u pacjenta występują przynajmniej 4 spośród 11
kryteriów diagnostycznych tocznia opracowanych
przez Amerykańskie Towarzystwo Reumatologicz−
ne (ARA) w 1982 roku. 

Różnorodność objawów występujących
w przebiegu tocznia oraz związane z nimi od−
czucia, obawy i problemy pacjentów uświada−
miają nam, jak ogromnym ciężarem dla osób
chorych jest zmaganie się nie tylko z tak poważ−
ną, ale i z każdą inną chorobą somatyczną. 

Cel pracy

Niniejsza praca jest próbą zebrania doświad−
czeń i obserwacji z długoletniej opieki nad cho−
rymi z toczniem rumieniowatym układowym.
Podsumowanie to poświęcono psychologicznym
aspektom choroby, a celem naszym było pełniej−
sze poznanie i zrozumienie pacjentów, a także
próba konfrontacji tego, co myślą i czują chorzy
z naszymi wyobrażeniami o ich chorobie. Nam,
osobom sprawującym opiekę nad chorymi, nie
jest bowiem łatwo pojąć ich cierpienia, nawet
wtedy, gdy nasze podejście do pacjenta pełne jest
empatycznego zrozumienia. 

Źródłem danych były wywiady medyczne i psy−
chologiczne oraz spotkania z pacjentami organizo−
wane przez Stowarzyszenie Lupus−Polska. 

Pacjenci, których doświadczenia opisaliśmy,
pozostają pod stałą opieką Poradni Konsultacyj−

nej Chorób Wewnętrznych i Układowych Scho−
rzeń Tkanki Łącznej Samodzielnego Publicznego
Szpitala Klinicznego nr 1 przy Akademii Medycz−
nej w Gdańsku. 

Wybrane problemy psychologiczne
pacjentów z toczniem

Wśród najczęściej wymienianych przez pa−
cjentów z toczniem dolegliwości pojawiają się:
ból, problemy z poruszaniem się i osłabienie. Te
objawy są często przyczyną obniżenia nastroju,
poczucia bezużyteczności, bezsilności, zaniecha−
nia aktywności społecznej. Te negatywne zmiany
szczególnie dotkliwie odczuwane są przez kobie−
ty, które skarżą się na niemożność wykonywania
codziennych domowych czynności, jawiących się
nagle jako problem nie do pokonania. Pacjenci,
z powodu wyżej wymienionych dolegliwości,
często zmuszeni są do przerwania pracy zawodo−
wej, rezygnują z aktywności towarzyskiej, a więc
unikają spotkań ze znajomymi, nie opuszczają
domów, co rodzi poczucie izolacji i osamotnie−
nia. Pacjenci mają w związku z tym wrażenie, że
opuścili ich przyjaciele, a więc występuje u nich
poczucie krzywdy i nie zdają sobie często sprawy
z tego, że po części to oni sami „odpychają” bli−
skich od siebie. Rodzi się w nich także poczucie
winy, szczególnie dotyczące zaniedbywania dzie−
ci czy partnerów. Zatem wymienione objawy cho−
roby mają ogromny wpływ na jakość relacji
i związków, w jakich uczestniczą osoby chore. 

Kolejnym ważnym problemem dla pacjentów,
wśród których ponad 90% to kobiety, są zmiany
w wyglądzie związane z chorobą, takie jak: zmia−
ny skórne, utrata włosów czy nadwaga. Konse−
kwencją takich zmian jest najczęściej obniżona
samoocena i obniżone poczucie własnej wartości.

Bardzo istotnym problemem, nierozerwalnie
związanym z chorobą przewlekłą, są zmiany
w zachowaniu się osób chorych. Często pacjenci
skarżą się na nagłe zmiany nastroju, od zadowo−
lenia, przez smutek, płaczliwość, drażliwość, iry−
tację czy gniew – po apatię i rezygnację. Pacjen−
ci często mówią nam, że nie wiedzą, co się z ni−
mi dzieje, że nie rozumieją swoich zachowań,
emocji. Stąd też wynikają trudności w relacjach
z bliskimi. Niezrozumiałe zachowanie osoby
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Psychologiczne problemy 
chorych na toczeń rumieniowaty układowy
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Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Gdańsku 



chorej często jest powodem nieporozumień,
szczególnie gdy nie spotyka się ona z tolerancją
ze strony członków rodziny czy przyjaciół. 

Oprócz przedstawionych wyżej problemów,
pacjenci nasi mówią także o swoich obawach
związanych z przyszłością. Niektóre z nich,
oczywiste, jak się wydaje, obrazują pytania: „Czy
wkrótce umrę?”, „Czy będę miała wszystkie obja−
wy tej choroby?”, „Co stanie się z moją rodziną?”.
Podobne pytania najczęściej dręczą pacjentów
tuż po zdiagnozowaniu lub tych, którzy chorują
stosunkowo krótko, albo tych, u których wystąpi−
ło zaostrzenie choroby. Kolejny problem, nie−
zmiernie ważny, z punktu widzenia pacjentów, to
kwestia prokreacji w toczniu. Pacjentki często
dowiadują się, że choroba na jaką cierpią wyklu−
cza zajście w ciążę i posiadanie dzieci. Jest to ko−
lejny cios, jaki spada na chore, szczególnie bio−
rąc pod uwagę fakt, że część pacjentek to osoby
młode, niezamężne. Takie traumatyzujące infor−
macje powodują u nich poczucie bezwartościo−
wości, beznadziejności. Pacjentki spostrzegają
siebie jako nie dość atrakcyjne dla swoich partne−
rów, a co za tym idzie – unikają angażowania się
w związki emocjonalne lub wycofują się z nich.
Często informacje takie stają się przyczyną depre−
sji, zaburzeń lękowych i emocjonalnych.

W tym miejscu szczególną uwagę pragniemy
zwrócić na potrzebę rzetelnego informowania
pacjentów. Często bywa tak, że na własną rękę
poszukują oni informacji o swojej chorobie i do−
cierają do starych źródeł, które nie zawierają in−
formacji o najnowszych osiągnięciach medycyny
w zakresie diagnostyki czy leczenia pacjentów
z danym schorzeniem. W taki właśnie sposób
(choć czasami także od pracowników służby
zdrowia) pacjenci nasi dowiadują się, że chorzy
z diagnozą tocznia żyją nie dłużej niż kilka lat,
czy też o niemożności urodzenia dziecka w tej
chorobie. Tym większy nacisk należałoby zatem
położyć na rolę edukacji pacjentów oraz nieza−
przeczalnie podstawową w tym zakresie rolę
„opiekunów” pacjenta, w szerokim tego słowa
znaczeniu, a więc przede wszystkim lekarzy,
a także pielęgniarek, psychologów i innych pra−
cowników służby zdrowia oraz organizacji samo−
pomocy. Pamiętać należy także, że poznanie cho−
roby jest podstawowym warunkiem jej akceptacji. 

Pacjenci nasi, mówiąc o nurtujących ich oba−
wach, często poruszają problem lęku przed wycho−
dzeniem z domu. Lęk ten w dużej mierze dotyczy
chorych z zaburzeniami funkcji poznawczych,
a więc uwagi czy pamięci, a także tych z bólami
i zawrotami głowy. Niepokój związany z opuszcza−
niem domu towarzyszy zawsze osobom, które
w przebiegu tocznia cierpią na zespół depresyjny.

Wspomniane wyżej zaburzenia czynności po−
znawczych, szczególnie obniżenie sprawności
w zakresie koncentracji uwagi, pamięci czy wy−

sławiania się (np. fluencji słownej) najczęściej do−
tykają pacjentów z neurologiczno−psychiatryczną
postacią t.r.u. Z psychologicznego punktu widze−
nia objawy te stanowią przyczynę lęków, obniże−
nia poczucia własnej wartości, braku pewności
siebie, są powodem zakłopotania, jakie pacjenci
odczuwają w różnych sytuacjach społecznych. 

Podsumowanie

Psychologiczne następstwa choroby soma−
tycznej stanowią nieodłączny jej element. 

Jak zauważają sami pacjenci, często to one
właśnie są źródłem największego cierpienia. Kie−
dy rozważamy tę „inną stronę” choroby, nasuwa
się nam kilka ważnych, także z punktu widzenia
terapeutycznego, refleksji. 

Biorąc pod uwagę różnorodność problemów,
jakie dotykają naszych pacjentów, podnieść należy
rolę psychologicznej pomocy chorym. Spotkania
mające charakter grup wsparcia, z udziałem psy−
chologa, są źródłem siły w walce z chorobą, a cza−
sem w walce z samym sobą. Zrozumienie wła−
snych uczuć, zachowań, rządzących nami emocji,
umiejętność ich nazywania i opisywania oraz
umiejętność komunikowania się służą złagodzeniu
i skróceniu procesu adaptacji do choroby oraz lep−
szemu współbyciu z bliskimi. Poznanie psychologii
człowieka chorego to podstawowy element proce−
su przystosowania się do nowej, trudnej sytuacji,
który to proces staje się także udziałem osób bli−
skich. Często okazuje się, że z pomocy psycholo−
gicznej chcą korzystać nie tylko sami pacjenci, ale
także członkowie ich rodzin, którym niezmiernie
trudno pogodzić się z nową, trudną sytuacją czy też
zaakceptować tę „zmienioną” osobę. 

Warto w tym miejscu zauważyć, że niestety
wciąż niełatwym zadaniem pozostaje walka ze
stereotypami społecznymi dotyczącymi roli psy−
chologów i psychiatrów czy też korzystania z ich
pomocy. Mamy nadzieję, że jednym z efektów
przemian zachodzących w naszym kraju będzie
właśnie zmiana dotychczasowych przekonań. 

Śledząc losy naszych pacjentów, spostrzegamy
ciągle jeszcze nie docenianą rolę edukacji cho−
rych, która wzorem innych krajów i w Polsce po−
winna stać się standardowym elementem sprawo−
wania opieki nad nimi oraz – niemniej ważną – ro−
lę ustawicznego kształcenia pracowników służby
zdrowia. Także doświadczenia i osiągnięcia w za−
kresie działalności organizacji wspierających oso−
by chore powinny być dla nas wzorem i bodźcem. 

Przyglądając się konsekwencjom psycholo−
gicznym, jakie niesie ze sobą zmaganie się z cho−
robą somatyczną, powinniśmy uświadomić sobie
fakt, że w każdej chorobie, szczególnie chorobie
przewlekłej, nie należy pomijać pozamedycz−
nych aspektów „bycia chorym”. 
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Terapia rodzin i poradnictwo rodzinne wyma−
gają często udziału przedstawicieli różnych za−
wodów: lekarzy, psychoterapeutów, psycholo−
gów, pracowników społecznych, nauczycieli itd.
Każdy z nich styka się z niezwykle trudnymi pro−
blemami, skomplikowanymi relacjami, które do−
datkowo zabarwione są silnie emocjonalnie.
Wśród ogromnej liczby informacji terapeuta
chcący pomagać rodzinie musi uchwycić istotę
rodzinnej dynamiki, stworzyć podstawy wzajem−
nego zaufania i okazać zrozumienie członkom
rodziny. Wszystko po to, aby odróżniając ważne
konflikty od mniej istotnych spraw, ustalić kieru−
nek podejmowanej terapii rodzinnej prowadzą−
cej do sukcesu. 

Ciekawą teoretycznie i efektywną praktycznie
jest propozycja podejścia systemowego w terapii
rodzin.

Psychologia przejęła założenia terapii syste−
mowej już w latach pięćdziesiątych z nauk przy−
rodniczych, wykorzystując do badania zjawisk
psychicznych metody matematyczne i technicz−
ne. Pod koniec lat sześćdziesiątych koncepcja
„ogólnej teorii systemów”, stworzona przez Lu−
dwiga von Bertalanffy, stała się nowym paradyg−
matem naukowym i zajęła ważne miejsce wśród
dyscyplin akademickich. Jej twórca określał swą
teorię mianem „holistyczno−organizmicznego
projektu myślowego”, łączącego różne dyscypli−
ny podstawowe. 

Żywe systemy były z tej perspektywy ujmowa−
ne jako otwarte całości, pozostające w związku
z otaczającym światem. Ich cele, funkcje, ele−
menty i powiązania uznano za trwale podporząd−
kowane nadrzędnej całości. Zasada linearnej
przyczynowości ustąpiła miejsca przyczynowo−
ści cyrkularnej, według której każde zachowanie
oddziałuje na odpowiadającą mu istotę żywą
zgodnie z zasadą feedbacku. Innymi specyficzny−
mi cechami systemu są: dynamizm, zróżnicowa−
nie, organizacja i zdolność do homeostazy. 

Wśród nauk społecznych paradygmat syste−
mowy najwcześniej rozpowszechnił się w socjo−
logii, głównie dzięki pracom T. Parsonsa i jego
szkoły. Teoria systemów stworzyła możliwości uj−
mowania zachowania człowieka jako samoistne−
go, ponadindywidualnego fenomenu, który opi−
sywany i wyjaśniany może być poprzez jego kon−
tekst. W taki sposób poszerzono myślenie

psychologiczne o wymiar kontekstualny i wpro−
wadzono go do teorii psychologicznej. 

Podejście systemowe w terapii rodzin wiąże
się z przyjęciem następujących założeń wyjścio−
wych:
• Życie psychiczne jednostki uzależnione jest

od kontekstu społecznego, w jakim ona żyje,
czyli zarówno człowiek wpływa na swoje oto−
czenie społeczne, jak też ono oddziałuje na
daną jednostkę.

• Najważniejszą grupą społeczną dla jednostki
jest jej rodzina, gdyż zachowanie i procesy in−
trapsychiczne są wyznaczone przez organiza−
cję i strukturę rodziny. Tak więc zmiany
w strukturze rodziny determinują dokonywa−
nie się zmian w jednostce.

• Zachowanie terapeuty, który oddziałuje na
pacjenta i jego rodzinę, staje się elementem
kontekstu społecznego. Inaczej mówiąc, tera−
peuta i rodzina tworzą nowy, terapeutyczny
system, który wyznacza zachowania swoich
członków.
Terapia rodzinna oparta na teorii systemów

traktuje rodzinę jako otwarty system społeczny,
którego strukturę można zmienić. Problemy zdro−
wotne czy emocjonalne jej członków są wyrazem
zaburzeń całego systemu, a nie indywidualnej
patologii. Oznacza to fakt, że to co dzieje się
z jednostką wyzwala ruch, zmianę całego syste−
mu rodzinnego, gdyż jego elementy pozostają ze
sobą we wzajemnych, ścisłych relacjach. Dlatego
też symptomy chorobowe u jednego z członków
rodziny traktowane są jako przejaw dysfunkcyj−
ności całego systemu rodzinnego. 

Ponieważ terapia rodziny polega na dokony−
waniu zmian w jej strukturze, szczególnego zna−
czenia nabiera dogłębne diagnozowanie i analiza
tej struktury. Temu celowi dobrze służy umiejęt−
ność posługiwania się genogramem, czyli drze−
wem genealogicznym, który jest graficzną mapą
stosunków międzyludzkich zawierającą informa−
cje o wszystkich członkach rodziny oraz ich wza−
jemnych relacjach emocjonalnych. 

Zdrowa rodzina przechodzi wiele przemian
związanych ze zmianami jej struktury i z zada−
niami wynikającymi z rozwoju jej członków. Mu−
si także przystosowywać się do nowych wyma−
gań otoczenia, które związane są z fazami roz−
woju rodziny i cyklami rozwojowymi, które
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Rodzina jako system 
– propozycje terapii zaburzeń psychosomatycznych
BARBARA JUGOWAR
Z Zakładu Psychologii Klinicznej Akademii Medycznej w Poznaniu



z kolei wymagają zmian strukturalnych. Jako
otwarty system społeczny cechuje się równocze−
śnie pewną stabilnością wewnętrzną, nazywaną
homeostazą rodziny. W celu jej utrzymania ro−
dzina wytwarza system reguł, które uruchamia
w obliczu zagrożeń wewnętrznych i zewnętrz−
nych, a które determinują zachowania jej człon−
ków. Są one względnie trwałe, choć w zdrowej
rodzinie ulegają przekształceniom, w sytuacjach
wymagających adaptacji do nowych warunków,
np. w związku z zachorowaniem jednego
z członków rodziny. W rodzinie problemowej ta−
ka transformacja wzorców rodzinnych ulega utru−
dnieniu i często jest niemożliwa bez pomocy
z zewnątrz.

Zaburzenia psychosomatyczne, z którymi pa−
cjenci zgłaszają się do lekarza, z punktu widze−
nia podejścia systemowego, są patologią charak−
terystyczną dla systemu rodzinnego, do którego
należy pacjent. Obdarzanie jednego z członków

rodziny etykietą „pacjenta” stanowi często meto−
dę utrzymywania sztywnej, nieadekwatnej struk−
tury rodziny. Bywa ona czasem budowana na
chorobie, a dolegliwości pacjenta stanowią filar
podtrzymujący patologiczną równowagę panują−
cą w rodzinie. 

W literaturze można spotkać opisy cech typo−
wych dla struktury rodzinnej sprzyjającej rozwo−
jowi zaburzeń psychosomatycznych. Dotyczą
one: znaczenia przypisywanego chorobie, dyna−
miki relacyjnej między członkami rodziny, trans−
akcyjnych modeli wiązania i odsuwania oraz
specyfiki komunikowania się w obrębie systemu
rodzinnego. 

W terapii zaburzeń psychosomatycznych
uwzględnianie wyżej wymienionych czynników
strukturalnych jest warunkiem koniecznym osią−
gnięcia pozytywnych efektów w restrukturyzacji
rodziny, a co za tym idzie – także uzyskania po−
prawy stanu zdrowia pacjenta. 
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Najczęstsze dysfunkcje seksualne występujące u mężczyzn 
– diagnostyka, leczenie
RYSZARD SMOLIŃSKI
Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu

Seksualność to bardzo ważna, choć niezbada−
na dotąd dostatecznie, dziedzina życia człowie−
ka. Jej dokładne poznanie ma istotne znaczenie
dla jego zdrowia oraz prawidłowego funkcjono−
wania w rodzinie i społeczeństwie.

Aktywność płciowa stoi nie tylko na straży
przetrwania gatunku, ale stanowi też ważne spo−
iwo dla partnerskiego związku, którym najczę−
ściej jest małżeństwo.Tylko człowiek potrafi od−
dzielić seksualność od prokreacji, nadając jej tym
samym wyjątkową wartość. Szczególnie jaskrawo
postrzegane jest to pod koniec XX wieku. Rewo−
lucja seksualna, która z opóźnieniem dotarła do
nas z Zachodu, wyostrzyła oczekiwania seksual−
ne mężczyzn i kobiet. Wzory i modele podawa−
ne przez media, często bardzo dalekie od prze−
ciętności, stały się przyczyną pogoni za sprawno−
ścią i orgazmem. Ale czy można oszukać
i pokonać naturę? 

Sprawność seksualną mężczyzny warunkuje
wiele układów. Odpowiednia siła i właściwe
ukierunkowanie popędu płciowego stanowi
podwalinę działania w tej mierze w heteroseksu−
alnym związku. Efektywne bodźce seksualne wy−
wołują podniecenie płciowe, którego skutkiem
jest erekcja, umożliwiająca odbycie stosunku

płciowego. By do tego doszło niezbędny jest
sprawny układ nerwowy przenoszący podniety,
a także funkcjonalny układ naczyniowy, pompu−
jący pod odpowiednim ciśnieniem krew do prą−
cia. Wyjątkowe znaczenie ma układ hormonalny.
Brak odpowiedniej ilości testosteronu uniemożli−
wia wystąpienie wzwodu lub go osłabia. 

Zaburzenia erekcji to najczęstsza dysfunkcja,
z jaką zgłaszają się mężczyźni do seksuologa.
Bardzo boleśnie i wstydliwie postrzegają tę nie−
sprawność. Bywa że mija wiele lat, zanim zdecy−
dują się podjąć leczenie. W tym czasie często
w gruzach leży już małżeństwo, a przyczyny wa−
runkujące dysfunkcje powodują nieodwracalne
skutki w całym organizmie.

Dlatego niezmiernie istotne jest pozyskanie
świadomości społecznej, że te „wstydliwe spra−
wy” to nic wyjątkowego i można je współcześnie
efektywnie leczyć.

Niestety diagnostyka i leczenie w seksuolo−
gii są bardzo kosztowne i wielu pacjentów nie
stać na nie. Społeczne tego koszty są ogrom−
ne. Wspomieć należy choćby o dramatach zwią−
zanych z niezgodą w rodzinie, zdradą, rozwo−
dem, szukaniem ucieczki w alkoholu itd.



Diagnostyka dysfunkcji wzwodu

Największymi wrogami wzwodu u mężczy−
zny są: nadciśnienie, miażdżyca, cukrzyca i stres.
Dlatego też każdy przypadek zgłoszenia proble−
mu z erekcją wymaga wykluczenia i ewentualne−
go leczenia powyższych przyczyn. 

Prawidłowy wzwód warunkuje właściwy do−
pływ krwi do ciał jamistych prącia. Efektywna sty−
mulacja seksualna kieruje, pod odpowiednim ciś−
nieniem, dodatkową pulę krwi do prącia. Pozba−
wione elastyczności, często przewężone tętnice,
uniemożliwiają odpowiednie wypełnienie krwią
ciał jamistych. Leczenie nadciśnienia i miażdży−
cy to priorytetowe zadanie.

Bywa jednak, że same leki hipotensyjne nasi−
lają, czy nawet wywołują, zaburzenia wzwodu.
Stąd każdy przypadek wymaga bardzo indywi−
dualnego podejścia. 

Niezmiernie istotne diagnostycznie i progno−
stycznie jest określenie możliwości uzyskania na−
czyniowego wzwodu, czyli wyjaśnienie, czy ło−
żysko naczyniowe umożliwia odpowiedni do−
pływ krwi do prącia. Najprostszym sposobem jest
uzyskanie potwierdzenia obecności prawidło−
wych wzwodów porannych. Gdy są wątpliwości,
dla wyjaśnienia, niezbędne jest badanie przepły−
wów w USG, test papawerynowy lub niezastąpio−
ny prosty test paskowy.

Inny nieco mechanizm utraty zdolności do
uzyskania wzwodu niesie cukrzyca. Poza przy−
spieszoną miażdżycą, utrudniającą przepływy,
mamy tu najczęściej do czynienia z nieodwracal−
nym uszkodzeniem struktur przenoszenia pobu−
dzenia, czyli włókien nerwowych. Pomoc, jako
zatrzymanie progresji dysfunkcji, przynosi jedy−
nie regulacja gospodarki węglowodanowej. Zni−
szczenia, do których już doszło, są najczęściej
nieodwracalne.

Ważną, niestety często ignorowaną, przyczy−
ną zaburzeń wzwodu są niskie wartości androge−
nów we krwi. Tylko przy odpowiednich, mini−
malnych stężeniach testosteronu możliwa jest
prawidłowa erekcja. Stąd tak ważne określenie
jego stężenia w diagnostyce zaburzeń wzwodu.

Andropauza to najczęstsza przyczyna spadku
jego wartości. Współczesna kobieta w okresie kli−
makterium stosuje hormonalną terapię zastępczą.
Dlaczego więc współczesny mężczyzna tego nie
robi? Sądzę, że za parę lat większość mężczyzn
po 40 roku życia będzie przyjmowała, pod kon−
trolą, hormony płciowe, co przedłuży im mło−
dość i sprawność, nie tylko seksualną!

Należy jednak bardzo wyraźnie podkreślić, że
hormony płciowe mogą być stosowane tylko i wy−
łącznie pod kontrolą ich poziomu i tylko pod
nadzorem doświadczonego lekarza. Wiadomo bo−
wiem, że niebezpieczny jest zarówno ich nadmiar
(rak prostaty), jak i niedobór (zaburzenia wzwodu).

Przesłaniem lekarzy powinno być przestrzega−
nie młodych chłopców (tzw. pakujących spor−
towców) przed przyjmowaniem, pod różną po−
stacią, androgenów, które mogą nieodwracalnie
zakłócić prawidłowy rozwój (np. micropenis), jak
również poprzez zaburzenia sprzężeń zwrotnych
i obniżenie stężenia testosteronu obwodowego,
zaburzać wzwód.

Zwracać należy też uwagę na inne gruczoły
dokrewne. Zaburzenia hormonalne tarczycy,
a zwłaszcza hipotyreoza, mogą zakłócać wzwód.
Także wysoki poziom prolaktyny, występujący
często w stresie, czy też spowodowany np. mi−
krogruczolakiem przysadki, utrudnia erekcje.
Najlepiej jest wykonać badania całej osi hormo−
nalnej przysadka–gonady, jednak w związku
z wysokimi kosztami powyższych badań zwykle
jest to niemożliwe.

Zaburzeniom wzwodu sprzyjają przerwy
w aktywności seksualnej. Najczęściej dotyczą
wdowców, którzy budują nowe związki partner−
skie. Nie bez znaczenia jest porównywanie przez
nich swej sprawności seksualnej z okresem mło−
dości, co powoduje dodatkowy stres, który za−
kłóca erekcje.

Zaburzenia wzwodu mają często charakter
partnerski. Bywa że dotyczą konkretnego związ−
ku, nie występując w innym. Stąd właściwe le−
czenie powinno dotyczyć całego układu partner−
skiego. Oznacza to konieczność wizyty u seksuo−
loga obojga partnerów. Zaordynowana terapia
zajęciowa doskonale wspomaga leczenie, niejed−
nokrotnie stając się kluczem do rozwiązania pro−
blemu. Niestety, doświadczenie pokazuje, że bar−
dzo rzadko jest możliwe jej prowadzenie. Męż−
czyzna bowiem próbuje uporczywie sam, często
bez wiedzy partnerki, rozwiązać swój problem.

Każde, szczególnie powtarzające się, niepo−
wodzenie prowadzić może do reakcji nerwico−
wej, która utrwala psychogenną komponentę dys−
funkcji. Powstaje samonapędzający się mecha−
nizm niesprawności. Seksualność opiera się na
prostych odruchach. Ingerencja myślowa wybit−
nie je zakłóca. Niepowodzenie, jego przewidy−
wanie w następnym zbliżeniu indukuje kolejne
zaburzenie i utrwala problem.

Leczenie dysfunkcji erekcji

Najważniejszym zadaniem terapeuty jest usta−
lenie i wyeliminowanie przyczyny dysfunkcji.
Stąd niezbędne jest określenie stężenia cukru
w surowicy krwi, cholesterolu, trójglicerydów,
a także wartości hormonów płciowych, przynaj−
mniej testosteronu, a także kontrola ciśnienia
krwi oraz jego leczenie w przypadku podwyższo−
nych wartości.

W każdym przypadku zaburzeń wzwodu wła−
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ściwym jest zastosowanie leków poprawiających
perfuzję naczyniową. Substytucja hormonalna
jest wskazana tylko wtedy, gdy stwierdzamy nis−
kie wartości testosteronu. Można ją prowadzić
doustnie lub pozajelitowo, pamiętając o koniecz−
ności sprawdzenia prostaty w USG oraz w bada−
niu PSA. W wypadkach opornych, szczególnie
w cukrzycy, przy zachowanym wzwodzie naczy−
niowym dobre efekty uzyskuje się, stosując auto−
iniekcje. Są to zastrzyki z prostaglandyny, które
pacjent sam podaje sobie w ciało jamiste prącia
igłą insulinową, na około 30 minut przed stosun−
kiem. Nie należy zapominać o Sildenafilu, czyli
Viagrze. Jednak, w mojej ocenie, zbyt łatwa jej
dostępność, także na czarnym rynku, i częste sto−
sowanie bez diagnozowania przyczyny dysfunk−
cji, może oddalić rozpoznanie zasadniczej cho−
roby niszczącej organizm.

Jeśli to możliwe, leczenie zaburzeń wzwodu
prowadzimy w układzie partnerskim, zapraszając
na wizytę również partnerkę i wdrażając dodat−
kowo terapię zajęciową, co ułatwia uzyskać za−
mierzone efekty.

W przypadku zaburzeń naczyniowych, które
utrudniają lub uniemożliwiają odpowiedni do−
pływ krwi do prącia, pozostają operacje popra−
wiające dopływy naczyniowe, pompy próżnio−
we, protezowanie wewnętrzne lub zewnętrzne
lub ostatecznie, przy zupełnym braku efektów,
zapoznanie z innymi technikami seksualnymi,
które nie będąc stosunkiem genitalnym mogą dać
dużo radości, sprawić wiele satysfakcji i odnaleźć
się zagubionym partnerom.
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Zaburzenia seksualne w praktyce lekarza rodzinnego
ANDRZEJ MORAWSKI
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu 

Życie seksualne stanowi jedną z najważniej−
szych funkcji w życiu człowieka, wielokrotnie
decydując o jego postępowaniu zarówno w pra−
cy, jak i w życiu prywatnym. 

Udane lub nieudane życie seksualne często
decydująco wpływa na jakość wykonywanej
przez nas pracy zawodowej, lecz również nawet
silniej wpływa na nasze stosunki z otoczeniem
i innymi ludźmi oraz zdecydowanie najsilniej na
stosunki panujące w każdej rodzinie. Dotyczy to
zarówno rodziny, w której się wychowujemy, jak
i rodziny, którą zakładamy.

Lekarz rodzinny, który zgodnie z najlepszymi
założeniami tej specjalności lekarskiej ma być nie
tylko „sensu stricto” lekarzem, ale także powier−
nikiem problemów osobistych i intymnych pa−
cjentów, jak i całej rodziny, będzie wielokrotnie
stykał się z problemami życia płciowego. Proble−
my te nie tylko będzie musiał umieć leczyć, lecz
także będzie musiał zajmować wobec tych pro−
blemów swoje osobiste, lecz obiektywne stano−
wisko oraz będzie doradzać w postępowaniu pra−
wnym różnym członkom rodziny. 

Pierwszą grupę problemów, z jakimi będzie
się stykał nowoczesny lekarz rodzinny, to zabu−
rzenia seksualne w życiu płciowym, polegające
na wystąpieniu pierwotnej lub wtórnej niemocy
płciowej u mężczyzn oraz anorgazmii, pochwicy
czy dyspareunii u kobiet. Specjalistyczne lecze−
nie tych dolegliwości należy do lekarzy seksuolo−

gów, lecz jest ono bardzo trudno dostępne i le−
karz rodzinny powinien posiadać podstawy wie−
dzy w tej dziedzinie.

Dotyczy to szczególnie przyczyn wtórnych
tych schorzeń, gdy czynnikiem etiologicznym jest
wpływ alkoholu lub schorzeń organicznych, ale
także czynników wychowawczych, religijnych
i niestety czasami jatrogennych.

Drugą grupę problemów stanowią zboczenia
płciowe. Można je klasycznie podzielić na od−
chylenia od prawidłowego kierunku popędu
płciowego oraz na odchylenia od prawidłowych
sposobów jego realizacji. 

W tej pierwszej podgrupie szczególnie ważne
dla lekarza rodzinnego – i co możemy obserwo−
wać w miediach – szczególnie aktualne są przy−
padki występowania pedofilii, ale również geron−
tofilii czy kazirodztwa. Osobnym poważnym za−
gadnieniem są bardzo delikatne problemy
związane z homoseksualizmem. 

W drugiej podgrupie najczęściej występujący−
mi odchyleniami, z którymi można stykać się
w codziennej praktyce, są ekshibicjonizm, sa−
dyzm i masochizm. Te ostatnie wielokrotnie wy−
stępują w stosunkach rodzinnych, lecz rzadko są
nazywane po imieniu. 

We wszystkich tych zagadnieniach rola leka−
rza rodzinnego winna polegać na udzieleniu za−
równo ewentualnej szeroko rozumianej pomocy
lekarskiej, jak i na prowadzeniu akcji uświada−



miającej wagę niektórych zachowań (pedofilia –
molestowanie seksualne dzieci). Ponadto lekarz
rodzinny musi udzielić pokrzywdzonym wszech−
stronnej pomocy, w której szczególnie ważne jest
poradnictwo i pomoc prawna, polegająca na pra−

widłowym kierowaniu takich przypadków do
właściwych organów wymiaru sprawiedliwości
oraz na prawidłowym orzecznictwie lekarsko−
prawnym w tej dziedzinie (zaświadczenia i ob−
dukcje lekarskie). 
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TELEMEDYCYNA
W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 3: 399–407

Celem opracowania jest przedstawienie aktu−
alnego stanu i dotychczasowych osiągnięć tele−
medycyny w Polsce oraz perspektyw jej dalszego
rozwoju w najbliższych latach.

Wprowadzenie

Telemedycyna (TM) jest dziedziną, która łączy
telekomunikację, informatykę i elektronikę z me−
dycyną – jako interdyscyplinarne narzędzie, za−
stępujące lekarza wszędzie tam, gdzie jego obec−
ność jest niemożliwa, utrudniona lub niekoniecz−
na. Przyświeca jej idea: „przesyłaj dane
i informacje na temat pacjenta, a nie samego cho−
rego.” W krajach Unii Europejskiej TM stała się
jednym z priorytetowych programów badaw−
czych, w Polsce – jest dziedziną początkującą.
Do połowy lat 90. nie było praktycznie żadnej
aktywności badawczej i wdrożeniowej w tym za−
kresie. Rozwój i zastosowanie TM umożliwiło do−
piero zniesienie w 1990 r. embarga dla naszego
kraju na nowoczesne sieciowe systemy informa−
tyczne, a także włączenie Polski na przełomie
1992/1993 roku do światowej sieci komputero−
wej Internet. 

Obecnie TM jest u nas wykorzystywana głów−
nie do zdalnego monitorowania pacjentów kar−
diologicznych (telekardiologia – „EKG przez tele−
fon”), konsultowania preparatów histopatologicz−
nych (telepatologia) oraz zdjęć rentgenowskich
i obrazów z tomografii komputerowej lub rezo−
nansu magnetycznego (telekonsultacje radiolo−
giczne), a także przeprowadzania wideokonfe−
rencji i przekazów „na żywo” (np. teletransmisje
zabiegów z sal operacyjnych). Systemy tele−
medyczne służą również, aczkolwiek wciąż je−
szcze w ograniczonym zakresie, do celów edu−
kacyjnych oraz do prowadzenia terapii nie−
których chorób przewlekłych w warunkach
domowych.

Działalność naukowa

W 1998 r. powstało Polskie Towarzystwo Te−
lemedycyny. W marcu br. zarejestrowano Polskie
Stowarzyszenie Internetu Medycznego, które jest
organizatorem piątej już krajowej Konferencji In−
ternetu Medycznego (Poznań, listopad 2000 r.);
wśród tematów są m.in. TM i lekarz rodzinny
w Internecie. W sierpniu br. odbyła się w Łodzi
Krajowa Konferencja Naukowa nt. Telemedycy−
ny. Głównym tematem był Internet i Intranet w sy−
stemach wspomagających diagnostykę, terapię,
profilaktykę oraz edukację i badania naukowe
w medycynie. Można już dziś twierdzić, że do
TM należy przyszłość dydaktyki medycznej,
a w szczególności kształcenia podyplomowego.

Do instytucji i organizacji zaangażowanych
w rozwój Internetu medycznego, w tym także
w rozwój TM w Polsce, należą: Komitet Badań
Naukowych (KBN), Fundacja im. Stefana Batore−
go, Biura Programów TEMPUS i PHARE, oba
wspomniane wyżej towarzystwa, sekcje informa−
tyki niektórych innych towarzystw naukowych
(np. Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego,
Polskiego Towarzystwa Patologów), Krakowskie
Centrum Telemedycyny i Medycyny Zapobie−
gawczej, Instytut Telemedycyny w Warszawie,
wciąż rosnąca liczba zakładów i klinik akademii
medycznych oraz szpitali różnego szczebla, jak
również krajowi operatorzy telefoniczni (Teleko−
munikacja Polska S.A., PTK Centertel).

Sieć POL−34 

W realizowanych już w Polsce projektach do−
tyczących TM i zdalnego nauczania zaczyna być
wykorzystywana krajowa akademicka sieć szero−
kopasmowa POL−34, czyli polski odpowiednik
uruchomionego niedawno w USA Internetu 2.
W ramach targów „Infosystem’99” w Poznaniu
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Stan obecny i przyszłość telemedycyny w Polsce
ANDRZEJ STANISZEWSKI, MARIA BUJANOWSKA−FEDAK
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu



po raz pierwszy zademonstrowano możliwości
sieci POL−34 podczas teletransmisji obrazu
i dźwięku z sali operacyjnej Krakowskiego Szpi−
tala Specjalistycznego im. Jana Pawła II,
w którym poddano zabiegowi kobietę z wadą za−
stawki mitralnej serca. Uznano to za dotychczas
najbardziej spektakularny pokaz TM w kraju.

Telekardiologia

Kardiologia należy do tych dziedzin współ−
czesnej medycyny, w których zapotrzebowanie
na systemy telemedyczne jest największe. Po−
czątki telekardiologii w Polsce sięgają lat
1994–1995 (program Kardio@Net, realizowany
przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
wspólnie z Fundacją im. Stefana Batorego).

System telemedyczny „EKG przez telefon”
(transtelefoniczny EKG, tele−EKG) umożliwia prze−
słanie sygnału EKG do ośrodka kardiologicznego
przez sieć telefoniczną. System ten sprawdził się na
statkach Polskiej Żeglugi Morskiej, gdzie został
wdrożony jako pierwszy na świecie. W Polsce
funkcjonują obecnie trzy takie systemy całodobo−
wego nadzoru kardiologicznego: 1) „Kardiofon” –
z ośrodkiem w Warszawie, obejmujący pacjentów
z całego kraju; 2) „Tele−Kardio−Med”, wdrażany
obecnie w 9 większych miastach Polski (w ramach
Narodowego Programu Zdrowia 1996–2005), 3)
„Cardiotel” – wdrażany w Warszawie, Bydgoszczy
i Łodzi. 

Tele−EKG pozwala na natychmiastową reakcję
ze strony specjalisty−kardiologa w razie wystąpie−
nia u chorego jakichkolwiek dolegliwości serco−
wych, umożliwia szybsze ustalenie rozpoznania
i ułatwia prowadzenie pacjentów kardiologicz−
nych, zmniejszając koszty terapii i poprawiając
jednocześnie jakość życia chorych (m.in. dzięki
zapewnieniu im poczucia bezpieczeństwa). Uzu−
pełnieniem „EKG przez telefon” będzie pierwsze
w Polsce połączenie internetowe z sanatorium
w Kołobrzegu, uruchomione przez poznański In−
stytut Badań Fizykomedycznych (IBF). Służy ono
do przesyłania zapisu EKG, dokonanego przez
aparat nowej generacji skonstruowany w IBF (we−
ktokardiografia wysokiej rozdzielczości). Wiary−
godność badania sięga 97% i sprawia, że czułość
tego polskiego systemu w wykrywaniu niedo−
krwienia mięśnia sercowego jest porównywalna
do koronarografii oraz tomografii emisyjnej.

W 1997 r. w Instytucie Techniki i Aparatury
Medycznej (ITAM) w Zabrzu skonstruowano pro−
totyp nowoczesnego przenośnego EKG, który mo−
że być wykorzystywany zarówno przez lekarza
rodzinnego w domu chorego, jak i na ulicy, gdy
trzeba udzielić natychmiastowej pomocy pacjen−
towi z zaburzeniami pracy serca. Obecnie naj−
większym przedsięwzięciem ITAM jest stworzenie

ogólnopolskiej sieci zdalnego nadzoru nad pa−
cjentami z wszczepionymi rozrusznikami serca.

Telepatologia

Telepatologia – czyli przesyłanie przez sieć
i konsultowanie wyników badania histopatolo−
gicznego – znacznie przyspiesza ustalenie rozpo−
znania oraz zmniejsza koszty takiej konsultacji
(przykładem są telekonsultacje przypadków neu−
roonkologicznych przez Internet). Dalszym po−
stępem w tej dziedzinie jest automatyzacja
diagnostyki histopatologicznej m.in. dzięki zasto−
sowaniu zrobotyzowanych mikroskopów z cyfro−
wymi kamerami wysokiej rozdzielczości. 

W Polsce pionierem telepatologii (rozwijanej
od 1996 r. w ramach programu TEMPUS) i jed−
nym z pionierów TM, jest prof. J. Szymaś z AM
w Poznaniu – współautor pierwszego podręczni−
ka telepatologii. Celem projektu „Telepatologia
z wykorzystaniem Internetu”, realizowanego
przez niego w ramach programu „Internet dla le−
karzy” Fundacji im. Batorego, jest stworzenie sy−
stemu do uprawiania telepatologii, który mógłby
być powszechnie dostępny w instytutach, zakła−
dach i pracowniach patomorfologii, a jednocze−
śnie spełniałby wysokie wymagania jakościowe.
Tworzone archiwa obrazów patomorfologicz−
nych i atlasy elektroniczne mogłyby służyć kształ−
ceniu przed− i podyplomowemu.

Telekonsultacje radiologiczne i inne

Teleradiologia jest działem telediagnostyki zaj−
mującym się przesyłaniem na odległość wyników
badań obrazowych (zdjęcia RTG, obrazy TK, MRI,
USG i inne). Od dawna wykorzystuje się w tym ce−
lu techniki komputerowe, w ostatnich zaś latach –
nowe, wydajniejsze i tańsze metody zapisu obra−
zów, a do ich przesyłania – globalną sieć Internet.
Rozwój teleradiologii w Polsce datuje się od
1997 roku. Stała się ona również częścią programu
„Internet dla lekarzy” Fundacji im. Batorego. Pro−
gram ten zmierza do stworzenia zintegrowanego
systemu teleradiologicznego, który zapewniłby do−
stęp do baz danych obrazowych za pośrednic−
twem standardowej przeglądarki internetowej oraz
umożliwiłby uzyskanie potrzebnych informacji
„na żądanie” – niezależnie od odległości. W prak−
tyce system przetwarzania obrazów medycznych
RIS jest wprowadzany od 1997 r. w Zakładzie Dia−
gnostyki Radiologicznej WSzS im. Kard. Wyszyń−
skiego w Lublinie. Obrazy w postaci cyfrowej
można pozyskiwać z działających w sieci szpitala:
tomografu komputerowego, rezonansu magne−
tycznego, aparatów RTG oraz USG. Archiwizacja
zdjęć polega na nagrywaniu danych na dyskach
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twardych oraz optycznych typu CD. Inny kompu−
terowy system teleradiologiczny przeznaczony dla
lekarzy – NetRAAD – od 1999 r. funkcjonuje
w Wojewódzkim Centrum Medycznym w Opolu
jako archiwum obrazów radiologicznych, ale mo−
że też służyć jako archiwum dowolnych danych
medycznych, zapisanych w postaci elektronicznej.
Dane te udostępniane są na żądanie, przy wyko−
rzystaniu technologii internetowych. 

W Polsce transmisja obrazów znajduje swoje
zastosowanie przede wszystkim w konsultacjach
przypadków klinicznych z ośrodkami wyższego
szczebla. Jedną z pierwszych wideokonferencji
medycznych były konsultacje neurochirurgiczne
między klinikami 10. WSzK w Bydgoszczy i AM
w Gdańsku (1998 r.). Konsultowano obrazy z TK
i MRI oraz dyskutowano o sposobach operacji
w omawianych przypadkach. Obecnie krajowy
ośrodek konsultacyjny dla neurochirurgii ma do−
stęp do danych obrazowych systemu NetRAAD
szpitala w Opolu, odległego o 300 km.

Polska bierze udział w finansowanym przez
Komisję Europejską projekcie badawczym „Mec−
cano”, którego celem jest propagowanie i rozwi−
janie oprogramowania do wideokonferencji w In−
ternecie.

Telemedycyna szpitalna

Krakowski Szpital Specjalistyczny im. Jana Paw−
ła II ma ambicję utworzenia Polskiego Centrum Te−
lemedycyny Szpitalnej. Bardzo nowoczesna infra−
struktura informatyczna i sieciowa tego szpitala jest
już dziś przygotowana do transmisji w standardzie
ATM wysokiej jakości obrazu cyfrowego z sal ope−
racyjnych do sal konferencyjnych i wykładowych.
Już wkrótce spodziewać się można komunikacji
przez Internet z lekarzami rodzinnymi oraz konsul−
tacji ze specjalistami w kraju i za granicą. Przy wy−
korzystaniu sieci POL−34 w szpitalu powstaje sy−
stem teleinformatyczny, który m.in. połączy tę pla−
cówkę z innymi ośrodkami medycznymi w Polsce
i za granicą, tworząc zręby krajowego systemu TM. 

Telemedyczna opieka domowa

Wideotelefonia, umożliwiająca udzielanie po−
rad w domu pacjenta, jest już obecnie realna przy
wykorzystaniu łączy telefonicznych w standardzie
ISDN, dostępnych w większości miast Polski.
W przyszłości TM będzie wykorzystywana w je−
szcze szerszym zakresie. Część przewlekle cho−
rych będzie mogła bezpiecznie przebywać w do−
mu, gdyż wszystkie informacje o stanie ich zdro−
wia będą na bieżąco przesyłane do sprawującej
nad nimi nadzór placówki opieki zdrowotnej
(przychodni, szpitala lub kliniki). Już teraz w wie−

lu krajach pacjenci mogą kontaktować się z opie−
kującymi się nimi lekarzami i pielęgniarkami za
pośrednictwem komputera (Internetu). W razie
potrzeby mogą nawet sami wykonać niektóre ba−
dania. Tego rodzaju nadzór medyczny przypomi−
na system „EKG przez telefon”. Podobne systemy
funkcjonują m.in. w USA, Kanadzie i Izraelu.

Nowy, znacznie bardziej rozbudowany, sy−
stem monitoringu chorego pozwala przesyłać
wszelkie dane o stanie zdrowia zarówno za po−
mocą łączy telekomunikacyjnych, jak i np. sieci
telewizji kablowej. Pod opieką „elektronicznego
lekarza rodzinnego” mogą znajdować się zarów−
no starsze wiekiem osoby, jak też chorzy na cu−
krzycę, astmę oraz cierpiący na zaburzenia pracy
serca, jeśli tylko nie wymagają natychmiastowej
pomocy czy intensywnej terapii. 

Inne zastosowania – obecne i przyszłe

Osiągnięciem na skalę światową jest pierwszy
multimedialny system powszechnych badań
przesiewowych wad słuchu u dzieci i młodzieży
za pośrednictwem sieci informatycznej, opraco−
wany i udostępniony od stycznia 2000 r. przez In−
stytut Fizjologii i Patologii Słuchu w Warszawie
we współpracy z Katedrą Inżynierii Dźwięku Po−
litechniki Gdańskiej. Może on być również wyko−
rzystany do badania dorosłych. 

