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Słowo wstępne

Szanowni Państwo,

W kolejnym numerze naszego Kwartalnika przedstawiamy prace wygłoszone pod−
czas I Kongresu PTMR, które nie zostały opublikowane w materiałach naukowych,
a które w naszej ocenie są niezwykle cennym materiałem przydatnym w pracy lekarza
podstawowej opieki medycznej. Jednocześnie chcemy przedstawić Państwu krótkie
sprawozdanie z I Kongresu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, który odbył się
we Wrocławiu w dniach 6–10 października 2000 r.

Wszystkim uczestnikom Kongresu, a szczególnie wykładowcom, w imieniu własnym
i całego Komitetu Organizacyjnego składam serdeczne podziękowanie za obecność
oraz trud włożony w przygotowanie i prezentację wykładów, za życzliwość i okazaną
sympatię dla środowiska lekarzy rodzinnych, a także chęć uczestnictwa w promocji idei
medycyny rodzinnej. Wasza obecność potwierdziła słuszność powiedzenia, iż „w jed−
ności siła”.

Z okazji Nowego Roku, Wieku i Tysiąclecia wszystkim Czytelnikom Kwartalni−
ka, członkom Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, lekarzom rodzinnym,
sympatykom tego środowiska oraz wszystkim Kolegom pragnę w imieniu Zespo−
łu Redakcyjnego życzyć pasma sukcesów w życiu osobistym, spełnienia ambicji
zawodowych i wiary w słuszność oraz  powodzenie idei medycyny rodzinnej.

Redaktor Naczelny

Andrzej Steciwko



WŁOCŁAWSKIE TOWARZYSTWO NAUKOWE informuje, 
że w dniach 15 i 16 czerwca 2001 r. w salach Szkoły Muzycznej 
we Włocławku odbędzie się XXI Ogólnopolska Konferencja Kardiologiczna.
Program obejmuje następujące referaty i sesje panelowe:

1. Ostry zespół wieńcowy – jak chciałbym być leczony?
płk prof. dr hab. med. Waldemar Banasiak (Wrocław)

2. Układ renina–angiotensyna – aspekty patofizjologiczne i lecznicze – wczoraj i dziś
prof. dr hab. med. Franciszek Kokot (Katowice)

3. Nadciśnienie tętnicze u dzieci
prof. dr hab. med. Władysław Rokicki (Katowice)

4. Prewencja pierwotna nadciśnienia tętniczego w Polsce w latach 1944–2001
prof. dr hab. med. Barbara Krupa−Wojciechowska (Gdańsk)

5. Co nowego wniosła ostatnia dekada do leczenia nadciśnienia tętniczego
prof. dr hab. med. Włodzimierz Januszewicz (Warszawa)

6. Aspekty hormonalne i metaboliczne klimakterium a hormonalna terapia zastępcza
prof. dr hab. med. Andrzej Milewicz (Wrocław)

7. Farmakologia i zastosowanie środków psychotropowych w wybranych chorobach układu 
sercowo−naczyniowego
prof. dr hab. med. Krystyna Szczawińska (Poznań)

8. Zastosowanie leków blokujących receptory GP IIb/IIIa w terapii ostrych zespołów wieńcowych
dr n. med. Zbigniew Bednarkiewicz (Łódź)

9. Reakcje niepożądane leków kardiologicznych
prof. dr hab. med. Andrzej Danysz (Warszawa)

10. Postępy w leczeniu ciężkich zaburzeń rytmu serca. Rola kardiologii interwencyjnej i kardiochirurgii 
w ablacji. Chirurgiczne leczenie utrwalonego migotania przedsionków
prof. dr hab. med. Marian Zembala (Zabrze)
prof. dr hab. med. Franciszek Walczak (Warszawa)

11. Aktualne możliwości stałej elektrostymulacji serca
prof. dr hab. med. Romuald Ochotny (Poznań)

12. Problemy kardiologiczne u noworodków 
prof. dr hab. med. Barbara Dębiec (Łódź)

13. Małoinwazyjne techniki w chirurgii wieńcowej. Zabiegi hybrydowe
prof. dr hab. med. Marian Zembala (Zabrze)
prof. dr hab. med. Ryszard Jaszewski (Łódź)

14. Farmakoterapia choroby niedokrwiennej serca inhibitorami błonowego wymiennika Na+/Ka+

prof. dr hab. med. Henryk Wysocki (Poznań)
15. Łódzka Skala Ryzyka Operacyjnego – praktyczne zastosowanie analizy statystycznej ryzyka

leczenia operacyjnego choroby wieńcowej
prof. dr hab. med. Janusz Zasłonka (Łódź)

16. Echokardiografia kontrastowa w praktyce klinicznej – fakty i kontrowersje
prof. dr hab. med. Halina Bolińska (Łódź)

17. Wskaźniki ryzyka miażdżycy – gdzie jesteśmy, dokąd zmierzamy?
doc. dr hab. Grażyna Nowicka (Warszawa)

18. Postępy diagnostyki i terapii miażdżycy na przełomie wieków
prof. dr hab. med. Zbigniew Kalina (Katowice)

19. Hipoteza udziału układu immunologicznego w patogenezie miażdżycy
prof. dr hab. med. Zbigniew Herman (Katowice)

20. Immunologiczne aspekty uzdrowiskowego leczenia chorób serca
prof. dr hab. med. Andrzej Żebrowski (Łódź)

Każdy uczestnik otrzyma bezpłatnie egzemplarz autoryzowanego zapisu XX Ogólnopolskiej Konferencji
Kardiologicznej. Pierwszego dnia odbędzie się spotkanie towarzyskie nad Jeziorem Wikaryjskim k.
Włocławka.

Wszystkich zainteresowanych prosimy o kontakt:
Biuro Organizacyjne XXI Ogólnopolskiej Konferencji Kardiologicznej Włocławskiego Towarzystwa
Naukowego, pl. Wolności 20, 87−800 Włocławek, Elżbieta Migdalska, tel./fax 054 232 28 08
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PRACE POGLĄDOWE • REVIEWS

Polska Medycyna Rodzinna 2000, 2, 4: 481–486

Wczesne rozpoznanie i leczenie encefalopatii wątrobowej
w aspekcie poradnictwa rodzinnego
Early diagnosis and management of hepatic encephalopathy 
in family practice

ZBIGNIEW RUDKOWSKI

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

W okresie ostatnich 25 lat dokonał się ogrom−
ny postęp w zrozumieniu patogenezy zespołu
encefalopatii wrotno−systemowej (inaczej encefa−
lopatii wątrobowej lub śpiączki wątrobowej).
Szczególnie ważne jest stwierdzenie, że tzw. ence−
falopatia wątrobowa wyraża się uszkodzeniem
czynności ośrodkowego układu nerwowego
w różnym stopniu, których głównymi objawami
spostrzeganymi klinicznie (tj. np. przez badające−
go lekarza) mogą być zarówno dyskretne zaburze−
nia psychiczne, jak i niewielkie odchylenia w za−
chowaniu się albo w czynnościach intelektual−
nych, aż do wystąpienia najcięższego stanu, raczej
nieodwracalnego, jakim jest śpiączka wątrobowa.

Dla lekarza rodzinnego najważniejsze jest
właśnie zwrócenie uwagi na postać podkliniczną
encefalopatii wątrobowej, tj. zespołu, który
w I stadium (kryteria West−Haven) objawia się

dyskretnym zaburzeniem świadomości (nadmier−
na senność, bezsenność), obniżeniem funkcji in−
telektualnych (rozproszona uwaga), odmianą
w zachowaniu się (nadmierne wyrażanie uczucia
euforycznie lub depresyjnie, nadmierna pobudli−
wość nerwowa) oraz niewielkimi zaburzeniami
układu nerwowo−mięśniowego (drżenie grubofa−
liste, słaba koordynacja ruchowa, upośledzenie
ruchomości ręki widoczne przy pisaniu). W tym
stadium np. alkoholik lub pacjent po przebyciu
zapalenia wątroby może nie zdawać sobie spra−
wy z obecności hepatopatii z powodu braku ob−
jawów lub subiektywnych dolegliwości, ani nie
zauważać własnej niedyspozycji psychicznej, np.
dotyczącej prowadzenia pojazdu lub wykonywa−
nia zawodu wymagającego precyzji. Diagnostyka
i następujące leczenie podklinicznej encefalopa−
tii mogą zapobiec wypadkom komunikacyjnym

PL
IS

SN
15

08
−2

12
1

Lekarz rodzinny ma możność wczesnego wykrycia encefalopatii wątrobowej (HE) u pacjentów
z ryzykiem HE (pozakaźna lub toksyczna hepatopatia, alkoholizm i in.) przez stwierdzenie objawów HE według
kryteriów West−Haven (5 stopni ciężkości). Przydatne są proste testy psychometryczne, badanie zapisu EEG oraz
określenie stężenia mocznika we krwi tętniczej.
W leczeniu stosuje się L−asparaginian L−ornityny, który wyrównuje zaburzenia syntezy mocznika i glutaminy, po−
prawiając stan kliniczny pacjenta. Stosuje się dietę z ograniczeniem podaży białka z mięsa, jako dodatek – roz−
gałęzione aminokwasy (BCAA), laktulozę oraz cynk doustnie.
Słowa kluczowe: encefalopatia wątrobowa, kryteria West−Haven.

General practitioner has to pay his/her attention to examine already discrete symptoms of hepatic
encephalopathy (HE) in patients with different HE risks (e.g. post−infective hepatopathy, alcoholism, toxic hepatic
injury, etc.). It requires the systematic assessment of five components of HE, each graded on a 0−4 grade scale of
severity: mental status, asterixitis (West−Haven criteria), psychometric tests, electroencephalography, and arterial
blood ammonia concentration.
The treatment includes L−ornithine−L−aspartate that provides critical substrates for both urea and glutamine syn−
thesis, and improves the clinical status of the patient. The limitation of meat−protein in the diet, the use of
branched−chain aminoacids (BCAA), lactulose as well as oral zinc supplementation are needed.
Key words: hepatic encephalopathy, West−Haven criteria.

Streszczenie

Summary



lub zawodowym lub też innym niepowodzeniom,
np. rodzinnym, związanym z zaburzeniami reak−
cji psychicznych.

Encefalopatia w miarę czasu pogłębia się, obja−
wy stają się coraz bardziej wyraziste (stadium II, III)
i w stadium IV dochodzi do śpiączki wątrobowej
wyrażonej nieprzytomnością, brakiem odruchów,
całkowitym zatrzymaniem funkcji psychicznych.

Okres między I a IV stadium może trwać róż−
nie długo i może być znacznie złagodzony lub
przedłużony w wyniku właściwego leczenia –
jednak warunkiem jest wczesne rozpoznanie.

Jakie są przyczyny niewydolności
wątrobowej, które mogą być 
wykryte przy badaniu fizykalnym
i laboratoryjnym pacjenta?

Najczęściej przyczyną przewlekłej encefalo−
patii jest rozwinięta marskość wątroby i nadciś−
nienie wrotne. Marskość wątroby powstaje na tle
uszkodzenia alkoholowego, polekowego, po za−
każeniach wirusowych HBV, HCV, HDV, a także
może rozwinąć się na tle wad metabolicznych
lub innych anomalii, np. w zespole Budd−Chiari,
w zaciśnięciu worka osierdziowego lub zakaże−
niu pępka w okresie noworodkowym (zakrzep
żyły wrotnej).

U ludzi chorych na przewlekłe zapalenie wą−
troby encefalopatia może zostać sprowokowana
lub przyspieszona przez inne różne bodźce, jak
krwawienie dojelitowe, zakażenie, zaburzenie
homeostazy elektrolitów (hipokaliemia), obciąże−
nie alkoholem, a także przez czynniki jatrogenne,
np. zażycie leków uspokajających, nasennych,
przeciwbólowych lub diuretyków.

Przebieg piorunujący (śpiączka) encefalopatii

wątrobowej jest zazwyczaj nieodwracalny i koń−
czy się letalnie.

Encefalopatia wątrobowa może rozwinąć się
również z powodu hiperamonemii, która powsta−
je u osób z różnymi zaburzeniami naczyniowymi
w systemie żył wrotnych, nawet bez marskości.
Głównie chodzi tu o anastomozy między ukła−
dem wrotnym i żyły wątrobowej (porto−caval
shunt), które powstają w wyniku operacyjnej ko−
rekcji nadciśnienia wrotnego [1] albo po operacji
ureterosigmoidostomii z powodu usunięcia pę−
cherza moczowego.

Metody rozpoznawania podklinicznej
(„niemej”) encefalopatii wątrobowej

W anamnezie ustala się istnienie czynników
uszkadzających wątrobę (hepatotropowe zakaże−
nie wirusowe, alkoholizm). Najczęściej chorobą
podstawową jest marskość wątroby lub przewle−
kłe zapalenie wątroby z nadciśnieniem wrotnym
wywołane wirusami (HAV, HBV, HCV, HDV,
HEV), także herpeswirusami, jak EBV, HSV, CMV,
oraz toksynami, jak alkohol, leki. Mogą to być
również choroby innych narządów, jak zaciskają−
ce zapalenie osierdzia, stan po ureterosigmoido−
stomii, pęcherz neurogenny z zakażeniem układu
moczowego. Anamneza co do samooceny pa−
cjenta dotyczy jego sfery psychicznej, emocjonal−
nej i neuromotorycznej.

Ludzie młodzi skarżą się na osłabienie, obja−
wy ze sfery psychicznej, dzieci w ogóle nie poda−
ją skarg, a ich rozwój fizyczny nie daje wska−
zówek diagnostycznych. Niewydolność wątroby
rozwija się niepostrzeżenie i bez wyraźnych ob−
jawów zmuszających chorego do konsultacji le−
karskiej. Przeprowadza się drobiazgowe badania
fizykalne. Nie należy oczekiwać wyraźnych obja−
wów – te występują zazwyczaj w późnej, zaa−
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Tabela 1. Stopnie ciężkości encefalopatii wątrobowej (West−Haven Criteria)

Stopień ciężkości Obraz kliniczny Wynik badania 
psychometrycznego

Stopień 0 Bez zauważalnych objawów przy badaniu fizykalnym patologiczny

Stopień 1 Lekkie zaburzenia świadomości, euforia, wzmożona pobudliwość, patologiczny
zaburzenia w skupieniu się, zaburzenia snu, delikatne drżenie

Stopień 2 Apatia, senność, zaburzenia pamięci, dezorientacja w miejscu patologiczny
i czasie, zmiana osobowości, nieodpowiednie zachowanie, 
niepokój, lęki, grubofaliste drżenie

Stopień 3 Senność, stupor, splątanie, brak orientacji, wzmożone niemożliwe 
odruchy do wykonania

Stopień 4 Śpiączka niemożliwe 
do wykonania



wansowanej fazie choroby wątroby, np. hepato−
megalia, poszerzenie żył powierzchownych po−
włok, stan podżółtaczkowy z zabarwieniem biał−
kówek oczu, rumień dłoni, powiększenie obwo−
du brzucha, objawy przesięku w jamie brzusznej.

Jednak na podstawie danych anamnestycz−
nych, okoliczności życia codziennego pacjenta
i skarg raczej dotyczących zaburzeń psychoso−
matycznych należałoby przeprowadzić diagno−
stykę w kierunku obecności podklinicznej „nie−
mej encefalopatii”. Jest to wymóg poparty często
występującym zjawiskiem alkoholizmu oraz nasi−
lonego szerzenia się wirusowych zakażeń hepa−
totropowych.

Proste testy psychometryczne mogą służyć do
oceny sprawności umysłowej aktualnej w dniu
badania pacjenta oraz w następnych badaniach
kontrolnych oceniających cofanie się lub postęp
choroby.

Jest to test łączenia cyfr (Number Connexion
Test A = NCTA) oraz cyfr i liter (NCTB) [2]. Testy
te umożliwiają ocenę czasu ich wykonania, tj.
oceniają orientację wizualno−przestrzenną. (Nor−
ma poniżej 15−30 sekund).

Test ciągłej linii (Racetrack Test = RTT lub Li−
ne−Tracing Test = LTT) obiektywizuje szybkość
i precyzję czynności motorycznych [3].

Innym znanym obszernym testem jest skala
Wechslera dla dorosłych (Wechsler Adult Intelli−
gence Scale = WAIS).

Z innych odchyleń w stanie pacjenta wymie−
nia się szczególny zapach z ust (foetor hepaticus),
wzmożenie odruchów ze ścięgien, dodatni objaw
Babińskiego. Pobudzenie ruchowe, stan mania−
kalny występuje w zaawansowanym stanie
przedśpiączkowym.

Badania laboratoryjne obejmują określenie
stężenia amoniaku we krwi tętniczej, stężenia
aminokwasów lub stosunku liczbowego stężenia
rozgałęzionych aminokwasów do aminokwasów
aromatycznych (BCAA/AAA).

Nie ma korelacji stopnia encefalopatii
z próbami czynności wątroby, z aktywnością we
krwi, np. aminotransferaz, nie ma zmian w płynie
mózgowo−rdzeniowym lub jest niewielkie
podwyższenie stężenia białka. Rozpoznanie en−
cefalopatii stawia się głównie na podstawie obra−
zu klinicznego. W ustaleniu rozpoznania są po−
mocne badania elektrofizjologiczne, np. badanie
EEG, którego cechą patognomoniczną jest zwol−
nienie częstości fali alfa poniżej 8 cykli na sekun−
dę, w skrajnych przypadkach do 3 cykli/sek.

Do bardziej szczegółowej oceny służą spe−
cjalne kryteria (West−Haven Criteria) oceniane
w punktach 0−4 na podstawie stanu psychiczne−
go, wystąpienia drżeń (tremor), wyniku testu
NCTA, częstości fali alfa w EEG oraz stężenia
amoniaku we krwi (wg [ 7]).

Używając tych kryteriów można monitorować

liczbowo pogarszanie się lub polepszanie się stanu
pacjenta, np. pod wpływem stosowanego leczenia.

Co do patogenezy encefalopatii wątrobowej
istnieje kilka przypuszczeń: hipoteza neuroto−
ksyn, hipoteza fałszywych neurotransmiterów,
hipoteza kwasu gamma−aminomasłowego (GABA)
oraz hipoteza przyczyn wieloskładnikowych [4].

Hipoteza neurotoksyn opiera się na spostrze−
żeniu, że różne sole amonowe i podwyższenie
stężenia amoniaku we krwi powodują zaburzenia
mózgowe u ludzi chorych na marskość wątroby
oraz przy przechodzeniu krwi z układu wrotnego
do układu żylnego wątroby z ominięciem tkanki
wątrobowej [5]. Z zaburzeniami w tkance
mózgowej najlepiej koreluje stężenie mocznika
w krwi tętniczej, a nie żylnej. U 10% osób z en−
cefalopatią wątrobową poziom amoniaku nie jest
podwyższony, co jest argumentem przemawiają−
cym za bardziej złożoną patogenezą encefalopa−
tii. Podwyższony poziom amoniaku we krwi
stwierdza się także w zespole Reya. Amoniak za−
burza metabolizm mózgu, m.in. przez uszkodze−
nie regulacji tzw. neurotransmiterów biorących
udział w mechanizmie przenoszącym aminokwa−
sy przez barierę mózg−krew, przez obniżenie glu−
taminianu pobudzającego czynność neurotrans−
miterów, przez uszkodzenie kanałów jonowych
i potencjału błon komórkowych.

W czasie zatrucia amoniakiem i przy odtru−
waniu dochodzi do znacznego nadmiaru gluta−
miny w tkance mózgowej. Ten nadmiar może być
tłumaczony na podstawie teorii fałszywych neu−
rotransmiterów. Hipoteza ta przyjmuje, że aroma−
tyczne aminokwasy (AAA) i o rozgałęzionych
łańcuchach aminokwasy (BCAA) współuczestni−
czą w wymianie aminokwasów w celu zmniej−
szenia poziomu glutaminy w tkance mózgu. Glu−
tamina jest substancją powodującą wysokie
ciśnienie osmotyczne i jest częściowo odpowie−
dzialna za wzrost ciśnienia śródczaszkowego
w przebiegu piorunującej postaci encefalopatii.
Przypuszcza się, że aminokwasy BCAA, których
poziom jest obniżony w marskości wątroby
z nadciśnieniem wrotnym, uczestniczą w wymia−
nie glutaminy wraz z AAA, których poziom jest
podwyższony w chorobach wątroby. Występuje
większe pobieranie AAA (jak np. fenylolamina,
tyrozyna) do tkanki mózgowej niż nietoksycz−
nych BCAA (np. leucyna, izoleucyna, walina). Ty−
rozyna jest metabolizowana do fałszywego neu−
rotransmitera, którym jest oktopamina lub beta−
etanolamina. Powoduje to z kolei obniżenie
wytwarzania prawdziwych neurotransmiterów,
jak norepinefryna i dopamina. W tkance mózgo−
wej oraz w surowicy dochodzi do zmniejszonego
stężenia BCAA.

