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Słowo wstępne

Szanowni Państwo, Koleżanki i Koledzy!
Po raz kolejny spotykamy się na Ogólnopolskim Zjeździe Polskiego Towarzystwa Me−

dycyny Rodzinnej. Jest to już III Zjazd, tym razem organizowany w Lublinie, w imieniu
Zarządu Głównego Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej przez Komitet Organi−
zacyjny pod przewodnictwem Pana Profesora Jerzego Łopatyńskiego.

Odbywa się on w mieście akademickim z dużymi tradycjami, które jest zarazem ko−
lebką rozwoju specjalizacji z medycyny ogólnej, medycyny wiejskiej i medycyny ro−
dzinnej. Będąc w tym mieście odczuwam ducha historii nie tylko Polski, ale i wyżej wy−
mienionych specjalizacji. 

Nadesłane tematy sprawiają, że Zjazd ten poruszać będzie możliwie jak najszerszy
krąg problemów, z jakimi na co dzień ma do czynienia lekarz pierwszego kontaktu,
a szczególnie lekarz rodzinny. Grono wspaniałych wykładowców, ze wszystkich ośrod−
ków akademickich z Polski, podjęło się trudu przygotowania wykładów plenarnych,
a zakres podjętych tematów powoduje, że obrady prowadzone będą w kilku sesjach
równolegle. Ramy czasowe Zjazdu nie pozwalają na dostatecznie długie wystąpienia
wszystkich wykładowców, stąd podczas wykładów zasygnalizowane zostaną tylko naj−
ważniejsze problemy dotyczące diagnostyki, kliniki i terapii różnych schorzeń. Więk−
szość wykładów w całości wydrukowanych jest w zeszycie 3 kwartalnika „Polska Me−
dycyna Rodzinna”, tak aby każdy z Państwa mógł po nie w każdej chwili sięgnąć po za−
kończonym zjeździe, w sytuacjach tego wymagających. Wiele cennych prac, nadesła−
nych na adres Komitetu Naukowego i Organizacyjnego, prezentowanych będzie w ra−
mach sesji „prezentacje ustne” i sesjach plakatowych. Wczytując się w nadesłane pra−
ce, jestem głęboko przekonany, że wiele problemów, na jakie natrafiacie Państwo w co−
dziennym życiu zawodowym, zostanie rozwiązanych, a na pewno znacznie przybliżo−
nych. Zasięg kwartalnika „Polska Medycyna Rodzinna” z roku na rok ma coraz szersze
grono odbiorców, a nakład pisma wzrasta. Dociera on nie tylko do lekarzy rodzinnych,
ale również do większości lekarzy pierwszego kontaktu, lekarzy rezydentów specjalizu−
jących się z zakresu medycyny rodzinnej, chorób wewnętrznych, pediatrii, lekarzy
z wielu ośrodków akademickich, a w ślad za tym do różnych specjalistów i naukowców.
Jestem przekonany, że ten numer kwartalnika, tak jak i poprzednie, będzie cieszył się za−
interesowaniem i popularnością. 

Życzę Państwu owocnych obrad, wspaniałej atmosfery naukowej i przyjacielskich
spotkań towarzyskich, zwłaszcza że program imprez towarzyszących temu Zjazdowi
jest bardzo bogaty. Równocześnie chciałbym podziękować Zespołowi Organizatorów
Zjazdu za gościnność, z jaką przyjęli nas na Ziemi Lubelskiej.

Prezes Zarządu Głównego
Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej
Redaktor Naczelny kwartalnika „Polska Medycyna Rodzinna”
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



Słowo wstępne

Szanowne Panie, Szanowni Panowie,
Koleżanki i Koledzy!
Zaszczyt zorganizowania i goszczenie III Zjazdu Polskiego Towarzystwa Medycyny

Rodzinnej spadł na nas dość nieoczekiwanie.
Ten zaszczytny obowiązek przyjęliśmy jednak ze zrozumieniem jego powagi i palą−

cej potrzeby wypełnienia naszej misji.
W istocie, Lublin uważamy za miejsce, w którym tak dawno i tak dobitnie podkreśla−

no rolę lekarza pierwszego kontaktu: lekarza wiejskiego, lekarza rejonowego. Tu nie po−
zwolono umrzeć tradycjom polskiej medycyny, gdzie doktorzy tacy jak dr Judym i inni
byli nie tylko lekarzami, ale i przyjaciółmi, a czasem także mecenasami cierpiącego
człowieka.

W dobie fantastycznego – wręcz dotychczas niewyobrażalnego – triumfu medycyny
tu powstała specjalność w zakresie medycyny ogólnej – tak naprawdę równoważnik
współczesnej medycyny rodzinnej. Nie sposób nie wspomnieć o decydujących o suk−
cesie na tym polu zasługach wieloletniego Konsultanta Krajowego w zakresie medycy−
ny ogólnej, Prof. dr. hab. Macieja Latalskiego. Ten człowiek, który potrafił przewidzieć
przyszłość i rozwój medycyny praktycznej, jest obecnie Rektorem Akademii Medycznej
w Lublinie i objął patronat honorowy nad naszym zjazdem. 

Szanowni Państwo! 
Witamy na „Ścianie Wschodniej Polski”, na prawym brzegu Wisły, w naszym kocha−

nym, starym i pięknym Lublinie. W Lublinie, który jest również tętniącym życiem ośrod−
kiem akademickim, w którym co piąty mieszkaniec jest studentem. Nasze wyższe uczel−
nie to: 

Katolicki Uniwersytet Lubelski,
Uniwersytet im. M. C. Skłodowskiej,
Lubelska Akademia Medyczna,
Akademia Rolnicza,
Politechnika Lubelska oraz szereg innych. 
Piękną Ziemię Lubelską coraz częściej odwiedzają goście z innych regionów Polski

i „ze świata”. Podziwiają Zamość, Kazimierz Dolny nad Wisłą, Nałęczów, Kozłówkę,
Roztocze, stadninę koni arabskich w Janowie Podlaskim, piękne zabytki Chełma. Są to
znane niemal wszystkim, urokliwe zabytki Lubelszczyzny, ale przecież są jeszcze dzie−
siątki pięknych miejsc, które warto odwiedzić. 

Witając uczestników III Zjazdu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, życzę
Państwu owocnego spędzenia czasu, satysfakcji z przebiegu obrad Zjazdu i wywiezie−
nia z naszego miasta jak najmilszych wspomnień. 

Przewodniczący Komitetu Naukowego
III Zjazdu Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej
Prof. dr hab. med. Jerzy Łopatyński
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Reformowanie opieki zdrowotnej w Polsce

The process of reforming the health care system in Poland

LESZEK WDOWIAK, KRYSTYNA WALKOWSKA

Z Zakładu Zarządzania i Ekonomiki Ochrony Zdrowia Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii
Medycznej w Lublinie
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Leszek Wdowiak

Reformowanie systemu opieki zdrowotnej
w Polsce nasiliło się w latach 90. XX w. i uwarun−
kowane było głębokimi zmianami ustroju poli−
tycznego i gospodarczego. Celem wprowadzo−
nych zmian w okresie generalnej transformacji
ekonomiczno−społecznej było przede wszystkim
„odpaństwowienie opieki zdrowotnej”, usamo−
dzielnienie sektora publicznego, wprowadzenie
gospodarki finansowej i elementów rynku usług
medycznych w budżetowym systemie świadczeń
zdrowotnych.

Działania reformujące polski system opieki
zdrowotnej nie ominęły podstawowej opieki
zdrowotnej (POZ), która jest traktowana jako sy−
stem nowoczesnego spojrzenia na problemy
organizacji ochrony zdrowia. POZ bowiem po−
strzegana jest jako najważniejszy i najbardziej
skuteczny element systemu opieki zdrowotnej,
usprawniający proces zaspokajania potrzeb zdro−
wotnych społeczeństwa. Każde projektowane
zmiany systemu opieki zdrowotnej w Polsce pod−
kreślały szczególną rangę oraz pozycję podsta−

wowej opieki zdrowotnej i wprowadzenie insty−
tucji lekarza rodzinnego.  

Fundamentalnym aktem prawnym dającym
podstawy do realizacji zmian, odnoszącym się
również do podstawowej opieki zdrowotnej,
a będącym źródłem zmian w finansowym i orga−
nizacyjnym usytuowaniu instytucji funkcjonu−
jących w ochronie zdrowia była ustawa z 30
sierpnia 1991 r.  o zakładach opieki zdrowotnej
(Dz.U. nr 81, poz. 480 z późn. zm.). Wyżej cyto−
wana ustawa stworzyła podstawy prawne do
funkcjonowania różnych struktur organizacyj−
nych i własnościowych w systemie opieki zdro−
wotnej, tj. publicznych i niepublicznych zakła−
dów opieki zdrowotnej. Zrównanie sektora pu−
blicznego i niepublicznego na gruncie ustawy
stanowiło pierwszy krok w kierunku zmian, stwo−
rzyło szansę na wyzwolenie mechanizmów ryn−
kowych, a zwłaszcza usprawnienie procesów za−
rządzania publicznymi zakładami opieki zdro−
wotnej i podniesienia jakości udzielania
świadczeń. Jednym z najistotniejszych rozwiązań

W opracowaniu podjęto próbę przeanalizowania najistotniejszych zmian zachodzących w proce−
sie reformowania systemu opieki zdrowotnej w Polsce, który został zapoczątkowany w latach 90. XX wieku. Ana−
liza wprowadzanych zmian została przedstawiona w oparciu o regulacje prawne, mające fundamentalne znacze−
nie w procesie wdrażania założeń reformy, ze szczególnym uwzględnieniem zmian w podstawowej opiece zdro−
wotnej, której przypisana jest szczególna rola w krajowym systemie opieki zdrowotnej.
W opracowaniu wskazano na rolę samorządu terytorialnego i samodzielnego publicznego zakładu opieki zdro−
wotnej w „prywatyzowaniu usług medycznych”, zwłaszcza w sektorze podstawowej opieki zdrowotnej. Zasygna−
lizowano również rozwiązania prawne przewidziane w ustawie o powszechnym ubezpieczeniu w Narodowym
Funduszu Zdrowia.
Słowa kluczowe: zakład opieki zdrowotnej, podstawowa opieka zdrowotna, samorząd terytorialny, Narodowy
Fundusz Zdrowia.

The paper attempts to analyse the most important changes made in the process of reforming health
care system in Poland initiated in 1990s. The study is based on law regulations which are of crucial importance
for introducing the reform assumption that on primary health care should playa special role in the national health
care system. 
Moreover, the study discusses fundamental problems of the Trust Funds acting as a payer for health services in
health care system being reformed as well as signalizes possible law solutions foreseen by the law of common
health insurance in the State Health Fund.
Key words: health care, public sector, private sector, primary health care, health insurance.
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prawnych w ww. ustawie i punktem wyjścia do
działań reformatorskich była możliwość nadania
publicznym zakładom opieki zdrowotnej samo−
dzielnego statusu prawnego (SP ZOZ), czyli prze−
kształcenie publicznych zakładów opieki zdro−
wotnej z jednostek budżetowych lub zakładów
budżetowych, w instytucje posiadające osobo−
wość prawną. Przyznanie osobowości prawnej
publicznym zakładom opieki zdrowotnej było
wyrazem uznania ich autonomii i zagwarantowa−
nia im coraz większego wpływu na gospodarkę
finansową, strukturę organizacyjną uwzględniają−
cą potrzeby i możliwości (Włodarczyk C, 1998).
Przemiany te były jednym z istotnych warunków
powodzenia reformy. Jednakże zmiany statusu
prawnego publicznych zakładów opieki zdrowot−
nej postępowały opieszale. Dopiero nowelizacja
z 1997 r. na wstępie cytowanej ustawy o zakła−
dach opieki zdrowotnej oraz przyjęcie przez
Sejm 6 lutego 1997 r. ustawy o powszechnym
ubezpieczeniu zdrowotnym spowodowały ko−
nieczność wszczęcia procedury przekształceń
w publicznych zakładach opieki zdrowotnej
i uzyskanie przez nie osobowości prawnej, albo−
wiem kasy chorych, jako dysponent środków pu−
blicznych, upoważnione były do zawierania
umowy o udzielanie świadczeń zdrowotnych tyl−
ko z tymi publicznymi zakładami opieki zdrowot−
nej, które uzyskały status samodzielności (Dz.U.
nr 28, poz. 153 z późn. zm.).

Istotne znaczenie dla procesu zarządzania SP
ZOZ miało wprowadzenie nowelizacją z 10 gru−
dnia 1998 r. przepisów zawartych w artykule 35
ustawy, w świetle którego samodzielny publiczny
zakład opieki zdrowotnej może udzielać za−
mówienia na świadczenia zdrowotne podmio−
tom działającym w ramach prywatnego sektora
opieki zdrowotnej, tj.:
– niepublicznym zakładom opieki zdrowotnej,

w zakresie zadań określonych w ich statutach;
– osobie wykonującej zawód medyczny w ra−

mach indywidualnej praktyki lub specjali−
stycznej praktyki na zasadach określonych
w odrębnych przepisach;

– grupowej praktyce lekarskiej i grupowej prak−
tyce pielęgniarskiej/położniczej prowadzą−
cym działalność na zasadach określonych
w odrębnych przepisach;

– osobie legitymującej się nabyciem fachowych
kwalifikacji do udzielania świadczeń zdro−
wotnych w określonym zakresie lub w okre−
ślonej dziedzinie medycyny, która dysponuje
lokalem oraz aparaturą i sprzętem medycz−
nym, odpowiadającym wymaganiom przewi−
dzianym dla zakładów opieki zdrowotnej oraz
spełnia warunki określone w przepisach
o działalności gospodarczej.
Stworzono zatem podstawę prawną do swo−

bodnego zawierania umów cywilnoprawnych

w zakresie realizacji podstawowych zadań zakła−
du.  Samodzielny zakład podejmuje swobodnie
decyzje o zawarciu lub niezawarciu takich
umów, kierując się zasadą ekonomicznych korzy−
ści, jak i racjonalnością swojego działania. Nale−
ży podkreślić, iż wspomniana nowelizacja usta−
wy jedynie doprecyzowała i dostosowała do
zmieniających się warunków reformy systemu
opieki zdrowotnej przepisy prawne w zakresie
zawierania umów cywilnoprawnych z sektorem
niepublicznym, albowiem już od 1993 r. na pod−
stawie rozporządzenia MZiOS z dnia 5 sierpnia
1993 r. w sprawie ogólnych warunków, trybu za−
wierania i rozwiązywania umów o udzielanie
świadczeń zdrowotnych oraz trybu ustalania
i rozliczania należności za te świadczenia (Dz.U.
nr 76, poz. 363), przepisy prawne upoważniały
wojewodów i organy gminy, jako dysponentów
środków publicznych przeznaczonych na opiekę
zdrowotną, do przekazania ich na określonych
warunkach poza sektor publiczny, tj. do prywat−
nych podmiotów udzielających świadczeń zdro−
wotnych: niepublicznych zakładów opieki zdro−
wotnej i indywidualnych praktyk lekarskich. Jed−
nakże ewolucja rozwiązań prawnych w tej
materii odbywała się stopniowo. Stworzono za−
tem nową formę organizowania procesu udziela−
nia świadczeń zdrowotnych – samorządową służ−
bę zdrowia, której działania koncentrowały się na
podstawowej opiece zdrowotnej. Jednocześnie
w 1994 r. MZiOS przedstawiło strategiczny dla
rozwoju podstawowej opieki zdrowotnej doku−
ment, w którym jednoznacznie zaproponowano
wprowadzenie modelu lekarza rodzinnego.
W dokumencie odnotowano: „Dominującym
modelem działania POZ w przypadku lekarza ro−
dzinnego powinna stać się praktyka lekarska włą−
czona w system publicznej opieki zdrowotnej po−
przez kontrakt”. Ostatecznie w 1998 r. przygoto−
wano oficjalny dokument „Strategia rozwoju
podstawowej opieki zdrowotnej w oparciu o in−
stytucje lekarza rodzinnego”. Przyjęto w nim, iż
dostawcami świadczeń zdrowotnych z zakresu
POZ powinni być lekarze rodzinni, lekarze sto−
matolodzy, pielęgniarki i położne środowiskowo−
−rodzinne, a także pielęgniarki szkolne. Jednocze−
śnie zakładano, że w okresie przejściowym
świadczeń zdrowotnych będą udzielali lekarze
legitymujący się specjalnościami podstawowymi,
tzn. z zakresu chorób wewnętrznych, medycyny
ogólnej i pediatrii.  Mając natomiast na względzie
formę organizacyjnoprawną udzielania świad−
czeń zdrowotnych w zakresie POZ, uwzględnio−
no, oprócz Indywidualnych Praktyk Lekarzy Ro−
dzinnych, również zakłady opieki zdrowotnej,
zarówno publiczne, jak i niepubliczne.  W przed−
miotowym dokumencie zaproponowano również
stosowanie budżetów globalnych, w ramach
których lekarze udzielający świadczeń zdrowot−
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nych w zakresie POZ finansowaliby badania dia−
gnostyczne i konsultacje specjalistyczne. 

Koncepcja ta została przeniesiona do polskie−
go systemu z brytyjskiej opieki zdrowotnej (tzw.
fundholding). Przyjęcie tej koncepcji w kolejnych
etapach reformowania podstawowej opieki zdro−
wotnej doprowadziło do stosowania przez Kasy
Chorych różnej metody finansowania świadczeń
zdrowotnych w ramach POZ. Należy podkreślić,
iż metoda fundholdingu w istotny sposób wpły−
nęła na ograniczenie dostępu pacjenta do lekarza
specjalisty. W opracowaniach traktujących o pry−
watyzacji, w ochronie zdrowia procedura zawie−
rania umów o udzielanie zamówień na świadcze−
nia zdrowotne przez SP ZOZ, a przed 1999 r.
również wojewodę i zarządy gmin, uważana jest
jako prywatyzacja usług zdrowotnych (Kubot Z,
2000).

Zapoczątkowanym na początku lat 90. XX w.
zmianom społeczno−gospodarczym w systemie
opieki zdrowotnej towarzyszył równolegle pro−
ces reformowania administracji publicznej.
W 1990 r. ustawą z dnia 8 marca 1990 r. o samo−
rządzie terytorialnym (Dz.U. nr 16, poz. 95
z późn. zm.) przywrócono samorządowość gmin.
Z punktu widzenia ustrojowego była to zmiana
o znaczeniu strategicznym. Jednakże z punktu
widzenia systemu opieki zdrowotnej, skutki tej
zmiany były znacznie mniejsze i nie wywołały
w pierwszym okresie istotnego wpływu na funk−
cjonowanie opieki zdrowotnej (Włodarczyk C.
1998). Niemniej jednak znaczenie gmin w zakre−
sie realizacji zadań w ochronie zdrowia stopnio−
wo rosło. W drugiej połowie lat 90. XX w. podję−
to próbę wzmocnienia największych gmin miej−
skich w zakresie opieki zdrowotnej,  przekazując
im uprawnienia do prowadzenia istotnej części
publicznych zakładów opieki zdrowotnej, umoż−
liwiając przejęcie od wojewody, a także tworze−
nie i utrzymywanie zakładów publicznych przez
gminy. Regulacją o podstawowym znaczeniu
w realizacji przez gminy zadań w tym zakresie
była na wstępie cytowana ustawa o zakładach
opieki zdrowotnej z 1991 r.  W późniejszych la−
tach umożliwiła ona rozdzielenie funkcji płatnika
i świadczeniodawcy, co pozwoliło stosować róż−
ne metody finansowania świadczeń zdrowotnych
przez administrację rządową, jak i samorządową
(Galińska S, Czepulis−Rutkowska Z, 2002). Zakres
zadań powierzonych gminom ograniczał się za−
zwyczaj do podstawowej opieki zdrowotnej. Za−
dania samorządu terytorialnego w zakresie
ochrony zdrowia znacznie się zmieniły z dniem 1
stycznia 1999 r. w wyniku równoległego wdroże−
nia dwóch reform:  reformy administracyjnej oraz
reformy systemu opieki zdrowotnej poprzez
wprowadzenie powszechnego ubezpieczenia
zdrowotnego. Konsekwencją wprowadzenia no−
wych regulacji prawnych w przedmiotowych za−

kresach było doprowadzenie do rozdzielenia
dwóch funkcji pełnionych przez władze publicz−
ne w dziedzinie ochrony zdrowia, a mianowicie:
funkcji płatnika, czyli gromadzącego środki fi−
nansowe i zakupującego świadczenia zdrowotne
od funkcji właściciela i organizatora systemu do−
staw tych świadczeń. Samorządy terytorialne
przejęły funkcję organizatorską i stały się organa−
mi założycielskimi dla zdecydowanej większości
publicznych zakładów opieki zdrowotnej. Funk−
cję płatnika przejęły zaś Kasy Chorych.

W ochronie zdrowia od samorządów teryto−
rialnych wszystkich trzech szczebli (gminy, po−
wiatu, województwa) oczekuje się przede wszy−
stkim tworzenia polityki zdrowotnej na danym
obszarze terytorialnym, obejmującej zarówno
organizację lokalnej opieki zdrowotnej, jak i sfe−
rę życia publicznego.  Zmiana sposobu finanso−
wania świadczeń zdrowotnych i stworzenie no−
wej administracji – Kas Chorych – spowodowało,
że zakres zadań samorządów terytorialnych zo−
stał ograniczony. Jednocześnie ustawy ustrojowe
nieprecyzyjnie określają zadania i kompetencje
samorządów w tej materii.

Szczegółowe zadania z zakresu organizacji
opieki zdrowotnej nałożone na samorządy, jako
tzw. organy założycielskie, sprowadzają się do
dwu funkcji:
– są właścicielami, co obliguje je do dbałości

o inwestycje, bazę materialną czy zgodność
działania zakładu z jego celami strategicznymi;

– są organizatorami lokalnego systemu opieki
zdrowotnej. 
Prowadzenie zakładów opieki zdrowotnej

przez samorząd nie jest jedyną i najbardziej efek−
tywną formą zapewnienia mieszkańcom opieki
zdrowotnej, zwłaszcza na poziomie gminy, gdzie
doszło do znacznej prywatyzacji świadczeń z za−
kresu podstawowej opieki zdrowotnej. Nato−
miast realizacja funkcji organu założycielskiego
na poziomie powiatu czy województwa jest nie−
zwykle istotna w przypadku organizacji specjali−
stycznych świadczeń zdrowotnych (Golimowska
S, Czepulis−Rutkowska Z, 2002).

Kolejne szczegółowe zadania z zakresu
ochrony zdrowia w zakresie pełnienia funkcji
organizatora nałożyła na samorządy ustawa
o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym,
a obecnie ustawa o ubezpieczeniu w Narodo−
wym Funduszu Zdrowia. Jednakże lista tych za−
dań jest niezwykle skromna. 

Uprawnienia samorządów w tym zakresie
sprowadzały się do obowiązku opracowania,
w porozumieniu z kasą chorych i po zasięgnięciu
opinii środowiska medycznego, planu zabezpie−
czenia ambulatoryjnych świadczeń zdrowot−
nych, który miał stanowić podstawę zawierania
umów przez kasę chorych ze świadczeniodawca−
mi. Przepis ten obowiązywał do 27 września
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2001 r., albowiem w wyniku kolejnej zmiany
ustawy o powszechnym ubezpieczeniu zdrowot−
nym obowiązek przygotowania i opracowania
przedmiotowego planu powierzono wojewodzie.
Takie rozwiązanie prawne pozbawiło możliwości
podejmowania przez samorządy decyzji o cha−
rakterze strategicznym. Niesprecyzowano bo−
wiem zasad koordynacji polityki zdrowotnej sa−
morządów z polityką prowadzoną przez kasy
chorych. Kasy chorych były wyposażone w środ−
ki finansowe, aparat wykonawczy (zasoby kadro−
we), instrumenty informacyjne, posiadały funkcje
dominujące w zakresie kreowania polityki zdro−
wotnej na danym obszarze terytorialnym. Wpraw−
dzie kasy chorych były zobligowane do współpra−
cy z organami jednostek samorządu terytorialne−
go, ale formy tej współpracy nie były określone,
co czyniło ten obowiązek martwą literą prawa
(Golimowska S, Czepulis−Rutkowska Z, 2002). 

Cztery lata funkcjonowania kas chorych do−
prowadziły, nie zawsze słusznie, do krytyki ich
funkcjonowania. Skłoniło to nowy Rząd do pod−
jęcia działań, zmierzających do wyeliminowania
tych problemów poprzez likwidację Kas i zastą−
pienie ich nowym płatnikiem – Narodowym Fun−
duszem Zdrowia, powodując tym samym centra−
lizację dysponowania funduszami na finansowa−
nie systemu opieki zdrowotnej. Przyjęte nowe
regulacje prawne, tj. ustawa z dnia 23 stycznia
2003 r. o powszechnym ubezpieczeniu w Naro−
dowym Funduszu Zdrowia (Dz.U. nr 45, poz.
391 z późn. zm.), nie wprowadza zmian o cha−
rakterze rewolucyjnym w dotychczas obowiązu−
jącym systemie ubezpieczeń zdrowotnych, albo−
wiem przyjęte zostały sprawdzone w praktyce
rozwiązania prawne zawarte w ustawie o po−
wszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym, a także
wcześniej wdrażane zmiany w systemie opieki
zdrowotnej, takie jak:
– finansowanie świadczeń zdrowotnych przez

system obowiązkowych składek;
– funkcjonowanie celowego funduszu ochrony

zdrowia niezależnego od budżetu państwa;
– samodzielność zakładów opieki zdrowotnej;
– instytucjonalny rozdział płatnika i organizato−

ra świadczeń zdrowotnych;
– finansowanie i realizacja świadczeń zdrowot−

nych na podstawie umów o udzielanie świad−
czeń zdrowotnych;

– wolny wybór świadczeniodawcy (lekarza poz,
specjalisty, szpitala);

– zrównanie podmiotów publicznych i niepu−
blicznych (prywatnych) w dostępie do finanso−
wania działalności ze środków publicznych.

Ustawa o ubezpieczeniu w Narodowym Fun−
duszu Zdrowia nadal statuuje prawo ubezpieczo−
nego do wyboru świadczeniodawcy udzielające−
go świadczeń zdrowotnych w zakresie podstawo−
wej opieki zdrowotnej, tzn. lekarza rodzinnego,
medycyny ogólnej, chorób wewnętrznych, pedia−
try, pielęgniarki i położnej środowiskowo−rodzin−
nej. Jednakże należy podkreślić, że lekarz podsta−
wowej opieki zdrowotnej, rodzinny lub lekarz
stomatolog, kierując ubezpieczonego do lekarza
specjalisty w celu konsultacji lub objęcia stałą
opieką, lub też kierując ubezpieczonego na le−
czenie szpitalne zobowiązany jest do wykonywa−
nia odpowiednich podstawowych badań diagno−
stycznych w celu potwierdzenia wstępnego roz−
poznania i uzasadniających skierowanie. Koszty
podstawowych badań diagnostycznych  (określo−
ne stosownym rozporządzeniem) będą pokry−
wane ze środków finansowych świadczeniodaw−
cy lub lekarza przeznaczonych na ubezpieczone−
go, który złożył „deklarację wyboru”. Należy
przy tym zaznaczyć, że podstawowe badania
diagnostyczne mogą być zrealizowane przez
ubezpieczonego tylko u tego świadczeniodawcy,
który zawarł z Funduszem umowę o udzielanie
świadczeń zdrowotnych w przedmiotowym za−
kresie.

Przed Narodowym Funduszem Zdrowia jako
nowym płatnikiem stoją w zasadzie te same pro−
blemy, co w poprzednim rozwiązaniu prawnym,
a mianowicie: koordynacja działań instytucji peł−
niących funkcje: właścicieli (samorządy),  strate−
giczne i kontrolne pełnione przez organy central−
ne i płatnicze, a przede wszystkim niewystarcza−
jące środki finansowe mające zabezpieczyć
potrzeby zdrowotne.

Należy zaznaczyć, że zgodnie z dyrektywą nr
93/16/EWG w sprawie przepływu lekarzy i wza−
jemnego uznawania ich dyplomów, świadectw
i innych dokumentów poświadczających formal−
ne kwalifikacje, docelowo wszyscy obywatele
państw członkowskich Unii Europejskiej powinni
zostać objęci opieką  lekarza rodzinnego, będą−
cego lekarzem pierwszego kontaktu dla pacjenta.
Pomimo funkcjonowania w krajach Unii Europej−
skiej różnych form organizacji podstawowej
opieki zdrowotnej we wszystkich z nich ob−
serwuje się tendencję do wzmocnienia tego
szczebla ochrony zdrowia i nadania mu właści−
wej rangi, przez nałożenie obowiązku specjalne−
go przeszkolenia lekarza ogólnego, trwającego
minimum 3 lata i uzyskania formalnych kwalifi−
kacji do 1 stycznia 2006 r.
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Patomechanizm astmy oskrzelowej 
– ewolucja poglądów na istotę choroby

Pathogenesis of bronchial asthma 
– an evolution of the vievs on the disease 

BERNARD PANASZEK

Z Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych i Alergologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. Józef Małolepszy

Wstęp

Choroby przebiegające z napadową dusznością
znane były lekarzom starożytnego Egiptu oraz Indii,
jak również ludziom żyjącym w kręgu cywilizacji
greckiej i rzymskiej. W odległej starożytności, kilka
tysięcy lat przed naszą erą nie potrafiono jednak
odróżnić duszności bronchospastycznej od innej
duszności napadowej. Po raz pierwszy terminu
„asthma”, nawiązującego fonetycznie do dźwięku
typowego dla świszczącego oddechu, użył Homer
w Iliadzie i określenie to zostało potem powszech−
nie przyjęte przez Greków, a dalej przez inne naro−
dy i pokolenia. W dosłownym tłumaczeniu „asth−
ma” oznacza „trudne oddychanie” [1]. Słowo „ast−
ma” zadomowiło się również w języku polskim,
mimo prób zastąpienia go, wywodzącym się z pol−
szczyzny, terminem „dychawica” [2].

W wiekach średnich opisywano dokładnie ob−
jawy napadowej duszności bronchospastycznej,
zwracano uwagę na gwałtowny charakter obja−
wów, świszczący oddech, kaszel oraz występowa−
nie lepkiej, trudnej do odkrztuszenia wydzieliny. 

W XVII i XVIII wieku duży wkład w zrozumie−
nie istoty astmy wnieśli lekarze, którzy sami mie−
li dolegliwości astmatyczne, a oprócz szczegóło−
wych opisów objawów duszności napadowej,
którą wiązali już ze skurczem oskrzeli, podawali
również okoliczności wystąpienia napadu z cha−
rakterystyką czynników wywołujących taki napad
duszności. Wśród ówczesnych wielkich odkryw−
ców należy wymienić Leydena, który stwierdził
występowanie w plwocinie chorych na astmę
specyficznych kryształów, opisanych również
przez Charcota, ponadto Saltera i Blackleya,
którzy zwrócili uwagę na znaczenie czynników
swoistych (pyłki traw) oraz nieswoistych (mgła,
deszcz, wiatr) w nasilaniu objawów choroby [1].

Etap badań doświadczalnych

Na początku XX wieku pojawiają się owocne
próby badań doświadczalnych, które stanowią
bazę wyjściową do racjonalnego wyjaśnienia pa−
tomechanizmu objawów. W tym czasie Richet

Przedstawiono kształtowanie się poglądów na patogenezę choroby w aspekcie historycznym,
z wyszczególnieniem teorii, które próbowały wyjaśnić istotę choroby. Omówiono znaczenie komórek immuno−
logicznie kompetentnych i uwalnianych przez nie mediatorów w wywoływaniu obturacji, nadreaktywności oraz
przebudowy dróg oddechowych. Zwrócono uwagę na współczesne spojrzenie na astmę oskrzelową jako prze−
wlekłą chorobę zapalną. Poruszono problemy wspólnej immunopatologii astmy atopowej i nieatopowej oraz
odmienności klinicznej obydwu typów choroby.
Słowa kluczowe: astma oskrzelowa atopowa i nieatopowa, teorie patogenezy choroby, komórki immunologicz−
nie kompetentne, mediatory, obturacja, przewlekłe zapalenie, nadreaktywność, przebudowa, immunopatologia. 

Evolution of the formation of opinions concerning pathogenesis of bronchial asthma was presented in
historical aspects. The main theories were shown which tried to explain pathogenesis of the disease. Importance
of immunological cells and released mediators in arising of bronchoobturation, hyperreactivity and remodeling of
bronchial airways was discussed. Contemporary point of view on asthma, as chronic inflammatory disease was
emphasized. The problems of common immunopathology of atopic and nonatopic asthma and diversity in clini−
cal picture were discussed. 
Key words: atopic and nonatopic bronchial asthma, theories of pathogenesis of the disease, immunological cells,
mediators, airway obstruction, chronic inflammation, hyperreactivity, remodeling, immunopathology. 
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i Portier odkrywają zjawisko anafilaksji z wiodą−
cą rolą histaminy w wywoływaniu, poza rozsze−
rzeniem naczyń i wzrostem ich przepuszczalno−
ści, obniżenia ciśnienia krwi, również skurczu
oskrzeli. W tym samym okresie Pirquet wprowa−
dza pojęcie alergii jako nadmiernej reakcji wielo−
narządowej, między innymi oskrzelowej, u osób
nadwrażliwych na czynniki (alergeny), które były
zupełnie obojętne dla większości populacji [2].

W drugiej połowie XX wieku odkryta została
cytofilna IgE – immunoglobulina odpowiedzialna
za natychmiastową reakcję immunologiczną,
równoznaczną z wczesną reakcją astmatyczną.
Następnie opisany zostaje proces prezentacji
alergenu komórkom immunologicznie kompe−
tentnym, znaczenie wydzielanych przez te ko−
mórki czynników, zwanych cytokinami, łącznie
z molekułami adhezyjnymi, regulującymi prze−
bieg reakcji immunologicznych przez aktywację,
rekrutację i migrację komórek do miejsca aler−
gicznego zapalenia [3].

W tym samym czasie wielkie znaczenie
i uznanie zyskuje badanie popłuczyn oskrzelo−
wo−pęcherzykowych pobranych w czasie bron−
choskopii za pomocą aparatu giętkiego, który
zmniejszył ryzyko i zapewnił większy komfort pa−
cjentom poddanym zabiegowi BAL−u (ang. bron−
choalveolar lavage) [4]. Badanie to pozwoliło śle−
dzić zachowanie się komórek immunologicznie
kompetentnych oraz mediatorów i cytokin, mię−
dzy innymi przed i po dooskrzelowej prowokacji
alergenowej. Nie bez powodu nazwane zostało
płynną biopsją płuca, a stwierdzenie, iż aktyw−
ność komórek, mediatorów i cytokin w popłuczy−
nach oskrzelowo−pęcherzykowych, jest identycz−
na z taką, jaką obserwuje się w klasycznym zapa−
leniu, dało podstawę do sformułowania przez
B. Keya [5] teorii zapalnej astmy, a dalsze bada−
nia wzmocniły wiarygodność tej teorii w wyja−
śnianiu patomechanizmu choroby.

Rola układu wegetatywnego

Układ nerwowy odgrywa dużą rolę w regula−
cji napięcia ścian oskrzeli i utrzymania ich droż−
ności. Od dawna wiadomo, iż główny mediator
nerwu błędnego (acetylocholina) kurczy mięśnie
gładkie oskrzeli, a przekaźniki części współczul−
nej –sympatycznej, tj. adrenalina i noradrenalina,
powodują rozkurcz mięśni gładkich oskrzeli
przez znajdujące się tam receptory adrenergiczne
β2 [6]. 

Ponadto istnieje trzecia część układu nerwo−
wego, która nie podlega regulacji nerwu błędne−
go ani sympatycznego. Mediatorami tego nie−ad−
renergicznego, nie−cholinergicznego (NANC)
układu są substancje hormonopodobne, zwane
neuropeptydami, których działanie jest zróżnico−

wane. Neuropeptyd VIP np. rozszerza oskrzela,
natomiast substancja P, neurokinina A oraz CGRP
mają działanie bronchospastyczne. Neuropepty−
dy bronchospastyczne wytwarzane są również
w układzie NANC na drodze tzw. odruchu akso−
nalnego, stanowiącego dodatkowe ogniwo bron−
chospastyczne. Dzisiaj wiadomo, że zaburzenia
układu nerwowego związane są ściśle z astma−
tycznym zapaleniem, są efektem tego zapalenia.
W przeszłości jednak dopatrywano się głównej
roli tego układu w patomechanizmie astmy
oskrzelowej. Przykładem takiego stanowiska mo−
gą być dwie teorie bezpośrednio związane
z układem wegetatywnym, tj. teoria blokady re−
ceptorów adrenergicznych oraz teoria choliner−
giczna [7].

Teoria adrenergiczna, sformułowana przez
Szentivanyi i rozbudowana przez Reeda, zakła−
dała, iż niektóre czynniki wywołujące astmę (np.
zapalenie dróg oddechowych) wywołują częścio−
wą blokadę receptorów β2, co z kolei skutkuje
względną przewagą receptorów kurczących
oskrzela, tzn. α−adrenergicznych i cholinergicz−
nych [2].