Nową inicjatywą, realizowaną w ramach fi−
nansowanego przez Unię Europejską Programu
PHARE, stało się tworzenie na naszym kontynen−
cie tzw. Centrów Doskonałości. Są to zespoły
prowadzące w określonym zakresie tematycznym
badania na najwyższym poziomie naukowym,
przy wykorzystaniu zaplecza kilku najlepszych
i najprężniejszych w danym kraju ośrodków.
W Polsce powstało w br. pięć takich centrów. Jed−
no z nich, Krakowskie Centrum Telemedycyny
i Medycyny Zapobiegawczej, zajmie się zastoso−
waniem zaawansowanych technik informatycz−
nych w medycynie na obszarze 2 województw,
zamieszkałych przez około 6 mln ludzi. Z wyni−
ków jego prac będzie korzystać około 40 szpitali
oraz inne ośrodki (w tym: wspomniany Szpital
Specjalistyczny im. Jana Pawła II oraz II Katedra
Chorób Wewnętrznych CM UJ), a także władze
lokalne i wojewódzkie. Na pierwszy rok działal−
ności zaplanowano organizację tele− i wideokon−
ferencji oraz telekonsultacji. W dalszych pracach
Centrum wykorzystywane będą narzędzia z pro−
jektu „Meccano” oraz system archiwizacji elek−
tronicznych rekordów medycznych pacjentów,
który stanie się podstawą do przyszłych systemów
telemedycznych. W planach jest też m.in. rozwój
teledukacji w zakresie chorób układu krążenia
oraz opracowanie modelu dostępu lekarzy pierw−
szego kontaktu do szpitalnych systemów informa−
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tycznych. Całość przedsięwzięć ma służyć reali−
zacji koncepcji regionalnej sieci telemedycznej
na potrzeby koordynacji badań i podnoszenia ja−
kości usług medycznych.

Kolumna Transportu Sanitarnego w Piotrkowie
Trybunalskim zamierza uruchomić system tele−
medyczny w pogotowiu ratunkowym. Dane
o stanie pacjentów przewożonych przez tutejsze
karetki będą przesyłane do oddziału kardiolo−
gicznego Szpitala Regionalnego. Dyżurujący tam
specjaliści dzięki otrzymanym informacjom będą
w stanie pomóc lekarzom pogotowia w postawie−
niu rozpoznania i ustaleniu dalszego postępowa−
nia z chorym. 

Nauczanie telemedycyny

Nauczanie TM odbywa się w Polsce praktycz−
nie tylko na kilku uczelniach technicznych –
głównie na kierunkach informatycznych. Pro−
gram przedmiotu „Zastosowanie informatyki
w biomedycynie” Instytutu Informatyki Politech−
niki Poznańskiej ma zapoznać studentów z moż−
liwościami zastosowań szeroko rozumianej infor−
matyki w medycynie i naukach biomedycznych,
np. wykorzystania Internetu i innych mediów ko−
munikacyjnych w TM. Innym przykładem jest se−
mestralny kurs „Telemedycyna” na Wydziale
Elektroniki Politechniki Wrocławskiej, obejmują−
cy: wykłady, opracowanie projektu odnoszącego
się do praktycznych zagadnień związanych z sy−
stemami telemedycznymi oraz seminarium nt.
konkretnych, istniejących systemów telemedycz−
nych (ich struktury, budowy, celów i zadań),
a także możliwości wykorzystania TM w Polsce.
Z kolei Politechnika Szczecińska na Wydziale
Elektroniki prowadzi Laboratorium Systemów
Obrazowania Medycznego, Informatyki Medycz−
nej i Telemedycyny, które stanowi bazę dla prak−
tycznych zajęć dydaktycznych w ramach kursów
z inżynierii biomedycznej; jednym z nich jest „In−
formatyka medyczna i telemedycyna”.

Przyszłość Internetu 
i telemedycyny w Polsce

Rynek medyczny w Polsce kształtują przede
wszystkim lekarze (w liczbie 100–110 tysięcy),
ich pacjenci oraz firmy farmaceutyczne. Sieć
WWW daje im możliwość bezpośredniego dostę−
pu do rosnących w coraz szybszym tempie zaso−
bów informacji medycznej o charakterze profe−
sjonalnym. Producenci leków wykorzystują Inter−
net do przedstawiania za jego pośrednictwem
swojej oferty i dotarcia z nią zarówno do samych
lekarzy, jak i pacjentów. Ci ostatni, a są nimi po−
tencjalnie wszyscy mieszkańcy naszego kraju –

blisko 40 milionów osób – dzięki Internetowi mo−
gą również uzyskiwać podstawowe informacje na
temat swojego zdrowia i leków. Nowe formy edu−
kacji prozdrowotnej mogą usprawnić współpracę
pacjenta z lekarzem oraz zwiększyć skuteczność
leczenia. Już teraz działa w polskim Internecie
kilkanaście serwisów medycznych, mniej lub bar−
dziej specjalistycznych, przeznaczonych zarów−
no dla lekarzy, jak i dla pacjentów.

Rozwój technologii sprawia, że zakres zasto−
sowań Internetu w medycynie będzie szybko się
zwiększał. Spośród bardzo wielu możliwości
przewiduje się prowadzenie diagnostyki za po−
średnictwem Internetu (np. teleendoskopia), rela−
cje z zabiegów operacyjnych, a także zdalne ich
wykonywanie (telechirurgia), interaktywne konfe−
rencje i konsultacje lekarskie, wreszcie – opraco−
wanie internetowych baz danych o pacjentach
(z multimedialną dokumentacją historii ich cho−
rób) itp. W tym celu niezbędne stanie się stworze−
nie profesjonalnych platform internetowych. Jak
oceniają eksperci, technologia potrzebna do tego
już jest, jednak w Polsce nie jest jeszcze wyko−
rzystywana. Trudności we wprowadzaniu tych
technologii dotyczą przede wszystkim kosztów,
kwestii organizacyjnych oraz problemów odpo−
wiedzialności prawnej. 

W Polsce sprawom budowy infrastruktury in−
formatycznej poświęca się wciąż zbyt mało uwa−
gi – np. udział sektora teleinformatycznego
w produkcie krajowym brutto stanowi 2,3%, pod−
czas gdy średnia światowa to 6%. Ostatnio Komi−
tet Badań Naukowych opracował program roz−
woju infrastruktury informatycznej polskiego śro−
dowiska naukowo−akademickiego na lata
2001–2005 pod nazwą Polski Internet Optyczny
– PIONIER. Priorytetem stało się powiększenie
przepustowości kanału łączności sieci POL−34 do
europejskiej sieci TEN−155 (tj. połączenie z tą sie−
cią na poziomie 155 Mb/s), a także udział w two−
rzeniu i rozwijaniu jej następcy – sieci na pozio−
mie 2,4 Gb/s (projekt GEANT). Aplikacja teleme−
dyczna w ramach programu PIONIER ma objąć:
uczelnie medyczne, ich kliniki, centra medyczne
i diagnostyczne oraz organizacje medyczne.
Oprócz realizacji usług telemedycznych powinna
ona zapewnić dostęp do różnych baz danych (le−
ki, narządy do przeszczepów, atlasy, archiwa
obrazów medycznych itp.). Koszt realizacji tej
aplikacji w ciągu trzech lat wyniesie 3 mln zł (tj.
750 000 euro). 

Istnieje jednak obawa, że system kas chorych
może przyczynić się do istotnego zahamowania
rozwoju TM w Polsce. Programy telemedyczne,
które z założenia próbują przekraczać granice te−
rytorialne dla dobra pacjentów, nie będą mogły
być realizowane z tak prozaicznego powodu, ja−
kim może być odmówienie pacjentowi refundacji
kosztów leczenia, jeśli odbywa się ono poza za−
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sięgiem działania jego kasy chorych. Jedno−
cześnie kasy chorych powinny jednak wziąć pod
uwagę rozwiązania z dziedziny TM, które w spo−

sób oczywisty obniżają koszty wybranych usług
medycznych.
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Techniki informatyczne w medycynie
EDWARD PUCHAŁA
Z Zakładu Systemów i Sieci Komputerowych Wydziału Elektroniki Politechniki Wrocławskiej

W pracy przedstawiono opis najczęściej sto−
sowanych w medycynie technik i aplikacji kom−
puterowych. W szczególności zwrócono uwagę
na systemy wspomagające podejmowanie decy−
zji lekarskich oraz na metody zapisu informacji
gromadzonych w rekordach pacjentów.

Jeżeli przyjąć, że fizjologia oznacza „logikę
życia”, patologia oznacza „logikę choroby”, to
informatyka medyczna jest „logiką ochrony zdro−
wia”. Pojęcie informatyka medyczna (IM) pierw−
szy raz pojawiło się w 1973 roku. Obecnie istnie−
je wiele definicji IM, a jedna z nich mówi, że in−
formatyka medyczna to nauka o wykorzystaniu
systemów komputerowych w zarządzaniu, w ste−
rowaniu procesami oraz we wspomaganiu podej−
mowania decyzji w medycynie.

Należy stwierdzić, że informatyka znajduje
swoje miejsce we wszystkich dziedzinach opieki
zdrowotnej. Dotyczy to zbierania informacji me−

dycznych, diagnozy, procesu leczenia oraz obsługi
finansowo−administracyjnej całego systemu ochro−
ny zdrowia. Tak więc podstawowe zastosowania
systemów informatycznych w medycynie to:
1. zbieranie i transmisja danych medycznych

i administracyjnych,
2. gromadzenie danych, a w szczególności bu−

dowa medycznych baz danych o pacjentach,
3. przetwarzanie informacji medycznej,
4. wspomaganie diagnostycznych i terapeutycz−

nych decyzji lekarskich,
5. sterowanie procesami leczenia oraz nadzoro−

wanie stanu zdrowia pacjentów,
6. tworzenie modeli i zjawisk medycznych.

Projektowanie i wdrażanie systemów kompu−
terowych w placówkach służby zdrowia jest pro−
cesem skomplikowanym i drogim, lecz prowa−
dzącym do poprawy jakości i obniżenia kosztów
opieki nad pacjentem.

Telemedycyna – ta nowa gałąź medycyny
o charakterze interdyscyplinarnym, umożliwia−
jąc „praktykowanie medycyny na odległość” –
zmienia tradycyjny obraz świadczenia opieki
zdrowotnej. Łączy ona w sobie problemy i zada−
nia zarówno z szeroko pojętej telekomunikacji,
informatyki, elektroniki, jak i medycyny. Jej ideą
jest zdalne przekazywanie wszelkich informacji
i danych medycznych na odległość. Staje się
ona nieodzownym narzędziem zastępującym le−
karza wszędzie tam, gdzie jego obecność jest
niemożliwa, utrudniona lub po prostu nieko−
nieczna. Zastosowanie technik teleinformatycz−
nych w środowisku medycznym sprawia, że

w sposób zdecydowany zwiększają się możli−
wości dotarcia z opieką lekarską do wszystkich
potrzebujących. Problem ten dotyczy zwłaszcza
ludzi starszych, niepełnosprawnych (w Polsce
około 2–3 milionów) i osób przewlekle chorych.
Należy także wziąć pod uwagę ograniczenia
w dostępie do świadczeń zdrowotnych osób
mieszkających z dala od placówek służby zdro−
wia, szczególnie na terenach trudno dostępnych
(np. okolice wysokogórskie) oraz pacjentów nie
mogących, z różnych względów, pozwolić so−
bie na niejednokrotnie częste wizyty w ośrod−
kach zdrowia.

Telemedycyna stwarza szerokie możliwości

System usług telemedycznych
na potrzeby praktyk lekarzy rodzinnych
MARIA BUJNOWSKA−FEDAK, ANDRZEJ STANISZEWSKI
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu



działania w podstawowej opiece zdrowotnej, sta−
nowiąc w szczególności swoiste wyzwanie dla le−
karzy rodzinnych. Bogaty i wielopłaszczyznowy
zakres świadczonych przez lekarza rodzinnego
usług medycznych, jego działalność w sferze pro−
mocji i profilaktyki zdrowia, zaangażowanie w po−
znawaniu środowiska i występujących w nim za−
grożeń, nawiązywanie ścisłych kontaktów ze swo−
imi podopiecznymi, i wreszcie liczne czynności
administracyjno−organizacyjne sprawiają bowiem,
że nadmiernie obciążony w swojej pracy zawodo−
wej lekarz rodzinny nie jest często w stanie podo−
łać wszystkim nałożonym na niego obowiązkom
i sprostać oczekiwaniom pacjentów. Szansę na po−
prawę tej sytuacji, a w szczególności jakości i do−
stępności świadczeń lekarza rodzinnego, stwarza
opracowanie efektywnego systemu usług teleme−
dycznych na potrzeby praktyk lekarzy rodzinnych.
Tego niewątpliwie trudnego i ambitnego zadania
podejmuje się pierwszy w Polsce, pilotażowy pro−
jekt badawczo−wdrożeniowy systemu usług tele−
medycznych, przygotowywany na potrzeby prak−
tyk lekarzy rodzinnych Dolnego Śląska. Projekt ten
został opracowany przez Zakład Systemów i Sieci
Komputerowych Politechniki Wrocławskiej w ści−
słej współpracy z Katedrą i Zakładem Medycyny
Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu.
Jego realizację przewidziano na okres 3 lat
(2000–2002), a finansowanie zapewnia grant uzy−
skany z Komitetu Badań Naukowych. 

Celem projektu jest utworzenie sieci teleme−
dycznej, która zapewniłaby lekarzom rodzinnym
swobodny dostęp do aktualnej informacji me−
dycznej i konsultacji specjalistycznych „na ży−
czenie” – niezależnie od odległości między prak−
tyką lekarską a centrum informacyjno−konsulta−
cyjnym, a jej zastosowanie obniżyłoby realne
koszty oraz poprawiło dostępność i jakość świad−
czonych przez lekarza usług zdrowotnych.

Projekt przewiduje utworzenie regionalnej
sieci telemedycznej, obejmującej swoim zasię−
giem akademicki ośrodek medycyny rodzinnej
i w pierwszym etapie 10 wybranych praktyk leka−
rzy rodzinnych (zarówno miejskich, jak i wiej−
skich) województwa dolnośląskiego i lubuskiego,
zapewniających opiekę medyczną populacji oko−
ło 25 000 osób.

Strukturalny i funkcjonalny zakres usług tele−
medycznych przewidzianych w projekcie obej−
mować będzie 3 układy:
• pacjent ⇔ praktyka lekarza rodzinnego,
• praktyka lekarza rodzinnego ⇔ centrum infor−

macyjno−konsultacyjne,
• sieć połączeń pomiędzy poszczególnymi

praktykami.
Układ powiązań teleinformatycznych w za−

kresie kontaktu lekarz rodzinny–pacjent umożli−
wi lekarzowi zdalne sprawowanie opieki nad pa−
cjentami: przeprowadzenie wywiadu lekarskiego,

monitorowanie czynności życiowych chorego,
np. wartości ciśnienia tętniczego, częstości tętna,
temperatury ciała, wydolności oddechowej, utle−
nowania krwi, stężenia glukozy we krwi, monito−
rowanie EKG, rejestrację i zdalne przesyłanie
uzyskanych wyników pomiarów i badań. Zwrot−
nie system będzie pozwalał lekarzowi udzielać
pacjentowi wskazówek i zaleceń, zarówno w for−
mie głosowej, jak i obrazowej. Taki zakres plano−
wanych usług pozwoli na bardziej satysfakcjonu−
jącą i efektywną opiekę, szczególnie nad pacjen−
tami ze schorzeniami przewlekłymi: chorobami
układu ruchu, astmą, cukrzycą, chorobami ukła−
du krążenia.

Podstawowa funkcja związana z układem le−
karz rodzinny–centrum informacyjno−konsulta−
cyjne obejmuje prowadzenie zdalnej konsultacji
lekarskiej w formie telekonferencji lub wideokon−
ferencji w celu uzyskania fachowej pomocy spe−
cjalistycznej. Rolę centrum informacyjno−konsul−
tacyjnego będzie spełniać Katedra i Zakład Me−
dycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we
Wrocławiu i Regionalny Ośrodek Kształcenia Le−
karzy Rodzinnych (ROK). Placówki te stanowią
bazę naukowo−dydaktyczną dla lekarzy rodzin−
nych, organizują i koordynują kształcenie specja−
lizacyjne z zakresu medycyny rodzinnej oraz po−
magają merytorycznie i organizacyjnie w tworze−
niu nowych praktyk lekarzy rodzinnych. Układ
lekarz rodzinny–centrum informacyjno−konsulta−
cyjne umożliwi także jednoczesne korzystanie
przez lekarzy i pracowników centrum z multime−
dialnych dokumentów (tekst, obraz, dźwięk, ani−
macja, rysunek odręczny). Zapewni również le−
karzom swobodny dostęp do zasobów bazy cen−
trum lub elektronicznych baz bibliograficznych.

W zakresie komunikacji pomiędzy poszcze−
gólnymi praktykami lekarzy rodzinnych system
telemedyczny pozwoli na szybki i swobodny
przepływ informacji pomiędzy lekarzami, wy−
mianę wzajemnych doświadczeń, wspólne roz−
wiązywanie problemów wynikających z prowa−
dzenia praktyki, a także wewnętrzną ocenę jako−
ści świadczonych usług zdrowotnych (np.
poprzez pracę grup rówieśniczo−koleżeńskich
działających na danym terenie).

Realizacja projektu wiąże się z rozwiązaniem
szeregu szczegółowych zadań badawczych, za−
równo o charakterze techniczno−informatycz−
nym, jak i medycznym. Końcowym efektem tych
wielopłaszczyznowych działań powinno stać się
opracowanie projektu logicznego komputerowe−
go systemu telemedycznego dla obszaru objętego
działaniem Katedry i Zakładu Medycyny Rodzin−
nej oraz Regionalnego Ośrodka Kształcenia we
Wrocławiu, a następnie wdrożenie systemu
w planowanym zakresie funkcjonalnym i teryto−
rialnym oraz jego pilotażowa eksploatacja. W ra−
mach projektu zostanie także przeprowadzona
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analiza wpływu, jaki wdrożony system będzie
miał na poprawę dostępności świadczeń udziela−
nych przez lekarzy rodzinnych oraz obniżenie
kosztów ich realizacji w podstawowej opiece
zdrowotnej. Analiza dostępności świadczeń
zdrowotnych zostanie przeprowadzona z wyko−
rzystaniem procedur systemu zapewnienia i mo−
nitorowania jakości. Badane będą następujące
wskaźniki: liczba pacjentów przyjmowanych
w ciągu dnia przez lekarza (wskaźnik pa−
cjent/świadczeniodawca), czas oczekiwania na
wizytę, czas trwania konsultacji lekarskiej, szyb−
kość otrzymywania wyników badań dodatko−
wych, stopień akceptacji systemu telemedyczne−
go przez pacjentów. Badany będzie również po−
ziom satysfakcji pacjentów z udzielanych
świadczeń. Wpływ funkcjonowania systemu tele−
medycznego na obniżenie kosztów udzielanych
świadczeń zdrowotnych oceniany będzie na pod−
stawie analizy korzyści ekonomicznych: nakła−
dów i wyników (cost−benefit analysis, CBA); oce−
niane tu będą całościowo efekty ekonomiczne
programu. Przeprowadzona także zostanie anali−
za porównawcza kosztów konsultacji specjali−
stycznych udzielanych w trybie zwykłym oraz
z wykorzystaniem systemu telemedycznego (tzw.
analiza minimalizacji kosztów – cost minimalisa−
tion analysis, CMA).

Projekt powinien dać wymierne efekty prak−
tyczne, wyrażające się:
a) w sferze jakościowej:

• poprawą dostępności usług lekarza rodzin−
nego (dzięki ułatwieniu jego kontaktów
z pacjentem, niezależnie od odległości
praktyki od miejsca zamieszkania pacjenta),

• poprawą ostatecznych wyników postępo−
wania lekarskiego, zarówno w zakresie
diagnostyki, jak i terapii (m.in. dzięki za−
pewnieniu lekarzom rodzinnym szybkiego
dostępu do aktualnych informacji, oraz
bieżących konsultacji „na życzenie” nieza−
leżnie od miejsca zamieszkania pacjenta),

• bardziej efektywnym komunikowaniem się
lekarza z pacjentem (wzrost poczucia bez−
pieczeństwa pacjentów przebywających
z dala od ośrodków zdrowia, możliwość
szybkiej, wzajemnej wymiany informacji),

• wzrostem satysfakcji pacjentów z udziela−
nych im świadczeń zdrowotnych,

• wzrostem kwalifikacji zawodowych leka−
rzy rodzinnych (dzięki ułatwieniu im moż−

liwości dokształcania się i doskonalenia
swoich umiejętności);

b) w sferze ekonomicznej i administracyjnej:
• obniżeniem (w wymiarze długofalowym)

kosztów opieki medycznej sprawowanej
przez lekarzy rodzinnych nad pacjentami,

• zwiększeniem efektywności zarządzania
i administrowania praktykami lekarzy ro−
dzinnych (dzięki usprawnieniu sprawo−
zdawczości i wymiany informacji z okre−
ślonymi jednostkami systemu opieki zdro−
wotnej).
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Konspekt

Ogólne założenia Systemu KARDIOFON
Informacja na temat przyczyn stworzenia sy−

stemu telefonicznego przekazu EKG:
a) aspekt medyczny,
b) aspekt ekonomiczno−organizacyjny.

Zasady działania KARDIOFONU
1. Zasady przekazu sygnału EKG.
2. Organizacja Systemu (wymogi sprzętowe, za−

sady gromadzenia i przechowywania danych).
3. Koszty Systemu:

a) stan aktualny,
b) stan docelowy (zależny od modelu ochro−

ny zdrowia w R.P.).

Zastosowanie Systemu w praktyce kardiolo−
giczno−internistycznej
1. Rola diagnostyczna KARDIOFONU:

a) zaburzenia rytmu serca,
b) diagnostyka zasłabnięć i utrat przytomności,
c) diagnostyka choroby wieńcowej.

2. Rola monitorująco−terapeutyczna KARDIO−
FONU: 
a) monitorowanie indywidualnej terapii,
b) monitorowanie jako element programów

badawczych,
c) korekty terapii kardiologicznej,
d) próby terapii stanów nagłych (przykład: mi−

gotanie przedsionków serca).

Współpraca KARDIOFONU z oddziałem kar−
diologicznym
1. Pacjenci przedszpitalni:

a) pierwsza pomoc, 
b) monitorowanie,
c) przekaz informacji,
d) właściwa dystrybucja pacjentów.

2. Pacjenci poszpitalni:
a) monitorowanie i korygowanie leczenia. 

3. Realizacja programów badawczych.

Streszczenie

Podstawą stworzenia Systemu KARDIOFON –
przekazu EKG przez telefon – były dwie przesłanki:
1. merytoryczna – diagnostyka incydentów kar−

diologicznych umykających konwencjonalnej
diagnostyce,

2. ekonomiczna i organizacyjna – oszczędności
związane z precyzyjną diagnostyką stanów
nagłych i unikaniem niepotrzebnych wezwań
pogotowia oraz wykonywania zbędnych ba−
dań. Łatwy dostęp lekarza do historii choroby
i aktualnego leczenia oraz łatwy dostęp pa−
cjenta przez 24 godziny do lekarza, dla które−
go nie jest on osobą anonimową.
System działa przez 24 godziny w oparciu

o centralny komputer przechowujący dane pa−
cjenta i rejestracje EKG. Ocena pacjenta i wnio−
ski wyciągane są przez doświadczonego lekarza.
Pacjent posiada niewielki rejestrator EKG współ−
pracujący ze stacjonarnym i komórkowym telefo−
nem. Obsługa rejestratora (przyklejenie elektrod,
połączenie telefoniczne) jest prosta i dostępna dla
każdego pacjenta. Kardiofon daje możliwość dia−
gnozowania krótkotrwałych, rzadko występują−
cych zaburzeń rytmu komorowych i nadkomoro−
wych. Szczególne znaczenie ma możliwość reje−
stracji i monitorowania w przypadku napadów
migotania przedsionków. W wyselekcjonowa−
nych przypadkach możemy podejmować próby
umiarawiania „przez telefon”. Metoda pozwala
również weryfikować kardiologiczne tło zasłab−
nięć, zawrotów głowy i wszelkich niepokojących
pacjenta symptomów. Różnego typu bóle w klat−
ce piersiowej mogą być oceniane w zapisie EKG.
Należy pamiętać o obniżonej czułości metody,
co jest rekompensowane przez możliwość szyb−
kiej diagnozy (czynnik czasu).

Dzięki Systemowi KARDIOFON możemy mo−
nitorować różne programy leczenia i oceniać sku−
teczność leczenia. System diagnostyki i monitoro−
wania przez telefon musi ściśle współpracować
z oddziałem kardiologicznym poprzez telefonicz−
ną selekcję pacjentów wymagających hospitaliza−
cji w trybie nagłym oraz ich właściwą dystrybucję.

Pacjenci mogą też być poddani kontroli w okre−
sie po wypisaniu ze szpitala.

Można wyobrazić sobie docelowy model
opieki kardiologicznej, w którym KARDIOFON
jest pierwszym ogniwem diagnostyki, terapii
i kwalifikacji pacjenta do właściwego szpitala
(oddział kardiologii zachowawczej, interwencyj−
nej, ośrodek implantacji stymulatorów). Jedno−
cześniwe daje możliwość weryfikacji, monitoro−
wania leczenia pacjenta bez konieczności bezpo−
średniego kontaktu z kardiologiem.
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Wraz z błyskawicznym postępem rozwoju
technologii informatycznej (IT) pojawiła się wizja
zastąpienia tradycyjnej dokumentacji medycznej:
karty zdrowia, historii choroby poprzez odpowia−
dający im dokument wygenerowany z pomocą
komputerów. Historia dokonań na drodze realiza−
cji tej wizji liczy już ponad 30 lat. Idea jest znacz−
nie starsza. Najnowsze osiągnięcia IT z zastoso−
waniem technik multimedialnych, upowszech−
nienie telekomunikacji satelitarnej i komórkowej
oraz Internetu sprawiają, że wizja ta jest coraz
bliższa realizacji i to w zakresie przekraczającym
najśmielsze marzenia pionierów elektronicznej
karty zdrowia − Electronic Health Record (EHR),
albo Electronic Patient Record (EPR). Chociaż już
ponad 20% lekarzy w Polsce korzysta z Interne−
tu, to jednak informatyka medyczna ciągle je−
szcze przedstawia się nieco tajemniczo dla prze−
ciętnego lekarza i przez to nie znajduje właści−
wego dla siebie miejsca i uznania. Przyszłość

jednak stoi przed nami, a pełne wprowadzenie
technologii informatycznej do ochrony zdrowia
musi nastąpić, i lepiej, żeby stało się to wcześniej
niż później. 

Omówiono niektóre wybrane korzyści wyni−
kające z powszechnego wprowadzenia Kompute−
rowej Elektronicznej Karty Zdrowia (KEKZ) ze
zwróceniem szczególnej uwagi na pewne jej cha−
rakterystyczne cechy istotne w pracy lekarza ro−
dzinnego. Podkreślono dobrodziejstwa, jakie nie−
sie jej wprowadzenie dla pacjentów, np. poprzez
eliminację błędów i pomyłek wynikających z bra−
ku realnego dostępu lekarza do istotnych dla dia−
gnozowania i leczenia informacji, rozproszonych
w dotychczasowej zdezintegrowanej papierowej
dokumentacji medycznej pacjenta, a także z nie−
dostępności do źródeł wiedzy medycznej.
Zwrócono też uwagę na zmianę relacji pacjent –
lekarz, jaką wnosi rozpowszechnienie technolo−
gii informatycznej (Internetu).
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LECZENIE BÓLU 
W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 3: 409–422

Ból jest zjawiskiem powszechnym w życiu
człowieka, niezbędnym dla jego egzystencji. Nie−
zwykle rzadkie są przypadki osób posiadających
wrodzone upośledzenie odczuwania bólu – nie
mogły one długo przeżyć na skutek obrażeń od−
noszonych w życiu codziennym. Ból jest więc sy−
gnałem niebezpieczeństwa zagrożenia organi−
zmu i przez to staje się niezbędny dla prawidło−
wej interakcji z otoczeniem. Ten aspekt bólu,
który możemy nazwać „bólem fizjologicznym”,
jest najczęściej opisywany w podręcznikach fi−
zjologii, a jego umiejscowienie, charakter i inten−
sywność są od dawna podstawą klinicznej dia−
gnostyki wielu schorzeń.

Analiza zjawisk bólowych wykazała, że
w wielu przypadkach ból traci swoją informacyj−
ną, ostrzegawczą rolę, stając się zjawiskiem pato−
logicznym. Jaką wartość informacyjną mogą mieć
nawracające ataki bólów migrenowych, neuralgii
nerwu trójdzielnego czy kulszowego albo zadzi−
wiające zjawisko bólów fantomowych? Takie po−
stacie „bólu–choroby” oddziałują destrukcyjnie
na cały organizm i osobowość człowieka. Istnie−
je więc drugi aspekt zjawiska bólu – „ból patolo−
giczny”, który jest zjawiskiem szkodliwym i wy−
maga odpowiedniego postępowania terapeutycz−
nego. Systematyczne naukowe badania bólu
patologicznego przeprowadzone zostały w ostat−
nich 30 latach XX wieku. Pozwoliły one na od−
krycie wielu nowych informacji, ale ukazały rów−
nież ogromną złożoność zjawiska percepcji bólu.
Niezależnie od somatycznej komponenty, per−
cepcja bólu zależna jest w znacznym stopniu od
czynników psychologicznych i społecznych.
Szczególnie, gdy ból utrzymuje się długo i nie da−
je się skutecznie zlikwidować, to zmieniać może
głęboko osobowość człowieka. Zespoły przewle−
kłego bólu od niedawna zostały opisane jako
osobny dział patofizjologii, a ich rozpoznawanie

i leczenie tworzy obecnie nową specjalność me−
dyczną.

Percepcja bólu 
– mechanizmy obwodowe

Bodźce drażniące, wywołujące zjawisko bólu,
pobudzają specyficzne receptory – nocyceptory,
które są zakończeniami obwodowymi nerwów
czuciowych. Włókna nerwowe w obrębie nerwu
czuciowego odbierające bodźce bólowe noszą
nazwę A−delta i C. Włókna te przewodzą bodźce
bólowe do rogów tylnych rdzenia kręgowego.
W ten sposób odbywa się pierwszy etap transmisji
bólu w warunkach fizjologicznych.

W większości stanów klinicznych bodźce
bólowe nie są pojedynczymi pobudzeniami, ale
albo utrzymują się dłużej, albo też wiążą się z do−
datkowym uszkodzeniem tkanek lub zmianami
zapalnymi. Czynniki te zmieniają fizjologiczną
transmisję bólu, nadając jej inny charakter. Zmia−
ny urazowe czy zapalne prowadzą do uwolnie−
nia mediatorów oddziałujących na obwodowe
włókna nerwów czuciowych, takich jak m.in.:
potas, serotonina, bradykinina, histamina, nor−
adrenalina, cytokiny, tlenek azotu, prostaglandy−
ny i leukotrieny.

Substancje te zmieniają właściwości nocycep−
torów, powodując zjawisko „obwodowej sensyty−
zacji” lub „obwodowego uczulenia”. Na skutek
tych zmian bodźce o niskiej intensywności bólo−
wej zaczynają być odbierane i transmitowane ja−
ko silne bodźce bólowe. Zjawisko to, określane
jako hiperalgezja, jest powszechne po urazach
lub zabiegach operacyjnych. 

Uraz uszkadzający bezpośrednio tkankę ner−
wową prowadzi do zmian biochemicznych
i morfologicznych, wpływających na fizjologicz−
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ną funkcję tej tkanki. Uszkodzony nerw wykazu−
je zwiększoną wrażliwość na bodźce mechanicz−
ne i noradrenalinę, a także może spontanicznie
generować pobudzenia. Powstałe wówczas od−
czucia charakteryzują się napadowym, ostrym,
piekącym lub rozrywającym, bardzo dokuczli−
wym bólem. Ten typ patologicznego bólu okre−
ślany jest jako ból neuropatyczny i występuje
często w neuropatii cukrzycowej, neuralgii po
półpaścu albo jako ból fantomowy. 

Na powstawanie i utrzymywanie się bólu pa−
tologicznego istotnie wpływa współczulna część
układu nerwowego. Zmiany urazowe i uszkodze−
nie tkanki nerwowej powodują zwiększenie ak−
tywności układu współczulnego. Długotrwała,
wzmożona aktywność tego układu prowadzi do
tworzenia się tzw. złożonych obwodowych ze−
społów bólowych (CRPS). Zespoły te charaktery−
zuje spontaniczne występowanie silnych dolegli−
wości bólowych o piekącym charakterze oraz ob−
szary nadwrażliwości na bodźce dotykowe
(alodynia). W następstwie upośledzenia czynno−
ści układu wegetatywnego powstają również za−
burzenia wazomotoryczne i sudomotoryczne,
prowadzące do zaburzenia wzrostu włosów,
zmian troficznych skóry, osteoporozy.

Percepcja bólu 
– mechanizmy centralne

Bodźce bólowe przenoszone z obwodu do ro−
gów tylnych rdzenia są następnie przekazywane
do ośrodków ponadrdzeniowych, głównie przez
drogę rdzeniowo−wzgórzową, zaczynającą się
w przeciwległej do rogów tylnych, przednio−
−bocznej części rdzenia. Bodźce przenoszone tą
drogą docierają do pnia mózgu, wzgórza i kory
mózgowej, kończąc się w wielu różnych struktu−
rach. W przeciwieństwie do innego rodzaju do−
znań czuciowych, ból nie ma swej jednolitej re−
prezentacji w ośrodkowym układzie nerwowym,
„ośrodka bólu”, który mógłby regulować czucie
bólu w całym organizmie. Natomiast pewne
struktury podkorowe oraz obszary kory mają bar−
dziej istotne znaczenie dla percepcji bólu. Do ta−
kich obszarów należy substancja szara wokół
wodociągu Sylwiusza, której elektryczne drażnie−
nie wywołuje analgezję podobną do działania
narkotyków. Stwierdzono, że stanowi ona frag−

ment zstępującej drogi hamującej czucie bólu na
różnych poziomach układu nerwowego.

Istnieją więc dwa układy regulujące percepcje
bólu w ośrodkowym układzie nerwowym. Jeden
z nich – wstępujący – transmituje sygnał bólowy
do rdzenia przedłużonego i mózgu, drugi – zstę−
pujący – hamuje to przewodzenie. Obydwa te sy−
stemy wykorzystują liczne neuroprzekaźniki, ta−
kie jak: serotonina, noradrenalina, eukefaliny,
GABA, glutaminiany i asparginiany, neurokinina
A, substancja P i inne. Transmisja i percepcja
bólu w ośrodkowym układzie nerwowym jest
więc bardzo skomplikowana. 

Stany patologiczne, takie jak zapalenie czy
uraz, dodatkowo komplikują tę sytuację. Utrzy−
mywanie się patologicznych pobudzeń nocycep−
tywnych pochodzących z obwodu, powoduje
wzmożenie aktywności neuronów w rdzeniu krę−
gowym. Aktywność ta utrzymuje się dłużej niż
czas trwania impulsu, co określa się mianem
„centralnej sensytyzacji” lub „centralnego uczule−
nia”. Zjawisko to powoduje pojawianie się patolo−
gicznych zmian w percepcji bólu, takich jak hi−
peralgezja i alodynia. Niedawno stwierdzono, że
to „centralne uczulenie” zależne jest od pobudze−
nia specyficznych receptorów NMDA, na które
oddziałują przewodzące pobudzenia aminokwa−
sy. Istnieje nadzieja, że farmakologiczna blokada
tych receptorów pozwoli na skuteczne leczenie
bólu neuropatycznego. Ból patologiczny posiadać
może zarówno komponentę obwodową, jak i cen−
tralną. Dlatego jego skuteczne leczenie jest trudne
i złożone. Lekarz przystępujący do leczenia bólu,
szczególnie w jego przewlekłej, patologicznej po−
staci musi zdawać sobie sprawę ze złożoności
zjawisk związanych z transmisją i percepcją bólu.
Pomoże mu to w osiągnięciu optymalnych rezul−
tatów postępowania terapeutycznego.
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Każdy chory na nowotwór ma prawo oczeki−
wać, że zwalczanie bólu będzie integralną czę−
ścią leczenia przeciwnowotworowego. Lekarze
mogą i powinni zaspokoić takie oczekiwania.
Ocenia się, że około 75% chorych z zaawanso−
waną chorobą nowotworową wymaga leczenia
przeciwbólowego. W grupie chorych z przerzuta−
mi nowotworowymi odsetek ten sięga 100%. Do−
stępne metody leczenia pozwalają uwolnić od
bólu prawie wszystkich chorych. Według Świato−
wej Organizacji Zdrowia (WHO) niezadowalają−
cy poziom leczenia bólów nowotworowych nie
jest wynikiem braku skutecznych metod leczenia,
a raczej wynika z niewystarczającego zaintereso−
wania problemem. Warunkiem skutecznego le−
czenia jest rzetelna analiza zgłaszanych dolegli−
wości, znajomość metod postępowania, ale
przede wszystkim całościowe spojrzenie na pro−
blemy chorego. Określenie „leczenie bólów no−
wotworowych” jest skrótem myślowym. Oczywi−
ście chodzi tu o leczenie cierpiącego człowieka. 

Ból nowotworowy to zgodnie z wieloletnią
światową tradycją każdy ból spowodowany no−
wotworem, zastosowanym leczeniem przeciwno−
wotworowym lub przez obydwie te sytuacje jed−
nocześnie. Do bólów nowotworowych zalicza
się także bóle będące wynikiem wyniszczenia
nowotworowego. Do tej kategorii bólów zalicza
się bóle spowodowane odleżynami, zaparciami,
zapaleniem błon śluzowych jamy ustnej, przeły−
ku itp. Do bólów nowotworowych zalicza się tak−
że te, które występują u chorych na nowotwory
złośliwe, ale nie są związane z nowotworem ani
przebytym leczeniem. Często używanym określe−
niem tej grupy bólów to „bóle koincydencyjne”.
Są to bóle głowy, kręgosłupa lędźwiowego, bóle
stawów, a więc takie, które często występują tak−
że u osób nie chorujących na nowotwór złośliwy.

Podstawowe sposoby 
leczenia bólów nowotworowych

Schemat Światowej Organizacji Zdrowia
(WHO)

Około 90% chorych z bólami nowotworowy−
mi może być skutecznie leczonych farmakolo−
gicznie przy użyciu niewielkiej tylko liczby le−

ków. Dobór i zasady podawania leków opraco−
wane przez ekspertów WHO stały się światowym
standardem postępowania. W Polsce zasady te
znane są pod nazwą „trójstopniowa drabina anal−
getyczna” lub „schemat WHO”. 

Leki przeciwbólowe (analgetyki) podzielono
na trzy grupy (stopnie):
Io „proste analgetyki” (niesteroidowe leki prze−

ciwzapalne i paracetamol),
IIo słabe opiody, np. kodeina i tramadol,
IIIo silne opioidy, morfina, fentanyl. 

Zasadą jest podawanie coraz silniejszych le−
ków (wyższy stopień drabiny), kiedy tylko racjo−
nalnie dawkowane leki słabsze przestają być sku−
teczne (ból nie ustąpił lub nasila się). Jeśli „proste
analgetyki” (np. paracetamol) przestają być sku−
teczne, należy dodać lek z grupy słabych opioi−
dów (np. kodeinę lub tramadol). Po wyczerpaniu
dawek leków drugiego stopnia podaje się silny
lek opioidowy. Podstawowy lek trzeciego stopnia
(morfina) może być podawany w praktycznie nie−
ograniczonych dawkach, stąd drabina kończy się
na tym stopniu. Oprócz stosowania wymienio−
nych leków przeciwbólowych zazwyczaj ko−
nieczne jest uzupełnienie terapii lekami wspoma−
gającymi. Leki te, chociaż nie są zaliczane do
przeciwbólowych, wykazują własną aktywność
analgetyczną, nasilają działanie opioidów lub są
niezbędne do zwalczania towarzyszących bólom
objawów.

Do leków wspomagających zaliczono trój−
pierścieniowe leki przeciwdepresyjne, leki prze−
ciwdrgawkowe, kortykosteroidy, leki przeciwlę−
kowe, uspokajające i nasenne.

Schemat WHO został tak skonstruowany, aby
mógł być zastosowany w każdych warunkach
i przez każdego lekarza. Powinien być znany le−
karzom opieki podstawowej, by chory mógł
otrzymać skuteczne leczenie przeciwbólowe
w warunkach domowych. 

Io „drabiny” WHO – proste analgetyki 
– Niesteroidowe Leki Przeciwzapalne [NLPZ]
i paracetamol

Proste analgetyki to leki, które znamy od daw−
na. Początkowo rozpoczęły swoją karierę jako le−
ki przeciwgorączkowe i przeciwzapalne. Dawno
było już znane działanie przeciwgorączkowe ko−
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ry chinowej, a w 1820 r. wyizolowano alkaloid
chininy. Niedługo później, bo w 1838 r., z salicy−
ny zawartej w korze wierzby wyizolowano kwas
salicylowy. Sprawą czasu było uzyskanie środ−
ka przeciwgorączkowego drogą chemiczną.
W 1859 r. Herman Kolbe dokonał syntezy kwasu
salicylowego. Warto tu wspomnieć, że był to
pierwszy w historii środek leczniczy wyproduko−
wany drogą syntezy chemicznej. Lata następne to
synteza antypiryny, acetanidu, fenacetyny, i co
najważniejsze paracetamolu (1878). Leki te zo−
stały wprowadzone do praktyki klinicznej. Dla
przykładu w 1894 r. przedstawiono porównaw−
czą ocenę działania przeciwgorączkowego para−
cetamolu, fenacetyny i antypiryny. Część leków
wykazywała przykre objawy uboczne. Jednak
kwas salicylowy, paracetamol, antypiryna i fena−
cetyna weszły na stałe do arsenału środków prze−
ciwgorączkowych i przeciwzapalnych. Nie bez
znaczenia były też obserwacje wykazujące silne
działanie przeciwbólowe tych leków. Było to
o tyle ważne, że w tamtych czasach nie posiada−
no skutecznego środka przeciwbólowego. Obe−
cnie proste analgetyki są najczęściej sprzedawa−
ną grupą leków. Kupić można je wszędzie, nawet
na stacji benzynowej. W schemacie WHO odgry−
wają niezmiernie ważną rolę. Są nieodzowne
przy rozpoczynaniu leczenia przeciwbólowego,
później zwykle towarzyszą opioidom. Ważne jest
wzięcie pod uwagę wszystkich objawów ubocz−
nych i racjonalne ich stosowanie podczas długo−
trwałej terapii. Niejednokrotnie zachodzi potrze−
ba zmiany leku na inny lub podczas leczenia
opioidem czasowe ich odstawienie.

II i III szczebel „drabiny” WHO 

Opioidy wywołują silne działanie przeciw−
bólowe poprzez wiązanie się z receptorami opio−
idowymi. 

Celowe jest w tym miejscu przypomnienie na−
zewnictwa. W tej grupie leków użycie niepo−
prawnej nazwy i dla przykładu nazywanie morfi−
ny narkotykiem może być poważnym błędem te−
rapeutycznym. Stwarza to samocenzurę lekarza
(„narkotyk”) oraz strach i niezrozumienie ze stro−
ny chorego i jego rodziny („narkotyk”). Używane
są trzy nazwy:
1. opiaty – są to naturalne leki narkotyczne

i przeciwbólowe otrzymywane z opium,
2. opioidy – są to zarówno naturalne, jak i uzy−

skiwane syntetycznie leki wykazujące powi−
nowactwo do receptorów opioidowych. Ich
działanie morfinopodobne jest znoszone
przez nalokson,

3. narkotyki – jest to pojęcie prawne (nie me−
dyczne!!) obejmujące zarówno opioidy, jak
i inne leki prowadzące do uzależnienia psy−
chicznego i fizycznego.

WHO oraz Międzynarodowe Stowarzyszenie
Badania Bólu (w tym Polskie Towarzystwo Badania
Bólu) zwracają uwagę na zaprzestanie nazwy
„narkotyczny lek przeciwbólowy” i nazywanie go
opioidem lub opiatem. Ma to już odzwierciedlenie
w zachodnim piśmiennictwie. Niestety zalecenia
te są sabotowane w Polsce, głównie przez farma−
kologów i nazwa „narkotyczny lek przeciwbólo−
wy” ciągle jest używana podczas studiów medycz−
nych i w najnowszych nawet podręcznikach.

Przy długotrwałym stosowaniu opioidów nale−
ży spodziewać się dwóch zjawisk: tolerancji i za−
leżności fizycznej. Nie można ich jednak mylić
z uzależnieniem psychicznym, charakterystycz−
nym dla narkomanii. Niezrozumienie tego proble−
mu przez lekarzy i chorych (i ich rodzin) prowa−
dzi do strachu przed bardzo dobrym lekiem; prze−
pisywany i brany jest zwykle w zbyt małych
dawkach. 

Uzależnienie fizyczne przejawia się występo−
waniem zespołu abstynencyjnego po nagłym od−
stawieniu leku lub podaniu antagonisty. Są to:
niepokój, irytacja, wypieki na twarzy, bóle stawo−
we, łzawienie, wyciek z nosa, nudności i wymio−
ty, bóle brzucha i biegunka. Łagodny zespół ab−
stynencyjny może przypominać i być mylony
z objawami przeziębienia. Dla krótko działają−
cych opioidów (kodeina, morfina) objawy takie
powstają od 6 do 12 godzin po ich odstawieniu
i mogą trwać przez 24–72 godziny. Uzależnienie
fizyczne nie świadczy jednak o uzależnieniu psy−
chicznym. Jeżeli w trakcie leczenia, na skutek in−
nych działań (np. radioterapia paliatywna), po−
ziom bólu zmniejsza się, opioidy można odsta−
wić przechodząc na niższy szczebel drabiny
analgetycznej. Postępowanie powinno odbywać
się według następujących zasad: zmniejsza się
dawki opioidu o 25% każdego dnia do osiągnię−
cia dawki morfiny (lub ekwiwalentu przeliczenio−
wego) 30 mg/24 godz. Dawka taka powinna być
podtrzymywana przez dwa dni, a następnie od−
stawiona. 

Tolerancja w rozumieniu klinicznym oznacza
konieczność stosowania coraz to większych da−
wek leku dla uzyskania podobnego efektu. W le−
czeniu bólów nowotworowych zjawisko to nie
ma większego znaczenia.

Opioidy stosowane 
w zwalczaniu bólu nowotworowego

Kodeina – podawana jest najczęściej w skojarze−
niu z prostymi analgetykami (np. paracetamolem).
Około 10% kodeiny ulega przemianie do morfiny
i prawdopodobnie tylko ta część jest odpowiedzial−
na za działanie analgetyczne leku. Potwierdzać to
może fakt, że siła analgetyczna kodeiny odpowiada
1/10 morfiny. Jeżeli tak jest, to podawanie kodeiny
może okazać się tylko zakamuflowaną formą poda−
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wania morfiny. Zaparcia występują u wszystkich
chorych leczonych kodeiną i powinny być zwalcza−
ne od samego początku.