Inna hipoteza twierdzi, że w jelitach następu−
je wzmożona synteza GABA, która to substancja
jest neurotransmiterem i przechodzi przez układ
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wrotny wprost do zbiorowiska żył wątrobowych
przez istniejące tam nieprawidłowe przecieki
i dostaje się do mózgu [6]. Wysycenie receptorów
GABA wywołuje encefalopatię. Receptory
mózgowe GABA wiążą też benzodiazepiny, na
które chorzy z marskością są szczególnie wrażli−
wi (Relanium, Rivotril, Clonazepam oraz pochod−
ne, np. Estazolam, Signopam i inne).

Hipoteza rozszerzająca znaczenie neuroto−
ksyn przyjmuje, że chociaż amoniak jest głów−
nym czynnikiem toksycznym, to neurotoksycznie
oddziałują również merkaptany, krótkołańcucho−
we kwasy tłuszczowe, a także inne substancje.

Wszystkie te hipotezy nie do końca tłumaczą
różne objawy lub natężenie encefalopatii wątro−
bowej, lecz eksperymentowanie na mózgu w ce−
lu wyjaśnienia tego zagadnienia jest wyjątkowo
trudne.

Leczenie encefalopatii wątrobowej

Zasadniczym elementem leczenia jest ograni−
czenie podaży białek, stąd bardzo podstawowe
znaczenie diety: ogranicza się ilość całkowitą
białka z 1 g białek/kg masy ciała (pochodzących
z mięsnych, mlecznych lub jarskich pokarmów)
do 40 gramów dziennie, a w okresach zaostrzeń
objawowych encefalopatii nawet do 20 gramów
dziennie. Bardziej amoniakogenne i stąd sprzyja−
jące encefalopatii są białka mięsa zwierzęcego
i krwi, gdyż zawierają wyższą zawartość amino−
kwasów aromatycznych (AAA), mniejszą zawar−
tość aminokwasów (BCAA) i nie mają izoleucyny.
Bardziej bezpieczne są białka roślinne.

W celu zahamowania degradacji mocznika
w przewodzie pokarmowym, czego warunkiem
jest obecność bakterii jelitowych, w leczeniu en−
cefalopatii wątrobowej stosowano antybiotyki nie
wchłaniające się w jelicie, ale niszczące jelitową
florę bakteryjną. Są to neomycyna (4−6 g/dobę
w 4 dawkach), paramomycyna, w mniejszym
stopniu metronidazol.

Leczeniem z wyboru jest stosowanie nie
wchłanialnych w jelicie dwusacharydów, jak lak−
tuloza lub laktikol. Zakwaszają one jelito i w ten
sposób ograniczają rozwój flory jelitowej, rów−
nież działają czyszcząco z powodu wzmożenia
osmolalności.

Pomocnicze leczenie polega na podawaniu
preparatów zawierających aminokwasy o rozga−
łęzionych łańcuchach (BCAA), tj. leucynę, izo−
leucynę i walinę. Stosuje się również uzupełnie−
nie diety preparatem cynku, gdyż stężenie tego
pierwiastka w marskości wątroby jest znacznie
obniżone, a jest on składnikiem enzymów biorą−
cych udział w syntezie mocznika, a więc
w odbarczaniu krwi z amoniaku.

W leczeniu encefalopatii wątrobowej ważne

znaczenie ma zastosowanie L−asparaginianu−L−
−ornityny (OA), co zapewnia dostarczenie substra−
tów dla syntezy mocznika oraz glutaminy, tj. dla
dwu mechanizmów, dzięki którym następuje przez
hepatocyty „wymiatające” pozbywanie się
nadmiaru amoniaku [7]. Asparaginian i ornityna
ulegają przemianie do kwasu alfa−ketoglutarowe−
go, który jest substratem do syntezy glutaminy.
Glutamina jest syntetyzowana w centralnym, tj.
periportalnym, regionie zrazika wątrobowego
przez hepatocyty umiejscowione okołożylnie zgo−
dnie z tzw. funkcjonalną heterogennością wątroby.

Doustnie podany asparaginian ornityny po
rozszczepieniu w górnym odcinku jelita na te
dwa składniki zostaje przetransportowany do ko−
mórek wątrobowych i tu wchodzi w cykl moczni−
kowy, który przez drogę metaboliczną kwasu al−
faglutarowego ma również związek z cyklem
kwasu cytrynowego. W ten sposób asparaginian
ornityny uczestniczy w tworzeniu mocznika i glu−
taminy. Ornityna jest ponadto aktywatorem trans−
ferazy karbamylowej ornityny, której aktywność
jest upośledzona w marskości wątroby, podobnie
jak w ogóle wytwarzanie mocznika, czyli oba te
składniki leku – asparaginian oraz ornityna − bio−
rąc udział w tworzeniu mocznika, oczyszczają
krew z amoniaku. W ten sposób wpływają na
usunięcie z organizmu głównego czynnika pato−
genetycznego encefalopatii wątrobowej.

Z licznych badań eksperymentalnych na zwie−
rzętach wiadomo, że np. po zatruciu szczurów
amoniakiem normalnie wywołującym śpiączkę
można uzyskać 80% obniżenia amonemii po po−
daniu ornityny i zapobiec ich śmierci [8].

Szczególnie ważne obserwacje zostały doko−
nane w badaniach klinicznych u ludzi z marsko−
ścią wątroby. Datują się one od połowy lat siedem−
dziesiątych i sięgają aż po ostatnie lata (H.−D.
Ottermann 1976; H. Leweling i wsp. 1991; R. Ni−
lius 1992; S. Stauch 1992; H. Liehr 1992 (wg [7]), S.
Stauch i wsp. 1998 [9], Kircheis i wsp. 1997 [10]).

Wszystkie te doświadczenia były randomizo−
wane, ze ślepą próbą – lek podawano przez 7–14
dni doustnie 3 razy dziennie po 6–9 g na dawkę
albo podawano dożylnie w znacznie wyższych
dawkach (20–40 g na dobę). Efekt asparaginianu
ornityny porównywano wobec placebo i we
wszystkich pracach uzyskano statystycznie zna−
mienne obniżenie stężenia amoniaku we krwi
chorych oraz polepszenie stanu encefalopatii.

Istotne znaczenie dla lekarza rodzinnego jako
leczącego pacjenta w domu mają wyniki 7–14−
−dniowego stosowania asparaginianu ornityny
u osób z I lub II stopniem encefalopatii, u których
uzyskano poprawę kliniczną średnio u 59% osób,
przy czym efekt leczniczy w poprawie stanu psy−
chicznego był bardziej widoczny u osób z więk−
szymi zaburzeniami. Wpływ leczniczy dotyczył
nie tylko objawów encefalopatii, ale również był

Z. Rudkowski • Wczesne rozpoznanie i leczenie encefalopatii wątrobowej484
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

00
, 2

, 4



widoczny w odniesieniu do metabolizmu białek,
a mianowicie po podaniu asparaginianem ornity−
ny obciążenie dietą białkową (lub obciążenie wy−
siłkiem fizycznym) powodowało mniejsze stęże−
nie amoniaku we krwi niż u nieleczonych osób
z marskością wątroby (wg [7]). 

Ze względu na społecznie rozpowszechnioną
i ważną przyczynę marskości wątroby, jaką jest
alkoholizm, w każdym przypadku dolegliwości
psychofizycznych lub patologicznego wyniku ba−
dań psychometrycznych powinno się przeprowa−
dzić anamnezę w tym kierunku, a także podsta−
wowe badania, które jednak wypadają dodatnio
dopiero w zaawansowanych przypadkach. Przy
obecności czynników hepatopatogennych (wiru−
sowych, toksycznych) u pacjenta często potrzeb−
ne jest leczenie skojarzone w związku ze współ−
istnieniem np. otyłości, nadciśnienia tętniczego,
zaburzeń układu krążenia itd. 

W stłuszczeniu wątroby oraz w zaburzeniach
trawienia towarzyszących najczęściej chorobie
alkoholowej i marskości wątroby połączenie le−
ków, jak arginianu ornityny z pankreatyną, lipa−
zą, amylazą i proteinazami (Hepa−Merz) ma swo−
je uzasadnienie.

Podsumowując należy podkreślić, że zanim
dojdzie do niewydolności wątroby i nieodwracal−
nej postaci encefalopatii wątrobowej należałoby
w praktyce lekarskiej pierwszego kontaktu posta−
wić wczesne rozpoznanie encefalopatii na pod−
stawie badań psychometrycznych u osób ze
współistniejącym podłożem patologii wątrobo−
wej (zapalenia wirusowe wątroby, alkoholizm)
i zastosować wczesne leczenie przeciwdziałają−
ce rozwojowi hiperamonemii i innym zaburze−
niom metabolicznym i polekowym.
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Ryc. 1. Test łączenia Cyfr
A (Number Connection Test−
NCT A)
Test służy ocenie orientacji
wizualno−przestrzennej. Po−
lega na połączeniu linią ko−
lejnych cyfr, możliwie jak
najszybciej [1].
Test łączenia Cyfr i Liter
B polega na połączeniu cyfr
i liter w porządku cyfrowym
i alfabetycznym po kolei
np. 1, A, 2, B, 3, C itd. Wy−
nikiem testu jest czas wyko−
nania testu mierzony w se−
kundach (norma: 15–30
sek). W razie błędów zali−
cza się czas poprawek do
czasu wykonania testu.

Ryc. 2. Test przeciągania
linii (Line Tracing Test =
LTT)
Ocenia się szybkość i pre−
cyzję motoryki [2]. Zada−
nie polega na narysowaniu
linii pomiędzy dwoma li−
niami wydrukowanymi bez
ich dotknięcia lub przecię−
cia. Wynik testu podaje się
w sekundach wykonania
oraz w liczbie błędów.
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Wstęp

Organizm przeciętnego dorosłego człowieka
o masie 70 kg zawiera około 1000 mmol magne−
zu, tj. około 24 g. Z tej całkowitej ilości około
55–60% znajduje się w kościach, 40–45%
w tkankach miękkich, a zaledwie 1% w surowicy
krwi. Organizm ludzki dążąc do homeostazy
przemian metabolicznych zachowuje praktycz−
nie do granic swych możliwości stałe stężenie
biopierwiastków, w tym magnezu w osoczu krwi.
Może ono pozostawać w granicach wartości pra−
widłowych, aż do zmniejszenia całkowitej puli
poniżej 20% [4, 5, 11]. 

Wynika z tego wniosek, iż oznaczanie magne−
zu w osoczu, jako jedyne badanie mające na ce−
lu określenie stanu zawartości tego pierwiastka

w organizmie, jest niemiarodajne – posiada małą
wartość diagnostyczną [11]. W badaniach długo−
terminowych o charakterze naukowym coraz
częściej wykorzystywane jest badanie zawartości
biopierwiastków, w tym magnezu, we włosach.
Odzwierciedla ono stan mineralny organizmu
w zakresie jego „zapasów” gospodarki mineralnej
i jednocześnie jest wskaźnikiem stosunkowo dłu−
giego – 3–5−miesięcznego okresu życia. 

Właściwości biochemiczne magnezu wynika−
ją z jego trzech zasadniczych kierunków działa−
nia [4, 5]:
• syntezy i wykorzystywania wiązań bogato−

energetycznych,
• syntezy nośników H2 i elektronowych,
• syntezy i aktywności licznych enzymów.

PL
IS

SN
15

08
−2

12
1

Celem pracy było określenie zawartości magnezu całkowitego na podstawie analizy biochemicz−
nej włosów oraz zjonizowanego na podstawie analizy krwi u pacjentów z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym
nie leczonych i leczonych lekami z grup: ACE blokerów, blokerów receptorów beta, Ca blokerów i lekami mo−
czopędnymi. Ponadto pacjentów poddano badaniom ankietowym w kierunku klinicznych objawów niedoborów
magnezu. Na tej podstawie przeprowadzono 6−tygodniową suplementację magnezową preparatem Slow−Mag B6

i ponownie określono zawartość magnezu zjonizowanego w ich organizmach oraz dokonano kontrolnych pomia−
rów ciśnień. Stwierdzono znamienny wzrost stężeń magnezu zjonizowanego u badanych oraz spadek zarówno
ciśnienia skurczowego, jak i rozkurczowego.
Słowa kluczowe: magnez całkowity i zjonizowany, pierwotne nadciśnienie tętnicze, suplementacja magnezowa.

The aim of the work was to estimate total and ionized fraction of magnesium concentration by the hair
and blood analysis in patients with primary hypertension treated (ACE blockers, beta blockers, Ca blockers or diu−
retics) or not treated pharmacologically. Patients answered to the questionnaire about magnesium clinical shorta−
ge. After this they received magnesium Slow−Mag B6 on 6 weeks by oral supplementation. After this time patients
answered once more about questionnaire and they have made laboratory tests about ionized magnesium concen−
tration. It was found statistically significant increase of magnesium ionized concentration after supplementation
and retirement of clinical magnesium shortage in most of patients.
Key words: total and ionized fraction of magnesium, primary hypertension, supplementation of magnesium.

Streszczenie

Summary



Magnez jest drugim pod względem stężenia
kationem wewnątrzkomórkowym o wielkim
znaczeniu w fizjologii naszego organizmu. Jest
aktywatorem i kofaktorem ponad 300 enzymów,
bierze udział w większości funkcji komórki
i różnych organów, w ważnej dla życia przemia−
nie materii, w przemianach energetycznych,
w sposób bezpośredni lub pośredni wpływa na
poziom innych elektrolitów, spełniając swoją
funkcję w pompie sodowo−potasowej oraz wap−
niowej. Przez procesy te magnez odgrywa rolę
w regulacji napięcia mięśni gładkich endotelium
naczyniowego – kontrolując napływ jonów
wapnia do wnętrza komórki. Magnez jest więc
bezpośrednio zaangażowany w regulacji we−
wnątrz− i zewnątrzkomórkowej homeostazy po−
tasu i wapnia [4]. 

Początek współczesnych badań nad niedobo−
rem magnezu wiąże się z udowodnieniem jego
znaczenia fizjologicznego u zwierząt. W prekur−
sorskich doświadczeniach J. Leroy w 1926 r.
zwrócił uwagę na zasadnicze znaczenie tego bio−
pierwiastka u myszy. Innym prekursorem był Jr.
Gaube de Gers, który zauważył, że dieta ubogo−
magnezowa, złożona z chleba bezmagnezowego
i wody destylowanej, wywołała u myszy stopnio−
wo bezpłodność.

Godne uwagi są również prace amerykańskich
grup badaczy: E. MacColluma i D.M. Greenberga,
którzy w latach trzydziestych XX stulecia, badając
szczury z brakiem magnezu wywołanym jego
niedoborem w pożywieniu, ujawnili znaczną
część fizjologicznych właściwości magnezu
w rozwoju, rozmnażaniu, funkcjonowaniu
w układzie nerwowym i mięśniowym oraz
w równowadze humoralnej. Stwierdzili oni rów−
nież swoistą odwracalność tych zaburzeń po−
przez paliatywne, doustne uzupełnianie magne−
zu. Dostarczyli w ten sposób pierwszych ekspery−
mentalnych danych na materiale zwierzęcym dla
określenia niedoboru magnezu przez doustne
uzupełnianie go za pomocą fizjologicznych da−
wek tego pierwiastka. W odróżnieniu od podaży
magnezu wywołującej nieswoiste efekty farmako−
dynamiczne, doustne dawki fizjologiczne magne−
zu są pozbawione wszelkiego działania ujemne−
go. Ich skuteczność w obrazie klinicznym najle−
piej dowodzi istnienia niedoboru magnezu jako
przyczyny zaburzeń [2, 7]. 

Obecnie wiadomo, że przy niedoborze tego
pierwiastka w organizmie istnieje zależność po−
między jego zawartością w tkankach a przyswa−
jalnością przez organizm. 

Magnez zawarty w pożywieniu wchłania się
z przewodu pokarmowego, głównie w jelicie
cienkim. Należy on do pierwiastków słabo przy−
swajalnych. Z ogólnej ilości zawartej w pokar−
mach wchłania się w granicach od 15 do 40%,
w zależności od zapotrzebowania, jakości pro−

duktów, stanu błony śluzowej jelita cienkiego
i innych towarzyszących schorzeń przewodu po−
karmowego. Dobowe zapotrzebowanie na ma−
gnez wynosi około 12−14 mmol, tj. 250–400 mg.
Transport poprzez błonę komórkową odbywa się
dwoma drogami [4, 5]:
• biernie – poprzez dyfuzję jonów, 
• czynnie – poprzez transport kanałami związ−

ków rozpuszczalnych w tłuszczach.
Magnez wydalany jest z organizmu przez ner−

ki wraz z moczem, przy czym następuje częścio−
wa jego resorpcja w kanalikach nerkowych. We
krwi stężenie magnezu jest regulowane poprzez
mechanizm homeostazy. W przypadku długo−
trwałego działania bodźca oddziałującego na stę−
żenie magnezu we krwi mechanizmy te ulegają
„zmęczeniu” i zawodzą, co prowadzi do powsta−
wania objawów klinicznych niedoboru tego bio−
pierwiastka. 

Dla prawidłowego diagnozowania objawów
klinicznych niedoboru magnezu ważna jest zna−
jomość stężenia magnezu, zarówno całkowitego,
jak i wolnego (tj. zjonizowanego), w płynach
ustrojowych oraz w tkankach [11]. 

Najczęściej stosowanym testem w badaniach
stężenia magnezu jest jego oznaczanie w surowi−
cy krwi. Zawartość magnezu w surowicy, w sto−
sunku do ogólnej puli, stanowi około 1% całości.
Częstość wykonywania tego testu wynika z łat−
wości dostępu do badanego materiału, pomimo
że nie odzwierciedla rzeczywistej sytuacji zawar−
tości magnezu w organizmie. 

Liczne badania dobowych racji pokarmowych
wykazały, że podaż magnezu jest znacznie
mniejsza od zapotrzebowania [3, 7−10, 13, 15]. 

Niektóre składniki zawarte w pożywieniu
znacznie ograniczają wchłanianie magnezu
z przewodu pokarmowego. Do substancji tych
należą: kwas fitynowy, kwas szczawiowy, błon−
nik, nasycone kwasy tłuszczowe, fluorki, fosfora−
ny. Ponadto występuje wiele substancji, które
przyczyniają się do zwiększonego wydalania ma−
gnezu z ustroju. Do nich zaliczyć należy leki:
przeczyszczające, cytostatyki oraz leki moczo−
pędne, które między innymi znajdują zastosowa−
nie w leczeniu nadciśnienia tętniczego. 

Nadciśnienie tętnicze należy do najbardziej
rozpowszechnionych chorób układu krążenia.
Zgodnie z danymi epidemiologicznymi w na−
szym kraju podwyższone ciśnienie krwi występu−
je u około 20−22% dorosłej populacji [12, 14]. 

Nadciśnienie tętnicze z punktu widzenia kli−
nicznego jest stanem chorobowym związanym
z przewlekłym podwyższeniem ciśnienia tętni−
czego krwi, z uwzględnieniem jego szkodliwych
następstw. Wyniki badań epidemiologicznych
dowodzą, że im wyższe jest ciśnienie tętnicze
krwi, tym większe jest ryzyko powikłań ze strony
układu sercowo−naczyniowego [1, 14]. 