W teorii cholinergicznej, której zwolennikami
byli badacze japońscy, twierdzono, że skurcz
oskrzeli spowodowany jest podrażnieniem za−
kończeń nerwu błędnego. Takino sformułował te−
orię miejscowej hiperwagotonii, która opierała
się na przeświadczeniu, że zjawisko to dotyczy
tylko drzewa oskrzelowego, ponieważ pobudze−
nie nerwu błędnego w innym obszarze (np.
w czasie napadu kolki wątrobowej) znosi skurcz
oskrzeli.

Zapalenie astmatyczne 
dróg oddechowych

Zgodnie z obowiązującymi obecnie pogląda−
mi, opublikowanymi w raporcie GINA 2002, isto−
tę patomechanizmu astmy stanowi stan zapalny
ściany oskrzeli, skutkujący ograniczeniem prze−
pływu powietrza przez drogi oddechowe i nadre−
aktywnością oskrzeli. W tym przewlekłym zapa−
leniu bierze udział wiele komórek, ale najważ−
niejszymi, znajdującymi się w stanie pobudzenia
w błonie śluzowej, są: eozynofile, mastocyty, ma−
krofagi oraz limfocyty T. Oprócz wymienionych
poprzednio, w procesie alergicznego zapalenia
bierze udział wiele innych komórek, a wszystkie
wydzielają mediatory i szereg czynników współ−
działających z sobą i powodujących charaktery−
styczne dla astmy zmiany zapalne [8]. 

Przewlekły proces zapalny, powodując uszko−
dzenia nabłonka oskrzeli, pobudza procesy na−
prawcze, prowadzące do zmian strukturalnych
i czynnościowych, nazwanych przebudową (re−
modelingiem). Proces przebudowy ściany oskrze−
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li ma szereg typowych dla astmy cech charaktery−
stycznych. W tej przebudowie obserwuje się po−
grubienie i zwiększenie gęstości warstwy siatecz−
kowatej błony podstawnej, spowodowane odkła−
daniem się włókien kolagenu i fibronektyny.
Ponadto obserwuje się uszkodzenie śródbłonka,
proliferację fibroblastów oraz odkładanie się pro−
teoglikanów (rezerwuar cytokin) w macierzy ko−
mórkowej [9]. 

Astma w swoim klinicznym przebiegu charak−
teryzuje się nawracającymi zaostrzeniami z nasi−
leniem, zwykle odwracalnej, obturacji oskrzeli,
której wynikiem jest upośledzony przepływ po−
wietrza przez drogi oddechowe. Zwężenie dróg
oddechowych (obturacja) w astmie obejmuje
wszystkie odcinki drzewa oskrzelowego, ale naj−
bardziej nasilona jest w oskrzelach o średnicy
2–5 mm. Główną przyczyną obturacji oskrzeli
jest skurcz mięśni gładkich, spowodowany hista−
miną, tryptazą, prostaglandyną D2 oraz leukotrie−
nem C4. Ponadto zwężenie dróg oddechowych
powoduje przerost mięsniówki gładkiej, obrzęk
błony śluzowej i zalegającą gęstą wydzielinę [8]. 

W astmie atopowej podstawą ostrej reakcji za−
palnej (astmatycznej) jest mechanizm zależny od
IgE. Astma nieatopowa nie jest IgE−zależna, jed−
nak nie stanowi ona odrębnej jednostki immuno−
patologicznej, ponieważ zapalenie w tym przy−
padku, podobnie jak w astmie atopowej, charak−
teryzuje się obecnością cytokin wydzielanych
przez limfocyty o fenotypie Th2 (IL−4, 5, 9, 13, 16)
[11]. Astma nieatopowa może być wywołana me−
chanizmem autoimmunologicznym lub autoaler−
gicznym, wywołanym przez zakażenie np. wiru−
sowe albo nieznanym alergenem [7]. 

Zapalenie dróg oddechowych w astmie prze−
biega w dwóch etapach. Etap pierwszy jest cha−
rakterystyczny dla ostrego stanu zapalnego. Me−
diatory uwalniane z aktywnych komórek w tym
pierwszym etapie, po 4–6 godzinach, powodują
napływ komórek zapalnych charakterystycznych
dla przewlekłego stanu zapalnego, odpowiadają−
cego późnej reakcji astmatycznej. W procesie za−
palnym biorą ponadto udział stacjonarne komór−
ki nabłonka i dróg oddechowych (fibroblasty,
miofibroblasty, komórki mięśni gładkich) [9].
Etapy alergicznego zapalenia oraz ich następstwa
przedstawiono na rycinie 1.

Genetyczne uwarunkowania 
Astmy oskrzelowej

Wszystkie etapy astmatycznego zapalenia, od
prezentacji alergenu/antygenu/autoalergenu nie−
znanego alergenu, limfocytom T, poprzez różni−
cowanie i aktywowanie komórek immunologicz−
nie kompetentnych, wydzielanie mediatorów, po−
jawianie się nadreaktywności oskrzeli oraz
przebudowę ich ścian, podlega kontroli gene−
tycznej [12]. Kompleks genów układu HLA dla tej
kontroli znajduje się na ramieniu krótkim chro−
mosomu 6. Limfocyty Th2 w sposób skoordyno−
wany wydzielają cytokiny, kodowane przez gru−
pę genów regionu 5q 31–33 [8]. Skłonność do
nadmiernej produkcji IgE, charakterystycznego
atrybutu atopii, dziedziczy się łącznie z nadreak−
tywnością oskrzeli, a gen odpowiedzialny za
nadreaktywność oskrzeli znajduje się na ramieniu
długim chromosomu 5, w pobliżu locus wykazu−
jacego związek ze stężeniem IgE w surowicy, tj.
11q. Genetyczne uwarunkowanie astmy ma za−
tem charakter wielogenowy, a choroba należy do
grupy schorzeń multifaktorialnych (wieloczynni−
kowych), dlatego tak trudno znaleźć jeden lek, je−
den czynnik, który mógłby kontrolować przebieg
alergicznego zapalenia [7].
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Aerozoloterapia 
– główne zasady doboru technik inhalacyjnych

Inhalation therapy – the main outcome of choice the inhalation technique

JULIUSZ BOKIEJ, JOANNA STANISZ

Z Centrum Pulmonologii i Alergologii w Karpaczu S.A.
Kierownik: doc. dr hab. med. Tadeusz Latoś

Stosowanie inhalacji jako drogi podania le−
ków do układu oddechowego stało się obecnie
standardem leczenia wielu ostrych i przewle−
kłych schorzeń. Umożliwiają one nie tylko poda−
nie leków działających miejscowo o zdecydowa−
nie większym profilu bezpieczeństwa, ale rów−
nież dużą skuteczność i szybki początek
działania (porównywalny z podaniem leków do−
żylnie). Nic dziwnego, że rozwój aerozoloterapii
przynosi stale nowe propozycje ułatwiające pro−
wadzenie procesu leczniczego lekarzowi i chore−
mu (Nikander K,1994).

Zdecydowanie się na dobór techniki inhala−
cyjnej dla chorego wymaga od terapeuty wiedzy
na temat urządzenia (nebulizatora, inhalatora ciś−
nieniowego, inhalatora proszkowego itd.), znajo−
mości patomechanizmu schorzenia, jak również
umiejętności dopasowania jej do stanu i możli−
wości współpracy. Lekarz powinien przed pod−
jęciem decyzji terapii określić compliance pa−
cjenta. 

Wybór aerozoloterapii jako drogi podania le−
ku jest z pewnością wyborem najtrudniejszym.
O wiele prościej jest określić podaną dawkę leku
przy podaniu doustnym, domięśniowym czy do−

żylnym. Te drogi podania wymagają również
mniejszego zaangażowania czasowego, mniej−
szego zabezpieczenia technicznego i lokalowe−
go. Salus aegroti... zdecydował jednak o bardzo
wysokiej pozycji leczenia aerozolami, mimo nie−
dogodności wiążących się z ich stosowaniem.
Czy można wytyczyć ścieżkę ułatwiającą poru−
szanie się po aerozolach leczniczych? 

Po pierwsze, trzeba określić, co stanowi cel
naszej terapii. Celem leczenia aerozolami jest
zdeponowanie leku działającego miejscowo
w określonym narządzie lub w określonej jego
części. 

W przypadku leczenia zapalenia tchawicy ce−
lem będzie podanie leku do tego narządu. Nale−
ży więc wykorzystać cząsteczki aerozolu o wiel−
kości powyżej 5 µm. Chcąc zastosować leczenie
w astmie oskrzelowej, należy podać leki do śre−
dnich i drobnych oskrzeli – czyli obwodowego
odcinka drzewa oskrzelowego, gdzie obserwuje−
my większe stężenie cytokin prozapalnych i ko−
mórek biorących w zapaleniu istotny udział.

O ile dobór aerozolu dla górnego odcinka
dróg oddechowych jest prosty, bo opiera się na
wielkości cząsteczek aerozolu, o tyle w dolnych

Efektywność kliniczna aerozoloterapii wymaga uwzględnienia wielu czynników. Mimo trudności,
jakie sprawia dla pacjentów i lekarzy, korzyści z miejscowego podawania leków do układu oddechowego stawia−
ją tę metodę w leczeniu wielu schorzeń na pierwszym miejscu. Wraz z rozwojem techniki aerozoloterapia wciąż
umożliwia nam dostęp do coraz nowszych i lepszych technik inhalacyjnych, w których nie tylko lekarze, ale rów−
nież chorzy mają możliwość wyboru. Wybór dokonywany przez lekarza powinien być profesjonalny, oparty
na wiedzy, wynikach badań i doświadczeniu. Dobrze dobrana i zaakceptowana przez chorego technika podania
aerozolu umożliwia uzyskanie optymalnych efektów terapii chorób układu oddechowego. Autorzy poszukują głów−
nych zasad doboru techniki podania aerozolu, które mogłyby ułatwić praktyczne stosowanie tej formy leczenia. 
Słowa kluczowe: aerozoloterapia, choroby układu oddechowego. 

Clinical efficacy of inhalation therapy is associated with many factors. This method has so many ad−
vantages that takes the first place in therapy of respiratory diseases. Technical improvement allows physician as
well as patient to have a choice of better inhalators. Physician’s choice should be based on knowledge, good cli−
nical practice and expierience. To give the optimal outcome the inhalation technique must be properly chosen
and approved by each patient. This article deals with the search for the good inhalator.
Key words: inhalation therapy, diseases of tract respiratory.
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drogach oddechowych jest on wypadkową wielu
czynników fizycznych i aerodynamicznych. 
1) Dla inhalatorów ciśnieniowych istotne zna−

czenie ma nośnik. Obecnie zgodnie z porozu−
mieniem z Montrealu CFC (chlorofluorokar−
bon) zostaje zamieniany na HFA (hydrofluoro−
alkany). Zmienia to depozycje aerozolu
w płucach z około 12–15% na 45–56%. Poza
nośnikami należy uwzględnić sposób poda−
wania aerozolu (czy jest podawany przez ko−
morę inhalacyjną czy bezpośrednio), czy ist−
nieje możliwość automatycznego dopasownia
uwolnienia aerozolu z początkiem wdechu
(jak np. w urządzeniach EB).

2) W inhalatorach proszkowych wpływ na depo−
zycję będą miały między innymi: wielkość
oporu wdechowego (urządzenia o niskim
oporze przy dobrej drożności drzewa oskrze−
lowego dają mniejszą depozycję niż urządze−
nia o oporze wyższym) oraz cechy budowy
urządzeń, wpływające na kształtowanie się
strumienia aerozolu i jego przepływ w drze−
wie oskrzelowym. Ważnym elementem jest tu
również mikronizacja leku.

3) Nebulizacja rządzi się nieco innymi prawami.
Poza rodzajem urządzenia – nebulizatora
oraz przepływu, jaki w nim powoduje odpo−
wiednio dobrana sprężarka (one razem decy−
dują o właściwościach powstającego aerozo−
lu) (Hess D, Wiliams P, 1996) na depozycję
wpływa: a) zastosowanie ustnika (maseczka
zmniejsza depozycję od 8–13% do 50% (Eve−
rard ML, Hardy JG, 1993), b) objętość – roz−
cieńczenie podawanego leku (depozycja ro−
śnie wraz z rozcieńczeniem) (Clay MM, Pavia
D, 1983), c) czas prowadzenia inhalacji.
Uwzględnienie tych czynników ułatwia pod−

jęcie decyzji o wielkości potrzebnej dawki.
Po drugie, należy określić współczynnik ko−

rzyść/ryzyko, który będzie zmienny dla danego
leku i zależny od rodzaju zastosowanej techniki
podania aerozolu oraz od jego dawki.

Ocena bezpieczeństwa stosowania leków po−
dawanych w postaci aerozolu nie odnosi się jedy−
nie do glikokortykosteroidów wziewnych, choć
w ich przypadku ma szczególnie istotne znacze−
nie. Ważne jest, aby decydując się na dobór tech−
niki inhalacyjnej znać biodostępność leku z prze−
wodu pokarmowego (ta część aerozolu, która jest
osadzana lub powraca do jamy ustnogardłowej
i zostaje połknięta) oraz umieć określić biodo−
stępność leku z układu oddechowego (część
zmienna i zależna od depozycji) (Schleimer RB,
O’Byrne PM, 2002).

Po trzecie, konieczne jest optymalne dobranie
dawki.

Uwzględniając określoną przez Newmana ta−
belę dawek utraconych (tab. 1) oraz możliwości

podania leku, o których decyduje cykl oddecho−
wy (przepływy generowane przy wdechu i czas
wdechu), zdecydowanie złe warunki u noworod−
ków i niemowląt, poprawiające się wraz ze wzra−
staniem i normalizujące się około 12 roku życia
(Nikandrer 2000), dobór dawki powinien uwzglę−
dniać dawkę uwolnioną, teoretycznie przyjętą
przez chorego, a nie dawkę nominalną podaną
do nebulizatora czy zawartą w jednym uwolnie−
niu inhalatorka pojedynczych dawek. Stosując
standardowe dawkowanie oparte o dane Farma−
kopei, można przyjąć, iż stale prowadzimy cho−
rych na dawkach zbyt małych. W stanach ostrych
może wpłynąć to na opóźnienie uzyskania ocze−
kiwanego efektu. U chorych leczonych przewle−
kle może powodować mylne zawyżanie stopnia
ciężkości choroby. Należy również pamiętać, iż
stosując dawki wysokie, np. dla glikokortykoste−

roidów, każdy wzrost dawki zmienia jego współ−
czynnik korzyść/ryzyko (Wilson AM, 2000).

Po czwarte, decydując się na wprowadzenie
tej metody podawania leku, zwłaszcza jako le−
czenia przewlekłego, stosowanego ambulatoryj−
nie, powinniśmy uwzględnić to, co wpływa na
compliance chorego (Pedersen S, 1994). Jego
wiek, zdolność zrozumienia techniki przyjęcia
aerozolu. Charakter, tryb życia, możliwości cza−
sowe, możliwości finansowe i wiele innych. Na−
wet idealnie dobrana technika inhalacyjna może
przez chorego – zwłaszcza chore dziecko – zo−
stać odrzucona lub niezaakceptowana. Chory
musi wyrazić zgodę na leczenie, które jest pod−
stawą compliance, a naszym zadaniem jako tera−
peutów jest prowadzenie systematycznej, prze−
wlekłej edukacji chorego dotyczącej potrzeby
ewentualnego leczenia. Ideałem jest wspólne wy−
konywanie inhalacji leku raz na określony czas
(raz na 2–3 miesiące w celu oceny i wprowadze−
nia ewentualnych poprawek) (Cochrane GM, Bo−
sley C, 1994).
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Tabela 1.

1) dawka pozostająca w inhalatorze po zakończe−
niu inhalacji

2) wzrost stężenia leku w czasie trwania inhalacji
– wpływ na dead volume 

3) dawka leku wydostająca się poza układ pac−
jent−nebulizator w czasie wdechu i wydechu

4) dawka leku zawarta we frakcji dużych cząstek
5) dawka leku zawarta we frakcji bardzo małych

cząstek

Wg P Newman.
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Badania czynnościowe układu oddechowego 
w praktyce lekarza rodzinnego

Respiratory function tests in general practicioner’s practice

IWONA PIROGOWICZ, ANDRZEJ STECIWKO

Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Andrzej Steciwko 

Współczesna medycyna znajduje szeroki wa−
chlarz wskazań do diagnostyki opartej na bada−
niach czynnościowych układu oddechowego
(tab. 1). Nie ma uniwersalnego badania, które po−
zwalałoby na jednoczesne określenie stanu czyn−
nościowego poszczególnych składowych proce−
su oddychania, tj.: wentylacji, przepływu krwi,
dyfuzji, kontroli oddychania oraz czynności mię−
śni oddechowych [1]. Dlatego też posługujemy
się cząstkowymi badaniami poszczególnych ele−
mentów procesu oddychania. Rzadko istnieją kli−
niczne przeciwwskazania do tego nieinwazyjne−
go badania, najczęściej są to przeciwwskazania
czasowe lub względne (tab. 2).

W praktyce lekarza rodzinnego proces rozpo−
znawania i różnicowania choroby u pacjentów
opiera się na szybkich i prostych metodach dia−
gnostycznych. Należy do nich wykonywanie ba−
dań czynnościowych układu oddechowego, oce−
niających zaburzenia wentylacji płuc, które są
jednymi z najczęściej spotykanych zaburzeń
funkcji układu oddechowego [1]. Wykorzystywać
w tym celu można proste w budowie, obsłudze
i współpracy z pacjentem urządzenia do oceny

szczytowego pomiaru wydechowego (PEF) lub
urządzenia z elektronicznym układem pomiaro−
wym, pozwalające na ocenę statycznych i dyna−
micznych parametrów w czasie badania spirome−
trycznego i ocenie krzywej przepływ–objętość
z ilustracją graficzną, co jest bardzo pomocne
przy właściwej interpretacji wyników. 

Badanie spirometryczne i krzywej prze−
pływ–objętość wymaga właściwego współdziała−
nia osoby badającej i pacjenta, stąd też pewne
ograniczenia wiekowe przy wykonywaniu tych
badań u dzieci. Wiążą się one nie tyle z wiekiem
dziecka, ile z właściwym zrozumieniem przez
nie poleceń przy badaniu. Sugeruje się, że wła−
ściwą współpracę można osiągnąć już z 5–6−let−
nimi dziećmi [2, 3, 5]. 

Przed rozpoczęciem badania należy zebrać
wywiad dotyczący obecnej terapii, czasu, jaki
upłynął od zastosowania leku mogącego wpły−
wać na czynność dróg oddechowych, intensyw−
ności kaszlu, palenia tytoniu, wieku, wagi i wzro−
stu – te ostatnie dane związane są z wyborem
norm, wobec których będą porównywane otrzy−
mane wyniki [4].

Badania czynnościowe układu oddechowego, pozwalające na określenie wydolności tego ukła−
du, obejmują ocenę wentylacji płuc, mechaniki oddychania, sprawności mięśni oddechowych, zdolności płuc do
dyfuzji oraz ich perfuzji. Istnieje wiele wskazań do wykonywania u pacjentów badań czynnościowych płuc, za−
równo w celach diagnostycznych, jak i przesiewowych. W praktyce lekarza rodzinnego są to badania określają−
ce wentylację płuc; mogą opierać się one na orientacyjnym badaniu, jakim jest pomiar szczytowego przepływu
wydechowego – PEF oraz znacznie precyzyjniejszym badaniu spirometrycznym i ocenie krzywej przepływ–ob−
jętość.
Słowa kluczowe: spirometria, krzywa przepływ–objętość, PEF, poprawność, powtarzalność, choroby układu od−
dechowego.

Respiratory function tests allowing to define the efficiency of this system include the evaluation of
lung ventilation, respiration mechanics, respiratory muscles efficiency, lungs diffusion ability and their perfusion.
There exists a number of indications to carry out lungs function tests among patients both in diagnostic and scre−
ening. In general practitioner’s practice there are in means examination describing the lungs ventilation. Tests can
be based on reference examination, which is the measurement of the pick exhale flow – PEF and considerably
more precise spirometric examination and the flow−volume curve evaluation. 
Key words: spirometry, flow–volume curve, acceptability, reproducibility, respiratory tract diseases.
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Badanie powinno być wykonane na siedząco
lub stojąco, w pozycji wyprostowanej, z założo−
nym klipsem na nos i ustnikiem szczelnie obję−
tym ustami. Pomiar należy wykonać 3−krotnie,
uważając na jakość kolejno przeprowadzanych
badań. Spirometria umożliwia pomiar objętości
i pojemności statycznych – czyli wskaźników nie−
zależnych od czasu. Są to:

– objętość oddechowa – TV (tidal volumen),
– wdechowa objętość zapasowa – IRV (inspira−

tory reserve volumen),
– wydechowa objętość zapasowa – ERV (expira−

tory reserve volumen),
– pojemność życiowa – VC (vital capacity),
– pojemność wdechowa – IC (inspiratory capa−

city).
Pojemności składają się z sum poszczegól−

nych objętości, i tak VC to suma TV, IRV i ERV,
a składowe IC to TV i IRV. Przedstawiono to na ry−
cinie 1. Poza tym spirometria pozwala na ocenę
współczynnika Tiffeneau (FEV1/%VC) i częstości
oddechów w czasie 1 minuty.

Na rycinie 1 zaznaczono także objętości po−
wietrza wydychanego lub wdychanego w jednost−
ce czasu, a także pojemności i objętości dyna−
miczne, a więc wskaźniki zależne od czasu. Są to:
– wentylacja minutowa płuc – MV (minute ven−

tilation) – objętość powietrza wdychanego lub
wydychanego podczas 1 minuty. MV zależy
od objętości oddechowej i od liczby odde−
chów na minutę (MV = TV × f),
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Tabela 1. Wskazania do wykonania badania 
czynnościowego układu oddechowego

– palacze nikotyny w wieku powyżej 40 lat
– duszność wysiłkowa lub spoczynkowa
– przewlekły kaszel
– alergiczny nieżyt śluzówki nosa
– atopowe zapalenie skóry
– niewydolność krążenia
– zawodowa ekspozycja na pyły i chemikalia
– astma oskrzelowa i POChP
– ocena stanu chorych stosujących leki wpływają−

ce na funkcję dróg oddechowych
– konieczność orzekania o inwalidztwie z powo−

du choroby oskrzeli, płuc, klatki piersiowej
– planowane zabiegi torakochirurgiczne
– deformacje klatki piersiowej
– przewlekłe choroby miąższu płucnego
– gruźlica płuc i sarkoidoza
– zaburzenia oddychania w czasie snu
– choroby układu nerwowo−mięśniowego
– choroby przebiegające z neuropatią lub miopatią 
– przed i systematycznie po przeszczepie serca

i szpiku kostnego
– mukowiscydoza
– choroby opłucnej, przepony i śródpiersia
– dysplazja oskrzelowo−płucna 

Tabela 2. Najczęstsze przeciwwskazania do wyko−
nania badania czynnościowego płuc – spirometrii

– silne dolegliwości bólowe w klatce piersiowej
lub bóle brzucha

– opatrunki gipsowe obejmujące klatkę piersiową
– choroby zakaźne
– intensywny kaszel, zaburzający właściwe wyko−

nanie badania
– utrudniona lub niemożliwa właściwa współpra−

ca z pacjentem (upośledzenie umysłowe)

Ryc. 1. Składowe badania spirometrycznego i krzywej przepływ–objętość 



– maksymalna wentylacja dowolna – MVV (ma−
ximal voluntary ventilation) – kiedy badany
oddycha maksymalnie często i maksymalnie
głęboko,

– nasilona pojemność życiowa – FVC (forced vi−
tal capacity) – pojemność najszybszego i naj−
głębszego wydechu poprzedzonego maksy−
malnym wdechem,

– nasilona objętość wydechowa pierwszosekun−
dowa – FEV1 (forced expiratory volumen) –
objętość powietrza wydychanego w pierwszej
sekundzie FVC,

– szczytowy przepływ wydechowy – PEF (peak
expiratory flow) – maksymalny przepływ po−
wietrza podczas próby FVC,

– maksymalny przepływ wydechowy w punkcie
25%, 50% i 75% nasilonej pojemności życio−
wej – MEF 25, MEF 50 i MEF 75 (maximal
expiratory flows).
Inne parametry badania przepływ–objętość to:

– FVCIn (forced inspiratory vital capacity) – for−
sowna wdechowa pojemność życiowa płuc,

– FVCEx (forced expiratory vital capacity) – for−
sowna wydechowa pojemność życiowa płuc,

– PIF (peak inspiratory flow) – szczytowy prze−
pływ wdechowy,

– TPEF (peak expiratory flow time) – czas osią−
gnięcia szczytowego przepływu wydechowego,

– TEGES (forced respiratory time) – czas trwania
forsownego wydechu.
Mają one nie tylko wartość diagnostyczną

przy interpretacji badania, ale także ich wartości
stanowią o poprawności jego wykonania.

Interpretacja wyniku badania oceniającego wen−
tylację układu oddechowego musi opierać się na:
– ocenie współpracy z pacjentem,
– ocenie poprawności badania,
– ocenie danych liczbowych poszczególnych

parametrów,
– ocenie kształtu wykresu badania.

Jak wskazują powyżej przedstawione dane,
można brać pod uwagę bardzo wiele parame−
trów, które są wynikiem możliwości elektronicz−
nego pomiaru, ale istotne dla oceny cech upośle−
dzenia przepływów w drogach oddechowych –
cech obturacji lub zmniejszenia poszczególnych
objętości i pojemności – cech restrykcji – jest za−
ledwie kilka. Są to:
– pojemność życiowa płuc – VC lub natężona

pojemność życiowa płuc – FVC,
– objętość wydechowa w pierwszej sekundzie

natężonego wydechu – FEV1,
– wskaźnik Tiffeneau FEV1/%VC (lub

FEV1/%FVC) jako pochodna wskaźników po−
wyżej wymienionych.
Inne parametry, takie jak: PEF, MEF 25, MEF

50, MEF 75 czy MEF 75–25, mają znaczenie
w sytuacji, gdy pozostałe wcześniej wymienione
parametry są w granicach przyjętej normy.

Za zaburzeniami wentylacji o typie obturacji
przemawiają:
– obniżenie FEV1,
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Ryc. 2. Wykresy krzywej przepływ–objętość w stanie zdrowia i sytuacji ograniczonego przepływu obwodowego
(niewielki stopień obturacji)



– prawidłowa VC,
– obniżenie wskaźnika FEV1/VC poniżej 75%

należnej normy.
W przypadku obturacji dróg oddechowych,

szczególnie obwodowej, wykres jej przedstawia

się tak, jak na rycinie 3. Gdy obturacja jest znacz−
nego stopnia i mogą wystąpić jednocześnie ce−
chy restrykcji – wykres przedstawia się jak na ry−
cinie 4. Różne stopnie zaburzeń wentylacji
stwierdza się w przebiegu np. astmy oskrzelowej.
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Ryc. 3. Wykres krzywej przepływ−objętość w warunkach niewielkiego i średniego stopnia obturacji

Ryc. 4. Wykres krzywej przepływ–objętość w ciężkiej obturacji bez i z cechami restrykcji



Przy stwierdzeniu obturacji należy wykonać
u pacjenta próbę rozkurczową.

W zaburzeniach wentylacji o typie restrykcji
stwierdza się:
– wprost proporcjonalne zmniejszenie VC,
– proporcjonalne zmniejszenie FEV1,
– wskaźnik FEV1/VC może być prawidłowy lub

wyższy niż 80% obowiązującej normy. 
Rozmaity stopień restrykcji związany jest

z chorobami płuc o charakterze śródmiąższo−
wych zmian zapalnych lub zwłóknień.

Trzeci typ zaburzeń wentylacji to typ miesza−
ny, gdy występują równocześnie cechy obturacji
i restrykcji układu oddechowego (ryc. 4).

W stanie zdrowia bez zaburzeń wentylacji
wykres badania przepływ–objętość przedstawia
się tak, jak na rycinie 2, a parametry VC, FEV1
i ich stosunek wynoszą powyżej 80%. 

Badanie spirometryczne i przepływ–objętość
wymagają dostępności do właściwego sprzętu

diagnostycznego z oprogramowaniem kompute−
rowym, natomiast badanie szczytowego przepły−
wu wydechowego, który bardzo dobrze koreluje
z FEV1, wymaga jedynie posiadania przepływo−
mierza. Współpraca z pacjentem w czasie oceny
PEF jest znacznie prostsza, a daje również wgląd
w stan czynnościowy układu oddechowego i z te−
go powodu powinno stać się to badanie badaniem
przesiewowym do dalszej, bardziej wnikliwej dia−
gnostyki czynnościowej układu oddechowego. 

Warto wspomnieć, że popularność diagnosty−
ki spirometrycznej w codziennej praktyce lekar−
skiej wiąże się z koniecznością właściwej inter−
pretacji wyników, czemu służą publikacje reno−
mowanych ośrodków, skierowane do lekarzy
rodzinnych, pediatrów, internistów pracujących
w POZ. W sposób bardzo przystępny i kompe−
tentny wyjaśniają zasady prawidłowości badań,
ich interpretację oraz przestrzegają przed najczę−
ściej popełnianymi błędami [6, 7].
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Diagnostyka i profilaktyka grypy 
w praktyce lekarza rodzinnego

Diagnostics and prophylaxis in the family physicians’ practice

LIDIA B. BRYDAK

Członek European Scientific Working Group on Influenza
Z Krajowego Ośrodka ds. Grypy, Samodzielnej Pracowni ds. Grypy
Państwowy Zakład Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. Lidia B. Brydak

Grypę wywołuje wirus RNA, należący do ro−
dziny Orthomyxoviridae, zaklasyfikowany do
trzech typów: A, B i C. W przypadku grypy typu
A wyróżnia się dwa podtypy, które są istotne dla
ludzi: A(H3N2) i A(H1N1). Obecnie zakażenia
grypą podtypu A(H3N2) powodują większość
zgonów [1]. 

Wirus grypy atakuje głównie górny odcinek
dróg oddechowych – nos, gardło i oskrzela, a tak−

że – choć rzadziej – płuca. Infekcja trwa zazwy−
czaj około tygodnia. Charakteryzuje ją nagły atak
wysokiej gorączki, bóle mięśniowe, ból głowy,
a także złe samopoczucie, suchy kaszel, ból gar−
dła i katar. Przy grypie bez komplikacji większość
ludzi dochodzi do zdrowia w ciągu 1–2 tygodni.
Wirus grypy łatwo przenosi się z osoby na osobę
drogą powietrzną dzięki kropelkom i małym czą−
steczkom wydzielanym w momencie, kiedy zaka−

Grypa powoduje w Polsce od kilkuset tysięcy do kilku milionów zachorowań w ciągu sezonu epi−
demicznego. Powszechnie dostępną, skuteczną i bezpieczną formą profilaktyki przeciwko tej chorobie są szcze−
pienia, zalecane zwłaszcza osobom szczególnie narażonym na wystąpienie powikłań pogrypowych. Od niedaw−
na dostępne są również nowe leki antywirusowe – antygrypowe, tj. zanamivir (do leczenia) i oseltamivir (zarów−
no do leczenia, jak i profilaktyki), będące inhibitorami neuraminidazy wirusa grypy. 
Należy mieć na uwadze fakt, że objawy podobne do grypy (tzw. grypopodobne) wywołuje wiele innych patoge−
nów atakujących układ oddechowy, co stwarza konieczność nieograniczania się jedynie do diagnozy na podsta−
wie obrazu klinicznego choroby, ale sięgnięcia po metody pozwalające na potwierdzenie laboratoryjne zakaże−
nia wirusem grypy. Taka pewna diagnoza, uzupełniona o odpowiednie wirusologiczne, rzadziej serologiczne ba−
dania diagnostyczne, jest szczególnie ważna dla podjęcia właściwego leczenia, uniknięcia niepotrzebnej
antybiotykoterapii czy zasadnego użycia inhibitorów neuraminidazy wirusa grypy: zanamiviru i oseltamiviru. 
Właściwa diagnostyka, wraz z szeroko rozumianą profilaktyką przeciwgrypową, jaka powinna być propagowana
wśród pacjentów, i to nie tylko przez środowiska naukowe, ale przede wszystkim przez lekarzy pierwszego kon−
taktu, pozwala na istotne zmniejszenie skutków grypy, w tym również znacznie ogranicza bardzo wysokie koszty
ekonomiczne wynikające z corocznych zachorowań na tę chorobę.
Słowa kluczowe: grypa, szczepienie przeciwko grypie, diagnostyka, zdrowie publiczne. 

In Poland, influenza virus causes from several thousands to several millions of illness cases during
each epidemic season. A commonly available, effective and safe method of influenza prophylaxis is vaccination
recommended especially for persons who are at high risk to develop post−influenza complications. Moreover, me−
dicine has just received new antiviral−antiinfluenza substances, i.e. zanamivir (for treatment) and oseltamivir (for
treatment and prophylaxis) which are inhibitors of influenza neuraminidase.
It has to be emphasized that symptoms similar to influenza (influenza−like symptoms) may be caused by many
other pathogens of the respiratory tract. For this reason, there is a strong necessity to use laboratory methods that
are able to confirm influenza infection. Diagnosis based only on the clinical features of a disease should be avo−
ided. Such unquestionable diagnosis complemented by an appropriate virological diagnostics is of fundamental
importance for effective treatment, avoiding of unnecessary usage of antibiotics or for an appropriate usage of neu−
raminidase inhibitors: zanamivir and oseltamivir. 
An appropriate diagnostics together with a wide influenza prophylaxis that should be propagated among patients
not only by scientists, but first of all by family physicians, allow to reduce impact of influenza, burden of the di−
sease, including high economic costs resulted from many cases of influenza registered each year.
Key words: influenza, vaccination against influenza, diagnostics, public health.
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żone osoby kaszlą lub kichają. Dostaje się on do
organizmu przez nos lub gardło. Objawy pojawia−
ją się w przeciągu następnych 1–4 dni. Osoba
chora na grypę może zarażać na dzień przed po−
jawieniem się u niej objawów choroby i do 7 dni
po wystąpieniu objawów. Kliniczny przebieg cho−
roby wywołanej wirusem grypy zależy od właści−
wości wirusa, wieku pacjenta, jego statusu immu−
nologicznego, palenia tytoniu, współistnienia in−
nych chorób, np. serca, płuc, wydolności nerek,
immunosupresji, ciąży, stanu odżywienia itp. [2]. 

Choroba rozprzestrzenia się bardzo szybko
w populacji, zwłaszcza w skupiskach ludzkich.
Epidemie grypy występują bez względu na szero−
kość geograficzną i klimat. Zimna i sucha pogoda
umożliwia wirusowi dłuższe przetrwanie poza
organizmem niż w innych warunkach, w konse−
kwencji czego epidemie sezonowe na obszarach
umiarkowanych występują zimą. Zakażenie spo−
wodowane przez wirus grypy stwarza poważne
ryzyko dla małych dzieci, ludzi starszych, a także
ludzi chorych z grup podwyższonego ryzyka, np.
chorych na choroby płuc, cukrzycę, nowotwory,
mających problemy z chorobami nerek lub kar−
diologicznymi, u których infekcja może pro−
wadzić do poważnych komplikacji chorób za−
sadniczych, a w konsekwencji do zgonu [1, 2].
Występuje to zwłaszcza u osób starszych lub
przewlekle chorych, u których zakażenie grypą
w większości wypadków powoduje zapalenie
płuc, które niejednokrotnie kończy się zgonem.
Zgodnie z danymi WHO, podczas cosezono−
wych infekcji dróg oddechowych w świecie reje−
struje się średnio od 5 do 15% zachorowań popu−
lacji, jednakże wartości te są bardzo różne i zale−
żą od prawidłowego systemu rejestracji, który
w wielu krajach nie działa sprawnie. 

O wiele mniej wiadomo o wpływie grypy
w krajach rozwijających się. Jednakże wybuchy
grypy w tropikach, gdzie przenoszenie wirusa nor−
malnie odbywa się przez cały rok, mają tendencję
do zwiększenia wskaźników zachorowalności
i śmiertelności. Dla przykładu, podczas wybuchu
grypy na Madagaskarze w sezonie 2002/03 (li−
piec–wrzesień), mimo szybkiej interwencji, zareje−
strowano około 30 304 przypadki choroby w cią−
gu trzech miesięcy, z 754 zgonami, będącymi re−
zultatem powikłań pogrypowych [3]. 

W Polsce, w zależności od sezonu epidemicz−
nego, rejestruje się od paruset tysięcy do paru mi−
lionów zakażeń spowodowanych wirusem grypy
i wirusami grypopodobnymi. Szczyt zachorowań
na grypę i wirusy grypopodobne w Europie, jak
również i w Polsce, w zależności od sezonu epi−
demicznego, występuje między styczniem a mar−
cem [1, 2]. W tabeli 1 przedstawiono przykłado−
wo pięć ostatnich sezonów epidemicznych wraz
z informacjami na temat izolowanych, krążących
szczepów wirusa grypy na terenie kraju. 