Tramadol – lek ten, oprócz aktywacji recepto−
rów opioidowych, wywiera działanie analgetycz−
ne poprzez zahamowanie wychwytywania
zwrotnego serotoniny i noradrenaliny w synap−
sach zstępującego układu kontroli bólu rdzenia
kręgowego. Podwójny, synergistyczny mecha−
nizm działania sprawia, że przy porównywalnym
efekcie analgetycznym częstotliwość powodowa−
nia zaparć jest znacznie niższa (ok. 40%) niż ma
to miejsce podczas leczenia kodeiną. Tramadol
jest coraz chętniej stosowanym lekiem z grupy
słabych opioidów. Staje się lekiem pierwszopla−
nowym w leczeniu bólów nowotworowych
o umiarkowanym nasileniu. 

Morfina – jest podstawowym lekiem w lecze−
niu bólów o znacznym nasileniu. Podana doust−
nie wchłania się tylko w 30–69%. Praktyka do−
wodzi, że aby osiągnąć podobny efekt analge−
tyczny (dawka ekwianalgetyczna), dawka doustna
powinna być 2–3−krotnie większa od podskórnej
lub dożylnej. Chlorowodorek morfiny podawany
jako roztwór wodny powinien być podawany co
4 godziny. Zapewnia się wtedy utrzymanie stałe−
go poziomu terapeutycznego leku.

Do leczenia podtrzymującego przy ustalonym
zapotrzebowaniu najbardziej przydatne są tablet−
ki o zmodyfikowanym uwalnianiu substancji
czynnej, które są bardzo wygodną formą poda−
wania leku. Czas uwalniania morfiny z tabletki
wynosi około 12 godzin, dlatego wystarczające
jest podanie 1 tabletki co 12 godzin. Wielkość
dawki dobowej morfiny o zmodyfikowanym
uwalnianiu powinna być taka sama, jak przy po−
dawaniu roztworu wodnego. Na przykład chory
wymagający podania 60 mg morfiny na dobę mo−
że otrzymać 10 mg co 4 godziny w roztworze
wodnym lub 2 razy dziennie 30 mg w tabletce
morfiny o zmodyfikowanym uwalnianiu.

Buprenorfina – częściowy agonista receptora
mu – jest dostępna w postaci tabletek podjęzyko−
wych po 0,2 i 0,4 mg. Wygodna forma podawa−
nia i stosunkowo długi (8 godzin) czas działania
to zalety, które mogą być wykorzystane w lecze−
niu bólów o średnim nasileniu. W dawkach 3–5
mg/dobę wykazuje efekt pułapowy. Buprenorfina
nie powinna być kojarzona z morfiną, gdyż pod−
czas stosowania wyższych dawek dochodzić mo−
że do antagonizmu tych środków. Równoważna
dawka buprenorfiny (dawka ekwianalgetyczna)
jest 60–100 razy niższa niż morfiny. Taki prze−
licznik należy stosować w przypadku konieczno−
ści zmiany jednego leku na drugi. Zmiana lecze−
nia z buprenorfiny na morfinę może być kłopotli−
wa z powodu długotrwałego wiązania się
buprenorfiny z receptorami opioidowymi i bloko−
wania dostępu dla morfiny. 

Fentanyl – określany jest jako czysty agonista
receptora mu, 75–100 razy silniejszy od morfiny.
Niska masa cząsteczkowa i dobra rozpuszczal−
ność w tłuszczach czynią go szczególnie przydat−
nym do stosowania przezskórnego. Preparat TTS
fentanyl (ang. transdermal therapeutic system) jest
od niedawna dostępny w Polsce i ma swoją usta−
loną pozycję w leczeniu bólów nowotworowych
na świecie. Stosowane są plastry o 4 różnych wy−
miarach, a przez to 4 różnych szybkościach uwal−
niania leku: 25, 50, 75 i 100 mikrograma/godzinę. 

Leki opioidowe, 
które nie powinny być stosowane
w leczeniu bólu przewlekłego 

Petydyna (Dolargan) jest chętnie stosowana
w leczeniu bólów ostrych (np. pooperacyjnych
lub kolkowych). Niestety petydyna nie nadaje się
do leczenia przewlekłego z uwagi na krótki okres
działania pojedynczej dawki (2,5–3,5 godz.),
a także toksyczność metabolitu – norpetydyny.
Metabolit ten może ulegać kumulacji, szczegól−
nie u osób z upośledzoną funkcją nerek i wywo−
ływać objawy pobudzenia centralnego układu
nerwowego w postaci dysforii, drżeń mięśnio−
wych i drgawek. Nalokson, antagonista recepto−
rów opioidowych, nie jest skuteczny w leczeniu
tych objawów.

Pentazocyna (Fortral) nie powinna być stoso−
wana w leczeniu z uwagi na krótkotrwałe działa−
nie i znaczne prawdopodobieństwo wywołania
nieprzyjemnych objawów psychomimetycznych.
Fortral należy do leków o mieszanym, agonistycz−
no−antagonistycznym mechanizmie działania. Po−
dawany chorym otrzymującym inne leki opioido−
we może wywołać objawy abstynencyjne.

Doświadczenie uczy, że rozpoczęcie długo−
trwałej terapii przeciwbólowej jednym z tych
środków może być powodem wielu problemów.
Leki te, aby działały skutecznie, muszą być poda−
wane w dużych dawkach i często. W takich przy−
padkach chorzy mogą być uzależnieni psychicz−
nie od przyjmowanego środka. W dodatku znacz−
nie wzrasta ryzyko wystąpienia objawów
ubocznych. Trudne jest lub staje się niemożliwe
przekonanie chorego do zmiany leku, np. na
morfinę, która zmniejsza ból bez dodatkowych
wrażeń (euforia).

Komentarz

Schemat leczenia zaproponowany przez
WHO przed 10 laty stał się światowym standar−
dem leczenia. W Centrum Onkologii rozpoczęto
wdrażanie tego projektu od chwili jego powsta−
nia. Nasze doświadczenia dotyczą zarówno oce−
ny skuteczności leczenia, jak i wprowadzenia do
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powszechnego stosowania w Polsce (leki, organi−
zacja i szkolenie). Doniosłą rolą schematu jest
zwrócenie uwagi na możliwości skutecznego le−
czenia przeciwbólowego. 

Nie bez znaczenia jest zwrócenie uwagi leka−
rzom, że skuteczność leczenia zależy nie tylko
od zastosowanego leku, ale przede wszystkim od
racjonalnego spojrzenia na posiadane możliwo−
ści i umiejętnego ich wykorzystania. Morfina,
kwas acetylosalicylowy, kodeina, paracetamol –
to najstarsze leki przeciwbólowe. Te najprostsze
leki, właściwie stosowane, są skuteczne w lecze−
niu 90% chorych cierpiących z powodu bólów
w zaawansowanym procesie nowotworowym. 

W praktyce okazuje się jednak, że nawet pro−
ste stosowania kilku leków i ich odpowiednie łą−
czenie nie daje oczekiwanych rezultatów. Kon−
sultując chorych z „trudnymi problemami bólo−
wymi” ciągle stwierdza się, że dotychczasowe
leczenie przeciwbólowe było nieskuteczne, bo
popełniano podstawowe błędy. Do najczęstszych
błędów należą: 
• nieracjonalne dawkowanie leku przeciwbólo−

wego (w razie bólu lub w za dużych odstę−
pach czasu, nie wynikających z czasu pół−
trwania leku),

• wybór niewłaściwego leku – tendencja do
unikania silnych opioidów,

• stosowanie standardowej, średniej dawki leku
zamiast dobranej indywidualnie,

• monoterapia – brak łączenia leków o różnych
mechanizmach działania i leków wspomaga−
jących (ko−analgetyków),

• błędy w kojarzeniu leków (np. aspiryna + diklo−
fenak, kodeina + dionina, buprenorfina + morfi−
na, uporczywe łączenie TTS fentanylu [Duroge−
sic] z morfiną o zmodyfikowanym uwalnianiu),

• błędy w rozpoznaniu zespołu bólowego (le−

czenie bólów neuropatycznych tak, jak bólów
receptorowych).
Spośród zasad wymienionych w instrukcji

WHO, za najważniejsze uznać należy koniecz−
ność regularnego podawania leków „według ze−
gara”, a więc raczej zapobiegania bólom niż ich
leczenia. Niezwykle trudno jest uświadomić leka−
rzom, że zlecanie leku przeciwbólowego „w ra−
zie bólu” choremu, który ma stałe bóle jest błę−
dem. Taka taktyka zakłada, że chory musi cier−
pieć, a po lek może sięgnąć wtedy, gdy ból staje
się nie do wytrzymania. Postępowanie takie
z góry zakłada cierpienie chorego.

Zasada dobierania leku „według drabiny anal−
getycznej” może być rozumiana jako wskazówka
dotycząca kojarzenia leków w celu osiągnięcia
lepszego (silniejszego) działania analgetycznego.
Nie kojarzy się leków o takim samym mechani−
zmie działania, np. różnych niesteroidowych le−
ków przeciwzapalnych (NLPZ), czy NLPZ z para−
cetamolem lub różnych opioidów. Korzystne jest
skojarzenie opioidu z lekiem I stopnia, np. para−
cetamolu lub NLPZ z morfiną, i nie budzi to kon−
trowersji. Podobnie ma się sprawa z kojarzeniem
analgetyków z lekami wspomagającymi (adju−
wantami). Instrukcja zaleca takie skojarzenia za−
wsze wtedy, gdy są potrzebne. Dochodzi wów−
czas do sumowania się działania na różne me−
chanizmy układu nocycepcji.

Uwagę zwraca fakt, że ból nowotworowy
można leczyć skutecznie, stosując tylko kilka le−
ków. Lista polecanych preparatów jest stosunko−
wo krótka. Wybrano tylko leki o wypróbowanym
efekcie terapeutycznym i dobrze poznanych dzia−
łaniach ubocznych, które można łatwo kontrolo−
wać, jeśli są niepożądane, lub wykorzystywać, je−
śli są pożądane. Wiedzy o tych preparatach i ich
działaniach wymagać należy od każdego lekarza.
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Chory w okresie terminalnym w praktyce lekarza rodzinnego
JADWIGA PYSZKOWSKA
Z Wojewódzkiej Przychodni Leczenia Bólu i Medycyny Paliatywnej w Katowicach

Niezależnie od postępów w medycynie i sku−
teczności leczenia onkologicznego, większości
chorujących na raka nadal nie udaje się urato−
wać. W Polsce umiera rocznie około 80 tysięcy
chorych z powodu nowotworów złośliwych i po−
nad 100 tysięcy chorych na przewlekłe, wyni−
szczające choroby, które w swojej zaawanso−
wanej fazie charakteryzują się okresem termi−
nalnym. 

Okres terminalny to czas, kiedy u chorego wy−
stępuje stan znacznego zaawansowania choroby
nowotworowej, pojawiają się przerzuty do wielu
miejsc i nie można już wdrażać leczenia prze−
ciwnowotworowego. Jest to czas bardzo trudny,
w którym chory przeżywa nieuchronność zbliża−
jącej się śmierci. Leczenie przyczynowe nie dość,
że jest nieskuteczne, to niesie dodatkowe objawy
uboczne, obciążające i tak już dramatyczne cier−



pienie chorego. W tym okresie nadchodzi czas
jego umierania i agonii. Można oczekiwać śmier−
ci w czasie od kilku dni do kilkunastu miesięcy,
jednak przed upływem roku. 

Chory w okresie terminalnym wymaga więcej
opieki i czasu mu ofiarowanego niż chory, który
powróci do zdrowia mimo ciężkiej choroby. Me−
dycyna nie może mu przywrócić zdrowia,
a przedłużanie życia przestaje być celem najważ−
niejszym. Staje się nim przede wszystkim łago−
dzenie cierpienia, jakie niesie ten okres.

Okres terminalny występuje również w za−
awansowanej fazie AIDS, postępujących, dege−
neracyjnych chorób mięśniowo−nerwowych, goś−
ćca, choroby niedokrwiennej kończyn, przewle−
kłego zapalenia trzustki, stanu po udarze mózgu,
nie poddającej się leczeniu niewydolności krąże−
nia, oddychania i nerek, choroby Alzheimera
i trudnych do wyleczenia odleżyn. Chory w tym
okresie wie, że umiera i chce, aby ktoś był z nim,
umiał usunąć ból i nie opuścił go aż do śmierci.
Ma on prawo do leczenia objawowego, do opie−
ki i obecności bliskich mu osób, ale również,
o czym często się zapomina, ma on prawo do
twórczego działania, na jakie pozwala mu aktual−
na kondycja fizyczna, psychiczna i duchowa. Ma
prawo być obecny w rodzinie czyli w domu,
i wśród osób mu życzliwych. Mimo że będzie co−
raz słabszy, do niego należą jego osobiste wybory
i decyzje o jakości spotkań z nim i realizacji jego
życzeń. Chory w okresie umierania ma prawo do
wolności, która pozwala mu mieć poczucie odpo−
wiedzialności do końca życia i umierać godnie,
z szacunkiem dla własnego człowieczeństwa.

Opieka paliatywna i hospicyjna jest aktywną
i całościową opieką nad chorymi w okresie termi−
nalnym przewlekłej choroby wyniszczającej,
a także ich rodzinami, zarówno w czasie choro−
by, jak osierocenia i przeżywania żałoby. Opieka
ta jest sprawowana przez wielospecjalistyczny
zespół medyczny oraz opiekunów−wolontariuszy
niemedycznych. Właściwym celem opieki palia−
tywnej i hospicyjnej jest utrzymanie najwyższej
jakości życia chorego i jego rodziny. Opieka pa−
liatywna i hospicyjna, korzystając z wiedzy inter−
dyscyplinarnej i zasad holistycznego podejścia
do chorych, stara się zaspokoić ich potrzeby fi−
zyczne, psychologiczne, socjalne i duchowe.
Istotnym wymogiem opieki jest również jej cią−
głość, stała dostępność i dyspozycyjność przez
7 dni w tygodniu i 24 godziny na dobę. 

Taką właśnie opiekę mogą zapewnić specjali−
styczne zespoły domowej opieki paliatywnej/ho−
spicyjnej. Działają one w standardach ustalonych
przez Krajową Radę Opieki Paliatywnej/Hospi−
cyjnej Ministerstwa Zdrowia, uznanych przez Mi−
nistra Zdrowia oraz Konsultanta Krajowego
w dziedzinie medycyny paliatywnej.

Dyspozycyjność i świadczenia zdrowotne ze−

społów domowej opieki paliatywnej/hospicyjnej,
poradni opieki paliatywnej, zespołów opieki
dziennej wspierają podstawową opiekę lekarza
domowego, który jako pierwszy, w okresie termi−
nalnym swego podopiecznego, powinien włą−
czyć objawowe leczenie, w tym przeciwbólowe
według zasad WHO („trójstopniowa drabina
analgetyczna”). 

Leczenie objawowe obejmuje: 
• ocenę objawu, którego zdiagnozowanie wy−

przedzać powinna terapia, zależna od mecha−
nizmów patologicznych,

• wyjaśnianie choremu przyczyny objawów,
możliwości postępowania medycznego i nie−
medycznego, co wydatnie zmniejszy nieko−
rzystny wpływ czynników psychologicznych
na percepcję nieprzyjemnych doznań nocy−
ceptywnych i obrazu cierpienia,

• wyjaśnianie rodzinie wyboru i planu leczenia
objawowego, aby włączyła się do współpracy,

• indywidualizację leczenia, zastosowanie zin−
dywidualizowanej strategii postępowania me−
dycznego i niemedycznego, profilaktyki obja−
wów, poszukiwanie skutecznych i prostych za−
sad leczenia, a także zapis programu leczenia
na karcie informującej chorego i jego rodzinę,

• monitorowanie, czyli ciągłą ocenę skuteczno−
ści leczenia i występowania nowych objawów
lub objawów ubocznych w celu stałego kon−
trolowania postępowania,

• zwracanie uwagi na szczegóły, które są waż−
ne przy ocenie, wyjaśnianiu, jak i przy plano−
waniu leczenia.
Wielorodzajowość cierpienia totalnego oraz

mnogość objawów (uporczywe zaparcia, du−
szność, czkawka, znaczne ogólne osłabienie,
brak apetytu, depresja, lęk o przyszłość swoją
i bliskich, osamotnienie, poczucie winy wywoła−
ne odchodzeniem od bliskich, bunt i strach przed
śmiercią, lęk co będzie po śmierci itp.), występu−
jąca w aktywnym i postępującym procesie choro−
by u chorych w okresie terminalnym, jest szcze−
gólnym wyzwaniem dla praktyki lekarza rodzin−
nego, przerastającym jednak znacznie jego
możliwości opiekuńcze i organizacyjne. Stan kli−
niczny chorego wymaga włączenia zespołu osób
chętnych i przygotowanych do niesienia bezinte−
resownej, wielospecjalistycznej pomocy medycz−
nej. Zapewni ona właściwą opiekę pielęgnacyj−
no−opiekuńczą, psychologiczną, duszpasterską
i socjalną. Opieka paliatywna/hospicyjna jest
bezpłatna dla chorego i jego rodziny. Opieka ta
podkreśla wartość życia, akceptuje umieranie ja−
ko naturalny proces, nie przyspiesza i nie opóź−
nia śmierci, uwalnia chorego od bólu i innych ob−
jawów, zapewnia wsparcie, które pozwala chore−
mu na aktywne i twórcze życie aż do śmierci,
troszczy się o jego rodzinę, zarówno w okresie
choroby, jak i podczas żałoby. 
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Lekarz rodzinny jest zobowiązany zapewnić
choremu wszechstronną opiekę. Oprócz leczenia
objawowego, warunkuje ją umiejętność dobrego
komunikowania się w relacjach lekarz–pacjent
oraz lekarz–rodzina pacjenta. Udzielanie infor−
macji, budowanie realnej nadziei, a w razie po−
trzeby informowanie o złym rokowaniu, jest rów−
nie ważne dla skuteczności porozumiewania się,
jak dobór właściwego analgetyku w kontroli bólu
totalnego. Lekarz rodzinny i zespół domowej
opieki paliatywnej/hospicyjnej w zaspokajaniu

potrzeb chorych i ich rodzin pozostają w rela−
cjach partnerskich i uzupełniających się, ponie−
waż zespół opieki paliatywnej nie wyręcza i nie
wypiera lekarza rodzinnego z kontynuacji domo−
wej, holistycznej opieki. Wspólny program leka−
rza rodzinnego i zespołu powinien nieść nadzie−
ję ludziom umierającym. Oni już nie oczekują
wyzdrowienia, ale serdecznej, rodzinnej i kom−
petentnej obecności przy nich, aż do naturalnej
śmierci.

I Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej416
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

00
, 2

, 3

Konieczność stosowania opioidów w leczeniu
ostrego i przewlekłego bólu u pacjentów w cho−
robie nowotworowej nie budzi dzisiaj żadnych
wątpliwości. Natomiast przewlekłe podawanie
opioidów w bólu nie wynikającym z choroby
nowotworowej pozostaje nadal kontrowersyjne.
Obserwacja obejmuje 100 pacjentów, którym
podawano przewlekle opioidy w leczeniu bólu
nienowotworowego. Większość pacjentów do−
świadczała bólu somatycznego. W leczeniu sto−
sowaliśmy buprenorfinę oraz siarczan morfiny
w tabletkach o kontrolowanym czasie działania.
Zmniejszenie bólu mierzono wizualną skalą ana−
logową (VAS). Dobre zmniejszenie bólu osiągnię−
to u 53 pacjentów, częściowe zmniejszenie bólu
uzyskano u 26. Często występującymi objawami
niepożądanymi były nudności i zaparcia. Nie ob−
serwowano przypadków depresji oddechowej
lub lekozależności opioidowej. Uzyskane wyniki
wskazują, że opioidy mogą być skuteczne
w przewlekłym bólu nienowotworowym z wystę−
powaniem objawów niepożądanych, porówny−
walnych do pacjentów leczonych z powodu cho−
roby nowotworowej. 

Wartość opioidów w leczeniu bólu ostrego
jest bezsporna. Opioidy są również akceptowane
w leczeniu bólu nowotworowego (Zech i wsp.
1995; Ventafridda i wsp.1997). W ostatnim czasie
ukazało się sporo artykułów opisujących używa−
nie opioidów w leczeniu bólu nie związanego
z istniejącą chorobą nowotworową (Brena i wsp.
1991; Dertwinkel i wsp. 1996; Grond i wsp.
1990; Haythornthwaite i wsp. 1998; Merry i wsp.
1992). Taub (1982) zaobserwował, że opioidy
mogą oferować, alternatywnie do metod chirur−
gicznych, zmniejszenie u pacjentów z chorobą

nienowotworową bólu opornego na leki nieopio−
idowe. W 1986 r. Portenoy i Foley opisali serię
pacjentów, którzy otrzymywali opioidy w lecze−
niu bólu nienowotworowego, a podczas Świato−
wego Kongresu IASP w 1987 i 1990 r. poświęco−
no całą sesję takim przypadkom. Zastosowanie
opioidów u pacjentów, którzy nie uskarżają się
na ból wynikający z choroby nowotworowej,
lecz będący następstwem skrajnie nieuleczalnej
choroby, jest nadal kontrowersyjne (Arner i wsp.
1988; Baar i wsp. 1988; Fields 1988). W nie−
których krajach opioidy są wciąż uważane za
przeciwwskazane u tych pacjentów (Hackenthal
1988). Kontynuacja badań w ostatnich latach,
wbrew powyższym przekonaniom, stara się prze−
łamać te uprzedzenia (France i Urban 1984; Go−
urlay i wsp. 1984; Portenoy i Foley 1986; Porte−
noy i wsp. 1988; Portenoy 1990; Zenz 1985). Po−
niżej prezentowane badania mają w zamiarze
pokazać, czy długotrwałe stosowanie opioidów
może być wskazaniem do leczenia bólu u pa−
cjentów bez choroby nowotworowej.

Materiał i metoda

W okresie od kwietnia 1996 do czerwca 1999 r.
podjęliśmy leczenie opioidami u 100 pacjentów
cierpiących z powodu silnego bólu nie będącego
wynikiem choroby nowotworowej. Przed lecze−
niem opioidami spełniano następujące kryteria:
1) wyczerpanie wszystkich możliwości terapeu−
tycznych w odnośnym przypadku, 2) niepowo−
dzenie specyficznych terapii w określonym typie
bólu, 3) wykluczenie mechanizmu psychogenne−

Opioidy w bólu nienowotworowym
SYLWESTER MORDARSKI, ANDRZEJ KÜBLER
Z Katedry i Kliniki Anestezjologii i Intensywnej Terapii
Akademii Medycznej we Wrocławiu



go bólu, 4) niepowodzenie lub przeciwwskazanie
do procedur chirurgicznych lub neurochirurgicz−
nych. 

Opioidy były stosowane tylko wtedy, gdy
wszystkie alternatywne możliwości leczenia za−
wiodły w osiągnięciu efektywnego zmniejszenia
bólu. Część pacjentów otrzymywała opioidy, po−
nieważ inne metody leczenia bólu były w tym
czasie nieosiągalne lub metody inwazyjne były
niewystarczające. U pacjentów, którzy nigdy nie
byli leczeni opioidami, wstępne leczenie rozpo−
czynano od buprenorfiny w dawce początkowej
0,2 mg podjęzykowo 2–3 razy dziennie. Dawka
ta była podnoszona aż do osiągnięcia zadowala−
jącego zmniejszenia bólu. Gdy dawka dobowa
była większa niż 1,2 mg, zmienialiśmy lek na po−
wolnie uwalnianą morfinę w tabletkach w dawce
początkowej 30 mg 2 razy dziennie. Niewystar−
czające zmniejszenie bólu było powodem zwięk−
szenia dawki o 100%, do chwili efektywnego
zmniejszenia bólu lub gdy zaczęły dominować
objawy niepożądane. Kiedy pacjent był leczony
uprzednio bez powodzenia buprenorfiną, poda−
waliśmy powolnie uwalnianą morfinę od począt−
ku. Efekt leczenia był monitorowany w 3, 7, 14
i 21 dobie od rozpoczęcia terapii opioidowej.
W przedłużonym leczeniu kontrolę przeprowa−
dzano co miesiąc. W ocenie leczenia stosowano
wizualną skalę analogową (VAS). W celu określe−
nia natężenia bólu przed leczeniem proszono pa−
cjenta o jego określenie za pomocą wyżej wy−
mienionej skali. Skuteczność leczenia określano
także skalą VAS przy każdej kolejnej wizycie.
W tym czasie regularnie odnotowywano ewentu−
alne objawy niepożądane. Powyższa ocena obo−
wiązywała do momentu przerwania leczenia lub
końca obserwacji (czerwiec 1999 r.). Kryteriami
do przerwania leczenia były: nieskuteczność le−
czenia opioidowego, oporne na leczenie objawy
niepożądane, ustąpienie bólu, śmierć pacjenta.

Wyniki

Wśród leczonych pacjentów było 68 kobiet
i 32 mężczyzn. Wiek pacjentów wahał się od 34
do 91 lat, średnio 68,14 lat. 33 pacjentów było le−
czonych dłużej niż rok. Na koniec obserwacji 50
pacjentów pozostaje nadal w leczeniu. Przed
rozpoczęciem leczenia opioidami większość pa−
cjentów otrzymywała niesteroidowe leki przeciw−
zapalne, złożone preparaty przeciwbólowe, leki
psychotropowe. Część pacjentów (40%) w prze−
szłości otrzymywała leczenie niefarmakologicz−
ne. Żaden pacjent nie otrzymywał wcześniejsze−
go uzupełniającego leczenia psychologicznego.

W prowadzonych badaniach 54 pacjentów
otrzymywało buprenorfinę. Średnia dobowa daw−

ka buprenorfiny była 0,66 mg (od 0,2 do 2,4).
Podczas okresu badanego dawka buprenorfiny
wzrosła u 13 pacjentów (24%), zmalała u 5
(9,2%), była stała u 24 (44,4%). Średnia dobowa
dawka siarczanu morfiny wynosi 50,21 mg (od 10
do 800). Dawka morfiny wzrastała u 18 spośród
46 pacjentów (39,1%), spadała w 6 przypadkach
(13%), na stałym poziomie utrzymywała się w 11
przypadkach (23,9%).

U 53 pacjentów zmniejszenie bólu większe
lub w równowartości 50% osiągnięto w 14 dni od
rozpoczęcia leczenia. 26 pacjentów odpowie−
działo na opioidy z 25–50% zmniejszeniem bólu,
co zostało subiektywnie opisane jako końcowa
ulga w bólu. W 21 przypadkach opioidy były nie−
skuteczne. Po upływie roku 33 pacjentów nadal
otrzymywało leczenie. 18 z tej grupy odpowiada−
ło dobrze na leczenie opioidami, a 9 częściowo.

Leczenie przerwano u 50 pacjentów: 25 z nich
nie odpowiadało na leczenie opioidami, 10 zmar−
ło w czasie leczenia, w 15 przypadkach wcześniej
zgłaszane dolegliwości ustąpiły.

Podczas terapii opioidowej dla całej populacji
uzyskano lepszą jakość życia, szczególnie u 53
pacjentów, którzy relacjonowali co najmniej 50%
zmniejszeniu bólu.

Podczas leczenia opioidami zostały odnoto−
wane następujące objawy niepożądane: zapar−
cia, osłabienie, zawroty głowy, nudności z rzadziej
występującymi wymiotami, swędzenie skóry, trud−
ności w oddawaniu moczu. Wkrótce po rozpo−
częciu leczenia zaparcia były zgłaszane przez 38
pacjentów, osłabienie przez 28, zawroty głowy
przez 41, nudności przez 30, swędzenie skóry
lub trudności w oddawaniu moczu przez 5 osób.
Na koniec okresu obserwacji 46 pacjentów nadal
zgłaszało zaparcia, natomiast inne objawy niepo−
żądane wyraźnie zmalały.

Nie obserwowano u żadnego pacjenta depre−
sji oddechowej, nawet u tych słabo reagujących
na leczenie. Euforia, która może towarzyszyć te−
rapii morfinowej nie została udowodniona u żad−
nego pacjenta.

Dyskusja

Przypadki historii choroby naszych pacjentów
wykazują wspólne cechy: długi okres leczenia,
znaczna liczba dni spędzonych w szpitalu, duża
liczba lekarzy podejmujących leczenie, dużo nie−
skutecznych procedur terapeutycznych, naduży−
wanie niewłaściwych leków, które mogą wywołać
uzależnienie (np. sedacja bez osiągnięcia zmniej−
szenia bólu), powstrzymywanie się od podawania
skutecznych leków z obawy przed powstaniem le−
kozależności, rozwoju tolerancji, sedacji lub de−
presji oddechowej. Wyniki prezentowanych ba−
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dań wskazują, że opioidy mogą być usprawiedli−
wione w bólu nie wynikającym z choroby nowo−
tworowej. Po latach nieskutecznej próby leczenia
opioidy mogą powodować u większości pacjen−
tów zadowalającą analgezję. Stosownie do zebra−
nych danych wśród pacjentów z bólem nowotwo−
rowym (Ventafridda i wsp. 1997; Zech i wsp.
1995) pacjenci z bólem nienowotworowym mogą
również bezpiecznie otrzymywać długotrwałe le−
czenie opioidami. Kiedy wszystkie inne możliwo−
ści terapeutyczne zostały wyczerpane, wydaje się
uzasadniona próba leczenia opioidami, pod wa−
runkiem wnikliwego monitorowania podjętego le−
czenia. Zasadą podstawową jest, że pacjent powi−
nien być pod opieką jednego lekarza odpowie−
dzialnego za wypisywanie tych leków (Lance J.
W., Goadsby P. J. 1988). Obecne doświadczenie
w tej dziedzinie pozwala określić, których pacjen−
tów z bólem nienowotworowym należałoby kwa−
lifikować do leczenia opioidami (Cherny N. J.
1996; Hagen N. i wsp. 1995; Jovey R. D. i wsp.
1998; Portenoy R. K. 1992b; Portenoy R. K. 1994;
Tennant F. S. i wsp. 1983). Nadal kontrowersyjna
jest skuteczność opioidów w bólu neuropatycz−
nym (Arner S. i wsp. 1988; Fields H. L. 1988).
Ostatnie doniesienia stwierdzają, że tylko niewiel−
ka część pacjentów z przewlekłym bólem neuro−
patycznym może dobrze odpowiadać na leczenie
opioidami. Zazwyczaj opioidy w tej grupie cho−
rych prowadzą do szybkiego wzrostu dawek przy
złym kontrolowaniu bólu, rozwoju zależności le−
kowej (Arner S. i wsp. 1988; Fields H. L 1988;
Urban B. J. 1986). W naszym materiale więcej niż
połowa pacjentów z bólem neuropatycznym uzy−
skała dobre zmniejszenie bólu, przy względnie ni−
skich dawkach opioidów. Nie obserwowano w tej
grupie podczas leczenia żadnych objawów leko−
zależności.

Często w literaturze podnosi się, że przewlekłe
podawanie opioidów wywołuje nadmierną seda−
cję (Jaffe J. H. 1986). Z naszych obserwacji wyni−
ka, że leczenie opioidami, które powoduje ade−
kwatne zmniejszenie bólu, nie zmniejsza wydaj−
ności pacjenta, ponieważ przeszkoda, jaką jest dla
nich ból, nie stanowi już centrum zainteresowania
w ich codziennym życiu. Wraz z ulgą w bólu po−
wraca chęć do dawnych zainteresowań. Wzrasta
także motywacja, by podjąć dodatkowe kroki
w celu jego zwalczania, np. poprzez fizjoterapię.

Zależność psychiczna jest definiowana jako
przymus pobierania leku, by doświadczyć jego
efektu psychicznego. To zachowanie odpowiada
nieprecyzyjnemu określeniu nałóg (World Health
Organization 1982), które jest błędnie używane
do opisu zależności fizycznej, jak też psychicznej.
Dane na temat uzależnienia psychicznego pa−
cjentów leczonych opioidami w dostępnej litera−
turze ocenia się od mniej niż 0,03% (Porter J. H.
i Jick J. 1980) do powyżej 17% (Tennant F. S.

i wsp.1988). Część autorów nie donosi o żadnym
przypadku uzależnienia psychicznego. Uzależ−
nienie od opioidów jest powszechnie uznane ja−
ko fakt, ale zagrożenie to nie jest dostatecznie
udokumentowane (Portenoy R. K. 1990; Taub A.
1982). Nasze własne doświadczenie wskazuje,
że zależność psychiczna jest niezwykle rzadkim
zjawiskiem, gdy leczenie opioidami jest właści−
wie monitorowane. W prezentowanym badaniu
u żadnego z 50 pacjentów, u których zaprzestano
leczenia, nie wystąpił objaw zachowania mające−
go na celu „poszukiwania leku”.

Zależność fizyczna jest opisywana jako wystą−
pienie objawów z odstawienia leku (także po
zmniejszeniu jego dawki) (World Health Organi−
zation 1982). W prezentowanym badaniu dawki
opioidów są stałe u większości pacjentów, po
przejściu fazy dostosowania dawki do potrzeb
pacjenta, która zazwyczaj trwa 14–21 dni.
W części przypadków możliwe jest nawet zmniej−
szenie dawki opioidów. W czasie zmniejszania
dawki nie obserwowano objawów z odstawienia
leku. Obserwacje te są zgodne z obserwacjami in−
nych autorów (Portenoy R. K. 1990; Taub A. 1982;
France R. D. i wsp. 1984; Tennant F. S. i wsp.
1983). Tak więc zależność fizyczna nie stanowi
dużego problemu podczas leczenia opioidami.

Tolerancja na lek jest definiowana jako po−
trzeba zwiększenia dawki w celu utrzymania tego
samego efektu terapeutycznego. Odczuwanie po−
trzeby zwiększenia dawki leku występuje także
w innych przypadkach. Na przykład uzależnienie
psychiczne (nałóg) jest jednym z takich przypad−
ków. Taub (1982) zaobserwował, że u 0,8% jego
pacjentów rozwinęła się potrzeba zwiększenia
dawki leku prowadząca do zachowań „poszuki−
wania leku”. Portenoy (1990) opisał ten fenomen
tylko u 3 swoich pacjentów. Potrzeba zwiększe−
nia dawki leku może również pojawić się w wy−
niku narastania już istniejącego bólu.

Znaczący ból trwający wiele lat prowadził
u części naszych pacjentów do wyraźnych psy−
chicznych uszkodzeń: depresji, obawy o własny
los, problemów rodzinnych oraz innych chorób.
W tych przypadkach jest konieczna stosowna
ocena psychologiczna. Również, jeżeli podczas
terapii opioidami pozostał ból szczątkowy, pro−
gram wsparcia psychologicznego może okazać
się niezwykle pomocny. Spostrzeżenia własne
pozwalają na stwierdzenie, że poprawiając psy−
chiczną wydolność pacjenta można w pewnych
okolicznościach uzyskać możliwość zmniejsze−
nia dawki leku.

W leczeniu bólu przewlekłego również dużą
rolę odgrywa indywidualnie ukierunkowana ki−
nezyterapia. Często pacjent odczuwa potrzebę
bycia aktywnym poprzez specjalny program ćwi−
czeń. Skuteczne leczenie bólu może zachęcić
pacjentów do podjęcia wysiłku w tym kierunku.
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Wnioski

1. Nie ma uzasadnienia dla wstrzymywania się
od podawania opioidów pacjentom, kiedy in−
ne możliwości leczenia bólu zawiodły.

2. Wskazania do leczenia opioidami powinny
być determinowane przez natężenie bólu,
a nie przez rozpoznanie kliniczne.

3. Nieuleczalny ból jest spotykany nie tylko
u pacjentów z chorobą nowotworową.

4. Ból o dużym natężeniu, nawet kiedy jest wy−
nikiem „łagodnej choroby”, musi być leczony
adekwatnie do jego natężenia. Pacjent

z bólem tego rodzaju powinien otrzymywać
silne analgetyki.

5. Pacjent leczony opioidami musi być pod stałą
kontrolą lekarską, ażeby wielkość dawki leku
była w każdym czasie dostosowana do aktual−
nych jego potrzeb.

6. Lekarz musi znać możliwości leczenia bólu.
To jest jego moralna powinność. W wypełnia−
niu tej powinności używanie opioidów w pro−
cesie leczenia jest nie do uniknięcia.

Litaratura dostępna u autorów.

Leczenie bólu w praktyce lekarza rodzinnego 419

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

Cierpienia terminalnie chorych. Rola opieki paliatywnej
JACEK ŁUCZAK
Z Kliniki Opieki Paliatywnej, Katedry Onkologii Akademii Medycznej w Poznaniu

Wprowadzenie

W Polsce umiera rocznie 400 000 osób, z cze−
go 320 000 z powodu chorób przewlekłych, w tym
rak stanowi przyczynę zgonu u ponad 80 000.
U większości chorych umierających z powodu
chorób przewlekłych zgon poprzedzany jest fazą
terminalną choroby. Według definicji podanej
przez D. Doyle, jest to trwający kilka tygodni,
miesięcy, zazwyczaj nie dłużej niż rok, okres
szybkiej progresji choroby, charakteryzujący się
występowaniem cierpień obejmujących całą oso−
bę chorego (można tu wyróżnić następujące, wza−
jemnie na siebie oddziałujące komponenty: soma−
tyczną, psycho−socjalną i duchową). Aktywne,
przyczynowe leczenie jest wówczas z reguły bez−
skuteczne i niewskazane, gdyż w wielu sytua−
cjach uporczywa terapia mająca na celu przedłu−
żenie życia za wszelką cenę jest powodem nasila−
nia cierpień i dalszego obniżenia jakości życia.
Cierpienia są również udziałem towarzyszących,
opiekujących się, bliskich choremu osób zarówno
w okresie szybko postępującej choroby, jak
i w okresie osierocenia po jej śmierci. 

Z pomocą cierpiącym chorym i ich rodzinom
przychodzi personel medyczny, psycholodzy, pra−
cownicy socjalni, rehabilitanci, księża i wolonta−
riusze sprawujący opiekę paliatywną/hospicyjną.

Według definicji Światowej Organizacji Zdro−
wia opieka paliatywna i hospicyjna stanowią ten
sam rodzaj opieki, cechujący się wszechstronno−
ścią aktywnych działań (opieka holistyczna) ma−
jących na celu zaspokojenie wielorakich – ciele−
snych, psychicznych, socjalnych i duchowych –

potrzeb chorych z nie poddającą się leczeniu
przyczynowemu, zagrażającą życiu, postępującą
chorobą oraz zapewnieniem wsparcia ich rodzi−
nom podczas choroby i w okresie osierocenia –
po śmierci bliskiej osoby. Do zadań zespołu pro−
fesjonalnego i wolontariuszy należy leczenie
bólu, duszności, nudności, wymiotów i innych
dokuczliwych objawów, łagodzenie lęku i depre−
sji, przeciwdziałanie osamotnieniu i izolacji oraz
ofiarowanie wsparcia duchowego. Celem działań
wielodyscyplinarnego zespołu jest dążenie do
poprawy jakości szybko uciekającego życia cho−
rego oraz zapewnienie opieki jego bliskim.

Od czasu utworzenia w 1967 roku przez Ci−
cely Saunders pierwszego nowoczesnego hospi−
cjum – Hospicjum Św. Krzysztofa w Sydenham,
południowej dzielnicy Londynu, opieka hospicyj−
na/paliatywna uległa znacznemu rozwojowi
i rozpowszechniła się na całym świecie. W Pol−
sce początki ruchu hospicyjnego sięgają 1976 ro−
ku, kiedy to w jeszcze komunistycznym państwie
– pierwszym kraju Europy wschodniej – powstał
z inicjatywy Haliny Bortnowskiej zespół wolonta−
riuszy przy parafii kościoła Nowa Huta−Bińczyce,
co poprzedziło utworzenie Stowarzyszenia Przy−
jaciół Chorych – Hospicjum w Krakowie w 1981
roku i rozwój niezależnego ruchu hospicyjnego
w oparciu o Kościół i stowarzyszenia charytatyw−
ne. Dynamiczny rozwój w latach 1991–2000
związany z szeregiem ważnych wydarzeń: dzia−
łaniami legislacyjnymi promującymi leczenie
bólu nowotworowego i opiekę paliatywną i ho−
spicyjną, udostępnieniem podstawowych analge−
tyków opioidowych, w tym doustnej morfiny, po−



wołaniem Krajowej Rady Opieki Paliatywnej
i Hospicyjnej, Ogólnopolskiego Forum Ruchu
Hospicyjnego, Polskiego Towarzystwa Opieki Pa−
liatywnej, konsultanta krajowego i konsultantów
wojewódzkich w dziedzinie medycyny paliatyw−
nej, utworzeniem Kliniki Opieki Paliatywnej
w Poznaniu oraz Zakładów Medycyny Paliatyw−
nej w Bydgoszczy i Gdańsku, rozwojem edukacji
studentów, personelu medycznego, społeczeń−
stwa, pomocy finansowej państwa, aktywnością
animatorów i formacjom wolontariuszy, dopro−
wadził mimo niedostatecznego finansowania do
utworzenia całej sieci ośrodków opieki paliatyw−
nej/hospicyjnej na terenie całego kraju (łącznie
ponad 250 w roku 2000). Spośród różnych form
(opieki stacjonarnej, dziennej, domowej, pora−
dnianej) najbardziej rozpowszechniona jest opie−
ka świadczona przez Zespoły domowej opieki
paliatywnej/hospicyjnej integralnie związane
z Poradniami opieki paliatywnej i leczenia bólu,
wzorowane na modelu poznańskiej Kliniki Opie−
ki Paliatywnej.

Na mocy ustawy o powszechnym ubezpie−
czeniu zdrowotnym (nowelizacja 1998 r.) Kasy
Chorych kontraktują świadczenia z zakresu opie−
ki paliatywnej/hospicyjnej jako odrębnej działal−
ności medycznej. Od 2000 roku wprowadzono
specjalizację w zakresie medycyny paliatywnej
dla lekarzy i opieki paliatywnej dla pielęgniarek.

Rozpoznanie cierpień chorego,
plan postępowania paliatywnego,
ustalenie składowych cierpienia 
oraz potrzeb chorego i jego rodziny,
historia choroby a historia cierpienia

Zmiany, straty (utraty) związane z uszkodze−
niem ciała – somatyczne (chorobą zasadniczą –
procesem nowotworowym, zniedołężnieniem,
następstwami terapii, innymi chorobami współist−
niejącymi) mają ścisłe powiązanie z innymi ob−
szarami cierpienia. Rozpoznanie kliniczne należy
uzupełnić oceną stopnia zaawansowania przebie−
gu choroby zasadniczej oraz współistniejących,
jak również efektów zastosowanego leczenia.

Konieczne jest ustalenie stanu klinicznego ze
zwróceniem uwagi na somatyczne, psychosocjal−
ne i duchowe składowe cierpienia. Typowa histo−
ria choroby: wywiad, badanie przedmiotowe,
badania pracowniane, muszą być uzupełnione
o historię cierpienia w oparciu o swobodne wy−
powiedzi chorego i jego bliskich, jak również
sporządzenie genogramu, co łącznie umożliwia
dokonanie oceny potrzeb chorego i jego bliskich
i umożliwia całościowe rozpoznanie i ustalenie
planu holistycznego postępowania – opieki palia−
tywnej i leczenia.

Komponent somatyczny

W ocenie zwracamy uwagę na następujące
czynniki: 
– objawy somatyczne, wywiad, badanie kliniczne

(w tym neurologiczne) oraz pracowniane
(u ok.10–20%), które są ukierunkowane na usta−
lenie patomechanizmu dolegliwości, lokaliza−
cji, stopnia nasilenia (skale słowne, VAS, Ed−
monton) i wpływu na funkcjonowanie fizyczne
oraz sferę emocjonalną, socjalną i duchową, 

– zmiany wyglądu – utrata atrakcyjności (nowo−
twory twarzy, głowy, owrzodzenia, przetoki,
przykre zapachy, obrzęki, amputacje, zmiany
sylwetki ciała, wychudzenie, cera, bladość, si−
nica),

– ustalenie stopnia upośledzenia aktywności fi−
zycznej / utraty zdolności do zaspokajania po−
trzeb (zdolność do samoobsługi, życia rodzin−
nego – wypełniania funkcji rodzica, małżon−
ka, życia społecznego, wykonywania pracy,
zaspokajania hobby): posługiwanie się skalą
Karnofsky'ego i ECOG, skalą jakości życia.

Komponent socjalny

Sytuacja społeczna (rodzina, osoby opiekują−
ce się, przyjaciele, izolacja, stygmatyzacja, wspar−
cie, problemy/cierpienia bliskich osób) – ozna−
czanie genogramu, ustalanie potrzeb – otrzymy−
wanego wsparcia (finansowe, instrumentalne,
społeczne – wolontariat, towarzyszenie choremu,
pomoc rodzinie w sprawowaniu opieki).

Komponent psychiczny

Stan emocjonalny chorego i jego bliskich (lę−
ki, strach, panika, przygnębienie/depresja, agre−
sja, wstyd, wstręt, „odrzucenie”), ustalenie po−
trzeb – udzielonego wsparcia, mającego na celu
poczucie bezpieczeństwa, rozwianie lęków, po−
prawę samopoczucia, snu.

Komponent duchowy, cierpienie duchowe/eg−
zystencjalne, zagrożenie bytu/egzystencji, systemu
wartości, nadzieja, godność, rozterki moralne, reli−
gijne, „męstwo bycia”, zwątpienie – utrata wiary –
poszukiwanie prawdy, sensu cierpienia/ży−
cia/śmierci, obawa przed karą, unicestwieniem cia−
ła i duszy (Dlaczego ja?, Jak długo jeszcze?, Jaki ma
sens moje i moich bliskich cierpienie?, Dlaczego
Bóg mnie opuścił?); ustalenie potrzeb i stopnia za−
spokajania potrzeb egzystencjalnych, religijnych.
W oparciu o cierpliwe empatyczne wysłuchanie hi−
storii cierpienia i zadawanych pytań, na które trud−
no znaleźć sensowną odpowiedź oraz zachowanie
pacjenta/ niewerbalny system komunikowania się,
należy rozważyć zasadność zadawania pytań mo−
gących pomóc choremu w wyrażeniu/sprecyzowa−
niu przyczyn, zaszłości (historia życia), nowych
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wydarzeń/obaw będących źródłem cierpienia eg−
zystencjalnego/dylematów religijnych.

Sposob prowadzenia rozmowy (polegającej
przede wszystkim na aktywnym słuchaniu) nale−
ży dostosować do stanu pacjenta, (nieuśmierzony
ból, duszność i dyskomfort fizyczny stanowią
z reguły barierę w zwierzaniu się), zakresu poj−
mowania istoty/ciężkości choroby i prognozy,
uwzgledniając konieczność poszanowania grani−
cy intymności, prawa do zachowania tajemnic.

Zachęcając do zwierzeń, pozyskanie zaufania
chorego i rodziny, złagodzenie cierpień soma−
tycznych, zapewnienie poczucia bezpieczeństwa
i wsparcia psychicznego i socjalnego, respekto−
wanie poglądów i przekonań religijnych chorego,
okazanie sympatii i szacunku oraz okazanie, że
jest osobą ważną (uznanie godności osoby). 

Lekarz, pielęgniarka, wolontariusz są osobami
wysłuchującymi jako pierwsze spowiedzi chore−
go i ułatwiające dostęp do kapelana.