T. Kozielec, P. Michoń • Wpływ suplementacji preparatem Slow−Mag B6 u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym488
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

00
, 2

, 4



Wartości ciśnienia tętniczego, powyżej które−
go rozpoznajemy nadciśnienie, są wartościami
przyjętymi umownie jako te, powyżej których
w określonym czasie dochodzi do powstawania
powikłań. Według ogłoszonego pod koniec 1997
roku Raportu Komitetu ds. Nadciśnienia Tętnicze−
go − The Sixth Report of the Joint National Com−
mittee on Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure (JNC−VI) oraz
według ostatnich zaleceń WHO i ISH z 1999 ro−
ku za optymalne wartości ciśnienia tętniczego
przyjęto pomiary poniżej 120 mm Hg dla ciśnie−
nia skurczowego i poniżej 80 mm Hg dla ciśnie−
nia rozkurczowego, zaś granice ciśnienia prawi−
dłowego ustalono na wartości 130 mm Hg dla ci−
śnienia skurczowego i 85 mm Hg dla ciśnienia
rozkurczowego [6,12]. Ponadto w grupie osób
z prawidłowym ciśnieniem wyodrębniono osoby
z wysokim prawidłowym ciśnieniem mieszczą−
cym się w granicach 130−139 mm Hg dla ciśnie−
nia skurczowego lub 85−89 mm Hg dla ciśnienia
rozkurczowego. Za wartości upoważniające do
rozpoznania nadciśnienia tętniczego przyjęto
140 mm Hg i wyżej (skurczowe) lub 90 mm Hg
i wyżej (rozkurczowe) [1, 12]. 

W zależności od wysokości ciśnienia wy−
odrębniono trzy okresy choroby nadciśnieniowej: 
• I okres: 140−159 mm Hg ciśnienia skurczowe−

go lub 90−99 mm Hg ciśnienia rozkurczowe−
go, 

• II okres: 160−179 mm Hg ciśnienia skurczo−
wego lub 100−109 mm Hg ciśnienia rozkur−
czowego,

• III okres: > 180 mm Hg ciśnienia skurczowego
lub > 110 mm Hg ciśnienia rozkurczowego.
Godny zwrócenia uwagi jest fakt, iż w porów−

naniu z raportami poprzednimi na przestrzeni
ostatnich lat, kiedy ogłaszano raporty IV i V, tj.
JNC−IV i JNC−V, zmieniono wartości ciśnienia
skurczowego uznawanego za normę: ze 140 mm
Hg na 130 mm Hg oraz rozszerzono okres III
w porównaniu z raportem JNC−V o wartości ci−
śnienia odpowiadające w poprzedniej klasyfika−
cji okresowi IV. Obecnie wyrażana opinia zgo−
dnie z JNC−V brzmi, iż: wysokość ciśnienia tętni−
czego krwi ze względu na ryzyko występowania
powikłań sercowo−naczyniowych jest optymalna
przy wartościach poniżej 120 mm Hg i poniżej
80 mm Hg odpowiednio dla ciśnienia skurczo−
wego i rozkurczowego [6, 12]. 

Ważną i coraz częściej wyróżnianą grupą
czynników predysponujących do ujawnienia się
i rozwoju nadciśnienia tętniczego (zwłaszcza
o charakterze pierwotnym) są zaburzenia zawar−
tości biopierwiastków na poziomie komórko−
wym, czyli tam, gdzie znajdują się ich formy ak−
tywne biologicznie. Wśród nich zwrócić należy
uwagę na szczególną rolę sodu, magnezu i pota−
su [2−4, 7−10, 13, 15]. 

Wykazano, że w populacjach charakteryzują−
cych się dużym spożyciem soli nadciśnienie tęt−
nicze występuje częściej niż w populacjach,
w których zawartość soli w diecie jest mała. Wy−
niki badań ostatnich lat dowodzą, że u pacjentów
z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym dochodzi
do zwiększenia się zawartości sodu wewnątrzko−
mórkowego, co może zależeć od zmian transpor−
tu jonowego uwarunkowanego defektem błony
komórkowej. Wzrost zawartości sodu wewnątrz−
komórkowego może pociągać za sobą zmiany
stężenia wapnia z następczym wzrostem pobudli−
wości miocytów oraz zwiększonym uwalnianiem
katecholamin z zakończeń nerwowych.

W przypadku magnezu jego rola w rozwoju
nadciśnienia tętniczego ma charakter bardziej po−
średni przez wpływ na przemianę potasu i skłon−
ność do zatrzymywania sodu i wody w organi−
zmie, zależną od bezpośredniego mechanizmu
błonowego – modyfikacje fizykochemiczne struk−
tur błonowych oraz mechanizmu komórkowego −
wskutek inaktywacji magnezozależnej Na–K
ATP−azy (enzymu odpowiedzialnego za transport
sodu przez błony komórkowe). Magnez w tym
wypadku konkuruje z wapniem w miejscu wiąza−
nia Ca. Prowadzi to do tworzenia kompleksów
Mg−ATP i zmniejsza wymianę sodowo−wapniową
na poziomie błon komórkowych, jak też obniża
aktywność pompy sodowej, co w efekcie obniża
potencjał błonowy i działa miorelaksacyjnie na
endotelium naczyń krwionośnych [2].

Wzajemna zależność i ścisłe powiązanie wie−
lu mechanizmów biorących udział w fizjologicz−
nej regulacji ciśnienia krwi, którym przypisuje się
rolę w patogenezie nadciśnienia pierwotnego,
przywodzą na myśl sformułowaną przed ponad
40 laty przez Page’a teorię mozaikową. Mimo
ogromnego postępu, który dokonał się od tej po−
ry w dziedzinie patofizjologii nadciśnienia tętni−
czego, teoria ta pozostaje nadal aktualna jako
model choroby, w patogenezie której mogą mieć
znaczenie różne, wzajemnie na siebie wpływają−
ce czynniki. Nie zostało jednak dotąd ustalone
jednoznacznie, które z tych czynników odgrywa−
ją rolę decydującą w powstawaniu i rozwoju
nadciśnienia tętniczego.

Diagnostyka nadciśnienia tętniczego składa
się z wielu badań, które mają na celu ustalenie
ewentualnej (o ile ona istnieje) jego przyczyny
i umożliwianie wdrożenia postępowania terapeu−
tycznego [1, 12]. 

Częstość i zakres przeprowadzanych badań
kontrolnych u pacjentów ze zdiagnozowanym
i leczonym nadciśnieniem tętniczym powinna
być zindywidualizowana i zależna od stanu ogól−
nego pacjenta oraz od wyników pomiarów kon−
trolnych. Objawy wskazujące na jakąkolwiek de−
kompensację stanu wymagają nowego spojrzenia
na dotychczasową terapię i jej modyfikację. 

T. Kozielec, P. Michoń • Wpływ suplementacji preparatem Slow−Mag B6 u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 489

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
00

, 2
, 4



W ostatnio opublikowanym raporcie eksper−
tów amerykańskich JNC−VI zwrócono baczniej−
szą uwagę na rolę biopierwiastków, w tym rów−
nież magnezu, w etiologii i terapii nadciśnienia
tętniczego. Nie udowodniono bezpośredniej za−
leżności między stężeniem magnezu w surowicy
a wartościami ciśnienia tętniczego, ale stwierdzo−
no fakt, iż doustna suplementacja magnezem pa−
cjentów z nadciśnieniem tętniczym może mieć
wpływ na obniżenie się wartości średnich tego ci−
śnienia w czasie.

W badaniach opisywanych przez L. Cohen
z Lady Davis Medical Center, przeprowadzanych
na pacjentach z nadciśnieniem tętniczym dotych−
czas nie leczonych, stwierdzono występowanie
hipomagnezemii zarówno całkowitego magnezu,
jak i związanego komórkowo, na podstawie za−
wartości Mg w krwinkach czerwonych [2]. 

Potwierdzeniem powyżej opisywanych badań
o charakterze empirycznym było zwrócenie
przez nas uwagi na pacjentów leczonych z po−
wodu nadciśnienia tętniczego w Poradni Medy−
cyny Rodzinnej PAM w Szczecinie. 

Podjęcie badań nad zawartością magnezu cał−
kowitego i zjonizowanego u pacjentów z nadci−
śnieniem tętniczym podyktowane zostało otrzy−
maniem informacji od pacjentów, którzy we wła−
snym zakresie stosowali preparaty magnezu –
Slow−Mag B6, z korzystnym subiektywnie efektem
terapeutycznym. W wyniku tego podjęto decyzję
o przeprowadzeniu badań mających na celu
określenie stanu zawartości magnezu całkowite−
go i zjonizowanego u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym i określenie wpływu suplementacji do−
ustnej preparatem Slow−Mag B6 na parametry la−
boratoryjne i kliniczne u tych pacjentów. 

Materiał i metoda

Poziom magnezu zjonizowanego w surowicy
krwi i całkowitego we włosach oznaczano w gru−
pie 192 osób, w tym: 
– u 92 pacjentów Poradni Rodzinnej Katedry

i Zakładu Medycyny Rodzinnej PAM leczo−
nych lub diagnozowanych z powodu nadci−
śnienia tętniczego w wieku od 30 do 78 roku
życia, wśród których było: 

– 20 pacjentów leczonych lekami przeciwnad−
ciśnieniowymi z grupy blokerów konwertazy
angiotensynowej, 

– 18 pacjentów leczonych beta blokerami, 
– 18 pacjentów leczonych blokerami kanału

wapniowego, 
– 18 pacjentów leczonych lekami moczopędny−

mi, 
– 18 pacjentów stanowiących grupę kontrolną –

obserwowanych w kierunku nadciśnienia, nie
leczonych farmakologicznie, 

oraz u 100 całkowicie zdrowych krwiodawców
z rejonu miasta Szczecina.

U badanych pacjentów oznaczono wartości
magnezu całkowitego oraz zjonizowanego na
początku badania. Następnie po uzyskaniu odpo−
wiedzi na pytania 10−punktowego kwestionariu−
sza określającego ewentualne cechy kliniczne
niedoboru magnezu – odpowiedź twierdząca na
przynajmniej 3 punkty kwestionariusza i zgody
pacjentów − poddawano ich 4−6−tygodniowej su−
plementacji magnezem w postaci preparatu Slow−
−Mag B6 w dawce 5 tabletek na dobę (2−1−2), tj.
320 mg. 

Wszyscy wyżej opisani pacjenci pozostawali
pod opieką lekarską w naszej Poradni Rodzinnej
lub stanowili grupę honorowych krwiodawców
i wyrazili zgodę na badania. 

Magnez zjonizowany w surowicy krwi ozna−
czano aparatem AVL 988−4 przy użyciu elektrody
jonoselektywnej pracującej w systemie przepły−
wowym z innymi elektrodami, tj. Na, Ca, pH. 

Magnez całkowity oznaczano we włosach na
podstawie ich analizy biochemicznej metodą
spektroskopii absorpcji atomowej. Włosy do ba−
dań pobierano w sposób typowy dla tego rodzaju
materiału. Uzyskane wyniki poddano analizie
statystycznej.

Wyniki badań i ich omówienie

Uzyskane wyniki zestawiono tabelarycznie. 
W tabeli 1 przedstawiono następujące infor−

macje: rodzaj stosowanego leku przeciwnadci−
śnieniowego, średni wiek pacjentów danej grupy
w latach, zawartość magnezu we włosach w mi−
krogramach na gram suchej masy (µg/g s.m.), za−
wartość magnezu zjonizowanego w surowicy
krwi przed i po suplementacji (w mmol/l). 

Jak wynika z danych zawartych w tabeli 1
stwierdzić należy, że:
– średnie stężenie magnezu we włosach było

najniższe w grupie badanych leczonych leka−
mi moczopędnymi – 11,4 µg/g s.m. W grupie
kontrolnej średnie stężenie magnezu we wło−
sach = 24,3 µg/g s.m. było zbliżone do warto−
ści referencyjnych podawanych w literatu−
rze, jak i badań własnych przeprowadzo−
nych w grupie zdrowych krwiodawców:
26 µg/g s.m. Nieco niższe w stosunku do
norm były również stężenia magnezu całko−
witego u pacjentów z grupy leczonych bloke−
rami konwertazy = 18,11 µg/g s.m. oraz leczo−
nych blokerami kanału wapniowego = 22,41
µg/g s.m.

– Średnie stężenia magnezu zjonizowanego
przed suplementacją u pacjentów we wszyst−
kich badanych grupach zbliżone były do war−
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tości podawanych w literaturze: Maj−Żuraw−
ska − 0,49–0,69 mmol/l, Kone − 0,509
mmol/l, badania własne − 0,49 mmol/l. 
Zwrócić należy uwagę na fakt znacznego

wzrostu zawartości magnezu zjonizowanego po
suplementacji u pacjentów we wszystkich bada−
nych grupach, korelujący ze spadkiem procento−
wym uprzednio zgłaszanych objawów klinicz−
nych, sugerujących niedobory tego biopierwiast−
ka w organizmach badanych, co przedstawione
zostało w tabeli 3.

W tabeli 2 i na rycinach 1 i 2 przedstawiono:
średnie wartości ciśnienia skurczowego i rozkur−
czowego przed suplementacją (RR sk 1, RR rk 2)
i po suplementacji (RR sk 2 i RR rk 2) w mm słu−
pa rtęci (mm Hg) oraz ich graficzne zobrazowa−
nie i porównanie do grupy kontrolnej.

Graficzne zobrazowanie wartości ciśnienia
tętniczego skurczowego przed i po suplementacji
magnezem przedstawia rycina 1, natomiast gra−
ficzne zobrazowanie wartości ciśnienia rozkur−

czowego rycina 2. Obrazują one zmiany ciśnie−
nia skurczowego w poszczególnych grupach
przed i po suplementacji preparatem magnezu
Slow−Mag B6 przez okres sześciu tygodni oraz ich
odniesienie do grupy kontrolnej.

W kolejnej tabeli 3 zestawiono procentowy
rozkład występowania poszczególnych objawów
klinicznych na podstawie badania ankietowego –
subiektywnego, w każdej z badanych grup przed
i po suplementacji magnezem.

Na podstawie uzyskanych danych z przepro−
wadzonych badań klinicznych u naszych pacjen−
tów leczonych z powodu nadciśnienia tętniczego
różnymi grupami leków, polegających na analizie
odpowiedzi zawartych w ankietach, które badani
pacjenci wypełniali dwukrotnie – przed i po su−
plementacji magnezem, stwierdzono występowa−
nie następujących zależności:
– W grupie leczonych ACE blokerami nastąpił

największy procentowo spadek objawów
w przypadku „uczucia nierównego bicia ser−
ca” z 94,4 do 5,6%. Najmniejszy wpływ su−
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Tabela 1. Wartości magnezu całkowitego i zjonizowanego w grupach badanych i w grupie kontrolnej obserwo−
wanej w kierunku nadciśnienia tętniczego oraz u badanych krwiodawców na podstawie analizy biochemicznej
włosów i surowicy krwi 

Badana Wiek Liczba Mg całkowity Mg zjonizowany Mg zjonizowany
grupa badanych badanych we włosach – X przed suplementacją po suplementacji

w µµg/g s.m. w mmol/l w mmol/l

ACE blokery 61,1 20 18,11 0,48 0,59

Blokery
receptorów β 61,1 18 32,87 0,46 0,55

Blokery
kanału Ca 61,4 18 22,41 0,48 0,57

Leki
moczopędne 60,9 18 11,4 0,48 0,57

Grupa nie
kontrolna 54,8 18 24,3 0,58 suplementowano

Grupa nie
krwiodawców 32,3 100 26,0 0,49 suplementowano

X – średnia arytmetyczna

Tabela 2. Wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego przed i po suplementacji w grupach badanych
i w grupie kontrolnej w mm Hg 

Badana grupa RR skurczowe RR rozkurczowe RR skurczowe RR rozkurczowe 
przed suplementacją przed suplementacją po suplementacji po suplementacji

ACE blokery 162,1 94,85 141,2 85

Blokery receptorów ß 155,3 94,16 136,6 88,05

Blokery kanału Ca 162,2 90,27 142,2 84,72

Leki moczopędne 157,56 93,88 141,66 86,66

Grupa kontrolna 155 93,5 – –



plementacji stwierdzono w przypadku „sta−
nów lękowych” oraz „drażliwość/płaczli−
wość” – obserwowany spadek miał charakter
nieistotny statystycznie. Nie zauważono wzro−
stu częstości występowania jakiegokolwiek
z badanych objawów w tej grupie.

– W grupie pacjentów leczonych z powodu nad−
ciśnienia tętniczego beta blokerami najwięk−

szy procentowo spadek zauważono w przy−
padku „wzmożonej pobudliwości/nerwowości”,
gdzie początkowo 100% pacjentów zgłaszało
ten objaw, natomiast po leczeniu magnezem
już tylko 20%. Nie stwierdzono zmian w przy−
padku „zaburzeń koncentracji”, a w dwóch
grupach, tj. „zaparcia/biegunki” oraz „stany lę−
kowe”, stwierdzono wzrost występowania tych
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Tabela 3. Rozkład procentowy występowania klinicznych objawów niedoboru magnezu w grupach badanych
i w grupie kontrolnej na podstawie badań ankietowych

Leki ACE blokery ββ blokery Ca blokery Leki Grupa kontrolna
moczopędne

Objawy Przed Po Przed Po Przed Po Przed Po Brak

Uczucie nierównego 94,4 5,6 80 10 91,6 25 87,5 12,5 36,4
bicia serca

Kłucia w okolicy serca 66,6 11,1 50 10 91,6 83 75 0 45,5

Wzmożona 77,7 16,7 100 20 83,3 25 87,5 50 45,5
pobudliwość nerwowa

Zaburzenia snu 44,4 22,2 60 10 75 25 75 50 36,4
– zasypiania

Zmęczenie psychiczne 27,7 16,7 50 10 33,3 16,7 62,5 37,5 27,3

Zmęczenie fizyczne 22,2 16,7 30 0 33,3 16,7 37,5 25 18,2

Zaburzenia 22,2 5,6 10 10 25 8,3 37,5 12,5 27,3
koncentracji

Zaparcia/biegunki 16,7 11,1 0 10 33,3 16,7 25 0 9,1

Stany lękowe 11,1 5,6 0 10 16,7 8,3 0 0 0

Drażliwość/płaczliwość 11,1 5,6 10 0 33,3 0 0 0 0

Rycina 2. Porównanie wartości średnich ciśnień roz−
kurczowych w poszczególnych grupach badanych
w odniesieniu do grupy kontrolnej w mm Hg

Rycina 1. Wartości ciśnienia tętniczego skurczowego
przed i po suplementacji w poszczególnych grupach
badanych w odniesieniu do grupy kontrolnej w mm Hg



objawów u dwóch pacjentów i był to wzrost
nieistotny statystycznie.

– U badanych leczonych blokerami kanału
wapniowego (Ca blokery) stwierdzono maksy−
malny spadek częstości występowania obja−
wu „uczucie nierównego bicia serca” z 91,6
do 25%, najmniejszy spadek w przypadku
„stanów lękowych” z 16,7 do 8,3%. Wszyst−
kie pozostałe objawy wykazywały również
charakter spadkowy.

– U pacjentów leczonych lekami moczopędny−
mi stwierdzono największy spadek objawów
w przypadku „uczucia nierównego bicia ser−
ca” z 87,5 do 12,5% oraz „kłucia w okolicy
serca” z 75% na 0%. Nie zgłaszano takich ob−
jawów, jak: „stany lękowe”, „drażliwość/
płaczliwość”. 

– W grupie kontrolnej – obserwowanych w kie−
runku nadciśnienia tętniczego dotychczas nie
leczonych farmakologicznie − najczęściej
zgłaszanymi objawami były: „kłucia w okoli−
cy serca” – 45,5%, „wzmożona pobudli−
wość/nerwowość” – 45,5%, „uczucie kłucia
w okolicy serca” – 36,4%, „zaburzenia
snu/zasypiania” – 36,4%. Pacjenci tej grupy
nie zgłaszali takich objawów, jak: „stany lęko−
we”, „drażliwość/płaczliwość”. 
W wyniku przeprowadzonej suplementacji

nie stwierdzono nasilenia się zgłaszanych obja−
wów klinicznych w sposób istotny statystycznie. 