Ostatnie wydarzenia, jakie miały miejsce
w ciągu paru lat, a mianowicie pojawienie się na−
stępujących wirusów grypy: A/H5N1/ w 1997 r.,
A/H9N2/ w 1999 r., mutanta wirusa grypy
A/H5N1/ z 1997 r. w 2003 r. oraz A/H7N7/
w 2003 r., przenoszonych bezpośrednio z ptaków
na ludzi, podkreśliły niezaprzeczalnie wagę ba−
dań diagnostycznych, jak również duże prawdo−
podobieństwo wystąpienia pandemii grypy [4–6].
Chorobę układu oddechowego wywołaną przez
grypę trudno jest – jedynie na podstawie obja−
wów – odróżnić od choroby wywołanej przez in−
ne patogeny oddechowe. Jednakże w czasie
trwania potwierdzonych laboratoryjnie epidemii
grypy prawdopodobne jest, że większość ludzi
szukających porady lekarskiej dotyczącej infekcji
górnych dróg oddechowych jest zakażonych
grypą, która rozsiewana jest wokół podczas kon−
taktu z otoczeniem [2, 7]. Potwierdzenie labora−
toryjne będzie wymagane w okresie między co−
rocznymi epidemiami grypy. W tabeli 2 przedsta−
wiono objawy kliniczne i metody diagnostyczne
w zakażeniach wirusami oddechowymi [1]. Mi−
mo dostępności szybkich testów diagnostycz−
nych, kluczową kwestią pozostaje gromadzenie
próbek klinicznych w celu hodowli wirusa, co
dostarczy informacji dotyczących krążących pod−
typów i szczepów grypy. Takie informacje są po−
trzebne do podjęcia decyzji dotyczących lecze−
nia grypy oraz chemioprofilaktyki, a także w celu
przygotowania szczepionki na kolejny nadcho−
dzący sezon epidemiczny.

Diagnostyka laboratoryjna grypy oparta jest na
potwierdzeniu obecności: 
– antygenu wirusa, 
– wykryciu przyrostu poziomu przeciwciał. 

W tabeli 3 przedstawiono rodzaj materiału
pobieranego od pacjentów z objawami grypy
i grypopodobnymi w celu identyfikacji patogenu.
Wirus grypy można stwierdzić również na pod−
stawie badań materiału sekcyjnego (śledziona,
serce, opony mózgowe, nerki), pobranego od
osób zmarłych z powodu powikłań, np. zapale−
nia płuc [1]. U dzieci z zapaleniem ucha środko−
wego wywołanym infekcją grypową wirus grypy
może być także izolowany z wysięku z ucha
środkowego [7]. 

Badania skryningowe wprowadzone zostały
na Zachodzie i cieszą się dużym uznaniem leka−
rzy rodzinnych. Mowa jest tu o tzw. testach
„przyłóżkowych” (np. AB, Flu, OIA), pozwalają−
cych na bezpośrednią detekcję antygenu wirusa
grypy A i B w ciągu bardzo krótkiego czasu, np.
już w ciągu 15 minut. Należy je jednak traktować
jako wstępną diagnostykę, przydatność ich jest
wyłącznie pomocnicza. W przypadku pozytyw−
nego wyniku takiego testu powinniśmy wykonać
bardziej czułe i specyficzne badanie, np. test IF,
Elisa, PCR czy też przesłać materiał w celu wy−

L. B. Brydak • Diagnostyka i profilaktyka grypy w praktyce lekarza rodzinnego236
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

03
, 5

, 3



Ta
be

la
 1

. L
ic

zb
a 

za
ch

or
ow

ań
 n

a 
gr

yp
ę 

iw
ir

us
y 

gr
yp

op
od

ob
ne

 w
Po

ls
ce

 w
se

zo
na

ch
 e

pi
de

m
ic

zn
yc

h 
19

99
/2

00
0–

20
02

/2
00

3

19
99

/2
00

0 
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

  2
00

0/
20

01
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

 2
00

1/
20

02
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

  2
00

2/
20

03

1−
7.

X
33

 (0
.1

)
2 

34
0 

(6
.1

)
26

 IF
1 

96
4 

(5
.1

)
1 

IF
2 

84
7 

(7
.4

)
8−

15
.X

3 
88

4 
(1

0.
1)

21
 IF

3 
90

9 
(1

0.
1)

1 
IF

4 
93

7 
(1

1.
2)

16
−2

2.
X

34
3 

(0
.9

)
3 

69
5 

(9
.6

)
6 

IF
6 

07
5 

(1
5.

7)
1 

IF
7 

28
7 

(1
8.

9)
23

−3
1.

X
4 

61
4 

(1
1.

9)
36

 IF
5 

41
7 

(1
4.

0)
7 

02
3 

(1
4.

1)
ra

ze
m

37
6 

(1
.0

)
14

 5
33

 (
37

.7
)

89
 I

F 
(–

)
17

 3
65

 (
44

.9
)

3 
IF

 (
–)

22
 0

94
 (

51
.6

)

1−
7.

X
I

47
9 

(1
.2

)
4 

78
4 

(1
2.

4)
61

 IF
3 

77
2 

(9
.8

)
5 

53
6 

(1
4.

3)
 

8−
15

.X
I

6 
01

3 
(1

5.
6)

10
2 

IF
6 

23
0 

(1
6.

1)
1 

IF
4 

63
9 

(1
0.

5)
16

−2
2.

X
I

47
6 

(1
.2

)
1 

IF
 (1

A
+

)*
5 

68
5 

(1
4.

7)
59

 IF
3 

49
7 

(9
.0

)
2 

IF
8 

71
0 

(2
2.

5)
23

−3
0.

X
I

5 
IF

 (1
A

+
)

6 
64

9 
(1

7.
2)

93
 IF

 
5 

42
0 

(1
4.

0)
6 

96
1 

(1
5.

8)
ra

ze
m

95
5 

(2
.4

)
6 

IF
 (

2A
+)

23
 1

34
 (

59
.9

)
31

5 
IF

 (
–)

18
 9

19
 (

48
.9

)
3 

IF
 (

−)
25

 8
46

 (
63

.1
)

1−
7.

X
II

45
2 

(1
.2

)
18

 IF
 (1

A
+

)
6 

97
8 

(1
8.

1)
66

 IF
6 

44
3 

(1
6.

7)
3 

IF
7 

34
9 

(1
9.

0)
8−

15
.X

II
32

 IF
 (1

A
+

, 2
B

+
)

8 
66

1 
(2

2.
4)

84
 IF

4 
45

6 
(1

1.
5)

5 
90

7 
(1

3.
4)

16
−2

2.
X

II
98

6 
(2

.6
)

23
 IF

 , 
H

3N
2

8 
68

1 
(2

2.
5)

61
 IF

6 
61

5 
(1

7.
1)

3 
IF

4 
86

3 
(1

2.
6)

23
−3

1.
X

II
25

 IF
 (1

A
+

)
4 

83
9 

(1
2.

5)
52

 IF
2 

68
3 

(6
.9

)
5 

73
6 

(1
1.

5)
ra

ze
m

1 
43

8 
(3

.8
)

98
 I

F 
(3

A
+,

2B
+)

, H
3N

2
29

 1
59

 (
75

.5
)

26
3 

IF
 (

–)
20

 1
97

 (
52

.2
)

6 
IF

 (
–)

23
 8

55
 (

56
.5

)

1−
7.

I
13

6 
70

2 
(3

53
.7

)
31

 IF
 (1

A
+

)
6 

11
6 

(1
5.

8)
66

 IF
, 2

 z
go

ny
4 

38
2 

(1
1.

3)
9 

57
6 

(2
4.

8)
8−

15
.I

69
 IF

 (4
A

+
), 

3 
zg

on
y

7 
85

5 
(2

0.
3)

67
 IF

 
4 

55
9 

(1
0.

3)
7 

38
9 

(1
6.

7)
H

3N
2−

1,
 IF

 (2
A

+
)

16
−2

2.
I

79
0 

21
5 

(2
04

4.
4)

33
 IF

 (4
A

+
), 

17
 z

go
nó

w
19

 0
40

 (4
9.

3)
61

 IF
4 

02
8 

(1
0.

4)
8 

47
2 

(2
1.

9)
IF

 (3
A

+
)

23
−3

1.
I

63
 IF

 (1
2A

+
), 

16
 z

go
nó

w
10

0 
11

2 
(2

59
.1

)
98

 IF
4 

49
6 

(9
.0

)
10

 IF
14

 1
66

 (2
8.

5)
ra

ze
m

92
6 

91
7 

(2
39

8.
1)

19
6 

IF
 (

21
A

+)
, 3

6 
zg

on
ów

13
3 

12
3 

(3
44

.5
)

29
2 

IF
(–

), 
2 

zg
on

y
17

 4
65

 (
41

.0
)

10
 I

F 
(–

)
39

 6
03

 (
91

.9
)

H
3N

2−
1,

 I
F(

5A
+)

1−
7.

II
43

8 
76

2 
(1

13
5.

1)
21

 IF
 (6

A
+

), 
25

 z
go

nó
w

10
8 

46
8 

(2
80

.7
)

76
 IF

2 
97

3 
(7

.7
)

28
 2

23
 (7

3.
1)

H
3N

2−
1,

 1
*

8−
15

.II
30

 IF
 (7

A
+

,2
B

+
), 

14
 z

go
nó

w
66

 3
87

 (1
71

.8
)

87
 IF

 
4 

06
1 

(9
.2

)
5 

IF
23

 6
12

 (5
3.

5)
16

−2
2.

II
10

1 
70

3 
(2

63
.1

)
21

F 
(5

A
+

), 
4 

zg
on

y
54

 4
53

 (1
40

.9
)

93
 IF

, H
1N

1−
1

4 
46

8 
(1

1.
6)

H
3N

2−
1

55
 9

59
 (1

44
.8

)
H

3N
2−

1,
 2

*
23

−2
8.

II
7 

IF
, 4

 z
go

ny
51

 7
54

 (1
33

.9
)

64
 IF

8 
20

5 
(2

4.
8)

12
8 

85
8 

(3
89

.1
)

H
3N

2−
4,

 H
1N

1−
1,

 IF
 (2

A
+)

, 2
*

ra
ze

m
54

0 
46

5 
(1

39
8.

2)
79

 I
F(

18
A

+,
 2

B+
), 

47
 z

go
nó

w
28

1 
06

2 
(7

27
.3

)
32

0 
IF

(–
),H

1N
1−

1
19

 7
07

 (
53

.3
)

5 
IF

(–
), 

H
3N

2−
1

23
6 

65
2 

(6
60

.5
)

H
3N

2−
5,

 H
1N

1−
1,

 I
F(

2A
+)

, 5
*

1−
7.

III
34

 3
06

 (8
8.

8)
8 

zg
on

ów
44

 9
57

 (1
16

.3
)

78
 IF

18
 7

10
 (4

8.
4)

2I
F,

 H
1N

1−
1,

 H
3N

2−
4

25
9 

54
1 

(6
71

.8
)

H
1N

1−
1,

 B
−1

, I
F(

3A
+

), 
6*

8−
15

.II
I

30
 7

82
 (7

9.
7)

95
 IF

 
25

 7
74

 (5
8.

4)
H

1N
1−

2,
 H

3N
2−

2
27

8 
79

9 
(6

31
.5

)
H

3N
2−

5,
 H

1N
1−

1,
 3

7I
F(

2A
+)

, 6
*

16
−2

2.
III

14
 2

75
 (3

6.
9)

2 
zg

on
y

13
 6

69
 (3

5.
4)

59
 IF

 
26

 7
74

 (6
9.

3)
18

7 
67

8 
(4

58
.5

)
H

3N
2−

2,
 4

*
23

−3
1.

III
6 

55
7 

(1
6.

9)
78

 IF
18

 3
60

 (3
7.

0)
89

 8
17

(1
80

.8
)

H
3N

2−
1,

 2
*

ra
ze

m
48

 5
81

 (
12

5.
7)

95
 9

65
 (

24
8.

3)
31

0 
IF

 (
–)

89
 6

18
 (

21
3.

1)
2I

F(
–)

, H
1N

1−
3,

 H
3N

2−
7

81
5 

83
5 

(1
 5

32
.6

)
H

3N
2−

8,
 H

1N
1−

2,
 IF

(5
A

+)
, 1

8*

1−
7.

IV
4 

60
2 

(1
1.

9)
4 

zg
on

y
3 

59
8 

(9
.3

)
12

 0
34

 (3
1.

1)
34

 6
40

 (8
9.

7)
8−

15
.IV

2 
89

3 
(7

.5
)

8 
24

5 
(1

8.
7)

1 
zg

on
16

 2
34

 (3
6.

8)
16

−2
2.

IV
1 

12
0 

(2
.9

)
1 

zg
on

1 
11

1 
(2

.9
)

5 
10

9 
(1

3.
2)

6 
30

4 
(1

6.
3)

23
−3

0.
IV

67
7 

(1
.8

)
2 

83
1 

(1
3.

2)
2 

79
1 

(6
.3

)
*1

ra
ze

m
5 

72
2 

(1
4.

8)
8 

27
9 

(2
1.

5)
28

 2
19

 (6
9.

4)
59

 9
69

 (
15

5.
2)

*1

1 
52

4 
45

4 
(3

94
4.

0)
37

9 
IF

 (
44

A
+,

 4
B+

, 3
31

–)
58

5 
25

5 
(1

51
4.

7)
15

89
 I

F 
(–

)
21

1 
49

0 
(5

22
.8

)
26

 I
F 

(–
)

1 
22

4 
29

0 
(2

 6
05

.3
)

IF
 1

2A
+

98
 z

go
nó

w
2 

zg
on

y 
(d

an
e 

1 
zg

on
 (d

an
e 

*2
4 

zg
on

y
ca

ło
śc

io
w

e 
ob

ec
ni

e 
ni

ed
os

tę
pn

e)
  

  
  

  
  

  
  

 c
ał

oś
ci

ow
e 

ob
ec

ni
e 

ni
ed

os
tę

pn
e)

H
3N

2−
A

/P
an

am
a/

20
07

/9
9:

iz
ol

ac
je

K
ra

kó
w

−1
, K

os
za

lin
−2

H
1N

1−
A

/N
ew

 C
al

ed
on

ia
/2

0/
99

:
w

ir
us

ów
H

1N
1 

– 
W

ar
sz

aw
a 

(1
): 

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

 H
1N

1 
– 

W
ar

sa
w

 (3
):

O
tw

oc
k−

2,
 B

ia
ły

st
ok

−1
B

ia
ły

st
ok

−1
, T

rz
eb

ni
ca

−1
H

3N
2 

– 
W

ar
sz

aw
a 

(2
): 

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

A
/N

ew
 C

al
ed

on
ia

/2
0/

99
 

A
/N

ew
 C

al
ed

on
ia

/2
0/

99
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
Sk

ie
rn

ie
w

ic
e−

1
W

ar
sz

aw
a−

1
A

/S
yd

ne
y/

5/
97

(sp
ok

re
w

ni
on

y 
z 

A
/M

ad
ag

as
ka

r/5
77

94
/0

0)
H

3N
2 

– 
W

ar
sa

w
 (7

): 
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
 W

ar
sz

aw
a−

5 
  

  
  

  
  

  
 

B
/H

on
gK

on
g/

33
0/

99
:

*d
or

oś
li

A
/M

os
co

w
/1

0/
99

Pł
oc

k−
1,

 K
at

ow
ic

e−
1

B
ia

ły
st

ok
−1

B
ry

da
k 

L.
 B

. 2
00

3



L. B. Brydak • Diagnostyka i profilaktyka grypy w praktyce lekarza rodzinnego238
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

03
, 5

, 3

Tabela 2. Podstawowe objawy kliniczne i metody diagnostyczne w zakażeniach wirusami oddechowymi

Wirus Rodzina Podstawowe objawy kliniczne Metody diagnostyczne

*grypa Orthomyxoviridae dreszcze, gorączka, ból mięśni izolacja wirusa na zarodkach kurzych
typ A, B, C i głowy, zapalenie gardła, krtani, lub w hodowli komórkowej, 

migdałków, katar, zapalenie wykrywanie antygenu testem IF, ELISA
spojówek metody serologiczne OZHA, OWD, 

SRH, ELISA

*parainfluenza Paramyxoviridae gorączka, kaszel, chrypa izolacja w linii ciągłej komórek ludz−
typ 1, 2, 3, 4 (gł. typ 1, 2, 3), zapalenie oskrze− kich, np. HeLa – efekt cytopatyczny 

li i płuc (gł. typ 3), zapalenie gór− po 2–10 dniach, wykrywanie antyge−
nych dróg oddechowych nu testem IF, ELISA, metody serolo−
(gł. typ 4) giczne OWD, ELISA, OZHA

*RSV Paramyxoviridae gorączka, zapalenie oskrzeli, izolacja w linii ciągłej komórek ludz−
płuc, zapalenie górnych dróg kich, np. HeLa – efekt cytopatyczny
oddechowych po 2–10 dniach, wykrywanie antyge−

nu testem IF, ELISA

adenowirusy Adenoviridae dreszcze, osłabienie, podwyż− izolacja wirusa w komórkach HeLa 
szona temperatura, katar, suchy lub Hep−2, zwykle wykrywanie anty−
kaszel, zapalenie węzłów chłon− genu testem IF
nych szyjnych

koronawirusy Coronaviridae katar, kichanie, zapalenie gardła, stosowana rutynowa diagnostyka nie  
podwyższona temperatura, jest potrzebna, poza tym wirusy te
dreszcze, ból głowy, zapalenie słabo replikują się w hodowlach
węzłów chłonnych komórkowych, wymagając do tego 

ludzkich embrionalnych hodowli
narządowych tchawicy lub nabłonka
nosa

enterowirusy Picornaviridae zapalenie płuc, gardła izolacja wirusa w hodowli komórko−
(Coxsackie wej, metody serologiczne – odczyn
A i B, ECHO, neutralizacji
enterowirus
typ 68)

wirus choroby Paramyxoviridae łagodne zapalenie dróg od− nie prowadzi się diagnostyki, jako że 
Newcastle dechowych, zapalenie spojówek objawy są łagodne, a sam wirus jest 

chorobotwórczy dla drobiu, przez co
do zakażeń ludzi dochodzi przypad−
kowo przez kontakt z chorymi
zwierzętami

* oznaczono w ten sposób „typowe” wirusy oddechowe, pozostałe z kolei to te, które zdolne są do wywoływa−
nia procesów chorobowych o różnym charakterze, a więc nie tylko ze strony układu oddechowego, np. zakaże−
nia układu pokarmowego adenowirusami i koronawirusami, zakażenia układu pokarmowego i nerwowego ente−
rowirusami.

Tabela 3. Rodzaj materiału pobieranego od pacjentów z objawami grypy i grypopodobnymi

Wirusa grypy można izolować z materiału pobranego od pacjenta w postaci:

•• wymazu z nosa 
•• wymazu z nosogardzieli
•• popłuczyn z gardła
•• aspiratu odessanego z nosowej części gardła
•• popłuczyn oskrzelowych
•• płynu mózgowo−rdzeniowego

Brydak L. B. 1998

Brydak L. B. 2003



izolowania wirusa grypy i analizy antygenowej.
Podstawowe, szybkie diagnostyczne testy immu−
nofluorescencyjne (IF) dla tzw. zespołu oddecho−
wego pozwalają na pełne badanie 7 wirusów
(wynik otrzymujemy w ciągu paru godzin): wiru−
sa grypy typu A i B, parainfluenzy typu 1, 2 i 3,
adenowirusów i wirusa RS [2]. 

Serologiczna diagnostyka grypy opiera się na
wykrywaniu przyrostu przeciwciał w surowicy
pacjenta. Z tego względu wymaga to równole−
głych badań w przynajmniej w dwóch próbkach
surowicy chorego, pobranych w ostrym i rekon−
walescencyjnym okresie choroby [2].

Znaczenie diagnostyki wirusologicznej
infekcji układu oddechowego

Postawienie wczesnej, prawidłowej i pełnej
diagnozy dla potwierdzenia infekcji grypowej ma
bardzo duże znaczenie nie tylko w wymiarze
zdrowotnym, ale również dla:
– uniknięcia antybiotykoterapii bez wskazań, 
– podjęcia właściwego leczenia, a w konse−

kwencji skrócenia pobytu w szpitalu, 
– podjęcia stosownych środków terapeutycz−

nych w celu zapobieżenia szerzeniu się zaka−
żenia, a tym samym zmniejszenia leczenia
powikłań, 

– uchronienia przed nieuzasadnionymi wydat−
kami indywidualnymi i nakładami ekono−
micznymi w skali społecznej,

– obniżenia kosztów opieki zdrowotnej,
– obalenia mitów związanych ze szczepienia−

mi, prowadzących do ich unikania, 
– właściwego użycia dostępnych obecnie już

nowych inhibitorów neuraminidazy wirusa
grypy, takich jak: zanamiwir (Relenza) czy
oseltamiwir (Tamiflu) i jednocześnie zapobie−
żenia powstawaniu szczepów opornych na te
inhibitory [8].
Dlatego też zarówno Światowa Organizacja

Zdrowia, European Influenza Surveillance Sche−
me, jak również Naukowe Towarzystwa Lekar−
skie zalecają lekarzom rodzinnym stosowanie
diagnostyki. Najnowsze dane Światowej Organi−
zacji Zdrowia informują, że z powodu zakażeń
wirusem grypy w świecie rocznie rejestruje się
około 100 mln zachorowań, a umiera z powodu
powikłań pogrypowych od 500 000 do 1 mln lu−
dzi. Hospitalizacja i zgony występują głównie
w grupach wysokiego ryzyka (osoby starsze, prze−
wlekle chore). Chociaż trudno to ocenić, sądzi
się, iż rezultatem tych corocznych epidemii jest
od 3 do 5 milionów przypadków ciężkich cho−
rób. Większość zgonów obecnie przypisywanych
grypie w krajach uprzemysłowionych występu−
je wśród osób starszych, w wieku ponad 65 lat
[9, 10].

Powikłania pogrypowe niejednokrotnie uwi−
daczniają się dopiero po pewnym czasie od prze−
bytej infekcji, chociaż niektóre z nich występują
zaraz po infekcji grypowej [7, 10, 11]. Powikłania
pogrypowe przedstawiono w tabeli 4.

Zgodnie z zaleceniami Światowej Organizacji
Zdrowia, określono [9, 10] wskazania kliniczne
do szczepień oraz wyodrębniono grupy wysokie−
go ryzyka osób szczególnie narażonych na wy−
stąpienia powikłań grypy. Należą do nich:
– osoby w wieku powyżej 50 lat,
– pensjonariusze domów spokojnej starości, za−

kładów opieki zdrowotnej, placówek dla
przewlekle chorych,

– chorzy na przewlekłe choroby układu serco−
wo−naczyniowego lub oddechowego, w tym
na astmę,

– dorośli i dzieci, którzy w minionym roku pod−
legali regularnym kontrolom lekarskim i czę−
sto przebywali w szpitalu z powodu chorób
metabolicznych (w tym cukrzycy), niewydol−
ności nerek, hemoglobinopatii lub niedobo−
rów odporności (w tym spowodowanych le−
czeniem immunosupresyjnym),

– dzieci i młodzież (od 6 miesiąca życia do 18
lat), leczone przewlekle kwasem acetylosali−
cylowym, co zwiększa u nich ryzyko wystą−
pienia zespołu Reye‘a w przypadku zachoro−
wania na grypę,

– kobiety, które w czasie najbliższego sezonu
epidemicznego grypy będą w II lub III tryme−
strze ciąży.
Wskazania epidemiologiczne: osoby mogące

stanowić źródło zakażenia dla osób z grupy wy−
sokiego ryzyka. W tym celu zaleca się także
szczepienia: 
– lekarzy, pielęgniarek i pozostałego personelu

szpitali i ośrodków lecznictwa otwartego, po−
gotowia ratunkowego,

– pracowników domów spokojnej starości oraz
zakładów opieki medycznej, którzy kontaktu−
ją się z pensjonariuszami lub chorymi (w tym
także dziećmi) oraz zapewniających opiekę
domową pacjentom z grup wysokiego ryzyka,

– pracowników służb publicznych, np. konduk−
torów, kasjerów, policjantów, wojskowych,
nauczycieli, przedszkolanek, dziennikarzy,
pracowników budowlanych, ekspedientów
sklepów i marketów, świadczących usługi rze−
mieślnicze itp.

Zapobieganie: 
szczepionki przeciwko grypie

Szczepienie jest głównym środkiem zapobie−
gania grypie oraz redukującym wpływ epidemii.
Rekomendowane przez Komitet Doradczy ds.
Szczepień (ACIP) [9, 10] są jedynie szczepionki
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inaktywowane z całym wirionem, typu „split”,
czyli z rozszczepionym wirionem, lub „subunit”,
czyli podjednostkowe. Pomimo braku rekomen−
dacji przez ACIP, w niektórych państwach na
świecie oprócz wyżej wymienionych szczepio−
nek stosuje się szczepionki wirosomalne, podjed−
nostkowe szczepionki z adiuwantem MF59 czy
żywe atenuowane, czyli zawierające osłabione
wirusy tzw. cold adapted (informacja własna). 

Szczepionki przeciw grypie są dostępne i wy−
korzystywane od ponad 60 lat. Są one bezpieczne
oraz skuteczne w zapobieganiu zarówno łagod−
nym, jak i ciężkim przypadkom grypy [12, 13].

Wyniki licznych badań naukowych wykazują,
że szczepienie wśród osób starszych obniża za−
chorowalność związaną z grypą o 60% i związa−
ną z nią śmiertelność o 70–95%. Wśród zdro−
wych dorosłych szczepionka jest bardzo skutecz−
na (70–90%) w obniżaniu zachorowalności na
grypę i wykazano, że szczepienie niesie istotne
korzyści związane ze zdrowiem oraz korzyści
ekonomiczne w tej grupie wiekowej [14–16].
Najnowsze badania przeprowadzone we Francji
(Department of Neurology and Stroke Center, Pa−
ryż), a opublikowane w 2002 r. wykazały, że za−
każenie spowodowane przez wirus grypy może
odgrywać rolę w umacnianiu komplikacji w arte−
riosklerozie i może mieć również wpływ w indu−

kowaniu nadkrzepliwości [17]. Na tej podstawie
wysunięto hipotezę, że szczepienia przeciwko
grypie mogą zapobiegać udarom mózgu [17].
Według danych epidemiologicznych w Polsce re−
jestruje się rocznie około 60 000 przypadków
udaru mózgu. 

Oprócz Komitetu Doradczego ds. Szczepień
Amerykańskiej Akademii Pediatrii, również 11 in−
nych prestiżowych towarzystw naukowych jako
podstawową metodę w profilaktyce i kontroli gry−
py zaleca szczepienia przeciwko grypie, co
przedstawiono w tabeli 5. Powstałe w kraju
w dniu 20 marca 2003 r. Polskie Towarzystwo
Wakcynologii dołoży wszelkich starań, aby prze−
konać wszystkich oponentów szczepień do tej je−
dynej formy profilaktyki, nie tylko dotyczącej gry−
py, ale również innych chorób zakaźnych, czy to
wirusowych czy bakteryjnych (informacja wła−
sna). Dlatego też chciałabym zaapelować do
wszystkich lekarzy, a zwłaszcza lekarzy rodzin−
nych, aby zasilili szeregi naszego Towarzystwa. 

Bardzo prężną organizacją działającą od
1992 r. w Europie jest European Scientific Wor−
king Group on Influenza (ESWI), której celem jest
zredukowanie wpływu epidemicznej i pande−
micznej grypy w Europie poprzez optymalizację
sposobów zwalczania tej choroby. Na podstawie
wielu ankiet, jakie zostały zebrane w Europie,
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Tabela 4. Powikłania pogrypowe

Ze strony układu oddechowego:
– zapalenie płuc i oskrzeli, wtórne bakteryjne zapalenie płuc i zapalenie oskrzelików, szczególnie u niemowląt

i dzieci, zakażenia menigokokowe.

Ze strony innych układów:
– najczęściej występuje zapalenie ucha środkowego, zapalenie mięśnia serca i osierdzia, zespół wstrząsu to−

ksycznego, zapalenie mięśni i mioglobinuria, mogąca prowadzić do niewydolności nerek.

Powikłania neurologiczne:
– nasilenie częstości napadów padaczkowych, choroby naczyniowe mózgu.

Powikłania ze strony ośrodkowego układu nerwowego:
– toksyczna encefalopatia, zapalenie mózgu, poinfekcyjne i opon mózgowych, niejednokrotnie wzrost przypad−

ków choroby Parkinsona, zespół Reye’a.

Schorzenia naczyniowe mózgu:
– podpajęczynówkowe wylewy.

Śpiączkowe zapalenie mózgu:
– śpiączkowe zapalenie mózgu.

Powikłania w psychiatrii:
– ostre psychozy, niektóre ze słuchowymi lub wzrokowymi halucynacjami, schizofrenia.

Zwłaszcza u dzieci obserwuje się ponadto powikłania pogrypowe takie, jak:
– dysfunkcja receptora słuchowego, częściowa utrata słuchu, a nawet głuchota,
– zaostrzenie przebiegu astmy i mukowiscydozy,
– bóle brzucha, zaburzenia żołądkowo−jelitowe, biegunka, wymioty, niejednokrotnie imitujące zapalenie wyrost−

ka robaczkowego,
– bóle mięśniowe, zapalenie mięśni,
– powikłania neurologiczne, w tym zespól Guilliana−Barrégo, poprzeczne zapalenie rdzenia, zapalenie mózgu

i opon mózgowych.

Brydak L. B. 2003



eksperci ESWI są zgodni, że główną drogą dystry−
bucji szczepień przeciwko grypie są lekarze ro−
dzinni [18]. 

W Polsce, niestety, brak jest danych na temat
zużycia szczepionki przeciw grypie w poszcze−
gólnych grupach wieku. W kalendarzu szczepień
przeciwko grypie szczepienia te figurują jako za−
lecane od 1994 r., ale szczepionka nie jest refun−
dowana [1]. W grupie ludzi powyżej 60 r.ż.
śmiertelność z powodu grypy szacuje się na 95%.
Ryzyko zgonu z powodu komplikacji pogrypo−
wych wzrasta wraz z wiekiem, bowiem w przy−
bliżeniu 50% wszystkich mających miejsce zgo−
nów przypada na osoby w wieku powyżej 80 lat.
Większość związanych z grypą przypadków po−
ważnych komplikacji zdrowotnych czy nawet
zgonów dotyczy ludzi w podeszłym wieku i to
bez względu na ich stan zdrowia. Dlatego zaleca
się, by osoby te, jak również osoby z grup
podwyższonego ryzyka, poddawały się corocz−
nym szczepieniom ochronnym przeciwko grypie
[13, 14, 17]. Korzyści płynące ze szczepień osób
starszych oraz z grup podwyższonego ryzyka są
jednoznaczne, gdyż w tej grupie ryzyko infekcji
jest najwyższe i są etyczne wskazania do stoso−
wania szczepionki [10, 14]. 

Uwzględniając udane ogólnoświatowe wysił−
ki Światowej Organizacji Zdrowia, służące opty−
malizacji szansy uzyskania każdego roku odpo−
wiedniej antygenowej zgodności między szcze−
pionką a epidemicznymi szczepami grypy, jak
również biorąc pod uwagę dostępne naukowe
dane dotyczące inaktywowanych szczepionek
przeciwko grypie, powinno się zapewnić pacjen−
tom wysokiego ryzyka coroczną immunizację
przeciwko tej chorobie. Szczepy wirusa grypy, ja−
kie zostają użyte do wyprodukowania szczepion−
ki przeciwko grypie, dzięki zastosowaniu naj−
nowszych technik biologii molekularnej, okazują
się prawie w 100% zgodne z tymi, które pojawia−
ją się w kolejnym sezonie epidemicznym, co zo−
staje zbadane i potwierdzane co sezon epide−
miczny również i w Polsce. Osoby powyżej 65 r.ż.
oraz przewlekle chore na schorzenia układu od−
dechowego i krążenia, rezydenci domów opieki
społecznej i przewlekle chorzy są narażeni na ry−
zyko komplikacji pogrypowych i powinni być
włączeni do specjalnych programów szczepień.
Odsetek osób wysokiego ryzyka wzrasta z wie−
kiem. Tylko ze względu na wiek ryzyko u osób
starszych wzrasta dziesięciokrotnie [10, 14, 15].
Sensowność regularnego, zwłaszcza w tej grupie,
stosowania szczepień ochronnych przeciwko
grypie była przedmiotem naukowej debaty przez
wiele lat. Najnowsze badania prospektywne, kry−
tyczne przeglądy istniejących opracowań tej pro−
blematyki oraz metaanalizy dostępnych danych
dostarczyły jednak solidnych naukowych pod−
staw dla polityki corocznych szczepień pacjen−

tów z grup podwyższonego ryzyka [13–15]. Re−
gularne szczepienia są zatem jedną z niewielu
rzeczy, które można zrobić dla zabezpieczenia
tych osób przed potencjalnym ryzykiem poważ−
nych komplikacji pogrypowych i dlatego powin−
ny stanowić część rzetelnej praktyki lekarskiej
[10, 18]. 

Skuteczność szczepionki przeciwko grypie
zależy głównie od wieku, wydolności immunolo−
gicznej osoby szczepionej, sposobu odżywiania,
palenia papierosów, a także stopnia podobień−
stwa pomiędzy wirusami w szczepionce, a tymi,
które krążą. Szczepienie przeciwko grypie może
obniżyć zarówno koszty opieki zdrowotnej, jak
i straty produktywności związane z tą chorobą
[1, 20, 21]. Grypa rozprzestrzenia się szybko na
świecie w czasie sezonowych epidemii, powodu−
jąc duży ciężar ekonomiczny w postaci kosztów
szpitalnych oraz innych kosztów opieki zdrowot−
nej, a także spadku produktywności. Dla przykła−
du, w USA ostatnie szacunki wliczają rocznie
koszt epidemii grypy do gospodarki w wysokości
71–167 miliardów dolarów. 

Jeszcze w 1947 r. Światowa Organizacja
Zdrowia utworzyła Międzynarodowy Program
Nadzoru nad Grypą, co przedstawiono na rycinie
1. W obecnym kształcie są to cztery Międzynaro−
dowe Referencyjne Centra oraz sieć oparta na
współudziale 112 Krajowych Ośrodków Grypy
w 83 krajach, w tym jednego w Polsce, które są
odpowiedzialne za monitorowanie wirusów gry−
py krążących wśród ludzi i szybkie identyfikowa−
nie nowych szczepów.

Na podstawie informacji zebranych przez tę
sieć, Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) za−
leca w każdym sezonie epidemicznym szcze−
pionkę, która od czasu ery Hongkongu jest trój−
walentna (A/H1N1/, A/H3N2/ oraz B). Działal−
ność Polskiego Krajowego Referencyjnego
Ośrodka ds. Grypy, uczestniczącego w między−
narodowym programie nadzoru nad grypą,
przedstawiono na rycinie 2. Pełna akceptacja
szczepień przeciwko grypie, zwłaszcza przez le−
karzy rodzinnych, jest niezbędna do osiągnięcia
właściwego, zadowalającego poziomu profilakty−
ki, a tym samym obniżenia kosztów związanych
ze zdrowiem publicznym społeczeństwa [1,
19–21]. Korzyści płynące ze szczepień osób
z grup podwyższonego ryzyka są jednoznaczne,
dlatego też polscy lekarze rodzinni powinni im
zapewnić coroczną immunizację przeciwko tej
chorobie.