Ważne znaczenie ma ustalenie dodatkowych
przyczyn cierpienia wynikających z niedostępności
świadczeń z zakresu opieki paliatywnej, niewłaści−
wego stosunku personelu medycznego, niewłaści−
wej terapii, medykalizacji/zaniedbań w zakresie
wsparcia psychicznego, socjalnego i duchowego.
Pomijanie cierpień/problemów osób bliskich pod−
czas zmagań z chorobą i po śmierci chorego stano−
wi dodatkowe częste źródło cierpienia.

Cierpienia zespołu sprawującego opiekę

Opieka nad cierpiącymi terminalnie chorymi
pacjentami i ich bliskimi jest źródłem cierpień
personelu medycznego i niemedycznego i może
prowadzić do zespołu wypalenia zawodowego.
Istnieje tu szereg czynników wyzwalających, jak:
długotrwałe i wielokrotne spotkania z cierpiącym
chorym i jego bliskimi, przeżywanie niepowo−
dzeń terapii i ograniczeń w uśmierzaniu cierpień
oraz umierania i śmierci wszystkich pacjentów,
jak również niewłaściwa organizacja pracy, nie−
możność zabezpieczenia standardów opieki,
brak dostatecznych środków finansowych, zapo−
ry biurokratyczne, brak wsparcia psychicznego
oraz czynniki osobowościowe.

Podsumowanie

Ustalenie diagnozy i stanu klinicznego oraz
ocena wielowymiarowych cierpień/problemów
chorego i jego bliskich; ustalenie planu postępo−
wania/opieki paliatywnej w oparciu o stan biolo−
giczny, prognozę i preferencje chorego i rodziny.

W pierwszym etapie należy uwzględnić umie−
jętne leczenie/wielodyscyplinarną opiekę mające
na celu złagodzenie dokuczliwych objawów, po−
prawienie sprawności chorego (w stopniu, w ja−

kim to jest możliwe) oraz prewencje/leczenie
działań ubocznych zastosowanej terapii i powi−
kłań – prowadzących do nasilenia zniedołężnie−
nia (objawy uboczne terapii: senność, zaparcie
stolca, nudności, wymioty, zakażenia Candida al−
bicans, splątanie; powikłania: przerzuty do kości,
złamania patologiczne, rozpoznanie stanów kli−
nicznych, w których możliwe jest postępowanie
lecznicze, prewencja progresji zmian chorobo−
wych, można tu wyróżnić hiperkalcemię, zespół
kompresji rdzenia, zespół żyły próżnej górnej, pro−
filaktykę i leczenie odleżyn, owrzodzeń grzybia−
stych, powikłań zatorowo−zakrzepowych, lecze−
nie obrzęku limfatycznego). Należy pamiętać
o konieczności rozpoznania stanów depresyj−
nych i lękowych i zastosowaniu właściwego le−
czenia, z wykorzystaniem pomocy psychologa,
pracownika socjalnego, rehabilitanta, terapeuty
zajęciowego – bardzo ważną rolę w przywraca−
niu choremu wiary w sens szybko uciekającego
życia stanowi terapia kreatywna – w ośrodku
opieki dziennej oraz posługa kapelana hospicyj−
nego i wolontariuszy.

Monitorowanie i ocena jakości opieki/lecze−
nia paliatywnego w oparciu o ocenę kliniczną
(w przebiegu postępującej choroby dochodzi do
progresji zmian, występowania nowych obja−
wów, kolejnych utrat, nasilenia negatywnych
emocji i narastania bólu egzystencjalnego i eska−
lacji cierpień osób bliskich choremu, wyczerpa−
nych trudami opieki i wizją zbliżającej się śmierci
ukochanej osoby) stopień zaspokajania wielowy−
miarowych potrzeb, satysfakcję chorego i bliskich
osób ze świadczonej opieki. Odnośnie bólu
nowotworowego należy pamietać o potrzebie
natychmiastowego uśmierzenia bólu silnego prze−
kraczającego 5 w numerycznej skali analogowej.

Zasady opieki paliatywnej 
(holistycznej)

Ukierunkowanie na cierpiącą osobę: 
– w oparciu o właściwe komunikowanie się

i umiejętności: opracowanie historii choroby
i historii cierpienia chorego, ustalenie proble−
mów osób opiekujących się

– dokonanie wyboru miejsca sprawowania
opieki (dom, oddział opieki paliatywnej, ośro−
dek opieki dziennej, szpital, ZOP, ZOL, dom
opieki społ.)

– opiekia paliatywna/leczenie objawowe, reha−
bilitacja/zapobieganie postępowi niesprawno−
ści fizycznej/intelektualnej

– wsparcie psycho−socjalne dla chorego i rodziny
– opieka duchowa/wsparcie
– monitorowanie opieki paliatywnej/leczenia
– zapobieganie wypaleniu zawodowemu perso−

nelu.
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Rola komunikacji w relacjach lekarza z pacjentem
z chorobą nowotworową
KRYSTYNA DE WALDEN−GAŁUSZKO
Z Zakładu Medycyny Paliatywnej Akademii Medycznej w Gdańsku

Dobra komunikacja personelu medycznego
z pacjentem jest jednym z bardzo ważnych ele−
mentów dobrej jakości opieki. Trzeba przy tym
pamiętać, że umiejętności tej trzeba i można się
nauczyć.

Spośród różnych form porozumiewania się le−
karza z chorym można wymienić 4 najbardziej
podstawowe:
1. rozmowa diagnostyczna,
2. rozmowa ucząca,
3. rozmowa terapeutyczna,
4. rozmowa trudna – przekazywanie złych infor−

macji.
Elementy dobrego porozumiewania się:

a. warunki zewnętrzne dla dobrze przeprowa−
dzonej rozmowy
– bezpieczne otoczenie,
– zapewnienie odpowiedniego czasu,
– zachęty niewerbalne (postawa, mimika,

gesty);
b. umiejętność słuchania

– słuchanie aktywne,
– słuchanie refleksyjne,
– słuchanie empatyczne;

c. strategie zachęcające pacjenta do wypowiedzi;
d. umiejętność obserwacji.

Najważniejsze rozmowy 
lekarza z pacjentem

Rozmowa diagnostyczna: ma na celu ocenę
głównych problemów chorego, jego stanu psy−
chicznego, wsparcia ze strony otoczenia, a także
uzgodnienie planu postępowania na przyszłość.

Rozmowa ucząca to przede wszystkim prze−
kazywanie informacji „neutralnych” – o leczeniu
i lekach, objawach ubocznych, o jedzeniu, trybie
życia itp.

Rozmowa terapeutyczna jest formą kontaktu te−
rapeutycznego z pacjentem w trudnej sytuacji psy−

chologicznej. Oznacza specyficzne sposoby od−
działywania psychologicznego na pacjenta agre−
sywnego, depresyjnego, w lęku, chorego odmawia−
jącego współpracy lub zaprzeczającego chorobie.

Szczególnie trudną i obciążającą psychicznie
obie strony (lekarza i pacjenta) jest rozmowa ma−
jąca na celu przekazanie złych informacji o roz−
poznaniu i/lub rokowaniu. Należy podkreślić, że
przekazywanie wyżej wymienionych informacji
powinno odbywać się stopniowo, w dostosowa−
niu do indywidualnego zapotrzebowania na nie
chorego.

Jest to proces wymagający czasu, którego ce−
lem jest zabezpieczenie pacjenta przed konspira−
cją milczenia, zmniejszenie poziomu niepewno−
ści, lecz jednocześnie stworzenie mu możliwości
psychicznego przystosowania się do sytuacji.

Proces ten realizuje się poprzez 10 stopni:
1. przygotowanie właściwych warunków do

rozmowy, negocjacje z rodziną,
2. ustalenie, co pacjent wie o swojej chorobie,
3. co chce wiedzieć,
4. jeśli nie chce, zaprzecza – trzeba mu na to

pozwolić – poczekać,
5. jeśli chce – zastosować „strzał ostrzegawczy”

(„warning shoot”),
6. jeśli pacjent chce w rozmowie iść dalej – tak−

townie i umiejętnie przekazać prawdę o cho−
robie (prawda ta jest jak lekarstwo: zbyt duża
jej dawka może być szkodliwa!),

7. słuchać, odpowiadać na pytania chorego po
przekazaniu mu prawdy o jego stanie,

8. zachęcać do ekspresji („wentylacji uczuć”),
9. podsumować rozmowę,

10. ustalić wspólny plan działania, zapropono−
wać swój współudział.

Należy pamiętać, że proces komunikowania
się z pacjentem bywa bardzo obciążający psy−
chicznie dla lekarza. Obciążenie to można jed−
nak skutecznie zmniejszyć opanowując umiejęt−
ność dobrego porozumiewania się. 
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Nietrzymanie moczu według definicji ICS (In−
ternational Continence Society) jest stanem,
w którym mimowolne wyciekanie moczu zabu−
rza funkcjonowanie pacjenta w społeczeństwie,
powodując również trudności w utrzymaniu hi−
gieny osobistej. Większość chorych cierpiącą na
nietrzymanie moczu stanowią kobiety, które ro−
dziły, oraz osoby w podeszłym wieku.

Nietrzymanie moczu pogarsza warunki życia
w aspekcie zawodowym, psychicznym, społecz−
nym, fizycznym i seksualnym. Dotyczy to
15–30% kobiet we wszystkich grupach wieko−
wych. Nietrzymanie moczu jest nie tylko niepra−
widłowością fizyczną i socjalną, ale również bar−
dzo kosztowną chorobą (koszt leczenia, rehabili−
tacji i niemożności pracy zawodowej). 

Dotychczas niewiele uwagi poświęcono tej
dolegliwości ze względu na niewiedzę dotyczącą
etiologii i mechanizmu nietrzymania moczu oraz
z powodu „wstydliwego” tematu w mniemaniu
pacjentek.

Dopiero wprowadzenie badań urodynamicz−
nych spowodowało poszerzenie wiedzy o istocie
nietrzymania moczu i doprowadziło do poprawy
wyników leczenia.

W praktyce rozróżniamy 2 rodzaje nietrzyma−
nia moczu u kobiet:
• wysiłkowe nietrzymanie moczu (WNM), spo−

wodowane uszkodzeniem funkcji przepony
moczowo−płciowej (poród drogami naturalny−
mi, kaszel, kichanie, ciężka praca fizyczna,
niedobory hormonalne),

• naglące nietrzymanie moczu, w którym wypie−
racz pęcherza moczowego działa nieprawidło−
wo lub jest nadreaktywny. Występuje to naj−

częściej przy zaburzeniach neurologicznych,
zakażeniach dróg moczowych, uszkodzeniach
rdzenia kręgowego, cukrzycy, stanach zapal−
nych w miednicy małej oraz po radioterapii.
Nietrzymanie moczu, mając taką etiopatoge−

nezę, wymaga szerokiej diagnostyki i ukierunko−
wanej terapii, pozostając nadal poważnym pro−
blemem medycznym dla specjalistów z wielu
dziedzin (ginekologów, urologów, neurologów,
psychologów, rehabilitantów, chirurgów).

Wyniki leczenia nietrzymania moczu, jak
i w każdej innej chorobie, w dużej mierze zależą
od wczesnego rozpoznania, trafnego zdiagnozo−
wania i wyboru prawidłowego sposobu leczenia.
Mnogość sposobów leczenia nietrzymania mo−
czu świadczy o tym, że są one mało skuteczne,
szczególnie gdy chodzi o trwały efekt leczenia.

W leczeniu nietrzymania moczu mamy dwie
metody postępowania:
• zachowawczą (psychoterapia, ćwiczenia

usprawniające mięśnie przepony miednicy
małej, leczenie uzdrowiskowe, leczenie far−
makologiczne),

• chirurgiczną (najczęściej u nas wykonywana
nadłonowa operacja sposobem Marshall−Mar−
chetti−Krantza i Burcha oraz w przypadku ob−
niżenia przedniej i tylnej ściany pochwy –
operacja plastyczna przedniej i tylnej ściany
pochwy z odtworzeniem przepony moczowo−
płciowej).
Obie te metody w zależności od potrzeby po−

winny się uzupełniać. Metoda chirurgiczna,
dawniej wykonywana tylko przez laparotomię,
obecnie może być wykonana za pomocą laparo−
skopu.
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Nietrzymanie moczu jako problem interdyscyplinarny
ALEKSANDER PIETKIEWICZ1, WOJCIECH LENARTOWSKI2
1Z II Katedry i Kliniki Ginekologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
2Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocławiu



Gruczoł piersiowy jest organem poddanym
różnym fizjologicznym bodźcom działającym na
miąższ gruczołu i elementy podścieliskowe. Wie−
le czynników wpływa na wzrost gruczołu piersio−
wego. Obejmują one m.in. czynniki wzrostu, pro−
staglandyny i histaminę, a wszystkie mogą być
uwalniane w następstwie degranulacji komórek
tucznych, co wykazał Galli.

Hochenberger u 90% wszystkich kobiet udo−
wodnił zmiany patofizjologiczne w gruczołach
piersiowych podczas ich życia.

Zmiany włóknisto−torbielowate (fibrocystic
changes of the breast – FCC) są złożonym proce−
sem patologicznym, polegającym na rozroście
tkanki łącznej, podścieliska gruczołu piersiowego
i nadmiernym rozmnażaniu się komórek pęche−
rzyków gruczołowych. Proces ten może mieć
charakter ograniczony, rozlany, obustronny lub
dotyczyć jednego gruczołu piersiowego.

Choroba włóknisto−torbielowata jest najczę−
ściej występującą chorobą gruczołu piersiowe−
go. Zdaniem Castagnetta i wsp. spotyka się ją
przede wszystkim u stosunkowo młodych kobiet;
około 75% zmian stwierdza się w wieku 40–
–50 lat, a tylko 5% występuje u kobiet po 60. ro−
ku życia. 

Zmiany włóknisto−torbielowate gruczołu pier−
siowego są złożoną, przewlekłą chorobą. Obe−
cnie stopniowo zaczyna dominować pogląd, że
rozwój tych zmian zależy nie tylko od czynników
hormonalnych, ale również neurogennych. 

Materiał i metody

Celami pracy są:
1. Ocena stężenia histaminy, serotoniny i kate−

cholamin w surowicy krwi u kobiet ze zmia−
nami włóknisto−torbielowatymi gruczołu pier−
siowego.

2. Określenie zaburzeń hormonalnych występu−
jących u kobiet ze zmianami włóknisto−torbie−
lowatymi gruczołu piersiowego, szczególnie
w zakresie wydzielania prolaktyny i hormo−
nów płciowych.
Badaniem objęto 113 kobiet miesiączkujących,

które według badań klinicznych i biofizycznych

(ultrasonografia gruczołów piersiowych, mammo−
grafia) podzielono na dwie grupy. Grupa I – kontrol−
na: 32 kobiety (44,9±4,4 lat), które nie zgłaszały
dolegliwości bólowych i nie wykazywały patolo−
gicznych zmian w obrębie gruczołów piersiowych.
Grupę II – badaną, stanowiło 81 kobiet w wieku
45,5±3,5 lat, ze zmianami włóknisto−torbielowaty−
mi w gruczołach piersiowych, występującymi w ty−
pie: włóknistym u 33 (40,7%), torbielowatym u 11
(13,6%), włóknisto−torbielowatym u 37 (45,7%).

Obie grupy w zależności od wieku podzielo−
no na dwie podgrupy, w przedziałach 40–44 lata
i 45–51 lat, w celu uzyskania bardziej jednorod−
nych grup badawczych.

Badania biochemiczne

U kobiet obu grup pobierano krew z żyły łok−
ciowej na czczo w godzinach rannych,
w przedziale od 18 do 20 dnia cyklu miesiączko−
wego. Stężenie histaminy (HA) i serotoniny (5−
HT) oznaczano metodą ELISA. Użyto gotowych
zestawów firmy IMMUNOTECH.

Katecholaminy (adrenalinę – A, noradrenalinę
– NA, dopaminę – DA) we krwi oznaczano meto−
dą chromatografii cieczowej wysokociśnienio−
wej, stosując system do chromatografii i odczyn−
niki firmy „Bio−Rad”. 

Profile hormonalne PRL I, PRL II; TSH, FSH, LH,
E2, P, FT4 i T4 oznaczano zestawami firmy „bioMe−
rieux”, E1 i TF oznaczano zestawami firmy „DBC –
Diagnostica”, a TT oznaczano zestawami firmy
„Orion Diagnostica Spectria”, androstendion (AN)
i DHEA−S oznaczano zestawami firmy „Biker”.

Stężenie PRL w surowicy oznaczano w wa−
runkach podstawowych i w teście z metoklopra−
midem.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz−
nej za pomocą pakietu statystycznego Statistica
PL wersja 5 firmy StatSoft (USA). 

Wyniki 

Z wykonanych badań wynika, że u kobiet ze
zmianami włóknisto−torbielowatymi gruczołu
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Rola amin biogennych i profili hormonalnych 
w rozwoju zmian włóknisto−torbielowatych 
gruczołu piersiowego u kobiet
KRZYSZTOF SIEJA, STANISŁAW STANOSZ
Z Samodzielnej Pracowni Menopauzy i Andropauzy
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie



piersiowego w przedziale wiekowym 40–44 lata
stężenie histaminy (p<0,001), serotoniny
(p<0,001), adrenaliny (p<0,05), PRL II (p<0,001),
% wyrzutu PRL II (p<0,001) są istotnie wyższe niż
w grupie kontrolnej. Natomiast stężenie progeste−
ronu (p<0,01), indeks PEL (p<0,05) i tyroksyny
(p<0,01) są znamiennie niższe w porównaniu z
grupą kontrolną.

Z wykonanych badań wynika, że u kobiet ze
zmianami włóknisto−torbielowatymi gruczołu
piersiowego w przedziale wiekowym 45–51 lat
stwierdza się stężenie histaminy (p<0,05), seroto−
niny (p<0,01), PRL II (p<0,001), % wyrzutu PRL II
(p<0,001), stężenie estronu (p<0,01) i TSH
(p<0,05) znamiennie wyższe w porównaniu z
grupą kontrolną. Natomiast stężenie dopaminy
(p<0,01) jest istotnie niższe. Pozostałe parametry
nie wykazują istotnych różnic.

Stwierdzono istotne korelacje między typem
zmian włóknisto−torbielowatych gruczołu pier−
siowego a stężeniami monoamin biogennych
i prolaktyny. Wynika z niej, że zachodzi zna−
miennie wysoka dodatnia korelacja między stęże−
niem histaminy (r = 0,6437; p < 0,001). Stwierdza
się istotną przeciętną korelację między stężeniem
serotoniny (r = 0,3625; p<0,001), PRL II (r =
0,4766; p<0,001) i % wyrzutu PRL II (r = 0,3565;
p<0,001) a typami rozwoju zmian włóknisto−tor−
bielowatych. 

Natomiast obserwuje się znamiennie wysoką
ujemną przeciętną korelację między stężeniem
dopaminy (r = –0,3507; p<0,001) a typami zmian
FCC.

Wnioski

1. Zwiększona histaminemia i serotominemia
u kobiet ze zmianami włóknisto−torbielowaty−
mi gruczołu piersiowego, w porównaniu z ko−
bietami zdrowymi, przemawia za udziałem
tych monoamin w rozwoju tego schorzenia.

2. Zwiększone stężenia adrenaliny i noradrenali−
ny oraz obniżone stężenie dopaminy w suro−
wicy krwi wskazuje na udział katecholamin
w patogenezie zmian włóknisto−torbielowa−
tych gruczołu piersiowego u kobiet.

3. Zaburzenia ilościowe katecholamin w surowi−
cy krwi u kobiet ze zmianami włóknisto−tor−
bielowatymi gruczołu piersiowego świadczą
o zwiększonej reaktywności układu adrener−
gicznego u tych kobiet w porównaniu ze zdro−
wymi kobietami.

4. Czynnościowa hiperprolaktynemia i względny
hiperestrogenizm są czynnikami ryzyka roz−
woju zmian włóknisto−torbielowatych gruczo−
łu piersiowego u kobiet.

Ginekologia w praktyce lekarza rodzinnego 425

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

Fitoestrogeny – alternatywa dla hormonalnej terapii zastępczej
ALINA WARENIK−SZYMANKIEWICZ
Z Katedry i Kliniki Endokrynologii Ginekologicznej
Akademii Medycznej w Poznaniu

Menopauza, zarówno naturalna, jak i chirur−
giczna, wiąże się z występowaniem wielu obja−
wów wypadowych. Do objawów tych należą ob−
jawy naczynioruchowe, takie jak uderzenia gorą−
ca oraz pocenie nocne. Stanowią one około 75%
objawów zgłaszanych przez kobiety w okresie
menopauzy. Do innych głównych objawów wy−
padowych należą zaburzenia snu, kołatanie ser−
ca, zaburzenia koncentracji, chwiejność emocjo−
nalna. Patofizjologia wymienionych objawów nie
jest dokładnie poznana. Sugeruje się, że podsta−
wowe znaczenie mają uwarunkowania neuroen−
dokrynne. Występują one na poziomie pod−
wzgórza i układu limbicznego. Są one związane
z obniżeniem aktywności układu dopaminergicz−
nego, ze wzrostem napięcia układu noradrener−
gicznego wraz z obniżeniem aktywności opioido−

wej (beta−endorfiny) i obniżeniem aktywności
układu serotoninergicznego. Klinicznymi impli−
kacjami tych zaburzeń na poziomie podwzgórza
są uderzenia gorąca, pocenie, a także otyłość
i nadciśnienie. Natomiast zmiany nastroju, zabu−
rzenia snu, koncentracji uwagi wiążą się ze zmia−
nami w obrębie układu limbicznego. Głównym
modulatorem zmian w stężeniach neurotransmi−
terów są estrogeny.

Objawy wypadowe są dla kobiet po meno−
pauzie bardzo uciążliwe. Jednym z podstawo−
wych sposobów leczenia jest stosowanie hormo−
nalnej terapii zastępczej, która wpływa korzystnie
na stężenie neurotransmiterów w obrębie central−
nego układu nerwowego. Istnieją jednak sytuacje,
w których stosowanie preparatów hormonalnych
jest niemożliwe z dwóch głównych względów:



z powodu istniejących przeciwwskazań (głównie
onkologicznych) oraz odmowy stosowania hor−
monalnej terapii zastępczej przez pacjentkę. Dla−
tego w ostatnim czasie zwraca się uwagę na moż−
liwość leczenia alternatywnego wyżej wymienio−
nych objawów. Są to głównie preparaty roślinne
bądź preparaty homeopatyczne. American Meno−
pause Society ocenia, że ponad 70% kobiet
w wieku okołomenopauzalnym stosuje ćwicze−
nia fizyczne, dietę oraz preparaty niehormonalne
jako alternatywę dla terapii hormonalnej. Około
30% z nich stosuje preparaty pochodzenia roślin−
nego. Pacjentki, które przyjmują tego rodzaju le−
ki, swoje preferencje tłumaczą najczęściej obawą
przed możliwością wystąpienia nowotworów (rak
sutka), wystąpienia krwawień, przyrostu masy
ciała oraz niechęcią do przyjmowania jakichkol−
wiek leków. 

Fitoestrogeny dzieli się najczęściej na trzy gru−
py: izoflawony, lignany i kumestany. Izoflawony
(takie jak: genisten i daidzeina) to związki stero−
lowe występujące w ziarnach soi i innych roślin
strączkowych. Lignany to związki, które występu−
ją w dużej ilości w olejach z nasion, a zwłaszcza
oleju lnianym. Kumestany występują w takich ro−
ślinach, jak czerwona koniczyna, nasiona
słonecznika oraz kiełki fasoli. Przyjmowanie fito−
estrogenów w dużej ilości prowadzi do zmniej−
szenia nasilenia objawów zespołu klimakterycz−
nego, co wykazano w badaniach populacyjnych,
w których porównywano kobiety z Chin i Japonii
(dieta obfita w pokarmy oparte na soi) z Amery−
kankami. U kobiet, które spożywają duże ilości
fitoestrogenów, stwierdzono również zmniejsze−
nie częstości występowania wielu nowotworów,
takich jak: rak sutka, endometrium czy rak jelita
grubego. Dieta uboga w fitoestrogeny (amerykań−
ska podobnie zresztą jak europejska) prowadzi
do wzrostu stężenia hormonów płciowych w su−
rowicy i obniżenia stężenia SHBG, co zwiększa
ekspozycję tkanek obwodowych na hormony
płciowe. Stwierdzono, że dieta bogata w pokar−
my oparte na soi powoduje zmniejszenie pozio−
mu hormonów płciowych w surowicy i tkankach
obwodowych. Stwierdzono, że w przypadku li−
gnanów efekt ten wynika z ich działania zmniej−
szającego aktywność aromatazy. Przyjmowanie
izoflawonów powoduje obniżenie wydzielania
LH, co pośrednio zmniejsza wydzielanie estroge−
nów jajnikowych. Fitoestrogeny mają duże powi−
nowactwo do receptora estrogenowego, co po−
woduje, że wypierają estradiol z połączeń z tym
receptorem, hamując proliferację tkanek zależ−
nych od estrogenów. Błonnik zawarty w roślinach
strączkowych powoduje wzrost wydalania estro−
genów poprzez zmniejszenie ich wchłaniania
zwrotnego w krążeniu jelitowo−wątrobowym.
Izoflawony, a w szczególności genisteina,
zmniejszają aktywność różnych czynników

wzrostu. Stwierdzono, że blokują działanie kina−
zy tyrozynowej, która odgrywa rolę drugiego
przekaźnika w stosunku do receptora dla czynni−
ków wzrostu. Poprzez ten receptor działają: insu−
lina, insulinopodobny czynnik wzrostu IGF−1, na−
błonkowy czynnik wzrostu EGF i czynnik wzro−
stu fibroblastów FGF. Wreszcie w roślinach
strączkowych w dużych ilościach występują dife−
nole, które mają hamujący wpływ na wzrost ko−
mórek nowotworowych. Difenole hamują oksy−
dację LDH cholesterolu i obniżają poziom tej
frakcji cholesterolu prawdopodobnie poprzez
zwiększanie ilości receptorów dla LDL w wątro−
bie. Korzyści wynikające z przyjmowania fito−
estrogenów są wyraźne także u kobiet, które sto−
sują dietę bogatą w te związki dopiero w później−
szym okresie życia.

Wpływ fitoestrogenów na objawy zespołu kli−
makterycznego został potwierdzony w wielu ba−
daniach klinicznych. W badaniach, którymi obję−
to kobiety w wieku okołomenopauzalnym stwier−
dzono, że częstość występowania uderzeń
gorąca jest istotnie wyższa u kobiet z prowincji
Manitoba w Kanadzie (64,4%) w porównaniu
z Japonkami (19,6%). W innym badaniu uzyska−
no znaczące statystycznie zmniejszenie częstości
występowania uderzeń gorąca w następstwie co−
dziennego stosowania oleju sojowego zawierają−
cego duże ilości lignanów. W odniesieniu do
tkanki kostnej badania M. Brandi wykazały korzy−
stny wpływ genisteiny i daidzeiny na gęstość
tkanki kostnej, porównywalny z wpływem estro−
genów skoniugowanych. Badania in vitro wyka−
zały, że daidzeina, genisteina i biochanina A ma−
ją hamujący proliferację wpływ na komórki raka
sutka linii MCF−7 i ZR−75−1. J. Anderson i współ−
pracownicy natomiast wykazali korzystne działa−
nie fitoestrogenów w profilaktyce choroby niedo−
krwiennej serca. Stwierdzili, że dawka dzienna
30 g soi powoduje obniżenie poziomu choleste−
rolu całkowitego, cholesterolu LDL i triglicery−
dów. 

Pierwszym preparatem z grupy leków roślin−
nych, stosowanym na naszym rynku, był Feminon
N. Jego stosowanie ma istotny wpływ na zmniejsze−
nie nasilenia objawów zespołu klimakterycznego. 

Innym preparatem tego rodzaju jest Menofem
firmy Boehringer Ingelheim. Jest to lek pochodze−
nia naturalnego. W swoim składzie zawiera su−
chy wyciąg z kłącza Cimicifuga racemosa rosną−
cego we wschodniej części Ameryki Północnej.
Najważniejsze substancje wchodzące w skład
ekstraktu to: glikozydy triterpenoidowe: acteina,
cimicifugozyd, 27−deoxyacteina; aglikony: acety−
lacteol, cimigenol, 27−deoxyacteol oraz formono−
netyna, która należy do izoflawonów. Inne skła−
dniki leku to kwas izofelurowy, kwas salicylowy,
tanina, kwasy tłuszczowe i cukry. Żadnej z sub−
stancji wchodzącej w skład leku nie przypisuje
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się wyłącznej odpowiedzialności za aktywność
biologiczną preparatu, która jest wypadkową ak−
tywności poszczególnych jego składników. Pre−
parat jest zalecany w łagodzeniu objawów zespo−
łu klimakterycznego. Dokładny mechanizm dzia−
łania leku nie został jeszcze wyjaśniony.
Prawdopodobnie lek działa poprzez wiązanie się
z receptorami estrogenowymi neuronów pod−
wzgórza. Na poziomie tych receptorów działa
„estrogenopodobnie”, hamując wydzielanie hor−
monu luteinizującego (LH) z przedniego płata
przysadki. W ten sposób podawanie leku zmniej−
sza występowanie objawów zespołu klimakte−
rycznego. Badania kliniczne wykazały bowiem
istnienie związku czasowego między występowa−
niem uderzeń gorąca i pulsacyjnymi wyrzutami
LH. Ta koncepcja ma swoich przeciwników.
Część badaczy wskazuje na to, że estrogeny po−
dawane w okresie okołomenopauzalnym likwi−
dują objawy zespołu klimakterycznego, nie obni−
żając stężenia gonadotropin. Menofem jest
preparatem dobrze tolerowanym. Jedynymi obja−
wami ubocznymi zaobserwanymi w czasie jego
podawania były sporadycznie występujące dole−
gliwości żołądkowe. Nie stwierdzono przypad−
ków działania toksycznego ani przedawkowania.
Przeciwwskazania i interakcje z innymi lekami
nie są znane. 

Skuteczność preparatu Menofem w leczeniu
objawów zespołu klimakterycznego została po−
twierdzona w badaniach klinicznych. W 1987 r.
W. Stoll wykazał, że podawanie preparatu Meno−
fem powoduje zmniejszenie nasilenia objawów
neurowegetatywnych ocenianych za pomocą in−
deksu Kuppermana u kobiet w wieku okołomeno−
pauzalnym. Stwierdzono również zmniejszenie

nasilenia dolegliwości psychicznych związanych
z przekwitaniem i wzrost stopnia proliferacji na−
błonka pochwy. Poprawa w zakresie wszystkich
tych parametrów była bardziej wyraźna niż
w grupie kontrolnej, która przymowała estrogeny
skoniugowane w dawce 0,625 mg/dobę. Podob−
ne wyniki uzyskali w swoich badaniach G. War−
necke oraz W. Daiber, a także A. Petho. Nato−
miast E. Duker wykazał istotne statystycznie obni−
żenie średniej wartości stężenia LH u kobiet
leczonych preparatem z wyciągu Cimicifuga ra−
cemosa w porównaniu z grupą otrzymującą pla−
cebo. Jego badania stanowią potwierdzenie dzia−
łania preparatu Menofem na poziomie pod−
wzgórza. 

Preparat z wyciągu Cimicifuga racemosa nie
wywiera wpływu na układ kostny, układ krążenia
i ośrodkowy układ nerwowy. Ze względu na to
nie stanowi alternatywy dla hormonalnej terapii
zastępczej u kobiet, które mogą i chcą przyjmo−
wać estrogeny. 

Powyższe dane potwierdzają skuteczność fito−
estrogenów w leczeniu objawów zespołu klimak−
terycznego. Szczególnie celowe wydaje się stoso−
wanie tych leków u kobiet, które nie mogą przyj−
mować hormonalnej terapii zastępczej z racji
istniejących przeciwwskazań (głównie onkolo−
gicznych), a także u pacjentek, które odmawiają
przyjmowania hormonów. Celowe wydaje się też
stosowanie tych leków u kobiet w okresie preme−
nopauzy, gdy stężenie estrogenów jest wystarcza−
jące z punktu widzenia procesów metabolicz−
nych, a występują objawy zespołu klimakterycz−
nego. We wszystkich tych grupach stosowanie
fitoestrogenów jest w pełni uzasadnione i pozwa−
la oczekiwać na poprawę samopoczucia chorych.
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Hormonalna terapia zastępcza – bilans zysków i strat 
KRZYSZTOF KMIECIAK 
Z II Katedry i Kliniki Ginekologii 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Należy na wstępie stwierdzić, że choć prawi−
dłowe dostosowanie rodzaju hormonalnej terapii
zastępczej wymaga badania ginekologicznego, to
jednak dla lekarza rodzinnego niezmiernie waż−
ne jest, aby lecząc choroby układów nie związa−
nych z narządem płciowym, zdawać sobie spra−
wę, jakie korzyści i zagrożenia może przynieść
stosowana równolegle terapia substytucyjna dla
kobiet w wieku okołomenopauzalnym. W okresie
tym spadek stężenia hormonów, w tym zwła−

szcza estrogenów, powoduje wiele dolegliwości,
począwszy od objawów naczynioruchowych
(uderzenia gorąca i nocne poty), po zaburzenia
mogące stanowić zagrożenie dla zdrowia i życia
pacjentek (osteoporoza, zaburzenia układu serco−
wo−naczyniowego). Zespół zaburzeń naczynio−
ruchowych to także uczucie kołatania serca, do−
datkowo zaburzenia psychoemocjonalne, jak lę−
ki, zaburzenia pamięci i koncentracji uwagi oraz
brak pewności siebie. Ocenia się, że 85% kobiet



cierpi na dolegliwości naczynioruchowe, z czego
30% poważnie, a 7% będzie cierpieć jeszcze
przez 10 lat. Wzrastający średni czas życia po−
woduje wydłużenie tej części, która przypada na
okres menopauzy. W skrajnych przypadkach mo−
że to stanowić połowę życia. Oczywiste jest, że
objawy i zaburzenia wiążące się z klimakterium
rzutują na zdrowie i samopoczucie dużej popula−
cji kobiet. Idea hormonalnej terapii zastępczej
i jej obiecujące rezultaty została początkowo za−
kwestionowana lękami przed negatywnym wpły−
wem tego typu terapii na występowanie nowo−
tworów endometrium i sutka. Wprowadzenie do
terapii cyklicznie podawanych gestagenów
w znacznym stopniu zminimalizowało to ryzyko. 

Zmiany tkankowe wywołane obniżeniem hor−
monów płciowych wiążą się z zaburzeniami
układu moczowego, błon śluzowych i skóry. Obja−
wy tych zaburzeń występują zwykle wiele lat po
menopauzie i obejmują atrofię i suchość w po−
chwie, dyspaurenię, bolesne oddawanie moczu,
częstomocz, nagłe parcie na mocz, infekcje dróg
moczowych. Substytucja estrogenowa powoduje
ograniczenie znacznej części z powyższych obja−
wów. Podobny wpływ ma ona na występujący
spadek ilości kolagenu i zmniejszenie grubości
naskórka, a także zatrzymanie ubytku masy mię−
śniowej. Postmenopauzalna osteoporoza prowa−
dzi do zwiększonej zachorowalności i śmiertel−
ności. Przy średniej utracie masy kostnej 1%
rocznie, spadek gęstości kości może dochodzić
do 45%. Ocenia się, że w 1990 r. na świecie
nastąpiło 1,2 mln urazów stawu biodrowego
u kobiet. Przewiduje się, że w roku 2005 będzie
miało miejsce 4,5 mln takich urazów. Estrogeny
zabezpieczają przed utratą masy kostnej poprzez
stymulację kalcytoniny. Niektóre progestageny,
jak np. dydrogestron, również zwiększają gęstość
kości.

Choroby układu sercowo−naczyniowego są
główną przyczyną śmierci wśród kobiet po meno−
pauzie. W okresie menopauzy dochodzi do nasi−
lenia niekorzystnych zmian w profilu lipidów:
wzrostu cholesterolu całkowitego, podniesionej
zawartości lipoprotein o niskiej gęstości (HDL),
obniżonej zawartości lipoprotein o wysokiej gę−
stości (HDL). Doustna terapia estrogenowa powo−
duje zwiększenie stężenia HDL oraz obniżenie
stężenia całkowitego cholesterolu, który jest u ko−
biet, odwrotnie niż u mężczyzn, ważniejszym
czynnikiem prognostycznym niż stężenie LDL.
Ocenia się, że ryzyko rozwoju chorób układu ser−
cowo−naczyniowego w wyniku doustnej terapii
hormonalnej spada o 50%. Współistniejący
wzrost stężenia triglicerydów nie wiąże się z tym
ryzykiem. Z terapią substytucyjną wiąże się rów−
nież wzrost insulinooporności oraz upośledzona
tolerancja glukozy, a także wzrost stężenia homo−
cysteiny, powszechnie uznawane za czynniki ry−

zyka w chorobach układu krążenia. Niektóre
współczesne gestageny wolne są już od tych za−
grożeń. Do ważnych czynników powodujących
nasilenie dolegliwości ze strony układu sercowo−
naczyniowego jest wzrost masy ciała powodowa−
ny przez niektóre preparaty. 

Współczesne badania wykazują, że HTZ nie
zwiększa ryzyka choroby zakrzepowej. W zakre−
sie ochrony endometrium przed rozwojem rozro−
stów i raka endometrium należy stwierdzić, że
złożona terapia estrogenowo−progestagenowa
minimalizuje ryzyko raka endometrium. Istnieją
nawet pewne dowody na to, że ryzyko to w gru−
pie kobiet leczonych HTZ jest niższe niż u niele−
czonych. Progestageny powodują resekcję endo−
metrium i jego złuszczanie, a także przyspieszają
metabolizm estradiolu do słabszego estrionu
i siarczanu estronu.

W zakresie wpływu na raka piersi uważa się
obecnie, że krótkoterminowe stosowanie samych
estrogenów nie ma wpływu na występowanie ra−
ka piersi u zdrowych kobiet. Jednakże terapia 10−,
a nawet 15−letnia może stymulować umiarkowa−
ny wzrost ryzyka, chociaż nie ma pewności co do
rozróżnienia przyczynowych i nieprzyczyno−
wych źródeł koincydencji. Nie wzrasta natomiast
ryzyko śmierci z powodu tej choroby.

W terapii HTZ z wyboru stosuje się 17β−estra−
diol, estrogen identyczny z produkowanym przez
jajniki kobiety. Istnieją cztery typy możliwych do
zastosowania estrogenów:
1. estradiol i inne estrogeny (estron, estriol) o bu−

dowie identycznej z naturalnymi,
2. walerian estradiolu – postać estryfikowana na−

turalnej cząsteczki,
3. skoniugowane końskie estrogeny uzyskiwane

z moczu ciężarnych klaczy (głównie siarczan
estronu oraz siarczan ekwiliny),

4. syntetyczne estrogeny znajdujące zastosowa−
nie w doustnych środkach antykoncepcyjnych.
Niepożądane działania związane z wpływem

estrogenów na funkcję wątroby wiążą się z ryzy−
kiem występowania nadciśnienia oraz powikłań
zakrzepowo−zatorowych. Niechlubnie przodują tu
syntetyczne estrogeny, których aktywność oddzia−
ływania na wątrobę jest 4–18 razy większa niż sko−
niugowane estrogeny końskieh i 3 razy większa niż
estrogeny naturalne. Spośród innych ważnych
efektów występuje znoszenie objawów naczynio−
ruchowych, intensyfikowanie procesów minerali−
zacji kości oraz wpływ na układ krążenia, w szcze−
gólności zaś na gospodarkę lipidową. W dalszym
ciągu wybór progestagenu i jego dawki, a także
czasu jego stosowania, ma wielkie znaczenie. Nie−
które z nich, zwłaszcza te wykazujące aktywność
androgenną, mogą niekorzystnie wpływać na pro−
fil lipidowy, co zmniejsza kardioprotekcyjny
wpływ estrogenów. 

Działanie uboczne progestagenów, a zwłasz−
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cza ich wpływ na gospodarkę węglowodanową
i lipidową wydaje się zasadniczo powiązany
z ich aktywnością androgenową, a także z wiel−
kością stosowanych dawek. W tym kontekście
duża siła androgenowa jest cechą niepożądaną.
Jednak należy pamiętać, że cecha ta sprzyja in−

tensyfikowaniu procesów mineralizacji kości. Ten
sam mechanizm poprzez działanie anaboliczne
jest odpowiedzialny za wpływ na ciężar ciała
oraz ciśnienie tętnicze. Źle dobrana dawka gesta−
genu oraz czas jego stosowania może w niewy−
starczającym stopniu ochronić endometrium. 
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Czy jesteśmy w stanie
poprawić wyniki leczenia raka szyjki macicy?
JAN KORNAFEL
Z Katedry Onkologii i Kliniki Ginekologii Onkologicznej
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Pomimo postępu wiedzy i systematycznego
rozwoju metod diagnostycznych i terapeutycz−
nych rak szyjki macicy pozostaje poważnym pro−
blemem onkologii ginekologicznej. W wielu kra−
jach świata – w tym także w Polsce – obserwuje
się powolny spadek zachorowalności na ten no−
wotwór, jednak pozostaje ona na pewnych tere−
nach wciąż znacząco wysoka. O ile w USA i Ka−
nadzie surowe współczynniki zachorowalności
u rasy białej mieszczą się w granicach 6–10 na
100000 kobiet, o tyle w Polsce, Austrii, krajach
byłej Jugosławii i wschodnich landach Niemiec
wahają się wokół 25 nowych zachorowań na
100000 kobiet. Spośród krajów europejskich naj−
niższymi współczynnikami charakteryzują się:
Finlandia (3,6/100 000), Szwajcaria (5–9/100000)
oraz zachodnie landy Niemiec (11/100000).
W krajach rozwiniętych zachorowalność na raka
szyjki macicy rośnie z wiekiem i osiąga najwyż−
sze wartości po 55 roku życia. W Polsce obser−
wuje się dwa szczyty zachorowalności – między
45 a 50 oraz między 70 a 75 rokiem życia. 

Zachorowalność na raka szyjki macicy na Dol−
nym Śląsku jest wyższa niż w centralnej i wscho−
dniej części kraju. W latach 1988–1992 zareje−
strowano tu 2028 nowych zachorowań, co odpo−
wiadało współczynnikowi surowemu 27,23,
a standaryzowanemu według wieku 21,77/100000
kobiet. W 1997 r. nowotwory złośliwe szyjki ma−
cicy stanowiły na Dolnym Śląsku 7,1% wszystkich
występujących u kobiet – łącznie odnotowano
334 nowe zachorowania, w tym 101 w samym
mieście Wrocławiu. Długoletnia obserwacja
wskazuje, że liczba chorych na raka szyjki maleje
– w latach 1985–1997 liczba zachorowań na Dol−
nym Śląsku spadała średnio o 8 rocznie. Odsetek
przeżyć 5−letnich nie zmieniał się w sposób istot−
ny na korzyść – dla chorych z Wrocławia leczo−

nych w latach 1984–1987 wynosił 57,1%, a dla
lat 1988–1991 – 57,5%. Wciąż obserwuje się nie−
korzystną strukturę zaawansowania – z 322 no−
wych przypadków zarejestrowanych na Dolnym
Śląsku w 1988 r. tylko nieco ponad 8% stanowiły
chore w pierwszym stopniu zaawansowania, aż
35,4% – chore w stopniu III i IV, a w ponad 20%
przypadków stopień ten nie został określony. 

Jakkolwiek struktura histologiczna nowotwo−
rów szyjki macicy nie odbiega w Polsce od stwier−
dzanej na świecie (dominuje rak płaskonabłonko−
wy), trudno na podstawie wyżej przedstawionych
danych uważać sytuację za satysfakcjonującą. 

Poszukując dróg poprawy zmierzających do
wyrównania dysproporcji wyników leczenia
w naszym kraju w stosunku do uzyskiwanych na
świecie, należy skierować uwagę na:
1. Profilaktykę pierwotną (eliminację czynników

ryzyka).
2. Profilaktykę wtórną (przesiewowe badania

wykrywcze).
3. Wczesne wykrywanie i leczenie stanów

przednowotworowych.
4. Stworzenie i ogólne przestrzeganie standar−

dów leczenia opartych na aktualnych i wiary−
godnych dowodach z piśmiennictwa.

5. Kształcenie odpowiednio wykwalifikowanej
kadry specjalistów.

6. Rozwój metod leczenia: chirurgii ginekolo−
gicznej i chemioterapii oraz rozbudowa bazy
radioterapeutycznej.

7. Rezygnacja z archaicznych metod terapii
(rentgenoterapia, brachyterapia radem).

8. Upowszechnienie chemioradioterapii. 
9. Utworzenie drożnego systemu opieki nad

chorą na raka szyjki macicy, gwarantującego
jej leczenie kompetentne i zastosowane we
właściwym czasie. 



W chwili obecnej na świecie różne formy an−
tykoncepcji stosuje około 70 mln kobiet.

W Polsce liczba takich kobiet również wzras−
ta, jednak nadal ogólna wiedza kobiet w tym za−
kresie jest niewystarczająca, pomimo już bardzo
szerokiego dostępu do środków antykoncepcyj−
nych.

Często niechęć do stosowania antykoncepcji,
oprócz braku łatwego dostępu do właściwego le−
karza, wzbudzają przekłamania o szkodliwości
takiej czy innej metody (często bezpodstawne)
oraz względy etyczno−moralne.

Metody antykoncepcji

1. Hormonalna (OC).
2. Wkładka domaciczna (IUD).
3. Bariery mechaniczne.
4. Metody naturalne.
5. Ubezpłodnienie.

Antykoncepcja hormonalna

Hormonalne leki antykoncepcyjne występują
w czterech postaciach:
a) tabletki złożone (estrogenowo−progestero−

nowe),
b) tabletki zawierające sam progestagen,
c) iniekcje bądź implanty progestagenowe,
d) systemy wewnątrzmaciczne uwalniające pro−

gestagen.
Tabletki złożone są najskuteczniejszym sposo−

bem antykoncepcji, stanowiąc jednocześnie waż−
ny element w leczeniu zaburzeń miesiączkowa−
nia oraz towarzyszących dolegliwości bólowych.
Tabletki przyjmowane mogą być przez 21 lub 28
dni, w zależności od preparatu.

Wszystkie złożone preparaty antykoncepcyjne
składają się z komponentu estrogenowego etyny−
lo−estradiolu lub mestranolu (od 20 do 50 mikro−
gramów) oraz jednego z sześciu progestagenów:
dezogestrelu – 150 mikrogramów, etynodiolu –
2000 mikrogramów, gestodenu – 75 mikrogra−
mów, lewonogestrelu – 150–250 mikrogramów
(mniej w preparatach fazowych), noretisteronu –
1000 mikrogramów, norgestimatu – 250 mikro−
gramów.

Dotychczas najczęściej stosowanym prepara−
tem były połączenia estrogenu w dawce 30–35
mikrogramów z etynodiolem, lewonogestrelem

lub noretisteronem. Preparaty nowsze to „nowe”
progestageny – dezogestrel, gestoden i norgesti−
mat, jednak wydają się mniej korzystnie wpływać
na lipidy we krwi niż preparaty starsze. Jednak
dezogestrel i gestoden mogą podnosić ryzyko za−
krzepicy żylnej.