Na podstawie wyżej przedstawionych badań
stwierdziliśmy, iż organizm ludzki dążąc do
utrzymania jak najdłużej homeostazy ustroju
w zakresie gospodarki magnezowej, a szczegól−
nie jego formy aktywnej biologicznie, tj. zjonizo−
waną, zachowuje prawidłowe stężenie pierwiast−
ka w surowicy i często zbliża się do jego dolnych
granic. W takich sytuacjach dochodzi już do po−
jawiania się klinicznych objawów niedoboru ma−
gnezu jako efekt niedoboru Mg wewnątrzkomór−
kowego, co wykazaliśmy badając kompleksowo:
poziom całkowity magnezu we włosach i zjoni−

zowany w surowicy oraz występujące objawy kli−
niczne. Ocena normomagnezemii w oparciu wy−
łącznie o stężenie magnezu w surowicy krwi jest
niewystarczająca. Dlatego dla stwierdzenia
ewentualnych niedoborów Mg należy wykonać
oznaczenia magnezu w surowicy krwi, magnezu
we włosach i uwzględnić objawy kliniczne wyni−
kające z wywiadu, uzyskane z badania podmio−
towego. Wynik suplementacji preparatem Slow−
−Mag B6 jest potwierdzeniem tego, że poziom
magnezu w surowicy krwi jest niewystarczają−
cym badaniem określającym stężenie magnezu
w organizmie ludzkim.

Wnioski 

1. U wszystkich pacjentów badanych grup poza
leczonymi β−blokerami stwierdzono obniżoną
zawartość magnezu całkowitego na podsta−
wie analizy biochemicznej włosów.

2. Kliniczne objawy niedoboru magnezu w ba−
danych organizmach korelowały z obniżo−
nym poziomem magnezu zjonizowanego
w surowicy krwi w stosunku do grupy kontrol−
nej i do norm.

3. Po około 6−tygodniowej suplementacji prepa−
ratem magnezu Slow−Mag B6 w dawce 320
mg/dobę zaobserwowano znaczący wzrost
frakcji zjonizowanej magnezu w surowicy
krwi i ustąpienie dotychczas zgłaszanych do−
legliwości klinicznych wskazujących na nie−
dobory magnezu w organizmie.

4. Po przeprowadzonej suplementacji stwierdzo−
no spadek ciśnienia tętniczego skurczowego
w badanych grupach średnio o 20 mm Hg i ci−
śnienia rozkurczowego o ok. 10 mm Hg.

5. Stosowanie preparatu magnezu Slow−Mag B6

stanowi cenne uzupełnienie stosowanej do−
tychczas terapii przeciwnadciśnieniowej, nie
stanowi natomiast metody prewencji nadciś−
nienia tętniczego. 
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Chlamydia trachomatis – epidemiologia, 
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Chlamydia trachomatis – epidemiology, review of diseases,
diagnosis and treatment
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W skład rodzaju Chlamydia, obok gatunku
Chlamydia trachomatis, wchodzą jeszcze trzy in−
ne gatunki:
• Chlamydia pneumoniae – odpowiada za in−

fekcje układu oddechowego: gardła, oskrzeli,
płuc, zatok obocznych nosa. Jest ona przyczy−
ną 10% przypadków zapaleń płuc i 5% przy−
padków zapaleń oskrzeli i zatok obocznych
nosa wśród osób dorosłych [12]. Ostatnio co−
raz częściej podkreśla się rolę Chlamydia
pneumoniae w procesie tworzenia blaszki
miażdżycowej [1].

• Chlamydia psittaci – wywołuje chorobę ptasią
(papuzią). Do jej głównych objawów należą:
zmiany ogólnoustrojowe (gorączka, dreszcze,
w cięższych przypadkach zajęcie OUN) z to−
warzyszącym zapaleniem płuc. Rezerwuarem
są zwierzęta – ptactwo dzikie i hodowlane
[20]. 

• Chlamydia pecorum – odpowiada głównie za
infekcje wśród zwierząt.

Morfologia 
i właściwości fizjologiczne

Drobnoustrój Chlamydia trachomatis wykryli
w 1907 roku Halberstädter i Prowazek pod posta−
cią wtrętów wewnątrzkomórkowych w nabłonku
spojówek osób chorych na jaglicę [24]. 

Poprzednie nazwy Chlamydia to: Bedsonia,
Miyagawanella, Rickettsiformia, Ehrlichia, Rake−
ya [11]. 

Początkowo chlamydie były traktowane jako
wirusy. Lepiej poznane i taksonomicznie określo−
ne zostały dopiero w 1974 roku. Dziś wiadomo,
że są to drobnoustroje z pogranicza bakterii i wi−
rusów, posiadające cechy ich obu [55]. 

Do cech charakterystycznych dla bakterii na−
leżą:
• rozmnażanie przez poprzeczny podział,
• wrażliwość na niektóre antybiotyki, na które

wrażliwe są również bakterie,
• ściana komórkowa podobna do bakteryjnej,
• posiadanie dwóch kwasów nukleinowych i ry−

bosomów,
• obecność różnych metabolicznie czynnych

enzymów, np. rozkładających glukozę z uwal−
nianiem CO2.
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Praca przedstawia ogólne wiadomości na temat właściwości i cech mikrobiologicznych rodzaju
Chlamydia, ze szczególnym uwzględnieniem gatunku Chlamydia trachomatis. Dokonano przeglądu chorób wy−
woływanych przez Chlamydia trachomatis oraz ich epidemiologii. Zaprezentowano metody stosowane w diagno−
styce zakażeń oraz najnowsze dane na temat ich leczenia.
Słowa kluczowe: Chlamydia trachomatis, chorobotwórczość, epidemiologia, diagnostyka, leczenie.

The study presents the general information about the properties and microbiological features of Chla−
mydia genus, especially Chlamydia trachomatis species. The review of diseases caused by Chlamydia trachoma−
tis and their epidemiology arp presented. The methods of diagnosis of the infections and the recent data on treat−
ment are showed.
Key words: Chlamydia trachomatis, pathogenesis, epidemiology, diagnosis, treatment.

Streszczenie

Summary



Do cech charakterystycznych dla wirusów na−
leżą:
• wielkość – od 0,2 do 1,5 µm,
• brak niektórych mechanizmów wytwarzania

energii metabolicznej,
• cykl rozwojowy wewnątrzkomórkowy, wyko−

rzystujący energię ATP zmagazynowaną w ko−
mórce gospodarza [55]. 
Chlamydie są wrażliwe na działanie środowi−

ska (wysuszenie, promienie słoneczne, tempera−
tura). W 80oC giną w ciągu 1 minuty, w 45oC gi−
ną w ciągu 15 minut, silnie działają na nie po−
wszechnie stosowane środki dezynfekcyjne, np.
1% chloramina.

Dobrze barwią się metodą Giemsy – w czasie
barwienia widoczne są typowe wtręty cytopla−
zmatyczne w pobliżu jądra [62].

Antygenowość

Chlamydia trachomatis posiada w błonie ko−
mórkowej 3 rodzaje antygenów:
• grupowo swoisty, ciepłostały, będący komple−

ksem lipopolisacharydowym (LPS), wspólny
dla wszystkich chlamydii,

• gatunkowo swoisty, ciepłochwiejny, wykorzy−
stywany do rozpoznawania zakażeń Chlamy−
dia trachomatis,

• „typowo” swoisty, ciepłochwiejny, służy do
różnicowania typów serologicznych [34]. 
Dotychczas w obrębie gatunku Chlamydia tra−

chomatis stwierdzono 18 serotypów, co było moż−
liwe dzięki wprowadzeniu testu immunofluore−
scencyjnego przez Wanga i Graystona [55]. 

Immunotypy A, B, Ba oraz C są przyczyną ja−
glicy. Immunotypy D, E, F, G, H, I, J i K są szcze−
pami okulogenitalnymi i wywołują stany zapalne
układu moczopłciowego, nieżyt spojówek i zapa−
lenie płuc u noworodków. Immunotypy A−K są
łącznie określane jako TRIC−agents (trachoma in−
clusion coniuctivitis).

Immunotypy L1, L2, L2A, L3 wywołują ziarni−
niaka wenerycznego [24]. 

Cykl rozwojowy 

Chlamydia trachomatis (ryc. 1) występuje
w dwóch formach rozwojowych [55]:
• ciałek elementarnych (EB) – są to małe poza−

komórkowe formy zakaźne, które nie są zdol−
ne do rozmnażania,

• ciałek siateczkowatych (RB) – są to duże, we−
wnątrzkomórkowe formy replikacyjne.
Ciałko elementarne ma kształt okrągły, oto−

czone jest błoną komórkową i zawiera genom
DNA, hemaglutyninę ułatwiającą wtargnięcie do

komórki gospodarza oraz polimerazę RNA odpo−
wiedzialną za transkrypcję [24]. 

Do wnętrza komórki gospodarza wnika drogą
fagocytozy. Wokół tej cząstki powstaje wakuola
zbudowana z błon powierzchniowych komórki
gospodarza. Ciałko elementarne przekształca się
w ciałko siateczkowate – dużą strukturę, o średni−
cy 0,5−1 µm, pozbawioną nukleoidu. We wnętrzu
wakuoli ulega wielokrotnym poprzecznym
podziałom. Ostatecznie ciało wakuoli zostaje ca−
łe wypełnione małymi cząstkami, tworzy „wtręt”
w cytoplazmie gospodarza i wykorzystując meta−
bolizm komórki niszczy ją w końcowym etapie.
Ze zniszczonej komórki uwalniają się liczne ciał−
ka elementarne, które następnie wnikają do zdro−
wych komórek. 

Cykl rozwojowy trwa od kilkunastu do sie−
demdziesięciu kilku godzin [34]. Wyjątkowo
zdarzają się zakażenia latentne, w których faza
wewnątrzkomórkowa trwa nawet do 10 lat. 

Epidemiologia zakażeń 
Chlamydia trachomatis

Do zakażeń układu moczowo−płciowego wy−
wołanych przez Chlamydia trachomatis należą
(tab. 1):

1. Występujące u kobiet i u mężczyzn:
• zapalenie cewki moczowej, z towarzyszącymi

objawami dysurycznymi, obecnością śluzo−
wo−ropnej wydzieliny, bezbakteryjnym mo−
czem,

• zapalenie pęcherza moczowego – może być
skutkiem nie leczonego zapalenia cewki [55]. 
2. Występujące u kobiet:

• zapalenie pochwy – z towarzyszącym świą−
dem, pieczeniem, upławami,

• zapalenie szyjki macicy – charakteryzujące
się przerostem, zmianami pęcherzykowymi
oraz śluzowo−ropnymi upławami [47],

A. Steciwko, K. Lubos, A. Murawa • Chlamydia trachomatis – epidemiologia i leczenie 496
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

00
, 2

, 4

Ryc. 1. Formy rozwojowe Chlamydia trachomatis
(a – ciałko elementarne, b – ciałko siateczkowate) 
wg Walter, Israel [59]

a b



• zapalenie gruczołu Bartholina [16],
• zapalenie jamy macicy – jako powikłanie za−

palenia szyjki macicy,
• zapalenie przydatków – również jest powikła−

niem zapalenia szyjki macicy i jamy macicy;
w przypadku przewlekłego procesu może pro−
wadzić do niepłodności,

• zapalenie narządów miednicy mniejszej – ja−
ko powikłanie zapalenia przydatków; proces
zapalny w niektórych przypadkach rozprze−
strzenia się na obszar całej jamy brzusznej,
prowadząc do wytworzenia zrostów między
wątrobą i otrzewną (perihepatitis), co z kolei
może być przyczyną przewlekłych dolegliwo−
ści bólowych – zespół ten jest znany pod na−
zwą zespołu Fitz−Hugh−Curtisa [37],

• u ciężarnych wyżej wymienione zakażenia
mogą być przyczyną poronień, porodów
przedwczesnych i zakażeń okołoporodowych
[9, 26, 36, 43, 48, 62–64]. 
3. Występujące u mężczyzn: 

• zapalenie najądrzy – jako powikłanie zapale−
nia cewki, może prowadzić do niepłodności
[39, 40],

• zapalenie gruczołu krokowego.
Zakażenia układu moczowo−płciowego są wy−

woływane przez szczepy D−K (okulogenitalne).
Powyższe szczepy mogą wywoływać również:

• zapalenie spojówek – zwłaszcza u niemowląt
i małych dzieci [19, 28, 49], rzadziej u doro−
słych (na zasadzie autoinfekcji). Proces choro−
bowy, w przeciwieństwie do jaglicy, dotyczy
głównie dolnych powiek. Stwierdza się ropną
wydzielinę, powieki są opuchnięte i mogą
tworzyć się błony rzekome [45],

• zapalenie płuc – najczęściej u dzieci [41],
charakteryzuje się bezgorączkowym przebie−
giem, suchym kaszlem typu „staccato”,
podobnym do krztuśca, lecz bez zaciągające−
go piania [55]. Objawy przedmiotowe są naj−
częściej skąpe, a obraz RTG przypomina wi−
rusowe zapalenie płuc [37],

• zapalenie odbytnicy – często u homoseksuali−
stów, choć stwierdzano również przypadki za−
chorowań wśród osób heteroseksualnych, 

• zapalenie gardła i ucha środkowego – często
u dzieci,

• zapalenie wsierdzia i mięśnia sercowego,
• nieżyt żołądka i jelit,
• zapalenie stawów,
• zakażenia chlamydiowe cewki mogą induko−

wać pełny lub niepełny zespół Reitera (zapa−
lenie cewki, reaktywne zapalenie stawów, za−
palenie spojówek), występujący głównie
u mężczyzn [3, 55, 57].
Chlamydiowe szczepy D−K izolowano rów−

nież w innych jednostkach chorobowych, takich
jak: rumień guzowaty, łupież różowy Gilberta,
krostkowe bakterydy Andrewsa [11]. 

Szczepy A, B, BA, C wywołują jaglicę. Jest to
choroba występująca na całym świecie (głównie
w Azji, Afryce, Indiach). Po raz pierwszy opisana
w Chinach ponad 4 tysiące lat p.n.e. W Europie
znana już w XII i XIII wieku, prawdopodobnie
przywleczona z Bliskiego Wschodu przez krzy−
żowców. W Polsce występowała jeszcze po II
wojnie światowej, obecnie nie jest spotykana.
Zmiany dotyczą nabłonka oka i nosogardzieli.
Nie jest przenoszona drogą płciową. W szerzeniu
się znaczenie ma kontakt oko – palec – oko, ręcz−
niki, ubrania [11]. 

Pierwszymi objawami są łzawienie, wydzieli−
na śluzowo−ropna, przekrwienie spojówki i poja−
wienie się zmian grudkowych. W miarę postępu
choroby zaczyna pojawiać się bliznowacenie
spojówek, zniekształcenie powiek i dodatkowo
drażnienie rogówki przez rzęsy. W przypadku
nadkażenia bakteryjnego w przeciągu kilku lat
może rozwinąć się ślepota [31]. 

Szczepy L1 – L3 wywołują ziarniniaka wenerycz−
nego. W Polsce ta jednostka chorobowa występuje
sporadycznie. Okres wylęgania wynosi od 3 do 30
dni. Pierwszym objawem jest mała nadżerka, grud−
ka lub krosta pojawiająca się w okolicy narządów
płciowych. Zmiana wtórna – zapalenie pachwin
i węzłów chłonnych rozwija się po 1–4 tygodniach
i jest na ogół jednostronna. Często towarzyszy temu
gorączka i złe samopoczucie. Perforacja węzłów
chłonnych może prowadzić do powstania przetok,
włóknienia i bliznowacenia [45]. 
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Tabela 1. Zakażenia układu moczowo−płciowego wywoływane przez Chlamydia trachomatis

U kobiet U mężczyzn U kobiet i mężczyzn

Zapalenie pochwy Zapalenie najądrzy Zapalenie cewki moczowej
Zapalenie szyjki macicy Zapalenie gruczołu krokowego Zapalenie pęcherza moczowego
Zapalenie gruczołu Bartholina
Zapalenie jamy macicy
Zapalenie przydatków
Zapalenie narządów miednicy mniejszej
Zakażenia okołoporodowe



Częstość występowania zakażeń 
Chlamydia trachomatis

Częstość występowania infekcji Chlamydia
trachomatis kształtuje się różnie w różnych kra−
jach (tab. 2). W niektórych krajach jest stosunko−
wo niska, np.: w Szwecji od 6% [25] do 7,8%
[56], we Włoszech – 6,4% [52], w Grecji – 7%
[18], na Węgrzech – 10% [8], we Francji – 10,8%
[6]. W innych krajach częstość występowania
wynosi kilkanaście procent, np.: w Chinach –
13% [2], w Holandii – 13% [44]. W niektórych
natomiast jest ona znacznie wyższa, np.: w Izra−
elu – 33,6% [33], w Rumunii – 33,8% [58].

Najwięcej badań na temat częstości zakażeń
Chlamydia trachomatis było wykonanych w USA.
Tam częstość występowania zakażeń Chlamydia
trachomatis waha się od 8,5–15,8% [46] do
23,5% [10]. 

Różnie prezentują się także dane polskie: we−
dług Behrend i in. 11,1% kobiet i 14,9% męż−
czyzn w Polsce jest zakażonych Chlamydia tra−
chomatis [5], według Magott częstość zakażeń
Chlamydia trachomatis w populacji polskiej wy−
nosi 28,6% [42], według Choroszy−Król ten odse−
tek dochodzi nawet do 37,5% [11]. 

Od 1970 roku obserwuje się gwałtowny
wzrost zakażeń Chlamydia trachomatis. Zakaże−
nie dotyczące wcześniej populacji o niskiej higie−
nie, obecnie coraz częściej dotyczy krajów o wy−
sokim standardzie życia.

Główną drogą szerzenia się infekcji Chlamy−
dia trachomatis są kontakty seksualne [17, 21, 30,
35]. Największą liczbę zachorowań stwierdza się
wśród osób aktywnych seksualnie, zwłaszcza
młodych [4, 27, 32, 50, 51, 53]. Infekcja dotyka
szczególnie osób, które mają kilku partnerów se−
ksualnych [52]. Często występuje u prostytutek
[2, 61]. Ostatnio coraz częściej podkreśla się fakt
istnienia też innych dróg szerzenia się zakażeń
(ręczniki, wspólne sanitariaty). Świadczyć może
o tym pośrednio fakt występowania infekcji

u dzieci [53], zakażonych jest nawet kilkanaście
procent (od 16,6% [14] do 25% [23].). 

Diagnostyka zakażeń 
Chlamydia trachomatis

Do wykrywania zakażeń Chlamydia trachoma−
tis używane są następujące testy diagnostyczne
[tab. 3]:
• hodowla w komórkach McCoya,
• techniki immunofluorescencyjne,
• techniki immunoenzymatyczne,
• techniki genetyczne.

Materiał do badań stanowić może: wymaz
z cewki moczowej, szyjki macicy, mocz, wymaz ze
spojówek, kał i wymaz z odbytu, wymaz z gardła.

Metoda konwencjonalnej hodowli 
w komórkach McCoya

Metoda ta polega na wykrywaniu ciałek wtrę−
towych chlamydii w zakażonych komórkach ho−
dowli tkankowej. Badany materiał nanosi się na
komórki McCoya i inkubuje przez 72 godziny.
Następnie barwi się jodyną Jonesa, po czym oglą−
da się materiał pod mikroskopem, poszukując
wtrętów wewnątrzcytoplazmatycznych. Ta meto−
da nadal jest testem referencyjnym, pomimo iż
jest ona pracochłonna i czasochłonna [55]. 

Metody immunofluorescencyjne

Są jednymi z najczęściej stosowanych metod.
Ich istotą jest zastosowanie monoklonalnych
przeciwciał znakowanych ITCF. Celem badania
jest wykrycie fluoryzujących ciałek przy użyciu
mikroskopu fluorescencyjnego.

1. Test Micro Trak (Syva Co)
Test ten polega na wykrywaniu fluoryzujących

ciałek wtrętowych chlamydii w zakażonych ko−
mórkach 48−godzinnej hodowli tkankowej przy
użyciu mikroskopu fluorescencyjnego. 