W Polsce zużycie szczepionki wzrosło około
210−krotnie w sezonie epidemicznym 2001/2002
w porównaniu z sezonem 1992/1993 (ryc. 3).
Działalność Krajowego Referencyjnego Ośrodka
ds. Grypy na rzecz zdrowia publicznego ilustruje
rycina 4. Pomimo wzrostu świadomości pracow−
ników Służby Zdrowia, jak również i społeczeń−
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stwa na temat tej formy profilaktyki, szczepie−
niom poddaje się zaledwie około 10% populacji,
a powinno ono obejmować w przypadku tylko
osób po 50 r.ż. 34,04% populacji. Liczne bada−
nia, jakie prowadzi Krajowy Ośrodek Referencyj−
ny ds. Grypy w Polsce wraz z klinicystami róż−
nych specjalności, mające na celu ocenę odpo−
wiedzi humoralnej na szczepienia przeciw grypie
u dorosłych pacjentów, a także i dzieci należą−
cych do grup podwyższonego ryzyka, przekona−
ły nie tylko lekarzy, ale i samych pacjentów o za−
sadności szczepień przeciwko grypie. Badania
przeprowadzane były w następujących grupach:
pacjenci przewlekle chorzy [23, 24], pacjenci
z ostrą białaczką limfoblastyczną, będący w trak−
cie leczenia [25–28], skoszarowani studenci
WAM [29], pacjenci z niewydolnością nerek le−

czeni dializą [30–33], zakażeni HIV [34, 35], pa−
cjenci po splenektomii [36, 37], z nowotworem
tarczycy [38], z nowotworem piersi [39] oraz po
allogenicznej transplantacji nerek [40], z dyspla−
zją oskrzelowo−płucną [41, 42], hemofilią [43],
pacjenci z astmą i POChP [44]. Wyniki tych ba−
dań wyraźnie udowodniły zasadność szczepień
przeciwko grypie pacjentów szczególnie narażo−
nych na powikłania pogrypowe. Pacjentom
z grup podwyższonego ryzyka, cierpiącym na
różnego rodzaju choroby przewlekłe, często nie
proponuje się tej formy profilaktyki przeciwgry−
powej. Wyniki powyższych badań zostały uzna−
ne przez międzynarodowe autorytety i na pewno
mogą stać się czynnikiem, który z korzyścią dla
pacjentów przyczyni się do zmiany poglądów na
sprawy szczepień przeciwko grypie w środowi−
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WHO Collaborating Centres for Influenza Reference and Research

National Institute for Medical Research, 
Mill Hill, London, UK

National Institute for Infections Diseases, 
Tokyo, Japan

Centers for Disease Control and
Prevention, Atlanta, Georgia, USA

Commonwealth Serum Laboratories,
Melbourne, Australia

112 Krajowych Ośrodków WHO ds. Grypy działających w 83 krajach

Ryc. 1. Schemat Międzynarodowego Nadzoru nad Grypą

KRAJOWY OŚRODEK REFERENCYJNY ds. GRYPY

Krajowy Ośrodek ds. Grypy powołany przez Mi−
nistra Zdrowia w PZH jako jeden ze 112 ośrod−
ków w świecie uczestniczy w Międzynarodowym
Programie Nadzoru nad Grypą. Program ten obej−
muje monitoring wirusologiczny grypy i wirusów
grypopochodnych w kraju, działalność edukacyj−
ną na rzecz zdrowia publicznego, działalność na−
ukową oraz usługową. W tym zakresie Krajowy
Ośrodek ds. Grypy współpracuje z następującymi
instytucjami międzynarodowymi:

Kwaterą Główną Światowej Organizacji Zdrowia
(Genewa)

Międzynarodowymi Centrami ds. Grypy WHO:
w Wielkiej Brytanii, USA, Japonii i Australii

Członkami European Influenza Surveillance Scheme
(EISS, Holandia)

EuroGROG (Instytut Pasteura, Francja) oraz Euro−
pean Scientific Working Group on Influenza 
(ESWI, Belgia)

12 analogicznymi Krajowymi Ośrodkami ds. Grypy
w Europie

Ryc. 2. Działalność Polskiego Krajowego Ośrodka Referencyjnego ds. Grypy

Brydak L. B. 2003
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sku medycznym. W tym miejscu trzeba koniecz−
nie podkreślić, iż leczenie pacjentów z wymie−
nionych grup podwyższonego ryzyka pociąga za
sobą bardzo wysokie koszty, a infekcja wywołana
przez wirus grypy powoduje zaostrzenie podsta−
wowej choroby, co niejednokrotnie kończy się
zgonem. Jak podają ostatnie badania przeprowa−
dzone przez ekonomistów ze zdrowia publiczne−
go w USA, koszt epidemii grypy ocenia się na
71–167 mld dolarów rocznie. 

Faktyczne stosowanie szczepionki przeciw
grypie zależy od wielu czynników, a przede
wszystkim wiedzy, w szczególności na temat róż−
nego rodzaju komplikacji, jakie mogą wystąpić
po przebytej infekcji grypowej, spostrzeżeń na
temat jej bezpieczeństwa, tolerancji, skuteczno−

ści, zaleceń i działań podejmowanych przez lo−
kalne służby medyczne, mające na celu wprowa−
dzenie programów powszechnych szczepień
przeciwko grypie, stosowanie zwrotu kosztów
i stosowanie rozwiązań logistycznych, służących
dotarciu ze szczepionką do odpowiednich pa−
cjentów. 

Leki antywirusowe – antygrypowe

Leki antywirusowe – antygrypowe stanowią
ważny dodatek do szczepionki przeciw grypie
w leczeniu i zapobieganiu tej chorobie. Od kilku
lat dostępne są cztery leki antywirusowe, których
zasada działania opiera się na zapobieganiu repli−
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Ryc. 3. Zużycie
szczepionki przeciw
grypie w Polsce
w sezonach epide−
micznych 

Uczestnictwo Krajowego Ośrodka
ds. Grypy w European Scientific
Working Group on Influenza (ESWI),
na rzecz Zdrowia Publicznego:

∗∗ Działalność w Kraju:
Edukacja pracowników Ochrony Zdrowia, społeczeństwa
o skutkach zakażenia wirusem grypy w formie wykładów szkole−
niowych, wywiadów prasowych, radiowych i telewizyjnych.

Łącznie z zakresu zdrowia publicznego opublikowano 371 pu−
blikacji, w tym 62 w wersji anglojęzycznej, 35 publikacji z im−
pact faktorem oraz kierownictwo 2 grantów, w tym jeden w trak−
cie wykonywania.

∗∗ Działalność Międzynarodowa:
Zaproszenie Krajowego Ośrodka ds. Grypy przez ESWI do wzię−
cia udziału w pilotażowym projekcie ESWI dotyczącym utwo−
rzenia stowarzyszonych sieci ESWI, których podstawowym zda−
niem jest działalność dotycząca zdrowia publicznego. 

∗∗ Polska została wybrana do tego programu jako jeden z trzech
krajów obok Niemiec i Szwecji w uznaniu na nasze osiagnięcia
z zakresu zdrowia publicznego. Jest to swojego rodzaju nobilita−
cja dla naszego kraju, bowiem od wielu lat działalność ESWI
koncentruje się na działaniach na rzecz zdrowia publicznego.

Ryc. 4. Działalność Polskiego Krajowego Ośrodka Referencyjnego ds. Grypy na rzecz zdrowia publicznego
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kacji wirusa grypy. Różnią się pod względem far−
makokinetyki, efektów ubocznych, sposobu poda−
wania, docelowych grup wiekowych, dawek i ko−
sztów. Aby były one skuteczne, powinny być
przyjęte przed infekcją lub we wczesnej fazie
choroby (w ciągu dwóch początkowych dni cho−
roby). Leki antywirusowe mogą zapobiec infekcji,
a jeżeli infekcja już wystąpi, ich wczesne podanie
może zredukować czas trwania objawów o jeden
lub dwa dni [5, 9]. Do niedawna amantadyna i ry−
mantadyna były jedynymi lekami antywiruso−
wymi – antygrypowymi. Są one skuteczne jedynie

przeciwko typowi A grypy, a ich podawanie może
być związane z poważnymi szkodliwymi działa−
niami ubocznymi (wliczając w to majaczenie
i ataki padaczkowe, które występują głównie
u osób starszych po przyjęciu większych dawek
leku). Co więcej, wirus grypy ma tendencję do na−
bywania oporności na te leki, dlatego też zastoso−
wanie leków antygrypowych nowej generacji po−
winno być poprzedzone diagnostyką [2, 5]. 

W 1999 r. świat medycyny otrzymał dwa no−
we leki antygrypowe – inhibitory neuraminidazy,
co choćby tylko w roku 2003 przyniosło wspa−
niałe efekty zarówno w Chinach, Holandii, jak
i Belgii [18]. Jeden z najwybitniejszych żyjących
wirusologów, wspaniały człowiek, humanista,
prof. Robert Webster z USA powiedział, iż mimo
że „Świat otrzymał dwa nowe inhibitory neura−
minidazy wirusa grypy, nie należy ich traktować
jako substytutu szczepionki przeciwko grypie,
ale jako dodatkową wspaniałą broń do walki
z grypą” (informacja własna, Genewa, 1999 r.). 

Nowe leki antywirusowe, antygrypowe, tj. za−
namivir i oseltamivir, dają mniej szkodliwych
efektów ubocznych (chociaż zanamiwir może
pogorszyć astmę lub inne przewlekłe choroby
płuc), a wirus rzadziej się na nie uodparnia. Jed−
nakże leki te są drogie i obecnie niedostępne
w wielu krajach. W marcu 2003 r. oseltamiwir
został zastosowany do leczenia w przypadku za−
każenia ludzi mutantem wirusa A/H5N1/ oraz re−
komendowany przez władze Holandii i Belgii dla
farmerów drobiu w celach profilaktycznych
w walce zakażeniem wirusem ptasim H7N7 [18]. 
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Tabela 5. Rekomendacje dotyczące szczepień 
przeciw grypie

•• Advisory Committee on Immunization Practices 
(ACIP)

•• American Academy of Pediatrics (AAP)
•• American Academy of Family Practice (AAFP)
•• American Academy of Family Physicans US (AAFP)
•• Preventive Services Task Force (USPSTF US)
•• The American College of Physicans
•• The American Society of Internal Medicine
•• Infectious Diseases Society of America (IDSA)
•• The Canadian Task Force on the Periodic Health 

Examination
•• American Cancer Society
•• American College of Obstetrics and Gynecology
•• Chief Medical Officer of the Department 

of Health (UK)
•• European Scientific Working Group on Influenza

(ESWI)

Tabela 6. Nowa generacja substancji antywirusowych. Inhibitory neuraminidazy wirusa grypy

Zanamiwir (Relenza), Oseltamiwir (Tamiflu)
Leczenie powinno być zaczęte tak szybko, jak to możliwe, najlepiej w ciągu 36 godzin od wystąpienia pierw−
szych objawów.

Dawkowanie zanamiwiru (Relenza)* Dawkowanie oseltamiwiru (Tamiflu)*

Dopuszczony do leczenia od 7 roku życia: Dawkowanie w przypadku leczenia (od 1 roku życia):
– 20 mg leku na dobę, tj. 2 inhalacje po 10 mg każda – dzieci o wadze ≤ 15 kg m.c. – 30 mg, dzieci 

dwa razy dziennie co 12 godzin przez 5 dni, o wadze 15–23 kg m.c. – 45 mg, dzieci o wadze 
– inne leki podawane w formie inhalacji (np. do stoso− 23–40 kg m.c. – 60 mg, dzieci o wadze 

wania w astmie) powinny być podane przed zastoso− > 40 kg m.c. – 75 mg dwa razy na dobę przez 
waniem zanamiviru, 5 dni,

– nie ma konieczności zmiany dawkowania u osób – dorośli – 75 mg (1 kapsułka) dwa razy na dobę
z upośledzoną funkcją nerek lub wątroby, czy przez 5 dni,
u osób w podeszłym wieku. – w przypadku osób z klirensem kreatyniny 

< 30 ml/min. konieczne jest zmniejszenie dawki do 
75 mg/dzień.

Dawkowanie w celach profilaktycznych (od 13 roku
życia):
•• profilaktyka krótkoterminowa (po kontakcie)

– 75 mg (1 kapsułka) jeden raz na dobę przez 7 dni,
•• profilaktyka długoterminowa

– 75 mg (1 kapsułka) jeden raz na dobę do 42 dni.

* sposób dawkowania podano na podstawie rekomendacji ACIP z 2002 r.

Brydak L. B. 2003

Brydak L. B. 2002



W Polsce zanamiwir został zarejestrowany
w kwietniu 2001 r., natomiast oseltamiwir w ma−
ju 2003 r. W tabeli 6 przedstawiono dawkowanie
najnowszej generacji leków antywirusowych –
antygrypowych, tj. inhibitorów neuraminidazy
wirusa grypy.

Podsumowanie
• O wskazaniach do szczepień decyduje lekarz.
• Oferowanie i organizowanie szczepień prze−

ciwko grypie, zwłaszcza osobom z grup
podwyższonego ryzyka, uważać należy za
etyczną powinność.

• 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 Komitet Doradczy
ds. Szczepień WHO w latach 1999, 2000,
2001 i 2002 informują, iż szczepienia powin−
ny być zaoferowane osobom niezaszczepio−
nym nawet wtedy, gdy stwierdzamy wzrost
zachorowań na grypę oraz izolujemy wirusa
grypy w badaniach populacyjnych.

• Przeciwciała ochronne (antyhemaglutynino−
we i antyneuraminidazowe) są wytwarzane
w organizmie już 7 dnia po zaszczepieniu
i utrzymują się przez około 12 miesięcy.

• Zarejestrowane szczepionki przeciwko grypie
w Polsce są immunologicznie równocenne,
a skład wszystkich z nich jest co sezon uaktu−
alniany na całym świecie. Producenci szcze−
pionki przeciwko grypie otrzymują szczepy
do jej produkcji od ekspertów Światowej
Organizacji Zdrowia.

• Od wielu lat Komitet Doradczy ds. Szczepień
WHO rekomenduje szczepienie małych dzie−
ci w wieku od 6 miesięcy do 35 miesięcy wy−

łącznie szczepionkami inaktywowanymi („za−
bitymi”), z rozszczepionym wirionem (typu
„split”) oraz podjednostkowymi (typu „sub−
unit”). Szczepić możemy nawet 100−letnie
osoby.

• Istnieje ponad 150 różnych typów wirusów
oddechowych, wywołujących objawy grypo−
podobne, ale niewywołujących powikłań ta−
kich, jak wirus grypy.

• Ze względu na dużą zmienność wirusa grypy
skład wszystkich szczepionek na całym świe−
cie co roku zmienia się, istnieje konieczność
corocznego szczepienia, zwłaszcza w gru−
pach podwyższonego ryzyka.

• Szczepy wirusa grypy, jakie zostają użyte do
szczepionki przeciwko grypie, dzięki zastoso−
waniu najnowszej techniki biologii molekular−
nej, okazują się prawie w 100% zgodne z ty−
mi, które pojawiają się w kolejnym sezonie
epidemicznym.

• Medyczne i ekonomiczne skutki związane
z coroczną aktywnością grypy są dobrze zna−
ne i naukowo udokumentowane.

• Stosowanie preparatów OTC jedynie zmniej−
sza nasilenie objawów, ale nie ma wpływu na
wirusa grypy. W żadnym wypadku prepara−
tów OTC nie stosuje się w profilaktyce grypy.
Grypa nie jest chorobą, przed którą uchronią
„przeciwgrypowe” preparaty OTC służące do
samoleczenia, szczególnie dlatego, że powi−
kłania pogrypowe są zbyt częste i poważne,
aby ograniczyć się jedynie do leczenia obja−
wów.

• Jedynymi preparatami antygrypowymi nowej
generacji są zanamiwir i oseltamiwir stosowa−
ny w leczeniu grypy.
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Rzadkie postacie zakażeń 
wywołanych patogenami atypowymi 
(na przykładzie Chlamydia pneumoniae)

Rare manifestations of infections caused by atypical pathogens 
(on the example of Chlamydia pneumoniae)
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Wprowadzenie

Pojęcie „atypowego zapalenia płuc” wprowa−
dził w 1938 r. Reiman, nazywając tak charaktery−
styczne według niego zakażenia, niereagujące na
leczenie powszechnie wówczas stosowanymi
sulfonamidami. 

Aktualnie atypowe zakażenia dróg oddecho−
wych dzielone są na: 
• wywoływane przez zwierzęta (papuzica, tula−

remia, gorączka Q);
• nie przenoszone przez zwierzęta (patogeny

to: Chlamydia pneumoniae, Chlamydia tra−
chomatis, Mycoplasma pneumoniae, Legio−
nella pneumophila) [1].

Cel pracy

Celem niniejszego opracowania jest przybli−
żenie Czytelnikowi wiedzy na temat zakażeń wy−
wołanych przez patogeny atypowe, ze szczegól−

nym uwzględnieniem rzadkich postaci tych infek−
cji – na przykładzie zakażeń Chlamydia pneumo−
niae. 

Zakażenia wywołane 
przez Chlamydia pneumoniae

Drobnoustrój Chlamydia pneumoniae został
po raz pierwszy opisany przez Graystona i wsp.
w 1986 r. (dawniejsza nazwa – szczep TWAR) [1].

Zakażenie szerzy się drogą kropelkową
i w 70–80% przypadków ma przebieg bezobja−
wowy, a w 20–30% – objawowy. 

Zakażenie to może mieć charakter: ostry,
przewlekły, nawracający, nosicielstwa.

Zakażenie ostre zwykle przebiega łagodnie
(może mieć charakter samoograniczający się).
Cięższy przebieg ma infekcja u osób starszych
i/lub z zaburzeniami odporności (AIDS, leczenie
immnuosupresyjne).

Pojęcie „atypowego zapalenia płuc”, wprowadzone do nazewnictwa medycznego w 1938 r. przez
Reimana, jest używane nadal. Określa się w ten sposób zakażenia wywołane m.in. przez Chlamydia sp., Mycopla−
sma sp., Legionella sp. Do niedawna zwracano uwagę głównie na objawy ze strony układu oddechowego, wystę−
pujące w przebiegu zakażenia patogenami atypowymi. Aktualnie coraz więcej wiadomo jest na temat pozapłucnych
manifestacji i powikłań w przebiegu infekcji drobnoustrojami atypowymi. W pracy przedstawiono rzadkie manife−
stacje kliniczne zakażeń atypowych na przykładzie Chlamydia pneumoniae oraz ich prawdopodobny mechanizm.
Słowa kluczowe: atypowe zapalenie płuc, Chlamydia pneumoniae, manifestacje pozapłucne zakażeń patogena−
mi atypowymi.

Atypical pneumonias have been known since 1938. They caus not only symptoms from respiratory
tract. More rare manifestations and complications caused by atypical pathogens (including Chlamydia pneumo−
niae, Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila) have been described. The aim of article is to present
these rare manifestations and complications and explain their pathomechanism and clinical implications.
Key words: atypical pneumonia, Chlamydia pneumoniae, extrapulmonary manifestations of infections caused by
atypical pathogens.
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Zakażenia nawracające są dość częste, przy
czym przebieg kolejnych infekcji jest różny i za−
leży głównie od stanu immunologicznego pa−
cjenta. Zakażenie przewlekłe wiąże się z ryzy−
kiem rozwoju i zaostrzeniem przewlekłego zapa−
lenia oskrzeli i astmy oskrzelowej.

Nosicielstwo należy odróżniać od zakażenia
bezobjawowego. W przebiegu zakażenia bezo−
bjawowego obserwowana jest reakcja serologicz−
na, charakterystyczna dla ostrej infekcji. U nosi−
cieli zaś panuje „cisza serologiczna”. Nosiciele
(2–5% populacji – wyższy odsetek występuje
wśród pracowników ochrony zdrowia) nie wyka−
zują cech ostrego zakażenia, ale mogą być
źródłem infekcji. W sprzyjających warunkach za−
każenie może przybrać postać objawową. Nosi−
cielstwo nie wymaga leczenia [1–6].

Postacie typowe zakażenia 
Chlamydia pneumoniae

Typowo w przebiegu zakażenia wywołanego
przez Chlamydia pnuemoniae stwierdzane są obja−
wy ze strony układu oddechowego i infekcja prze−
biega jako: zapalenie górnych dróg oddechowych
(zapalenie błony śluzowej nosa, zapalenie gardła,
zapalenie krtani), zapalenie dolnych dróg oddecho−
wych (zapalenie oskrzeli, zapalenie płuc), zapale−
nie górnych i dolnych dróg oddechowych [1–6].

Nietypowe postacie i przebieg 
zakażenia Chlamydia pneumoniae

Rzadkie postaci zakażeń wywołanych przez
Chlamydia pneumoniae to m.in.: zapalenie tę−
czówki, wątroby, stawów, mózgu lub móżdżku,
zespół Guillain−Barre, zapalenie węzłów chłon−
nych śródpiersia, rumień [7–10]. 

Warto podkreślić udział zakażenia Chlamydia
pneumoniae w etiologii zapalenia ucha środko−
wego (ZUŚ), ponieważ jest to istotny problem kli−
niczny, głównie dotyczący dzieci (75% dzieci po−
niżej 3. roku życia zgłasza się do lekarza z obja−
wami ZUŚ). Badania polegające na izolacji
drobnoustrojów chorobotwórczych z aspiratu
z ucha oraz technikach molekularnych (PCR) po−
zwoliły na ustalenie, iż Chlamydia pneumoniae
stwierdzane jest u 9% pacjentów z ZUŚ. Otwartą
pozostaje kwestia, czy u pacjentów rozwija się
zakażenie w przebiegu infekcji pierwotnej, czy
też jest ono skutkiem bezobjawowego nosiciel−
stwa drobnoustroju w drogach oddechowych.
Tym niemniej jednak możliwość udziału tego pa−
togenu w etiologii choroby skłania do uwzglę−
dniania go w diagnostyce różnicowej oraz dosto−
sowywania leczenia do ewentualnej atypowej
etiologii. Jest to ważne, ponieważ wykazano, że

nieleczona, przewlekła kolonizacja ucha środko−
wego przez Chlamydia pneumoniae może pro−
wadzić do powikłań w postaci zwłóknienia błony
bębenkowej oraz tympanosklerozy [10, 11].

Stosunkową częstą lokalizacja zakażenia wywo−
łanego przez Chlamydia pneumoniae są zatoki (5%
przypadków). Zapalenie zatok wywołane przez
Chlamydia pneumoniae (patogen prawdopodobnie
jest aspirowany z jamy nosowo−gardłowej lub niż−
szych pięter układu oddechowego) może występo−
wać jako izolowana jednostka chorobowa, bądź to−
warzyszyć objawom ze strony układu oddechowe−
go. Stwierdzenie drobnoustroju w aspiracie z zatok
czyni ten patogen godnym zapamiętania w empi−
rycznym leczeniu schorzenia (implikuje koniecz−
ność podania makrolidów lub tetracyklin) [12].

Pewny związek między zakażeniem
Chlamydia pneumoniae
a rozwojem choroby 
– astma oskrzelowa

Udowodniony jest związek przyczynowo−skut−
kowy pomiędzy zakażeniem wywołanym przez
Chlamydia pneumoniae i rozwojem astmy oskrze−
lowej oraz przewlekłego zapalenia oskrzeli.

Po raz pierwszy zwrócono uwagę na możli−
wość takiej zależności w 1989 r. (Fryden i wsp.
[13]). Hipotezę tę potwierdziło wykazanie, zarów−
no na modelu zwierzęcym, jak i u ludzi, możliwo−
ści wywoływania w przebiegu zakażenia Chlamy−
dia pneumoniae przewlekłego stanu zapalnego
dróg oddechowych. Opisano przykłady pełnoo−
bjawowej astmy oskrzelowej, którą poprzedzała
ostra infekcja Chlamydia pneumoniae. Kolejnym
dowodem był przypadek laborantki przypadkowo
zakażonej opisywanym drobnoustrojem, u której
również początkowo rozwinęło się zapalenie
płuc, a następnie astma oskrzelowa [14].

Uzyskane wyniki badań wieloośrodkowych
pozwoliły ustalić przyczynową rolę zakażenia
Chlamydia pneumoniae w epizodach zaostrzeń
astmy oskrzelowej u 50–23% pacjentów. Zaob−
serwowano, że objawy spastycznego zapalenia
oskrzeli, a następnie astmy oskrzelowej (w prze−
biegu zakażenia Chlamydia pneumioniae), wy−
stępują częściej u dorosłych niż u dzieci.

Przeciwciała świadczące o przebyciu ostrej
lub przewlekłej infekcji Chlamydia pneumoniae
stwierdzane są w surowicy dzieci z astmą oskrze−
lową powyżej 5. roku życia w 25–50%, podczas
gdy u dorosłych odsetek ten sięga blisko 100%.
Sądzić więc należy, że prawie każdy dorosły
przynajmniej raz w życiu zetknął się z tym drob−
noustrojem! Wydaje się również słuszną hipoteza
Hahna i wsp., że wraz z wiekiem maleje ryzyko
rozwoju astmy atopowej, a rośnie ryzyko rozwo−
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ju astmy infekcyjnej, poprzedzonej zakażeniem
Chlamydia pneumoniae [14–17].

Hahn i wsp. opisali występowanie świszczą−
cego oddechu, spastycznego zapalenia oskrzeli
wikłającego astmę oskrzelową lub poprzedzają−
cego rozwój astmy oskrzelowej jedynie u pa−
cjentów a przeciwciałami antychlamydialnymi
w klasie IgG i IgA (nie stwierdzano przeciwciał
w klasie IgM), a taki profil serologiczny charakte−
rystyczny jest dla reinfekcji (wysokie miano IgG)
lub zakażenia przewlekłego (wysokie miano IgA). 

Sugerować to może, że groźniejsze w skut−
kach (obarczone większym ryzykiem rozwoju
przewlekłego procesu zapalnego kluczowego dla
rozpoznania astmy oskrzelowej) jest powtórne
zakażenie Chlamydia pneumoniae (reinfekcja)
niż infekcja pierwotna [14–17]. 

Mechanizmem, w przebiegu którego Chlamy−
dia pneumoniae może wywoływać i zaostrzać
astmę oskrzelową, jest rozwój nieswoistej nadre−
aktywności oskrzeli (NNO) [18].

NNO pojawia się zwykle w 2–3. dniu trwania
choroby i utrzymuje 1–8 tygodni, tj. w czasie po−
trzebnym na pełną regenerację uszkodzonego na−
błonka. 

Wykazano szereg analogii pomiędzy pow−
stawaniem NNO w przebiegu zakażeń wiruso−
wych oraz infekcji wywołanych przez Chlamydia
pneumoniae, podczas której dochodzi do:
• uszkodzenia nabłonka dróg oddechowych

i odsłonięcia zakończeń nerwowych, co
uwrażliwia je na czynniki drażniące,

• unieruchomienia i destrukcji aparatu rzęsko−
wego (co utrudnia lub uniemożliwia usunięcie
czynników drażniących),

• indukowania produkcji mediatorów reakcji
zapalnej (TNF−α, IL−1β, Il−6),

• zaburzania funkcji makrofagów,
• produkcji białek szoku termicznego (heat shock

proteins), które zwiększają przepuszczalność
śródbłonka i nasilają proces zapalny [18, 19].
Zakażenia Chlamydia pneumoniae są przy−

czyną zaostrzeń POChP u dorosłych w 5% przy−
padków [17]. 

Przewlekłe zakażenie Chlamydia pneumoniae
może predysponować do nadkażeń innymi pato−
genami chorobotwórczymi, sprawiając, że prze−
bieg choroby jest szczególnie ciężki. 

Czynnikiem sprzyjającym częstszym zakaże−
niom chlamydialnym u pacjentów z POChP jest
dym tytoniowy, który umożliwia lepszą penetra−
cję drobnoustroju w głąb tkanki płucnej [17].

Immunogenność 
Chlamydia pneumoniae

W świetle współczesnych badań wydaje się,
że zjawiska immunologiczne, towarzyszące za−

każeniu wywołanemu przez Chlamydia pneumo−
niae, odgrywają istotną rolę w rozwoju zakaże−
nia, jak i w ochronie przed nim [1]. 

Chlamydia pneumoniae jako patogen we−
wnątrzkomórkowy powoduje uaktywnienie me−
chanizmów odpowiedzi komórkowej [3, 4]. 

Wyniki eksperymentów na zwierzętach wyka−
zały, że główną rolę ochronną przed zakażeniem
Chlamydia pneumoniae odgrywają limfocyty CD4.
Antygeny bakteryjne i wirusowe rozpoznawane są
przez komórki prezentujące antygeny HLA II (ma−
krofagi, komórki dendrytyczne i komórki endothe−
lium), co powoduje pobudzenie limfocytów CD4. 

Zaktywowane limfocyty CD4 produkują cyto−
kiny, wpływające na aktywność m.in. makrofa−
gów oraz limfocytów B (stymulując te ostatnie do
produkcji przeciwciał, spośród których część ma
zdolności neutralizujące w stosunku do antyge−
nów Chlamydia pneumoniae). Funkcja limfocy−
tów CD8 związana jest z ich zdolnościami cyto−
litycznymi oraz produkcją interferonu INF−γ. 

INF−γ hamuje wzrost chlamydii, tak więc
wszelkie stany związane z niedoborem tej cytoki−
ny sprzyjać będą rozwojowi zakażenia wywoła−
nego przez Chlamydia pneumoniae.

INF−γ produkowany jest głównie przez limfo−
cyty Th1 (podobnie jak Il−2). W prawidłowo funk−
cjonującym organizmie zachowana jest równo−
waga pomiędzy limfocytami Th1 i Th2. 

Przewaga limfocytów Th2 (obserwowana
w przypadkach chorób alergicznych) związana
jest z niedoborem INF−γ i produkcją Il−4, Il−5, Il−
−10. Niedobór INF−γ jest wynikiem zachwianej
równowagi pomiędzy limfocytami Th1 i Th2.

Tak więc możliwe są dwie sytuacje:
• zakażenie chlamydialne zaburza równowagę

pomiędzy limfocytami Th1 i Th2 na korzyść
Th2 i jest inicjowana reakcja alergiczna,

• pierwotnie występuje zaburzona równowaga
pomiędzy limfocytami Th1 i Th2 na korzyść
Th2, co klinicznie manifestuje się objawami
alergii oraz – na skutek niedoboru INF−γ –pre−
dysponuje do zakażeń wywołanych przez
Chlamydia pneumoniae.
Chlamydia pneumoniae stymuluje też mono−

cyty do produkcji Il−1, która z kolei pobudza two−
rzenie kolagenu i proliferację fibroblastów, przez
co zakażenie opisywanym drobnoustrojem może
wiązać się z remodelingiem oskrzeli, mającym
znaczenie w patogenezie astmy oskrzelowej.

Przypuszczalny związek pomiędzy
zakażeniem Chlamydia pneumoniae
a rozwojem choroby

Podejrzewany, ale nadal dyskusyjny, jest
związek przyczynowo−skutkowy pomiędzy zaka−
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żeniem Chlamydia pneumoniae i takimi jednost−
kami chorobowymi, jak: zapalenie mięśnia serco−
wego, wsierdzia, osierdzia, choroba niedo−
krwienna serca, jej zaostrzenia i powikłania, pier−
wotne nadciśnienie tętnicze, wady zastawkowe
aorty, sarkoidoza, zapalenie naczyń, rak płuc,
chłoniaki nieziarnicze (głównie T−komórkowe),
nefropatia cukrzycowa, schorzenia neurologicz−
ne [1].

W ostatnich dziesięcioleciach wiele uwagi
poświęcono poszukiwaniom czynników infekcyj−
nych (w tym Chlamydia pneumoniae) związa−
nych z rozwojem choroby niedokrwiennej serca
(ChNS). Obserwowane w przebiegu świeżego za−
wału serca: podwyższony OB, leukocytoza, hi−
perfibrynogenemia, podwyższone poziomy prze−
ciwciał kardiolipidowych oraz białek szoku ter−
micznego mogą być zależne od zaostrzenia
przewlekłego procesu infekcyjnego, np. zakaże−
nia Chlamydia pneumoniae [21, 22].

Pierwszym, który zwrócił uwagę na związek
drobnoustrojów rodzaju Chlamydia z chorobami
układu krążenia, był amerykański wenerolog
South w 1940 r. [1]. Sugerował on, że drobnou−
strój Chlamydia trachomatis (będący w owych
czasach w centrum zainteresowania z powodu
wywoływania ziarniniaka wenerycznego) może
powodować zamknięcie naczyń. Szerokie stoso−
wanie sulfonamidów wyeliminowało z listy cho−
rób ziarnianiaka i zainteresowanie poprzednio
obserwowanym zjawiskiem osłabło. 

Dopiero w 1988 r. fiński badacz Saikku stwier−
dził obecność przeciwciał antychlamydialnych
u 68% pacjentów ze świeżym zawałem serca
oraz 50% pacjentów ze stabilną ChNS, podczas
gdy w grupie kontrolnej odsetek ten był znacznie
niższy i wynosił 17% [23]. Kolejne badanie pro−
spektywne, przeprowadzone w Finlandii (Helsin−
ki Heart Study), zaowocowało obserwacją częst−
szego występowania przeciwciał klasy IgA,
świadczących o przewlekłej infekcji Chlamydia
pneumoniae u pacjentów z hipercholesterolemią
w okresie 3–6 miesięcy przed wystąpieniem zao−
strzenia ChNS, jak również świeżego zawału ser−
ca. W ścianach zmienionych miażdżycowo
naczyń znajdowano kompleksy autoimmunolo−
giczne, zawierające antygeny Chlamydia pneu−
moniae lub przeciwciała skierowane przeciwko
tym antygenom. Wysunięto więc hipotezę, że
przewlekłe zakażenie Chlamydia pneumoniae
może być niezależnym czynnikiem ryzyka roz−
woju ChNS, a zaostrzenie przewlekłego zakaże−
nia skutkować może świeżym zawałem serca
[24]. Początkowo teoria ta miała bardzo wielu
przeciwników: przedstawiciele nauk podstawo−
wych oponowali, że zbyt mało jest wiadomo
o patomechanizmach, które tłumaczyłyby obser−
wowany związek, klinicyści zaś z rezerwą przyj−
mowali sugestie dotyczące ewentualnych zmian

w terapii zaostrzeń ChNS. Pozostawała też wąt−
pliwa odpowiedź na pytanie, czy w przypadku
związku zakażenia Chlamydia pneumoniae
i ChNS spełniane są tzw. kryteria Kocha, niezbęd−
ne dla udowodnienia związku przyczynowo−
skutkowego pomiędzy drobnoustrojem a chorobą
przez niego wywoływaną [25].

Jeżeli klasyczne kryteria Kocha są nie w pełni
spełnione, to o związku przyczynowo−skutko−
wym pomiędzy zakażeniem Chlamydia pneumo−
niae a rozwojem choroby niedokrwiennej serca
świadczyć mogą: wykazanie obecności drobnou−
stroju w blaszkach miażdżycowych, stwierdzanie
obecności przeciwciał antychlamydialnych u pa−
cjentów z ChNS w różnych stadiach, obserwowa−
nie poprawy stanu klinicznego po leczeniu ma−
krolidami pacjentów z niestabilną ChNS lub
świeżym zawałem serca, wykazanie, że komórki
atakowane przez Chlamydia pneumoniae są
wspólne z komórkami zajętymi w procesie miaż−
dżycowym (makrofagi, śródbłonek, mięśnie gład−
kie), uzyskanie pozytywnych rezultatów ekspery−
mentów na modelach zwierzęcych [25].

W jaki sposób zakażenie Chlamydia pneumo−
niae może inicjować rozwój choroby niedo−
krwiennej serca?

Kluczowe dla procesu miażdżycowego jest
powstawanie z makrofagów komórek piankowa−
tych oraz uszkodzenie śródbłonka naczyń przez
oksydowane lipoproteiny LDL. Wykazano, że
Chlamydia pneumoniae może powodować po−
wstawanie komórek piankowatych w środowisku
bogatym w LDL i nasilać proces oksydacji tych li−
poprotein. Do wywoływania tego procesu może
być konieczna obecność nie tylko całego drobno−
ustroju; wystarcza również obecność jego składo−
wych (m.in. chlamydialnego białka szoku ter−
micznego Chsp60, C−lipopolisacharydu) [26]. 

Chlamydia pneumoniae znajdowano nie tylko
w makrofagach, ale również w innych komór−
kach docelowych dla procesu miażdżycowego,
takich jak komórki endothelium lub mięśni gład−
kich, co może potwierdzać udział drobnoustroju
w zapoczątkowywaniu zmian miażdżycowych.
W badaniach in vitro obserwowano, że makrofa−
gi zarażone Chlamydia pneumoniae produkują
mediatory i cytokiny prozapalne: Il−1, INF−γ, TNF−
−α, w ten sposób mogąc zapoczątkowywać
uszkodzenie ściany naczynia. Istnieją ponadto
wzajemne zależności między zakażeniem Chla−
mydia pneumoniae a tradycyjnymi czynnikami
ryzyka choroby niedokrwiennej serca [27].

Obserwowanych jest wiele zależności pomię−
dzy zakażeniem opisywanym patogenem oraz
tradycyjnymi czynnikami o udowodnionym
związku z ChNS: zakażenia Chlamydia pneumo−
niae, zwłaszcza reinfekcje, są częstsze u osób po−
wyżej 40. roku życia, a więc w wieku, gdy zwy−
kle pojawiają się pierwsze objawy ChNS, nikoty−
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nizm jest czynnikiem ryzyka rozwoju ChNS, na−
łóg ten sprzyja również szczególnie częstym za−
każeniom Chlamydia pneumoniae, przy czym in−
fekcje te mają ciężki przebieg, ponieważ dym ty−
toniowy może ułatwiać lepszą penetrację
drobnoustroju w głąb tkanki płucnej, u pacjentów
z przewlekłym zakażeniem Chlamydia pneumo−
niae (stwierdzoną na podstawie obecności wyso−
kiego miana IgA) stwierdzano jednoczesne wystę−
powanie zaburzeń lipidowych (podwyższenie
poziomów cholesterolu całkowitego, frakcji
HDL, trójglicerydów) [28].