Preparaty o małej zawartości estrogenów (20
mikrogramów) są korzystniejsze dla kobiet oty−
łych i starszych, pod warunkiem, że nie mają one
przeciwwskazań do antykoncepcji doustnej.

Preparaty o wysokiej zawartości estrogenów
(50 mikrogramów) dają lepsze zabezpieczenie
antykoncepcyjne, jednak działania niepożądane
mogą występować częściej.

W preparatach fazowych całkowita dawka
steroidów jest niższa i dlatego są korzystne
w przypadku osób starszych. Działania niepożą−
dane, aczkolwiek występują, to statystycznie są
mniejsze niż w fizjologicznej ciąży.

Choroba zakrzepowo−zatorowa – to powikła−
nie wydaje się łączyć ze zmianami w zakresie
czynników krzepnięcia, na które wpływ ma kom−
ponenta estrogenowa. Spowodowało to zmniej−
szenie dawki estrogenowej oraz wprowadzenie
preparatów z samym progestagenem.

U kobiet po 35 roku życia ryzyko choroby za−
krzepowo−zatorowej jest większe i może wzra−
stać w przypadku otyłości i nadciśnienia. Kompo−
nent: lewonogestrel, noretisteron i etynodiol
w preparatach złożonych odpowiada za od 5 do
10 przypadków zachorowań na 100 tysięcy ko−
biet w ciągu roku. Ostatnie badania Brytyjczyków
wykazały, że obecność w preparatach dezoge−
strelu i gestodenu wiązała się z dwukrotnie wyż−
szym ryzykiem wystąpienia zakrzepicy, co stało
się przyczynkiem do dyskusji. Niektórzy badacze
proponowali podejście z rezerwą do tych wyni−
ków, gdyż mogą być skutkiem błędnie przepro−
wadzonych badań.

Zawał mięśnia sercowego i udar – ryzyko wy−
stąpienia tych powikłań wzrasta również u kobiet
po 35 roku życia, a zwłaszcza u kobiet palących.
Występowanie zmian w tętnicach jest przypisy−
wane działaniu progestagenów, które obniżają
poziom lipoprotein o dużej gęstości (HDL 2), a te
są odwrotnie proporcjonalne do ryzyka chorób
serca. Nowe progestageny dezogestrel i gestoden
nie obniżają w takim stopniu HDL 2, jak starsze,
przez co ryzyko udaru czy zawału serca będzie
niższe. Nadciśnienie powodowane przez doustne
preparaty antykoncepcyjne wiąże się ze zwięk−
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Antykoncepcja w wieku rozrodczym i przedmenopauzalnym
MAREK POCHWAŁOWSKI
Z II Katedry i Kliniki Ginekologii Akademii Medycznej we Wrocławiu



szeniem wydzielania angiotensyny i zatrzymaniem
płynów w ustroju.

Działania niepożądane spowodowane estro−
genami:
– krwawienia międzymiesiączkowe,
– nudności,
– bóle piersi,
– bóle głowy.

Działania niepożądane spowodowane estro−
genami i progestagenami:
– przyrost masy ciała,
– brak miesiączki po odstawieniu antykoncepcji.

Działania niepożądane spowodowane proge−
stagenami:
– trądzik,
– depresja,
– zmniejszenie popędu płciowego,
– oporność na insulinę (główne powikłanie

u cukrzyków).

Przeciwwskazania

Należy pamiętać, że tylko niektóre przeciw−
wskazania są bezwzględne i przy wyborze środ−
ka należy uwzględnić nie tylko ryzyko powikłań,
ale także korzyści stosowania antykoncepcji.

Przeciwwskazania Zachowaj ostrożność

– choroby układu – choroby kolagenowe
krążenia w wy−
wiadzie 

– przewlekłe zapa− – otoskleroza
lenie wątroby 

– rak sutka – cukrzyca
– nadciśnienie – anemia sierpowata
– intensywne pale− – przebyte zabiegi

nie papierosów chirurgiczne
– otyłość – masywne żylaki
– migrena – depresja w wywiadzie
– depresja endogenna – wiek powyżej 35 lat

Nadzór nad pacjentką 
stosującą doustną antykoncepcję

1. Określenie czynników ryzyka przez zebranie
szczegółowego wywiadu.

2. Badanie przedmiotowe z określeniem masy
ciała, ciśnienia tętniczego, badanie ginekolo−
giczne (badanie sutków) wraz z cytologią szyj−
ki macicy.

3. Po 6 miesiącach ponowne badanie sutków
oraz kontrola ciśnienia tętniczego.

4. Badanie ginekologiczne wraz z cytologią na−
leży powtarzać co 3 lata (Anglia), a w Polsce
co rok.

5. Antykoncepcję (zawierającą estrogeny) należy
odstawić na 4 tygodnie przed większymi za−
biegami operacyjnymi i wszystkimi w zakresie
kończyn dolnych.

Nie obejmuje to mniejszych zabiegów, np.
diagnostyki laparoskopowej.

Antykoncepcja z zastosowaniem
samych progestagenów

Preparaty doustne: przyjmowane w sposób
ciągły, jednak efekt antykoncepcyjny jest mniej−
szy niż w preparatach złożonych.

Przeciwwskazania do stosowania estrogenów:
wiek powyżej 35 lat, intensywne palenie tytoniu,
nadciśnienie, laktacja, cukrzyca.

Wadą tych preparatów jest możliwość trud−
nych do przewidzenia plamień i krwawień mię−
dzymiesiączkowych.

Preparaty pozajelitowe: wstrzyknięcia, im−
planty, systemy wewnątrzmaciczne.

Antykoncepcyjna 
wkładka wewnątrzmaciczna

Uniemożliwia implantację zarodka (prawdo−
podobnie), działając jak ciało obce, utrudnia
przechodzenie plemników. Omówienie kompo−
nenty Cu oraz progestagenowej.

Powikłania:
1. Możliwość krwawień międzymiesiączkowych

i obfitszych miesiączek.
2. Infekcje.
3. Ciąża.
4. Wypadnięcie wkładki.
5. Przemieszczenie wkładki.

Przeciwwskazania:
1. Czynny proces zapalny w miednicy mniejszej.
2. Nieprawidłowe krwawienia maciczne (do mo−

mentu wyjaśnienia).
3. Ciąża ektopowa w wywiadzie.
4. Bolesne miesiączkowanie.

Bariery mechaniczne:
1. Diafragma (błona pochwowa).
2. Prezerwatywa dla kobiet.
3. Dopochwowe środki plemnikobójcze.

Metody naturalne:
1. Metoda termiczna.
2. Metoda obserwacji śluzu (Billingsów).

Antykoncepcja po stosunku

• Tabletki hormonalne zawierające 50 mikro−
gramów etynyloestradiolu i 250 mikrogramów
lewonogestrelu należy przyjąć do 72 godzin
po nie zabezpieczonym stosunku. Następnie
po 12 godzinach dawkę należy powtórzyć.
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W Polsce zarejestrowane są preparaty z celo−
wym zastosowaniem, zawierające wyłącznie
lewonogestrel w dużej dawce.
Preparaty te hamują czynność ciałka żółtego

i osłabiają gotowość endometrium do implantacji.
Duży odsetek niepowodzeń 1–2%, głównie

jeżeli metoda była stosowana po owulacji lub kil−
kakrotnie w czasie jednego cyklu.
• Założenie wkładki wewnątrzmacicznej do

pięciu dni po stosunku.

Antykoncepcja męska

1. Stosunek przerywany.
2. Prezerwatywa.
3. Przecięcie nasieniowodów.

Niepowodzenia antykoncepcji:
1. Niska skuteczność wybranej metody.
2. Wiek.
3. Motywacja. 
4. Czas stosowania.
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SESJA PLAKATOWA
Plakaty wydrukowano według kolejności nadesłania

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 3: 433–474

Celem pracy było omówienie przyczyn prze−
wlekłych biegunek u dzieci. Jest to obecnie przy−
czyna 3–10% hospitalizacji dziecięcych w Polsce
i podobnie jak w innych krajach o wysokim stan−
dardzie problem ten zaczyna narastać. W publi−
kacji oparto się na obserwacjach własnych z kli−
niki wrocławskiej z lat 1994–1999 oraz bogatym
piśmiennictwie naukowym. Praca ma charakter
poglądowy i składa się z części ogólnej, zawiera−
jącej definicję, zarys epidemiologiczny, oraz
szczegółowej, omawiającej dokładniej najczęst−
sze jednostki chorobowe.

Prowadzone przez ostatnie 25 lat badania nad
przyczynami i mechanizmem przewlekłych bie−
gunek doprowadziły do poznania patologii zabu−
rzeń trawienia, wchłaniania i wydalania. Miało to
wpływ na rozwój dietetyki chorego niemowlęcia,
wprowadzenie diet eliminacyjnych, opracowanie
żywienia pozajelitowego i diet niskoresztkowych.
Zgodnie z przyjętą definicją diarrhoea protracta
oznacza proces chorobowy, w którym objawy
biegunkowe z obecnością luźnych stolców (po−
nad 4 na dobę) albo pojedynczych z krwią, ślu−
zem lub ropą trwają 10–14 dni. Biorąc pod uwa−

gę etiologię przewlekłych biegunek, możemy je
podzielić na kilka grup:
1) Zaburzenia trawienia, np. niewydolność ze−

wnątrzwydzielnicza trzustki, guzy biegunko−
twórcze, zaburzenia krążenia żółci. 

2) Zaburzenia wchłaniania jelitowego, np. celia−
kia, enteropatie poinfekcyjne, polekowe, ente−
ropatie w niedoborach odporności.

3) Zwiększone wydalanie do światła jelit, np. ze−
spół naczyniakowatości limfatycznej jelit, ze−
spół wrodzonej ucieczki sodu do światła jelit.

4) Biegunki związane z zaburzeniami ogólno−
ustrojowymi, np. alergia pokarmowa, zabu−
rzenia hormonalne.
W drugiej części zwrócono uwagę na specyfi−

kę etiologiczną zależną od wieku dziecka, wy−
mieniając najbardziej prawdopodobne przyczy−
ny w poszczególnych grupach wiekowych.
Opisano też objawy, różnicowanie, wstępną dia−
gnostykę i epidemiologię najczęstszych jednostek
chorobowych z poszczególnych wyróżnionych
czterech grup etiologicznych. 

Podsumowując – praca zwraca uwagę na zło−
żoność problemu i trudności diagnostyczne
w tym coraz częstszym zespole objawowym.
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Przyczyny przewlekłych biegunek u dzieci 
K. SZPILCZYŃSKA−CIESIELSKA, D. POKORNA−KAŁWAK, J. UBYSZ
Z I Kliniki Pediatrii, Alergologii i Kardiologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Zasady pierwotnej prewencji choroby niedokrwiennej serca
i miażdżycy u dzieci i młodzieży w praktyce lekarskiej
MARZENNA WOSIK−ERENBEK
Z Katedry i Kliniki Pediatrii Wojskowej Akademii Medycznej w Łodzi

Miażdżyca i choroba niedokrwienna serca
(ChNS) są jednym z ważniejszych problemów
zdrowotnych wieku dorosłego w Polsce. Zmiany
miażdżycowe zaczynają się już w dzieciństwie.

Dlatego prewencja pierwotna miażdżycy i ChNS
powinna być przedmiotem zainteresowań rów−
nież pediatrów.

Cel pracy. Zastosowanie zasad pierwotnej



prewencji miażdżycy i ChNS w grupie młodzie−
ży.

Materiał i metoda. Przedmiotem działań była
grupa młodzieży w wieku 15–18 lat (53 osoby),
wobec których zastosowano kolejne etapy dzia−
łań prewencyjnych. Ustalono występowanie na−
stępujących czynników ryzyka miażdżycy
i ChNS: nadciśnienia, otyłości, braku aktywności
fizycznej, zaburzeń lipidowych, rodzinnego ob−
ciążenia ChNS. Oceniono sposób żywienia, uży−
wając ankiet i kwestionariuszy dotyczących typo−
wego żywienia i historii żywienia. W grupie
z czynnikami ryzyka założono „kartę prewencyj−
ną”, która stanowiła podstawę dalszego monito−
rowania. Wobec całej badanej grupy zastosowa−
no działania prewencyjne, szczególnie podkre−
ślając znaczenie korzystnych zmian w strukturze
żywienia. Wyeksponowano znaczenie pozytyw−

nego nastawienia całej rodziny. Po roku dokona−
no ponownej oceny.

Rezultaty. W badanej grupie stwierdzono
u około 50% występowanie przynajmniej jedne−
go czynnika ryzyka ChNS, z czego około 35%
wykazywało zaburzenia lipidowe. Po zastosowa−
nych działaniach prewencyjnych uzyskano
zmniejszenie tego odsetka do 19%. Uzyskano
pozytywne zmiany w strukturze spożycia, szcze−
gólnie wzrost częstości spożycia zalecanych pro−
duktów: kaszy, pieczywa z mąki z grubego prze−
miału, warzyw i owoców oraz zmniejszenie spo−
życia tłuszczów pochodzenia zwierzęcego.

Wnioski. Nawyki prozdrowotne, w tym ży−
wieniowe, kształtują się we wczesnym okresie
życia człowieka. Świadomość tego faktu uzasa−
dnia prowadzenie działań w tym zakresie już
w dzieciństwie i okresie młodzieńczym.
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Zastosowanie 24−godzinnego monitorowania 
ciśnienia tętniczego krwi u dzieci i młodzieży 
jako metody wyłaniania grup dyspanseryjnych
o podwyższonym ryzyku wystąpienia 
nadciśnienia tętniczego w przyszłości
BOGUSŁAW SOŁEK, JAN BASZCZYŃSKI, KRYSTYNA STEC−MICHALSKA, PIOTR SZYMAŃSKI 
Z Katedry i Kliniki Pediatrii Wojskowej Akademii Medycznej w Łodzi

Celem pracy była próba odpowiedzi na pyta−
nie, czy 24−godzinna rejestracja ciśnienia tętni−
czego krwi u dzieci i młodzieży z podejrzeniem
nadciśnienia tętniczego granicznego wnosi nowe
elementy poznawcze, które pozwolą na podjęcie
decyzji, co do dalszego postępowania oraz wyło−
nienia na tej drodze grup dyspanseryjnych
o podwyższonym ryzyku wystąpienia nad−
ciśnienia w przyszłości. 

Do niedawna problem nadciśnienia tętnicze−
go u dzieci i młodzieży był niedoceniany. 

Nadciśnienie tętnicze, zwłaszcza u dzieci
młodszych, ma głównie charakter wtórny, nerko−
wy, naczyniowo−nerkowy. 

W okresie młodzieńczym mamy również do
czynienia z nadciśnieniem pierwotnym. Począt−
kowo objawia się to nadciśnieniem granicznym,
inaczej wysokim prawidłowym. W roku 1961 So−
kolow i Perloff zastosowali po raz pierwszy meto−
dę całodobowego pomiaru ciśnienia tętniczego
krwi (ABPM). Metoda ta jest głównie stosowana
w diagnostyce nadciśnienia tętniczego u doro−
słych, natomiast rzadko była stosowana u dzieci
i młodzieży, celem oceny podwyższonego ciśnie−
nia tętniczego krwi. 

Materiał badany. Badania przeprowadzono

u 30 dzieci w wieku 10–16 lat, w tym u 13 dziew−
cząt i 17 chłopców, leczonych w Klinice Pediatrii
WAM z podejrzeniem nadciśnienia tętniczego
oraz u 30 dzieci w wieku 10–16 lat, w tym u 9
dziewcząt i 21 chłopców, hospitalizowanych
w klinice z innych przyczyn, ale wykazujących
prawidłowe wartości ciśnienia tętniczego krwi.

Wyniki badań. Na podstawie przeprowadzo−
nych badań sformułowano następujące wnioski:
• 24−godzinne monitorowanie ciśnienia tętni−

czego krwi (ABPM) u dzieci i młodzieży po−
zwala zweryfikować rozpoznanie nadciśnie−
nia tętniczego granicznego, postawione na
podstawie przygodnego pomiaru ambulatoryj−
nego. W oparciu o ABPM rozpoznanie to po−
twierdzono u 30% badanych.

• W ocenianej grupie dzieci i młodzieży nadciś−
nienie tętnicze graniczne wykryto wyłącznie
u chłopców, którzy charakteryzowali się zna−
miennie wyższymi wskaźnikami antropome−
trycznymi i byli rodzinnie obciążeni nadciś−
nieniem. 

• 24−godzinne monitorowanie ciśnienia tętnicze−
go krwi jest użyteczną metodą wyłaniania grup
dyspanseryjnych o podwyższonym ryzyku wy−
stąpienia nadciśnienia tętniczego w przyszłości. 



Miażdżyca tętnic i choroba niedokrwienna
serca są ważnym problemem zdrowotnym w Pol−
sce. Jest ona głównie chorobą osób dorosłych,
lecz swój początek ma już w dzieciństwie. Dlate−
go też wszelkie programy prewencyjne powinny
być wdrażane jak najwcześniej. Badania wykazu−
ją, że pewne cechy indywidualne, jak również
dotyczące stylu życia, zwiększają niebezpieczeń−
stwo rozwoju miażdżycy. Cechy te zostały na−
zwane czynnikami ryzyka. W wieku rozwojo−
wym najczęściej występującymi czynnikami za−
grożenia miażdżycą są: zwiększone stężenie
cholesterolu i trójglicerydów w surowicy krwi,
otyłość, a w okresie młodzieńczym również nad−
ciśnienie tętnicze i nałóg palenia tytoniu. Podkre−
śla się także znaczenie obciążenia rodzinnego. 

Celem pracy była ocena skuteczności pre−
wencji miażdżycy opartej na ukierunkowanym
programie ograniczania czynników ryzyka, za−
proponowanym przez J. Baszczyńskiego.

Materiał i metodyka. Badania dotyczyły 496
dzieci w wieku 7–15 lat. Spośród nich wyodręb−
niono 55 osób, u których stwierdzono obecność
czynników ryzyka miażdżycy tętnic i choroby
niedokrwiennej serca. Wobec tej grupy dzieci za−
stosowano działania prewencyjne. Badani zostali
podzieleni na dwie podgrupy: 1) grupa z czynni−

kami ryzyka i zaburzeniami lipidowymi oraz 2)
grupa z czynnikami ryzyka, ale bez zaburzeń li−
pidowych. Dwukrotnie w ciągu 10 miesięcy oce−
niono sposób żywienia badanych dzieci (w opar−
ciu o wywiad dotyczący zwyczajowego żywie−
nia) oraz stężenie lipidów w surowicy krwi:
cholesterolu całkowitego, trójglicerydów, LDL−
cholesterolu oraz HDL−cholesterolu (metodami
enzymatycznymi techniką automatyczną). 

Wyniki. Przeprowadzone badania wykazały,
że w wyniku zastosowanej prewencji nastąpiły
korzystne zmiany w strukturze żywienia. Staty−
stycznie znamiennie zmniejszył się udział energii
z tłuszczów w dziennej racji pokarmowej, wzrósł
natomiast udział energii z węglowodanów. Na−
stąpiło również statystycznie znamienne obniże−
nie stężenia cholesterolu całkowitego, LDL−cho−
lesterolu oraz trójglicerydów w surowicy krwi.
Zmniejszył się także odsetek dzieci z zaburzenia−
mi lipidowymi.

Wnioski. Uzyskane wyniki wskazują na po−
trzebę aktywnych form oddziaływania profilak−
tycznego, zwłaszcza w zakresie kształtowania
prozdrowotnych nawyków żywieniowych oraz
zmian sposobu życia, co może przyczynić się do
wczesnego zapobiegania rozwojowi miażdżycy.
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Problem otyłości dzieci i młodzieży 
w świetle prewencji miażdżycy i choroby wieńcowej
MARZENNA WOSIK−ERENBEK, ANNA SIERAKOWSKA−FIJAŁEK,
JADWIGA SZPOTAN*, JAN BASZCZYŃSKI, VIOLETTA PERLICJUSZ−SYSA
Z Katedry i Kliniki Pediatrii Wojskowej Akademii Medycznej w Łodzi 
* SZOZ Matki i Dziecka, Poradnia Kontrolowanego Rozwoju w Łodzi

Pierwotna prewencja miażdżycy tętnic 
w wieku rozwojowym oparta na ukierunkowanym programie
ograniczania czynników ryzyka
ANNA SIERAKOWSKA−FIJAŁEK, MARZENNA WOSIK−ERENBEK, 
JAN BASZCZYŃSKI, VIOLETTA PERLICJUSZ−SYSA
Z Katedry i Kliniki Pediatrii Wojskowej Akademii Medycznej w Łodzi

Otyłość stanowi poważny problem zdrowotny
szczególnie w krajach rozwiniętych, dotyczący
około 250 mln ludzi na świecie (liczba ta wzra−
sta). W społeczeństwach wysoko rozwiniętych
około 10–30% dzieci jest otyłych. Czynnikami

patogenetycznymi dla takiego stanu są uwarun−
kowania genetyczne i środowiskowe. Z różnymi
typami otyłości związany jest różny stopień ryzy−
ka wystąpienia powikłań.

Celem pracy była ocena rozmieszczenia tkan−



ki tłuszczowej u dzieci z otyłością i nadwagą
w świetle stosowania prewencji miażdżycy i cho−
roby wieńcowej.

Materiał i metoda. Przedmiotem badania była
grupa dzieci i młodzieży z otyłością i nadwagą.
U wszystkich badanych wykonano pomiary masy
ciała, wzrostu, obwodów bioder i talii, grubości
fałdów skórno−tłuszczowych nad mięśniami dwu−
głowym, trójgłowym, w okolicy podłopatkowej
i nadkolcowej. Na podstawie uzyskanych pomia−
rów oceniono następujące wskaźniki: masy ciała
(BMI), Rohrera (RI), obwodu talii do obwodu bio−
der (WHR), wskaźniki fałdów skórno−tłuszczo−
wych: 1) grubość fałdu znad mięśnia trójgłowego
do grubości fałdu podłopatkowego (T/Pł), 2) suma
grubości fałdów znad mięśni trójgłowego i dwu−
głowego do sumy grubości fałdów podłopatko−

wego i nadkolcowego (TD/PłNk). Niezależnie od
wykonywanych pomiarów prowadzono działania
prewencyjne, mające na celu wdrożenie prawi−
dłowych nawyków zdrowotnych (racjonalne ży−
wienie, nawyk aktywności ruchowej). Analogicz−
ne pomiary wykonano w grupie kontrolnej.

Rezultaty. Na podstawie uzyskanych wyni−
ków stwierdzono częściej tendencje do groma−
dzenia tkanki tłuszczowej na tułowiu w grupie
dzieci otyłych i z nadwagą niż u dzieci z prawi−
dłową masą ciała. W oparciu o wykonywane po−
miary antropometryczne i obliczone wskaźniki
opracowano narzędzie umożliwiające systema−
tyczną kontrolę pacjenta wraz ze wzrostem, doj−
rzewaniem i reagowaniem na stosowane działa−
nia prewencyjne.
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Rola czynników psychosomatycznych 
w chorobie wrzodowej i niedokrwiennej serca 
w oparciu o kwestionariusz samooceny Jenkinsa (J.A.S.)
TADEUSZ SEBZDA, ROBERT SKOWROŃSKI, 
GRZEGORZ A. JANICKI, HALINA HAŃCZYCOWA
Z Zakładu Podstawowej Opieki Zdrowotnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Celem pracy jest udokumentowanie na mate−
riale własnym wzajemnych powiązań opisywa−
nych za pomocą wzoru zachowania się „A”
(WZA), według inwentarza Jenkins Activity Sur−
vey for Health Prediction (J.A.S.) w grupach ko−
biet i mężczyzn, bez współistniejących schorzeń
w każdej z grup – chorobą niedokrwienną serca:
chorobą wieńcową, powtórnym zawałem serca,
hiperlipoproteinemią, nadciśnieniem tętniczym
a chorobą wrzodową dwunastnicy i grupą kon−
trolną osób zdrowych.

W etiopatogenezie choroby wrzodowej i nie−
dokrwiennej serca istotną rolę odgrywa wiele
czynników somatycznych i psychicznych. Auto−
rzy koncepcji M. Friedman i R.H. Rosenman defi−
niują WZA jako zespół cech: wysoki poziom
aspiracji zawodowych i materialnych, uporczywe
dążenie do sukcesu, skłonność do rywalizacji,
nieustające uczucie braku czasu, nieumiejętność
odprężania się, skłonność do pracy pomimo zmę−
czenia, impulsywność, częste reagowanie agresją
(niekiedy tłumioną) w stosunku do otoczenia.

Kwestionariusz samooceny wzoru zachowa−
nia się według Jenkinsa posiada skale wzajemnie
niezależnych czynników: A, S, J i H. Czynnik
S (speed and impatience) – dotyczy dynamiki za−
chowania się, J (job involvement) – to stopień za−
angażowania się i dążenia do sukcesu w pracy
zawodowej, H (hard driving and competitive) –
oznacza postawę perfekcjonistyczną i skłonność
do rywalizacji. W praktyce psychometrycznej
określa się go jako nadrzędny, zawierający cechy
wszystkich wymienionych – czynnika „A” wzoru
zachowania się (WZA). 

Wyniki
1. WZA może być czynnikiem ryzyka zdrowot−

nego u pacjentów z chorobą wrzodową dwu−
nastnicy, podobnie jak u chorych z chorobą
niedokrwienną serca. 

2. U pacjentów z chorobą wrzodową dwunastni−
cy, zarówno u kobiet, jak i mężczyzn, utrzy−
muje się wysoki wskaźnik nie tylko w zakresie
parametru A, ale również czynnika S.



Cel pracy. Przedstawienie uznanych w Sta−
nach Zjednoczonych oraz w Europie Zachodniej
(w Polsce ciągle niedocenianych) metod obrazo−
wania i leczenia z użyciem izotopów promienio−
twórczych. 

Diagnostyka. Współczesne metody obrazo−
wania tarczycy z użyciem powszechnie dostęp−
nej ultrasonografii w niektórych przypadkach to−
mografii komputerowej oraz rezonansu magne−
tycznego stwarzają niepowtarzalną możliwość
szczegółowego wglądu w morfologię narządu
oraz jego wymiary, jednak na podstawie otrzyma−
nych wyników badań z użyciem wyżej wymie−
nionych metod nie można wnioskować na temat
metabolizmu gruczołu tarczowego. Obligatoryj−
ne zastosowanie biochemicznej analizy krwi pod
kątem oznaczenia stężenia hormonów osi pod−
wzgórze–przysadka–tarczyca pozwala jedynie na
globalne określenie stanu metabolicznego tarczy−
cy, bez możliwości jednoznacznego różnicowa−
nia przyczyny patologii – zmiana ogniskowa vs
globalne schorzenie gruczołu. 

Brak technicznych możliwości (ciągle niedo−
stateczna liczba zakładów medycyny nuklearnej
w Polsce) bądź przywiązanie do utartych sche−
matów postępowania terapeutycznego (tyroidek−
tomia), wynikające najczęściej z braku zrozumie−
nia problematyki medycyny nuklearnej, ciągle
niepotrzebnie wystawiają chorego na ryzyko ko−
sztownego zabiegu oraz powikłań z nim związa−
nych. 

W scyntygraficznej diagnostyce tarczycy zna−
lazły zastosowanie następujące radiofarmaceuty−
ki: nadtechnecjan (99mTcO4) oraz izotopy jodu
(J131, J123, J132, J125), jednak ze względu na cenę
oraz ograniczony dostęp do izotopów cyklotro−
nowych w Polsce stosuje się jedynie technet me−
tastabilny uzyskiwany z generatorów techneto−
wo−molibdenowych oraz J131 otrzymywany z re−
aktorów jądrowych. 

Zwykle obrazy scyntygraficzne uzyskiwane
w badaniach z użyciem technetu spełniają wy−
starczającą rolę w obrazowaniu metabolizmu tar−
czycy, zwłaszcza że krótki okres połowicznego
rozpadu izotopu oraz niskoenergetyczne promie−
niowanie gamma nie obciążają pacjenta istotną
dawką promieniowania jonizującego. Dodatko−

wym atutem pozostaje niska cena za badanie
z użyciem wyżej wymienionej metody. Należy
mieć jednak świadomość, że technet, pomimo
identycznej drogi transportu do wnętrza komórki
tarczycowej (ciągle aktualna wersja symportera
jako nośnika), nie ulega organifikacji i zostaje sto−
sunkowo szybko wypłukana. Badania z użyciem
J131 ze względu na obecność wysokoenergetycz−
nego promieniowania gamma oraz obecność no−
cyceptywnego (wykorzystywanego w terapii) pro−
mieniowania beta zarezerwowano do ściśle okre−
ślonych wskazań: ektopia gruczołu, wole
zamostkowe, planowane leczenie za pomocą jo−
du promieniotwórczego. 

Terapia. Działanie lecznicze promieniowania
jonizującego sprowadza się do wykorzystania
tych izotopów, które emitują promieniowanie be−
ta. W przypadku schorzeń tarczycy przebiegają−
cych z nadczynnością, izotopem z wyboru pozo−
staje jod radioaktywny (J131). Wybiórcze groma−
dzenie radiojodu w obszarach o wzmożonym
metabolizmie pozostaje od blisko sześćdziesięciu
lat uznaną metodą terapeutyczną w przypadku
takich chorób jak: choroba Gravesa−Basedowa,
choroba Plummera, wola i guzków nietoksycz−
nych (nie powodujących nadczynności), ale gro−
madzących jod w celu zmniejszenia rozmiarów
wola. 

Zalety:
1. Niski koszt.
2. Szybki okres rekonwalescencji. 
3. Wybiórcze zniszczenie chorobowo zmienio−

nej tkanki z pozostawieniem zdrowego miąż−
szu w stanie nienaruszonym. 

4. Brak powikłań pod postacią uszkodzenia
przytarczyc oraz nerwów krtaniowych
wstecznych. 

5. Efekt kosmetyczny (kobiety). 

Wady:
1. Niemożność stosowania u kobiet w ciąży oraz

w okresie karmienia. 
2. Niemożność stosowania u dzieci (w USA ak−

tualnie nieakceptowane). 
3. Popromienne (przemijające) zapalenie tar−

czycy. 
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Współczesna diagnostyka
i leczenie nienowotworowych chorób tarczycy 
z użyciem izotopów promieniotwórczych
JANUSZ WOJNICKI, MARZENA JUSZCZYK−GONTASZEWSKA
Z Pracowni Medycyny Nuklearnej 
Szpitala Wojewódzkiego im. Św. Łukasza w Tarnowie 



4. Konieczność stosowania (sporadycznie) dru−
giej i/lub trzeciej dawki terapeutycznej (głów−
nie u pacjentów z dużym wolem). 

5. Niedoczynność tarczycy (40–70% chorych
w okresie 10 lat od podania dawki terapeu−
tycznej) – ryzyko identyczne jak po leczeniu
operacyjnym. 

Osobnym problemem pozostaje leczenie uzu−
pełniające chorych z rakiem tarczycy, jednak
omówienie tego tematu wykracza poza ramy te−
matu prezentacji. 
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Jakość opieki nad chorym na cukrzycę 
na poziomie podstawowej opieki zdrowotnej
ANNA ABRAMCZYK
Z Zakładu Pielęgniarstwa Społecznego Wydziału Pielęgniarskiego Akademii Medycznej we Wrocławiu

Celem pracy jest przedstawienie czynników
determinujących jakość opieki nad chorym na
cukrzycę w środowisku zamieszkania oraz wska−
zanie zadań zespołu POZ w związku z jej dosko−
naleniem.

Badania dla celów określenia jakości opieki
nad chorym na cukrzycę przeprowadzono wśród
138 pacjentów z losowo wybranych zakładów
podstawowej opieki zdrowotnej w regionie Polski
Wschodniej. Badania obejmowały ukierunkowa−
ny wywiad pielęgniarski, pomiary wskaźników
istotnych w leczeniu cukrzycy oraz analizę doku−
mentacji medycznej.

Wyniki badań. Na podstawie przeprowadzo−
nych badań stwierdzono:
• niewystarczające przygotowanie pacjentów

do udziału w leczeniu wśród 95% zbadanych
osób,

• niewłaściwe zachowania zdrowotne, istotne
w leczeniu cukrzycy, wśród 98% pacjentów,

• obecność czynników zwiększających ryzyko
powikłań w cukrzycy wśród 95% pacjentów, 

• odczuwanie przez osoby chore na cukrzycę
licznych dolegliwości fizycznych (80%) i psy−
choemocjonalnych (70%),

• ograniczone możliwości w zakresie uzyskania
pomocy ze strony okulisty (29%), poradni dia−
betologicznej (26,8%), stomatologa (16,6%),
rodziny (12%), sąsiadów (24%), pracownika
socjalnego (30%),

• ograniczoną samodzielność pacjentów (96%). 
Wnioski. Poprawa jakości opieki nad chorymi

na cukrzycę na poziomie Podstawowej Opieki
Zdrowotnej wiąże się z koniecznością:
• zwiększenia aktywności zespołu POZ w za−

kresie edukacji pacjentów, ich rodzin oraz
wspomagających w opiece osób,

• objęcia kontrolą parametrów i wskaźników,
których pacjenci z uwagi na niesprawność nie
są w stanie kontrolować,

• organizowania pomocy umożliwiającej cho−
rym udział w leczeniu,

• podjęcia współpracy z rodziną, społecznością
lokalną oraz pracownikiem socjalnym.

Oddziaływanie promieniowania
z zakresu bliskiej podczerwieni z erytrocytami
WIESŁAW BIAŁAS, ARNAUD CUISSOT, ADAM CZARNOŁĘSKI, MAŁGORZATA KOMOROWSKA
Z Instytutu Fizyki Politechniki Wrocławskiej 

Bliska podczerwień (NIR), promieniowanie ła−
two penetrujące w głąb tkanki, stosowane jest za−
równo w metodach diagnostycznych, jak i świa−
tłoterapii. Znane jest także stymulujące działanie

promieniowania NIR na organizmy żywe. Przed−
stawiona praca miała na celu wyjaśnienie mole−
kularnego mechanizmu działania światła na ery−
trocyty, głównego składnika krwi i obiektu, który



absorbuje promieniowanie z tego zakresu. Bada−
nia wykazały zmiany w strukturze membrany ery−
trocytów, odwracalną zmianę kształtu komórek,
zwiększony transport glukozy do cytozolu, co
zwiększa produkcję ATP. Jednocześnie promie−

niowanie modyfikuje ładunek powierzchniowy
oraz mechaniczną wytrzymałość błony komórko−
wej. Obserwowane efekty związane są z dwoma
czynnikami: przyspieszoną deoksygenacją hemo−
globiny oraz dehydratacją membrany erytrocytów.
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Apoptoza – białka 14−3−3. Współczesny pogląd na zagadnienie
BARTOSZ J. SAPILAK, WITOLD PISAREK
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Cel pracy. Przedstawienie postulowanej roli
białek 14−3−3 w procesie apoptozy.

Apoptoza to aktywny, wymagający energii po−
chodzącej z ATP, fizjologiczny proces prowadzą−
cy do dezintegracji komórki i w rezultacie, do
usunięcia jej z organizmu. To zaprogramowany
genetycznie ciąg zdarzeń kończący się śmiercią
komórki. Typowe zmiany morfologiczne charak−
teryzujące apoptozę to: redukcja objętości i kon−
densacja chromatyny jądrowej, fragmentacja
DNA i pyknoza jądra komórkowego oraz wy−
brzuszenia błony komórkowej. Doprowadzają
one do powstania ciał apoptycznych, usuwanych
następnie na drodze fagocytozy. W przeciwień−
stwie do martwicy, jest to proces celowy i ukie−
runkowany, dotyczący wybranych tylko ko−
mórek. Śmierci apoptycznej ulega jednak więk−
szość komórek organizmu.

Białko 14−3−3 jest szeroko rozpowszechnione
zarówno w świecie roślinnym, jak i zwierzęcym.
Białka 14−3−3 są rodziną białek o konserwatyw−
nej, dimerycznej strukturze. Wyodrębniono oko−
ło 11 izoform tego białka tworzących zarówno
formy mono−, jak i heterodimeryczne. W efekcie
dimeryzacji C−końcowe reszty aminokwasowe
białka tworzą dużą ujemnie naładowaną dome−
nę, poprzez którą oddziałuje ono z innymi ligan−
dami, w tym również z białkami uczestniczącymi
w regulacji cyklu komórkowego i apoptozy. 

Pierwszą opisaną u człowieka funkcją białka
była zdolność stymulowania syntezy neuroprze−
kaźników. Ostatnio postuluje się jego udział
w procesie apoptozy. Postulowany mechanizm
polega m.in. na udziale w inaktywacji Bad (waż−
ny komponent wewnątrzkomórkowego mechani−
zmu wywołującego apoptozę) oraz ASK 1 (kinazy
regulującej sygnał apoptozy).

Ocena parametrów hematologicznych w grupie wegetarian
M. JANKOWSKA, W. ŁYSIAK−SZYDŁOWSKA
Z Zakładu Żywienia Klinicznego i Diagnostyki Laboratoryjnej Akademii Medycznej w Gdańsku

Cel pracy. Ocena wpływu stosowania diety
wegetariańskiej na wartość RBC, HGB, HCT,
MCV, RDW oraz WBC.

Metoda. U 49 ochotników (27 kobiet, 22 męż−
czyzn) w wieku 28±10 lat pozostających minimum

od 3 lat (średnio 6 lat) na diecie wegetariańskiej
(w tym 46 osób na diecie laktoowowegetariańskiej
i 3 na wegańskiej) wykonano badanie morfologicz−
ne krwi na autoanalizatorze Cell−Dyn−1600.

Parametr RBC T/l HGB g/dl HCT% MCV fl RDW% WBC K/l

Wartość średnia ± SD 4,6 14,5 39,0 84,8 13,3 5,6
±0,5 ±1,4 ±4,0 ±3,5 ±1,1 ±1,2

Wartości referencyjne M 4,4–6,3 M 14,0–18,0 M 41,0– 51,0 80,0–97,0 11,6–14,9 4,0 –11,0
K 4,2–5,5 K 12,0–16,0 K 7,0–47,0



Wyniki. Zaobserwowano słabą korelację – r =
0,14 jedynie pomiędzy parametrem RDW a cza−
sem trwania diety.

Wnioski.
1. Średnie wartości parametrów hematologicz−

nych, z wyjątkiem hematokrytu, u osób pozo−
stających ponad 3 lata na diecie laktoowowe−
getariańskiej nie odbiegają od wartości refe−
rencyjnych.

2. Obserwowane wyniki mieszczące się poza
zakresem normy dotyczyły wszystkich osób
stosujących dietę wegańską.

3. Korelację pomiędzy RDW a czasem trwania
diety można wiązać ze stopniowym wyczer−
pywaniem się zapasów witaminy B12 w orga−
nizmie. 
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Wiarygodność pomiaru obwodu pasa 
jako metody oceny zawartości tkanki tłuszczowej u mężczyzn 
A. NOWAKOWSKA, G. KUCIEL, W. ŁYSIAK−SZYDŁOWSKA
Z Zakładu Żywienia Klinicznego Akademii Medycznej w Gdańsku

Do badania włączono 78 zdrowych męż−
czyzn, w wieku 16–63 lat (mediana 41). Średnia
masa ciała wynosiła 85+/–14 kg, średni wzrost
178+/–5,7 cm (od 163 do 197 cm), średni współ−
czynnik BMI (body mass index) miał wartość
26,8+/–4,3 kg/m2. U wszystkich badanych wyko−
nano pomiary: obwodu pasa i bioder w miej−
scach typowych oraz oznaczono procentową
w stosunku do całkowitej masy ciała zawartość
tkanki tłuszczowej. Do pomiaru zawartości tkan−
ki tłuszczowej wykorzystano metodę bioimpe−
dancji jednozakresowej (aparat Bodystat). Średni
obwód pasa wynosił 95,6+/–11,9 cm, średnia

wartość współczynnika WHR wynosiła
0,93+/–0,07, średnia zawartość tkanki tłuszczo−
wej wynosiła 20,4+/–6,4%. Stwierdzono wysoką
korelację liniową pomiędzy obwodem pasa a za−
wartością tkanki tłuszczowej (y = 0,49x – 26,13,
r2 = 0,82, p<0,01), przy braku korelacji pomiędzy
obwodem pasa i wzrostem (r2). Stwierdzono nato−
miast słabszą korelację między BMI, współczyn−
nikiem WHR a tkanką tłuszczową, odpowiednio:
r2= 0,75 i r2 = 0,65, p<0,01. Na podstawie normy
maksymalnej zawartości tkanki tłuszczowej,
z równania regresji liniowej, wyliczono wartość
największego, akceptowalnego, obwodu pasa:

Górne granice normy dla: Wiek (lata)
19–24 25–29 30–34 35–39 40–44 45–49 50–59 >60

Zawartości tkanki tłuszczowej [%] 14,8 16,5 18 19,4 20,5 21,5 22,7 23,5

Obwodu pasa – wartość 84 88 91 94 96 98 100 102
wyliczona [cm]

Wnioski

1. Obwód pasa dobrze koreluje z zawartością
całkowitej tkanki tłuszczowej u mężczyzn
o wzroście 163–197 cm.

2. Pomiar obwodu pasa jest bardziej wiarygod−

nym parametrem oceny otyłości niż wskaźnik
masy ciała czy współczynnik WHR.

3. Zgodnie z innymi doniesieniami, przekrocze−
nie należnej dla wieku górnej granicy normy
obwodu pasa należy uznać za wskazanie dla
odchudzania.



Cel pracy. Ocena częstości występowania
alergii na roztocza kurzu domowego u pacjentów
leczonych przez lekarzy POZ z powodu cało−
rocznych, nawracających lub przewlekłych sta−
nów zapalnych dróg oddechowych oraz wpływu
określonych czynników na występowanie aler−
gicznych chorób układu oddechowego. 

Materiał i metody. 89 osób w wieku 3–47 lat
kierowanych przez lekarzy POZ do naszej pora−
dni z następującymi dolegliwościami: przewlekły
lub nawracający nieżyt nosa, gardła, zapalenie
zatok, krtani, oskrzeli, nawracający kaszel, napa−
dy świszczącego oddechu i duszności. Formularz
ankietowy obejmował: wywiad alergologiczny,
warunki mieszkaniowe, narażenia na określone
czynniki, a w przypadku dzieci dodatkowo wy−
wiad położniczy, przebyte choroby i sposób
odżywiania do 1 roku życia. Wykonano testy
skórne z pospolitymi alergenami, pobierano u ca−
łej rodziny krew na oznaczenie stężenia IgE
całkowitej i specyficznej na alergeny roztoczy ku−
rzu domowego; z dostarczonych próbek kurzu
z domu oznaczono stężenia alergenów roztoczy.
Przeprowadzono badanie 30 pełnych rodzin,
które liczyły łącznie 126 osób.

Wyniki. Stwierdzono cechy alergii na rozto−
cza kurzu domowego u 24 osób (27%). Osoby
z wykrytą alergią stanowiły przeważającą część

wśród badanych pacjentów z analizowanymi
schorzeniami. Na podstawie samego wywiadu
stwierdzono prawie dwukrotnie częstsze wystę−
powanie alergii u krewnych pierwszego stopnia
osób badanych z wykrytą alergią w porównaniu
z osobami bez alergii. Po przeprowadzeniu ba−
dań całych rodzin (testy, IgE) 2−krotnie wzrósł od−
setek wykrytych alergików wśród krewnych
I stopnia osób badanych. Zaobserwowano częst−
sze występowanie alergii u osób mieszkających
w gorszych warunkach, zwłaszcza w starym (po−
wyżej 40 lat) budownictwie, wilgotnych mieszka−
niach, śpiących w starych (powyżej 8 lat) łóż−
kach. Osoby z alergią częściej były narażone na
większe stężenia alergenu roztoczy w kurzu do−
mowym. U dzieci ze stwierdzoną alergią zaob−
serwowano wcześniejsze wprowadzanie do diety
w 1 roku życia pokarmów alergizujących: mleko
krowie, jajka, pszenica.

Wnioski. W znacznym odsetku przypadków
przyczyną przewlekłych lub nawracających dole−
gliwości ze strony układu oddechowego jest nie−
rozpoznana alergia na roztocza kurzu domowe−
go. Warunki mieszkaniowe, a zwłaszcza wilgoć
i związane z tym większe narażenia na alergeny
roztoczy, mają istotny wpływ na rozwój alergii.
Podobny wpływ może mieć narażenie na alerge−
ny pokarmowe w pierwszych miesiącach życia. 
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Alergia na roztocza kurzu domowego 
u pacjentów podstawowej opieki zdrowotnej 
z przewlekłymi i nawracającymi stanami zapalnymi 
układu oddechowego
JACEK PASZKOWSKI, JERZY ŁOPATYŃSKI 
Z Zakładu Podstawowej Opieki Zdrowotnej
Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Lublinie

Przewlekłe nieswoiste choroby układu oddechowego 
w aglomeracji łódzkiej. 
Współpraca lekarza pierwszego kontaktu ze specjalistą
SYLWIA KAŁUCKA
Z Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Łodzi

Choroby układu oddechowego, po chorobach
układu krążenia i nowotworach, zajmują trzecie
miejsce pod względem przyczyn zgonów i ab−
sencji chorobowej w Polsce. Zarówno czynniki

zewnętrzne (zanieczyszczenie powietrza, palenie
tytoniu, środowisko zawodowe, sytuacja społecz−
no−ekonomiczna), jak i wewnętrzne (genetyczne)
mają istotny wpływ na chorobowość w zakresie



układu oddechowego. Badania przeprowadzone
na terenie Łodzi w latach siedemdziesiątych do−
wiodły, iż mieszkańcy tego rejonu częściej zgła−
szali się do lekarza rejonowego z powodu prze−
wlekłych nieswoistych chorób układu oddecho−
wego niż w innych miastach w Polsce. 

Od tego czasu nastąpiły liczne zmiany, które
niewątpliwie mają wpływ na częstość występo−
wania i rozpoznawania chorób układu oddecho−
wego, a także na sposób i wyniki ich leczenia.