Jest jednym z najczęściej stosowanych testów.
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Tabela 2. Częstość występowania zakażeń 
Chlamydia trachomatis w różnych krajach

Kraj Częstość występowania zakażeń

Szwecja 6–7,8% [25, 56]
Włochy 6,4% [52]
Grecja 7% [18]
Węgry 10% [8]
Francja 10,8% [6]
Chiny 13% [2]
Holandia 13% [44]
Izrael 33,6% [33]
Rumunia 33,8% [58]
USA 8,5–23,5% [10, 46]
Polska 11,1–37,5% [5, 11, 42]

Tabela 3. Antybiotyki stosowane w leczeniu 
zakażeń Chlamydia trachomatis

Antybiotyk Dawka Czas trwania
kuracji

Doksycyklina 2 x 100 mg 7 dni
Tetracyklina 4 x 500 mg 7 dni
Azytromycyna 1 x 1000 mg jednorazowo
Erytromycyna 5 x 500 mg 7 dni
Roksytromycyna 2 x 150 mg 10 dni
Ofloksacyna 2 x 300 mg 7 dni



2. Test Chlamyset (Orion Diagnostica)
Służy do wykrywania ciałek elementarnych

w preparatach bezpośrednich za pomocą prze−
ciwciał anty−Chlamydia trachomatis sprzężonych
z ITCF. W porównaniu z testem Micro Trak jest
metodą łatwą, szybką (30 minut) oraz swoistą
i czułą. Stosowany jest w badaniach przesiewo−
wych i diagnostycznych.

Testy immunoenzymatyczne

Polegają na przeprowadzaniu szeregu reakcji
immunologicznych między antygenami i prze−
ciwciałami z dodatkowym użyciem różnych en−
zymów. 
1. Test Chlamydiazyme (Abbott)

Test ten służy do wykrywania antygenów chla−
mydii przy wykorzystaniu reakcji antygen–
przeciwciało z dodatkowym etapem inkubacji
z substratem enzymu i chromogenem. 
Reakcja zakończona jest barwną reakcją en−
zymatyczną umożliwiającą pomiar spektrofo−
tometryczny. Test ten w porównaniu z ho−
dowlą i immunofluorescencją jest mniej czuły
i mniej swoisty (możliwość wystąpienia reak−
cji krzyżowych z antygenami bakterii Gram−
−ujemnych).

2. Test Chlamyset Antibody EIA (Orion Diagno−
stica)
Test ten służy do oznaczania poziomu swoi−
stych przeciwciał IgG w surowicy. Do reakcji
wykorzystuje się swoisty gatunkowo antygen
sprzężony z fosfatazą alkaliczną.
To badanie jest istotne szczególnie w przypad−
ku osób z głębokimi zmianami narządowymi. 

3. Test IPAzyme Chlamydia (Savyon Diagnostics)
Służy do wykrywania przeciwciał IgA i IgG
metodą podwójnych przeciwciał.

4. Test Imx Select Chlamydia
Ta metoda immunoenzymatyczna wykorzy−
stuje użycie mikrocząsteczek opłaszczonych
cząsteczkami specyficznymi dla badanych an−
tygenów. 
Ostatnio opracowano liczne modyfikacje

technik immunoenzymatycznych, np. testy wizu−
alne – Pack Chlamydia (Abbott), Clearview Chla−
mydia Test (UNIPATH), które służą do wykrywa−
nia antygenów w wymazach z szyjki macicy. Są
to metody mniej czułe i mniej swoiste, niż kla−
syczne metody immunoenzymatyczne. 

Techniki genetyczne

Polegają one na analizie kwasów nukleino−
wych, hybrydyzacji, specyficznej amplifikacji
kwasów nukleinowych. Istnieją także modyfikacje
metod genetycznych mające na celu stworzenie
szybkich systemów diagnostycznych. Testy te są
bardzo czułe i swoiste i dają 100% wiarygodność. 

Leczenie zakażeń 
Chlamydia trachomatis

W leczeniu zakażeń układu moczowo−płcio−
wego wywołanych przez Chlamydia trachomatis
stosuje się głównie leki z grupy makrolidów, te−
tracyklin i chinolonów [7, 13, 16, 22, 24, 29, 31,
38, 45, 60].

W nie powikłanych zakażeniach stosujemy
następujące leki (tab. 3):
• Doksycyklinę – w dawce 100 mg p.o. 2 x dzien−

nie przez 7 dni,
• Tetracyklinę – w dawce 500 mg p.o. 4 x dzien−

nie przez 7 dni,
• Azytromycynę – w dawce 1 g p.o. jednorazo−

wo,
• Erytromycynę – w dawce 500 mg p.o. 4 x dzien−

nie przez 7 dni,
• Roksytromycynę – w dawce 150 mg p.o.

2 x dziennie przez 10 dni,
• Ofloksacynę – w dawce 300 mg p.o. 2 x dzien−

nie przez 7 dni,
• a także fluorowane chinolony, np. ciprofloksa−

cynę (na ogół w jednorazowej dawce dzien−
nej przez 7 dni).
Weber i inni [60] w swych badaniach wykaza−

li większą skuteczność azytromycyny i ofloksacy−
ny w porównaniu z doksycykliną. Według innych
autorów [15, 54] skuteczność doksycykliny i azy−
tromycyny są porównywalne. Niewątpliwą zaletą
azytromycyny jest stosowanie jej w jednorazowej
dawce, co znacznie ułatwia osiągnięcie „com−
pliance” z pacjentem [15, 54, 60]. 

W leczeniu zakażeń powikłanych, a także in−
fekcji nawrotowych leczenie stosuje się dłużej, to
znaczy przez 14–21 dni, a czasem nawet 28 dni
[7]. Na przykład w zapaleniu najądrzy stosuje się
tetracyklinę, doksycyklinę lub erytromycynę
przez 10–14 dni, w zapaleniu narządów miedni−
cy mniejszej doksycyklinę lub erytromycynę
przez 14 dni [16]. Przy współistnieniu infekcji go−
nokokowej lub wywołanej przez bakterie beztle−
nowe dołączyć należy cefalosporyny III generacji
lub chinolony. W przypadku niektórych infekcji
konieczne jest zastosowanie dodatkowych metod
leczenia, np. przy zapaleniu gruczołu Bartholina
stosuje się nakłuwanie, sączkowanie [7]. W cięż−
kich przypadkach korzystnie działają steroidy [34]. 

Tetracykliny przeciwwskazane są w ciąży
oraz u dzieci do 8 roku życia, chinolonów nie
stosuje się u dzieci i młodzieży w okresie wzra−
stania [13]. U kobiet ciężarnych oraz karmiących
lekiem z wyboru jest erytromycyna w dawce 250
mg p.o., 4 x dziennie przez 14 dni [16, 31].
U dzieci stosuje się erytromycynę w dawce 50
mg/kg m.c./dobę [45]. 

W leczeniu wtrętowego zapalenia spojówek
u noworodków stosuje się miejscowo erytromy−
cynę oraz tetracykliny, czasem jednocześnie po−
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dając erytromycynę ogólnie w dawce 50 mg/kg
m.c./dobę przez 14 dni [45]. 

Niepowodzenia w leczeniu mogą dotyczyć
20–40% chorych [38], dlatego po 7 dniach od za−
kończenia leczenia należy wykonać kontrolne
badanie. Rutynowo nie oznacza się wrażliwości
chlamydii na antybiotyki [13]. 

Diagnostyką i leczeniem objąć należy również
partnerów seksualnych osób zakażonych. Rozwa−
żyć należy również diagnostykę i terapię u osób
z najbliższego otoczenia (domownicy) ze wzglę−
du na możliwe inne (nie związane z aktywnością
płciową) drogi szerzenia się zakażenia [13, 16].
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Wstęp

Zespół napięcia przedmiesiączkowego (ZNP)
jest opisywany od dawna. Jednak dopiero od kil−
ku lat zaczęto dostrzegać wagę problemów zwią−
zanych z tym schorzeniem, o czym świadczy po−
jawienie się w ostatnim czasie wielu publikacji
próbujących wyjaśnić przyczyny, usystematyzo−
wać wiedzę oraz ocenić możliwości diagnostycz−
ne i lecznicze ZNP. Prowadzi się również różno−
rodne badania epidemiologiczne, dowodzące
znaczącej częstości występowania ZNP na całym
świecie. Należy podkreślić, że objawy ZNP mają
duży wpływ na życie kobiety – aż u 82,3% pa−
cjentek są powodem problemów w rodzinie
i w szkole, u 32,4% utrudniają kontakty z otocze−
niem [1]. Dlatego każdy lekarz pierwszego kon−
taktu powinien posiadać dostateczną wiedzę na
ten temat, szczególnie, iż problem ten często jest

bagatelizowany. W obecnych czasach, wymaga−
jących od kobiet dużej aktywności, troska lekarza
o jakość życia pacjentek staje się niezbędna. Po−
niższy artykuł przedstawia podsumowanie naj−
nowszej wiedzy o ZNP na podstawie światowej
literatury i badań klinicznych.

Definicja i rozpoznanie

W piśmiennictwie światowym spotkać można
starsze określenia zespołu napięcia przedmie−
siączkowego: zespół przedmiesiączkowy, zabu−
rzenie dysforyczne późnej fazy lutealnej. Obe−
cnie proponuje się nazwę przedmiesiączkowy
zespół dysforyczny według klasyfikacji DSM−IV
zawartej w podręczniku pt. „Diagnostyka i staty−
styka zaburzeń psychicznych” [2]. Według ścisłej
definicji zawartej w DSM−IV przedmiesiączkowy
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Zespół napięcia przedmiesiączkowego (ZNP) charakteryzuje się objawami fizycznymi i psychopa−
tologicznymi, pojawiającymi się w fazie lutealnej cyklu miesięcznego. Obniża on znacznie jakość życia kobiet.
Dlatego wśród lekarzy wzrasta zainteresowanie tą nie do końca poznaną, lecz uciążliwą chorobą. Nasz artykuł
przedstawia najnowszą wiedzę o ZNP na podstawie literatury światowej i badań klinicznych. W pracy opisane są
ostatnie badania epidemiologiczne, możliwości diagnostyczne i terapeutyczne. Na szczególną uwagę zasługuje le−
czenie selektywnymi inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny (IWS) metodą przerywaną i porównanie sku−
teczności IWS z innymi lekami. Należy podkreślić, że obecnie istnieje możliwość skutecznego leczenia większo−
ści kobiet z ZNP. Mimo wielu koncepcji dotyczących etiopatogenezy ZNP wymaga dalszych badań.
Słowa kluczowe: zespół przedmiesiączkowy, zespół napięcia przedmiesiączkowego, przedmiesiączkowy zespół
dysforyczny, cykl miesiączkowy.

Premenstrual syndrome (PMS) consists of cyclical mental and physical symptoms in the luteal phase
of the menstrual cycle. The quality of life decreases significantly in PMS. This is the reason for the increasing in−
terest of physicians in PMS. Our article presents current knowledge about PMS based on world literature and cli−
nical trials. Recent epidemiological research and the possibility of diagnosis are described. In particular our re−
view introduces the efficacy of intermittent treatment of serotonin reuptake inhibitors and a comparison between
them and other drugs. Nowadays an effective treatment for most women, who suffer from PMS is possible. Despi−
te many ideas of etiopathogenesis PMS requires further explanation.
Key words: premenstrual syndrome, premenstrual tension syndrome, premenstrual dysphoric disorder, menstrual
cycle.

Streszczenie

Summary



zespół dysforyczny rozpoznaje się wtedy, gdy
w drugiej fazie cyklu (najczęściej 7–10 dni przed
spodziewaną miesiączką) występuje co najmniej
5 objawów psychopatologicznych i fizycznych
upośledzających funkcjonowanie rodzinne i za−
wodowe kobiety, które zanikają przeważnie
w pierwszych dniach miesiączki. Przy czym za−
burzenia te dotyczą większości cykli w ostatnim
roku. Ponieważ podstawą rozpoznania jest wy−
wiad, istotne jest rzetelne podawanie objawów
przez kobietę. Zatem przed postawieniem osta−
tecznej diagnozy zaleca się prowadzenie obser−
wacji symptomów przez samą pacjentkę lub
ewentualnie przez jej otoczenie przynajmniej
w okresie dwóch najbliższych cykli (ocena obja−
wów prospektywna) [2]. Problemem dyskusyj−
nym nadal zostaje przynależność ZNP do okre−
ślonej grupy zaburzeń. Dlatego w DSM−IV po−
wyższa definicja znajduje się na liście chorób
wymagających dalszych badań. W Polsce,
w obowiązującej Międzynarodowej Statystycznej
Klasyfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych
(ICD−10), ZNP odpowiada kod−N94, czyli ból
i inne stany związane z żeńskimi narządami
płciowymi i cyklem miesiączkowym [3]. Niestety
nie ma wyodrębnionego kodu dla samego ZNP.

Epidemiologia

Pojedyncze objawy psychopatologiczne i so−
matyczne w okresie przedmiesiączkowym podaje
80% kobiet w wieku rozrodczym [4], natomiast
ZNP rozpoznawany jest u 2,5–60% kobiet w za−
leżności od przyjętych kryteriów i metod [1]. Dla−
tego dąży się do przyjęcia jednej obowiązującej
definicji. Umożliwiłaby ona prowadzenie badań
epidemiologicznych i porównywanie wyników
prac dotyczących ZNP na całym świecie. Obe−
cnie taką funkcję spełnia wyżej podana definicja
zawarta w DSM−IV. Według jej kryteriów ZNP wy−
stępuje tylko u 2,5–5% kobiet [4]. W Polsce odse−
tek ten wynosi 8,5% (badania w okręgu górnoślą−
skim) [1]. Nie stwierdza się istotnych różnic
w częstości występowania w zależności od miej−
sca zamieszkania (wieś/miasto). Cięższy przebieg
ZNP notowano u kobiet z wyższym wykształce−
niem [5]. Zwraca się uwagę na wpływ poziomu
wykształcenia pacjentek na umiejętność oceny
swojego stanu w okresie fazy lutealnej [6]. Znacz−
nie częściej ZNP pojawia się u kobiet podających
w wywiadzie: przebytą ciążę, bolesne miesiączki,
doustną antykoncepcję, sytuacje stresowe [7, 8].

Etiologia i patogeneza

Etiologia i patogeneza powstawania objawów
ZNP mimo wielu badań nadal nie została w peł−

ni poznana. Jedno jest pewne – ZNP jest zespo−
łem wieloczynnikowym. Niewątpliwie ZNP ma
podłoże genetyczne. Świadczy o tym częstsze
występowanie ZNP u kobiet, których matki także
cierpiały na ZNP [4] oraz jednoczesne występo−
wanie objawów tego zespołu wśród bliźniaczek 
– 56% [9].

Najistotniejsze znaczenie mają teorie bioche−
miczne, a szczególnie neuroprzekaźnikowe.
Uważa się, że objawy ZNP spowodowane są za−
burzeniami przekaźnictwa kwasu γ-aminomasło−
wego (GABA), adrenaliny, serotoniny i opioidów
w OUN. Wielu badaczy podkreśla związek neu−
roprzekaźnictwa z hormonami płciowymi i gona−
dotropowymi (LH). Okazuje się np., że neuroste−
roidy powstające z progesteronu (allopregnanolon
i pregnanolon) pobudzają układ alfa−adrenergicz−
ny i receptory GABA [4, 10−12]. Teorie te tłuma−
czą pochodzenie objawów psychicznych, takich
jak lęk i depresja, senność, znużenie, zmęczenie,
napięcie, dysforia i rozdrażnienie [4].

Bezpośrednia rola hormonów w patogenezie
ZNP nadal nie jest w pełni udowodniona i jedno−
znaczna. Podejrzewa się, że nadmierne działanie
estrogenów lub aldosteronu powoduje powsta−
wanie obrzęków różnych tkanek i wynikających
z nich objawów klinicznych (np. bólów głowy,
nudności, objawów psychicznych; wzdęć jelit;
uczucia ciężaru w podbrzuszu, wzmożonego na−
pięcia tkanki podskórnej; przyrostu masy ciała;
mastodyni).

Inne teorie biochemiczne wiążą występowa−
nie ZNP z zaburzeniami ilości prostaglandyn,
melatoniny i mikroelementów [4,11]. W patoge−
nezie należy uwzględnić także rolę niewłaściwej
diety, złego stylu życia [13], stresu oraz czynni−
ków środowiskowych, np. niedoboru światła [4,
10, 11]. Niektórzy nie uznają ZNP jako odzielnej
jednostki chorobowej, ale wiążą go z innymi
schorzeniami psychicznymi [4, 10].

Objawy

ZNP przebiega bardzo różnorodnie u poszcze−
gólnych kobiet, co wynika z liczby objawów
związanych z ZNP (ponad 150 opisanych obja−
wów) [4]. Wśród nich można wyróżnić objawy
somatyczne i psychopatologiczne. Najczęściej
spotykane przedstawia tabela 1. Najbardziej stały−
mi objawami u kobiet z ZNP są drażliwość i labil−
ność nastroju [14]. W Polsce u kobiet w wieku
18–25 lat najczęściej notowano: u 67% – ból
brzucha, 51% – trądzik i zmiany skórne, 37% –
bolesność sutków, 61% – drażliwość, 44% – wy−
buchy złości, 43% – napięcie, 42% – zmiany na−
stroju, 39% – brak cierpliwości [1]. Objawy te są
tak silne, że zaburzają normalne funkcjonowanie
dostrzegalne często nie tylko przez pacjentki, lecz
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także przez otoczenie [2, 7]. Różnorodność obja−
wów i ich wyłącznie subiektywna ocena przez ko−
bietę utrudnia rozpoznanie, porównanie różnych
pacjentek, a nawet przebieg ZNP u tej samej ko−
biety, a w związku z tym także ocenę skuteczno−
ści leczenia. Dlatego powinno się zalecać obser−
wacje objawów ZNP przy użyciu kalendarza,
w którym kobieta codziennie notuje występowa−
nie i nasilenie (np. w trójstopniowej skali) po−
szczególnych dolegliwości. Zaznaczone powinny
być także współistniejące choroby, stosowane le−
ki, zwłaszcza hormonalne, antykoncepcyjne
i używki. Stosowanie odpowiednio skonstruowa−
nego kalendarza jest bardzo proste i nie zajmuje
dużo czasu. Warunkiem powodzenia obserwacji
jest rzetelność i dobre rozumienie problemu przez
pacjentkę [4, 15]. Do oceny funkcjonowania psy−
chicznego, społecznego i zawodowego pomocna
może być skala globalnej oceny funkcjonowania.
Przydatne są także skale analogowe określające
liczbowo nasilenie najczęstszych objawów, np.
drażliwości, napięcia, wahań nastroju, oparte
również na samoobserwacji [16].

U kobiet z ZNP nie stwierdza się istotnych od−
chyleń w podstawowych badaniach laboratoryj−
nych [4].

W obrazie klinicznym schorzenia należy tak−
że uwzględnić współistniejące choroby, zaostrza−
jące się w fazie lutealnej u kobiet z ZNP (migre−
na, astma, alergie, padaczka, depresja, zaburze−

nia lękowe, endometrioza, trądzik i opryszczka,
choroba Crohna [10, 17]).

Diagnostyka różnicowa

Bardzo często objawy psychopatologiczne do−
minują nad somatycznymi, stąd niezwykle istotna
wydaje się diagnostyka wykluczająca inne zabu−
rzenia psychiatryczne, takie jak depresja endogen−
na, schizofrenia, zaburzenia osobowości, myśli
samobójcze, bulimia, które niejednokrotnie nasi−
lają się w fazie lutealnej, mylnie sugerując ZNP.
Konsultację psychiatryczną powinny mieć zapew−
nioną pacjentki z nietypowym obrazem klinicz−
nym ZNP oraz nie reagujące na leczenie [2, 4].
Niezbędne jest także różnicowanie bólów u ko−
biet z ZNP z bólami nowotworowymi i stanami
zapalnymi narządów rodnych oraz endometriozą
przez ginekologa. Pod uwagę należy brać także
możliwość zażywania przez kobietę różnych sub−
stancji psychoaktywnych.