Powyższe dane wykorzystywane są przez
przeciwników teorii przypisującej zakażeniu
Chlamydia pneumoniae znaczącą rolę w patoge−
nezie miażdżycy. Infekcja jest bardzo pospolita,
stąd częste występowanie jej markerów u pacjen−
tów z ChNS, u których na rozwój choroby decy−
dujący wpływ ma nie zakażenie, lecz powszech−
nie znane czynniki ryzyka (zaburzenia lipidowe,
dieta, nadciśnienie, nikotynizm itp.) [29].

Cook i wsp. stwierdzili obecność przeciwciał
IgA, świadczących o przewlekłej infekcji Chlamy−
dia pneumoniae u 35% pacjentów z pierwotnym
nadciśnieniem tętniczym, podczas gdy w grupie
kontrolnej odsetek ten był istotnie niższy i wynosił
17,9%. Mechanizmy, na bazie których zakażenie
miałoby sprzyjać rozwojowi nadciśnienia tętnicze−
go, pozostają niejasne, dlatego też teoria ta wyma−
ga dalszego potwierdzania i nie można wykluczyć,
że uzyskane wyniki świadczą jedynie o przypad−
kowej koincydencji [30].

Opisano możliwość wywoływania w czasie re−
infekcji Chlamydia pneumoniae zapalenia naczyń
(vasculitis), dotyczącego zarówno dużych, jak i ma−
łych naczyń. Schorzenie może tworzyć obraz cho−
robowy tzw. zespołu Cogan (zapalenie rogówki,
zaburzenia ze strony narządu równowagi). Prawdo−
podobnie podczas kolejnego zakażenia Chlamydia
pneumoniae pobudzane są mechanizmy odporno−
ści komórkowej, uszkadzające śródbłonek naczyń
i wywołujące w nim proces zapalny. Inny możliwy
mechanizm miałby polegać na odkładaniu się
w ścianie naczyń kompleksów składających się
z antygenów Chlamydia pneumoniae i przeciwciał
skierowanych przeciwko tym antygenom [31].

Gnarpe i wsp. obserwowali częstsze występo−
wanie przeciwciał antychlamydialnych klasy IgA
(a więc świadczących o procesie przewlekłym)
u pacjentów z zapaleniem mięśnia sercowego,
co sugerować może udział tego patogenu w etio−
logii choroby. Zapalenie mięśnia sercowego
(w związku z zakażeniem Chlamydia pneumo−
niae) uznane zostało również za zdecydowanie
najczęstszą przyczynę nagłych zgonów serco−
wych w grupie szwedzkich sportowców. Czynni−
kiem sprzyjającym zakażeniu miał być intensyw−
ny wysiłek fizyczny i wywołana w jego rezultacie
immunosupresja [32].

Blanchard i wsp. stwierdzali częstsze wystę−
powanie przeciwciał antychlamydialnych u pa−
cjentów z tętniakami aorty brzusznej, co świad−
czyć by mogło o roli zakażenia Chlamydia pneu−
moniae w etiologii choroby, jednak wyniki te są
coraz częściej kwestionowane i uważane za
przypadkową zbieżność [33].

Juvonen i wsp. sugerował udział zakażenia
Chlamydia pneumoniae w rozwoju nabytego
zwężenia zastawkowego aorty. Hipotezę tę po−
parł dwukrotnie częstszym występowaniem obe−
cności drobnoustroju w zmienionych zastawkach
w porównaniu z zastawkami prawidłowymi (ba−
danie immunohistochemiczne wykonywane było
w trakcie autopsji) [34]. Podobne rezultaty uzy−
skał również Nystrom i wsp., badając pacjentów
poddanych zabiegom kardiochirurgicznym z po−
wodu nabytej wady zastawkowej aorty. Podobnie
jak i w przypadku ChNS, nie można jednak wy−
kluczyć, że stwierdzany często w zmienionych
zastawkach patogen nie jest czynnikiem spraw−
czym uszkodzenia, a jedynie wtórnym znalezi−
skiem [35].

Wydaje się słuszne wspomnieć o nowych do−
niesieniach, dopuszczających związek zakażenia
Chlamydia pneumoniae z chorobami nowotwo−
rowymi. 

W 1997 r. Laurila i wsp. przedstawili hipotezę
popartą badaniami serologicznymi, że zakażenie
Chlamydia pneumoniae jest niezależnym (obok
palenia papierosów) czynnikiem ryzyka zachoro−
wania na raka płuc (najsilniejszy związek obser−
wowany był w przypadkach raka drobnokomór−
kowego oraz płaskonabłonkowego) [36]. Obser−
wacja oparta była na stwierdzeniu u pacjentów
chorujących na raka płuc (palaczy) podwyższo−
nego miana antychlamydialnych przeciwciał kla−
sy IgA oraz kompleksów immunologicznych za−
wierających antygeny Chlamydia pneumoniae.
Hipoteza ta nie zaskakuje, ponieważ roli drobno−
ustrojów chorobotwórczych w powstawaniu no−
wotworów poświęca się coraz więcej uwagi. Nie−
podważalny jest bowiem udział zakażenia Heli−
cobacter pylori w rozwoju raka żołądka, infekcji
Chlamydia trachomatis w rozwoju raka szyjki
macicy czy zakażenia Schistosoma haematobium
w etiopatogenezie raka pęcherza moczowego.
Mechanizm inicjowania procesu nowotworzenia
w przypadkach zakażeń bakteryjnych polega
prawdopodobnie na uwalnianiu przez zaktywo−
wane komórki, biorące udział w odpowiedzi im−
munologicznej, różnego rodzaju substancji, m.in.
wolnych rodników tlenowych i tlenku azotu oraz
innych mediatorów reakcji zapalnej [1, 36].

Dyskusyjny jest również udział opisywanego
patogenu w etiopatogenezie stwardnienia rozsia−
nego (SM). W przeprowadzonych w 1999 r. ba−
daniach (Sriram i wsp.) stwierdzono częste wystę−
powanie patogenu w płynie mózgowo−rdzenio−
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wym pacjentów z SM (64%), podczas gdy u 86%
pacjentów z SM obserwowano podwyższone
miano przeciwciał antychalmydialnych klasy IgG
w surowicy, świadczące o kontakcie z drobnou−
strojem. Uzyskane wyniki nie wskazują jednak
jednoznacznie na udział patogenu w etiologii
choroby, bowiem zakażenie może mieć jedynie
charakter wtórny, a pacjenci z SM, ze względu na
zaburzenia immunologicznie, mogą być na nie
szczególnie narażeni [37].

Badacze fińscy w 1998 r. opublikowali donie−
sienia świadczące o szczególnie częstym wystę−
powaniu zakażenia Chlamydia pneumoniae u pa−
cjentów z chłoniakami: zbadano 92 chorych,
przeciwciała antychlamydialne klasy IgG lub
kompleksy immunologiczne zawierające antyge−
ny drobnoustroju wykryto u 95% pacjentów
z nieziarniczymi chłoniakami (NHL), w większo−
ści byli to mężczyźni. Niejasny pozostaje mecha−
nizm, w przebiegu którego przewlekła infekcja
Chlamydia pneumoniae miałaby w sposób nie−
kontrolowany stymulować rozrost komórek ukła−
du limforetikularnego [38].

Ciekawe obserwacje poczynione zostały też
przez lekarzy japońskich, którzy stwierdzili czę−
ste występowanie znamiennie wysokiego miana

przeciwciał klasy IgA u pacjentów z zaawanso−
waną nefropatią cukrzycową [39].

Przypuszcza się także, że Chlamydia pneumo−
niae może odgrywać rolę w etiologii udarów
mózgu [40].

Wydaje się, że zakażenie Chlamydia pneumo−
niae może być powiązane z rozwojem sarkoido−
zy, ponieważ patogen wykazuje możliwość repli−
kacji w makrofagach pęcherzyków płucnych. Po−
nadto, w modelu zwierzęcym wykazano
możliwość tworzenia ziarniniaków. Hipotezy te
mają jednak zarówno wielu zwolenników, jak
i przeciwników, a ich potwierdzenie bądź wyklu−
czenie wymaga nadal wielu badań [41]. 

Wnioski

1. Zakażenie Chlamydia pneumoniae w więk−
szości przypadków przebiega typowo i doty−
czy różnych pięter układu oddechowego.

2. Możliwe jest wystąpienie rzadkich postaci
i powikłań w przebiegu zakażenia wywołane−
go przez Chlamydia pneumoniae, dlatego też
należy dążyć do prawidłowego rozpoznawa−
nia i leczenia tych infekcji.
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W swojej codziennej praktyce lekarz pierw−
szego kontaktu udziela kilkunastu porad pacjen−
tom zgłaszającym się z powodu ostrego bólu gar−
dła z towarzyszącymi objawami ogólnoustrojo−
wymi.

Gardło, stanowiące wspólny odcinek układu
oddechowego i pokarmowego, jest narażone na
nieustanny kontakt z dużą liczbą patogenów wi−
rusowych, bakteryjnych i toksycznych zawartych
w powietrzu oraz w spożywanych pokarmach.
Naszą miejscową barierą immunologiczną jest
tkanka limfoidalna związana z błoną śluzową,
tzw. MALT (mucosa associated lymphoid tissue),
tworząca w gardle pierścień chłonny Waldeyera.
W jego skład wchodzą migdałki podniebienne,
migdałek gardłowy, migdałek językowy, migdałki
trąbkowe oraz liczne grudki chłonne skupione
w pasmach bocznych gardła.

Termin „angina”, znany od czasów Hipokrate−
sa, a oznaczający ból gardła, używany jest do
określenia różnej etiologicznie grupy chorób za−
palnych migdałków, która charakteryzuje się:
1. przekrwieniem, rozpulchnieniem błony śluzo−

wej gardła i migdałków, 
2. powiększeniem migdałków, 
3. wysiękiem na migdałkach, 
4. odczynowym zapaleniem węzłów chłonnych. 

Tak naprawdę z praktycznego punktu widze−
nia termin zapalenie gardła jest zarezerwowany

dla określania ostrych zmian zapalnych występu−
jących jedynie w błonie śluzowej, w przeciwień−
stwie do terminu zapalenie migdałków, które do−
tyczy także układu chłonnego. 

Etiologia ostrego zapalenia gardła 
i zapalenia migdałków

1. Zakażenia wirusowe (70%) – adenowirusy,
rhinowirusy, koronawirusy, enterowirusy (Co−
xsackie), RS, wirusy paragrypy, wirus Epsteina−
Barr.

2. Zakażenie bakteryjne (30%) – Streptococcus
pyogenes grupy A, Streptococcus grupy C oraz
G, Corynebacterium diphtheriae, Mycoplasma
pneumoniae, Peptococcus i Peptostrepto−
coccus. 

3. Zakażenia grzybicze (Candida albicans, Cryp−
tococcus neoformans, Histoplasma capsula−
tum, Rhinosporidium seeberi) – chorzy lecze−
ni immunosupresyjnie, z cukrzycą, przewlekłą
niewydolnością nerek.
Wśród czynników bakteryjnych największą ro−

lę odgrywają paciorkowce beta−hemolizujące, od−
powiadające za wywołanie około 90–95% wszy−
stkich zapaleń gardła. Okres inkubacji choroby
wynosi od 2 do 5 dni i jest najczęstszy u dzieci
w 5–12 roku życia oraz u osób dorosłych w szcze−

Ostre zapalenie gardła i migdałków są obecnie jednymi z częstszych schorzeń, z którymi styka się
lekarz pierwszego kontaktu w swojej codziennej praktyce. Zamiarem autorów jest przedstawienie przyczyn pro−
wadzących do rozwoju schorzenia, prezentacja objawów klinicznych i powikłań mogących wynikać z choroby
oraz zastosowanie właściwego schematu diagnostycznego i terapeutycznego. 
Słowa kluczowe: zapalenie gardła, zapalenie migdałków, ropień okołomigdałkowy, diagnostyka, leczenie.

Acute pharyngitis and tonsillitis are very common disorders nowadays. We can find many factors cau−
sing this disease. Pharyngitis and tonsillitis usually begin abruptly with fever and constitutional symptoms. In this
article we describe the symptoms, etiological factors, complications connected with illness, present diagnostic and
therapeutical management. 
Key words: pharyngitis, tonsillitis, peritonsillar abscess, diagnostic and therapeutical management.
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gólny sposób narażonych na rozwój infekcji. Cho−
roba występuje w dużych skupiskach ludności, ze
wzrostem zachorowań wiosną i zimą. Do zakaże−
nia dochodzi przez bezpośredni kontakt z osobą
chorą drogą kropelkową oraz w wyniku zakażenia
żywności przez człowieka chorego podczas przy−
gotowywania posiłków (pojedyncze przypadki).

Obraz kliniczny

Początkowo występuje wyłącznie obrzęk i za−
czerwienienie migdałków podniebiennych (angi−
na nieżytowa, angina catarrhalis) lub grudek
chłonnych (angina follicularis), a następnie wi−
doczne są punkcikowate naloty włóknika w kryp−
tach (angina lacunaris).

Punktowe naloty włóknika lub wydzielina
ropna mogą być widoczne na wszystkich pozo−
stałych elementach tkanki łącznej, tworzącej
pierścień Waldeyera:
1. angina pozanosowa – na migdałku gardło−

wym (retronasalis), z towarzyszącym powięk−
szeniem węzłów chłonnych karkowych, 

2. angina podstawy języka (angina lingualis) – na
migdałkach językowych; jej niebezpiecznym
powikłaniem może być ropień podstawy języ−
ka, ropień nagłośni oraz obrzęk głośni,

3. angina pasm bocznych gardła – na pasmach
bocznych gardła. 

Obraz kliniczny anginy paciorkowcowej:

1. ostry ból gardła, 
2. utrudnione połykanie, 
3. ślinotok, 
4. bóle głowy i nudności, 
5. temperatura powyżej 38,5oC, dreszcze, 
6. ból w uchu podczas połykania,
7. u dzieci pierwszymi objawami mogą być nud−

ności, wymioty, bóle brzucha! 

Badania diagnostyczne

Złotym standardem rozpoznania paciorkowco−
wego zapalenia gardła nadal pozostaje posiew
z błony śluzowej gardła. Czułość posiewu w wa−
runkach idealnych dla paciorkowców beta−hemo−
lizujących grupy A wynosi 90%, w warunkach ga−
binetu lekarskiego waha się od 30 do 90%. Swoi−
stość tego badania w warunkach idealnych
wynosi 99%, a w warunkach gabinetu lekarskiego
szacuje się ją na 76–99%. Dostępny na polskim
rynku jest szybki test wykrywania antygenu (rapid
strep test), bardzo praktyczny do powszechnego
stosowania w gabinetach lekarskich. Jego swoi−
stość wynosi około 97%, niestety jego czułość
– jedynie 75–85%. Dodatni wynik testu szybkiego

wykrywania antygenu można uważać za jedno−
znaczne potwierdzenie zakażenia i wskazanie
do rozpoczęcia leczenia. W przypadku ujemnego
wyniku testu szybkiego wykrywania antygenu,
przy podejrzeniu paciorkowcowego zapalenia
gardła należy poszerzyć diagnostykę i wyko−
nać posiew z błony śluzowej.

Cele leczenia u pacjentów 
z paciorkowcowym zapaleniem gardła:

1. zapobieganie powikłaniom ropnym i nierop−
nym, 

2. zmniejszenie nasilenia objawów klinicznych, 
3. odizolowanie pacjentów chorych jako poten−

cjalnego źródła zakażenia, 
4. minimalizacja ubocznych efektów stosowa−

nych antybiotyków. 
Do powikłań nieropnych zaliczamy chorobę

reumatyczną oraz popaciorkowcowe zapalenie
kłębuszków nerkowych.

Ropne powikłania paciorkowcowe to:

1. zapalenie węzłów chłonnych szyi, 
2. ropień okołomigdałkowy lub ropień przestrze−

ni pozagardłowej, 
3. zapalenie wyrostka sutkowatego,
4. zapalenie zatok obocznych nosa, 
5. zapalenie opon mózgowo−rdzeniowych,
6. zapalenie ucha środkowego, 
7. bakteryjne zapalenie wsierdzia, 
8. zapalenia płuc, 
9. posocznica. 

Na szczególną uwagę zasługuje problem roz−
woju ropnia okołomigdałkowego. Ropień ten po−
wstaje w związku z przechodzeniem procesu za−
palnego do tkanki łącznej wypełniającej prze−
strzeń między torebką migdałka a mięśniem
zwieraczem gardła. Następstwem procesu zapal−
nego poza torebką migdałka jest gromadzenie się
wydzieliny ropnej. Objawy kliniczne ropnia oko−
łomigdałkowego pojawiają się po kilku dniach od
ustąpienia anginy zatokowej i są to:
1. jednostronny ból utrudniający połykanie, 
2. kłujący ból, promieniujący do ucha, 
3. zmiana głosu (mowa gardłowa z cechami no−

sowania zamkniętego), 
4. szczękościsk, 
5. powtórny wzrost gorączki. 

Badaniem przedmiotowym w przypadku rop−
nia okołomigdałkowego stwierdzimy:
1. zaczerwienienie i uwypuklenie przedniego łu−

ku podniebiennego po jednej stronie (asyme−
tria łuku),

2. jednostronne ograniczenie ruchomości pod−
niebienia miękkiego, 

3. obrzęk języczka z przesunięciem na stronę
zdrową poza linię pośrodkową, 
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4. ból przy delikatnym obmacywaniu tkanek
okołomigdałkowych, 

5. bolesne powiększenie węzłów chłonnych ką−
ta żuchwy. 
W przebiegu anginy zatokowej proces zapal−

ny może przechodzić do tyłu od migdałka pod−
niebiennego i prowadzić do powstania ropnia tyl−
nego łuku podniebiennego z obrzękiem wejścia
do krtani (ropień tylnego łuku podniebiennego).
Istnieje niebezpieczeństwo penetrowania ropnia
okołomigdałkowego do przestrzeni przygardło−
wej, rozwoju zakrzepowego zapalenia żyły szyj−
nej wewnętrznej oraz przejścia procesu zapalne−
go do śródpiersia. Zakażony zakrzep w żyle szyj−
nej wewnętrznej może być przyczyną powstania
rozsianych ropni w każdym miejscu naszego
organizmu. Dlatego tak ważne staje się rozpozna−
nie tego problemu u pacjenta i szybkie skierowa−
nie go do laryngologa!

Postępowaniem z wyboru jest punkcja ropnia,
a następnie nacięcie górnego bieguna migdałka
z jego drenażem. Przy głęboko leżących rop−
niach pojawiają się trudności z jego opróżnie−
niem, dlatego też podejmuje się decyzję o usu−
nięciu ropnia wraz z migdałkiem podniebiennym
(tonsilektomia „na gorąco”). W przypadku nawra−
cających ropni tonsilektomia może być wykona−
na najwcześniej po 4 dniach od nacięcia ropnia
lub w okresie poźniejszym, gdy dojdzie do
wchłonięcia się ropnia.

Leczenie anginy paciorkowcowej:

1. leczenie spoczynkowe,
2. leczenie miejscowe: ciepłe okłady na szyję,

płukanie jamy ustnej naparem z rumianku,
propolisu, płukanie gardła roztworem soli,

3. niesteroidowe leki przeciwzapalne, 
4. antybiotykoterapia.

Przy wyborze antybiotyku w tym typie zapale−
nia należy rozważyć kilka czynników:
1. skuteczność bakteriologiczną i kliniczną leku,
2. częstość dawkowania,
3. koszt,
4. zakres działania przeciwbakteryjnego,
5. potencjalne działania nieporządane.

Od kilkudziesięciu lat lekiem pierwszego rzu−
tu w leczeniu paciorkowcowego zapalenia gardła
pozostaje nadal penicylina. Od początku lat 80.
XX w. preferowane jest leczenie penicyliną V. Nie
jest ona jednak lekiem idealnym, ponieważ oko−
ło 10–15% pacjentów wykazuje uczulenia na ten
lek, a schemat stosowania leku pod postacią czte−
rokrotnych dawek na dobę jest uciążliwy dla pa−
cjenta. 

Alternatywą dla penicyliny jest amoksycylina,
cefalosporyny lub makrolidy. Wykazano, że dzie−
sięciodniowa kuracja cefalosporyną jest bardziej
skuteczna od penicyliny w eradykacji paciorkow−

ców beta−hemolizujących grupy A. Cefalospory−
ny mają szersze spectrum działania niż penicyli−
na V, są pomocne w przypadkach koinfekcji, jed−
nak są lekami drogimi, mogącymi dawać reakcje
krzyżowe z penicylinami. Ich zastosowanie jest
zarezerwowane szczególnie dla pacjentów z na−
wrotami paciorkowcowego zapalenia gardła.
Azytromycyna z grupy makrolidów rzadko wy−
wołuje objawy uboczne ze strony przewodu po−
karmowego, a czterodniowe podawanie tego le−
ku jest równie skuteczne jak dziesięciodniowa
kuracja penicyliną V. 

Od lat 90. XX w. wzrasta częstość niepowodzeń
leczenia i ponownych infekcji w ciągu kilku dni po
zakończeniu leczenia przeciwbakteryjnego.

Wśród przyczyn niepowodzeń terapii wymie−
nia się wielokrotną ekspozycję na antygen, brak
przestrzegania zaleceń lekarskich podczas przyj−
mowania antybiotyku, eradykację mikroflory gar−
dła oraz wzrastającą oporność na antybiotyki.
Przy niepowodzeniu klinicznym należy zastoso−
wać amoksycylinę z klawulonianem potasu, cefa−
losporyny lub makrolidy. Szczególnego znacze−
nia nabiera pielęgnacja jamy ustnej, właściwe
oczyszczanie, suszenie szczoteczek do zębów
oraz aparatów ortodontycznych. Rutynowe wy−
konywanie posiewów z gardła po zakończeniu
leczenia nie jest konieczne. U około 5–10% pa−
cjentów poddanych terapii wynik posiewu po
ukończeniu leczenia jest dodatni. Wskazuje to na
stan przewlekłego nosicielstwa bez objawów.
Osób tych nie poddaje się ponownemu leczeniu. 

Przyszłość terapii

Od wielu lat trwają badania nad poszukiwa−
niem skutecznej szczepionki, zapobiegającej roz−
wojowi infekcji. Szczególną uwagę koncentruje
się na swoistym paciorkowcowym białku M.

Różnicowanie anginy paciorkowcowej:

1. angina wirusowa, 
2. angina Plauta−Vincenta,
3. angina agranulocytarna, 
4. kiła drugorzędowa gardła, 
5. gruźlica, 
6. angina płonicza, 
7. błonica, 
8. pleśniawki, 
9. rak migdałka podniebiennego, 

10. leucoplakia. 
Angina wirusowa – rumieniowa najczęściej

wywołana jest przez wirusy Coxsackie A. Charak−
teryzuje ją stopniowe narastanie objawów kli−
nicznych, współwystępowanie ostrego nieżytu
nosa, zapalenia spojówek, zapalenia krtani i tcha−
wicy, przekrwienia błony śluzowej gardła, łuków
podniebiennych i migdałków, bez obecności rop−
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nych nalotów, często z pęcherzykami na jej po−
wierzchni.

W przebiegu anginy agranulocytarnej docho−
dzi do powstawania brudnoszarych ognisk mar−
twicy na migdałkach podniebiennych, bez po−
większenia węzłów chłonnych.

Angina w przebiegu błonicy charakteryzuje
się obecnością białych, włóknikowych nalotów
pokrywających migdałki podniebienne, przecho−
dzących na łuki podniebienne. Przy próbie zdję−
cia nalotu szpatułką dochodzi do krwawienia
kontaktowego. Wyczuwalny jest słodkawy za−
pach z ust. Charakterystyczny dla tej jednostki
chorobowej jest obrzęk węzłów chłonnych szyi
(„szyja Nerona”).

Mononukleoza zakaźna – ogólnoustrojowa,
wirusowa choroba zakaźna tkanki łącznej obja−

wia się poza powiększeniem, zaczerwienieniem
migdałków podniebiennych także powiększe−
niem śledziony i węzłów chłonnych wielu grup.
Badaniem rozstrzygającym jest odczyn Paula−Bu−
nnella−Davidsona oraz stwierdzenie limfocytozy
krwi obwodowej.

Rak migdałka podniebiennego manifestuje się
najczęściej jako owrzodzenia przechodzące na
sąsiednie struktury anatomiczne. Badaniem roz−
strzygającym w tym przypadku jest badanie histo−
patologiczne.

Znajomość objawów klinicznych i umiejęt−
ność różnicowania pozwoli na ustalenie przez le−
karza pierwszego kontaktu wstępnej przyczy−
ny ostrego zapalenia gardła i skierowanie pacjenta
w szczególnych sytuacjach pod opiekę specjalisty.
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Badania przesiewowe w kierunku chorób nerek 
w praktyce lekarza rodzinnego 

Screening procedures towards renal diseases in GP’s practice

STANISŁAW CZEKALSKI

Z Katedry i Kliniki Nefrologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych 
Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Stanisław Czekalski

W opublikowanych w 2002 r. wytycznych
National Kidney Foundation (USA) postępowanie
w przewlekłej chorobie nerek (PChN) [5], których
część pierwsza ukazała się (w skróconej formie)
w numerze 6 „Medycyny Praktycznej” w 2003 r.
[14] zawarto stwierdzenie, że PChN często roz−
poznaje lekarz podstawowej opieki zdrowotnej,
czyli obecnie w Polsce lekarz rodzinny. Można
uściślić to stwierdzenie przez podkreślenie, że
dzieje się tak z reguły, ale niestety w ponad poło−
wie przypadków, przy bardzo znacznym zaawan−
sowaniu choroby, kiedy skuteczność leczenia za−
chowawczego jest już znikoma, a w znacznym
odsetku przypadków chory kwalifikuje się nawet
do natychmiastowego rozpoczęcia kosztownego
leczenia nerkozastępczego.

Przewlekłe choroby nerek stały się ogólnoświa−
towym problemem dla publicznej opieki zdrowot−
nej. W USA zarówno liczba nowych przypadków
końcowego stadium PChN – schyłkowej niewy−
dolności nerek (incidence), jak i częstość występo−
wania schyłkowej niewydolności w populacji (pre−

valence) podwoiły się w okresie ostatnich 10 lat
[4]. Podkreśla się także złe rokowanie u chorych
ze schyłkową niewydolnością nerek i wysokie ko−
szty leczenia, zwłaszcza u osób w wieku pode−
szłym. Dane z raportu o stanie leczenia nerkoza−
stępczego w Polsce w 2001 r. [10] wskazują, że
liczba chorych dializowanych z przewlekłą niewy−
dolnością nerek (p.n.n.) wzrosła z 2668 w 1991 r.
do 9345 w 2001 r., czyli ponad 3,5−krotnie. Co
więcej, porównanie z krajami sąsiednimi wskazu−
je, że w Polsce mimo znaczącej poprawy w do−
stępności leczenia nerkozastępczego nie wszyscy
chorzy kwalifikujący się do tego rodzaju terapii
trafiają do ośrodków dializacyjnych. Przedstawio−
na w zarysie sytuacja, a także przewidywania dal−
szego wzrostu liczby chorych z p.n.n. wymagają−
cych leczenia nerkozastępczego, ujęte przez prof.
B. Rutkowskiego w Programie Poprawy i Rozwoju
Dializoterapii w Polsce, nie odbiegające od pro−
gnoz światowych [7], nakazują podjęcie energicz−
nych działań, które umożliwiają zahamowanie
lub przynajmniej ograniczenie tego trendu.

Większość przewlekłych chorób nerek (PChN) przebiega przez długi okres subklinicznie. Podsta−
wowe kryteria rozpoznawcze PChN opierają się na prostych badaniach dodatkowych: badaniu ogólnym moczu,
oznaczeniu stężenia kreatyniny w surowicy z obliczeniem przybliżonej filtracji kłębuszkowej z wzoru Cockrofta−
Gaulta i/lub wykazania zmian morfologicznych w nerkach, używając np. badania USG. Standardy postępowa−
nia obejmują coroczne badania przesiewowe w kierunku mikroalbuminurii u chorych na cukrzycę, badania
przesiewowe w kierunku PChN u chorych z nadciśnieniem tętniczym. Zalecane są także coroczne badania prze−
siewowe u wszystkich osób dorosłych. Podkreślono rolę lekarzy rodzinnych we wczesnym rozpoznawaniu
PChN. 
Słowa kluczowe: przewlekłe choroby nerek, badania przesiewowe, lekarze rodzinni.

The majority of chronic renal diseases (CRD) have subclinical course for a long period of time. The
principal diagnostic criteria of CRD base on the simple procedures: urine analysis, the determination of serum cre−
atinine concentration with calculation of approximative glomerular filtration rate from Cockroft and Gault formu−
la and/or the demonstration of morphological abnormalities in the kidneys, e.g. using ultrasonography. A standard
guidelines consist of the yearly screening evaluation of albuminuria in diabetic persons and screening for CRD in
patients with hypertension. It is recommended to perform the screening tests also in all adult persons. The role of
family doctors in the early diagnosis of CRE was stressed.
Key words: chronic renal diseases, screening procedures, family doctors.
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W tych działaniach podstawową rolę spełnia
wczesne rozpoznanie PChN i optymalne leczenie,
które w wielu przypadkach pozwala na skuteczne
przeciwdziałanie postępowi upośledzenia czynno−
ści nerek. Wczesne rozpoznanie PChN zależy
w głównym stopniu od wiedzy i zaangażowania
lekarzy rodzinnych w ramach kompleksowej opie−
ki nad osobami pozostającymi w ich opiece.

Definicja i stadia 
przewlekłej choroby nerek

Opublikowane ostatnio wytyczne amerykań−
skie [5, 14] podkreślają, że PChN we wczesnym
stadium można wykryć, wykonując rutynowe ba−
dania laboratoryjne. Stwierdzenie to ma uzasa−
dnienie, gdyż znakomita większość PChN we
wczesnych stadiach przebiega subklinicznie. Za−
proponowana definicja PChN obejmuje 2 kryteria:
1. Uszkodzenie nerek utrzymujące się ≥3 mie−

siące, definiowane jako obecność struktural−
nych lub czynnościowych nieprawidłowości
nerek, z prawidłową lub zmniejszoną filtracją
kłębuszkową (glomerular filtration rate –
GFR), objawia się:
– nieprawidłowościami morfologicznymi lub 
– markerami uszkodzenia nerek, w tym nie−

prawidłowościami w składzie krwi lub mo−
czu lub nieprawidłowymi wynikami badań
obrazowych;

2. GFR < 60 ml/min/1,73 m2 powierzchni ciała
przez ≥ 3 miesiące z uszkodzeniem nerek lub
bez uszkodzenia nerek.
Dostosowując tę definicję do zakresu badań
znajdujących się w dyspozycji lekarza rodzin−
nego [13], najprostszymi badaniami umożli−
wiającymi rozpoznanie PChN są:
– badanie ogólne moczu (ciężar gatunkowy,

białkomocz, nieprawidłowy osad moczu:
erytrocyturia, leukocyturia),

– stężenie kreatyniny w surowicy (na podsta−
wie którego należy obliczyć przybliżoną
wartość GFR),

– USG jamy brzusznej z oceną morfologii
nerek. 

W aktualnych wytycznych amerykańskich [5,
14] wprowadzono nieco odmienne od przyjętych
w Polsce stadia PChN, które zdefiniowano na
podstawie GFR.

Przybliżoną wartość GFR (a właściwie kliren−
su kreatyniny, Ccr) można obliczyć z wzoru Coc−
krofta–Gaulta, znając stężenie kreatyniny w suro−
wicy, wiek, płeć, masę ciała osoby [1]:

(140 – wiek w latach) x masa w kg
Ccr (ml/min) =

72 x stężenia kreatyniny
w surowicy w mg/dl 

x 0,85 (u kobiet) 

Zaleca się lekarzom rodzinnym, aby w każ−
dym przypadku, w którym otrzymują wynik stę−
żenia kreatyniny w surowicy, obliczali przybliżo−
ną wartość Ccr (GFR) z podanego powyżej pro−
stego wzoru [1]. Umożliwia to określenie stadium
przewlekłej choroby nerek (zaawansowanie prze−
wlekłej choroby nerek) zaproponowanego w wy−
tycznych amerykańskich [5, 14]:

Stadium 1: uszkodzenie nerek z prawidłowym
lub zwiększonym GFR: ≥90 ml/min/1,73 m2 

Stadium 2: uszkodzenie nerek z niewielkim
zmniejszeniem GFR: 60–89 ml/min/1,73 m2.

Stadium 3: umiarkowane zmniejszenie GFR:
30–59 ml/min/1,73 m2 

Stadium 4: duże zmniejszenie GFR: 15–29
ml/min/1,73 m2 

Stadium 5: niewydolność nerek GFR <
15 ml/min/1,73 m2 

Podział ten ma stosunkowo słaby poziom wia−
rygodności (opinia, przegląd artykułów poglądo−
wych i wybranych badań pierwotnych) i poza sta−
dium 1 odpowiada w przybliżeniu przyjętemu
w Polsce [3] podziałowi przewlekłej niewydolno−
ści nerek na stadia: utajonej p.n.n. (GFR 80–40
ml/min/1,73 m2), wyrównanej p.n.n. (GFR 40–25
ml/min/1,73 m2), niewyrównanej p.n.n. (25–10
ml/min/1,73 m2) i schyłkowej p.n.n. (GFR < 10
ml/min/1,73 m2), chociaż i w krajowych kryte−
riach podziału istnieją niewielkie różnice [8].
Warto jednak podkreślić, że w Polsce przyjęto,
aby rozpoznać niewydolność nerek już przy war−
tościach GFR < 80 ml/min/1,73 m2, co akcentuje
konieczność podjęcia działań dla zahamowania
rozwoju dalszych stadiów niewydolności nerek.
Niezależnie od powyższych, mało istotnych róż−
nic pojęciowych, określenie przybliżonej warto−
ści GFR ma ważne znaczenie terapeutyczne
i prognostyczne. Terapeutyczne, gdyż umożliwia
dostosowanie dawkowania leków do stopnia
upośledzenia czynności nerek, a prognostyczne,
gdyż im wyższa wartość GFR, tym możliwości
hamowania postępu upośledzenia czynności ne−
rek są większe i tym lepsze potencjalnie rokowa−
nia przy właściwym postępowaniu. 

Szacunkowa częstość 
występowania PChN w populacji

Według opublikowanych ostatnio danych
amerykańskich, łączne występowanie wszystkich
5 stadiów PChN oceniono w USA na 10,9%
ogółu dorosłej populacji, a ponadto ponad 10%
populacji określono jako objętą ryzykiem rozwo−
ju PChN [6]. W Niemczech przeprowadzone ba−
dania przesiewowe metodą paskową w okolicach
Wirtzburga, według ustnej informacji prof. A. Hei−
dlanda, ujawniły, że obecność białkomoczu, sta−
nowiącego koronny objaw PChN, można wyka−
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zać u 3–4% osób dorosłych. W Polsce podob−
nych badań dotychczas nie przeprowadzono. 

W dużym przybliżeniu można się jednak
spodziewać, że PChN występują w podobnym
odsetku populacji, jak w Niemczech, czyli od 3
do 4 osób na każde 100 dorosłych może spełniać
kryteria rozpoznania PChN. Na podstawie da−
nych epidemiologicznych, określających czę−
stość występowania cukrzycy w Polsce na około
5% populacji, należy przyjąć, że około 30% tych
chorych jest zagrożonych występowaniem nefro−
patii cukrzycowej, co stanowi około 1,7% ogółu
mieszkańców. Z podobną częstością można się
spodziewać występowania niecukrzycowych
chorób nerek, co łącznie daje 3,4% populacji.

Badania przesiewowe 
w kierunku chorób nerek

Problem ten stanowi ciągle przedmiot dysku−
sji. Na ogół uważa się, że przesłanki do prowa−
dzenia rutynowych badań przesiewowych nie
uzasadniają ich wprowadzenia na skalę masową,
ale opinia ta wydaje się zmieniać. Przy tych zróż−
nicowanych opiniach uznanym wyjątkiem są
chorzy na cukrzycę, u których zaleca się dorocz−
ne badania przesiewowe w kierunku mikroalbu−
minurii, u wszystkich chorych na cukrzycę typu 1
w wieku ponad 12 lat i u wszystkich chorych na
cukrzycę typu 2 od chwili rozpoznania [2]. Rea−
lizacja tego zalecenia, w ramach łączonej opieki
lekarza rodzinnego i specjalisty diabetologa,
zwłaszcza u chorych na cukrzycę typu 2, ma
olbrzymie znaczenie, gdyż nefropatia cukrzyco−
wa stała się już w Polsce drugą najczęstszą przy−
czyną schyłkowej p.n.n., wymagającej leczenia
nerkozastępczego, i najczęstszą przyczyną włą−
czania chorych do tego leczenia [10]. Natomiast
wykrycie nefropatii cukrzycowej w jej wczesnym
(zagrażającym) stadium umożliwia wdrożenie
skutecznego leczenia, opóźniającego koniecz−
ność dializoterapii nawet o kilkanaście lat [2].