Do zmian tych należą m.in.: W Łodzi nastąpił
zanik tradycyjnego przemysłu lekkiego (co z pew−
nością ma znaczenie dla środowiska). Zgodnie
z tendencją ogólnopolską, populacja łódzka ulega
starzeniu się. Niepokojący jest fakt coraz częstsze−
go palenia tytoniu przez kobiety i wcześniejszy
wiek rozpoczynania tego nałogu. Pewną trudno−
ścią w ocenie zagrożenia epidemiologicznego jest
zmiana nazewnictwa chorób układu oddechowe−
go. W latach siedemdziesiątych przewlekłe zapa−
lenie oskrzeli (p.z.o.), rozedma i astma obejmowa−
no wspólną nazwą przewlekłych nieswoistych
chorób układu oddechowego. Wydzielenie nowej
jednostki chorobowej – przewlekłej obturacyjnej
choroby płuc (POChP), która odgranicza astmę
oskrzelową od innych chorób przewlekłych ukła−
du oddechowego, spowodowało, że na statystykę
z tamtych lat należy spojrzeć z pewnego dystansu.
Obecnie zmienił się sposób leczenia, rozpozna−
wania i rokowanie w wymienionych jednostkach
chorobowych. Lata dziewięćdziesiąte w pulmono−
logii i alergologii położyły duży nacisk na różnico−
wanie astmy z przewlekłą obturacyjną chorobą
płuc, które to choroby nierzadko mogą ze sobą
współistnieć. Istotne przekształcenia objęły także
służbę zdrowia: wprowadzenie systemu Kas Cho−
rych, który narzucił zmienione reguły współpracy
pomiędzy lekarzem podstawowej opieki zdrowot−
nej a specjalistą, natomiast podstawowa opieka
zdrowotna coraz częściej oparta jest na instytucji
lekarza rodzinnego.

Celem prowadzonych badań jest nie tylko ak−
tualizacja danych co do częstości przewlekłych
chorób układu oddechowego, ale także zwróce−

nie uwagi na najważniejsze czynniki wpływające
na rozwój tych chorób. Rozpoznanie chorób płuc
oparte jest głównie na prawidłowo zebranym wy−
wiadzie, badaniu przedmiotowym, spirometrii
i RTG klatki piersiowej. Najczęstszy kontakt z pa−
cjentem ma lekarz pierwszego kontaktu (lekarz
rodzinny), który nie tylko zna samego pacjenta,
ale także jego rodzinę. Dzięki temu może on już
bardzo wcześnie, kiedy choroba nie daje żad−
nych objawów, identyfikować osoby ze zwięk−
szonym ryzykiem (palacze papierosów i bierni
palacze) zachorowania na choroby dróg odde−
chowych. Oprócz badania podmiotowego, także
badanie spirometryczne pozwala na zidentyfiko−
wanie bezobjawowych chorych. Spirometria mo−
że posłużyć do skriningu i monitorowania stanu
pacjenta. Choroby układu oddechowego rozwija−
ją się długo i podstępnie, a pojawiający się kaszel
lub duszność świadczą o zaawansowanym pro−
cesie chorobowym, wymagającym intensywnego
leczenia. Dlatego też współpraca między chorym
a lekarzem poprawia jakość opieki i oddala roz−
wój powikłań tak niekorzystnie rokujących.

Otrzymane wyniki w przyszłości mogą posłu−
żyć do stworzenia programów prewencji pierwot−
nej i wtórnej chorób układu oddechowego, finan−
sowanych przez Kasę Chorych, zwrócenie szcze−
gólnej uwagi na prewencję pierwotną
(zaprzestanie palenia papierosów), której ko−
sztów nie da się porównać ze społecznym cięża−
rem choroby wymagającym wystawiania licz−
nych zwolnień lekarskich, udzielania szeregu po−
rad lekarzy specjalistów, częstych hospitalizacji,
wypłacania rent inwalidzkich.

Dlatego też nieodzowna jest ścisła współpra−
ca lekarza pierwszego kontaktu (lekarza rodzin−
nego) ze specjalistą, gdyż ma to wpływ na wcze−
śniejsze wykrycie choroby, prawidłowe leczenie,
poprawienie jakości życia pacjenta, oddalenie
późnych powikłań. Brak właściwej koordynacji
osób z przewlekłymi chorobami płuc pociąga za
sobą negatywne nastawienie do Służby Zdrowia,
opóźnienie trafnej diagnozy, obciążenie pacjenta
i podrożenie kosztów leczenia.
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Wpływ edukacji pacjentów w szkole chorych na astmę 
w praktyce lekarza rodzinnego
PIOTR DĄBROWIECKI 
Kierownik Szkoły dla Chorych na Astmę w Szpitalu Powiatowym w Nowym Dworze Mazowieckim

Temat. Wpływ edukacji pacjentów w szkole
dla chorych na astmę na ich zaangażowanie
w proces leczenia i wyniki terapii w praktyce le−

karza rodzinnego w zależności od tego, czy le−
karz uczestniczy w szkoleniu.

Materiał. Badaniu poddano losowo wybraną



grupę 100 pacjentów chorych na astmę oskrzelo−
wą przed oraz w miesiąc, dwa i sześć miesięcy
po szkoleniu; wydzielono też grupę, gdzie edu−
kowani byli lekarze opiekujący się chorymi. 

Metoda. Szkolenie obejmowało trzy spotka−
nia, każde po 2 godziny zegarowe.

Na pierwszym spotkaniu chorzy są informowa−
ni o przyczynach powstawania astmy, jej przewle−
kłym charakterze i zapalnej etiologii. Pacjenci
otrzymują wiadomości na temat leczenia, terapii
zaostrzeń oraz profilaktyki antyalergicznej i sposo−
bów eliminacji i walki z alergenami.

Na tym spotkaniu poruszany jest także temat
aerozoloterapii. Uważa się, że najlepszą drogą
podawania leków w astmie jest inhalowanie ich
wprost do oskrzeli. Leki w formie aerozoli poleca
się stosować za pomocą komór inhalacyjnych
tzw. „przedłużaczy”. Każdy uczestnik ma możli−
wość zaznajomienia się z różnymi typami komór
inhalacyjnych. Demonstrowane są także leki
w postaci proszków oraz nebulizacji.

Podczas kolejnego spotkania poruszany jest
temat samokontroli leczenia astmy, możliwej
dzięki zastosowaniu mierników natężonego wy−
dechu, tzw. PEF−metrów. Każdy uczestnik uczy
się, jak poprawnie wykonywać badanie i w jaki
sposób można kontrolować astmę w domu
w oparciu o wyniki pomiaru PEF. Nauka samo−
kontroli jest bardzo ważna w procesie edukacji
chorych, dlatego wyłącznie jej poświęcone jest
drugie spotkanie. Ostatnie zajęcia w szkole po−
święcone są aspektowi psychologicznemu choro−
by, fizykoterapii i gimnastyce oddechowej, co jest
zgodne z ogólnoświatowym konsensusem w le−
czeniu astmy1oraz rodzimymi doświadczeniami

polskich ośrodków zajmujących się edukacją
chorych na astmę2.

Na zakończenie prowadzący starają się utrwa−
lić wiadomości, jakie zostały w pamięci uczestni−
ków w formie luźnej dyskusji i ewentualnie wyja−
śnić zgłaszane wątpliwości. W cyklu szkolenia
uczestniczą również lekarze rodzinni, którzy kon−
tynuują rozpoczętą edukację w swoich gabine−
tach.

Przed i po edukacji pacjentów porównywano:
poprawność aerozoloterapii, znajomość i po−
prawność stosowania leków, umiejętności samo−
kontroli, zastosowanie profilaktyki antyalergicz−
nej, umiejętność działania w przypadku zaostrze−
nia, a także częstość zaostrzeń, wizyt domowych
lekarzy rodzinnych, częstość hospitalizacji.

Wyniki. N1 – grupa przed szkoleniem, N2 –
grupa po szkoleniu 1 miesiąc, N3 – grupa po
szkoleniu 2 miesiące, N4 – grupa po szkoleniu 6
miesięcy; poziom istotności p<0,05. 

N3 R, N4 R – grupa po szkoleniu wraz ze swo−
im lekarzem rodzinnym.

Wnioski. Edukacja pacjentów chorych na ast−
mę oskrzelową przyczynia się do zmniejszenia
o połowę liczby hospitalizacji oraz konieczności
odbywania wizyt domowych oraz przyczynia się
do zmniejszenia ilości zaostrzeń (p<0,05).

Poprawność aerozoloterapii, znajomość i po−
prawność stosowania leków, umiejętności samo−
kontroli, zastosowanie profilaktyki antyalergicz−
nej, umiejętność działania w przypadku zaostrze−
nia ulega istotnej statystycznie poprawie
(p<0,05), które utrzymują się długofalowo w gru−
pie, gdzie edukacji został poddany również le−
karz rodzinny.
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Próba N1 N2 N3 R N3 N4 R N4

Poprawność 30% 80% 72% 60% 60% 42%
aerozoloterapii

Znajomość leków 50% 85% 80% 75% 65% 52%

Samokontrola 10% 50% 45% 45% 20% 16 %

Zastosowanie profilak− 5 osób  40 osób 38 osób 35 osób 30 osób 26 osób 
tyki antyalergicznej z 50 z 50 z 50 z 50 z 50 z 50

Działania w zaostrzeniu 25% 70% 60% 60% 45% 40%

Zaostrzenia 
w ciągu 1mies. 40% 25% 20% 20% 27% 27%

Wizyty domowe 20% ogółu 9% ogółu 8% ogółu 10 ogółu 12% ogółu 15% ogółu
wizyt wizyt wizyt wizyt wizyt wizyt

Hospitalizowanie 
w ciągu 2 mies. 10% 4% 5% 5% 8% 8%

1 National Heart, Lung, and Blood Instiiitute. Expert panel report: guidelines for diagnosis and management of asth−
ma. Bethesda, MD: 1997 NIH pub no 97–4051.
2 A. Dąbrowski: Edukacja chorych na astmę – dorośli. Medipress 1999, vol. 4, no. 1.



Celem pracy jest przedstawienie na podstawie
rozległego piśmiennictwa obecnych poglądów na
temat epidemiologii, patogenezy, kliniki, różnico−
wania oraz leczenia atopowego zapalenia skóry
(AZS).

Temat nasunął się po obserwacjach poczynio−
nych w latach 1994–1999 w I Katedrze, Klinice
Pediatrii, Alergologii i Kardiologii we Wrocławiu.
Dzieci z tym schorzeniem stanowiły istotny
odsetek hospitalizowanych oraz zgłaszających
się do przyklinicznej poradni alergologicznej.
W ostatnich latach odsetek ten znacznie wzrasta
i staje się problemem medycznym. 

Atopowe zapalenie skóry należy do schorzeń
alergicznych, ma złożoną etiopatogenezę środo−
wiskowo−genetyczną, nie w pełni wyjaśnioną.
Badania statystyczne podają występowanie tej
dermatozy w ponad 15% populacji, ze szczegól−
nym uwzględnieniem wieku dziecięcego. Około
60% przypadków AZS rozpoczyna się w pierw−
szym roku życia. W 1980 r. J.M. Hanifin i G. Raj−
ka podali kryteria diagnostyczne, dzieląc je na
tzw. kryteria „duże” (świąd, typowa morfologia
i lokalizacja zmian, przewlekłe lub uporczywie
nawracające zapalenia skóry, choroba atopowa
lub atopia u chorego lub w jego rodzinie), oraz
„małe” (np. suchość skóry, początek choroby

w młodym wieku, zaburzenia odporności typu
komórkowego, eozynofilia krwi obwodowej,
erytrodermia). Głównymi objawami AZS są wy−
mieniony świąd, zapalenia skóry o charaktery−
stycznej lokalizacji (liszajowacenie w zgięciach
łokciowych i kolanowych, bruzdowanie u doro−
słych, zmiany na twarzy i wyprostnych po−
wierzchniach kończyn u dzieci) oraz wywiad
wskazujący na atopię. Rozpoznanie AZS wymaga
stwierdzenia wszystkich „dużych” objawów kli−
nicznych. U chorych bez atopii w wywiadzie wy−
starczy dodatkowo obecność co najmniej trzech
z tzw. „małych” objawów. Rozpoznanie AZS
opiera się jak dotąd na kryteriach klinicznych,
ponieważ nie ma badań laboratoryjnych, dzięki
którym można jednoznacznie postawić rozpo−
znanie. W celach diagnostycznych wykonuje się
punktowe testy skórne, oznaczanie swoistych IgE
w surowicy, testy RAST, kontrolowane próby pro−
wokacyjne, diety eliminacyjne. W końcowej czę−
ści pracy zwrócono uwagę na znaczenie działań
profilaktycznych oraz omówiono różnorodne for−
my terapii. Obecnie oprócz szerokiej gamy ze−
wnętrznych i ogólnych leków steroidowych,
przeciwhistaminowych, stosuje się fototerapię,
interferony, immunoterapię swoistą, inhibitory fo−
sfodiesterazy. 
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Rozpoznanie i leczenie atopowego zapalenia skóry (AZS)
J. UBYSZ, D. POKORNA−KAŁWAK 
Z I Kliniki Pediatrii, Alergologii i Kardiologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Szumy uszne w praktyce lekarza rodzinnego
PIOTR DĄBROWSKI, WITOLD SZYFTER, EUGENIUSZ SZYMIEC
Z Ośrodka Rehabilitacji Laryngologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu

Celem pracy jest przedstawienie współcze−
snych poglądów na etiopatogenezę, diagnostykę
i możliwości terapeutyczne szumów usznych
oraz zaprezentowanie metod diagnostyczno−
−leczniczych stosowanych w Ośrodku Rehabilita−
cji Laryngologicznej Akademii Medycznej w Po−
znaniu.

Szumy uszne są często przyczyną szukania
pomocy u lekarza rodzinnego, laryngologa, neu−
rologa, chirurga naczyniowego czy ortopedy. Ze
względu na nie do końca wyjaśnione przyczyny
powstawania szumów usznych ich diagnostyka
i leczenie stanowi bardzo trudny i złożony pro−

blem interdyscyplinarny. Ważna staje się tu więc
rola lekarza rodzinnego, do którego najczęściej
po raz pierwszy zgłaszają się o pomoc chorzy
z szumami usznymi.

Generalnie szumy uszne dzieli się na szumy
obiektywne i szumy subiektywne. Pierwsze
z nich powstają na skutek mechanicznego pobu−
dzenia ślimaka i mogą być zarejestrowane lub
słyszane przez osoby trzecie. Szumy subiektywne
są natomiast zjawiskiem fantomowym – powstają
bez jakiegokolwiek pobudzenia z zewnątrz i wy−
nikają z aktywności w obrębie układu nerwowe−
go. W praktyce ważnym problemem pozostaje



zjawisko nadwrażliwości słuchowej (hyperacu−
sis), będące przykrym, a nawet bolesnym odczu−
ciem niektórych dźwięków otoczenia.

W Ośrodku Poznańskim po badaniu laryngo−
logicznym wykonywane są u pacjentów z szuma−
mi usznymi badania audiologiczne, badania la−
boratoryjne oraz konsultacje: neurologiczna,
endokrynologiczna, ortopedyczna, chirurga na−
czyniowego. Po wykluczeniu chorób, które po−

winny być leczone, np. chirurgicznie (otosklero−
za, nerwiak nerwu słuchowego itp.), pacjentom
proponuje się leczenie szumów za pomocą elek−
trostymulacji lub z użyciem generatorów szumów
według modelu Profesora Jastreboffa. Wszystkim
pacjentom do leczenia wprowadza się elementy
terapii znanej jako TRT oraz proponuje leczenie
farmakologiczne preparatem Tanakan. Do tej po−
ry opieką objęto ponad 800 chorych.
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Algorytm postępowania 
w ostrym zapaleniu ucha środkowego 
KATARZYNA NOWAK
Z Kliniki Otolaryngologii Akademii Medycznej w Poznaniu

Cel pracy. Wypracowanie algorytmu postępo−
wania w ostrym zapaleniu ucha środkowego
(OZUŚ).

W pracy usystematyzowano ogólny zarys far−
makologicznego leczenia ostrego zapalenia ucha
środkowego, nakreślając algorytm postępowania

w tej jednostce chorobowej w oparciu o do−
świadczenia empiryczne. Podkreślono wagę pra−
widłowego doboru antybiotyku oraz celowość
miejscowego stosowania alfa−sympatykomimety−
ków oraz doustnego leków przeciwbólowych
i przeciwgorączkowych.

Problemy zdrowotne i społeczne 
osób uzależnionych od opiatów 
objętych leczeniem substytucyjnym

B. KARAKIEWICZ T. KOZIELEC, R. STANASZEK, W. PIEKOSZEWSKI, G. DURSKA
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Cel pracy. Analiza wybranych zjawisk socjo−
logicznych oraz problemów zdrowotnych osób
uzależnionych od narkotyków objętych progra−
mem metadonowym.

Narkomania w Polsce jest problemem, który
urósł obecnie do rozmiaru jednej z głównych,
obok alkoholizmu, patologii społecznych. Narko−
tyki są powszechnie wszędzie dostępne i stosują
je różne grupy społeczne, a coraz częściej sięga−
ją po nie młodzież i dzieci. Zjawisko narastania
narkomanii prowadzi często do konfliktów z pra−
wem.

Badaniami objęto 70 osób (18 kobiet, 52 męż−
czyzn) uzależnionych od różnych substancji psy−

choaktywnych, głównie od opiatów. Na podsta−
wie rozmowy z pacjentami oraz analizy doku−
mentacji medycznej ustalono rodzaj substancji
uzależniającej oraz sposób postępowania tera−
peutycznego. Na podstawie Karty Wywiadu Śro−
dowiskowego ustalono poziom wykształcenia,
zatrudnienia oraz liczbę dzieci wychowujących
się w rodzinie.

Wyniki badań wskazują, że częstość narko−
manii pozostaje w bliskim związku z niskim po−
ziomem wykształcenia i zatrudnienia badanych
osób. Mężczyźni częściej stosują środki psycho−
aktywne niż kobiety, a około 80% badanych osób
miała konflikt z prawem.



Otyłość i nadwaga stanowią istotny problem
zdrowotny w krajach ekonomicznie rozwiniętych
ze względu na ryzyko współistnienia schorzeń
stanowiących najczęstszą przyczynę zgonów
w tych krajach. Do chorób towarzyszących otyło−
ści należą m.in.: cukrzyca, dyslipidemie, nadci−
śnienie tętnicze, choroba niedokrwienna serca,
udary mózgu, niektóre nowotwory złośliwe. Ist−
nieje uzasadniona obawa, że problem otyłości bę−
dzie w przyszłości narastał w związku z wydłuża−
niem trwania życia, intensywnym rozwojem
motoryzacji i mechanizacją pracy. Również z eko−
nomicznego punktu widzenia jest to ważne zaga−
dnienie, ponieważ bezpośrednie koszty związane
z leczeniem otyłości i jej powikłań stanowią istot−
ne obciążenie budżetu ochrony zdrowia.

W podejmowaniu działań profilaktycznych na
rzecz poprawy stanu zdrowia duże znaczenie ma
ocena zagrożenia otyłością różnych grup wieko−
wych, w tym osób młodych.

Celem niniejszej pracy była ocena występo−
wania nadwagi i otyłości wśród studentów Aka−
demii Medycznej w Warszawie. 

Badanie przeprowadzono w roku akademic−
kim 1999/2000. W badaniu uczestniczyło 354
studentów IV roku Wydziału Lekarskiego i Od−
działu Stomatologicznego, w tym 236 kobiet
i 118 mężczyzn. U każdej osoby wykonano po−
miar wysokości oraz masy ciała, grubości fałdu
i obwodu ramienia nad mięśniem trójgłowym
oraz pomiar obwodu talii i bioder. Na podstawie
tych pomiarów obliczono BMI, wskaźnik ta−
lia/biodra, stopień otłuszczenia (w % tkanki tłu−
szczowej) oraz obwód mięśni ramienia.

Stosując ogólnie przyjęte kryteria nadwagi
i otyłości, na podstawie wstępnej oceny uzyska−
nych wyników wykazano, że nadwaga występo−
wała kilkakrotnie częściej u mężczyzn niż kobiet
(odpowiednio 20 i 5%), natomiast odsetek oty−
łych był podobny w obu grupach płci i nie prze−
kraczał 2,5%.
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Zagrożenie otyłością i nadwagą wśród młodzieży 
studiującej w Warszawskiej Akademii Medycznej 
ALICJA OSTROWSKA, JERZY SZEWCZYŃSKI
Z Instytutu Medycyny Społecznej Akademii Medycznej w Warszawie

Znajomość tematu profilaktyki osteoporozy 
wśród kobiet zdrowych i chorujących na osteoporozę
L. KOTKOWIAK, T. KOZIELEC, I. HORNOWSKA, J. BRODOWSKI
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Celem pracy było poznanie i porównanie po−
ziomu wiedzy na temat zapobiegania osteoporo−
zie u kobiet zdrowych i kobiet dotkniętych tą
chorobą.

Termin osteoporoza jeszcze 10 lat temu nie
był powszechnie znany. W ostatnich latach moż−
liwość zapobiegania osteoporozie, ze względu na
częstość występowania, powikłania towarzyszą−
ce tej chorobie i koszty leczenia, jest szeroko dys−
kutowana w piśmiennictwie. Jak w każdej prze−
wlekłej, niezakaźnej chorobie postępowanie pre−
wencyjne obejmuje prewencję pierwotną
i wtórną. Pierwsza dotyczy wprowadzenia pro−
zdrowotnych zmian w stylu życia całej populacji,
wtórna oznacza jak najwcześniejszą interwencję

już po rozpoznaniu choroby. Ponieważ działanie
prewencyjne, zarówno pierwotne jak i wtórne, to
jedno z najważniejszych zadań lekarza rodzinne−
go, celem naszego badania było poznanie i po−
równanie poziomu wiedzy na temat zapobiega−
nia osteoporozie u kobiet zdrowych i kobiet do−
tkniętych tą chorobą. Badaniem ankietowym
objęto 93 zdrowe kobiety i 52 z wcześniej rozpo−
znaną osteoporozą. Anonimowa ankieta własna
zawierała 30 pytań jedno− i wielokrotnego wybo−
ru dotyczących zarówno istoty osteoporozy, jak
i czynników wpływających na jej rozwój. Na
podstawie danych uzyskanych z analizy badań
wynika, że pomimo dość dobrej wiedzy na temat
samej istoty osteoporozy, jej diagnostyki i powi−



kłań znajomość tematu profilaktyki jest stosunko−
wo niewielka. Zaledwie 45% zdrowych bada−
nych kobiet uznało, że znane im są zagadnienia
profilaktyki, a głównym źródłem informacji na
ten temat jest prasa i telewizja. Jeszcze gorzej wy−
gląda odsetek pacjentek starających się czynnie
zapobiegać rozwojowi choroby. Tylko 40% ko−
biet codziennie spożywa produkty bogate
w wapń, a zaledwie 13% łączy to z systematycz−
nym wysiłkiem fizycznym. W grupie kobiet cho−
rych 90% badanych stwierdziło, że spotkało się
z problematyką profilaktyki, a głównym źródłem
informacji była rozmowa z lekarzem. Kobiety te

lepiej znają sposoby zapobiegania rozwojowi
osteoporozy i co ważniejsze częściej stosują te
zalecenia w życiu codziennym. Niestety i w tej
grupie odsetek kobiet starających się czynnie za−
pobiegać postępowi choroby nie jest zadowalają−
cy. Jedynie 60% uzupełnia leczenie farmakolo−
giczne przestrzegając odpowiedniej diety i nie
paląc papierosów, a tylko 30% łączy to z syste−
matycznymi ćwiczeniami fizycznymi. Prawie
wszystkie badane kobiety uznały, że szerzenie
profilaktyki to podstawowe zadanie lekarzy ro−
dzinnych oraz środków masowego przekazu.
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Ostra niewydolność nerek w praktyce lekarza rodzinnego
– zapobieganie i wykrywanie
WITOLD PISAREK, BARTOSZ J. SAPILAK 
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Celem pracy jest przedstawienie podstawo−
wych wiadomości na temat zapobiegania i wy−
krywania ostrej niewydolności nerek (ONN).

ONN jest zespołem chorobowym charaktery−
zującym się upośledzeniem głównie funkcji wy−
dalniczej nerek, co pociąga za sobą zaburzenia
gospodarki wodno−elektrolitowej i kwasowo−za−
sadowej oraz retencję związków azotowych
w ustroju. Do postaci przednerkowej zalicza się
przede wszystkim stany związane z hipowolemią
i spadkiem ciśnienia tętniczego krwi, co skutkuje
spadkiem przepływu krwi przez nerkę. Do przy−
czyn nerkowych należą głównie czynniki infek−
cyjne, a także toksyczne, alergiczne oraz wynika−
jące z przedłużającego się niedokrwienia. Za−
burzenie odpływu moczu związane jest
z czynnikami ponerkowymi. Wydaje się, że sto−
sunkowo najczęstszą przyczyną pojawienia się
ONN u pacjentów lekarzy pierwszego kontaktu
jest działanie czynników toksycznych, w tym
działających nefrotoksycznie leków. Działanie

nefrotoksyczne może odbywać się według kilku
patomechanizmów. Należą do nich: bezpośre−
dnie działanie cytotoksyczne leku, udział mecha−
nizmu immunologicznego, zmiany hemodynami−
ki w nerkach, zablokowanie odpływu moczu,
przednerkowy spadek ciśnienia tętniczego. Do
objawów ONN należy przede wszystkim poja−
wiający się skąpomocz lub bezmocz, jednak
możliwy jest także przebieg ONN bez skąpomo−
czu, a także z wielomoczem w początkowej fa−
zie. Do zadań lekarza pierwszego kontaktu nale−
ży przede wszystkim unikanie stosowania leków
nefrotoksycznych, zwłaszcza działających syner−
gistycznie. W celu wykrycia ONN konieczne jest
wykonanie dobowej zbiórki moczu (oceny wiel−
kości diurezy), wykonanie badania ogólnego mo−
czu, zbadanie stopnia retencji związków azoto−
wych w surowicy krwi i wydalania z moczem so−
du, kreatyniny i mocznika. W wypadku
potwierdzenia ONN konieczne jest skierowanie
pacjenta na oddział szpitalny.



Celem pracy była próba zaadoptowania no−
wej techniki badawczej do oceny zmian zacho−
dzących w mikrostrukturze błony podstawnej kłę−
buszków nerkowych w wywołanych doświad−
czalnie ostrych kłębuszkowych zapaleniach
nerek.

Wprawdzie etiopatologia i patogeneza glome−
rulopatii jest względnie zrozumiała, to zmiany na
poziomie molekularnym są nie do końca pozna−
ne. Obiektem naszych badań były patologiczne
zmiany strukturalne zachodzące w błonie pod−
stawnej kłębuszków nerkowych w przebiegu pro−
cesu chorobotwórczego.

Do badań eksperymentalnych użyto 1,5–2−let−
nich królików podzielonych na kilka grup bada−
nych, wydzielono również grupę kontrolną.
Zwierzętom podawano dożylnie w różnych daw−
kach aktywną enzymatycznie neuraminidazę,
wywołując ostre kłębuszkowe zapalenie nerek.

Następnie separowano kłębuszki nerkowe i meto−
dą opisaną przez Spiro izolowano ich błony pod−
stawne. By uzyskać widma elektronowego rezo−
nansu spinowego, błony podstawne znakowano
dwoma znacznikami spinowymi: 3−maleimido−
2,2,55−czterometylopiperydyno−1−oksylem (MSL)
oraz 4−jodoacetamido−2,2,5,5−czterometylopipe−
rydyno−1−oksylem (JAA). Znaczniki te cechuje
różne powinowactwo do elementów struktural−
nych błon podstawnych. 

W porównaniu z nienaruszoną błoną, działa−
nie neuraminidazy kreuje trzy sygnały EPR po−
chodzące od różnych frakcji białek. Widma te
wykazały istotne zmiany w mobilności znaczni−
ków spinowych ściśle korelujące z dawką poda−
wanej neuraminidazy. Zmiany w mikrostrukturze
błon podstawnych wywołane neuraminidazą ko−
respondowały ze zwiększoną przepuszczalnością
bariery filtracyjnej kłębuszków nerkowych.
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Ostre kłębuszkowe zapalenie nerek 
wywołane neuraminidazą – ocena zmian 
w strukturze błony podstawnej kłębuszków nerkowych 
przy użyciu techniki elektronowego rezonansu spinowego (EPR)
w modelu doświadczalnym
BARTOSZ J. SAPILAK1, SYLWIA OLSZTYŃSKA2, 
ANDRZEJ STECIWKO1, MAŁGORZATA KOMOROWSKA2, WITOLD PISAREK1

1 Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
2 Z Wydziału Fizyki Politechniki Wrocławskiej

Miejsce nowych leków przeciwzapalnych 
w leczeniu astmy oskrzelowej
JOANNA MAZUREK
Z Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych, Pneumonologii i Alergologii 
Akademii Medycznej w Warszawie

Badania prowadzone w ostatnim dziesięciole−
ciu nad patogenezą astmy oskrzelowej postawiły
ją w szeregu przewlekłych chorób zapalnych.
Proces zapalny obejmuje błonę śluzową oskrzeli.
Uczestniczą w nim komórki oraz mediatory i cy−
tokiny, które są wyznacznikami ich aktywacji. Hi−
stamina, leukotrieny, prostaglandyny oraz liczne
cytokiny bezpośrednio lub pośrednio powodują
skurcz oskrzeli. Klinicznymi wyznacznikami tych
przemian są klasyczne objawy astmy, takie jak

duszność, kaszel, nadprodukcja lepkiego śluzu.
Wiadomo dziś, że podstawą leczenia w astmie są
leki modyfikujące proces zapalny. Glikokortyko−
steroidy ze względu na swe silne, wielokierunko−
we działanie przeciwzapalne mają pewną pozy−
cję wśród leków kontrolujących przebieg astmy.
Ze względu jednak na wiele działań niepożąda−
nych miejscowych i ogólnoustrojowych mogą−
cych pojawić się w czasie ich stosowania nie zre−
zygnowano z poszukiwania nowych leków wpły−



wających na reakcję zapalną w astmie. Nowym
celem leczenia przeciwzapalnego stały się leuko−
trieny, które (jak się uważa obecnie) nie tylko kur−
czą mięśniówkę gładką, ale także zwiększają
przepuszczalność naczyń i odpowiadają za two−
rzenie obrzęku w błonie śluzowej oskrzeli, sty−
mulują komórki kubkowe do wytwarzania gęste−
go śluzu i działają chemotaktycznie w stosunku
do eozynofilów. Podstawowe wydzielanie leuko−
trienów u chorych na astmę jest kilka razy więk−
sze niż w populacji, a wzrasta jeszcze pod wpły−
wem czynnika wyzwalającego objawy astmy (np.
alergen lub zimne powietrze). Leki antyleukotrie−
nowe: inhibitory syntezy (zileuton) oraz antagoni−
ści receptora (montelukast, pranlukast, zafirlukast
i inne), blokując biologiczne działanie leukotrie−
nów, powodują natychmiastowe działanie roz−
szerzające oskrzela. Zmniejszają nasilenie wcze−
snej i późnej reakcji alergicznej, zapobiegają
skurczowi oskrzeli prowokowanemu alergenem,
czynnikami takimi, jak wysiłek fizyczny, zimne,
suche powietrze oraz aspiryną i innymi. W trak−
cie przewlekłego stosowania obserwowano po−

prawę parametrów wentylacyjnych (FEV1, PEF),
spadek zużycia krótko działających β2−mimety−
ków, zmniejszenie dawek stosowanych kortyko−
steroidów, zmniejszenie ilości nocnych i dzien−
nych objawów astmy, zmniejszenie częstości za−
ostrzeń astmy, poprawę jakości życia według
AQLQ. Na podstawie prowadzonych badań usta−
lono wskazania do stosowania leków antyleuko−
trienowych. Jest to astma lekka i umiarkowana,
szczególnie astma indukowana specyficznym
alergenem oraz indukowana takimi czynnikami,
jak: zimne powietrze, wysiłek fizyczny, aspiryna.
Grupa tych leków wygląda obiecująco ze wzglę−
du na stosunkowo małą ilość działań niepożąda−
nych. Preparaty obecnie istniejące na rynku
w dawkach wielokrotnie przekraczających tera−
peutyczne nie powodowały istotnych i licznych
zaburzeń. W podsumowaniu można powiedzieć,
że leki antyleukotrienowe są stosunkowo nową
grupą farmakologiczną, ale ich pełna ocena wy−
maga jeszcze upływu czasu i przeprowadzenia
szczegółowych badań. Poszukiwanie idealnego
leku w astmie nie zostało jeszcze zakończone. 
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Długotrwałe stosowanie teofiliny doustnie 
w małej dawce poprawia parametry w badaniu czynnościowym 
układu oddechowego i zmniejsza nieswoistą nadreaktywność
oskrzeli na histaminę u chorych na astmę oskrzelową
JOANNA MAZUREK, JOLANTA WROŃSKA,
HANNA GRUBEK−JAWORSKA, RYSZARDA CHAZAN
Z Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych, Pneumonologii i Alergologii 
Akademii Medycznej w Warszawie

Do badania zakwalifikowano 29 ochotników
chorych na astmę oskrzelową w wieku 34,4±10,4
lat. U wszystkich przeprowadzano test nadreak−
tywności oskrzeli na histaminę, oznaczając
PC20H według zmodyfikowanej metody Cockcrof−
ta. Badanie spirometryczne wykonywano przy
użyciu aparatu ABC PNEUMO firmy abc MED.
Badania te przeprowadzano w trakcie pierwszej
wizyty włączającej chorych do badania (przed le−
czeniem), jak również po 6 tygodniach leczenia.
Chorzy otrzymywali raz dziennie 200 miligramo−
wą tabletkę teofiliny (Theo−Dur Astra) lub placebo.
Stężenia rozpuszczalnej formy receptora dla IL−2
(sIL−2R) oraz czynnika martwicy guza TNFα ozna−
czano we krwi obwodowej przed i po 6−tygodnio−
wym okresie leczenia. Stężenie sIL−2R w surowicy
oznaczano przy użyciu zestawu Predicta Interleu−
kin 2 receptor Kit (Genzyme). Pomiarów TNFα
w osoczu dokonywano za pomocą immunoenzy−

matycznych zestawów ELISA R&D systems Quan−
tikine HS. Sześciotygodniowe leczenie teofiliną
powoduje znamienny wzrost PC20H w porówna−
niu z wartościami odnotowanymi przed lecze−
niem (0,74±0,68 mg/ml przed i 0,89±0,71 mg/ml
po leczeniu, p<0,04). Nie zauważono takiej pra−
widłowości w grupie placebo. W grupie leczonej
teofiliną zauważono też znaczącą poprawę w za−
kresie wartości FEV1 (93,3±13,4 vs 97,9±18,2%
wartości należnej, p<0,001) w przeciwieństwie do
grupy placebo (93,4±17,9 przed vs 85,5±15,0%
wartości należnej po 6 tygodniach). Zarówno stę−
żenie TNFα, jak i sIL−2R nie uległo istotnej zmia−
nie podczas leczenia. Badanie wykazało, że obni−
żeniu nadreaktywności oskrzeli i poprawie para−
metrów spirometrycznych nie towarzyszyło
zmniejszenie aktywności cytokin odpowiedzi za−
palnej i immunologicznej (TNFα i sIL−2R) w suro−
wicy. 



Wstęp. Polska pozostaje krajem o jednym
z najwyższych współczynników umieralności na
nowotwory szyjki macicy w Europie. Do najczę−
stszych problemów występujących u chorych na−
leżą: dolegliwości bólowe, nudności i wymioty
(niejednokrotnie są one objawem niedrożności
jelit lub niewydolności nerek), obrzęki limfatycz−
ne kończyn dolnych, przetoki w obrębie narzą−
dów miednicy małej, osłabienie, utrata apetytu,
zespół wyniszczenia nowotworowego. Często
objawom tym mogą towarzyszyć zaburzenia psy−
chiczne, takie jak nasilony lęk i depresja. Postę−
powanie w tym okresie choroby ma na celu po−
prawę jakości życia chorej i jej rodziny. 

Materiał i metoda. Pod opieką Zespołu Opieki
Paliatywnej we Wrocławiu w latach 1994–1995
pozostawało 79 pacjentek z nowotworami narzą−
dów rodnych, w tym 38 rozpoznaniem carcinoma
colli uteri (7,07%). Większość pacjentek kierowa−
nych do opieki paliatywnej z powodu objawów
występujących w przebiegu raka szyjki macicy, to
chore w III i IV stopniu zaawansowania choroby
według klasyfikacji FIGO. Retrospektywnej analizie
poddano wszystkie historie chorób. Dwie historie
odrzucono z powodu niekompletności zawartych
w nich danych. Wiek chorych wahał się od 37 do
88 lat, średnio 59,86 lat. Średni czas opieki wyno−

sił 16 tygodni (zakres: od 1 do 55 tygodni). Więk−
szość zgonów następowała w domu: 33% pacjen−
tek umierało w szpitalu, a 67% w domu.

Wyniki. Nasilenie bólu oceniano według skali
wizualno−analogowej (VAS), a do pozostałych ob−
jawów zastosowano czterostopniową skalę słowną
(0 – brak objawu, 1 – słaby, 2 – umiarkowany, 3 –
silny). Stan ogólny pacjentek oceniano według ska−
li ECOG. Przy przyjęciu tylko 6% pacjentek nie od−
czuwało bólu i nie używało jakiegokolwiek środka
przeciwbólowego. Aż 77% chorych odczuwało ból
silny i bardzo silny (6−9 VAS). U 4% pacjentek sto−
sowano leki niesteroidowe przeciwzapalne w mo−
noterapii. W ostatnim tygodniu leczenia u 22% za−
stosowano słaby opioid Tramadol 50–100 mg co 4
godziny doustnie. W 74% przypadków morfinę
w dawce 10–300 mg co 4 godziny doustnie.
U większości chorych uzyskano bardzo dobry i do−
bry efekt w leczeniu przeciwbólowym. Na osłabie−
nie apetytu skarżyło się 76% chorych; u 54% zano−
towano zaparcie; 35% skarżyło się na nudności
i wymioty; tylko u 44% nie stwierdzono depresji. 

Wnioski. Leczenie objawowe jest bardzo
ważnym elementem postępowania w zaawanso−
wanym raku szyjki macicy. Większość objawów
można łagodzić, stosując proste zasady promo−
wane przez Światową Organizację Zdrowia. 
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Ocena skuteczności leczenia objawowego 
u pacjentek z zaawansowanym rakiem szyjki macicy 
SŁAWOMIR PAWEŁ WOŹNIAK, 
DOROTA HARASIMIUK−WOŹNIAK, ANNA OROŃSKA
Z Zespołu Opieki Paliatywnej 
przy Dolnośląskim Centrum Onkologii we Wrocławiu 

Wprowadzenie do masażu medycznego: 
Część A: Teoretyczne uzasadnienie
Część B: Ocena stanu pacjenta dla potrzeb masażu medycznego
KRZYSZTOF KASSOLIK, BARBARA NOWAK*, 
ZBIGNIEW SAWICKI, WALDEMAR ANDRZEJEWSKI
Z Zakładu Fizykoterapii, Masażu i Balneoklimatologii
Wydziału Fizjoterapii Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu
* Z Modelowej Praktyki Lekarza Rodzinnego nr 1 we Wrocławiu

W ostatnich latach masaż, będący jednym ze
środków fizjoterapeutycznych, uległ głębokim
zmianom. Polegały one między innymi na stwo−

rzeniu rzetelnych podstaw teoretycznych w opar−
ciu o współczesną wiedzę z zakresu fizyki, biolo−
gii i fizjologii oraz opracowaniu metodyki prze−



prowadzania kompleksowej oceny stanu pacjen−
ta na podstawie dobrej znajomości anatomii to−
pograficznej i ocenie wzrokowej, dokumentowa−
nej następnie na specjalnie do tego celu opraco−
wanej karcie. Jednocześnie wprowadzono ocenę
efektywności przed i po każdym kolejnym zabie−

gu z masażu. Tak zreformowany masaż, z jednej
strony staje się pełnoprawnym środkiem medycz−
nym, a z drugiej – zapewnia warunki do bardzo
indywidualnego podejścia do pacjenta z różnego
rodzaju dolegliwościami kwalifikującymi go do
masażu.
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Przedstawienie masażu medycznego 
na przykładzie dwóch pacjentów 
z zespołem bólowym dolnego odcinka kręgosłupa
KRZYSZTOF KASSOLIK, BARBARA NOWAK*,
WALDEMAR ANDRZEJEWSKI, ZBIGNIEW SAWICKI
Z Zakładu Fizykoterapii, Masażu i Balneoklimatologii  
Wydziału Fizjoterapii Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu
* Z Modelowej Praktyki Lekarza Rodzinnego nr 1 we Wrocławiu

Przedstawienie dwóch różnych pod wzglę−
dem trybu życia, pracy zawodowej i płci przy−
padków z pozornie tymi samymi objawami kwa−
lifikującymi je jako zespół bólowy dolnego od−
cinka kręgosłupa. Jednakże po dokładniejszej
ocenie stanu rozkładu napięcia tkanek i przepro−

wadzonej następnie analizie opracowano meto−
dykę masażu indywidualnie do każdego z tych
przypadków. Takie postępowanie pozwoliło na
uzyskanie po kilku zabiegach znacznej poprawy
stanu w obu przypadkach.

Przedstawienie masażu medycznego 
na przykładzie dwóch pacjentów 
z  zespołem bólowym odcinka szyjnego kręgosłupa
KRZYSZTOF KASSOLIK, BARBARA NOWAK*, 
WALDEMAR ANDRZEJEWSKI, ZBIGNIEW SAWICKI
Z Zakładu Fizykoterapii, Masażu i Balneoklimatologii 
Wydziału Fizjoterapii Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu
* Z Modelowej Praktyki Lekarza Rodzinnego nr 1 we Wrocławiu

Przedstawienie dwóch różnych zarówno pod
względem wieku, trybu życia, pracy zawodowej
i płci przypadków z pozornie tymi samymi obja−
wami kwalifikującymi je jako zespół bólowy od−
cinka szyjnego kręgosłupa. Jednakże po dokła−
dniejszej ocenie stanu rozkładu napięcia tkanek

i przeprowadzonej następnie analizie opracowa−
no metodykę masażu indywidualnie do każdego
z tych przypadków. Takie postępowanie pozwoli−
ło na uzyskanie po kilku zabiegach znacznej po−
prawy stanu w obu przypadkach.



Lęk jest stanem psychopatologicznym, w któ−
rym dominują objawy poczucia obawy, napięcia,
niepokoju, przy jednoczesnym poczuciu zagroże−
nia, którego źródło nie jest znane. Od strachu jest
odróżniany tym, iż ten ostatni jest reakcją na zna−
ną przyczynę. Często występuje w schorzeniach
psychicznych, jak i chorobach serca, jest fenome−
nem odczuć psychicznych znajdującym swoje
odbicie w różnych zaburzeniach pracy serca. Jest
przeżywany wobec sytuacji ocenianych jako przy−
kre, groźne, bolesne, ale które mogą lub mają na−
stąpić, niejednokrotnie jest wyrazem reakcji choro−
bowej stanowiącej objaw psychopatologiczny.
Objawy dominujące podczas lęku to przede wszy−
stkim oznaki wzmożonej aktywności autonomicz−
nego układu nerwowego (częstoskurcz, uczucie
kołatania serca, zlewne poty, zaczerwienienie lub
bladość skóry twarzy, zimne i wilgotne ręce, bie−
gunka i częstomocz, parestezje i trudności w poły−

kaniu). Objawy zaburzeń lękowych często dzielo−
ne są na somatyczne (drżenie, skurcze i napięcie
mięśni, bóle pleców i głowy, przyspieszenie odde−
chów i hiperwentylacja, przestraszony wyraz twa−
rzy) oraz psychopatologiczne (uczucie zagrożenia,
zaburzenia koncentracji, nadmierna czujność,
bezsenność, obniżenie libido, uczucie niepokoju). 

Pamiętać trzeba, iż około 25–40% pacjentów
przychodzących do lekarza rodzinnego cierpi na
zaburzenia emocjonalne (lęk i/lub depresja),
u większości tych pacjentów nie są rozpoznane
te zaburzenia, co powoduje, że pacjent korzysta
z całej gamy usług diagnostycznych, które nic nie
wnoszą do postawienia konkretnej diagnozy wo−
bec zgłaszanych przez pacjenta objawów. Dlate−
go lekarze rodzinni powinni bardzo dokładnie
wysłuchać wszystkich skarg pacjenta, wnikliwie
przeanalizować dotychczasową dokumentację
medyczną. 
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Zaburzenia lękowe w praktyce lekarza rodzinnego
ROMAN PATRUŚ
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Jak rozpoznać schizofrenię w praktyce lekarza rodzinnego
ROMAN PATRUŚ
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Schizofrenia jest chorobą, zaburzającą prawi−
dłowe funkcjonowanie mózgu, który jest orga−
nem służącym każdemu z nas, między innymi do
myślenia, odczuwania, kontroli i interpretacji do−
znań zmysłowych. Schorzenie to jednak nieko−
rzystnie wpływa na procesy myślowe, uczucia,
życie emocjonalne, postrzeganie i zachowanie.
Nie wszystkie wymienione cechy są zaburzone
w tym samym czasie i z takim samym nasileniem.
Wiele osób przez długie okresy żyje sprawiając
wrażenie zdrowych psychicznie. Do dziś nie
udało się określić, jakie czynniki są odpowie−
dzialne za wystąpienie choroby. Istnieje wiele
wskazówek, iż do powstania schizofrenii może
prowadzić dziedzicznie uwarunkowana predy−
spozycja czy podatność, jak również infekcja,
nadmierny i długotrwały stres oraz organiczne
uszkodzenie tkanki mózgowej. Objawy schizo−
frenii często dzielone są na te, które występują
w fazie ostrej choroby, tzw. wytwórcze (halucy−
nacje, urojenia, zaburzenia procesów myślo−

wych, utrata poczucia własnej tożsamości) oraz
objawy ubytkowe (brak energii życiowej, utrata
zdolności odczuwania przyjemności i okazywa−
nia uczuć, wycofywanie się z kontaktów między−
ludzkich). Często również występują objawy de−
presji, głównie obniżenie nastroju, szczególnie
po wycofaniu się objawów wytwórczych, poja−
wia się apatia i przygnębienie. Około 10% cho−
rych popełnia samobójstwo. Pamiętać należy, je−
śli u danej osoby dochodzi do wystąpienia obja−
wów wytwórczych, diagnozę należy postawić
bardzo szybko, ponieważ im wcześniej rozpocz−
niemy leczenie, tym będziemy mieli większą
szansę jego powodzenia. Objawy schizofrenii
możemy tylko zdiagnozować na podstawie roz−
mowy z pacjentem i jego rodziną oraz korzysta−
jąc z naszej obserwacji. Schizofrenia ujawnia się
zazwyczaj między 18 a 28 rokiem życia, jest cho−
robą przewlekłą, prawidłowe leczenie zmniejsza
i łagodzi jej objawy, które niestety ulegają zao−
strzeniu. 
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Depresja w praktyce lekarza rodzinnego
WITOLD PISAREK, BARTOSZ J. SAPILAK
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Celem pracy było przedstawienie rzadko wy−
krywanego, a częstego w praktyce lekarza rodzin−
nego schorzenia.