Leczenie

Uwzględniając rozmaite koncepcje patome−
chanizmów ZNP, obecnie stosuje się leczenie far−
makologiczne i niefarmakologiczne. Zastosowa−
nie mają środki z grupy leków przeciwdepresyj−
nych, uspokajających, hormonalnych i innych.
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Tabela 1. Objawy występujące w zespole napięcia przedmiesiączkowego

Objawy somatyczne Objawy psychopatologiczne

– napięcie i bolesność gruczołów sutkowych – obniżenie nastroju, smutek
– bóle migrenowe – poczucie beznadziejności i bezsilności
– zawroty głowy – myśli samopotępieńcze
– zaburzenia gastryczne – lęk
– wzdęcia – płaczliwość
– zaparcia – spadek aktywności życiowej
– biegunki – chwiejność uczuciowa
– bóle brzucha – uczucie napięcia
– uczucie ciężaru w podbrzuszu – rozdrażnienie
– zmiany skórne – zniecierpliwienie
– trądzik – nadwrażliwość na reakcje otoczenia
– świąd skóry – zwiększona konfliktowość z otoczeniem
– bóle mięśni i stawów – osamotnienie 
– obrzęki – szukanie samotności
– zwiększenie ciężaru ciała – brak kontroli własnych działań
– palpitacje serca – niezdarność
– napadowe uderzenia gorąca – łatwe męczenie się
– z zaczerwienieniem twarzy – spadek zainteresowania wszystkimi sferami życia

– (szkoła, praca, dom)
– trudności w koncentracji
– zaburzenia snu
– zwiększone łaknienie
– przejadanie się wybranymi produktami
– u 25% kobiet wzrasta spożycie cukrów w II fazie [13] 
– zmiana wrażliwości na zapachy
– dolegliwości hipochondryczne



Najważniejszą rolę przypisuje się lekom prze−
ciwdepresyjnym. Poszczególne grupy tych leków
różnią się mechanizmem działania i skutecznością.
Leki starszej generacji, np. trójpierścieniowe hamu−
ją wychwyt uwolnionej z neuronu noradrenaliny
i serotoniny, jednakże ich skuteczność jest niewiel−
ka (np. dezypramina ma skuteczność zbliżoną do
placebo [18]). Leki nowszej generacji, np. selek−
tywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
(IWS), zwiększają stężenie serotoniny w synapsie.
Leki te powodują poprawę nastroju, obniżają lęk,
zmniejszają zaburzenia snu i łaknienia, obniżają
napięcie, bolesność sutków i wzdęcia. Poszczegól−
ne IWS różnią się profilem działania psychotropo−
wego, co należy mieć na uwadze, zalecając kon−
kretny preparat (np. paroksetyna działa sedatywnie
i przeciwlękowo, a fluoksetyna nasila lęk i niepo−
kój). Skuteczność leczenia wynosi 60–70% i jest
dużo większa niż placebo [4]. W badaniach kli−
nicznych wykazano większą efektywność sertraliny
(65%) wobec dezypraminy (36%) i placebo (29%)
[18]; fluoksetyny (65% skuteczności) w porówna−
niu z alprazolamem (55,6%), propranololem
(58,7%), pirydoksyną (45,3%) i placebo (39–46%)
[19]. Leki te wystarczy podawać w fazie lutealnej,
ponieważ efekt ich działania uzyskuje się szybciej
niż w chorobach depresyjnych [20–22]. Taki spo−
sób podawania IWS nie tylko zmniejsza ryzyko wy−
stąpienia objawów ubocznych, ale także obniża
koszty kuracji. Objawy uboczne są przeważnie
przemijające i porównywalne do objawów przy
podawaniu placebo, w związku z tym nie stanowią
przyczyny przerywania terapii. Zatem IWS jako le−
ki skuteczne, bezpieczne, o doskonałej tolerancji są
zalecane jako lek I rzutu, zwłaszcza w lecznictwie
ambulatoryjnym. Należy jednak liczyć się z faktem,
że po zaprzestaniu leczenia objawy ZNP mogą po−
wrócić [23]. Przykładowe dostępne w Polsce pre−
paraty przedstawia tabela 2.

Innym lekiem zwiększającym stężenie seroto−
niny jest jej prekursor – tryptofan. Skuteczność
stosowania tryptofanu w ZNP w dawce 6 g/d wy−
nosi 34% w porównaniu z placebo (10%) [24].
Jak widać, efektywność leków działających na

układ serotoninergiczny jest różna, co wiąże się
z innymi punktami uchwytu IWS i tryptofanu. Ko−
lejne badania tych leków mogą się przyczynić do
bliższego wyjaśnienia roli serotoniny w patome−
chanizmie ZNP.

Terapeutykami działającymi ośrodkowo są
także anksjolityki. Zmniejszają one objawy psy−
chopatologiczne w ZNP, takie jak: rozdrażnienie,
lęk, napięcie, depresję, labilność, zmęczenie.
Skuteczność tej grupy leków jest mała, np. 25%
przy stosowaniu midazolamu. Tłumaczy się to
zmniejszoną wrażliwością kompleksu receptora
GABA−benzodiazepinowego na benzodiazepinę
u kobiet z ZNP [25]. Przy stosowaniu anksjolity−
ków należy pamiętać o wysokim ryzyku uzależ−
nienia fizycznego i psychicznego oraz o wielu
objawach ubocznych. Wobec powyższych fak−
tów nie powinny być rutynowo polecane w ZNP
[4, 10].

Czasem objawy psychopatologiczne mogą być
zniesione za pomocą takich leków, jak: naltrekson
(podnosi koncentrację, zmienia zachowanie), klo−
nidyna (osłabia dolegliwości psychiczne), atenolol
(zmniejsza rozdrażnienie i depresję) [4].

W leczeniu ZNP uwzględnia się w dalszym
ciągu leki wpływające na układ hormonalny. Wy−
soką skuteczność wykazują agoniści GnRH [10].
Natomiast antyestrogeny stosuje się w leczeniu
ciężkiej cyklicznej mastalgii występującej w ZNP.
Skuteczność w leczeniu mastalgii przedstawia się
następująco: tamoksyfen (antyestrogen działający
obwodowo) – 72%, danazol (antyestrogen hamu−
jący hormony tropowe w podwzgórzu) – 65%,
placebo – 38% [26]. Danazol stosuje się w daw−
ce 200 mg/d w fazie lutealnej [27]. Wyniki badań
nad skutecznością hormonów jajnikowych nie są
jednoznaczne i niewątpliwie wymagają weryfika−
cji. Ze względu na objawy uboczne nie są godne
polecenia u pacjentek bez dodatkowych wskazań
do terapii hormonalnej [4,10].

Ostatnie badania dowodzą, iż tibolon (synte−
tyczny steroid – Org OD 14), zwiększając po−
ziom endorfin u pacjentek z ZNP w dawce 2–5
mg/d, wykazuje dużą skuteczność [28].
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Nazwa międzynarodowa Zalecana dawka Nazwa preparatu Postać

Citalopram 10–30 mg/d [22] Cipramil tabl. 0,02
Fluoksetyna 20 mg/d [10, 20] Bioxetin tabl. 0,02

Fluoksetyna tabl. 0,01; tabl. 0,02
syrop 120 ml (20 mg/5 ml)

Fluoxetin kaps. 0,02
Fluxin kaps. 0,02
Prozac kaps. 0,02

Paroksetyna 10–30 [10] Seroxat tabl. 0,02; 0,03
Sertralina 50–150 mg/d [4, 21] Lustral tabl. 0,05; 0,1

Zoloft tabl. 0,05; 0,1



Kolejny lek stosowany w ZNP to bromokrypty−
na (agonista receptorów dopaminowych obniża−
jący wydzielanie prolaktyny), która podwyższa
nastrój, obniża napięcie, zmniejsza bolesność sut−
ków. Jednak częste występowanie objawów nie−
pożądanych powoduje rezygnację z tej terapii [4].

W leczeniu poszczególnych objawów ZNP
znaczenie mają również inne leki. Diuretyki, np.
hydrochlorotiazyd, mogą być pomocne u kobiet,
u których dominują obrzęki. Dodatkowo spirono−
lakton obniża zaburzenia nastroju i objawy soma−
tyczne (działanie nie związane z mechanizmem
diuretycznym, ale z bezpośrednim hamowaniem
funkcji angiotensyny i wpływem na ośrodkową
aktywność adrenergiczną [10]). Inhibitory syntezy
prostaglandyn łagodzą bóle mięśni, głowy, sta−
wów [4]. W terapii mają swoje miejsce także mi−
kroelementy i witaminy. Magnez w dawce 200
mg/d redukuje łagodne objawy ZNP, głównie re−
tencję płynów (przybieranie na wadze, obrzęki
kończyn, bolesność piersi, wzdęcia). Na jego
efekt można liczyć dopiero po 2 miesiącach stoso−
wania [29]. Skuteczność węglanu wapnia w daw−
ce 1200 mg/d po leczeniu przez 3 cykle miesięcz−
ne wynosi 48% (placebo – 30%). Obserwuje się
zmniejszenie nasilenia negatywnych uczuć, obni−
żenie retencji wody, bólu oraz zwiększonego łak−
nienia [30]. Stwierdzono, że skuteczność witami−
ny B6 w leczeniu ZNP była większa niż placebo.
Zaleca się dawkę 100 mg/d [17].

Zauważono, że u kobiet z ZNP istnieje duża
odpowiedź na placebo. Korzystny efekt terapeu−
tyczny obserwuje się u 61% pacjentek (u 20%
spośród nich zauważono obniżenie objawów
wstępnych o połowę) [31].

W ZNP proponuje się także leczenie niefarma−
kologiczne. Wykazano dużą efektywność indywi−
dualnej terapii poznawczej [32], pozwalającej do−
strzec, zrozumieć i rozwiązać problemy powstałe

na tle ZNP. W ZNP zaleca się regularne, niezbyt
obfite posiłki [4]. Powinny one być ubogosodowe,
niskotłuszczowe [13], bogatotryptofanowe (np.
mleko, jaja, wątroba, ziemniaki). Wskazane jest
ograniczenie podaży płynów w drugiej fazie cy−
klu. Należy także unikać używek, a spożywać
większe ilości błonnika (obniża on wchłanianie
używek, a zwiększa ich wydalanie). Notuje się
obniżenie napięcia, bólu sutków, zatrzymania
płynów i reakcji na stres u osób uprawiających ae−
robik. Niestety ćwiczenia te nie znoszą ciężkich
objawów psychopatologicznych (depresji, lęku)
[4]. Niedawno pojawiły się doniesienia o wpływie
białego światła o natężeniu 10 000 lx na redukcję
depresji i napięcia podczas fazy lutealnej [33].

Podsumowanie

Do tej pory nie odkryto etiologii ZNP,
a w związku z tym leczenia przyczynowego tego
zespołu. Obecnie najbardziej popularną koncep−
cją tłumaczącą patomechanizmy w ZNP jest wy−
stępowanie zaburzeń w neuroprzekaźnictwie
ośrodkowego układu nerwowego. Dlatego naj−
istotniejsze znaczenie w leczeniu wydaje się
mieć farmakoterapia, szczególnie leki z grupy se−
lektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego se−
rotoniny. Jednakże leczenie niefarmakologiczne
i właściwa edukacja pacjentek również mają
swój udział w zmniejszaniu dolegliwości, o czym
nie wolno zapominać. Stosowane leczenie obja−
wowe i empiryczne wobec zróżnicowania dole−
gliwości powinno być zindywidualizowane, stąd
wynika brak jednolitego oficjalnego schematu
postępowania. Należy podkreślić, że podjęcie
właściwego dla danej pacjentki leczenia, znoszą−
cego objawy ZNP, umożliwia jej normalne funk−
cjonowanie w rodzinie i społeczeństwie.
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Choroba niedokrwienna serca
u kobiet

Ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej u ko−
biety jest istotnie niższe niż u mężczyzny w takim
samym wieku, ryzyko zgonu z powodu choroby
wieńcowej u kobiety jest podobne do ryzyka zgo−
nu z tego powodu 10 lat młodszego mężczyzny.
Teza, że to endogenne estrogeny wywierają u ko−
biet kardioprotekcyjne działanie opóźniające wy−
stąpienie choroby wieńcowej, jest potwierdzana
przez obserwacje kobiet, które przebyły zabieg
obustronnego usunięcia jajników – ryzyko wystą−
pienia choroby wieńcowej, wzrasta u nich prawie
dwukrotnie, zaś stosowanie estrogenów istotnie
je zmniejsza. Wykazano również, że kobiety po
przejściu menopauzy mają istotnie wyższe ryzy−
ko choroby wieńcowej niż w podobnym wieku
kobiety przed okresem menopauzy [7]. Badanie,
w którym wykazano, że u kobiet po menopauzie
stosujących estrogeny, a które przebyły angiopla−
stykę naczyń wieńcowych, stwierdzono zmniej−
szone połączone występowanie zgonów i nie za−
kończonych zgonem zawałów mięśnia serca,
choć nie stwierdzono wpływu na częstość reste−
nozy [26], przemawia za ich ochronnym działa−
niem na naczynia wieńcowe.

U kobiet częściej niż u mężczyzn pierwszą

manifestacją choroby wieńcowej są bóle dławi−
cowe, które są często związane z emocjami, a nie
wysiłkiem fizycznym, gdyż naczynia wieńcowe
u kobiet są węższe i nawet niewielkie zmiany
miażdżycowe w istotny sposób ograniczają prze−
pływ przez naczynie, światło naczynia często
ulega dalszemu zwężeniu pod wpływem skurczu
naczynia, które może być wywołane przez odru−
chową hiperwentylację w czasie przeżywanych
emocji. Wykazano, że estrogeny mogą wywierać
ochronne działanie zapobiegające skurczom na−
czyń – tak więc ich niedobór nasilałby skłonność
do skurczów naczyń prowadzących do niedo−
krwienia serca i sprzyjających pękaniu blaszek
miażdżycowych i powodujących wystąpienie
ostrego incydentu wieńcowego.

Badania nad wpływem menopauzy na czynni−
ki ryzyka chorób układu sercowo−naczyniowego
są trudne do przeprowadzenia ze względu na to,
że kobiety po menopauzie są zwykle w starszym
wieku niż kobiety przed menopauzą i trudno jest
dobrać grupę kontrolną. W badaniu Peters i wsp.
wzięło udział 186 kobiet, w tym 93 kobiety co
najmniej 3 lata po naturalnie występującej meno−
pauzie i 93 kobiety dobrane pod względem wieku
regularnie miesiączkujące. Kobiety zostały wybra−
ne z 12 675 osobowej populacji 40–60−letnich
mieszkanek jednego z holenderskich miast. W ba−
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Zaburzenia hormonalne towarzyszące okresowi przejściowemu mają usposabiać u kobiet do cho−
roby niedokrwiennej serca i nadciśnienia tętniczego. Wykazano, że każde opóźnienie menopauzy o rok zmniej−
sza o 2% ryzyko wystąpienia chorób układu sercowo−naczyniowego.
Słowa kluczowe: menopauza, choroby układu krążenia.

Current opinions on aethiological relation between menopause and ischaemic heart disease and hy−
pertension are discussed. The large studies on the role of hormone replacement therapy in the preventive cardio−
logy are discribed.
Key words: menopause, cardiovascular diseases.

Streszczenie

Summary



daniu tym wykazano, że kobiety po menopauzie
miały istotnie wyższe stężenie cholesterolu całko−
witego, cholesterolu LDL, apolipoproteiny B, na−
tomiast nie różniły się wartościami ciśnienia tętni−
czego, masą ciała, stężeniem cholesterolu HDL,
glukozy, apolipoproteiny A1 oraz insuliny w sto−
sunku do kobiet przed menopauzą. Badanie to da−
ło częściowo odmienne od innych badań wyniki,
zwłaszcza w odniesieniu do otyłości, wartości ci−
śnienia tętniczego, stężenia trójglicerydów [18]. 

Niedobór estrogenów związany jest z nieko−
rzystnymi zmianami w profilu czynników o po−
wszechnie uznanym znaczeniu w etiopatogene−
zie chorób układu krążenia, w tym ze wzrostem
stężenia aterogennych lipoprotein, fibrynogenu
[12] i homocysteiny [15]. U kobiet po przejściu
menopauzalnym stwierdzano wyższe stężenia fi−
brynogenu, czynnika VII oraz aktywatora inhibi−
tora plazminogenu (PAI−1) [22]. U kobiet po me−
nopauzie stężenie cholesterolu całkowitego i jego
frakcji LDL jest istotnie wyższe niż u kobiet przed
menopauzą w podobnym wieku [4]. U kobiet po
okresie menopauzy stężenie kwasu moczowego
w surowicy było istotnie statystycznie wyższe niż
u kobiet przed menopauzą [28], w analizie wie−
loczynnikowej – w sposób niezależny od wieku
i BMI, natomiast powiązany z innymi wskaźnika−
mi zaburzeń metabolizmu, takimi jak insulino−
oporność. 

Ocena długotrwałego wpływu HTZ estrogena−
mi lub estrogenami i gestagenami na czynniki ry−
zyka choroby wieńcowej przeprowadzona była
w badaniu PEPI (The Postmenopausal Estrogen
and Progestin Intervention Trial). Badano 5 grup
kobiet: otrzymujących: 1) placebo, 2) skoniugo−
wane estrogeny w dawce 0,625 mg/dobę (CEE),
3) CEE i octan medroksyprogesteronu (MPA) 10
mg/dobę od 1 do 12 dnia cyklu , 4) CEE i MP 2,5
mg/dobę, 5) CEE i mikronizowany progesteron
200 mg/dobę. We wszystkich leczonych grupach
w porównaniu z grupą placebo stwierdzono
podwyższenie stężenia HDL cholesterolu, obni−
żenie stężenia LDL cholesterolu i podwyższenie
stężenia trójglicerydów. W grupie placebo w trak−
cie 3−letniej obserwacji doszło do wzrostu stęże−
nia fibrynogenu w osoczu, w grupach leczonych
stężenie fibrynogenu utrzymywało się na pozio−
mie wartości wyjściowych. Nie wykazano różnic
w metabolizmie węglowodanów określanych stę−
żeniem insuliny, choć wartości glikemii były wyż−
sze w grupach leczonych. W miarę obserwacji
wzrosły we wszystkich grupach wartości ciśnie−
nia tętniczego skurczowego i rozkurczowego,
masa ciała najbardziej wzrosła w grupie placebo,
najmniej w grupie otrzymującej same CEE.
W grupach leczonych obserwowano zwiększenie
częstości występowania hiperplazji endome−
trium, wskazań do wykonania histerektomii. Cho−
ciaż sama HTZ nie pozwala na osiągnięcie tera−

peutycznych celów leczenia zaburzeń lipido−
wych, to istotnie podwyższa poziom apolipopro−
teiny AI i obniża poziom lipoproteiny A [26]. 

Wykazano, że wpływ HTZ na lipidowe czyn−
niki ryzyka zależy od czasu trwania okresu po
ustaniu czynności jajników, po którym rozpoczę−
to stosowanie HTZ. U kobiet po usunięciu jajni−
ków wprowadzenie HTZ doprowadziło do istot−
nego obniżenia stężenia cholesterolu całkowite−
go i jego frakcji LDL, jeśli leczenie rozpoczęto
w ciągu 10–16 miesięcy po zabiegu, u kobiet,
u których leczenie to rozpoczęto 55–65 miesięcy
po zabiegu uzyskano jedynie obniżenie stężenia
trójglicerydów [1]. 

Okres menopauzy jest czasem, w którym
u kobiet dochodzi zwykle do wzrostu masy ciała
od 2 do 5 funtów oraz zmiany rozmieszczenia
tkanki tłuszczowej z typu gynoidalnego na andro−
genny ze wzrostem ilości tkanki tłuszczowej na
brzuchu [13]. 

Wpływ HTZ na rozmieszczenie tkanki tłu−
szczowej był przedmiotem badania Marslew
i wsp., którzy wykazali, że terapia estrogenowo−
−progestagenowa zapobiega wzrostowi ilości
tkanki tłuszczowej na brzuchu [14]. 

W okresie menopauzy dochodzi również do
niekorzystnych zmian w zakresie innych czynni−
ków zwiększających ryzyko choroby wieńcowej:
wzrasta oporność na insulinę, skłonność do za−
krzepicy [7]. 