Uwzględniając aktualną sytuację w Polsce,
w której ponad połowa chorych trafia pod opiekę
specjalisty nefrologa dopiero w stadium schyłko−
wej niewydolności nerek zaleca się, aby lekarze
rodzinni raz w roku przeprowadzali badanie
ogólne moczu i oznaczenie stężenia kreatyniny
w surowicy (z obliczeniem przybliżonej wartości
GFR) u wszystkich dorosłych osób pozostających
pod ich opieką [3]. Koszt tych badań jest niewiel−
ki, a wczesne wykrycie PChN i rozpoczęcie sku−
tecznego leczenia, albo łączonego z konsultacja−
mi nefrologicznymi, albo wyłącznie specjali−
stycznego spowoduje znaczne zmniejszenie
ryzyka szybkiego postępu niewydolności nerek
i w rezultacie korzyści dla chorego i obniżenie
kosztów leczenia.

Oprócz chorych na cukrzycę lekarze rodzinni
powinni rutynowo zlecać badanie ogólne moczu
i oznaczenie stężenia kreatyniny w surowicy
(z obliczeniem przybliżonej wartości GFR), obok
innych zalecanych badań dodatkowych, u wszy−
stkich chorych z nadciśnieniem tętniczym, zgo−
dnie z aktualnymi wytycznymi [12, 14]. Niestety
zalecenie to jest bardzo często niezrealizowane,
choć według danych amerykańskich, choroby na−
czyń, w tym głównie związane z nadciśnieniem
tętniczym (zwężenie tętnicy nerkowej, naczynio−
we stwardnienie nerek), są drugą po cukrzycy
przyczyną schyłkowej niewydolności nerek [5],
a w Polsce liczba takich chorych stale wzrasta
[10]. Opierając się na danych epidemiologicz−
nych, oceniających częstość występowania nad−
ciśnienia tętniczego w Polsce u osób w wieku śre−
dnim na około 50%, a w wieku podeszłym nawet
w większym odsetku, wskazania do przeprowa−
dzenia badania ogólnego moczu i stężenia krea−
tyniny raz w roku i tak aktualnie dotyczą ponad
połowy osób podlegających opiece lekarza ro−
dzinnego. Przyjmując, że nadciśnienie tętnicze
jest przyczynowo związane z PChN u około 4%
populacji nadciśnieniowej, to u ponad 2% całej
populacji Polski można spodziewać się występo−
wania PChN ze współistniejącym nadciśnieniem
tętniczym.

Lekarze rodzinni powinni także, przy zaleca−
niu badań przesiewowych w kierunku PChN,
zwrócić szczególną uwagę na osoby, które prze−
kroczyły 60 rok życia (szacuje się, że stanowią
one 15% populacji w Polsce), i czynniki ryzyka
rozwoju nefropatii związanej z wiekiem (płeć
męska, podłoże genetyczne, otyłość, dieta wyso−
kobiałkowa, ekspozycja na patogeny, hiperlipe−
mia i omówione wcześniej nadciśnienie tętni−
cze). Zagadnieniom tym poświęcono wcześniej−
sze publikacje, w których zwrócono uwagę na
częste występowanie nefropatii cewkowo−śród−
miąższowych i nefrologicznych powikłań miaż−
dżycy w tej grupie chorych [9, 11].

Podsumowując, badania przesiewowe w kie−
runku chorób nerek powinny być standardem
w praktyce lekarza rodzinnego (obejmując prawi−
dłowo wykonane badanie ogólne moczu i ocenę
stężenia kreatyniny w surowicy, z obliczeniem
przybliżonej wartości GFR), niezbędnym u cho−
rych na cukrzycę (coroczna ocena albuminurii),
u chorych z nadciśnieniem tętniczym, osób
w wieku podeszłym z czynnikami ryzyka nefro−
patii związanej z wiekiem, a ponadto są zalecane
u wszystkich osób dorosłych. Wykrycie w bada−
niach przesiewowych białkomoczu lub nieprawi−
dłowego osadu moczu albo uzyskanie przybliżo−
nych wartości GFR poniżej 80 ml/min stanowi
podstawę rozpoznania PChN. Lekarz rodzinny
ma możliwość to rozpoznanie uściślić określając
na podstawie wartości GFR stopień upośledzenia
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czynności nerek (okres niewydolności nerek lub
stadium PChN) i w oparciu o szczegółowy wy−
wiad, badania przedmiotowe i wyniki badań do−
datkowych pozostających w jego dyspozycji,
ustalić wstępne rozpoznanie choroby nerek.

Wówczas podejmuje decyzję, czy skierować
chorego do konsultacji nefrologicznej (z wynika−
mi badań dodatkowych). Powyższy schemat po−
stępowania jest najważniejszym elementem
umożliwiającym wczesne rozpoznanie PChN.  
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Badanie moczu w praktyce lekarskiej – czy nadal aktualne?

Urine analysis – is it still the most essential part of physical examination?

ANDRZEJ KAZIMIERZ WARDYN1, 2, KATARZYNA ŻYCIŃSKA1, 2

1 Z Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Kazimierz Wardyn
2 Z Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych i Nefrologii Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. med. Kazimierz Ostrowski

Według Hipokratesa, mocz jest produktem
„gotowania” złej mieszaniny soków ciała (materii
chorobowej), którą organizm gotuje za pomocą
ciepłoty, żeby mogła zostać wydalona. 

Od około 1400 roku naszej ery mocz pozosta−
wał w kręgu zainteresowania wielu lekarzy. Jego
obserwacja była najważniejszą i najbardziej cha−
rakterystyczną czynnością lekarza w średniowie−
czu i w początkach epoki nowożytnej. Pewność
lekarza, z jaką dokonywał analizy moczu, jego
gestykulacja, poddawanie moczu działaniu świa−
tła miało za zadanie przekonanie pacjenta o wiel−
kim doświadczeniu lekarza. Pojemnik na urynę
(szkło urynowe – „matula”) staje się znakiem roz−
poznawczym lekarza i jest symbolem statusu spo−
łecznego. W XIX wieku niemiecki lekarz Chri−
stoph Wilhelm von Hufeland stwierdził, że: „ury−
na jest najważniejszą oznaką stanu krwi
i procesów chemicznych zachodzących w orga−
nizmie”. W 1837 r. ojciec francuskiej nefrologii,
Pierre Rayer, wprowadza analizę mikroskopową
moczu do praktyki klinicznej [1]. Thomas Addis
poświęca swoje życie naukowe ustawicznej pra−
cy nad analizą zmian występujących w moczu
w poszczególnych chorobach nerek [2].

W czasach współczesnych badanie ogólne
moczu pozostaje niekiedy „w cieniu” innych, no−
woczesnych badań laboratoryjnych, a czasami
nawet obrazowych. Niekorzystanie przez lekarzy

z możliwości wykonania badania moczu być mo−
że ciągle wynika z niepełnej wiedzy o zaletach
takiego postępowania.

Tradycyjne metody badania moczu są połą−
czeniem technik organoleptycznych (zabarwie−
nie moczu, objętość oddawanego moczu) z testa−
mi paskowymi (dipstick test) na obecność krwi,
białka, glukozy, leukocytów, bakterii), z metoda−
mi oceniającymi pH moczu, poszerzonymi o mi−
kroskopową analizę osadu moczu z zastosowa−
niem mikroskopu fazowo−kontrastowego. Sku−
teczność diagnostyczna strategii badania moczu
zależy w głównej mierze od właściwej oceny ma−
teriału pozyskanego do badania oraz zestawienia
informacji uzyskanych podczas badania z aktual−
ną sytuacją kliniczną [3, 4].

Badanie rutynowe moczu polega na określe−
niu jego cech fizykalnych, biochemicznych, mor−
fologicznych i bakteriologicznych. Aby wynik ba−
dania moczu był wiarygodny, należy poinstruo−
wać pacjenta o sposobie pobrania moczu do
przygotowanego uprzednio pojemnika. Czas, jaki
może upłynąć od momentu pobrania moczu do
badania a przeprowadzeniem jego analizy, nie
powinien przekraczać 30 minut. Dokonywanie
analizy w czasie późniejszym wiąże się z zafał−
szowaniem wyniku i czyni badanie moczu nie−
wartościowym.

W dniu poprzedzającym badanie oraz w dniu

Badanie moczu jest podstawowym badaniem w diagnostyce nefrologicznej chorób internistycz−
nych. Ocena osadu moczu jest cenną strategią w monitorowaniu chorób nerek, w tym w zakażeniach układu mo−
czowego. Badanie to wnosi cenne informacje do codziennej praktyki lekarskiej wtedy, gdy jest wykonane i oce−
nione w sposób właściwy. 
Słowa kluczowe: zbiórka moczu, badanie moczu, osad moczu, interpretacja osadu moczu.

The examination of the urine is the most essential part of physical examination of any patient. The
analysis of the urinary sediment is a valuable tool for diagnosis and monitoring of the diseases of kidneys and the
urinary tract. However, reliable results can be obtained only by using the correct methodology. 
Key words: urine collection, urine analysis, urinary sediment, interpretation of urinary sediment analysis, metho−
dology.
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badania pacjent nie powinien przyjmować leków
moczopędnych. U kobiet należy wykluczyć tło
ginekologiczne krwinkomoczu lub krwiomoczu.

W badaniu ogólnym moczu oceniamy:
1. ilość moczu,
2. ciężar właściwy,
3. molalność moczu,
4. barwę, przejrzystość,
5. odczyn moczu.

Gęstość względna moczu (ciężar właściwy)
jest niezwykle ważnym diagnostycznie wskaźni−
kiem czynności nerek, zwłaszcza w chorobach
nerek przebiegającym z trwałym lub czasowym
upośledzeniem zdolności zagęszczania moczu.
Badanie to jest jednak mało wiarygodne w przy−
padku dużego białkomoczu, glikozurii oraz po
zastosowaniu radiologicznych środków kontra−
stowych, które powodują wzrost gęstości względ−
nej moczu.

Stosowanie pasków zanurzeniowych
w diagnostyce chorób nerek

Paski zanurzeniowe (dipsticks) są pokryte od−
czynnikami swoistymi dla badanej substancji,
zmieniają swoje zabarwienie w zależności od
obecności i stężenia substancji badanej w próbce
moczu. Najczęściej stosowane paski zanurzenio−
we służą do oceny pH moczu, wykrywania obec−
ności krwi, białka, leukocytów i bakterii. pH mo−
czu odzwierciedla stężenie jonów wodorowych
w moczu i na ogół utrzymuje się w granicach
5,6–6,0. Największą wartość kliniczną ma ozna−
czenie pH moczu w stanach kwasicy metabolicz−
nej. Wartość pH moczu wynosi wtedy < 5,0.

Badanie osadu moczu

Ocena białkomoczu i krwinkomoczu za po−
mocą pasków zanurzeniowych jest niewystarcza−
jąca, dlatego też szczególnie istotne staje się ba−
danie osadu moczu, pozwalające na dokładną
analizę elementów osadu, takich jak: bakterie,
komórki, wałeczki czy też kryształy. Liczbę krwi−

nek czerwonych oceniamy w pojedynczym polu
widzenia oraz liczymy procent erytrocytów dys−
morficznych przypadających na 100 ocenianych
krwinek czerwonych. Aby prawidłowo ocenić
kształt błony komórkowej erytrocytów, ocena po−
winna odbywać się w mikroskopie fazowo−kon−
trastowym, pod powiększeniem minimum 400−
krotnym. 

W ocenie wyniku badania ważna jest znajo−
mość pH moczu i jego ciężaru właściwego, po−
nieważ wielkość i kształt erytrocytów jest także
zależna od tych parametrów [5, 6].

Krwinkomocz stanowi istotny problem dia−
gnostyczny dla lekarza każdej specjalności, po−
nieważ może być objawem choroby zagrażającej
zdrowiu lub życiu chorego, dlatego też wymaga
wnikliwej diagnostyki.

Nowe metody badania moczu

W ostatnich latach szczególnego znaczenia
w diagnostyce chorób nerek nabierają metody,
które wykorzystuje się do oznaczania niskoczą−
steczkowych białek cewkowych (markerów dys−
funkcji cewkowej). Oznaczenie enzymurii pozwa−
la na wyodrębnienie grupy chorych zagrożonych
trwałym uszkodzeniem nerek. Istnieje kilkadziesiąt
enzymów, których obecność można wykryć pod−
czas badania moczu. Najbardziej przydatne w dia−
gnostyce nefrologicznej są: NAG (N−acetylo−B−D−
−glukozaminidaza AAP (alanylopeptydaza) i AP
(fosfataza alkaliczna). NAG jest czułym markerem
uszkodzenia cewek nerkowych w przebiegu nad−
ciśnienia tętniczego, cukrzycy oraz monitorowa−
niu nefrotoksyczności leków [7–10].

Przyszłość diagnostyki 
badania moczu

Przyszłość diagnostyki mogą stanowić nowe
testy zanurzeniowe, które służyłyby do oceny za−
równo ilościowej, jak i jakościowej badanej sub−
stancji wraz z jednoczesną oceną uszkodzenia
kłębuszków i cewek nerkowych.
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Relacja: lekarz rodzinny – specjalista nefrolog

Interrelations between family doctor and nephrologist 

STANISŁAW CZEKALSKI 

Z Katedry i Kliniki Nefrologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych 
Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Stanisław Czekalski

Zasady współdziałania między lekarzem ro−
dzinnym a specjalistą nefrologiem w rozpoznawa−
niu i leczeniu chorób nerek zostały sprecyzowane
jako standard 27 w „Standardach postępowania
w rozpoznawaniu i leczeniu chorób nerek”, opu−
blikowanych w 2001 r. [5]. Codzienna praktyka
wykazuje jednak, że realizacja tego standardu po−
zostawia wiele do życzenia. W rezultacie więk−
szość chorych z przewlekłymi chorobami nerek
(PChN) zostaje skierowana do specjalistycznego
poradnictwa nefrologicznego zbyt późno, gdy
możliwości skutecznego leczenia są już wybitnie
ograniczone. Co gorsza, statystyki wskazują, że
prawie połowa chorych na PChN zostaje skierowa−
na do nefrologa w stadium niewyrównanej prze−
wlekłej niewydolności nerek (p.n.n.; wartości filtra−
cji kłębuszkowej – glomerular filtration rate, GFR <
40 ml/min/1,73 m2 powierzchni ciała), niewyrów−
nanej p.n.n. z wartościami GFR < 25 ml/min/
1,73 m2 p.c. lub nawet schyłkowej p.n.n. przy war−
tościach GFR < 10 ml/min/1,73 m2 z nasilonymi
objawami toksemii mocznicowej i rozwiniętymi
powikłaniami ze strony układu sercowo−naczynio−
wego i znacznym nasileniem niedokrwistości. Ta
ostatnia grupa chorych, określana w piśmiennic−
twie jako „późno kierowani” (late referal, gdy ko−
nieczność rozpoczęcia leczenia nerkozastępczego
pojawia się w okresie krótszym niż 3 miesiące od
chwili objęcia chorego opieką nefrologiczną) roku−
je znacznie gorzej niż chorzy kierowani wcześniej
do nefrologa, a zwłaszcza ci chorzy, u których
PChN rozpoznano we wczesnym okresie choroby,

dzięki właściwie prowadzonym badaniom przesie−
wowym [1]. Nie ulega wątpliwości, że realizacja
zalecanych badań przesiewowych w kierunku
PChN ma decydujące znaczenie dla wczesnego
rozpoznania PChN na podstawie aktualnie propo−
nowanych kryteriów [4, 6]. Właściwe postępowa−
nie lekarza rodzinnego, po rozpoznaniu PChN na
podstawie wyników badań przesiewowych i bada−
nia klinicznego, powinno obejmować przeprowa−
dzenie dalszej diagnostyki w ramach swoich moż−
liwości, które pozwalają na określenie stopnia upo−
śledzenia czynności nerek w oparciu o obliczoną
przybliżoną wartość GFR z wzoru Cockrafta−Gaul−
ta (ocena czy nerki są wydolne lub ocena okresu
niewydolności nerek bądź stadium PChN we wy−
tycznych amerykańskich), jak to opisano wcześniej
[1]. Drugim ważnym elementem diagnostycznym,
pozostającym w zakresie działalności lekarza ro−
dzinnego, jest ustalenie wstępnego rozpoznania
choroby nerek. Jest to możliwe w znacznej więk−
szości przypadków PChN, na podstawie dokładnie
zebranego wywiadu, badania przedmiotowego
i badań dodatkowych znajdujących się w dyspozy−
cji lekarza rodzinnego [5].

Spośród listy schorzeń, których diagnostykę
i leczenie powinien prowadzić lekarz rodzinny
[5], szczególne miejsce przypada zakażeniom
układu moczowego. Są to jedne z najczęstszych
przyczyn zgłoszeń do jego gabinetu [5]. Dobra
znajomość tej problematyki wymaga szczególne−
go podkreślenia, gdyż diagnostyka i leczenie
ostrych niepowikłanych zakażeń układu moczo−

Standardy relacji między lekarzem rodzinnym i specjalistą nefrologiem zostały opublikowane, ale
ich realizacja nie jest zadowalająca. Przedyskutowano niektóre aspekty tych relacji i podkreślono konieczność
ściślejszej współpracy dla wczesnego rozpoznawania i właściwego leczenia przewlekłych chorób nerek.
Słowa kluczowe: lekarz rodzinny, nefrolog, wzajemne relacje.

The standards of the relations between family doctor and specialist in nephrology were published, but
their implementation is unsatisfactory. Some aspects of these relations were discussed and the necessity for much
closer cooperation for the early diagnosis and appropriate treatment of chronic renal diseases were stressed.
Key words: family doctor, nephrologist, interrelations.
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wego u kobiet pozostaje praktycznie w gestii le−
karza rodzinnego. Standardem postępowania
w tych przypadkach jest 3−dniowe leczenie empi−
ryczne, a jedynym wykonywanym badaniem do−
datkowym jest badanie ogólne moczu [3]. Opor−
ne na leczenie, nawracające lub powikłane zum,
wymagają jednak poszerzenia diagnostyki.
W znacznej większości przypadków stany te są
związane z określonymi sytuacjami (np. współży−
cie seksualne), ze schorzeniami ginekologiczny−
mi lub utrudnieniem odpływu moczu z dróg mo−
czowych z różnych przyczyn. W diagnostyce
tych stanów ważną rolę spełnia dokładne zebra−
nie wywiadu, badanie przedmiotowe i badanie
ultrasonograficzne jamy brzusznej, ze zwróce−
niem uwagi na nerki i drogi moczowe. Błędem
jest kierowanie chorych do konsultacji nefrolo−
gicznej przed wykluczeniem tych przyczyn, ko−
rzystając z konsultacji i leczenia przez odpowie−
dnich specjalistów. Znaczne obciążenie poradni
nefrologicznych wynika z kierowania do nich
chorych bez właściwie przeprowadzonej diagno−
styki wstępnej i tych, u których przyczyną powi−
kłanych zum są schorzenia nienefrologiczne,
a odsyłanie chorych z tych poradni do właści−
wych konsultacji opóźnia ustalenie właściwego
rozpoznania i jest dodatkowym obciążeniem za−
równo dla chorego, jak i dla pacjentów.

Możliwości diagnostyczne i lecznicze lekarza
rodzinnego w odniesieniu do chorych z kamicą
nerek i układu moczowego są ograniczone. Bar−
dzo ważnym elementem jest stwierdzenie, czy zło−
gi nie blokują moczu, w czym pomocne jest bada−
nie ultrasonograficzne jamy brzusznej z oceną ne−
rek i dróg moczowych oraz rtg przeglądowe jamy
brzusznej u chorego dobrze przygotowanego do
takiego badania. Należy również, wykorzystując
badania dodatkowe, którymi dysponuje lekarz ro−
dzinny, podjąć próbę określenia przyczyn kamicy.
W większości przypadków konieczna jest konsul−
tacja przede wszystkim urologiczna i leczenie łą−
czone. Należy podkreślić, że leczenie nawracają−
cych zum u chorych z przeszkodą w odpływie mo−
czu jest najczęściej nieskuteczne, dopóki
przeszkoda ta nie zostanie usunięta. U mężczyzn
w wieku podeszłym częstą przyczyną utrudnienia
odpływu moczu z dróg moczowych jest przerost
lub rak prostaty, u kobiet obniżenie narządu rodne−
go. Znacznie rzadziej chorzy tacy wymagają kon−
sultacji nefrologicznej, głównie wtedy, gdy istnieje
podejrzenie konkretnych przyczyn metabolicz−
nych lub endokrynologicznych kamicy.

Kryteria rozpoznania przewlekłych chorób ne−
rek (PChN) przez lekarza rodzinnego i ogólne za−
sady diagnostyki zostały omówione w oddzielnej
pracy [1]. Praktycznie wszyscy chorzy na PChN,
z wynikami wykonanych badań dodatkowych
i rozpoznaniem wstępnym choroby nerek, powin−
ni być kierowani do konsultacji nefrologicznej.

Lekarz nefrolog powinien podjąć decyzję co do
dalszej opieki łączonej z okresowymi konsultacja−
mi lub przejąć leczenie, uzupełniając diagnostykę
choroby nerek, co zwłaszcza u chorych z białko−
moczem większym niż 1,0 g/dobę wymagać mo−
że hospitalizacji na oddziale nefrologicznym
z rozważeniem wskazań do biopsji nerki. Przy ist−
niejących wątpliwościach, czy chorego należy
skierować do konsultacji nefrologicznej czy nie,
zawsze lepiej skorzystać z takiej możliwości,
a bezwzględnie, gdy podejrzewa się kłębuszkowe
zapalenie nerek, gdy współistnieje zespół nerczy−
cowy lub obliczone wartości GFR są niższe niż
80 ml/min/1,73 m2, nie czekając aż stężenie krea−
tyniny w surowicy osiągnie wartości 2–3 mg/dl,
sugerowane w proponowanym podziale kompe−
tencji pomiędzy lekarzem rodzinnym a specjalistą
nefrologiem [5]. Również chorzy z podejrzeniem
ostrego kłębuszkowego zapalenia nerek lepiej,
aby byli kierowani do specjalisty nefrologa, przy−
najmniej w zakresie konsultacyjnym.

Nie ulega wątpliwości, że lekarze rodzinni
powinni posiadać wiedzę o chorych leczonych
nerkozastępczo i być przygotowani do ewentual−
nej doraźnej interwencji w stanach ostrych. Z re−
guły jednak w takich przypadkach niezbędny jest
kontakt z ośrodkiem dializacyjnym lub specjalistą
nefrologiem. Inne sytuacje omówiono szczegóło−
wo w standardach postępowania [5]. 

Podsumowując, należy podkreślić, że relacje
między lekarzem rodzinnym i specjalistą nefrolo−
giem powinny być znacznie intensywniejsze niż
dotychczas. Zasadniczym wyzwaniem dla leka−
rzy rodzinnych jest wczesna diagnostyka prze−
wlekłych chorób nerek i kierowanie tych chorych
na konsultacje nefrologiczne. Wdrożenie przypo−
mnianych zasad postępowania może istotnie po−
prawić wyniki leczenia przewlekłych chorób ne−
rek. Warto podkreślić, że chorzy z nefropatią cu−
krzycową powinni być konsultowani (lub
prowadzeni) zarówno przez diabetologa, jak i ne−
frologa, zwłaszcza gdy jest to nefropatia jawna
(utrzymujący się białkomocz) lub chorzy wykazu−
ją obniżony GFR. W tej grupie chorych przygoto−
wanie do leczenia nerkozastępczego, jak i wska−
zania do wdrożenia takiego leczenia pojawiają
się znacznie wcześniej niż u chorych z niecu−
krzycowymi chorobami nerek, zazwyczaj gdy
stężenia kreatyniny wynoszą około 5 mg/dl. W le−
czeniu zachowawczym chorych z przewlekłą
niewydolnością nerek pomocne są aktualne zale−
cenia Zespołu Krajowego Konsultanta Medyczne−
go w dziedzinie nefrologii [2]. Trwają usilne dzia−
łania włączenia procedury leczenia zachowaw−
czego przewlekłej niewydolności nerek jako
odrębnie finansowanej przez Narodowy Fundusz
Zdrowia, gdyż realizacja takiej procedury może
opóźnić o wiele miesięcy konieczność rozpoczę−
cia kosztownego leczenia nerkozastępczego.
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Ostre i przewlekłe zakażenia układu moczowego 
przenoszone drogą płciową

Acute and chronic sexually−transmitted urinary tract infections 

ANDRZEJ STECIWKO, AGNIESZKA MASTALERZ−MIGAS

Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko

Zakażenia układu moczowego (ZUM) należą
do najczęstszych zakażeń bakteryjnych u ludzi.
Znajdują się na drugim miejscu pod względem
częstości występowania (po zakażeniach układu
oddechowego) [6].

Częstość występowania zakażeń układu mo−
czowego jest związana z płcią oraz wiekiem
pacjentów. W pierwszym roku życia zakażenia
dotyczą częściej chłopców, natomiast od 2. do
50. roku życia ZUM są 10–50 razy częstsze
u płci żeńskiej. Po 50. roku życia ryzyko zakażeń
u kobiet i mężczyzn jest podobne [16]. Około
3–10% zdrowych i aktywnych seksualnie ko−
biet przechodzi zapalenie cewki lub pęche−
rza moczowego przynajmniej raz w roku,
u 20–50% kobiet ZUM występuje przynajmniej
raz w życiu, a u 20–30% z nich zakażenie na−
wraca [7].

Istnieje szereg podziałów zakażeń układu mo−
czowego, uwzględniających rozmaite kryteria.
W praktyce klinicznej najistotniejsze znaczenie
mają następujące podziały [5, 19]:
• ze względu na przebieg:

– ostre,
– przewlekłe,
– nawracające,

• ze względu na obecność czynników sprzyja−
jących ZUM:
– powikłane,
– niepowikłane,

• ze względu na umiejscowienie:
– zakażenia dolnego odcinka dróg moczo−

wych,
– zakażenia górnego odcinka dróg moczo−

wych.
Na zakażenia układu moczowego przenoszo−

ne drogą płciową najbardziej narażone są kobie−
ty pomiędzy 20. a 40. rokiem życia, w okresie
największej aktywności seksualnej. Ocenia się,
że na jedną, aktywną seksualnie kobietę przypa−
da średnio 0,5–0,7 przypadku ostrego zapalenia
pęcherza moczowego w ciągu roku. Są to często
zakażenia układu moczowo−płciowego, ponie−
waż uwarunkowania anatomiczne (bliskość ujść
pochwy i cewki moczowej) sprawiają, że zakaże−
niu ulegają obydwa układy [12].

Etiologia zakażeń układu moczowego jest naj−
częściej bakteryjna. Na pierwszym miejscu wśród
patogenów znajduje się Escherichia coli. Inne pa−
togeny bakteryjne to: Klebsiella, Proteus, Entero−
coccus, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ−
cus [6, 14].

Zakażenia układu moczowego to istotny problem praktyki lekarskiej. Są jedną z najczęstszych
przyczyn zgłaszania się pacjentów do lekarza. W ostatnich latach notuje się wzrost zakażeń układu moczowego
przenoszonych drogą płciową, dotyczy to szczególnie zakażeń Chlamydia trachomatis. Wykrywanie tych zaka−
żeń jest utrudnione z uwagi na najczęściej bezobjawowy przebieg zakażenia oraz prawidłowy wynik badania
bakteriologicznego moczu. Ważne jest leczenie zakażeń chlamydiowych, gdyż nieleczone mogą dawać nieod−
wracalne zmiany w układzie moczowo−płciowym, skutkujące np. niepłodnością. Trudnym problemem terapeu−
tycznym są także infekcje nawracające, które dotyczą przede wszystkim młodych, aktywnych seksualnie kobiet.
Słowa kluczowe: zakażenie układu moczowego, Chlamydia trachomatis, nierzeżączkowe zapalenie cewki mo−
czowej, ostry zespół cewkowy, zakażenie nawracające.

Urinary tract infections are very important problem in general practice. The prevalence of Chlamydia
trachomatis is highest in young women. The non−treated chlamydial infection is the common cause of infertility.
The recurrent infections are also an important problem.
Key words: urinary tract infection, Chlamydia trachomatis, non−gonococcal urethritis (NGU), acute urethritis, re−
current infection.
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Coraz częstsze są infekcje wywoływane przez
tzw. florę atypową, do której zalicza się Chlamy−
dia trachomatis, Mycoplasma pneumoniae, Urea−
plasma urealyticum. Zakażenie dróg moczowych
może być również wywołane, aczkolwiek rzad−
ko, przez czynnik grzybiczy (głównie Candida al−
bicans) bądź przez pierwotniaka Trichomonas va−
ginalis (rzęsistek pochwowy) [2, 18].

Około 80% ZUM przebiega w sposób ostry,
z objawami dyzurycznymi (ból, pieczenie pod−
czas mikcji, częste oddawanie moczu w małych
ilościach). Początkowo stan zapalny dotyczy
cewki moczowej; na ogół po kilkunastu godzi−
nach zakażenie dotyczy również pęcherza mo−
czowego [19].

Patogeny, które obecnie najczęściej wywołują
zakażenia układu moczowego poprzez kontakty
seksualne, to [12, 17]:
• Chlamydia trachomatis,
• Mycoplasma pneumoniae, 
• Ureaplasma urealyticum.

Rzadziej zakażenia wywołują:
• wirus opryszczki zwykłej,
• Neisseria gonorrhoeae,
• Trichomonas vaginalis,
• Candida albicans.

Wzrastające rozpowszechnienie zakażeń
chlamydiowych i mykoplazmatycznych jest spo−
wodowane m.in. dużą zakaźnością tych patoge−
nów, niewykrywaniem ich w standardowym ba−
daniu bakteriologicznym moczu, często bezobja−
wowym przebiegiem zakażenia oraz niską
świadomością społeczeństwa na temat tych zaka−
żeń [17, 18]. Zakażenia te, szczególnie w formie
przewlekłej, mogą być przyczyną niepłodności,
zarówno męskiej, jak i żeńskiej, a także poronień
i porodów przedwczesnych [4].

Czynnikami ryzyka wyżej wymienionych za−
każeń jest wiek poniżej 25 lat, płeć żeńska, stoso−
wanie niektórych środków antykoncepcyjnych,
częste zmiany partnerów seksualnych, seks bez
zabezpieczenia, klimakterium (spadek stężenia
estrogenów powoduje zmianę pH śluzu pochwo−
wego z kwaśnego na zasadowy). Znaczenie ma
również predyspozycja genetyczna. Podatność
na zakażenia zwiększa obecność w nabłonku po−
chwy antygenu HLA−A3 [2, 18].

Obraz kliniczny

Zakażenie Chlamydia trachomatis może obja−
wiać się jako nierzeżączkowe zapalenie cewki
moczowej (NGU – non−gonococcal urethritis),
zapalenie szyjki macicy lub przebiegać bezobja−
wowo (ponad 50% przypadków u mężczyzn
i 80% przypadków u kobiet) [10, 13]. Nieleczone
zakażenie może przejść w formę przewlekłą
i skutkować licznymi powikłaniami, m.in. zapale−

niem jąder i najądrzy, reaktywnym zapaleniem
stawów (zespół Reitera), zapaleniem narządów
miednicy mniejszej (PID – pelvic inflammatory
disease), zapaleniem jajowodów, przeniesieniem
zakażenia na noworodka, zapaleniem spojówek
u dorosłych, zapaleniem okołowątrobowym (ze−
spół Fitz−Hugha i Curtisa), dotyczącym głównie
dzieci do 2 r.ż. [18].

Zakażenie Mycoplasma pneumoniae oraz
Ureaplasma urealyticum prowadzi do wystąpie−
nia ostrego zespołu cewkowego, zapalenia jąder
i najądrzy, zapalenia stercza, a u kobiet do zapa−
lenia pochwy, PID, a także do odmiedniczkowe−
go zapalenia nerek [8]. 

Na obraz kliniczny wyżej wymienionych za−
każeń u mężczyzn składa się: wyciek z cewki
moczowej, ból przy mikcji, przy czym nasilenie
objawów może być bardzo różne, a w wielu
przypadkach przebieg jest bezobjawowy.
W obrazie klinicznym zakażenia u kobiet może
występować ropna wydzielina z pochwy, krwa−
wienie po stosunku seksualnym lub międzymie−
siączkowe, ból w podbrzuszu, natomiast w zde−
cydowanej większości przypadków przebieg jest
bezobjawowy [9]. 

Ostre zapalenie dolnego odcinka dróg moczo−
wych może mieć postać tzw. ostrego zespołu
cewkowego. Charakteryzuje się on występowa−
niem objawów dyzurycznych, ropomoczu przy
jałowym posiewie moczu bądź obecności niezna−
miennej bakteriurii (liczba bakterii w 1 ml moczu
wynosi poniżej 102). W około 50% przypadków
zapaleniu cewki towarzyszy również zapalenie
pęcherza moczowego. Ostry zespół cewkowy jest
najczęściej wyrazem zakażeń drobnoustrojami
przenoszonymi drogą płciową, przede wszystkim
chlamydiowych i mykoplazmatycznych [12, 17].

Diagnostyka

Pierwszym etapem przy występowaniu u pa−
cjenta objawów dyzurycznych jest wykonanie
badania ogólnego moczu, a jeśli to konieczne,
również posiewu ilościowego i jakościowego.
Należy pamiętać, że drobnoustroje atypowe ro−
sną tylko na specjalnych pożywkach, dlatego
w przypadku stwierdzenia tzw. jałowej leukocy−
turii (obecność ponad 5 krwinek białych w polu
widzenia bez bakteriomoczu) należy wykonać
specyficzną dla nich diagnostykę. Badanie ogól−
ne moczu należy wykonać minimum 2 razy
w ciągu dwóch kolejnych dni. U mężczyzn
można pobrać mocz do badania po masażu gru−
czołu krokowego, aczkolwiek nie jest to metoda
obecnie zalecana z uwagi na ryzyko rozsiewu
bakterii. 

Rozstrzygającym diagnostycznie jest wymaz
z cewki moczowej, pobrany w odpowiedni spo−
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sób, a następnie diagnostyka przeprowadzona
przy użyciu metod specyficznych dla chlamydii
[17].

Do diagnostyki zakażenia chlamydiowego
wykorzystuje się metody hodowli, serologiczne
oraz genetyczne [3]: 
• hodowla na komórkach McCoya (test referen−

cyjny do identyfikacji ciałek wtrętowych w za−
każonych komórkach),

• testy immunofluorescencyjne (Chlamyset, Mi−
cro−Trac) – wykrywanie ciałek wtrętowych
w zakażonych komórkach,

• testy immunoenzymatyczne (Chlamyset anti−
body CIA, Chlamydiazyme) – wykrywanie
przeciwciał w surowicy. 

• metody genetyczne – analiza DNA patogenu
metodą amplifikacji i hybrydyzacji
W praktyce zastosowanie znajdują przede

wszystkim metody immunofluorescencyjne. Meto−
da serologiczna jest mało swoista, ponieważ wy−
krywa w surowicy lipopolisacharyd bakterii (LPS),
który jest identyczny dla różnych gatunków chla−
mydii (C. trachomatis, C. psittaci, C. pneumoniae),
w związku z tym pozytywny wynik badania nie
pozwala na dokładne określenie patogenu [11].

Materiałem do badania jest najczęściej wy−
maz bezpośredni z cewki moczowej u mężczyzn
oraz cewki moczowej i kanału szyjki macicy
u kobiet. Do pobrania wymazu należy używać
specjalnych szczoteczek cytologicznych lub jało−
wych wymazówek z drakonowym końcem (dla
chlamydii toksyczne są waciki zakończone algi−
nianem wapnia i watą celulozową nawiniętą na
patyczek – używane powszechnie w diagnostyce
mikrobiologicznej). Materiałem do badania może
być także mocz. Próbkę pobiera się do jałowego
pojemnika po całonocnym wstrzymaniu mikcji
lub co najmniej po 4 godzinach po ostatnim od−
daniu moczu. Pobiera się pierwszy strumień mo−
czu w ilości 10 ml. Mocz należy w ciągu 1–2 go−
dzin dostarczyć do laboratorium [3].

Do diagnostyki zakażenia mykoplazmatycz−
nego wykorzystuje się [3]:
• hodowle na specjalnych podłożach,
• gotowe zestawy diagnostyczne, oparte na re−

akcjach barwnych, służące do badań jako−
ściowych i ilościowych,

• testy serologiczne wykrywające antygeny lub
przeciwciała,

• metody genetyczne (PCR).
W przypadku zakażenia mykoplazmatyczne−

go materiał do badań jest taki sam, jak dla chla−
mydii.

Pobierając wymazy do badań diagnostycz−
nych w kierunku zakażeń atypowych, należy pa−
miętać, iż drobnoustroje są patogenami we−
wnątrzkomórkowymi, wykazującymi tropizm do
nabłonka cylindrycznego. Ma to istotne implika−
cje praktyczne, ponieważ materiał do wymazu

należy pobierać około 2 cm od ujścia zewnętrz−
nego cewki moczowej oraz około 2 cm od ujścia
zewnętrznego szyjki macicy. U kobiet wymazy
z cewki i kanału szyjki macicy powinny zostać
pobrane jednoczasowo [17].