Depresja jest częstą chorobą w populacji.
Ocenia się, że w ciągu całego życia zachoruje na
nią kilkanaście procent ludzi. Jest to choroba
w dużym stopniu niedodiagnozowana, co wyni−
ka z kilku czynników. Należą do nich: brak typo−
wego obrazu choroby, częste nastawienie lekarzy
jedynie na wykrywanie i leczenie chorób soma−
tycznych, a także brak świadomości wśród społe−
czeństwa istnienia depresji jako choroby i możli−
wości jej leczenia. Depresja należy do grupy za−
burzeń nastroju i to jest jej zasadniczą cechą.
Oprócz tego występuje wiele objawów, które są
niecharakterystyczne i zaliczają się do zaburzeń
psychicznych, somatycznych i motorycznych.
Depresję rozpoznaje się na podstawie konkret−
nych objawów. Według klasyfikacji ICD−10 ko−
nieczne jest stwierdzenie co najmniej 2 spośród 3
następujących objawów osiowych trwających
przez minimum 2 tygodnie: obniżenie nastroju,

utrata zainteresowań lub/i radości życia, zaburze−
nia napędu psychoruchowego oraz 2–4 innych
objawów spośród następujących: pogorszenie
koncentracji, utrata poczucia własnej wartości,
poczucie winy, zahamowanie lub niepokój,
próby samobójcze, zaburzenia snu i utrata łak−
nienia. Depresję dzieli się na epizod depresyjny
(łagodny, umiarkowany, ciężki), nawracające za−
burzenia depresyjne i uporczywe zaburzenia na−
stroju (dystymia) (ICD−10). Po wykryciu depresji
bardzo istotne jest nawiązanie dobrego kontaktu
lekarza z pacjentem. Lekarz powinien okazywać
minimum empatii pacjentowi, co ułatwi zdobycie
jego zaufania, tak istotnego w długotrwałym pro−
cesie leczniczym. Leczenie depresji opiera się na
stosowaniu farmakoterapii, psychoterapii oraz re−
dukowaniu występujących schorzeń somatycz−
nych. Każdy lekarz powinien także zwrócić uwa−
gę na możliwość występowania ryzyka popełnie−
nia samobójstwa, które bywa stosunkowo duże,
a wielu pacjentów ma myśli samobójcze.

Rola lekarza rodzinnego 
w „drodze” pacjenta do instytucji opieki psychiatrycznej
TOMASZ PAWŁOWSKI, ANDRZEJ KIEJNA
Z Katedry i Kliniki Psycziatrii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Praca ta ma na celu zwrócenie uwagi na rolę
instytucji lekarza rodzinnego w rozpoznawaniu
i leczeniu osób z „nowym” epizodem zaburzeń
psychicznych.

Praca ta opiera się na wynikach badań koordy−
nowanych przez Światową Organizację Zdrowia
i przeprowadzonych w 11 ośrodkach na całym
świecie pod nazwą programu „Pathways to care”.
Jednym z celów tych badań było dostarczenie in−
formacji na temat tego, w jakich instytucjach lu−
dzie z nowym epizodem choroby psychicznej
szukają pomocy, zanim zostaną skierowani do in−
stytucji opieki psychiatrycznej. U podstaw meto−
dologii programu „Pathways to care” leży model
zaproponowany przez Goldberga i Huxleya (’80),
zakładający, że większość pacjentów trafiających

do opieki psychiatrycznej rozpoczyna swoją „dro−
gę” od konsultacji u lekarza rodzinnego lub leka−
rza pierwszego kontaktu w ośrodkach, gdzie prak−
tyki lekarza rodzinnego nie istnieją. Wyniki badań
prowadzonych równolegle na całym świecie po−
twierdziły model Goldberga i Huxleya: w więk−
szości przypadków lekarz rodzinny był pierwszą
instancją na „drodze” pacjentów z nowym epizo−
dem zaburzeń psychicznych. We wszystkich pań−
stwach europejskich, które uczestniczyły w pro−
gramie, a także na Kubie, w Kanadzie i w Meksy−
ku od 54 do 81% pacjentów właśnie tam
skierowało swoje pierwsze kroki. Jedynie w Nairo−
bi (Kenia) oraz Indonezji wyniki badań znacząco
różniły się od danych uzyskanych z pozostałych
ośrodków: w Nairobi 66% pacjentów zgłosiło się



bezpośrednio do szpitala, a jedynie 6% do lekarza
rodzinnego, natomiast w Indonezji 54% pacjen−
tów trafiło do miejscowych uzdrowicieli w porów−
naniu z 18% pacjentów, którzy zwrócili się o po−
moc do lekarzy rodzinnych. Mediana czasu po−
między zgłoszeniem się do instytucji, w której
pacjent poszukiwał pomocy a konsultacją u psy−
chiatry w poszczególnych ośrodkach europej−
skich, nie przekroczyła 5 tygodni. Analiza szcze−
gółowa, przeprowadzona w Manchesterze, wyka−
zała, że od momentu zgłoszenia się pacjenta

z nowym epizodem zaburzeń psychicznych do le−
karza rodzinnego do chwili skierowania go do
psychiatry mijają 3 tygodnie. Jednak zanim pa−
cjent zgłosił się do instytucji opieki psychiatrycz−
nej mijały jeszcze 2 tygodnie. Dane te ukazują, ja−
kie są potencjalne możliwości szybszego rozpo−
znawania i leczenia zaburzeń psychicznych.
Może to być osiągnięte poprzez edukację lekarzy
rodzinnych w rozpoznawaniu chorób psychicz−
nych oraz poprawę komunikacji pomiędzy psy−
chiatrą a lekarzem rodzinnym.
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Zakażenia Chlamydia trachomatis
wśród pacjentów praktyk lekarzy rodzinnych we Wrocławiu
ANDRZEJ STECIWKO, KATARZYNA LUBOS, AGNIESZKA MURAWA
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Celem pracy była ocena częstości występowa−
nia zakażeń Chlamydia trachomatis wśród pacjen−
tów będących pod opieką lekarzy rodzinnych we
Wrocławiu oraz określenie, jaka jest zależność in−
fekcji układu moczowo−płciowego wywołanych
przez wyżej wymieniony patogen od wieku, płci
i innych danych uzyskanych z wywiadu. Celem
było również wyłonienie grup ryzyka pacjentów,
wśród których infekcje Chlamydia trachomatis
występują najczęściej, co mogłoby być pomocne
dla lekarzy praktyków w planowaniu profilaktyki
i badań przesiewowych.

Przez okres 12 miesięcy przebadano pacjen−
tów będących pod opieką 20 Praktyk Lekarzy Ro−
dzinnych we Wrocławiu. Do badań przystąpiło
1000 osób. Wszystkim pacjentom wykonano ba−
danie ogólne moczu przy użyciu testu paskowego

Combur 10 firmy Boehringer Mannheim oraz
przeprowadzono wśród nich ankietę dotyczącą
wieku, płci, występowania objawów chorobo−
wych itp. Do dalszego etapu badań przystąpiła
grupa 200 osób. Osobom tym wykonano badanie
w kierunku infekcji Chlamydia trachomatis przy
użyciu testu IPAzyme Chlamydia firmy Savyon
Diagnostics. Wykazano, że częstość występowa−
nia leukocyturii w badaniu ogólnym moczu wy−
nosi 16,7%, natomiast częstość infekcji Chlamy−
dia trachomatis 18%. Istnieje korelacja między
występowaniem infekcji Chlamydia trachomatis
a leukocyturią i występowaniem objawów dyzu−
rycznych. Nie wykazano związku między aktyw−
nością płciową a częstością infekcji Chlamydia
trachomatis.

Leczenie przeciwwirusowe, także dla lekarza rodzinnego
EWA GRYCZUK 
Z Zakładu Medycyny Rodzinnej 
przy Katedrze i Klinice Chorób Wewnętrznych i Nefrologii Akademii Medycznej w Warszawie

Zakażenia herpeswirusowe są przyczyną
szczególnie częstych infekcji w praktyce lekarza
rodzinnego (przede wszystkim Herpes simplex,
Herpes zoster, Varicella).

W większości przypadków zakażenia te wy−
magają tylko leczenia objawowego, tj. przeciw−

gorączkowego i przeciwbólowego. Takie
„oszczędne” leczenie podyktowane było m.in.
wysoką ceną leków antywirusowych. Od czasu
gdy najważniejszy z tych leków – acyklowir – ha−
mujący wewnątrzkomórkowe namnażanie herpes−
wirusów jest już dostępny w postaci generyków,



otworzyło to przed lekarzami rodzinnymi nowe
perspektywy leczenia – dotychczas zastrzeżone
tylko dla lekarzy chorób zakaźnych – ciężkich
postaci opryszczki, ospy czy półpaśca. Liczba pa−
cjentów wymagających leczenia antywirusowego
będzie się zwiększać, gdy pod opiekę lekarzy ro−

dzinnych będą trafiać chorzy leczeni immunosu−
presyjnie. Należy zaznaczyć, że dawka dobowa
acyklowiru w opryszczce wynosi 10 mg/kg m.c.,
natomiast w ospie i półpaścu aż 80 mg/kg m.c.
Leki te mogą być podawane parenteralnie, ente−
ralnie lub w postaci leczenia kontynuowanego.
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Możliwości szybkiej diagnostyki 
za pomocą testu LAL (Limulus Amebocyte Lysate)
DONATA KURPAS, ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Uzyskany z amebocytów Limulus polyphemus
– Limulus Amebocyte Lysate (LAL) wykorzystuje
się do jakościowego i/lub ilościowego wykrywa−
nia Gram−ujemnych endotoksyn bakteryjnych
metodą żelową, chromogeniczną, turbidyme−
tryczną.

Technika testu metodą żelową jest niezwykle
prosta, polega jedynie na zmieszaniu odczynnika
Endosafe LAL z testowaną próbką i inkubacji
probówki przez 60 minut w 37oC. Test jest pozy−
tywny, gdy nastąpiło przejście mieszaniny z zolu
w żel i wskazuje, że w probówce znajduje się
ilość endotoksyn równa lub wyższa od czułości
odczynnika.

Szeroko stosuje się test LAL w stacjach hemo−
dializ do monitorowania skuteczności procesu
uzdatniania wody i rutynowej kontroli obecności
w niej pirogenów. W medycynie pracy wykorzy−

stuje się test LAL do pomiaru poziomu endoto−
ksyn w powietrzu. 

Test LAL wykorzystuje się również do szybkiej
diagnostyki obecności endotoksyn bakterii Gram−
ujemnych w mięsie, mleku, szczepionkach prze−
ciwko krztuścowi, tężcowi, błonicy, Haemophilus
influenzae, produktach z krwi (albuminy, globuli−
ny). Za jego pomocą stwierdza się kontaminację
bakteriami Gram−ujemnymi soczewek kontakto−
wych. Test LAL wykorzystuje się również w dia−
gnostyce zakażeń u chorych z marskością wątro−
by, zapaleniem wątroby o piorunującym przebie−
gu, w diagnostyce zakażeń dróg żółciowych,
zakażeń wewnątrzmacicznych i noworodkowych
oraz infekcji na oddziałach intensywnej terapii. 

Endosafe LAL jest czulszym niż test króliczy,
a przy tym szybszym i tańszym testem wykrywa−
jącym endotoksyny bakterii Gram−ujemnych. 

Przyczyny zgłaszania się rodziców z chorymi dziećmi 
do lekarza rodzinnego w środowisku wiejskim
DONATA KURPAS, ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Cel pracy. Ocena przyczyn zgłaszania się do
lekarza rodziców z chorymi dziećmi w środowi−
sku wiejskim Dolnego Śląska oraz określenie pro−
blemów z tym związanych.

Pacjenci i metody. Między październikiem
1999 a czerwcem 2000 r. w 3 niezależnych prak−
tykach lekarzy rodzinnych w środowisku wiej−
skim uzyskano zgodę 196 opiekunów na przepro−

wadzenie ankiety dotyczącej ich chorych dzieci.
Przyczyny zgłaszania się do lekarza oceniano na
podstawie odpowiedzi opiekunów chorych dzie−
ci na pytania umieszczone w ankiecie oraz infor−
macji otrzymanych od lekarzy rodzinnych.

Wyniki. Średni wiek dzieci wynosił 5,5 (±0,69)
roku. Ankieta dotyczyła w 51% dziewczynek
i w 49% chłopców. W 90% przyczynami zgłasza−



nia się do lekarza była podwyższona temperatura
lub/i utrzymujący się kaszel. U 87% rozpoznano
choroby dróg oddechowych: w 70% górnych
i 17% dolnych. Poza tym u 4% dzieci zapalenie
ucha środkowego, u 2,3% biegunkę, u 7% inne
choroby (ospa, różyczka, owsica, zapalenie spo−
jówek), a u 5% choroby przewlekłe: fenyloketonu−
rię, padaczkę, łuszczycę, astmę oskrzelową, ja−
skrę. Dodatkowo u 20% wszystkich dzieci stwier−
dzono alergię jako chorobę towarzyszącą. Do
lekarza zgłaszano się głównie w drugim dniu cho−
roby dziecka. Średnia odległość praktyki lekarza
rodzinnego od miejsca zamieszkania chorego
dziecka wynosiła 3 km. Duża odległość od prakty−
ki była przyczyną późniejszego zgłoszenia się do

lekarza. Spośród wszystkich, u których rozpozna−
no chorobę wymagającą pozostania w domu,
10% przyznało, że wychodziło z domu. Na pod−
stawie ankiety stwierdzono, że dzieci w środowi−
sku wiejskim chorują średnio 3 razy w roku.

Wnioski. Najczęstszą przyczyną zgłaszania
się dzieci z ich opiekunami do lekarza była
podwyższona temperatura lub/i utrzymujący się
kaszel. Najczęściej lekarz rozpoznawał zapalenie
górnych dróg oddechowych. Często współistniało
ono ze schorzeniami alergicznymi. Najczęstszą
przyczyną opóźnionego zgłoszenia się do lekarza
była duża odległość od praktyki lekarza rodzin−
nego. 
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Ocena przestrzegania zaleceń lekarskich 
w doustnym leczeniu dzieci w środowisku wiejskim
DONATA KURPAS, ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Cel pracy. Ocena przestrzegania zaleceń le−
karskich przez dzieci i ich rodziców w środowi−
sku wiejskim Dolnego Śląska oraz określenie
uwarunkowań problemu.

Pacjenci i metody. Między październikiem
1999 a czerwcem 2000 r. w 3 niezależnych prak−
tykach lekarzy rodzinnych w środowisku wiej−
skim uzyskano zgodę 196 opiekunów na przepro−
wadzenie ankiety dotyczącej doustnego leczenia
ich dzieci. Ankietę wypełniono na podstawie roz−
mowy z opiekunami chorych dzieci przeprowa−
dzonej w domu pacjentów. Przestrzeganie zale−
ceń lekarza oceniano na podstawie odpowiedzi
na pytania oraz ilości wykorzystanych dawek za−
leconego leku.

Wyniki. Średni wiek dzieci wynosił
5,5(+/–0,69) lat. Ankieta dotyczyła w 51% dziew−
czynek i w 49% chłopców. Wszyscy opiekuno−
wie twierdzili, że wykupili leki. Przy ocenie wy−
korzystanych dawek stwierdzono, że 23% opie−
kunów nie wykupiło zaleconych leków. We
wszystkich przypadkach jedynym powodem była

wysoka cena leku. W 4% zamiast droższego leku
wykupiono tańszy. Leki podawali: w 82% – mat−
ka, w 4% – ojciec, w 4% – babcia, w 13% dziec−
ko brało samo lek (dzieci między 9 a 15 rokiem
życia). W 7,5% dawkowanie było niezgodne
z zaleconym przez lekarza.

W 38% nieprawidłowo dawkowano inny lek
niż antybiotyk (m.in. leki mukolityczne, preparaty
przeciwkaszlowe, witaminowe, przeciwgorącz−
kowe) w syropie, w 9% inny lek niż antybiotyk
w tabletkach. W 8% nieprawidłowo dawkowano
antybiotyk w zawiesinie, w 7% w tabletkach.
W 32% prawidłowo dawkowano leki inne niż an−
tybiotyki w syropie, w 9% w tabletkach. W 30%
prawidłowo podawano antybiotyk w syropie,
w 12% w tabletkach.

Wnioski. Nie przestrzegano zaleceń dotyczą−
cych dawkowania leków w 50% przypadków.
Najczęściej błędnie podawano leki w syropie nie
będące antybiotykami. Częściej prawidłowo po−
dawano antybiotyki. Najczęściej przestrzegano
dawkowania antybiotyków w syropie.



Poliuria

Wydalanie powyżej 3l moczu na dobę u oso−
by dorosłej nazywamy wielomoczem, czyli poliu−
rią. Ilość ta jest ustalona arbitralnie. Mocz jest
z reguły najbardziej zagęszczony rano, z powodu
nieprzyjmowania płynów w nocy. Dlatego często
pierwszym objawem zaburzeń zdolności zagę−
szczania moczu jest nykturia, czyli konieczność
oddawania moczu w nocy. Zawsze należy różni−
cować wielomocz (przebiegający z nykturią) od
samej nykturii (bez wielomoczu), która może być
spowodowana przerostem gruczołu krokowego,
niewydolnością krążenia lub wypijaniem
nadmiernej ilości płynów przed snem. 

Wielomocz może być spowodowany:
1. Chorobami nerek – wynika z uszkodzenia ne−

rek i niezdolności nerek do zagęszczania mo−
czu (przewlekłe zapalenia nerek, szczególnie
śródmiąższowe, wrodzona moczówka nerko−
wa, przewlekła niewydolność nerek, nefropa−
tia zaporowa, torbielowatość nerek, nerka
gąbczasta, uszkodzenie cewek nerkowych
w przebiegu hipokaliemii i hiperkalcemii, ne−
frotoksyczny wpływ leków –– węglan litu,
gentamycyna, inne przyczyny).

2. Cukrzycą – następstwo diurezy osmotycznej.
3. Moczówką prostą pochodzenia centralnego –

niedobór ADH.
4. Polidypsją psychogenną – nadmierne wypija−

nie płynów.
Prawidłowa zdolność zagęszczania jak i roz−

cieńczania moczu przez nerki uwarunkowana
jest wieloma czynnikami, w tym prawidłową
strukturą anatomiczną nerki, głównie jej rdzenia,
zachowaną zdolnością wytwarzania wysokiej
osmolalności w rdzeniu nerki, wrażliwością dy−
stalnego odcinka nefronu na działanie ADH.
W chorobach uszkadzających struktury nerki,
szczególnie w śródmiąższowych zapaleniach ne−
rek (np. przewlekłe odmiedniczkowe zapalenie
nerek), stosunkowo wcześnie dochodzi do zabu−
rzeń zdolności zagęszczania moczu, co objawia
się wielomoczem i nykturią. Zaburzenia zagę−
szczania moczu występują w przewlekłej niewy−
dolności nerek m.in. na skutek zmniejszonej re−
absorpcji sodu w ramieniu wstępującym pętli
Henlego i osmotycznego działania wysokich stę−
żeń mocznika w płynie cewkowym. W przebiegu
hiperkalcemii i hipokaliemii wielomocz jest spo−
wodowany opornością cewek na działanie ADH

i z reguły jest odwracalny. Upośledzenie zdolno−
ści do zagęszczania moczu występuje też u osób
starszych, aczkolwiek rzadko wiedzie ono do
istotnie wzmożonej diurezy.

Wielomocz o szczególnie dużym nasileniu
spotyka się w psychogennej polidypsji (PP), mo−
czówce prostej pochodzenia centralnego (MP),
oraz moczówce prostej nerkopochodnej (NMP)
spowodowanej dziedzicznym zaburzeniem funk−
cji receptora V2 dla ADH.

PP spotykana jest często u osób niestabilnych
emocjonalnie, pacjentów leczonych z powodu
chorób psychicznych, rzadko w przebiegu uszko−
dzenia ośrodka pragnienia, np. w przebiegu sar−
koidozy. Sugeruje się, że przyczyną PP może być
obniżony próg osmolalności dla uwalniania
ADH. W PP stężenie sodu w osoczu krwi jest ni−
skie, na ogół poniżej 137mEq/l. W celu potwier−
dzenia rozpoznania należy wykonać u pacjenta
test odwodnieniowy – pomiar objętości i osmolal−
ności moczu co godzinę oraz pomiar stężenia so−
du i osomolalności osocza co 2 godziny po kilku−
godzinnym zaprzestaniu przyjmowania płynów.
Interpretacja testu odwodnieniowego oparta jest
na następujących obserwacjach: wzrost osmolal−
ności osocza u osoby zdrowej wiedzie do wzro−
stu uwalniania ADH i wzrostu osmolalności mo−
czu. Przy osmolalności osocza 295–300 mos−
mol/kg H2O (norma 275–290 mosmol/kg H2O)
efekt endogennego ADH na nerki jest maksymal−
ny. Podanie egzogennego ADH nie spowoduje
dalszego wzrostu osmolalności moczu, chyba że
istnieje niedobór endogennego ADH, czyli MP.
Test odwodnieniowy należy kontynuować dopóki
osmolalność moczu nie osiągnie wartości powy−
żej 600 mosmol/kg H2O, co wskazuje na nie za−
burzone uwalnianie ADH i prawidłową odpo−
wiedź nerek lub osmolalność moczu nie podwyż−
szy się w dwóch lub trzech pomiarach pomimo
wzrostu osmolalności osocza, lub osmolalność
osocza przekroczy 295–300 mosmol/kg H2O.
W dwóch ostatnich przypadkach należy podać
choremu egzogenny ADH i kontynuować moni−
torowanie wielkości diurezy i osmolalności moczu. 

W PP w teście odwodnieniowym osmolalność
moczu wzrasta na ogół powyżej 500 mosmol/kg
H2O. Maksymalna zdolność do zagęszczania mo−
czu w PP jest jednak często nieco upośledzona
(max 500–600 mosm/kg H2O, zdrowi – powyżej
800 mosmol/kg H2O). Występowanie tego naby−
tego defektu tłumaczone jest częściowym wypłu−
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Poliuria. Anuria 
DOROTA DANIEWSKA−MICHALSKA
Z Oddziału Dializ Szpitala Wojewódzkiego w Ciechanowie



kaniem gradientu osmotycznego z rdzenia nerki.
Leczenie PP polega na ograniczeniu picia pły−
nów, pomocne mogą być leki uspokajające.

MP – przyczyną niedoboru ADH mogą być
urazy, zabiegi neurochirurgiczne, guzy mózgu,
choroby naciekające, np. histiocytoza. W około
30% przypadków przyczyną choroby jest de−
strukcja komórek wydzielających ADH w jądrach
podwzgórza w wyniku procesu autoimmunolo−
gicznego, tzw. idiopatyczna MP. MP może być
zaostrzona lub ujawnić się w ciąży, z powodu do−
datkowego katabolizmu ADH przez wazopresy−
nazy uwalniane przez łożysko. Dla MP dość cha−
rakterystyczne jest także stosunkowo nagłe poja−
wienie się znacznego wielomoczu (w ciągu kilku
dni). Stężenie sodu w osoczu na ogół jest w nor−
mie, choć zbliżone do górnej granicy normy, po−
nieważ utrata wody stymuluje mechanizm pra−
gnienia i wiedzie do zwiększonego wypijania pły−
nów w celu wyrównania strat wody. Jednak
u pacjentów z upośledzonym centralnie ośrod−
kiem pragnienia stężenie sodu w osoczu może
przekroczyć 160 mEq/l. Podanie egzogennego
ADH wiedzie do wzrostu osmolalności moczu
i zmniejszenia diurezy.

NMP – charakteryzuje się opornością nerek na
działanie ADH. Z na ogół łagodną i częstą formą
spotykamy się w przebiegu wielu chorób nerek
i u osób starszych (wspomniano wyżej). Znaczny
wielomocz wazopresynooporny występuje
w NMP dziedziczonej z chromosomem X, spo−
wodowanej uszkodzeniem genu dla receptora
V2. Objawy: poliuria, polidypsja, skłonność do
odwodnień mogą pojawić się już w okresie no−
worodkowym. U dzieci starszych częstym obja−
wem bywa nykturia i moczenie nocne. Rozpo−
znanie można potwierdzić, oznaczając stężenie

wazopresyny w osoczu w czasie próby zagę−
szczania moczu. Leczenie ma na celu zapewnie−
nie właściwego nawodnienia chorego. Ograni−
czenie w diecie chlorku sodu i nadmiaru białka
zmniejsza przymusową objętość diurezy. Ponad−
to stosuje się hydrocholorotiazyd. 

Anuria

U dorosłego człowieka zmniejszenie diurezy
poniżej 500 ml/dobę nazwano skąpomoczem,
czyli oligurią. Jest to najmniejsza ilość maksymal−
nie zagęszczonego moczu, przy sprawnie działa−
jących nerkach, potrzebna do wydalenia produk−
tów przemiany materii powstających u człowieka
w ciągu doby. W razie upośledzenia zdolności do
zagęszczania moczu przez nerki diureza dobowa
musi być większa, aby zapobiec gromadzeniu się
produktów przemiany materii w organizmie. Ilość
moczu poniżej 100 ml/dobę umownie nazwano
bezmoczem, czyli anurią. Zarówno skąpomocz,
jak i bezmocz, niezależnie od przyczyny, wiodą
do akumulacji w ustroju toksyn, czego odzwier−
ciedleniem jest podwyższone w osoczu krwi stę−
żenie mocznika i kreatyniny.

Przyczyny: 
1. Przyczyny tzw. przednerkowej niewydolności

nerek: zmniejszenie ukrwienia nerek (zator
tętnic nerkowych, krwotok, ostra niewydol−
ność krążenia, odwodnienie, przemieszczenie
płynu do tzw. trzeciej przestrzeni, zespół wą−
trobowo−nerkowy, przedawkowanie leków hi−
potensyjnych i odwadniających).

2. Zapalenie nerek ostre kłębkowe, gwałtownie
postępujące kłębkowe.
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Nerwiakowłókniakowatość należy do grupy
dysplazji neuroektomezodermalnych (fakomatoz)
cechujących się występowaniem zaburzeń roz−
wojowych tkanek pochodzących z trzech listków
zarodkowych. W związku z dużą częstością wy−
stępowania fakomatoz, szczególnie NF1, gene−
tycznym podłożem, poważnym rokowaniem,

ważne jest szybkie rozpoznanie. Objawy choro−
by pojawiają się zazwyczaj wcześnie, ale często
bywają przeoczone zarówno przez rodziców, jak
i lekarzy. 

Celem pracy była ocena częstości występo−
wania pierwszych objawów NF i czasu pomiędzy
ich wystąpieniem a ustaleniem diagnozy.

Ocena występowania pierwszych objawów 
we wczesnej diagnostyce neurofibromatoz
A. WOJTKIEWICZ, S KOŁTAN, V. ŚWIĄTKIEWICZ, G. SERGOT−MARTYNOWSKA, 
A. BALCAR−BOROŃ, M. WYSOCKI
Z Katedry i Kliniki Pediatrii, Hematologii i Onkologii Akademii Medycznej w Bydgoszczy
Z Oddziału Neurologii Wojewódzkiego Szpitala Dziecięcego w Bydgoszczy 



Materiały i metody: Przeanalizowano historie
chorób pacjentów hospitalizowanych w Woje−
wódzkim Szpitalu Dziecięcym w Bydgoszczy
z powodu NF1, NF2 w okresie od 1994 do 1999
roku. Posłużono się metodą ankietową. W ankie−
cie pytano o rodzaj i czas wystąpienia pierwszych
objawów choroby, tempo ich narastania, aktualne
odchylenia w badaniu przedmiotowym.

Wyniki: Przeanalizowano dokumentację me−
dyczną z okresu ostatnich 5 lat. Neurofibromato−
zy rozpoznano u 16 dzieci. U 8 pacjentów jako
pierwszy objaw pojawiły się plamy typu „café au
lait”. Na tym etapie u żadnego dziecka nie posta−
wiono rozpoznania. Dopiero pojawienie się ko−
lejnych objawów nasunęło podejrzenie NF.
U dwóch chłopców jako pierwsze pojawiły się
nerwiaki lub nerwiakowłókniaki podskórne,
u jednej pacjentki – wrodzony staw rzekomy.

Trójka dzieci trafiła do szpitala z objawami guza
w CUN. U jednego z pacjentów choroba rozpo−
częła się niedosłuchem, u drugiego niedowidze−
niem. Opóźnienie rozwoju psychomotorycznego
w okresie niemowlęcym stwierdzono u 7 dzieci.
Na podstawie wyników badań opracowano wła−
sny algorytm postępowania u dzieci z podejrze−
niem neurofibromatozy (przydatny zarówno dla
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej – lekarza
rodzinnego, jak i w warunkach szpitalnych).

Wnioski:
• Dzieci ze zmianami skórnymi typu plamy

„café au lait” oraz opóźnieniem rozwoju psy−
chomotorycznego wymagają wczesnej dia−
gnostyki w kierunku fakomatozy. 

• Guzy zlokalizowane w CUN mogą być spo−
wodowane przez neurofibromatozy.
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Stan szczepień ochronnych w praktyce lekarza rodzinnego 
na terenie Wrocławia 
IWONA HEŁMINIAK, MAŁGORZATA GACKA, URSZULA GRATA, 
MAŁGORZATA KOSTERSKA, ZBIGNIEW RUDKOWSKI
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
Ze Studenckiego Koła Naukowego przy Katedrze i Zakładzie Medycyny Rodzinnej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu 

Nasza praca jest kontynuacją przedstawione−
go już problemu szczepień ochronnych w prakty−
kach lekarza rodzinnego. 

Pojawienie się w naszej rzeczywistości insty−
tucji lekarza rodzinnego spowodowało koniecz−
ność przejęcia przez niego podstawowej opieki
zdrowotnej, pod którym to pojęciem rozumiemy
nie tylko leczenie, ale również profilaktykę i pro−
mocję zdrowia. W zakres kompetencji lekarza ro−
dzinnego weszło m.in. wykonywanie szczepień
ochronnych u dzieci. Podejmując taki temat pra−
cy, chcieliśmy dowiedzieć się, jak lekarze radzą
sobie z tym zadaniem.

Materiał. Ze względu na dość niski odsetek re−
pondentów w poprzednim badaniu (na 100 wy−
słanych ankiet wróciło 34) zdecydowaliśmy się
odwiedzić osobiście wszystkie Praktyki Lekarza
Rodzinnego działające we Wrocławiu. W ten
sposób zebraliśmy 22 ankiety przedstawiające
stan szczepień dzieci będących pod opieką leka−
rza rodzinnego.

Metody. Ankieta zawierała pytania o rodzaj
praktyki, położenie praktyki, jak prowadzone są
szczepienia, kto prowadzi kartotekę wykonywa−
nych szczepień, czy są wydawane zaświadczenia

bądź wpis do książeczki zdrowia o dokonanych
szczepieniach, czy sporządza się raport do Sane−
pidu o liczbie i rodzaju dokonanych szczepień,
czy praktyka była kontrolowana przez Sanepid
pod kątem wykonywania szczepień. Interesowały
nas również pytania o niepożądane odczyny po−
szczepienne, liczbę dzieci znajdującą się pod
opieką lekarską, liczbę wykonanych szczepień
przeciwko określonym chorobom w roku 1999
i odsetek dzieci przestrzegający obowiązek pod−
dania się szczepieniu.

Wyniki. We wszystkich 22 ankietowanych
praktykach prowadzi się obowiązkowe szczepie−
nia kalendarzowe. Dzieci na szczepienia są wzy−
wane na określony dzień, czyli według tradycyj−
nie stosowanego w przychodniach systemu. Tylko
w dwóch praktykach szczepi się dzieci również
przy okazji wizyty u lekarza lub na życzenie ro−
dziców. We wszystkich ankietowanych prakty−
kach kartoteki szczepień prowadzą pielęgniarki,
w jednej również lekarz, a także są dokonywane
odpowiednie zapisy w karcie szczepień i w książ−
ce zdrowia dziecka. Wykonane szczepienia są
kontrolowane przez Sanepid. W trakcie zbierania
danych doszły do nas niepokojące doniesienia,



że niektóre przychodnie rejonowe wydały karty
szczepień rodzicom do domu w celu przekazania
ich do szkoły lub do lekarza rodzinnego (dotąd
przechowywane były w punkcie szczepień bądź
w szkole). Spróbowaliśmy więc przyjrzeć się te−
mu z bliska. Na 100% zarejestrowanych dzieci
w Praktyce Lekarza Rodzinnego karty szczepień
posiada w dokumentacji od 50 do 98%. 

Wnioski.
1. Samoocena lekarzy rodzinnych dotycząca wy−

konywania obowiązkowych szczepień u dzie−
ci świadczy o ich poważnym i odpowiedzial−
nym stosunku do tej części ich pracy.

2. Bardzo niepokojący jest wysoki odsetek braku
kart szczepień w dokumentacji lekarskiej. Po−
woduje to uzasadnione podejrzenie, że w nie−
których środowiskach może to spowodować
trudności w organizacji i wykonywaniu szcze−

pień, a lekarze rodzinni pracujący w określo−
nym rejonie musieliby odzyskać zarówno ma−
teriały ewidencyjne szczepień od rodziców,
jak i najszybciej zaktualizować szczepienia
dla dzieci z zaniedbanymi terminami. Należy
więc lekarzom rodzinnym powierzyć obowią−
zek skontrolowania aktualnego stanu szcze−
pienia ochronnego dziecka przy każdej wizy−
cie u lekarza, a także zaplanować dalsze
szczepienia kalendarzowe, ewentualnie z za−
stosowaniem kalendarza indywidualnie zmo−
dyfikowanego celem nadrobienia zaległych
szczepień.

3. W propagowaniu szczepień należałoby wyka−
zać rodzicom pozamedyczną, przynajmniej
ekonomiczną, korzyść szczepienia w stosunku
do kosztów leczenia nieszczepionego dziecka
z ewentualną chorobą zakaźną.
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„Chirurgia jednego dnia” – aspekty kliniczne i ekonomiczne 
na podstawie działalności 
Samodzielnego Centrum Medycznego „ULTRA−MED” w Tychach
KRZYSZTOF NORAS, JÓZEF DZIELICKI, WOJCIECH KORLACKI, ROBERT REPEĆ
Z Centrum Medycznego „ULTRA−MED” w Tychach

Od czerwca 1994 do grudnia 1999 r. w Cen−
trum Medycznym „ULTRA−MED” w Tychach, będą−
cym samodzielnym centrum chirurgii jednego dnia,
czyli jednostką organizacyjną z pełną niezależno−
ścią administracyjną i finansową, wykonano 3226
zabiegów operacyjnych w trybie „chirurgii jednego
dnia”. Wśród leczonych było 2875 pacjentów do−
rosłych w wieku od 16 do 86 lat oraz 451 dzieci
w wieku od 6 m. ż. do 15 r. ż. Do zabiegów kwali−
fikowano pacjentów zaliczanych do I i II grupy we−
dług ASA (klasyfikacja Amerykańskich Towarzystw
Anestezjologicznych). Nie stwierdzono istotnych
powikłań około− i śródoperacyjnych.

Krótki okres obserwacji przed− i pooperacyjnej
pacjenta wymagał ustalenia ścisłych reguł kwali−
fikacji, postępowania diagnostyczno−leczniczego
oraz bezpiecznego prowadzenia pacjenta w trak−
cie i po operacji. Autorzy przedstawiają zasady

i algorytmy postępowania przed−, około− i poope−
racyjnego. Omawiają również aspekty ekono−
miczne działalności centrum medycznego. 

W podsumowaniu stwierdzają, że Samodziel−
ne Centrum Chirurgii Jednego Dnia umożliwia
wykonanie średnich zabiegów operacyjnych we
wszystkich dziedzinach chirurgii, m.in. chirurgii
ogólnej, ginekologii, laryngologii, chirurgii dzie−
cięcej oraz chirurgii naczyń.

Leczenie operacyjne w Samodzielnym Cen−
trum Chirurgii Jednego Dnia przynosi znaczne
korzyści ekonomiczne poprzez zmniejszenie ko−
sztów osobowych, jak również tzw. kosztów po−
średnich, obejmujących obsługę administracyjną,
gospodarczą i ekonomiczną, które ujęte są
w szpitalu jako tzw. „łóżkodzień” i wliczone
w koszt hospitalizacji pacjenta.



Palenie tytoniu w dzisiejszych czasach powo−
duje około 50% przedwczesnych zgonów. Tytoń
znajduje się na pierwszym miejscu wśród wszyst−
kich negatywnych czynników wpływających na
stan zdrowia człowieka. Obecny stan wiedzy
w Polsce nie pozostawia żadnych wątpliwości, iż
palenie tytoniu jest jedną z najważniejszych przy−
czyn chorób tytoniozależnych.

Choroby tytoniozależne

Ścisły związek:
– nowotwory: płuc, tchawicy, oskrzeli, gardła,

jamy ustnej, przełyku,
– miażdżyca zarostowa tętnic,
– zawał mięśnia sercowego,
– choroby tętnic obwodowych,
– choroby tętnic mózgowych,
– wzrost ryzyka osteoporozy.

Mniejszy związek:
– nowotwory: trzustki, nerek, pęcherza moczo−

wego, szyjki macicy.
Dym papierosowy wytwarzany jest w tempe−

raturze 600–900oC. To mieszanina gazów, pły−
nów, ciał stałych zawierająca około 4000 składni−
ków związków chemicznych. Do organizmu
człowieka dym papierosowy przechodzi czynnie
przez jamę ustną, drogi oddechowe lub jest
wchłaniany biernie (bierne palenie dociera do
tkanki płucnej, gdzie związki chemiczne przeni−
kają do krwiobiegu i rozprowadzane są do wszy−
stkich tkanek). W dymie tym zawarte jest ponad
40 czynników o udowodnionym działaniu rako−
twórczym. Zawarty w dymie papierosowym kom−
pleks związków chemicznych docierając do róż−
nych tkanek zmienia ich wzór i strukturę. To
w efekcie doprowadza do gwałtownego wzrostu
zachorowań na raka płuc, zawały mięśnia serco−
wego i choroby naczyń w Polsce, powodując cią−
gły wzrost liczby zgonów. 
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Nikotynizm jako zagrożenie zdrowia
ROMAN PATRUŚ
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Palenie tytoniu jako problem pacjenta i lekarza 
– badania ankietowe
IWONA HEŁMINIAK, DARIUSZ KRYŃSKI*
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
* Z Przychodni Rejonowej w Chojnowie

Palenie papierosów jest bardzo poważnym
problemem, z którym styka się lekarz każdej spe−
cjalności. Liczne badania wykazały, że tytoń jest
jedynym z bardzo ważnych czynników, który ma
bardzo negatywny wpływ na zdrowie społeczeń−
stwa polskiego. O szkodliwości palenia chyba nie
trzeba nikogo przekonywać. Prawie połowa
przedwczesnych zgonów Polaków w średnim
wieku to nałogowi palacze. Zainteresowani tym
problemem zdecydowaliśmy się na przeprowa−
dzenie ankiety antynikotynowej wśród osób zgła−
szających się do przychodni rejonowej w okresie
jednego miesiąca. 

Materiał. Materiał obejmował ankiety zebrane
od 187 osób palących papierosy, które zgłosiły się
do przychodni rejonowej w okresie 1.06.2000 –
30.06.2000 r. 

Metody. Ankieta była połączeniem dwóch te−
stów: testu uzależnienia od nikotyny według Fa−
gerströma i testu motywacji do zaprzestania pale−
nia według Schneidera.

Test Fagerströma jest metodą badającą uzależ−
nienie od nikotyny. Składa się z 6 wyskalowanych
pytań wskaźnikowych, z których największe zna−
czenie posiada pytanie o czas zapalenia pierw−
szego papierosa po przebudzeniu, bowiem jeśli
palacz sięgnie po papierosa w ciągu 5 minut po
przebudzeniu, oznacza to, że nie może sobie bez
zapalenia papierosa poradzić z objawami głodu
nikotynowego po okresie abstynencji nocnej.
Także wypalanie więcej niż 30 papierosów dzien−
nie daje duże prawdopodobieństwo, że palący
jest osobą uzależnioną od nikotyny. W kwestio−
nariuszu zakłada się, że uzależnienie od nikotyny



jest zjawiskiem złożonym i dlatego ważne jest
zbadanie co najmniej kilku silnie związanych
z paleniem tytoniu wskaźników, co pozwoli do−
konać prawidłowego pomiaru.

Test motywacji do zaprzestania palenia według
Schneidera został opracowany przez dr N. Schnei−
dera z Uniwersytetu Kalifornijskiego w Los Ange−
les. Normalizacji testu do warunków polskich do−
konano w Zakładzie Epidemiologii i Prewencji
Nowotworów Centrum Onkologii – Instytutu
w Warszawie. Składa się z 12 pytań, na które
można odpowiedzieć twierdząco lub przecząco.
W teście tym bada się deklarowaną chęć pacjen−
ta do rzucenia palenia, jego doświadczenia w tym
zakresie, motywy tej decyzji, wiedzę o nawykach
związanych z paleniem, metodach terapii odwy−
kowej i objawach zespołu abstynenckiego, moż−
liwość wsparcia społecznego w okresie abstynen−
cji, zadowolenie z pracy i trybu życia.

Wyniki. Wśród 188 przebadanych, 55 osób
zapala pierwszego papierosa w ciągu 5 minut od
przebudzenia. 47 osób sięga po papierosa
w okresie od 6 do 30 minut od przebudzenia, 32
osoby w okresie 31–60 minut i 54 osoby po go−
dzinie od przebudzenia.

Test według Fargenströma wykazał, że 121
osób (64,36%) nie jest uzależnionych od nikoty−
ny. 166 osób (88,3%) ankietowanych pali papie−
rosy dłużej niż 10 lat. 49 osób wypala powyżej
30 papierosów dziennie. Osoby, które są uzależ−
nione od nikotyny, w większości palą papierosy
o dużej zawartości nikotyny. Najczęściej wymie−
niane marki papierosów to: popularne, mocne,
klubowe, caro.

Test motywacji do zaprzestania palenia we−
dług Schneidera wykazał, że 85 osób (45,21%)
ankietowanych chciałoby zaprzestać palenia pa−
pierosów. Z tego 35 osób to osoby uzależnione
od nikotyny.

Wnioski.
1. Wśród palących papierosy 64,36% nie jest

uzależnionych od nikotyny.
2. Niepokojący jest fakt że tylko 26,86% uzależ−

nionych od nikotyny chce rzucić palenie. 
3. Ważne jest, aby w rzucaniu palenia lekarz też

miał swój udział, wspierając radą i pomocą.
4. Należy duży nacisk położyć na osoby, które

nie są uzależnione od nikotyny, albowiem mo−
gą się one stać osobami, które rzucą palenie.
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Problemy gerontologiczne w praktyce lekarza rodzinnego
ANETA KOWAL, KATARZYNA SOLAREWICZ
Ze Studenckiego Koła Naukowego przy Katedrze i Zakładzie Medycyny Rodzinnej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu 

Cel pracy. Ocena wybranych czynników me−
dycznych i pozamedycznych, mających wpływ
na sytuację zdrowotną pacjenta w podeszłym
wieku.

Materiał i metody. Opracowanie na podstawie
publikacji dostępnych w prasie medycznej i na
stronach www.

Wyniki. Według szacunku specjalistów w spo−
łeczeństwach zaawansowanych wiekowo w po−
łowie przyszłej dekady co najmniej 50% pacjen−
tów stanowić będą osoby powyżej 65 r.ż. Wzrost
odsetka osób w podeszłym wieku pociąga za so−
bą konieczność zmiany modelu systemu opieki
zdrowotnej. Reorganizacja systemu opieki zdro−
wotnej dotyczyć będzie przede wszystkim rozwo−
ju usług alternatywnych bądź komplementarnych
w stosunku do hospitalizacji. Wprowadzenie
okresowych badań populacji w wieku podeszłym

wpływa na poprawę jakości życia ludzi starszych
i zmniejszenie obciążenia placówek służby zdro−
wia.

Najważniejszą zasadą dotyczącą opieki zdro−
wotnej nad ludźmi starszymi jest szeroko zakrojo−
na prewencja, na którą składa się edukacja osób
młodszych i starszych, regularne badania me−
dyczne, kontrola nad pracą zbiorową rehabilitan−
ta, specjalisty i pracownika socjalnego. W postę−
powaniu lekarskim niezbędne są:
1. regularna informacja, tłumaczenie i ulepsza−

nie leczenia przez lekarza rodzinnego,
2. minimalizowanie niekorzystnych objawów

ubocznych leczenia, wynikających z poliprag−
mazji,

3. identyfikacja i prawidłowe postępowanie ze
swoistymi schorzeniami wieku starczego.



Celem pracy było zebranie przedstawionych
w piśmiennictwie objawów, które powinny nasu−
wać lekarzowi podejrzenie, iż pacjent, szczegól−
nie dziecko, jest ofiarą przemocy rodzinnej. 

Przemoc w rodzinie należy do zjawisk o trud−
nej do oceny skali rozpowszechnienia, gdyż trak−
towana jest jako temat wstydliwy, a ujawniane są
zwykle tylko przypadki wymagające pilnej inter−
wencji lekarskiej. Tymczasem jest to raczej proces
o pewnej dynamice, a nie pojedyncze zdarzenie,
stąd szczególna rola lekarza rodzinnego, który
poznając przez dłuższy czas pacjentów i ich ro−
dziny, może być wyczulonym na niepokojące ob−
jawy wskazujące, iż padają oni ofiarą przemocy
oraz wychwycić je, zanim przybierze ona dra−
styczne formy o nieodwracalnych skutkach. 

Przemoc rodzinna to szeroki zakres zagadnień:
maltretowanie dzieci, przemoc wobec współmał−
żonka, patologie w stosunkach między rodzeń−
stwem i znęcanie się nad osobami przewlekle
chorymi, niepełnosprawnymi lub w podeszłym
wieku. Najprościej definiowana jest jako zamie−
rzone i wykorzystujące przewagę sił działanie
skierowane przeciw członkowi własnej rodziny.

Szczególnie traumatyzująco wpływa przemoc
na dzieci, ponieważ znajdują się one, szczegól−
nie ich psychika, jeszcze w fazie rozwoju. Ich po−
łożenie jest wyjątkowo trudne, gdyż nie potrafią
one zwykle prawidłowo ocenić sytuacji i samo−
dzielnie bronić swych praw. Przemoc w stosun−
kach międzyludzkich może być emocjonalna,
słowna, fizyczna lub seksualna. Dziecko bywa
ofiarą każdej z nich i wszystkie dają wykrywalne
objawy fizykalne lub zmiany w zachowaniu. Mal−
tretowanie dzieci (battered child syndrome) naj−
szerzej definiowane jest jako każda aktywność
lub zaniechanie naruszające lub zagrażające do−
bru i prawom dziecka, a jego wystąpieniu sprzy−
jają pewne cechy rodziny i dziecka.