Wpływ HTZ na gospodarkę węglowodanową
w badaniu PEPI wyrażał się obniżeniem glikemii
na czczo średnio o 2,2 mg% i insulinemii na
czczo średnio o 16,1%, natomiast podwyższona
była glikemia w 2 godzinie po obciążeniu gluko−
zą o 6,4 mg%, co może wskazywać na zmniej−
szone oczyszczanie krwi z glukozy [6]. 

Miażdżyca, zakrzepica i stan zapalny są sobą
wzajemnie powiązane w rozwoju schorzeń na−
czyń tętniczych. HTZ może wywierać również
działanie przeciwzapalne – wykazano, że poda−
wanie przezskórnie estradiolu i doustnie norety−
steronu kobietom z cukrzycą po menopauzie ob−
niża podwyższone w tej populacji stężenie białka
C−reaktywnego. U kobiet po histerektomii z przy−
datkami podawanie estradiolu lub estradiolu
z medroksyprogesteronem zapobiega wzrostowi
stężenia prozapalnych cytokin IL−1 i IL−6 [21].
W badaniu PEPI ustalono wpływ HTZ na stężenie
wrażliwych na obecność stanu zapalnego białek
– białka C−reaktywnego, rozpuszczalnej E selek−
tyny, antygenu czynnika von Villebrandta i czyn−
nika krzepnięcia VIIIc. Wykazano, że HTZ pod−
wyższa stężenie białka C−reaktywnego o 85%,
obniża stężenie rozpuszczalnej E selektyny
o 18%, natomiast nie wpływa na pozostałe dwa
oznaczane parametry [3]. Zwiększenie stężenia
białka C−reaktywnego pod wpływem leczenia HTZ
może mieć związek z obserwowanym w pierw−
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szych miesiącach po włączeniu HTZ wzrostem
liczby incydentów wieńcowych.

Pierwsze badania, które przyniosły wyniki sil−
nie przemawiające na korzyść HTZ, donoszące o
50% zmniejszeniu ryzyka wystąpienia chorób
układu sercowo−naczyniowego [26, 29, 31], nie
były wolne od błędów metodologicznych [26].
Porównywano kobiety, które stosowały i te które
nie stosowały HTZ, okazało się jednak, że
w pierwszej grupie były kobiety, które w ogóle
bardziej dbały o swój stan zdrowia, rzadziej pali−
ły, generalnie były szczuplejsze, zdrowiej się
odżywiały – HTZ częściej była zalecana przez le−
karzy zdrowym kobietom: częściej kobietom
szczupłym niż otyłym, bez nadciśnienia tętnicze−
go niż z nadciśnieniem tętniczym – w świetle
tych obserwacji korzyść ze stosowania HTZ prze−
stała być tak jednoznaczna. Dlatego odpowiedź
na pytanie o znaczenie HTZ w prewencji chorób
układu krążenia może być postawiona jedynie po
przeprowadzeniu prospektywnych, randomizo−
wanych badań [26]. 

Pierwszym badaniem randomizowanym,
podwójnie ślepym, kontrolowanym placebo oce−
niającym znaczenie HTZ we wtórnej prewencji
chorób układu sercowo−naczyniowego jest bada−
nie HERS [8]. Kobiety biorące udział w badaniu
miały w wywiadzie przebyty zawał mięśnia ser−
ca, przęsłowanie tętnic wieńcowych lub angio−
plastykę tętnic wieńcowych z powodu co naj−
mniej 50% zwężenia światła naczynia, były one
randomizowane do grupy otrzymującej placebo,
0,625 mg CEE i 2,5 mg MPA. Łączna liczba zgo−
nów z przyczyn sercowych i zawałów mięśnia
serca nie zakończonych zgonem nie różniła się
pomiędzy grupą leczoną a grupą placebo, grupy
te nie różniły się częstością wykonania u nich
przęsłowania tętnic wieńcowych, plastyki tętnic
wieńcowych, hospitalizacji z powodu niestabil−
nej choroby wieńcowej lub niewydolności krąże−
nia, skutecznych reanimacji, innych incydentów
wieńcowych, incydentów mózgowych naczynio−
wych: przemijającego niedokrwienia i udaru,
miażdżycy tętnic obwodowych. W grupie leczo−
nej stwierdzono prawie 3−krotny wzrost ryzyka
powikłań zakrzepowo−zatorowych i prawie 40%
wzrost ryzyka kamicy żółciowej w porównaniu z
grupą otrzymującą placebo. Choć ryzyko wystą−
pienia incydentu wieńcowego było takie samo
w grupie leczonej, jak i w grupie otrzymującej
placebo, to jednak w grupie leczonej w pierw−
szym roku stosowania HTZ zaobserwowano 1,5−
−krotny wzrost ryzyka incydentu wieńcowego
w porównaniu z grupą otrzymującą placebo.
W badaniu tym nie oceniano skuteczności estro−
genów ani estrogenów i progestagenów, według
innych możliwych schematów leczenia [9]. 

Rozpoczęte są kolejne badania mające usta−
lić znaczenie HTZ: Women's International Study

of long Duration Oestrogen after Menopause
(WISDOM), the Million Women Study [30] oraz
Women's Health Initiative (WHI) [10]. 

Potencjalne zagrożenia związane z HTZ obej−
mują między innymi wystąpienie zakrzepicy żyl−
nej, które w badaniu PEPI związane było z niskim
stężeniem fibrynogenu, co sugeruje, że na powikła−
nie to są narażone przede wszystkim kobiety z ja−
kąś nierozpoznaną do tej pory koagulopatią, której
markerem jest niskie stężenie fibrynogenu [27]. 

Nadciśnienie tętnicze

U kobiet z nadciśnieniem tętniczym w porów−
naniu z mężczyznami stwierdza się niższy opór
obwodowy, szybszą częstość akcji serca, większą
objętość krążącego osocza, co sugeruje, że mogą
istnieć zależne od płci różnice w optymalnym le−
czeniu nadciśnienia tętniczego. 

Wpływ menopauzy na rozwój nadciśnienia
tętniczego nie jest jasny, obecne dane ekspery−
mentalne i epidemiologiczne pozwalają na
stwierdzenie, że niedobór estrogenów może wy−
wołać dysfunkcję śródbłonka i mięśniówki na−
czyń, co może nasilać związany ze starzeniem
się stopniowy wzrost ciśnienia tętniczego [24].
Wykazano jednak, że po uwzględnieniu wieku
i wskaźnika masy ciała sama menopauza nie pro−
wadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego krwi [7],
jednak nie można zapominać, że menopauza
związana jest ze zwiększeniem się masy ciała.

Zwiększona zapadalność na choroby układu
krążenia u kobiet po menopauzie wiązana jest
zwykle z brakiem korzystnego wpływu endogen−
nych estrogenów na lipidowe i nielipidowe czyn−
niki ryzyka chorób układu sercowo−naczyniowe−
go, w tym nadciśnienie tętnicze, jednak do tej po−
ry nie wykazano zależności między stężeniem
endogennego estradiolu w osoczu a rozkurczo−
wym ciśnieniem tętniczym [23]. 

Zarówno u kobiet z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym, jak i u kobiet z nadciśnieniem tętni−
czym stosowanie estrogenoterapii jako monotera−
pii lub w połączeniu z progestagenami nie pro−
wadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego krwi [7]. 

Wydaje się, że nie tylko brak ochronnego dzia−
łania estrogenów na układ krążenia może mieć
wpływ na wzrost zapadalności kobiet w okresie
menopauzy na choroby układu krążenia – istotne
znaczenie odgrywać mogą niekorzystne następ−
stwa aktywacji układu współczulnego, której obe−
cność wykazano na podstawie podwyższonego
stężenia amin katecholowych w surowicy kobiet
w okresie napadu uderzenia gorąca [20]. Kobiety
po menopauzie wykazują również wzmożoną re−
akcję układu sercowo−naczyniowego i neuroen−
dokrynnego na stres. Owens i wsp. wykazali, że
kobiety po menopauzie poddane stresowi umysło−
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wemu i fizycznemu są bardziej narażone na
wzrost ciśnienia tętniczego niż kobiety przed me−
nopauzą lub mężczyźni [16]. Wykazano, że jed−
norazowe podanie estradiolu i progesteronu
zmniejsza odpowiedź układu sercowo−naczynio−
wego oraz wydzielanie amin katecholowych pod
wpływem stresu umysłowego [5]. 

Regularne utraty krwi mogą mieć korzystny
wpływ na właściwości reologiczne, a ich brak
może prowadzić pod tym względem do nieko−
rzystnych następstw.

U mężczyzn testosteron wywiera korzystne
działanie na metabolizm węglowodanów, na krą−

żenie wieńcowe i fibrynolizę [19]. U kobiet nie−
dobór testosteronu może wiązać się nie tylko ze
zmniejszeniem libido i pogorszeniem samopo−
czucia, ale również zwiększać ryzyko chorób
układu sercowo−naczyniowego. 

Zwiększona aktywacja układu współczulne−
go, jak również niedobór androgenów może
mieć wpływ na wzrost zapadalności kobiet
w okresie menopauzy na choroby układu krąże−
nia – być może dopiero interwencje komplekso−
we, a nie tylko dotyczące niedoboru estrogenów,
doprowadzą do zmniejszenia występowania in−
cydentów naczyniowych w tej populacji.
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Wstęp

Okres reprodukcyjny w życiu kobiety kończy
menopauza, czyli ostatnie krwawienie miesięcz−
ne. Ocenia się je retrospektywnie, ponieważ jest
to krwawienie, po którym w ciągu kolejnych 6
miesięcy nie występują następne. Średni wiek
menopauzalny ocenia się na 50–51 rok życia.

Menopauza jest tylko zewnętrzną oznaką za−
kończenia płodności, ma ona istotne znaczenie
psychologiczne. Termin ten niejednokrotnie uży−
wany jest niewłaściwie, jako określenie całego
okresu przekwitania, czyli klimakterium, będąc
tylko jego elementem. W okresie przekwitania,
w wyniku naturalnego wygasania czynności ger−
minatywnej oraz hormonalnej jajników, docho−
dzi do ustania rozrodu. Jest to proces niejedno−
rodny pod względem objawów, ich nasilenia
i zmian spowodowanych dysfunkcją gonady. Wy−
różnia się w klimakterium premenopauzę – około
6 lat przed wystąpieniem ostatniego krwawienia
miesięcznego, podczas której występują jeszcze
regularne miesiączki. Postmenopauza to okres
około 6 lat, następujący po menopauzie. Stan hi−
pohormonalny klimakterium prowadzi do wielu

problemów zdrowotnych. Pierwszą grupę stano−
wią objawy naczynioruchowe, psychologiczne,
dysfunkcja układu moczowo−płciowego, zabu−
rzenia trofiki tkanki łącznej i skóry. Do drugiej
grupy zalicza się objawy o wymiernych skutkach
zdrowotnych – osteoporoza i choroby układu ser−
cowo−naczyniowego [1].

Tkanki narządu rodnego kobiety zawierają
znaczne ilości receptorów estrogenowych i pro−
gesteronowych. Spadek produkcji hormonów
płciowych powoduje drastyczne obniżenie liczby
receptorów, a w konsekwencji prowadzi do zani−
ku tkanek, który objawia się zmniejszeniem masy
i wielkości narządów oraz ścieńczeniem błon ślu−
zowych [2].

Choroby sromu

Dystrofie sromu obejmują zespół zmian pato−
logicznych skóry w obrębie sromu, krocza, odby−
tu i wewnętrznej powierzchni ud. Dystrofie sro−
mu często obserwowane są u kobiet właśnie
w okresie pomenopauzalnym, co może przema−
wiać za czynnikiem hormonalnym w etiologii te−
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W okresie klimakterium spotykamy się ze zmianami zanikowymi w obrębie wszystkich elemen−
tów wchodzących w skład narządu rodnego. Znajomość tego zagadnienia jest nieodzowna w praktyce lekarza
rodzinnego, który na co dzień spotykając się z pacjentkami w okresie przejściowym musi umieć ulżyć ich dole−
gliwościom. 
Słowa kluczowe: okres pomenopauzalny, zmiany zanikowe.

During climacterium atrophic changes in genital organs are observed. In his everyday's practice GP
(general practitioner) meets a lot of women whose complaints are effects of it. To cope with these problems the
knowledge about this changes for every of them is out of the question.
Key words: postmenopause, organs' disorders.
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go schorzenia [3]. Dystrofiom sromu nierzadko
towarzyszą stany zapalne pochwy i sromu pod
postacią zakażeń swoistych i nieswoistych, które
zaburzają biocenozę pochwy. Znaczącą rolę
w rozwoju dystrofii przypisuje się szczególnym
właściwościom i środowisku tkanek sromu.
W porównaniu ze skórą innych części ciała, np.
przedramienia, skóra sromu wykazuje szczególną
wrażliwość na czynniki drażniące. Wykazano
również, że stopień przenikania wody przez na−
błonek sromu jest wielokrotnie większy niż w in−
nych okolicach ciała, co powoduje znaczną wil−
gotność tej okolicy. To fizjologiczne zjawisko na−
sila się znacznie pod wpływem bodźców
psychicznych i samo może powodować podraż−
nienie skóry sromu w postaci przekrwienia i pro−
liferacji nabłonka. Do czynników etiologicznych
dystrofii sromu należą przewlekłe infekcje oraz
proces zapalny pochwy i sromu, wśród których
szczególną rolę odgrywają zakażenia przenoszo−
ne drogą płciową, zwłaszcza przewlekłe infekcje
grzybicze. Z innych czynników należy wymienić
przewlekłe mikrourazy w okolicy sromu (pociera−
nie, masturbacja), uczulenie, psychoneurozy, nie−
dobory witaminowe, pokarmowe i hormonalne
oraz podrażnienia substancjami chemicznymi.
Najczęstszymi objawami są świąd, pieczenie
i ból, szczególnie podczas oddawania moczu
oraz uczucie suchości i zmiany elastyczności tka−
nek sromu, a także zwężenia ujścia pochwy, co
utrudnia lub uniemożliwia współżycie płciowe.
U kobiet w okresie klimakterium jest wskazane
stosowanie małych dawek estrogenów doustnie
i miejscowo. Korzystne oddziaływanie estroge−
nów wiąże się z ich zwiększoną aktywnością mi−
totyczną komórek, zwiększonym uwodnieniem
i odżywianiem tkanek. Z innych preparatów po−
leca się preparat o nazwie Linomag (maść lub
krem) zawierający nienasycone kwasy tłuszczo−
we, a ponadto witaminę E. Maść należy wetrzeć
w wilgotną skórę po wymyciu obojętnym my−
dłem. Powinno się wyeliminować wszelkie czyn−
niki drażniące (obcisłą bielizną syntetyczną) i za−
lecić przewiewną bieliznę bawełnianą. Należy
również wyeliminować przewlekłe infekcje po−
chwy i sromu (grzybice) oraz odtworzyć właści−
we warunki anatomiczne ujścia pochwy (wyklu−
czenie wysiłkowego nietrzymania moczu). Istot−
ne znaczenie ma również ograniczenie palenia
tytoniu oraz spożywania alkoholu i kawy [4].

Zanikowe zapalenie pochwy 

Spadek wytwarzania estrogenów prowadzi do
zaniku błony śluzowej pochwy. Traci ona swą gru−
bą warstwę nabłonka nierogowaciejącego, gdy za−
niknie w znacznym stopniu zdolność do samo−
smarowania jej powierzchni oraz zmniejszą się

poprzeczne fałdy mogące rozciągać się i na−
brzmiewać podczas stosunku płciowego – pochwa
staje się cienkościenną, ciasną, suchą i nieelastycz−
ną strukturą, łatwo ulegającą podrażnieniu. Taki
stan nazywamy zanikiem pochwy. Może on być
przyczyną przewlekłego utrzymywania się stanów
zapalnych. Zanikowe zapalenie pochwy nie jest
wynikiem zakażenia bakteryjnego; ułatwia wystę−
powanie drobnych uszkodzeń, urazów, krwawień
z powierzchni, bolesności zwłaszcza po stosunku.
Estrogeny stosowane miejscowo i ogólnie, popra−
wiając trofikę tkanek układu moczowo−płciowego,
znoszą uporczywe dolegliwości [5].

W trakcie badania ginekologicznego kobiety
w okresie pomenopauzalnym, biorąc pod uwagę
wyżej wymienione informacje, należy zastosować
szczególną ostrożność, aby nie zadać pacjentce
niepotrzebnego bólu lub spowodować uszkodze−
nia bądź rozdarcia błony śluzowej pochwy.
Wziernik musi być odpowiednio wąski, aby nie
było kłopotu z wprowadzeniem go szczególnie
w okolicy wejścia do pochwy, gdzie w tym wieku
występuje naturalne zwężenie. Często konieczne
jest jego zwilżenie wodą przed wprowadzeniem.
Najczęściej używamy wzierników dwułyżkowych
stosowanych normalnie u nieródek. W skrajnych
przypadkach musimy sięgnąć po wzierniki dzie−
wicze. Również manipulacja wziernikami, w celu
uwidocznienia atroficznej części pochwowej
szyjki macicy, musi być delikatna, tak aby nie do−
prowadzić do urazu ścian pochwy. Pamiętając
o tym, że większość przypadków raka szyjki jest
rozpoznawana między 40 a 60 rokiem życia, każ−
dej kobiecie w okresie przejściowym raz w roku
pobieramy rozmaz cytologiczny. Ponieważ natu−
ralnym wynikiem zmian zanikowych jest przesu−
nięcie granicy nabłonków (miejsca podejrzanego
o zmiany dysplastyczne i rakowe) materiał do ba−
dania cytologicznego zbiera się specjalną „szczo−
teczką” (cytobrush) wokół ujścia zewnętrznego
kanału szyjki oraz z jego wnętrza, tak aby objąć
granicę nabłonków. W trakcie pobierania należy
uważać, aby nie skaleczyć szyjki, ponieważ do−
mieszka krwi w rozmazie utrudnia jego odczyta−
nie. Innym sposobem jest pobieranie rozmazu cy−
tologicznego osobno wacikiem z kanału szyjki
i rozprowadzenie go na jednym szkiełku oraz po−
bieranie drugiego rozmazu z tarczy części po−
chwowej i rozprowadzenie go na osobnym szkieł−
ku. Metoda oceny tych rozmazów została opraco−
wana przez doktora George’a Papanicolau na
początku tego wieku w Stanach Zjednoczonych
i jest stosowana do dziś. Wynik dodatni oznacza,
że w rozmazie wykryto nieprawidłowe komórki
dysplastycze lub komórki raka szyjki, wynik ujem−
ny oznacza, że takich komórek nie znaleziono.
Często w wynikach cytologicznych w okresie po−
menopauzalnym cytolog zwraca się do nas o po−
wtórne pobranie cytologii po tzw. próbie Meigsa.
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Polega ona na tym, że podajemy pacjentce miej−
scowo do pochwy preparaty estrogenowe w po−
staci globulek lub kremów w celu sztucznego
„odżywienia” nabłonka pochwy i szyjki macicy
przed powtórnym pobraniem rozmazu cytologicz−
nego. Przy ocenie wyników cytologicznych musi−
my pamiętać, że jest to jedynie badanie przesiewo−
we i uzyskanie wyniku dodatniego nie jest równo−
znaczne z rozpoznaniem dysplazji szyjkowej czy
też raka szyjki. Nieprawidłowy wynik cytologiczny
obliguje nas do skierowania pacjentki do lekarza
specjalisty ginekologa, który przeprowadzi bada−
nie biopsyjne części pochwowej, błony śluzowej
kanału szyjki i jamy macicy (częste występowanie
w tym okresie również raka endometrium). 

Stan macicy, jajników i jajowodów
(badanie ginekologiczne)

Macica jest to narząd w kształcie odwróconej
gruszki. Zbudowana jest ze środkowej warstwy
mięśniowej zwanej myometrium i wewnętrznej
warstwy śluzowej zwanej endometrium. Myome−
trium pokryte jest przez otrzewną zwaną perime−
trium. W okresie klimakterium w narządzie tym

dochodzi do zmniejszenia grubości mięśniówki
macicy, w której rozrasta się tkanka łączna. Pro−
porcje między wielkością trzonu a szyjką macicy
stają się podobne do występujących w okresie po−
kwitania (wyraźne zmniejszenie trzonu macicy
w stosunku do szyjki). W błonie śluzowej macicy
w okresie pomenopauzalnym dominują zmiany
zanikowe.