Leczenie

Ostre, niepowikłane, pierwszorazowe zapale−
nie cewki i pęcherza moczowego u młodych ko−
biet leczymy empirycznie za pomocą [12]:
• kotrimoksazolu (800 mg co 12 godzin),
• trimetoprimu (100 mg co 12 godzin),
• ciprofloksacyny (100–250 mg co 12 godzin)

lub innych, wybranych chinolonów.
Okres leczenia wynosi 3 dni. U kobiet stosu−

jących środki antykoncepcyjne (kremy plemniko−
bójcze, krążki dopochwowe), a także u tych,
u których objawy utrzymują się dłużej niż 3 dni,
leczenie prowadzimy przez 7 dni.

Obecnie nie zaleca się wykonywania posiewu
przy prostej infekcji układu moczowego. Wyko−
nujemy go przy infekcjach nawrotowych oraz
przy braku skuteczności leczenia. Jałowy posiew
moczu przy obecności objawów dyzurycznych
nakazuje diagnostykę w kierunku zakażeń atypo−
wych [12].

W chlamydiozie pod postacią ostrego zespołu
cewkowego (niepowikłanej) stosujemy [8, 13, 17]:
• makrolidy:

– azytromycyna (1 g jednorazowo),
– erytromycyna (500 mg co 6 godzin),
– klarytromycyna (500 mg co 6 godzin),

• tetracykliny:
– doksycyklina (100 mg co 12 godzin),

• niektóre fluorochinolony, np.:
– ofloksacyna 200 mg co 12 godz. (nie stoso−

wać jako leku I rzutu),
Leczenie, z wyjątkiem azytromycyny, trwa 7

dni.
W chlamydiozie powikłanej u kobiet stosuje−

my doksycyklinę 2 x 100 mg przez minimum 10
dni z metronidazolem 3 x 200 mg lub 2 x 400 mg
przez 7 dni. Zamiast doksycykliny można zasto−
sować ofloksacynę 2 x 400 mg. W chlamydiozie
powikłanej u mężczyzn (zapalenie jąder i nają−
drzy) stosujemy doksycyklinę 2 x 100 mg przez
7–14 dni [13]. Wskazana jest abstynencja seksu−
alna podczas leczenia oraz diagnostyka i lecze−
nie partnera seksualnego. Zaleca się picie dużej
ilości płynów w celu zwiększenia diurezy i me−
chanicznego wypłukiwania bakterii [17].

Istotnym problemem, szczególnie u młodych,
aktywnych seksualnie kobiet, są nawracające in−
fekcje dróg moczowych. W przypadku nawrotu
objawów klinicznych po leczeniu zawsze należy
zastanowić się, czy mamy do czynienia z prze−
trwałym zakażeniem bądź wznową (ten sam pa−
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togen), czy też doszło do nadkażenia nowym pa−
togenem. W pierwszym przypadku objawy na−
wracają po kilku−, kilkunastu dniach, w drugim 
– po dłuższym okresie czasu (najczęściej po 1–3
miesiącach). Nadkażenia stanowią ponad 80%
nawrotowych infekcji [1, 15].

Do czynników ryzyka nawrotowych zakażeń
u kobiet zaliczyć należy [12]:
• aktywność seksualną (szczególnie niedawno

podjętą bądź z częstymi zmianami partne−
rów),

• stosowanie kremów plemnikobójczych i krąż−
ków dopochwowych (zaburzają skład mikro−
flory pochwy),

• antybiotykoterapia z innych przyczyn,
• czynniki genetyczne (zakażenia nawrotowe

układu moczowego u matki w wywiadzie ro−
dzinnym),

• przebyte zakażenie układu moczowego poni−
żej 15. roku życia,

• wady anatomiczne lub czynnościowe układu
moczowego (rzadko).
Szczególne znaczenie w przypadku zakażeń

nawracających ma właściwa profilaktyka. Należy
wykluczyć możliwe do usunięcia czynniki ryzyka
(np. zmiana metody antykoncepcji), zaleca się pi−
cie dużych ilości płynów i częste oddawanie mo−
czu w ciągu dnia, oddawanie moczu przed za−
śnięciem, oddawanie moczu po stosunku płcio−
wym. Przy braku skuteczności tych zaleceń
i częstych nawrotach (ponad 3 w ciągu roku) na−
leży wdrożyć profilaktyczne leczenie przeciw−

bakteryjne. Istnieją dwa sposoby profilaktyki: je−
den polega na ciągłym, długotrwałym podawaniu
leku przeciwbakteryjnego w dawce subterapeu−
tycznej raz dziennie lub co drugi dzień na noc
(najczęściej kotrimoksazol, trimetoprim lub nitro−
furantoina, rzadziej chinoliny – ciprofloksacyna
lub norfloksacyna). Drugi sposób polega na jed−
norazowym przyjęciu pojedynczej dawki leku
bezpośrednio po stosunku płciowym [12]. 

Podsumowanie

Zakażenia układu moczowego stanowią istot−
ny problem w praktyce lekarskiej. Najczęstszym
patogenem nadal jest E. coli, wzrasta jednak
szybko liczba osób zakażonych C. trachomatis.
Ze względu na w większości bezobjawowy prze−
bieg tego zakażenia i transmisję przez kontakt
płciowy możemy mówić o „cichej epidemii”, po−
nieważ ocenia się, że zakażenie dotyczy 10–20%
populacji [2]. Narażone na zakażenie są przede
wszystkim kobiety, to również u nich częściej do−
chodzi do nawrotów infekcji. Prawidłowo prowa−
dzone leczenie zakażeń układu moczowego (pra−
widłowo dobrany rodzaj leku, jego dawka i czas
terapii) ma bardzo istotne znacznie, gdyż zakaże−
nie nieleczone bądź źle leczone może przejść
w formę przewlekłą lub na wyższe piętra układu
moczowego, dając odmiedniczkowe zapalenie
nerek. Nieleczone zakażenia chlamydiowe mogą
powodować niepłodność.
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O kolejności zastosowania chemioterapii, chi−
rurgicznego opracowania nowotworu i radiotera−
pii decyduje typ nowotworu, stopień zawansowa−
nia klinicznego, jego chemiowrażliwość i pro−
mienioczułość.

W zakresie diagnostyki onkologicznej wpro−
wadzono nowoczesne metody badań obrazo−
wych: rezonans magnetyczny, tomografię kom−
puterową, badania scyntygraficzne, dokładnie
oceniające lokalizację i stopień rozprzestrzenie−
nia nowotworu. Diagnostykę poszerzono o bada−
nia cytogenetyczne, immunologiczne i biomole−
kularne. Wprowadzono metody identyfikacji ko−
mórek nowotworowych przy użyciu metod
immunobiologicznych, w tym wieloparametrycz−
nej cytometrii przepływowej, techniki biologii
molekularnej (PCR, west−blot, south−blot) w celu
stwierdzenia anomalii genetycznych (obecność

n−myc, p53). Mikrosiatki DNA, czyli mikroproce−
sory DNA, w połączeniu ze skomplikowanym
oprogramowaniem komputerowym pozwalają na
określenie ekspresji genów nowotworu i potrafią
wykrywać różnice molekularne pomiędzy dwo−
ma identycznie wyglądającymi nowotworami.

Wprowadzono badania markerów nowotwo−
rowych (CEA, beta HCG, AFP, CA125), pozwala−
jące na wczesne rozpoznanie i monitorowanie
leczenia nowotworów. Rutynowo wprowadzono
techniki badania stanu układu odpornościowego
u dzieci chorych na nowotwór, w tym badania
komórek immunokompetentnych, cytokin, czą−
stek adhezyjnych, apoptozy.

Wprowadzona w ostatnich latach wysoko−
dawkowana chemioterapia, wspomagana prze−
szczepieniem autologicznego szpiku kostnego,
a ostatnio komórkami macierzystymi z krwi ob−
wodowej, stworzyła nadzieję na wyleczenie
u chorych z dużymi czynnikami ryzyka i zaawan−
sowaną chorobą nowotworową. 

Znacznie poprawiła się organizacja leczenia
guzów litych u dzieci w naszym kraju. Od 1992
r. działa Polska Grupa ds. Leczenia Guzów Litych
u Dzieci. Należą do niej Kliniki Akademii Me−
dycznych w Bydgoszczy, Gdańsku, Krakowie, Lu−
blinie, Poznaniu, Warszawie i Wrocławiu oraz
Klinika Onkologii Instytutu Matki i Dziecka
w Warszawie. Grupa obejmuje wspólnymi pro−
gramami leczniczymi guzy Wilmsa, mięsaki tka−
nek miękkich, zwojaki współczulne, guzy kości
i wątroby oraz guzy centralnego systemu ner−
wowego. Celem działania Grupy jest udoskonala−
nie przyjętych programów leczniczych na
podstawie dużej liczby wspólnie gromadzonych
danych o chorych poprzez stałą wymianę wza−
jemnych doświadczeń i szybką weryfikację pro−
gramów. 

Uzyskany w ostatnich latach znaczący postęp
w leczeniu nowotworów u dzieci, wyrażający się
wzrostem odsetka uzyskiwanych remisji całkowi−
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Fot. 1. Niemowlę z brzuszną lokalizacją nowotworu

Fot. 2. Dziecko z guzem kości



tych i wydłużeniem czasu przeżycia chorych
oraz zwiększeniem liczby trwałych wyleczeń,
można by zwiększyć, gdyby pacjenci wcześniej
trafiali do onkologów. Lekarz rodzinny, który
przyjmuje rocznie około 500 dzieci, może
w swojej życiowej praktyce spotkać 2 nowe za−
chorowania na nowotwór.

Nowotwory rozwijają się z zasady podstępnie
i nawet w zaawansowanym procesie nowotworo−
wym często stan ogólny dziecka jest dobry. Wy−
maga to zachowania czujności onkologicznej
przez lekarzy pierwszego kontaktu. Niezbędne są
staranne badania fizykalne, obejmujące całego
małego pacjenta. Niedopuszczalne jest rozpo−
znawanie guzów zlokalizowanych w jamie brzu−
sznej dopiero wtedy, gdy powodują deformację
brzucha i widoczne są gołym okiem; rozpozna−
wanie guzów śródpiersia wtedy, gdy dochodzi do
objawów uciskowych, duszności, zespołu żyły
czczej górnej itp.

Jakie mogą być objawy nowotworu?
Jest on podstępny, często skąpoobjawowy lub

bezobjawowy.
Najczęstsze objawy to: OBECNOŚĆ GUZA,

któremu towarzyszy:
1. gorączka,
2. ból,
3. uporczywy kaszel,
4. objawy neurologiczne,
5. złamanie kości (patologiczne).

Jaka powinna być diagnostyka guza litego
u dzieci?
– wywiad,
– staranne badanie fizykalne,
– RTG,
– morfologia krwi obwodowej,
– USG,
– TK,
– MRI.

Przypadek 1. Chłopiec l. 4 (B.K.) (fot. 4)
X 1992 – powiększony węzeł chłonny po stronie

prawej (4 cm)
Dgn.: angina – erytromycyna
zapalenie węzła chłonnego – gentamycyna 
guz powiększał się nadal, był bolesny
Szpital rejonowy – syntarpen
I 1993 – zmiana po drugiej stronie, średnica 10 cm
wycinek – Lymphadenitis chronica z sugestią po−

wtórnego badania
BAC – niespecyficzny proces zapalny
II 1993 – Lymphoma malignum B
Czas od objawów do rozpoznania 3 miesiące.

Przypadek 2. Chłopiec l. 10 (S.N.)
W wywiadzie – częste infekcje górnych dróg od−

dechowych
IV–VI 1999 – przewlekła infekcja, gorsze samo−

poczucie, gorączka
VII 1999 – duszność
Szpital rejonowy
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Fot. 3. Rtg guza kości ramieniowej Fot. 4.



rtg klatki piersiowej – płyn w jamie opłucnowej, 
przesunięcie śródpiersia na stronę lewą
Dgn.: ropień
drenowano jamę opłucnową
antybiotyki, hydrokortyzon
stan ogólny poprawił się, duszność zmniejszyła

się (sterydy!!!)
terapię prowadzono przez miesiąc (!!!)
VIII 1999 – CT klatki piersiowej – olbrzymi guz śród−

piersia, przemieszczający oskrzele i tchawicę
objawy zespołu żyły czczej górnej
Dgn.: Lymphoma malignum
w rozsianym stopniu zaawansowania 
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania 4

miesiące. 

Przypadek 3. Chłopiec l. 15 (A.L.)
Od 3–4 miesięcy zmiana mowy – mowa nosowa

zlecono obserwację – bez badania fizykalnego
katar, trudności w oddychaniu – syntarpen
łatwe męczenie się – skierowanie do laryngologa
zapalenie zatok – gentamycyna
narastanie osłabienia w trakcie 7−tygodniowej ob−

serwacji
konsultacja w szpitalu – rtg zatok – bez zmian
brak pełnego badania laryngologicznego
matka sama zgłosiła się do oddziału laryngolo−

gicznego
migdałki boczne prawidłowe, symetryczne, czyste
migdałek III powiększony
usunięcie
Dgn.: Lymphoma malignum B
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania 3

miesiące.

Przypadek 4. Chłopiec l. 19 (S.N.)
IV 1999 – Rtg klatki piersiowej do badań wojsko−

wych 
bez objawów klinicznych
poszerzenie cienia śródpiersia!
podejrzenie wady serca – wykluczono wadę
skierowany do szpitala wojskowego – obserwacja
XI 1999 – tomografia klatki piersiowej
guz śródpiersia – większy
odroczono zabieg z powodu szczepienia HBV
VII 2000 – progresja – torakotomia
Dgn.: ziarnica złośliwa
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania 15

miesięcy.

Przypadek 5. Chłopiec l. 17 ( R.K.)
VIII 1999 – guzek okolicy 5 żebra po stronie

prawej
obserwacja
narastanie wielkości guza (fot. 6)
wycinek
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Fot. 6. 

Fot. 5. Guz śródpiersia



6 tygodni oczekiwano na wynik histopatologicz−
ny!!! 

Dgn.: PNET/guz Askina

Przypadek 6. Chłopiec l. 16 (G.N.) 
X 1992 – częstomocz, również 2–3 x w nocy
I 1993 – bóle podbrzusza i okolicy nerek 
dwukrotnie badany chirurgicznie – wykluczono

zapalenie wyrostka robaczkowego
gorączka, sporadyczne wymioty
nieżyt górnych dróg oddechowych
antybiotyk
II 1992 – niewydolność nerek – hemodializa
guz gruczołu krokowego, zajmujący całą miedni−

cę (fot. 7)
Dgn.: Rhabdomyosarcoma 
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania: 4

miesiące!!!

Przypadek 7. Chłopiec l. 15 (W.N.)
VIII 1994 – okresowe bóle spoczynkowe uda le−

wego, promieniujące do kolana, stany podgo−
rączkowe

obserwacja
X 1994 – bóle nocne, promieniujące do lewego

biodra i kolana
Majamil, penicylina 10 dni
brak poprawy, utrudnione chodzenie
Debecylina
przestał chodzić
XII 1994 – ostry ból z przykurczem zgięciowym

w stawach biodrowych i kolanowym
Szpital rejonowy – Coxitis rheumatica sin. in obs.
niesteroidowe leki przeciwzapalne
I 1995 – brak poprawy, guz okolicy biodrowej le−

wej, gorączka
OB: 120/130, fosfataza alkaliczna 2x, LDH 4x
Radiologicznie – liczne ogniska osteolityczne

w kości miednicy
zajęcie stropu panewki do szczytu kości biodro−

wej
Utrasonograficznie – w podbrzuszu widoczny

olbrzymi guz lity

NMR – guz talerza kości biodrowej 20 x 13 x 16
cm, niszczenie kości

naciekanie mięśnia lędźwiowo−biodrowego le−
wego

Dgn.: Ewing sarcoma
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania 7

miesięcy.

Przypadek 8. Dziewczyna l. 18 (P.N.)
VIII 1998 – nawracające, okresowe bóle tylnej

części lewego uda, promieniujące do pośladka
Dgn.: zespół ogona końskiego – Tegretol
w kilkakrotnej kontroli neurologicznej stan prawi−

dłowy
wielokrotnie zgłaszała się do lekarzy z powodu

bólu
V 1999 – po raz pierwszy obrazowanie – NMR –

w kanale kręgowym L5/S1 guz zewnątrzopo−
nowy 7 x 4 cm, z naciekaniem kości krzyżo−
wej, operacja tylko odbarczająca

Dgn.: PNET
Czas od objawów do rozpoznania 11 miesięcy.

Przypadek 9. Chłopiec 5 miesięcy (R.N.)
zmiana zabarwienia moczu
lekarz w rejonie uspokoił matkę, że barwa moczu

uzależniona jest od spożywanych soków
tydzień później według relacji matki brzuch nie−

symetryczny
bez badań obrazowych – usg
tydzień później mocz ciemnobrunatny
usg – guz nerki
Dgn.: Guz Wilmsa, przerzuty do płuc (fot. 8)

Przypadek 10. Dziewczynka l. 12. (D.N.)
III 1998 – po zeskoczeniu z drzewa ból lewej

kończyny, obrzęk tej okolicy
rtg – obraz nieprawidłowy
IX 1998 – usunięto zmianę z kości, histopatolo−

gicznie – torbiel aneuryzmatyczna
po zabiegu opatrunek gipsowy na 3–4 miesiące
V 1999 – usunięto torbiel, ubytek wypełniono

przeszczepami kostnymi allogenicznymi
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Fot. 7. Fot. 8.



wynik histopatologiczny? 
VI 1999 – szybko rosnąca zmiana na przedniej

powierzchni kości piszczelowej 
bóle nocne
wyłyżeczkowano, wypełniono cementem kostnym
Dgn.: Osteosarcoma 
Nie brano pod uwagę, że na podłożu zmiany ła−

godnej rozwinie się nowotwór złośliwy (fot. 9)
IX 1999 – masywny wzrost guza, dolegliwości

bólowe
biopsja aspiracyjna cienkoigłowa
Dgn.: Fibrohistiocytoma malignum
Czas od objawów do rozpoznania 18 miesięcy.

Przypadek 11. Chłopiec l. 13 (B.R.)
II 1995 – ból wysiłkowy kończyny dolnej prawej

w okolicy stawu biodrowego, utykanie
postępowanie miejscowe – maść przeciwzapalna
bóle nocne
maść Mobilat 
V 1995 – złamanie patologiczne podkrętarzowe

prawej kości udowej w czasie podbiegania do
autobusu 

VI 1995 – Oddział chirurgiczny rejonowy – roz−
poznano złamanie patologiczne z przemie−
szczeniem – wyciąg kamaszkowy

Oddział ortopedyczny – stwierdzono naciek tka−
nek miękkich w okolicy złamania oraz liczne
ubytki osteolityczne w obrębie odłamów

wyłyżeczkowano naciek w obrębie złamania pa−
tologicznego

ubytki wypełniono cementem chirurgicznym
odłamy złamania operowano – osteometalosynteza
Dgn.: Ewing sarcoma

Przypadek 12. Chłopiec l. 18 (S.G.)
VII 1994 – uraz – ból kolana prawego, widoczny

guz zewnętrznie zdłutowano 
kość – histopatologicznie – bez komórek nowo−

tworowych
obserwacja w poradni
nasilenie bólu, rana nie goiła się
utrata apetytu spadek masy ciała
stany podgorączkowe
I 1995 – wznowa miejscowa, zmiana guzowata

przynasady bliższej kości piszczelowej prawej
po stronie prawej

Radiologicznie – zatarcie utkania kostnego z na−
warstwieniem okostnej

Angiografia – w 1/3 bliższej podudzia prawego
patologiczne unaczynienie guza z licznymi
przetokami tętniczo−żylnymi

Tomografia – guz przynasady bliższej kości pi−
szczelowej prawej

Chirurgicznie – naciek nowotworowy obejmują−
cy cały mięsień zginacz długi podudzia

wycięto cały nacieczony mięsień!!!
ubytek kostny uzupełniono mrożonym plastrem

gąbczastym (fot. 10)

Dgn.: Ewing sarcoma 
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania 6

miesięcy.

Przypadek 13. Dziewczynka l. 14 (Ś.M.)
I 1993 – uraz okolicy stawu kolanowego lewego

– obrzęk kolana
Dgn.: wysiękowe zapalenie stawu
tutor gipsowy na 3 tygodnie
II 1993 – narastający obrzęk lewego kolana
punkcja – płyn jałowy, cytologicznie zapalny
III 1993 – artrotomia, pobrano maziówkę, łąkotkę

i ciałko Hoffy
Dgn.: Synovitis chronica fibrinosa
Linkomycyna
w 18 dniu zdjęto tutor gipsowy z powodu nara−

stania obrzęku kolana
nakłucie stawu kolanowego – krew
Radiologicznie – w obrębie nasady dalszej kości

udowej lewej liza tkanki kostnej z przerwaniem
ciągłości korówek, z odczynem okostnowym

amputacja kończyny ze wskazań życiowych
(fot. 11)

KRWOTOK
uszkodzona procesem nowotworowym ściana

tętnicy
Dgn.: Osteosarcoma
2 miesiące bez zdjęcia radiologicznego.

Przypadek 14. Chłopiec l. 17 (K.N.)
II 1999 – uraz na lekcji wychowania fizycznego
dolegliwości bólowe, obrzęk podudzia
po 3 dniach badanie chirurgiczne
opatrunek gipsowy do pachwiny – bez zdjęcia ra−

diologicznego
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opatrunek zdjęto z powodu narastania bólu
leczenie objawowe – maść przeciwzapalna, leki

przeciwbólowe
Szpital rejonowy – obrzęk kończyny, ucieplona,

twarda
zastosowano okłady z riwanolu, wyciąg
ambulatoryjne leczenie miejscowe, antybiotyki
Dgn.: zapalenie żył 
narastanie obrzęku kończyny, osłabienie, ubytek

masy ciała ok. 10 kg, gorączka
IX 1999 – rtg kończyny – podejrzenie guza
guz masywny, o długości 20 cm w tkankach

miękkich, z destrukcją kości
różnica w obwodach kończyn 9 cm
IX 1999 – Dgn.: Osteosarcoma
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania 7

miesięcy
Próba wykonania zabiegu oszczędzającego nieu−

dana
pęczek naczyniowy wciągnięty w guz
AMPUTACJA KOŃCZYNY

Przypadek 15. Chłopiec l.9 (S.H) (fot. 12)
II 1999 – ból w stawie ramieniowym prawym
leczenie objawowe – chłopiec uprawiał tenis

w klubie sportowym
III 1999 – narastanie dolegliwości bólowych
nadal leczenie przeciwbólowe
V 1999 – bóle nocne
brak wykonania zdjęcia rtg
VI 1999 – obrzęk stawu barkowego
Zgrubienie nad łopatką prawą (fot. 12) 
VII 1999 – rtg stawu – podejrzenie zmiany

w główce kości ramieniowej
VIII 1999 – wycinek z tkanek miękkich okolicy

nadłopatkowej
CT klatki piersiowej i stawu barkowego – guz tka−

nek miękkich, destrukcja kości ramieniowej

i obojczyka, zajęcie stawu barkowego prawe−
go (fot. 13) 

Dgn: Rhabdomyosarcoma
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania – 7

miesięcy.

Przypadek 16. Dziewczynka l.17 (KKB.) (fot. 14, 15)
IX 01 – ból w stawie biodrowym, po wysiłku
Zlecono leczenie objawowe, przeciwbólowe

w okresie 1,5 miesiąca
Dziewczynka oglądana przez kilku lekarzy
Narastanie dolegliwości bólowych
XII 01 – pojawienie się bólu spoczynkowego
Utykanie przechodzące w trudności w porusza−

niu się
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Brak badania specjalistycznego ortopedycznego
Brak zdjęcia radiologicznego
Nadal leczenie przeciwbólowe, niesteroidowe le−

ki przeciwzapalne
II 02 – rodzice zwrócili uwagę na asymetrię po−

śladków (fot. 14)
III 02 – gorączka, ból przy każdym poruszaniu się
Zaburzenia dyzuryczne, zaparcia
IV 02 – usg miednicy – podejrzenie guza
CT miednicy – guz tkanek miękkich i nacieka−

niem mięśni pośladka i kości miednicy
(fot. 15)

Dgn : Rhabdomyosarcoma alveolare
Czas od pierwszych objawów do rozpoznania 8

miesięcy

Podsumowanie

Późne rozpoznanie jest przyczyną gorszych
wyników leczenia nowotworów w Polsce w po−
równaniu z krajami zachodnimi.

Przyczyny późnych rozpoznań nowotworów
u dzieci:
• mała częstość występowania w porównaniu

z populacją dorosłych,

• różnorodność histologiczna, wielorakość lo−
kalizacji,

• nietypowe wczesne objawy choroby – ogólne
lub zależne od lokalizacji,

• niewykonanie badań obrazowych (zdjęcie rtg,
usg),

• długi czas oczekiwania na rozpoznanie histo−
patologiczne,

• kierowanie dziecka do jednostek nie posiada−
jących możliwości szybkiej, kompleksowej
diagnostyki:
– TK, 
– MRI, 
– izotopowej,
– badania histologiczne, histochemiczne,

cytogenetyczne, biomolekularne (specy−
ficzne markery nowotworowe).

Czujność onkologiczna lekarza pierwszego
kontaktu nakazuje analizę dolegliwości częstych
w wieku dziecięcym.

Które spośród banalnych objawów u dzieci
mogą nasuwać podejrzenie nowotworu?
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• bóle kostne
• powiększenie węzłów chłonnych szyjnych,

(ewolucyjny charakter limfadenopatii),
• przedłużające się, niewyjaśnione gorączki

(ponad 2 tygodnie nieuzasadnione badaniem
klinicznym),

• wymioty (ranne, z bólem głowy),

• guzowate obrzmienia tkanek i narządów,
• zaparcia, zaburzenia mikcji,
• niesymetryczność objawów.

Wczesne podejrzenie sformułowane przez le−
karza pierwszego kontaktu jest najistotniejszym
czynnikiem rokowniczym.
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Rola lekarza rodzinnego 
w onkologii i hematologii dziecięcej

The role of family doctor
in children hematology and oncology 
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Wstęp

Rola lekarza rodzinnego w onkologii i hema−
tologii dziecięcej sprowadza się do stosowania
medycznej profilaktyki pierwotnej i wtórnej, czy−
li zorganizowanego i celowego działania, którego
celem jest: 
1) zmniejszenie ryzyka wystąpienia tych scho−

rzeń przez zmniejszenie narażenia na szkodli−
we czynniki środowiska,

2) wczesne rozpoznawanie.
Chorobą nowotworową może być dotknięte

dziecko w każdym wieku, również noworodek
i niemowlę. W Polsce odnotowuje się około 1300
nowych zachorowań na nowotwory rocznie, co
stanowi 10–15 zachorowań na milion dzieci. Gu−
zy lite stanowią około 50% nowotworów u dzie−
ci, pozostałe 50% to schorzenia rozrostowe ukła−
du krwiotwórczego (białaczki i chłoniaki).

Nowotwory dziecięce są drugą po zatruciach
i wypadkach przyczyną zgonów u dzieci powy−
żej pierwszego roku życia. Do lekarza rodzinne−
go powinno należeć krzewienie wiedzy o zacho−
waniach prozdrowotnych, stanowiących istotny

element profilaktyki chorób układu krwiotwór−
czego i nowotworów u dzieci. Na zachowania
prozdrowotne mają wpływ z jednej strony wie−
dza prozdrowotna i jej wykorzystanie w życiu co−
dziennym, z drugiej zaś – efektywne motywowa−
nie. Należy zadbać, aby wiedza przekazywana
dziecku dostosowana była do jego wieku, po−
trzeb, postaw i umiejętności.

Powinna ona obejmować następujące zasady:
1) prawidłowego żywienia, 2) fizjologicznego, ra−
cjonalnego trybu życia, 3) unikania narażenia na
czynniki toksyczne obecne w środowisku.

Rozwój cywilizacji spowodował, że w środo−
wisku otaczającym dziecko znajdują się liczne
środki toksyczne dla organizmu. Układ krwiotwór−
czy dziecka ze względu na odrębności anatomicz−
ne, morfologiczne, enzymatyczne i czynnościowe
jest w porównaniu z układem krwiotwórczym do−
rosłych bardziej wrażliwy na oddziaływanie czyn−
ników środowiskowych. Zarówno czynniki fizycz−
ne, chemiczne, jak i biologiczne mogą działać na
dziecko w każdym okresie życia, także przed uro−
dzeniem dziecka, w czasie życia płodowego, a na−
wet przed zapłodnieniem.

W pracy przedstawiono rolę lekarza rodzinnego w onkologii i hematologii dziecięcej, która spro−
wadza się do stosowania medycznej profilaktyki pierwotnej, wczesnego rozpoznawania chorób nowotworowych
u dzieci, a także kontynuacji rozpoczętego w ośrodku specjalistycznym leczenia przeciwnowotworowego.
W ostatnich latach przeważająca część nowotworów u dzieci stała się uleczalna (większość w około 70%, wyle−
czalność niektórych sięga 90%). Obecnie na każdy tysiąc osób w wieku 20 lat przypada jeden pacjent wyleczo−
ny z nowotworu w dzieciństwie. Postępy w leczeniu chorób nowotworowych warunkują osiągnięcia w dziedzi−
nie badań podstawowych, metod diagnostycznych, epidemiologii oraz metod leczenia.
Słowa kluczowe: lekarz rodzinny, nowotwory, dzieci.

This data presents the role of family doctor in children hematology and oncology, which is concer−
ned to primary medical prophylaxis, early diagnosis and continuation of specialistic therapy. Currently most of
cancers in childhood can be cured (cure rate 70–90%). Nowadays one person out of 1000 adults is cured from
cancer in childhood. Progress in cancer therapy has been made because of great successes of basic science, dia−
gnostic procedures and modern therapy.
Key words: family doctor, cancer, children.
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Negatywna reakcja układu hematopoetyczne−
go na czynniki środowiskowe może wyrazić się
pojawieniem niedokrwistości, skazy krwotocznej
lub choroby rozrostowej układu krwiotwórczego.
Szkodliwości cywilizacyjne mogą także być przy−
czyną mutacji genetycznych, wywołujących po−
jawienie się nowotworu. 

Profilaktyka powinna obejmować unikanie
narażenia na czynniki fizyczne, takie jak promie−
niowanie jonizujące. Wykazano, że diagnostycz−
ne badanie radiologiczne, wykonane u kobiety
w ciąży, zwiększa ryzyko wystąpienia dziecię−
cych nowotworów. Ryzyko to jest zależne od
dawki promieniowania i liczby ekspozycji.

Badania epidemiologiczne wykazują również,
że zmienne pole elektromagnetyczne o niskiej
częstotliwości, które emitują np. linie wysokiego
napięcia, mogą mieć wpływ na funkcjonowanie
układu odpornościowego, szpik kostny i karcyno−
genezę.

Profilaktyka zachorowania na nowotwory
skóry obejmuje zmniejszoną ekspozycję na pro−
mieniowanie ultrafioletowe.

W miarę możliwości należy także ograniczyć
narażenie na środki chemiczne, które mogą od−
działywać w środowisku zawodowym (matki
w ciąży). Należy ograniczyć ekspozycję dzieci
oraz matek będących w ciąży na środki stosowa−
ne w gospodarstwie domowym, pestycydy, dym
z kadzideł i farby do włosów. Należy ograniczyć
podawanie leków, w tym: aromatycznych po−
chodnych benzenu, substancji chloroorganicz−
nych, pochodnych kwasu fenoksyoctowego, an−
tybiotyków mielosupresyjnych.

Ważne jest także zmniejszenie ekspozycji na
czynniki biologiczne, takie jak: wirusy, bakterie,
grzyby, pierwotniaki. Przyjmuje się, że wirusy od−
grywają decydującą rolę w około 10–30% nowo−
tworów złośliwych człowieka. Nie ma stuprocen−
towych dowodów, że są one jedynym czynni−
kiem odpowiedzialnym za transformację złośliwą
komórki. Pomimo tego przesłanki te stwarzają
możliwość profilaktyki przez zastosowanie swoi−
stych szczepionek przeciwko niektórym wirusom
onkogennym. W ostatnich latach wprowadzono
szczepienia przeciwko wirusowi HPV−brodaw−
czaka.

Nieobojętne są właściwe warunki lokalowe
dziecka – suche i niezagrzybione, ograniczające
możliwość zakażenia i zapewniające dziecku sta−
łą obecność matki. Ważna jest dbałość o stan psy−
chiczny dziecka. Wśród poszukiwanych czynni−
ków psychosomatycznych w powstawaniu cho−
roby nowotworowej znajdują się czynniki takie
jak: tendencje represywne, poczucie beznadziej−
ności, stany depresyjne, utrata obiektu, kryzys ży−
ciowy i inne. 

Dane epidemiologiczne wskazują na skutecz−
ność profilaktyki pierwotnej głównie w wyniku

zwalczania palenia tytoniu (raki płuca, krtani, ja−
my ustnej, gardła). Innym przykładem sukcesów
w zakresie profilaktyki pierwotnej jest obniżenie
zachorowalności na czerniaka złośliwego w wy−
niku zachowań zdrowotnych (zmniejszenie in−
tensywności opalania).

W zakresie profilaktyki wtórnej udowodniono
korzystny wpływ organizowanych badań przesie−
wowych (skriningowych) na zmniejszenie się
umieralności chorych na raka szyjki macicy i ra−
ka sutka oraz dla raka żołądka w populacyjnym
badaniu przesiewowym w Japonii.

Wczesne wykrywanie nowotworów związane
jest w dużym stopniu z wiedzą społeczeństwa
o nowotworach i zachowaniami zdrowotnymi
społeczeństwa. Znajomość wczesnych objawów
nowotworów złośliwych, samokontrola (skóra,
jama ustna, piersi) i zgłaszanie się z dzieckiem na
kontrolne badania profilaktyczne (np. bada−
nia cytologiczno−ginekologiczne, mammografia
u dziewcząt) umożliwiają wczesne wykrycie no−
wotworów złośliwych. Wczesna wykrywalność
oznacza rozpoznanie choroby w fazie najbar−
dziej nadającej się do leczenia, a więc zanim wy−
stąpią objawy, które skłaniają chorego do
zwrócenia się o pomoc.

Zasadniczym celem leczenia nowotworów
u dzieci jest uzyskanie u chorego trwałej remisji,
a następnie wyleczenia. Wokół choroby nowo−
tworowej narosło szereg mitów, uprzedzeń i nie−
słusznych wyobrażeń. Przeważająca część no−
wotworów u dzieci stała się uleczalna (większość
w około 70%, wyleczalność niektórych sięga
90%). Obecnie na każdy tysiąc osób w wieku 20
lat przypada jeden pacjent wyleczony z nowo−
tworu w dzieciństwie. Postępy w leczeniu chorób
nowotworowych warunkują osiągnięcia w dzie−
dzinie badań podstawowych, metod diagnostycz−
nych, epidemiologii oraz metod leczenia.

Postęp w diagnostyce onkologicznej

W zakresie diagnostyki onkologicznej wpro−
wadzono nowoczesne metody badań obrazo−
wych: rezonans magnetyczny, tomografię kom−
puterową (spiralną, trójwymiarową), badania
scyntygraficzne dokładnie oceniające lokalizację
i stopień rozprzestrzenienia nowotworu. Diagno−
stykę poszerzono o badania cytogenetyczne, im−
munologiczne i biomolekularne. Wprowadzono
metody identyfikacji komórek nowotworowych
przy użyciu metod immunobiologicznych, w tym
wieloparametrycznej cytometrii przepływowej,
techniki biologii molekularnej (PCR, FISH, west−
blot, south−blot) w celu stwierdzenia anomalii ge−
netycznych (obecność n−myc, p 53). Mikrosiatki
DNA, czyli mikroprocesory DNA, w połączeniu
ze skomplikowanym oprogramowaniem kompu−
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terowym pozwalają na określenie ekspresji ge−
nów nowotworu i potrafią wykrywać różnice mo−
lekularne pomiędzy dwoma identycznie wygląda−
jącymi nowotworami. Wprowadzono badania
markerów nowotworowych (CEA, beta HCG, AFP,
CA125), pozwalające na wczesne rozpoznanie
i monitorowanie leczenia nowotworów. Rutyno−
wo wprowadzono techniki badania stanu układu
odpornościowego u dzieci chorych na nowotwór,
w tym badania komórek immunokompetentnych,
cytokin, cząstek adhezyjnych, apoptozy.

Postęp w leczeniu

Współczesna terapia nowotworów jest kom−
pleksowa i uwzględnia leczenie chirurgiczne,
chemioterapię (często przed− i pooperacyjną,
zwykle wielomiesięczną) oraz radioterapię. Guzy
lite tworzą wcześnie przerzuty, co sprawia, że
chorzy kwalifikują się do radykalnego leczenia
chirurgicznego lub napromienienia ogniska pier−
wotnego, a następnie chemioterapii. W nowo−
tworach układu krwiotwórczego podstawą lecze−
nia pozostaje chemioterapia skojarzona z radiote−
rapią.