Postępowanie w razie ujawnienia przypadku
przemocy rodzinnej wymaga od lekarza wyczucia
i rozwagi, by nie pogorszyć sytuacji ofiary, a jedno−
cześnie zdecydowania, gdyż zaniechanie działań
prowadzić może do tragicznych skutków. Odkryw−
szy fakt znęcania się nad dzieckiem także lekarz
zwolniony jest z obowiązku zachowania tajemni−
cy, a nawet prawnie zobowiązany do powiadomie−
nia o zaistniałej sytuacji organów ścigania. 
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Przemoc w rodzinie – widoczna, choć ukrywana
ROBERT SUSŁO
Ze Studenckiego Koła Naukowego przy Katedrze i Zakładzie Medycyny Rodzinnej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu 

Rola lekarza rodzinnego
w leczeniu dzieci chorujących na nowotwory
WOJCIECH PIETRAS, DOROTA WÓJCIK
Z Katedry i Kliniki Onkologii i Hematologii Dziecięcej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Obecnie w Katedrze i Klinice Onkologii i He−
matologii Dziecięcej AM we Wrocławiu leczo−
nych jest aktywnie, z powodu chorób nowotwo−
rowych, około 600 dzieci głównie z woje−
wództw: dolnośląskiego, opolskiego i lubuskiego.
Jeżeli dodamy do tego pacjentów po zakończeniu
leczenia, którzy systematycznie kontrolowani są
w poradniach przyklinicznych, to liczba ta wzra−
sta do kilku tysięcy rocznie. Dane te wskazują
niezbicie, iż lekarz rodzinny coraz częściej bę−
dzie się spotykał w swojej praktyce z dzieckiem
chorym na nowotwór. Podstawowa wiedza onko−

logiczna i dobra współpraca z ośrodkiem referen−
cyjnym, kierującym leczeniem pacjenta z nowo−
tworem, stanowić będzie podstawę do dalszej po−
prawy wyleczalności dzieci chorych na nowo−
twory. 

Leczenie choroby nowotworowej trwa od kilku
miesięcy do 2–3 lat. Intensywne leczenie cytosta−
tyczne, leczenie chirurgiczne, napromienianie
odbywa się w ośrodku specjalistycznym, nato−
miast w okresach między cyklami chemioterapii
dziecko przebywa w swoim środowisku. Również
leczenie podtrzymujące remisję w ostrej białaczce



limfoblastycznej, które z reguły trwa 2,5 roku,
odbywa się w miejscu zamieszkania pacjenta.

Celem niniejszej pracy jest zapoznanie leka−
rza rodzinnego z najczęstszymi problemami pa−
cjenta leczonego z powodu nowotworu, sposo−
bami ich rozwiązywania, a także zasygnalizowa−
nie, jakie sytuacje są najniebezpieczniejsze dla
chorego, wymagają natychmiastowej interwencji
i pilnego kontaktu z ośrodkiem referencyjnym.

U dziecka chorego na nowotwór, przewlekle
leczonego, występuje wiele problemów, z który−
mi musi się uporać lekarz rodzinny. Powikłania
chemioterapii i radioterapii muszą być pilnie
i prawidłowo leczone, gdyż mogą zagrażać życiu
w każdym okresie leczenia przeciwnowotworo−
wego. Najczęściej są to: infekcje, gorączka, wy−
mioty, uszkodzenia błon śluzowych w przebiegu
terapii – prowadzące często do powikłań infek−
cyjnych, brak łaknienia, zaburzenia funkcji prze−
wodu pokarmowego, przewlekły ból oraz proble−
my psychiczne, które odgrywają niebagatelną ro−
lę, gdyż źle umotywowany do uciążliwego,
powodującego wiele ograniczeń i niedogodności
leczenia pacjent (zwłaszcza młodociany), może
odmawiać współpracy i kontynuacji leczenia.

Każdy lekarz powinien sobie doskonale zda−
wać sprawę z tego, iż chory nie oczekuje od nie−
go współczucia tylko fachowej pomocy. 

Po zakończeniu leczenia choroby nowotwo−
rowej lekarz rodzinny powinien starać się zapew−
nić w miarę możliwości uzyskanie komfortu ży−
cia małego pacjenta, czasami uszkodzonego
przez chorobę i leczenie, kontrolować całkowity
powrót do zdrowia, uzupełnić szczepienia
ochronne, wstrzymane na okres choroby, ewen−
tualnie skierować dziecko na odpowiednią reha−
bilitację. Znając dziecko, pamiętać powinien
o możliwości wystąpienia wznowy choroby no−
wotworowej i odpowiednio wcześnie wychwycić
jej objawy. 

Dla około 20–30% dzieci leczenie choroby
nowotworowej kończy się niepowodzeniem.
W takiej sytuacji w miarę możliwości dziecko po−
winno przebywać tam, gdzie czuje się najlepiej –
w domu, wśród rodziny. Lekarz rodzinny powi−
nien otoczyć wówczas dziecko i całą rodzinę
szczególną opieką. Jego zadaniem jest zapewnie−
nie komfortu ostatniego okresu życia. Przede
wszystkim jest to bezwzględna walka z bólem.
Chory nie może cierpieć, a walka z bólem nie po−
winna być improwizacją. Musi być odpowiednio
zaplanowana. Lekarz ma poznać przyczynę bólu.
Należy zapobiegać bólom towarzyszącym zabie−

gom diagnostycznym i leczniczym. Należy zwal−
czać ból wynikający z samej choroby, jak i ból
występujący przy komplikacjach towarzyszących
leczeniu. Ogólne zasady postępowania przy
zwalczaniu bólu nowotworowego obejmują:
ustalenie rodzaju bólu i czasu jego trwania, nasi−
lenia dolegliwości, lokalizacji i charakteru, do−
datkowych objawów, rodzaju stosowanych do−
tychczas leków. Włączanie leków przeciwbólo−
wych powinno się odbywać zgodnie ze
schematem zalecanym przez WHO (z uwzglę−
dnieniem tzw. stopni analgetycznych w leczeniu
bólu nowotworowego).

W podsumowaniu należy podkreślić ogromny
postęp, jaki się dokonał w leczeniu chorób nowo−
tworowych u dzieci w ciągu ostatnich lat. Więk−
szą szansę na wyleczenie mają te dzieci,
u których choroba była rozpoznana wcześnie i le−
czona zgodnie z przyjętymi schematami. Współ−
czesne leczenie dzieci z chorobą nowotworową
wymaga ścisłej współpracy całego sztabu specja−
listów: onkologa, chirurga, radioterapeuty, lekarza
rodzinnego, rehabilitanta i psychologa. 
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Aktualna struktura zachowań zdrowotnych
oraz czynniki ją modyfikujące stanowią ważne

dane przydatne m.in. w programach promocji
zdrowia, gdyż istnieje ścisły związek pomiędzy
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Wykształcenie a zachowania zdrowotne Polaków
EWA ANITA JANKOWSKA1, KATARZYNA KWIATKOWSKA−SZLESZKOWSKA2,
MONIKA ŁOPUSZAŃSKA2

1 Z Zakładu Antropologii Polskiej Akademii Nauk
2 Z Zakładu Antropologii Uniwersytetu Wrocławskiego

Kobiety – wykształcenie Mężczyźni – wykształcenie

wyższe zaw.+pod. χχ2 (p) wyższe zaw.+pod. χχ2 (p)

Udział w badaniach profilaktycznych 
częściej niż raz w roku 15,7 23,2 3,38 8,14 7,54 2,93
raz na rok 37,3 26,3 (0,18) 26,7 38,7 (0,23)
rzadziej niż raz w roku 47,0 50,5 65,1 53,8

Korzystanie z porad lekarza 
prywatnego

regularnie 27,5 2,0 46,62 16,3 3,2 30,45
sporadycznie 65,7 57,1 (0,000) 67,4 43,0 (0,000)
wcale 6,9 40,8 16,3 53,8

Badanie ginekologiczne podczas 
ostatnich 3 lat

tak 90,2 76,8 6,60 – – –
nie 9,8 23,3 (0,01) – – –

Badanie cytologiczne podczas 
ostatnich 3 lat

tak 78,4 53,5 13,91 – – –
nie 21,6 46,5 (0,000) – – –

Badanie mammograficzne podczas 
ostatnich 3 lat

tak 51,0 27,3 11,84 – – –
nie 49,0 72,7 (0,000)

Spożywanie owoców
codziennie 79,4 49,5 23,42 54,7 38,7 10,04
kilka razy w tygodniu 19,7 42,4 (0,000) 41,9 47,3 (0,01)
rzadziej 1,0 8,1 3,5 14,0

Uprawianie rekreacyjnej aktywności
fizycznej (np. gimnastyka)

nigdy 52,9 66,3 4,18 44,1 70,3 15,51
nieregularnie 42,1 28,4 (0,24) 52,7 27,5 (0,001)
regularnie 4,9 2,3 3,6 2,2

Rodzaj spożywanego alkoholu
żaden 7,9 18,9

11,90
2,33 4,35

5,93piwo 17,8 13,3
(0,03)

36,1 34,8
(0,31)wino 55,4 45,4 19,8 8,7

wódka 17,8 23,4 41,8 52,2

Palenie papierosów
osoby nigdy nie palące 50,0 41,4 8,76 30,2 9,7 20,96
byli palacze 25,5 15,1 (0,01) 32,6 20,4 (0,000)
osoby palące papierosy 24,5 43,4 37,2 69,9



profilem zachowań zdrowotnych a strukturą za−
chorowalności i umieralności współczesnych
społeczeństw.

Celem pracy była ocena, w jakim stopniu po−
ziom wykształcenia różnicuje strukturę utrwalo−
nych zachowań wpływających na kondycję psy−
chofizyczną jednostek w polskiej populacji wiel−
komiejskiej. Badania przeprowadzono w grupie
381 czynnych zawodowo mieszkańców Wrocła−
wia w wieku 45–55 lat (179 mężczyzn i 202 ko−
biety), reprezentujących 2 skrajne kategorie wy−
kształcenia (wyższe versus co najwyżej zawodo−
we lub podstawowe).

Wyznaczono odsetki osób w poszczególnych
kategoriach wykształcenia (oddzielnie u obu
płci), które z określoną częstością realizują wy−
brane zachowania pozytywnie bądź negatywnie
wpływające na ich zdrowie. Istotność różnic mię−
dzygrupowych określono za pomocą testu χ2.
Analizowane zmienne z zastosowanymi katego−
riami, odsetki badanych w poszczególnych kate−
goriach płci i wykształcenia oraz wartości testu χ2

i poziomu ufności p przedstawiono w tabeli.
U obu płci nie stwierdza się różnic w zakresie

częstości poddawania się badaniom profilaktycz−
nym, podczas gdy wykształcenie wyraźnie różni−
cuje częstość korzystania z porad lekarzy prywat−
nych. Mężczyźni i kobiety z wyższym wykształ−

ceniem (w porównaniu do tych z wykształceniem
co najwyżej zawodowym) częściej spożywają
owoce i jednocześnie rzadziej palą papierosy.
Wśród mężczyzn stwierdza się związek pomię−
dzy wyższym wykształceniem a częstszym upra−
wianiem rekreacyjnej aktywności fizycznej. Po−
ziom wykształcenia wiąże się z odmiennym mo−
delem spożywania alkoholu u kobiet. Badane
lepiej wyedukowane częściej piją alkohole typu
wino czy szampan, podczas gdy kobiety z wy−
kształceniem co najwyżej zawodowym częściej
sięgają po alkohole wysokoprocentowe (wódka).
Ponadto kobiety z wykształceniem wyższym
w porównaniu z tymi z wykształceniem co naj−
wyżej zawodowym częściej zgłaszają się na ba−
dania ginekologiczne (odpowiednio 90,2
i 76,8%), cytologiczne (78,4 i 53,5%) i mammo−
graficzne (51,0 i 27,3%).

Wśród mieszkańców Wrocławia wykształce−
nie (z którym wiąże się ogólna wiedza dotycząca
tematyki zdrowotnej i odmienna świadomość
prozdrowotna) stanowi istotny czynnik, który
istotnie różnicuje strukturę zachowań zdrowot−
nych. Tym samym wszelkie przedsięwzięcia
zmierzające do poprawy stopnia wykształcenia
polskiego społeczeństwa winno stanowić jeden
z ważniejszych elementów programów promocji
zdrowia.
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Subiektywna a obiektywna ocena masy ciała 50−latków
MONIKA ŁOPUSZAŃSKA2, KATARZYNA KWIATKOWSKA−SZLESZKOWSKA2, 
EWA ANITA JANKOWSKA1

1 Z Zakładu Antropologii Polskiej Akademii Nauk 
2 Z Zakład Antropologii Uniwersytetu Wrocławskiego

Krytyczne i świadome postrzeganie istniejącej
nadwagi i otyłości przez samego pacjenta jest wa−
runkiem niezbędnym do podjęcia działań zmie−
rzających do uzyskania optymalnej masy ciała.

Celem pracy było zbadanie związków pomię−
dzy subiektywną a obiektywną oceną masy ciała
dorosłych mężczyzn i kobiet w zależności od po−
ziomu ich wykształcenia.

Materiał stanowiła grupa 264 mężczyzn i 334
kobiet, w wieku 45–55 lat, zdrowych i czynnych
zawodowo mieszkańców Wrocławia, zbadana
w DCDM „Dolmed” w roku 2000. BMI (masa cia−
ła [kg]/wysokość [m]2), którego wartości ujęto
w trzech kategoriach 1: niedobór masy ciała –
BMI < 25; 2: prawidłowa masa ciała – 25 ≤ BMI
< 30; 3: nadwaga – BMI ≥ 30 posłużył jako obiek−
tywny wskaźnik stopnia otłuszczenia. Badani su−

biektywnie ocenili własną masę ciała w trzech ka−
tegoriach 1: ważę za dużo; 2: jestem w normie; 3:
ważę za mało. Materiał podzielono – uwzglę−
dniając płeć i wykształcenie badanych – na 6
podgrup i w ich obrębie obliczono odsetki osób
znajdujących się w poszczególnych kategoriach
subiektywnej i obiektywnej oceny masy ciała.
Istotność różnic międzygrupowych (p) oceniono
za pomocą testu χ2. Wyniki (%) przedstawiono
w tabeli.

Kobiety – niezależnie od wykształcenia – bar−
dziej krytycznie oceniają własną masę ciała niż
mężczyźni, np. 2−krotnie więcej kobiet niż męż−
czyzn (we wszystkich kategoriach wykształcenia)
uważa, że waży za dużo, mimo iż ich masa ciała
jest prawidłowa. Wszyscy badani z wykształce−
niem wyższym i kobiety z wykształceniem śred−



nim, których BMI ≥ 30, są świadomi swojej
nadwagi bądź otyłości, podczas gdy aż 12,5%
kobiet i 8,0% mężczyzn z wykształceniem co
najwyżej zawodowym postrzega własną nadwa−
gę bądź otyłość jako stan prawidłowy. Wzrost

wykształcenia badanych wiąże się wyraźnie
z bardziej krytycznym postrzeganiem własnej
masy ciała i większą świadomością istnienia pro−
blemu nadwagi (i prawdopodobnie także jej kon−
sekwencji zdrowotnych).
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Mężczyźni Kobiety

Wykształ− Samoocena BMI < 25 25 ≤≤ MI < 30 BMI ≥≥ 30 BMI < 25 25 ≤≤ BMI < 30 BMI ≥≥ 30
cenie masy ciała

wyższe 1. za dużo 2,9 47,1 100,0 14,8 82,8 100,0
2. norma 85,7 52,9 0,0 82,0 13,8 0,0
3. za mało 11,4 0,0 0,0 3,3 3,5 0,0

χ2 (p) 42,4 (0,000) 49,2 (0,000)

średnie 1. za dużo 7,7 45,7 89,5 13,0 74,5 100,0
2. norma 65,4 54,3 10,5 79,6 25,5 0,0
3. za mało 26,9 0,0 0,0 7,4 0,0 0,0

χ2 (p) 38,9 (0,000) 62,7 (0,000)

zawod. + 1. za dużo 0,0 36,7 92,0 7,1 69,2 87,5
podsta− 2. norma 77,3 63,3 8,0 71,4 30,8 12,5
wowe 3. za mało 22,7 0,0 0,0 21,4 0,0 0,0

χ2 (p) 48,9 (0,000) 44,5 (0,000)

Przeddyplomowe nauczanie medycyny rodzinnej 
– projekt poznański
E. NOWOSIŃSKA, K. SZALCZYŃSKA−NAUMOWICZ, 
L. CELCZYŃSKA−BAJEW, G. BUGAJ, I. ZIMMERMANN−GÓRSKA
Ze Studium Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Poznaniu

Pracownicy Studium Medycyny Rodzinnej
Akademii Medycznej w Poznaniu na podstawie
wzorców brytyjskich opracowali projekt progra−
mu dla studentów medycyny. Przystosowany do
polskich warunków program zapewnia odpowie−
dnie przygotowanie merytoryczne i praktyczne.
Jego głównym założeniem jest organizacja zajęć
w praktyce lekarza rodzinnego z udziałem pra−
cowników Studium Medycyny Rodzinnej. Pro−
gram podzielono na 5 etapów: 1 – wstępny, ma−
jący na celu przybliżenie struktury POZ i kompe−
tencji lekarza rodzinnego, jak również
współpracy POZ z innymi strukturami opieki

zdrowotnej. Zwrócono tu uwagę na możliwość
zastosowania programów promocji zdrowia
w POZ w powiązaniu z Narodowym Programem
Ochrony Zdrowia i WHO. Etap 2 – zawiera ele−
menty psychologii i socjologii wykorzystywane
w pracy z pacjentem. Etap 3 – kliniczny, wiąże
zagadnienia medycyny rodzinnej z aspektami kli−
nicznymi. Etap 4 – studium przypadku, zakładają−
cy przybliżenie szczególnie problematycznych
zagadnień w opiece nad rodziną. Etap 5 – samo−
dzielna praca z przypadkiem pod nadzorem nau−
czyciela–lekarza rodzinnego.



Cel. Poznanie samooceny umiejętności wyko−
nywania pewnych procedur medycznych doty−
czących praktycznego przygotowania do zawodu
lekarza.

Materiał i metody. Studenci VI roku Wydziału
Lekarskiego odbywający kolejno zajęcia z medy−
cyny rodzinnej w roku akademickim 1999/2000.
Spośród 198 studentów VI roku w badaniu uczest−
niczyły 133 osoby (67,2% studentów VI roku),
w tym 77 kobiet i 56 mężczyzn (odpowiednio
57,9 i 42,1% wszystkich badanych). Posłużono
się anonimową ankietą zawierającą 25 pytań
o charakterze pytań zamkniętych, półotwartych
i otwartych, z których jedno dotyczyło samooce−
ny praktycznego wykonania procedur poznanych
teoretycznie w toku nauczania na studiach. Oce−
nie poddano 12 procedur (szycie rany, umiejęt−
ność badania palpacyjnego piersi, ginekologicz−
nego, per rectum, otoskopowego, oftalmoskopo−
wego, cewnikowania pęcherza moczowego,
intubacji, osłuchiwania serca i płuc, zabiegów re−
animacyjnych i wykonywania iniekcji dożylnych
i dotętniczych), oceniając je w skali 0–5 pkt. Ba−
danych sklasyfikowano w 3 grupach (I, II i III)
w zależności od stopnia umiejętności. Za 0 pkt.
(całkowity brak takiej umiejętności) przyjęto tak−
że te procedury, których studenci nie wykonali
nawet ani razu podczas studiów (włączając w to
zajęcia na fantomach).

Wyniki. Można zauważyć, że najlepiej opano−
waną czynnością jest osłuchiwanie płuc i serca,
oceniane przez 51,9% jako dobre i bardzo dobre
(4–5 pkt.) i przez 48,1% jako słabsze (1–3 pkt.);
warto zaznaczyć, że nikt nie kończy studiów, nie
mając opanowanej tej procedury. Dość dobra jest
samoocena opanowania techniki iniekcji dożyl−
nych: w skali 4–5 pkt. ocenia się 37,6 i 57,1%
w skali 1–3 pkt., badanie palpacyjne piersi (odpo−
wiednio 27 i 63,9%), zabiegi reanimacyjne (odpo−
wiednio 30,1 i 57,1%). Dużo gorzej oceniają umie−
jętność badania per rectum: 42,1% respondentów
na 0 pkt. oraz badanie ginekologiczne, które na 0
pkt. określiło 32,2% badanych. Zdecydowanie naj−
gorzej oceniają umiejętność badania otoskopowe−
go (60,1% – 0 pkt.) i oftalmoskopowego (58,6% – 0
pkt.) oraz cewnikowanie pęcherza moczowego
(60,9% – 0 pkt.). Biorąc pod uwagę wszystkie oce−
niane procedury, studenci uznali 46,8% z nich za
słabo opanowane przez siebie, a 36,2% z tych pro−
cedur nigdy dotąd nie było wykonywanych przez
studentów. Jako opanowane dobrze i bardzo do−
brze ocenionych zostało jedynie 16,9% z nich.

Wnioski. Respondenci kończący studia na
Wydziale Lekarskim ocenili swoje praktyczne
przygotowanie do zawodu jako słabe, co daje re−
alny obraz ogromu potrzeb w tym zakresie i mo−
że być podstawą do refleksji nad realizacją pro−
gramu nauczania podczas studiów medycznych.
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Samoocena praktycznego przygotowania do zawodu 
studentów VI roku Wydziału Lekarskiego 
Akademii Medycznej w Lublinie
HERBERT KRÓL, JERZY ŁOPATYŃSKI, BARBARA ŻMUROWSKA
Z Zakładu Podstawowej Opieki Zdrowotnej
Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Lublinie

Lekarz rodzinny jako wybór drogi zawodowej 
wśród studentów VI roku Wydziału Lekarskiego 
Akademii Medycznej w Poznaniu
M. CYMERYS, W. BRYL, M. ŁUCZAK , D. PUPEK−MUSIALIK
Z Pracowni Podstawowej Opieki Zdrowotnej
Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych i Zaburzeń Metabolicznych Akademii Medycznej w Poznaniu

Celem pracy było zapoznanie się z opinią stu−
dentów ostatniego roku Wydziału Lekarskiego na
temat systemu lekarza rodzinnego (I. r.) w Polsce.

Wnioski wysunięto na podstawie ankiet przepro−
wadzonych wśród studentów VI roku WL w la−
tach 1998–2000. Każdorazowo badaniu poddano



studentów z sześciu grup studenckich. Pytania
dotyczyły preferowanych specjalności medycz−
nych, w jakich studenci chcieliby pracować, oraz
nastawienia do pracy w charakterze lekarza ro−
dzinnego. Pytano także o umiejętności i zakres
kompetencji, jakimi powinien cechować się le−
karz pierwszego kontaktu. Stwierdzono, iż coraz
więcej studentów wskazuje lekarza rodzinnego
jako preferowaną specjalizację po studiach – od
zaledwie 3,5% w roku 1998 do 13% w roku
2000; równocześnie obserwuje się spadek odset−
ka osób zdecydowanie przeciwnych pracy na sta−
nowisku lekarza pierwszego kontaktu – z 68%
w roku 1998 do 32% w roku 2000. Korzystnie
zmienia się także motywacja do podejmowania
pracy lekarza rodzinnego. Mimo iż nadal często
wybór specjalności lekarza rodzinnego podykto−
wany jest brakiem możliwości pracy na innych

kierunkach, to coraz więcej osób wskazuje pozy−
tywne strony takiego wyboru, takie jak: duża sa−
modzielność, bliski kontakt z pacjentami czy du−
że zarobki. Wśród przyczyn odrzucenia specjal−
ności medycyny rodzinnej wymienione są: zbyt
mały zasób wiedzy i doświadczenia kandydata
(17%), zbytnią dyspozycyjność I. r. (15%) oraz
niedociągnięcia organizacyjne systemu (11%).
Studenci wykazali się dobrą znajomością sposo−
bów terapii jednostek chorobowych spotykanych
w praktyce lekarza pierwszego kontaktu. Jednak
zaledwie 1/3 studentów uważa, że nauczyła się
wykonywać procedury lub interpretować badania
niezbędne w pracy lekarza rodzinnego. Analizu−
jąc wypowiedzi ankietowanych, stwierdzono ro−
snące zainteresowanie specjalizacją lekarza ro−
dzinnego wśród studentów ostatniego roku Wy−
działu Lekarskiego.
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Przyszłość zawodowa w opiniach studentów VI roku 
Wydziału Lekarskiego Akademii Medycznej w Lublinie
po roku od wdrożenia reformy ochrony zdrowia
HERBERT KRÓL, JERZY ŁOPATYŃSKI, BARBARA ŻMUROWSKA
Z Zakładu Podstawowej Opieki Zdrowotnej
Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Lublinie

Cel. Poznanie preferencji studentów dotyczą−
cych wyboru przyszłej specjalizacji i ich motywa−
cji z tym związanych, ze szczególnym uwzglę−
dnieniem medycyny rodzinnej.

Materiał. 133 studentów VI roku Wydziału Le−
karskiego (67,2% wszystkich studentów VI roku)
odbywających kolejno ćwiczenia z zakresu me−
dycyny rodzinnej w roku akademickim
1999/2000.

Metody. Anonimowa ankieta zawierająca py−
tania otwarte, półotwarte i zamknięte dotyczące
uszeregowania (w kolejności od 1 do 4) rodzaju
specjalizacji – z podaniem charakteru specjaliza−
cji ze szczególnym uwzględnieniem medycyny
rodzinnej i możliwością wyboru innej drogi za−
wodowej, jak np. praca w firmie farmaceutycznej
oraz motywacje takiej decyzji.

Wyniki. Analizowano wyniki badania uwzglę−
dniając płeć, miejsce pochodzenia i zamieszkania
studentów oraz pochodzenie z rodziny, w której
przynajmniej jeden z rodziców lub rodzeństwo są
lekarzami. Stwierdzono, że na pierwszym miejscu
w kolejności wyboru specjalizacji niezależnie od
płci respondenci umieszczali specjalizacje nieza−
biegowe – 58,6% (w tym: kobiety – 62,3%, męż−
czyźni – 53,6%), zabiegowe 29,3% (w tym K –

28,6%, M – 30,4%), medycynę rodzinną jako
pierwszą specjalizację wybierało tylko 3% respon−
dentów (K – 2,6%, M – 3,6%). Także 3% respon−
dentów deklarowało na pierwszym miejscu chęć
podjęcia pracy w firmie farmaceutycznej (K –
1,3%, M – 5,3%). Na drugim miejscu aż 46,6% re−
spondentów deklarowało wybór medycyny ro−
dzinnej (K – 57,1%, M – 32,1%). Wśród respon−
dentów (niezależnie od płci) pochodzących z ro−
dzin lekarskich [A] specjalizacja niezabiegowa
cieszyła się mniejszą popularnością (46,7% – wy−
brało ją na pierwszym miejscu) niż wśród osób nie
pochodzących ze środowiska lekarskiego [B]
(63,1%). W stosunku do specjalizacji z medycyny
rodzinnej obie badane grupy wykazywały zbliżo−
ne preferencje (A – 3,3%, B – 2,9%). Zdecydowa−
nie większa grupa osób pochodzących ze środo−
wiska lekarskiego wskazywała na pierwszym miej−
scu wybór firmy farmaceutycznej jako drogi
zawodowej (odpowiednio A – 6,7%, B – 1,9%).

Wnioski. Zaobserwowano tendencję do
zwiększonego zainteresowania medycyną rodzin−
ną w stosunku do badań przeprowadzonych
w 1998 r. (wtedy – 8%), mimo iż nadal dominuje
nastawienie przede wszystkim na specjalizacje
tradycyjne.



W Polsce potrzeba 16 tys. lekarzy rodzinnych.
Aby objąć siecią całą Polskę, potrzeba kilku lat,
bowiem na jednego lekarza rodzinnego przypa−
dać powinno około 2,5 tys. podopiecznych.

W Polsce (do sesji jesiennej 1999 r.) wyszkolo−
nych zostało, zarówno w trybie rezydenckim, jak
i „skróconym”– sześciomiesięcznym, ponad 4800
lekarzy. Corocznie dyplom specjalisty prawdopo−
dobnie otrzyma około 800–1000 lekarzy. Mamy
również obecnie ponad 600 praktyk lekarza ro−
dzinnego dobrze wyposażonych i nowocześnie
wykończonych.

O nazwie „Praktyka Lekarza Rodzinnego” sta−
nowi: lekarz rodzinny ze specjalizacją z medycyny
rodzinnej, zespół pomieszczeń (minimalna po−
wierzchnia całej praktyki to 75 m2) oraz odpowie−
dnie wyposażenie. Te trzy elementy stanowią pod−
stawę, by praktykę można nazwać Praktyką Lekarza
Rodzinnego i by mogła ona podpisać kontrakt z Ka−
sami Chorych.

Obowiązkowe pomieszczenia, jakie mają się
znajdować w Praktyce Lekarza Rodzinnego, to:
gabinet lekarski, gabinet zabiegowy, minilabora−
torium, poczekalnia, rejestracja, zaplecze socjal−
no−sanitarne.

W wyposażeniu pokoju badań Praktyki Lekarza
Rodzinnego powinny znajdować się: wielofunk−
cyjny stół do badania pacjenta i wykonywa−
nia drobnych zabiegów, stolik do badania nie−
mowląt, lampa chirurgiczna, lampa bakteriobój−
cza, waga dla niemowląt, waga dla dorosłych,
fonendoskop, stetoskop położniczy, sfigmomano−
metr, detektor tętna płodu, skala pomiaru wzrostu,
taśma centymetrowa, aparat EKG, ultradźwięko−
wy detektor przepływu krwi, termometr, szkło po−
większające, mała latarka, audiometr, stroik
128Hz do badania czucia wibracji i 512Hz do

badania słuchu, pled do okrycia pacjentów, mło−
tek neurologiczny, tonometr, otoskop, oftalmo−
skop, wziernik nosowy, lusterko krtaniowe, strzy−
kawka do płukania ucha, tympanometr, anoskop,
rektosigmoidoskop, zestaw do wenesekcji, ssak,
podstawowe narzędzia do małej chirurgii (no−
życzki, kleszczyki, pincety, sondy, zgłębniki, ima−
dła, zapinki, haki), wzierniki i inne narzędzia gi−
nekologiczne, zestawy do pobierania wymazów,
odciągacz pokarmu, cewniki, butla z ciekłym
azotem, zestaw do diatermii, torba pierwszej po−
mocy (z laryngoskopem, workiem Ambu, rurkami
ustno−gardłowymi i ustno−tchawiczymi), defibry−
lator, jednorazowe rękawiczki, staza, probówki,
wózek z narzędziami do zaopatrywania i zszywa−
nia ran, plastikowe i metalowe miski, miski nerko−
we, miednica, puszka metalowa na chusty baweł−
niane, artykuły jednorazowe (strzykawki, igły, ze−
stawy do wlewów dożylnych, szpatułki, sączki,
opatrunki, bandaże, chusty i obłożenia chirur−
giczne, szyny Kramera), sterylizator, spalarka do
igieł, pojemnik na próbki, leki pierwszej pomocy,
negatoskop, butla z tlenem.

Zespół pracujący w praktyce lekarza rodzin−
nego składa się z: lekarza, lekarza rezydenta, 2–3
pielęgniarek, ¼ etatu księgowej i informatyka, ½
– etatu osoby sprzątającej.

Praktyka Lekarza Rodzinnego może być zor−
ganizowana jako praktyka indywidualna, prakty−
ka grupowa lub zespół praktyk indywidualnych.

Zakres kompetencji jest szeroki, ale wyraźny,
określony w dokumencie pt: ”Zakres kompetencji
lekarza rodzinnego”. Lekarze w tym zakresie są
wyszkoleni tematycznie i, co szczególnie ważne,
nabywają lub doskonalą umiejętności praktyczne
odpowiadające tym kompetencjom.
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Praktyka Lekarza Rodzinnego. 
Warunki wymagane do utworzenia praktyki lekarza rodzinnego
ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Motywacja lekarzy specjalizujących się 
w zakresie medycyny rodzinnej – badania ankietowe
JAROSŁAW DROBNIK, IWONA HEŁMINIAK, ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Obecna praca jest kontynuacją wcześniej już
zaprezentowanych badań nad motywacją lekarzy

rodzinnych. Rok 1999 wniósł wiele zmian zwią−
zanych z trybem uzyskiwania specjalizacji z za−



kresu medycyny rodzinnej oraz przyniósł pierw−
sze doświadczenia związane z pracą lekarza ro−
dzinnego na kontrakcie.

Okres 1999/2000 podzieliliśmy na dwa etapy:
I – badania przeprowadzone pod koniec 1999 r.

w grupie 140 lekarzy kształcących się w trybie
1,5−rocznym, 2−letnim, 2,5−letnim i 4− letnim, 

II – w tej samej grupie przeprowadziliśmy ba−
dania w maju 2000 r.

Charakterystyczne dla tego okresu jest, że
podstawę prawidłowego rozwoju stanowi:
– kontrakt z kasą chorych,
– możliwość organizacji i uruchamiania praktyk,
– tryb uzyskiwania specjalizacji.

Biorąc powyższe pod uwagę, w ocenie wyni−
ków ankiety niepokojącym stają się następujące
podnoszone przez lekarzy problemy:
A. Obecny tryb uzyskiwania specjalizacji nie słu−

ży rozwojowi medycyny rodzinnej.
Odgórnie narzucony tryb rezydencki w dużej
mierze wiąże się bowiem z utratą kontaktu
z własnymi pacjentami, którzy są przecież
podstawą funkcjonowania praktyki lekarza ro−
dzinnego. Pojawia się niepokój, że po uzyska−
niu specjalizacji nie będzie „do czego wra−
cać” – utrata pacjenta.

B. Doświadczenia lekarzy rodzinnych pracują−
cych na kontrakcie z kasą chorych nie sprzyja−
ją motywacji do otwierania nowych praktyk.
W ocenie lekarzy rozbudowana do granic ab−
surdu biurokracja, przerzucenie odpowie−
dzialności za finanse na lekarzy oraz niepew−
ność kontraktu każą poważnie zastanowić się
nad rozpoczęciem działalności gospodarczej,

szczególnie w dużych miastach. Stan ten po−
głębia brak jasno określonej polityki dla całej
opieki zdrowotnej, zarówno ze strony pań−
stwa, jaki i samorządów (restrukturyzacja
oparta o zwolnienia, likwidacja jednostek
Służby Zdrowia, brak preferencyjnych kredy−
tów itp.).

C. W obecnej sytuacji tryb czteroletni rezydencki
jest jedyną możliwością uzyskania specjaliza−
cji i daje pewną stabilizację ekonomiczną na
okres 4 lat. Natomiast niepokojący jest nawet
nie tyle brak perspektyw na otworzenie wła−
snej praktyki, ale odsuwanie tego na bliżej nie
określony czas.

D. Podtrzymywane jest wciąż przeświadczenie
o konieczności posiadania tej specjalizacji
w perspektywie dalszego rozwoju zawodowe−
go oraz powszechne uznanie jej w środowisku
jako specjalizacji równorzędnej innym specja−
lizacjom, a w niektórych przypadkach nawet
nobilitujących środowisko.
W naszej ocenie wyżej wymienione wnioski

odzwierciedlają schizofreniczną sytuację, w ja−
kiej znaleźli się pracownicy Służby Zdrowia
w aspekcie jej reformy. Z jednej strony powszech−
na akceptacja specjalizacji, która miała stać się
podstawą opieki zdrowotnej, a z drugiej brak per−
spektyw na prawidłowy rozwój praktyk lekarza
rodzinnego, zatem powrót do pracownika najem−
nego, a co gorsze niepewnego o swój los zawo−
dowy. Dlatego uważamy, że nadszedł najwyższy
czas na zapoczątkowanie nowej dyskusji na te−
mat nowego kształtu i promocji idei lekarza ro−
dzinnego. 
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Badania stomatologiczne i ortodontyczne 
w praktyce lekarza rodzinnego
GRZEGORZ WISZNIOWSKI, KATARZYNA ŻUREK−WISZNIOWSKA
Z Gabinetu Opieki Pediatrycznej i Stomatologicznej NZOZ w Katowicach

Cel. Przedstawienie metodologii wstępnego
badania stanu jamy ustnej, stanu higieny pacjen−
ta, oceny błony śluzowej, stanu uzębienia. Ocena
potrzeb leczenia stomatologicznego, obecności
ognisk zapalnych, profilaktyka próchnicy u dzieci
i dorosłych, wstępna kwalifikacja do leczenia
ortodontycznego dzieci i dorosłych.

Streszczenie. Lekarz pierwszego kontaktu naj−
częściej zagląda do ust pacjentów w różnym wie−
ku. W tym momencie może, o ile pozwala na to
zakres jego wiedzy, ukierunkować pacjenta co do
dalszego leczenia stomatologicznego lub orto−

dontycznego. Niestety okazję tę wielu lekarzy tra−
ci. Kierując bowiem do stomatologa, nie przeka−
zujemy pacjentowi informacji co do zakresu i po−
trzeb jego leczenia. Bardzo rzadko też pacjent
uzyskuje tą drogą informacje o nowoczesnej sto−
matologii, protetyce czy ortodoncji. Zakorzenio−
ny strach pacjenta przed wizytą u dentysty powo−
duje dalsze odwleczenie leczenia, najczęściej
kończące się wizytą w stanach bólowych, przez
co mechanizm błędnego koła strachu nasila się.
Autorzy omawiają zasady profilaktyki i higieny,
najczęstsze schorzenia jamy ustnej i zębów, po−



parte zdjęciami i opisem typowego postępowania
w codziennej praktyce. Osobną część stanowią
omówienia najczęstszych problemów ortodon−
tycznych u dzieci i dorosłych wraz ze skróconym
schematem leczenia ortodontycznego, oceną po−
stępowania i przybliżonym czasem trwania le−
czenia. Przedstawiony zakres wiadomości o tech−

nicznych możliwościach zapobiegania i leczenia
próchnicy, leczeniu endodontycznym, chorób
przyzębia, protezowania i naprawiania wad zgry−
zu umożliwi Państwu nie skierowywanie pacjen−
tów do stomatologa, lecz do planowego i celo−
wanego leczenia stomatologicznego. 
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Jak rozwijała się medycyna rodzinna na Dolnym Śląsku 
w latach 1994–2000
ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Początki medycyny rodzinnej na Dolnym Ślą−
sku – a w zasadzie należałoby powiedzieć: w po−
łudniowo−zachodniej Polsce, ponieważ terytorial−
nie Regionalnemu Ośrodkowi Kształcenia Lekarzy
Rodzinnych we Wrocławiu podlegały wojewódz−
twa: wrocławskie, wałbrzyskie, jeleniogórskie, le−
gnickie i zielonogórskie – były trudne. Mimo wie−
lu przeszkód we wdrażaniu instytucji lekarza ro−
dzinnego, które zresztą istnieją do dnia
dzisiejszego. Rozwój zarówno kształcenia specja−
lizacyjnego lekarzy rodzinnych, jak i w ślad za
tym tworzenia praktyk lekarza rodzinnego na tym
obszarze był dynamiczny, co pozwoliło na wyra−
źne wysunięcie się na czoło najlepszych regionów
Polski w tym zakresie. W początkowej fazie dzia−
łania musieliśmy bowiem przekonać do siebie nie
tylko społeczeństwo naszego regionu, ale i władze
administracyjne poszczególnych województw, jak
również wiele mediów i decydentów, przybliżyć
istotę zachodzących przemian i uzasadnić ko−
nieczność ich wprowadzenia w zakresie podsta−
wowej opieki zdrowotnej i przekształcenia jej
w instytucję lekarza rodzinnego. Ale od samego
początku świadomi byliśmy faktu, że dobry lekarz,
dobrze wyszkolony humanista, o wysokiej etyce
lekarskiej, rzetelnie wykonujący swoje obowiązki,
prowadzący w sposób ciągły dokształcanie pospe−
cjalizacyjne, stwarza podwaliny pod właściwie
funkcjonujący, reformowany system służby zdro−
wia. Dziś z perspektywy 6 lat mogę powiedzieć, że
wiele z tych założeń udało się nam zrealizować,
jednak niektóre z nich nie w pełni; choćby to, że
nie wszyscy lekarze rodzinni są zainteresowani
dalszym dokształcaniem i pogłębianiem wiedzy,
u podłoża czego leżą oczywiście różne przyczyny.
Jednak brak dokształcania pospecjalizycyjnego,
prowadzonego na odpowiednim poziomie akade−
mickim, doprowadzić może w szybkim czasie do
obniżenia jakości usług medycznych, do postępo−
wania niezgodnego z aktualnie obowiązującymi
algorytmami diagnostyki i terapii. Początek rozwo−

ju medycyny rodzinnej w tym regionie wytycza da−
ta powołania w 1994 r. Zakładu Medycyny Ro−
dzinnej, a następnie Regionalnego Ośrodka Kształ−
cenia Lekarzy Rodzinnych na bazie Zakładu Me−
dycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we
Wrocławiu, który podjął się szybkiego opracowa−
nia szczegółowego programu kształcenia oraz zor−
ganizowania kadry naukowo−dydaktycznej, która
rozpoczęła szkolenie pierwszych lekarzy rodzin−
nych. Przewodnią ideą było utworzenie nowo−
czesnej bazy szkoleniowej oraz dydaktycznej –
Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej, z odpo−
wiednim zapleczem pracowni fantomowych, bi−
blioteką, salą wykładową, salami konferencyjnymi.
Stworzyło to możliwości prowadzenia w sposób
profesjonalny szkolenia wszystkich lekarzy bez
względu na staż pracy i doświadczenie zawodo−
we, zarówno pod względem wiedzy teoretycznej,
jak i umiejętności praktycznych. Komisja akredyta−
cyjna wysoko oceniła Katedrę i Zakład Medycyny
Rodzinnej we Wrocławiu wystawiając najwyższą
ocenę i stwierdzając, że reprezentujemy już świa−
towy poziom. 

Kalendarium rozwoju przedstawia poniższe
zestawienie:



Praktyka lekarza rodzinnego XXI wieku to
miejsce, gdzie pracuje się miło, szybko, korzysta−
jąc ze wszystkich osiągnięć techniki, w tym:
z pełnej sieci multimedialnej i komputerowej,
wykorzystując wszystkie zasady stosowane w te−
lemedycynie, to jest: możliwość odczytu EKG
i całodobowego monitoringu EKG i ciśnienia tęt−
niczego krwi, interpretacji badań TK i NMR oraz
badań laboratoryjnych, uzyskiwanie konsultacji
ze strony wysoko wyspecjalizowanych specjali−
stów pracujących daleko od danej Praktyki Leka−
rza Rodzinnego (jednostki naukowe, kliniki).

Obecnie w naszych praktykach wykorzystuje−
my liczny sprzęt medyczny, ale oczekuje się, że
w praktyce lekarza rodzinnego będzie go jeszcze
więcej. Wskazana byłaby miniaturyzacja sprzętu.
Cały komplet badań laboratoryjnych powinien
być wykonywany na miejscu w minilaboratorium

wyposażonym w jeden do dwóch małych apara−
tów obsługiwanych przez np. lekarza czy pielę−
gniarkę. USG, EKG to badanie, które i dzisiaj wy−
konujemy wszędzie, ale aparaty do tych badań
można by zabierać ze sobą, np. na wizyty domo−
we czy na miejsce wypadku. 

Już w obecnych czasach nie wyobrażamy so−
bie pracy bez komputera, ale nie jest on ciągle
wykorzystany w pełnej gamie swoich możliwo−
ści. Wszyscy lekarze powinni być podłączeni do
Internetu. Umożliwiłoby to wszystkim szybkie
korzystanie z MEDLINA lub innych źródeł infor−
macji medycznej. Sieć internetowa umożliwia
przesyłanie danych o pacjencie z bazy danych,
np. z Praktyki Lekarza Rodzinnego, do szpitala,
kliniki czy odwrotnie, umożliwia łączność z apte−
kami, specjalistami, ośrodkami pomocy socjalnej,
sanatoriami, ośrodkami rehabilitacyjnymi.

Sesja plakatowa 473

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 3

Lekarz rodzinny na początku XXI wieku
ANDRZEJ STECIWKO, AGATA KACZMARZYK
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

W wyniku prowadzonej dużej aktywności
szkoleniowej zorganizowaliśmy 10 Zjazdów Le−
karzy Rodzinnych Dolnego Śląska, 38 posiedzeń
naukowo−szkoleniowych, a dzisiaj jesteśmy orga−
nizatorami I Kongresu Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej. Zostały wydane 4 skrypty,
2 publikacje książkowe, opracowano 5 filmów
dydaktycznych, system samodokształcania. Rów−
nież z inicjatywy Katedry i Zakładu Medycyny
Rodzinnej powstało Stowarzyszenie Przyjaciół
Medycyny Rodzinej i Lekarzy Rodzinnych, Pol−
skie Towarzystwo Medycyny i Chirurgii Ambula−

toryjnej, a także Polskie Towarzystwo Medycyny
Rodzinnej, które w dniu dzisiejszym jest organi−
zatorem Ogólnopolskiego Kongresu. Aktywność
nasza w tym rejonie przejawiała się liczbą two−
rzonych praktyk. Przypomnieć należy, że pierw−
sza praktyka w Polsce została otwarta właśnie na
Dolnym Śląsku w Bielawie już 1995 roku. Dziś
mamy działających w regionie południowo−za−
chodniej Polski ponad 230 Praktyk Lekarzy Ro−
dzinnych (w tym w województwie dolnośląskim
134), następnych ponad 100 będzie otwieranych
w najbliższym czasie. Zespół brał udział w licz−
nych zjazdach krajowych i zagranicznych. Liczba
publikacji w ciągu 6−letniego okresu działania Za−
kładu wynosi ponad 250 i dotyczą one różnych
tematów, w tym również medycyny rodzinnej.
Zdając sobie sprawę z wagi kształcenia w zakre−
sie medycyny rodzinnej w czasie studiów, od kil−
ku lat prowadzimy szkolenie przeddyplomowe na
VI roku studiów Wydziału Lekarskiego z zakresu
„Podstaw Medycyny Rodzinnej”. Celem tego
szkolenia jest przybliżenie zagadnień związanych
z lekarzem rodzinnym przyszłym absolwentom
(lekarzom) i zachęcenie ich do rozpoczynania
specjalizacji z zakresu medycyny rodzinnej.
W ten sposób stworzona będzie kadra ludzi ma−
jących specjalizację, dobrze przygotowana do
prowadzenia praktyk lekarza rodzinnego, dobrze
spełniająca swoje zadanie względem służby zdro−
wia i swoich podopiecznych.



Dojazd do pacjenta również powinien być
coraz lepszy i szybszy. Wyposażenie samochodu
lekarza rodzinnego w sprzęt medyczny powinno
być lepsze od wyposażenia obecnej karetki.
Oprócz aparatu ambu, respiratora, powinno znaj−
dować się w nim właśnie USG, EKG, mały kom−
bajn laboratoryjny i oczywiście komputer, z moż−
liwością lokalizacji w terenie zadanego miejsca.
Do przewożenia pacjenta powinien być wyko−
rzystywany w miarę potrzeby helikopter. 

Obowiązków zawsze będzie przybywać, czasu

jest coraz mniej. Dlatego też praca lekarza rodzin−
nego powinna być jeszcze lepiej zorganizowana. 

Wizji XXI wieku w medycynie i w medycynie
rodzinnej jest na pewno tyle, ilu lekarzy. Rozwój
techniki postępuje w szaleńczym tempie. Rzeczy,
które oglądaliśmy na filmach science fiction, są
dzisiaj w naszych domach. Nie bójmy się techni−
ki w pracy. A może już niedługo będziemy zakła−
dać praktyki lekarzy rodzinnych dla sąsiadów na
innych planetach. Ich oczekiwania będą na pew−
no duże.  
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