Terapia powinna się odbywać w odpowiednio
do tego przygotowanych centrach onkologicz−
nych, dysponujących wielospecjalistyczną kadrą,
aparaturą diagnostyczną i leczniczą, zasobem le−
ków podstawowych (cytostatyki) i wspomagają−
cych (preparaty krwiopochodne, immunoglobuli−
ny, czynniki krwiotwórcze, środki przeciwwy−
miotne i przeciwbólowe). Nieobojętne są
właściwe warunki lokalowe (najlepiej 1 sala, 1
dziecko, jeden węzeł sanitarny), ograniczające
możliwość zakażenia i zapewniające dziecku sta−
łą obecność matki.

Postęp w leczeniu chirurgicznym

Do XX wieku istniała tylko jedna metoda lecze−
nia, polegająca na chirurgicznym usunięciu nowo−
tworu. Pierwsze operacje chirurgiczne wykonano
w Egipcie. Zabiegi chirurgiczne podejmowano za−
zwyczaj intuicyjnie, opierając się na makroskopo−
wym wyglądzie i lokalizacji guza, niestety bez
określenia rodzaju nowotworu (bez badań mikro−
skopowych) i jego rzeczywistego zasięgu (brak
technik obrazowania). Okryły się one złą sławą.
Stwierdzenie, że „rak boi się noża” powstało wła−
śnie jako efekt tych niewłaściwych zabiegów ope−
racyjnych, wykonywanych często u chorych ze
zbyt zawansowanym nowotworem. Te nieradykal−
ne mikroskopowo zabiegi kończyły się niejedno−
krotnie rozsianiem nowotworu, czasem doprowa−
dzały do okaleczenia chorego (np. odjęcia kończy−
ny), a wielokrotnie kończyły się śmiercią dziecka.

W ostatnich latach w zakresie leczenia chirur−
gicznego nowotworów u dzieci wprowadzono
wiele udoskonaleń. Postęp dokonał się w jakości
zabiegów operacyjnych, które przeprowadza się
w radykalny onkologicznie sposób, jednocześnie
unikając w miarę możliwości zabiegów okale−
czających. Pomocna w tym jest chemioterapia
przedoperacyjna, mająca na celu zmniejszenie
masy guza i uczynienie go łatwiejszym do zope−
rowania. W chwili obecnej przeprowadza się za−
biegi rekonstrukcyjne (np. kończyn dolnych) oraz
zabiegi mikrochirurgiczne, a także korygujące
operacje plastyczne.

Postęp w radioterapii

Radioterapia jako nowoczesna dziedzina roz−
winęła się na początku lat trzydziestych XX wieku
wraz z upowszechnieniem leczenia nowotworów
radem. Rad stosowano śródtkankowo albo śródja−
mowo, dawkę promieniowania obliczano na pod−
stawie wzorów matematycznych. Zastosowanie
radu, którego ilość określano w miligramach i gra−
mach, stopniowo wzrastało w miarę coraz lepszej
znajomości ochrony radiologicznej.

Stosowana pierwotnie radioterapia za pomocą
aparatów rentegenowskich wiązała się ze znacz−
nymi objawami miejscowymi. Wprowadzenie
w latach 80. telegammaterapii i brachyterapii sta−
nowiło kolejny krok do zwiększenia efektywności
naświetlań wraz ze zmniejszeniem działań niepo−
żądanych. Sztucznie wytwarzane izotopy promie−
niotwórcze zostały wprowadzone do lecznictwa
w latach 50. Były to: cez−137 i kobalt−60, emitują−
ce bardziej przenikliwe promieniowanie gamma
o energiach 1,17 i 1,33 MeV. Pozwoliło to na po−
dawanie wyższej dawki promieniowania na guzy
położone głębiej oraz zmniejszenie dawki po−
chłoniętej przez tkankę kostną. Dalszy postęp
techniczny umożliwił prowadzenie radioterapii
obrotowej. Źródło promieniowania, obracając się
wokół chorego, koncentruje wysoką dawkę
w obrębie guza, z równoczesnym zmniejszeniem
ekspozycji tkanek zdrowych. Nowoczesne przy−
spieszacze cząstek wytwarzają wiązki promienio−
wania jonizującego o wysokiej energii. Obecnie
najczęściej stosowane są przyspieszacze liniowe,
w których wiązka elektronów jest przyspieszona
do wysokich energii w synchronicznie zmieniają−
cym się polu magnetycznym. Rozwój radioterapii
pozwolił na poprawę wyników leczenia nowo−
tworów wrażliwych napromienianie.

Postęp w chemioterapii

Era chemioterapii rozpoczęła się w latach
czterdziestych ubiegłego stulecia, kiedy to po raz
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pierwszy zastosowano nitrogranulogen. W 1948 r.
Farber wprowadził aminopterynę, antagonistę
kwasu foliowego, do leczenia białaczek. Od tej
pory do leczenia nowotworów wprowadzono
wiele leków cytostatycznych (6−MP, Ara−C, MTX,
Cy, alkaloidy vinca rosea).

Opracowanie schematów obejmujących koja−
rzenie kilku leków w miejsce uprzednio stosowa−
nej monoterapii stanowiło kolejny istotny postęp
w leczeniu chemicznym. Początkowo wprowa−
dzono pojedyncze chemioterapeutyki, następnie
łączono je w zestawy. 

Poznanie cytokinetyki komórek nowotworo−
wych stworzyło racjonalną podstawę intensyw−
nej, skojarzonej chemioterapii nowotworów. Do−
wiedziono, że istnieją fundamentalne różnice
między potencjałem proliferacyjnym komó−
rek nowotworowych i prawidłowych. Ułożone
w wielolekowe programy cytostatyki oddziałują
na komórkę nowotworową w sposób dopaso−
wany do fazy cyklu komórkowego, przemyślany
i przetestowany wcześniej w badaniach przedkli−
nicznych tak, aby uzyskać największą sku−
teczność i najmniejsze oddziaływanie na
zdrowe tkanki i komórki. Leczenie to wywołu−
je jednak znaczne działania niepożądane na
zdrowe tkanki i komórki, między innymi
aplazję szpiku, uszkodzenia wielonarządowe:
wątroby, nerek, serca, centralnego układu nerwo−
wego.

Uzyskano także poprawę w zapobieganiu
tym skutkom. W leczeniu wspomagającym
wprowadzono leki cytoprotekcyjne (Ethyol−ami−
fostyna), czynniki wzrostu (EPO, G−CSF, GM−
CSF), kardioprotektory (Kardioksan) i uroprotek−
tory (Uromiteksan). Wykazano skuteczność
czynników wzrostu w zwalczaniu aplazji szpi−
ku po chemio− i radioterapii: G−CSF, GM−CSF
i EPO. G−CSF oraz GM−CSF poprawiają funkcję
dojrzałych granulocytów, zwiększają ich zdolno−
ści bójcze. Stymulują ich proliferację, różnico−
wanie i uwalnianie ze szpiku do krwi obwodo−
wej. Mają także wpływ na apoptozę, czyli zapro−
gramowaną śmierć neutrofilów. EPO stymuluje
komórki linii erytropoetycznej, a w ostatnich la−
tach TPO i MGDF. Coraz bardziej popularna sta−
je się terapia osłaniająca zdrowe komórki leka−
mi, takimi jak: Amifostyna, Cardioxan, Uromi−
texan. 

Megachemioterapia 
z następowym przeszczepieniem 
komórek hematopoetycznych

Wprowadzona w ostatnim 20−leciu procedura
transplantacji komórek hematopoetycznych auto−
logicznych i allogenicznych znacznie zwiększyła

odsetek wyleczeń i stworzyła nadzieję u chorych
z dużymi czynnikami ryzyka i zaawansowaną
chorobą. 

Eksperymentalną alternatywę stanowić może
allogeniczny przeszczep komórek hematopoe−
tycznych od częściowo zgodnego w układzie
HLA dawcy rodzinnego (z zastosowaniem T−de−
plecji) w celu wywołania efektu tzw. graft versus
tumour z następową terapią komórkami NK, CIK
(cytokine−induced killer cells) lub komórkami
z transfekowanym genem dla IL−2.

Wśród perspektyw leczenia nowotworów
u dzieci rozpatruje się nowe leki, wpływ na apop−
tozę, wpływ na angiogenezę, immunoterapię, te−
rapię genową. 

Nowe leki

Corocznie testuje się wiele nowych leków
przeciwnowotworowych. Przydatność kliniczną
wykazuje jedynie 1/1000 nowych, testowanych
na ponad 120 liniach komórek nowotworowych,
chemioterapeutyków. W ostatnim okresie wpro−
wadzono do kliniki onkologicznej wiele nowych
leków, do których należą: Gemcytabina, Taxol,
Pegaginaza, 2 CDA (dwuchlorodezoksyadenozy−
na), liposomalna forma doksorubicyny. Zastoso−
wanie znajdują związki ułatwiające przełamanie
oporności komórek nowotworowych na cytosta−
tyki, np. BSO – pochodna butioniny, obniżająca
stężenie glutationu w komórce guza, substancji
odpowiedzialnej za oporność na leki alkilujące.
Doniesienia z USA przedstawiają wyższą sku−
teczność chemioterapii za pomocą kombinacji
BSO i melfalanu, niż samego melfalanu w lecze−
niu nerwiaka złośliwego zarodkowego – neuro−
blastoma.

Wpływ na apoptozę

Jednym z istotnych mechanizmów ułatwiają−
cych nowotworzenie i progresję nowotworu jest
zaburzenie apoptozy, czyli genetycznie zaprogra−
mowanej śmierci komórkowej, zjawiska pozwa−
lającego na naturalne usuwanie komórek starze−
jących się, zbędnych lub zmienionych patolo−
gicznie. W regulacji apoptozy biorą udział geny
bcl−2, bax, p53. Zwiększenie podatności komórki
na apoptozę powoduje zwiększona ekspresja
onkogenu p53. Utrata z jakiejkolwiek przyczyny
zdolności uszkodzonej i /lub zdewiowanej gene−
tycznie komórki nowotworowej do umierania
(supresja apoptozy) prowadzi do nagromadzania
się komórek, które w normalnych warunkach by−
łyby wyeliminowane. W leczeniu nowotworów
istnieje możliwość stosowania zestawów leków
wpływających na apoptozę.
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Angiogeneza

Kluczem do utrzymania wzrostu nowowtorów
pod kontrolą może być zahamowanie tworzenia
się nowych naczyń krwionośnych. W 1994 r. Mi−
chael O’Reily wyizolował jeden z najsilniejszych
inhibitorów angiogenezy – angiostatynę.

Immunoterapia

Immunoterapia obejmuje leczenie przy uży−
ciu przeciwciał monoklonalnych, cytokin, czą−
stek adhezyjnych, leków hamujących angiogene−
zę i szczepionek przeciwnowotworowych. 

Przeciwciała monoklonalne

Zastosowano je w latach 70. Łączono je
z substancjami radioaktywnymi, toksynami, leka−
mi, cytokinami i enzymami. Stosowano różne ich
formy z dimeryzacją domeny (sFV2), koniugacją
chemiczną, pojedynczym łańcuchem oraz
podwójnym przeciwciałem. Leczenie to cechuje
dość duża specyficzność, ale także immunogen−
ność. Jest ono skuteczne w zwalczaniu drobnych
przerzutów nowotworowych.

Cytokiny

Doniesienia z piśmiennictwa wykazały zna−
czący, choć wymagający jeszcze wielu dociekań
udział sieci cytokinowej w patogenezie i progno−
zowaniu chorób nowotworowych u dzieci. Dzia−
łanie cytokin opiera się na stymulacji własnej od−
porności gospodarza, stymulacji komórek NK,
limfocytów cytotoksycznych CTL, a także zwięk−
szeniu wydzielania innych cytokin, efektem cze−
go jest pobudzenie sieci cytokinowej. Dużą
nadzieję wiąże się z zastosowaniem cytokin ha−
mujących, np. IL−10 i IL−12 w przypadkach, gdy
niezbędne jest zahamowanie cytokiny odpowie−
dzialnej za proliferację klonu nowotworowego.
IL−12 jest aktualnie uważana za cytokinę przy−
szłości w leczeniu nowotworów u dzieci. Od−
działuje ona na subpopulację limfocytów Th0,
bowiem posiada właściwości immunomodulacyj−
ne i przeciwnowotworowe.

W leczeniu zastosowano liczne cytokiny, in−
terferony alfa, beta, gamma, czynnik martwicy
nowotworów, interleukiny 2, 4 i 6. Niektóre
z tych cytokin znalazły na stałe miejsce w lecze−
niu nowotworów, np. IFN−alfa – raka jasnoko−
mórkowego nerek i czerniaka złośliwego.

Cząstki adhezyjne

Cząstki adhezyjne są to białka powierzchnio−
we, opisane po raz pierwszy w 1988 r. Ich odkry−
cie rzuciło nowe światło na zrozumienie nie−

których procesów patofizjologicznych. Odgrywa−
ją one ważną rolę w wielu procesach biologicz−
nych. Stwierdzono ich współudział w tworzeniu
przerzutów nowotworowych. 

W terapii rozważa się możliwość zablokowa−
nia cząsteczek adhezyjnych (np. CD−44), co po−
winno zapobiec tworzeniu się przerzutów. Te−
rapia antyadhezyjna może odbywać się przy
użyciu przeciwciał monoklonalnych, leków anty−
adhezyjnych (kortykosteroidy, cytostatyki), rozpu−
szczalnych receptorów cząstek adhezyjnych, wę−
glowodanów złożonych – sialyl – Lewis X. Tera−
pia ta musi jednak, co nie jest łatwe, spełnić
następujące warunki poza działaniem antyadhe−
zyjnym: specyficzność (wywoływanie tylko pożą−
danej adhezji) i bezpieczeństwo.

Terapia genowa

W ostatnich latach wykazano, że u podłoża
nowotworów zarówno u dorosłych, jak i dzieci
leży defekt genetyczny, który może być nabyty
lub wrodzony. Terapia genowa chorób nowotwo−
rowych polega na skutecznej ingerencji w spa−
czony genom komórki nowotworowej, co po−
zwala odwrócić powstałe zmiany genetyczne, nie
dopuszczając do rozwoju nowotworu lub ha−
mując toczący się proces nowotworowy.

W chwili obecnej znane są następujące meto−
dy terapii genowej: 
1. korekcyjna – polegająca na korekcji nieprawi−

dłowego genu przez celowaną rekombinację
lub transfer genu leczniczego do zajętej ko−
mórki, 

2. substytucyjna – polegająca na wszczepieniu
do komórki brakującego genu,

3. hamująca – polegająca na hamowaniu funkcji
genu odpowiedzialnego za nowotworzenie
przez antysensowne oligonukleoydy,

4. immunoterapia genowa – polegająca na po−
budzeniu własnego układu odpornościowego
i chorego na nowotwór przez wszczepienie
do komórki nowotworowej lub komórki ma−
cierzystej CD34+ z krwi obwodowej, np. ge−
nów dla cytokin IL−2, IL−12, czy interferonu
gamma.
Transferu genu leczniczego do komórki nowo−

tworowej można dokonać za pomocą metod:
biologicznej, chemicznej i fizycznej.

W metodzie biologicznej wykorzystuje się
wektory wirusowe, którymi mogą być retrowiru−
sy, wirusy z związane z grupą adeno, adenowiru−
sy, wirusy episomalne, poxwirusy i herpeswirus.
Metodę fizyczną stanowią celowane mikroiniek−
cje, podawane do komórki nowotworowej.
W metodzie chemicznej wykorzystuje się, mię−
dzy innymi, liposomy. 

Inną metodą wpływu na geny są syntetyczne
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oligonukleotydy, tzw. antysensy. Oligonukleotydy
stanowią komplementarny do budowy genu frag−
ment DNA. Za ich pomocą można dokonać ha−
mowania genu na różnych poziomach: sam gen,
jego przekaźnik – mRNA lub produkt genu. 

Przykład skutecznej terapii genowej. W 1984 r.
przeszczepiono po raz pierwszy gen ADA u 4−let−
niej dziewczynki, chorej na zespół wrodzonego
niedoboru odporności, uzyskując ustąpienie cech
tego zespołu. Podjęto też próby u chorych na he−
mofilię i inne wrodzone zespoły niedoborów od−
pornościowych.

Defekt genetyczny w schorzeniach nowotworo−
wych jest złożony i najczęściej dotyczy wielu ge−
nów. Istnieje jednak wciąż jeszcze wiele niedosko−
nałości technicznych, na pokonanie których trzeba

czasu. Podjęto próby ingerencji genetycznej u cho−
rych na przewlekłą białaczkę szpikową, u których
obserwuje się defekt chromosomalny (translokacja
bcr/abl pomiędzy chromosomem 9 i 21).

Antysensy znalazły zastosowanie w oczy−
szczaniu autologicznego szpiku kostnego z ko−
mórek nowotworowych przed ich przeszczepie−
niem. Istnieje nadzieja, że jej wprowadzenie za−
stąpi aktualnie stosowane, wykazujące wiele
działań niepożądanych, metody leczenia nowo−
tworów: ciężkie, często okaleczające zabiegi chi−
rurgiczne, chemioterapię i radioterapię. 

Wszystkie stosowane eksperymentalnie nowe
metody, o których była mowa, rodzą nadzieję na
poprawę wyników w leczeniu nowotworów
u dzieci.
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Rola podstawowej opieki zdrowotnej 
w diagnostyce i leczeniu chorób nowotworowych u dzieci

The role of general practitioner 
in the diagnostic process and treatment of cancer in children

BEATA ZALEWSKA−SZEWCZYK, JERZY BODALSKI

Z Kliniki Chorób Dzieci Instytutu Pediatrii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. med. Jerzy Bodalski

W przebiegu ostatniego dwudziestolecia na−
stąpił gwałtowny przełom w leczeniu chorób no−
wotworowych u dzieci, zarówno w leczeniu bia−
łaczek, jak i guzów litych. Obecnie u blisko 70%
dzieci możliwe jest osiągnięcie całkowitego wy−
leczenia z choroby nowotworowej. U podłoża te−
go postępu leży wiele czynników, wśród których
należy wymienić (Kowalczyk JR, Dudkiewicz
E 1999; Steuber CP, Nesbit ME Jr, 1997; Gutjahr
P 1999):
– stworzenie wieloośrodkowych grup badaw−

czych, dzięki czemu stało się możliwe prowa−
dzenie wspólnych, często randomizowanych
programów leczniczych, obejmujących duże
grupy pacjentów, wprowadzenie nowych ele−
mentów terapeutycznych i wzajemną wymia−
na doświadczeń;

– wypracowanie jednolitej strategii leczniczej
dla poszczególnych nowotworów wieku dzie−
cięcego, opartej na jednoznacznie sformuło−
wanych kryteriach diagnostycznych i terapeu−
tycznych;

Nowoczesne metody leczenia, oparte na skojarzonej terapii chemicznej, chirurgicznej i radiote−
rapii, znacznie poprawiły rokowanie w złośliwych nowotworach u dzieci. Ocenia się, że ponad 70% dzieci z tym
schorzeniem ma szanse na całkowite wyleczenie.
Zasadniczym czynnikiem rokowniczym, wpływającym na wyniki leczenia, jest wyjściowe zaawansowanie cho−
roby nowotworowej, zależne między innymi od czasu jej trwania. Choroby nowotworowe w wieku dziecięcym
występują stosunkowo rzadko, w Polsce notuje się około 1100–1300 nowych zachorowań rocznie. Lekarz pierw−
szego kontaktu w swoim życiu zawodowym spotka przeciętnie jedno lub dwoje dzieci z tym schorzeniem. Jest
to prawdopodobnie jedna z przyczyn problemów i pomyłek diagnostycznych, które prowadzą do opóźnienia roz−
poznania choroby nowotworowej w tej grupie wiekowej.
W pracy przedstawiamy 5 szczególnie dramatycznych przypadków dzieci, u których doszło do opóźnionego roz−
poznania choroby nowotworowej. Były to różne rodzaje nowotworów: zwojak zarodkowy współczulny, nieziar−
niczy chłoniak złośliwy, guz mózgu oraz ostra białaczka limfoblastyczna. Dzieci te były hospitalizowane w na−
szej Klinice w latach 1999–2002.
Analiza przedstawionych przypadków wskazuje na zasadniczą rolę lekarza pierwszego kontaktu w diagnostyce
chorób nowotworowych u dzieci, jak również na pilną potrzebę propagowania zagadnień onkologii dziecięcej
wśród lekarzy innych specjalności.
Słowa kluczowe: choroba nowotworowa, dzieci, pomyłki diagnostyczne.

Current methods of treatment as chemo− and X−ray therapy and surgery significantly improved the
prognosis in cancer in children; more then 70 per cent of them can reach the complete recovery. The prognosis
in cancer depends on the progression at the time of diagnosis. Neoplasmatic disease occurs rarely in children po−
pulation; in Poland about 1100–1300 new cases in a year are observed. General Practitioner can get in touch with
one or two cases of cancer in children in his whole medical career. This is probably one of the reasons of pro−
blems and mistakes, which can delay the diagnosis.
In the report 5 significantly dramatical cases of cancer in children, where the disease was recognised late, are pre−
sented (neuroblastoma, lymphoma, cerebral tumour and acute lymphoblastic leukemia). Children were treated in
our Department in the years 1999–2002.
The analysis points to the very important role of General Practitioner in the diagnostic procedures of cancer dise−
ase in children and indicates the necessarity of propagation the problems of children oncology among the other
specialists.
Key words: cancer, children, diagnostic errors.
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– wprowadzenie skojarzonej terapii, składającej
się z leczenia chemicznego, chirurgicznego
i radioterapii. Coraz większą rolę zaczęła od−
grywać wielolekowa chemioterapia, stosowa−
na również jako pierwszy element leczenia
(chemioterapia przedoperacyjna), co w wielu
przypadkach umożliwiło redukcję masy guza
i tym samym ułatwiło wykonanie zabiegów
radykalnych;

– współpraca między lekarzami różnych spe−
cjalności (pediatrami, chirurgami, neurochi−
rurgami, radioterapeutami i radiologami),
którzy bezpośrednio zajmują się dzieckiem
z chorobą nowotworową;

– wprowadzenie nowych metod leczenia i no−
wych leków przeciwnowotworowych, np.: te−
rapia genowa, immunoterapia, leki hamujące
angiogenezę, pochodne kwasu retinowego.
Należy zwrócić uwagę, że strategia leczenia

nowotworów wieku dziecięcego, a zwłaszcza gu−
zów litych, różni się w swoich założeniach od
strategii leczenia nowotworów u ludzi dorosłych.
Wynika to przede wszystkim z faktu, że u dzieci
występują nowotwory o odmiennym charakterze,
różniące się biologicznie od nowotworów ludzi
dorosłych (Gutjahr P 1999).

Mimo ogromnego postępu w diagnostyce i le−
czeniu oraz rzeczywistej poprawy wyników le−
czenia schorzenia nowotworowe wieku dziecię−
cego stanowią istotny problem kliniczny. Nadal
stanowią drugą pod względem częstości przyczy−
nę zgonów u dzieci w wieku poniemowlęcym.

Wyniki leczenia nowotworów w jednoznacz−
ny sposób zależą od zaawansowania choroby
w chwili rozpoznania (tab. 1). Jednym z bole−

snych problemów onkologii dziecięcej jest nadal
notowane w naszym kraju opóźnienie rozpozna−
wania choroby nowotworowej, co oddala w cza−
sie wdrożenie prawidłowego leczenia, przyczy−
nia się do większego zaawansowania choroby
i pogarsza rokowanie (Kowalczyk JR, Dudkiewicz
E 1999).

Własne doświadczenia kliniczne skłoniły nas
do przedstawienia tej tematyki szerokiemu środo−
wisku lekarzy pierwszego kontaktu. Prezentacja
obejmuje kilka szczególnie dramatycznych przy−
padków dzieci z chorobą nowotworową, które
były hospitalizowane w Klinice Chorób Dzieci
Instytutu Pediatrii Uniwersytetu Medycznego
w Łodzi w ciągu ostatnich 3 lat.

Przypadek 1. (D.K. nr historii choroby
2424/2000). Sześcioletnia dziewczynka z niedo−
borem masy ciała < 10 centyla (wg słów matki za−
wsze była szczupła, ostatnio schudła ok. 3 kg);
dotychczas poważnie nie chorująca, zaczęła
uskarżać się na bóle podczas wchodzenia po
schodach. Została hospitalizowana w rejonowym
oddziale ortopedycznym dla dorosłych, gdzie
rozpoznano patologiczne, kompresyjne złamanie
kręgu L1. Nie przeprowadzono dalszej diagnosty−
ki, po zaopatrzeniu w gorset ortopedyczny zosta−
ła przekazana do referencyjnego oddziału ortope−
dii dziecięcej, gdzie przebywała przez 3 tygo−
dnie. W tym czasie dolegliwości nasiliły się,
pojawiły się bóle kończyn, miednicy i żuchwy.
Obserwowano stopniowe pogarszanie się wska−
źników morfologii krwi. Nie wykonano badania
radiologicznego klatki piersiowej i ultrasonografii
jamy brzusznej. Wykonano badania radiologicz−
ne kręgosłupa, czaszki i miednicy. Wykonano
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Tabela 1. Wyniki leczenia (przeżycie wolne od zdarzenia EFS) w wybranych nowotworach wieku dziecięcego,
w zależności od stadium zaawansowania w chwili rozpoznania

Guz Wilmsa Rhabdomyosarcoma NHL NB NHL B

stadium I 92% stadium I + II 91% stadium I + II 100% stadium I + II 94%
stadium II (węzły –) 84% stadium III 62% stadium III 49% stadium III 49%
stadium II (węzły +) 78% stadium IV 38% stadium IV 56% stadium IV 56%
stadium III 67%
stadium IV 56%

Tabela 2. Czas podwojenia wybranych nowotworów (wg U. Bode, G. Fleischack)

< 30 dni 30–70 dni > 70 dni

chłoniak Burkitta chłoniak Hodgkina rak drobnokomórkowy
nieziarnicze chłoniaki złośliwe osteosarcoma rak płaskonabłonkowy
rak jądra fibrosarcoma gruczolakorak płuc
mięsak Ewinga gruczolakorak jelita
rak kosmówkowy gruczolakorak sutka (zaawansowany)
guz Wilmsa (subklinicznie)
gruczolakorak sutka



biopsję ogniska w obrębie panewki stawu biodro−
wego, uzyskano rozpoznanie histopatologiczne:
nowotwór złośliwy, prawdopodobnie neurobla−
stoma. Po miesiącu od pojawienia się niepokoją−
cych objawów dziewczynkę przekazano do od−
działu onkologii dziecięcej z rozpoznaniem: roz−
siany nowotwór złośliwy o nieznanej pierwotnej
lokalizacji. Rozpoznanie ostateczne: zwojak za−
rodkowy współczulny lewego nadnercza (ryc. 1),
IV stadium zaawansowania klinicznego (liczne
przerzuty do kości i szpiku kostnego).

Przypadek 2. (D.K. nr historii choroby
8726/2000). Dwunastoletni chłopiec, dotychczas
zdrowy, zaczął zgłaszać bóle głowy, z towarzy−
szącymi wymiotami, objawy te były szczególnie
nasilone w godzinach porannych. Towarzyszyły
im nieznaczne bóle w nabrzuszu, chłopiec w cią−
gu 2 miesięcy schudł około 6 kg. Był diagnozowa−
ny w kierunku choroby wrzodowej, początkowo
w warunkach poz, następnie w szpitalu rejono−
wym na oddziale pediatrycznym. Dwukrotnie wy−
konywano u niego gastroskopię, która nie wskazy−
wała na patologię ze strony układu pokarmowego.
Ponieważ dolegliwości nasilały się i całkowicie
uniemożliwiały mu normalne funkcjonowanie, po
6 miesiącach został przekazany do referencyjnego
oddziału pediatrycznego, gdzie wykonano bada−
nie CT głowy i rozpoznano guz o średnicy 4 cm,
zlokalizowany w obrębie robaka móżdżku. Roz−
poznanie ostateczne: rdzeniak.

Przypadek 3. (K.G. nr historii choroby
8407/2000). Trzyletni chłopiec z zaniedbanego
środowiska, zgłosił się z powodu uporczywego
kaszlu do lekarza rejonowego, który rozpoznał
zapalenie oskrzeli i zlecił antybiotyk. Po dwóch
dniach ojciec dziecka zaobserwował obrzęk twa−
rzy i podejrzewając alergię na lek, ponownie
zgłosił się do poradni. W czasie wizyty doszło do
zatrzymania akcji serca i oddechu, po skutecznej
reanimacji dziecko zostało przyjęte na oddział in−

tensywnej opieki medycznej. Stwierdzono wów−
czas: masywne powiększenie węzłów chłonnych
szyjnych i podżuchwowych, w pakietach zmie−
niających zarys szyi; hepatomegalię do linii pęp−
ka; splenomegalię do talerza kości biodrowej;
guz śródpiersia o wymiarach 4 x 6 x 7 cm (ryc. 2).
Dziecko prawdopodobnie nie zostało zbadane
podczas pierwszej wizyty. Rozpoznanie ostatecz−
ne: nieziarniczy chłoniak złośliwy, T−komórkowy,
w III stadium zaawansowania klinicznego.

Przypadek 4. (K.W. nr historii choroby 354).
Blisko trzyletni chłopiec, dotychczas zdrowy
i prawidłowo się rozwijający, zaczął uskarżać się
na bóle brzucha, stracił apetyt, rodzice zaobser−
wowali utratę masy ciała około 1,5 kg. W czasie
trzech miesięcy był z tego powodu kilkakrotnie
u pediatry, dwukrotnie rozpoznano infekcję gór−
nych dróg oddechowych i zalecono antybiotyk.
Po 3 miesiącach w czasie kąpieli rodzice zauwa−
żyli guz brzucha, zniekształcający powłoki. Wiel−
kość guza przedstawiono na rycinie 3. Mimo że
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Ryc. 1. Neuroblastoma u 6−letniej dziewczynki i wi−
doczne naciekanie kręgu lędźwiowego

Ryc. 2. Guz o charakterze chłoniaka T−komórkowego
u 3−letniego chłopca

Ryc. 3. Guz o charakterze neuroblastoma, przemie−
szczający wątrobę u 2,5−letniego chłopca



dziecko uskarżało się na bóle brzucha, w trakcie
kilku wizyt pediatra nie zbadał tej okolicy. Roz−
poznanie ostateczne: zwojak zarodkowy współ−
czulny, IV stadium zaawansowania klinicznego,
z przerzutami do szpiku i wysiękiem nowotworo−
wym do jamy opłucnej.

Przypadek 5. (A.P. nr historii choroby
1894/2000). Pięcioletnia dziewczynka zgłosiła
się do lekarza poz z powodu gorączki do 39°C,
uporczywego kaszlu, bladości powłok skórnych,
utraty apetytu, Matka zwracała uwagę na obe−
cność wybroczyn i podbiegnięć krwawych na
kończynach dolnych. Innych odchyleń w bada−
niu przedmiotowym nie odnotowano. W zaleca−
nej morfologii krwi stwierdzono następujące war−
tości: Hb 6,2 g/dl, Ery 2 033 000/mm3, Htk 19%,
MCHC 33%, Leu 4400/mm3 (rozmaz: pałeczko−
wate 2%, neutrofile 10%, limfocyty 80%, mono−
cyty 8%), płytki krwi 20 000/mm3. Rozpoznano
niedokrwistość z niedoboru żelaza i zalecono su−
plementację żelaza i kwas foliowy. Dzięki zapo−
biegliwości matki dziecko zostało skierowane
przez innego lekarza na oddział onkologiczny,
gdzie w mielogramie stwierdzono całkowite
przekształcenie blastyczne. Rozpoznanie osta−
teczne: ostra białaczka limfoblastyczna.

Dyskusja: Przyczyny zbyt późnego rozpozna−
wania nowotworów wieku dziecięcego mogą być
różnorodne (Gutjahr P 1999; Bode U, Fleischack
G 1999).
– Jedną z nich może być rodzaj i charakter no−

wotworów dziecięcych. Blisko 50% stanowią
nowotwory układu krwiotwórczego (białaczki
i chłoniaki o dużym stopniu złośliwości).
Wśród guzów litych dominują guzy mózgu,
zlokalizowane zwłaszcza podnamiotowo;
w dalszej kolejności – mięsaki. Większość no−
wotworów dziecięcych charakteryzuje się
szybką proliferacją. Okres podwojenia tych
nowotworów wynosi kilka tygodni (tab. 2).
Wywiad w nowotworach wieku dziecięcego
jest krótki, nawet kilkudniowy.

– Objawy wstępne choroby nowotworowej są
często niespecyficzne i dyskretne. Mogą być
niezauważone lub lekceważone przez rodzi−
nę pacjenta, niekiedy też bagatelizowane
przez lekarza.

– Istotną przyczyną pomyłek diagnostycznych
jest sporadyczność występowania nowotwo−
rów u dzieci. W Polsce notuje się rocznie oko−
ło 1100–1300 nowych zachorowań. Częstość
nowotworów wieku dziecięcego wynosi
105–130/1000 000 dzieci poniżej 15 roku ży−
cia. Lekarz pierwszego kontaktu w swoim ży−
ciu zawodowym zetknie się przeciętnie z 1–2
przypadkami nowotworu u dzieci.

– W niektórych przypadkach można zaobser−
wować u rodziców dziecka, ale również
i u lekarzy lęk przed postawieniem rozpozna−

nia choroby nowotworowej. Do świadomości
dopuszcza się możliwość obecności nowo−
tworu, ale odracza się diagnostykę w tym kie−
runku, najpierw poszukując innych przyczyn
obserwowanych objawów, w przekonaniu, że
choroba nowotworowa nie może dotknąć ma−
łego dziecka.
Te wszystkie czynniki składać się mogą na

niewłaściwe prowadzenie postępowania diagno−
stycznego i tym samym oddalać w czasie rozpo−
częcie właściwego leczenia. W tej sytuacji ko−
nieczne jest wzmożenie czujności onkologicznej
lekarzy pierwszego kontaktu.

Niepokój powinny wzbudzać objawy, które
nie pasują do obrazu choroby, np. infekcji lub
niedokrwistości. Często sama niedokrwistość ma
charakter wtórny i jest jedynie przejawem innej
choroby. Ponadto w szczególności należy po−
święcić uwagę:
– widocznym lub wyczuwalnym palpacyjnie

zniekształceniom, guzom w różnych okoli−
cach ciała, asymetrii w wyglądzie kończyn,
tułowia i innych okolic;

– pogłębionej diagnostyki wymaga utrzymujące
się powiększenie węzłów chłonnych, zwła−
szcza, jeśli są one twarde i niebolesne;

– zlokalizowane dolegliwości bólowe, utrzymu−
jące się ponad dwa tygodnie, wymagają wni−
kliwego poszukiwania ich przyczyny, łącznie
z podstawową diagnostyką obrazową. Doty−
czy to zwłaszcza bólów ze strony układu ru−
chu;

– nawracające, niepoddające się leczeniu infek−
cje dolnych dróg oddechowych; utrzymujący
się kaszel, chrypka są wskazaniem do wyko−
nania badania radiologicznego klatki piersio−
wej;

– objawy ciasnoty śródczaszkowej – poranne
bóle głowy i wymioty często są przypisywane
schorzeniu układu pokarmowego. Drgawki,
utrata przytomności, powiększenie obwodu
głowy u niemowląt powinny być wyczerpują−
co wyjaśnione;

– utrata masy ciała u dzieci jest powodem do
wdrożenia wnikliwej diagnostyki;

– krwawienie z układu moczowo−płciowego
lub przewodu pokarmowego są wskazaniem
do pogłębionej diagnostyki w warunkach
szpitalnych;

– podobnie należy wyjaśnić przyczynę skazy
krwotocznej;

– niepokój lekarza może budzić zmiana zacho−
wania dziecka – narastające zmęczenie, nie−
chęć do zabawy, niekiedy zachowania agre−
sywne lub dziwaczne.
Jak wspomniano we wstępie, zaawansowanie

choroby nowotworowej ma ogromne znaczenie
dla rokowania i powodzenia leczenia. Przekłada
się również na takie aspekty, jak agresywność te−
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rapii przeciwnowotworowej, możliwość wykona−
nia zabiegów oszczędzających z zachowaniem
narządów i stopień powikłań leczenia (Lange B,
O’Neill 1999).

Opisane przypadki skłaniają do refleksji. Po
dokładnej analizie można wysnuć jeden wniosek

– o powodzeniu leczenia choroby nowotworowej
decyduje w dużej mierze lekarz pierwszego kon−
taktu. Od jego umiejętności zawodowych i intui−
cji lekarskiej zależy, w jakim stadium zaawanso−
wania choroby dziecko z nowotworem zostanie
skierowane do specjalistycznej opieki.
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