W jajniku dochodzi do całkowitego zaniku
wszystkich specyficznych struktur gruczołu. War−
stwa korowa ulega przerośnięciu tkanką łączną
i ścieńczeniu. Jednocześnie obserwuje się rozrost
zrębu jajnika, który wytwarza głównie androge−
ny. Ciężar obu jajników u kobiety powyżej 60 ro−
ku życia wynosi około 4 gramów, w porównaniu
z około 11 gramami u kobiety młodej [2].

Podobny typ zmian obserwujemy w śluzówce
jajowodu. Wydzielina jajowodów oraz ich pery−
staltyka zmniejsza się lub ustaje całkowicie [7].

Biorąc pod uwagę wyżej wymienione fakty,
w trakcie badania ginekologicznego kobiet w okre−
sie klimakterium często natrafiamy na sytuację,
gdzie z trudem udaje nam się wybadać atroficzny
trzon macicy, a przydatków macicy po obydwu
stronach z powodu ich zaniku, nie udaje nam się
zbadać. Ten stan uznajemy za prawidłowy. 
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Masaż medyczny jako jeden ze sposobów leczenia 
zespołu bólowego dolnego odcinka kręgosłupa

Medical massage as one of the method
in treatment of lower back pain syndrome

KRZYSZTOF KASSOLIK1 , BARBARA NOWAK2, WALDEMAR ANDRZEJEWSKI1

1 Z Zakładu Fizykoterapii, Masażu i Balneoklimatologii, Wydziału Fizjoterapii 
Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. Wiesław Kochański
2 Barbara Nowak, lekarz, specjalista medycyny rodzinnej, z Modelowej Praktyki 
Lekarza Rodzinnego nr 1 we Wrocławiu

Leczenie zespołów bólowych dolnej części
kręgosłupa ma na celu opanowanie bólu i stanu
zapalnego, a następnie przywrócenie pełnej siły
i zakresu ruchów. Farmakoterapia polega na sto−
sowaniu niesterydowych leków przeciwzapal−
nych, przy bólu bardzo silnym leków zmniejsza−
jących napięcie mięśni szkieletowych, czasem
sterydów oraz neuroleptyków. Stosowane są rów−
nież liczne metody z zakresu fizjoterapii (ćwicze−
nia ruchowe, zabiegi fizykoterapeutyczne czy
masaż). Jednak mimo intensywnej terapii, dolegli−
wości w wielu przypadkach nawracają. Czasem
pacjent słabo reaguje na zastosowane leczenie
i bóle ostre przechodzą w stan przewlekły. Nie−
jednokrotnie wywiad dotyczący bólu jest wielo−
miesięczny, czasem wieloletni [5]. W ostatnich
latach podjęto próbę zmodyfikowania masażu
tak, aby mógł spełnić podstawowe wymogi cha−
rakterystyczne dla każdego działania medycznego
[3]. Pozwoliło to na wypracowanie rzetelnych

metod oceny stanu pacjenta i na ich podstawie
opracowywanie indywidualnie dla każdego pa−
cjenta metodyki zabiegu masażu medycznego [4].

Poniżej przedstawiamy dwa przypadki pa−
cjentek, u których zastosowano wstępną farmako−
terapię, a następnie uzupełniająco masaż me−
dyczny (przyp. 1) oraz masaż jako jedyną metodę
leczniczą (przyp. 2).

Przypadek 1
Pacjentka H.K., l. 58, zgłosiła się z powodu

silnego bólu okolicy lędźwiowo−krzyżowej krę−
gosłupa oraz prawego pośladka, promieniującego
do prawego uda oraz prawej łydki. Według pa−
cjentki ból miał nasilenie 5 w skali 0–6 [2].

Badanie przedmiotowe: bez objawów rozcią−
gowych (Neri). Obj. Lasequa dodatni przy kącie
80 stopni po stronie prawej. Odruchy symetrycz−
ne, żwawe. Bez objawów ubytkowych siły mię−
śniowej. Zaburzenia czucia w zakresie unerwie−

PL
IS

SN
15

08
−2

12
1

Ból dolnego odcinka kręgosłupa jest jedną z najczęstszych przyczyn długotrwałego leczenia i nie−
jednokrotnie absencji zawodowej osób na niego cierpiących. Bardzo często leczenie tego rodzaju dolegliwości
ogranicza się do stosowania leków przeciwbólowych i zmniejszających napięcie mięśniowe. Masaż medyczny
poprzedzony wnikliwym badaniem i oceną stanu pacjenta może znacznie skracać czas trwania bólu i trwale
zmniejszać jego występowanie oraz nasilenie. W pracy opisano dwa przypadki osób z bólem dolnego odcinka
kręgosłupa, u których zastosowano masaż medyczny.
Słowa kluczowe: masaż, zespół bólowy dolnego odcinka kręgosłupa.

Lower back pain syndrome is one of the most often reason of prolonged treatment and the absence at
work. The treatment of this kind of complaint is very often limited to use of analgesic drug and reducing the mu−
scles tension. Medical massage preceded by penerating examination can reduce intensity and time of pain. Study
describes two patients with lower back pain syndrome, who were treated with medical massage.
Key words: low back pain, massage.
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nia nerwu strzałkowego wspólnego. Bez zabu−
rzeń zwieraczy.

W wywiadzie operacja oponiaka mózgu oko−
licy skroniowej prawej przed 15 laty, po której
wystąpił obrzęk mózgu oraz niedowład połowi−
czy prawostronny – obecnie bez cech niedowła−
du. Po 15 latach incydent EPI. Badanie tomogra−
fii komputerowej wykazało ognisko niedokrwien−
ne i cechy zaniku podkorowego. Przepływy
w tętnicach dogłowowych – prawidłowe.

Początkowo pacjentka była leczona niestery−
dowymi lekami przeciwzapalnymi – bez efektu.
Następnie została skierowana na masaż medycz−
ny. W badaniu przeprowadzonym na potrzeby
masażu medycznego stwierdzono:

Ocena wzrokowa – blizna na powierzchni
bocznej kości skroniowej nad kością jarzmową
po stronie prawej, widoczne rozstępy skóry na
pośladku prawym, rozszerzone drobne naczynia
żylne powierzchowne w okolicy dołu podkolano−
wego nogi prawej.

Ocena palpacyjna – po stronie prawej silna
bolesność więzadła krzyżowo−guzowego, mię−
śnia pośladkowego średniego i mięśnia dwugło−
wego uda. Ponadto po stronie prawej stwierdzo−
no wzmożone napięcie następujących elemen−
tów układu ruchu: troczka górnego dla mięśni
strzałkowych, przegrody międzymięśniowej
przedniej i bocznej podudzia, mięśnia strzałko−
wego długiego i krótkiego, mięśnia płaszczkowa−
tego, mięśnia podkolanowego, mięśnia półścię−
gnistego, mięśnia półbłoniastego, mięśnia przy−
wodziciela wielkiego, mięśnia krawieckiego,
pasma biodrowo−piszczelowego, mięśnia naprę−
żacza powięzi szerokiej uda, mięśnia pośladko−
wego wielkiego, mięśnia gruszkowatego, mięśnia
prostownika grzbietu, mięśnia czworobocznego
lędźwi, mięśnia najszerszego grzbietu, więzadła
pachwinowego, mięśnia piersiowego większego,
mięśnia naramiennego, mięśnia obłego większe−
go, mięśnia obłego mniejszego, mięśnia czworo−
bocznego grzbietu, przegrody międzymięśniowej
przyśrodkowej ramienia, mięśni przyczepiają−
cych się do kłykcia przyśrodkowego ramienia.

Hipotetyczne założenie
1. Przyczyna: blizna pooperacyjna w okolicy

kości skroniowej po stronie prawej.
2. Mechanizm powstania dolegliwości: blizna

pooperacyjna na kości skroniowej poprzez cze−
piec wpłynęła na wzrost napięcia mięśnia pro−
stownika grzbietu. To z kolei wymusiło wzrost
napięcia więzadła krzyżowo−guzowego i wszyst−
kich innych tkanek, z którymi ma ono kontakt
strukturalny (mięsień pośladkowy wielki, mięsień
półścięgnisty i półbłoniasty, mięsień dwugłowy
uda, mięsień przywodziciel wielki), dając uczu−
cie ciągnięcia i promieniowania do kolana.

W wyniku powyższego hipotetycznego zało−
żenia zaplanowano opracowywanie następują−

cych elementów anatomicznych w celu przy−
wrócenia ich prawidłowego napięcia:
1) mięśnia najszerszego grzbietu po stronie pra−

wej poprzez opracowanie wszystkich tkanek
i narządów mających z nim połączenia struk−
turalne według następującej kolejności:

– mięsień zginacz łokciowy i promieniowy nad−
garstka, mięsień nawrotny obły i dłoniowy
długi mające połączenie strukturalne poprzez
kłykieć przyśrodkowy przedramienia i prze−
grodę międzymięśniową przyśrodkową ramie−
nia z grzebieniem guzka mniejszego ramienia,
a tym samym z mięśniem najszerszym grzbietu;

– troczek górny dla mięśni strzałkowych, prze−
grodę międzymięśniową boczną podudzia,
tylna część pasma biodrowo−piszczelowego,
powięź mięśnia pośladkowego wielkiego,
która łączy się poprzez wargę zewnętrzną
grzebienia talerza kości biodrowej z mięśniem
najszerszym grzbietu;

– sam mięsień najszerszy grzbietu wraz z mię−
śniem obłym większym;

2) mięśnia piersiowego większego po stronie pra−
wej poprzez opracowanie następujących ele−
mentów mających z nim kontakt strukturalny:

– przegroda międzymięśniowa przednia pod−
udzia, mięsień strzałkowy długi i krótki, przed−
nia część pasma biodrowo−piszczelowego,
mięsień naprężacz powięzi szerokiej, mięsień
krawiecki, więzadło pachwinowe, mięsień
skośny zewnętrzny brzucha wraz z blaszką
przednią prostego brzucha, do której to przy−
czepia się część brzuszna mięśnia piersiowe−
go większego;

– przegroda międzymięśniowa boczna ramienia
i powięź mięśnia naramiennego, która łączy
się z powięzią mięśnia piersiowego większe−
go, mięsień obły mniejszy;

– sam mięsień piersiowy większy oraz jego mię−
sień antagonistyczny – czworoboczny grzbietu;

3) mięśnia piersiowego mniejszego po stronie
prawej poprzez opracowanie następujących
elementów mających z nim kontakt struktural−
ny poprzez wyrostek kruczy łopatki:

– mięsień dwugłowy ramienia, mięsień kruczo−
−ramienny, więzadło kruczo−barkowe, więza−
dło kruczo−ramienne, mięsień naramienny
i poprzez elementy anatomiczne mające kon−
takt strukturalny z jego przyczepem początko−
wym na żebrach II–V:

– mięsień równoległoboczny, mięsień dźwigacz
łopatki, mięsień zębaty przedni, który poprzez
swój przyczep żebrowy kontaktuje się z mięś−
niem piersiowym mniejszym.
Sam mięsień piersiowy mniejszy;

4) więzadła krzyżowo−guzowego poprzez znor−
malizowanie napięcia następujących elemen−
tów anatomicznych mających wpływ na jego
stan napięcia:
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– mięsień pośladkowy wielki, mięsień półścię−
gnisty i półbłoniasty, mięsień dwugłowy uda,
mięsień przywodziciel wielki, mięsień podko−
lanowy, mięsień płaszczkowaty, mięsień pro−
stownik grzbietu [5].
Na koniec zabiegu udzielono pacjentce in−

struktażu opracowywania blizny pooperacyjnej
na kości skroniowej prawej.

Wykonano trzy zabiegi po 60 minut każdy
w odstępach 2–3−dniowych.

W wyniku tego dolegliwości ustąpiły całkowi−
cie (0 w skali 0–6). Bóle powróciły po około 10
tygodniach w znacznie mniejszym nasileniu (2–3
w skali 0–6). Wykonano ponownie jeden zabieg
masażu według tej samej procedury i dolegliwo−
ści ustąpiły, a stan ten przez ostatnie 3 miesiące
nadal się utrzymywał.

Przypadek 2
Pacjentka E.L., l. 41, zgłosiła się z powodu sil−

nego bólu pleców, okolicy lędźwiowo−krzyżowej
kręgosłupa, głównie po stronie lewej, promieniu−
jącego obustronnie do łydek. Pacjentka oceniała
ból na 3–4 stopnie w skali 0–6. Bóle o charakte−
rze ciągnącym z promieniowaniem do nogi le−
wej, a ostatnio również prawej trwały od pół ro−
ku bez przerwy, wyraźnie nasilając się przy skło−
nach do przodu.

W 18 roku życia złamała kość ogonową.
W 25 roku życia przeszła cesarskie cięcie, w 33 ro−
ku życia przeszła cholecystektomie, w 36 roku ży−
cia przeszła usunięcie włókniaka piersi lewej.
W przeszłości uprawiała lekkoatletykę przez oko−
ło trzy lata. Obecnie praca siedząca.

Badanie fizykalne – bez odchyleń od normy.
W badaniu radiologicznym zmian urazowych nie
wykazano, wysokość trzonów kręgów lędźwio−
wych prawidłowa, pogłębiona lordoza w odcinku
lędźwiowym, poziome ustawienie kości krzyżo−
wej. Objawy rozciągowe, zaburzenia czucia,
osłabienie siły mięśniowej, zaburzenia zwieraczy
– nieobecne. Pacjentka została skierowana na
masaż medyczny.

W badaniu przeprowadzonym na potrzeby
masażu medycznego stwierdzono:

Ocena wzrokowa – obecność blizny w dolnej
części powłok brzusznych po cesarskim cięciu.

Ocena palpacyjna – po stronie lewej i prawej
silna bolesność więzadła krzyżowo−guzowego,
mięśnia czworobocznego lędźwi, mięśnia dwu−
głowego uda. Wzmożone napięcie w następują−
cych elementach anatomicznych po stronie lewej
i prawej: mięśnia pośladkowego średniego, trocz−
ka górnego dla mięśni strzałkowych, przegrody
międzymięśniowej przedniej i bocznej podudzia,
mięśnia strzałkowego długiego i krótkiego, mięś−
nia płaszczkowatego, mięśnia podkolanowego,
mięśnia półścięgnistego, mięśnia półbłoniastego,
mięśnia przywodziciela wielkiego, mięśnia kra−

wieckiego, pasma biodrowo−piszczelowego, mię−
śnia naprężacza powięzi szerokiej uda, mięśnia
pośladkowego wielkiego, mięśnia prostownika
grzbietu, mięśnia najszerszego grzbietu, więzadła
pachwinowego, mięśnia piersiowego większego,
mięśnia naramiennego, czworobocznego grzbie−
tu, przegrody międzymięśniowej przyśrodkowej
ramienia, mięśni przyczepiających się do kłykcia
przyśrodkowego ramienia, mięśnia piersiowego
mniejszego, mięśnia zębatego przedniego, mięśnia
dźwigacza łopatki, mięśnia kruczo−ramiennego,
mięśnia dwugłowego ramienia, mięśnia równole−
głobocznego, mięśnia zębatego tylnego dolnego.

Hipotetyczne założenie 
1. Przyczyna: blizna w dolnej części kresy

białej po cesarskim cięciu.
2. Mechanizm powstania dolegliwości: obec−

ność blizny na kresie białej miała prawdopodob−
ny wpływ na zmniejszenie napięcia dolnej części
mięśni powłok brzusznych, co z kolei mogło spo−
wodować wzrost napięcia mięśni przywodzą−
cych udo w celu skompensowania stabilizacji
miednicy. Prawdopodobnie spowodowało to tak−
że wzmożone napięcie mięśnia prostownika
grzbietu, który z kolei wywołał wyżej stwierdzo−
ne zmiany w rozkładzie napięcia mięśni i tkanek.
Prawdopodobnie to było główną przyczyną bólu
w odcinku lędźwiowo−krzyżowym ze wzmożo−
nym napięciem mięśnia dwugłowego uda dające−
go uczucie ciągnięcia i promieniowania do kola−
na i łydek w obu kończynach dolnych.

W wyniku powyższego hipotetycznego zało−
żenia zaplanowano opracowywanie następują−
cych elementów anatomicznych w celu przy−
wrócenia ich prawidłowego napięcia:
1) mięśnia najszerszego grzbietu po stronie lewej

i prawej poprzez opracowanie wszystkich tka−
nek i narządów mających z nim połączenia
strukturalne według następującej kolejności:

– mięsień zginacz łokciowy i promieniowy nad−
garstka, mięsień nawrotny obły i dłoniowy
długi mające połączenie strukturalne poprzez
kłykieć przyśrodkowy przedramienia i prze−
grodę międzymięśniową przyśrodkową ramie−
nia z grzebieniem guzka mniejszego ramienia,
a tym samym z mięśniem najszerszym grzbietu;

– troczek górny dla mięśni strzałkowych, prze−
grodę międzymięśniową boczną podudzia,
tylną część pasma biodrowo−piszczelowego,
powięź mięśnia pośladkowego wielkiego,
która łączy się poprzez wargę zewnętrzną
grzebienia talerza kości biodrowej z mięśniem
najszerszym grzbietu.
Sam mięsień najszerszy grzbietu wraz z mię−
śniem obłym większym;

2) mięśnia piersiowego większego po stronie lewej
i prawej poprzez opracowanie następujących
elementów mających z nim kontakt struktu−
ralny:
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– przegroda międzymięśniowa przednia pod−
udzia, mięsień strzałkowy długi i krótki, przed−
nia część pasma biodrowo−piszczelowego,
mięsień naprężacz powięzi szerokiej, mięsień
krawiecki, więzadło pachwinowe, mięsień
skośny zewnętrzny brzucha wraz z blaszką
przednią mięśnia prostego brzucha, do której
to przyczepia się część brzuszna mięśnia pier−
siowego większego;

– przegroda międzymięśniowa boczna ramienia
i powięź mięśnia naramiennego, która łączy
się z powięzią mięśnia piersiowego większe−
go, mięsień obły mniejszy.
Sam mięsień piersiowy większy oraz jego mię−

sień antagonistyczny – czworoboczny grzbietu;
3) mięśnia piersiowego mniejszego po stronie le−

wej i prawej poprzez opracowanie następują−
cych elementów mających z nim kontakt
strukturalny poprzez wyrostek kruczy łopatki:

– mięsień dwugłowy ramienia, mięsień kruczo−
−ramienny, więzadło kruczo−barkowe, więza−
dło kruczo−ramienne, mięsień naramienny
i poprzez elementy anatomiczne mające kon−
takt strukturalny z jego przyczepem początko−
wym na żebrach II–V:

– mięsień równoległoboczny, mięsień dźwigacz
łopatki, mięsień zębaty przedni, który poprzez
swój przyczep żebrowy kontaktuje się z mięś−
niem piersiowym mniejszym.
Sam mięsień piersiowy mniejszy;

4) więzadło krzyżowo−guzowe po stronie lewej
i prawej poprzez znormalizowanie napięcia
następujących elementów anatomicznych
mających wpływ na jego stan napięcia:

– mięsień pośladkowy wielki, mięsień półścię−

gnisty i półbłoniasty, mięsień dwugłowy uda,
mięsień przywodziciel wielki, mięsień podko−
lanowy, mięsień płaszczkowaty, mięsień pro−
stownik grzbietu [1].
Na koniec zabiegu udzielono pacjentce in−

struktażu opracowywania blizny pooperacyjnej
w okolicy dolnej części powłok brzusznych. Czas
pierwszego zabiegu wynosił 60 minut.

Bezpośrednio po pierwszym zabiegu masażu
pojawił się ból w okolicy przedniej barku lewego
(prawdopodobnie spowodowany tendencją do
zwiększonego napięcia mięśnia piersiowego więk−
szego po stronie lewej w wyniku obecności tam
blizny po usunięciu włókniaka). Ból ten ustąpił po
dwóch godzinach. W trzy dni później pacjentka
zgłosiła się na drugi zabieg masażu. Przed przystą−
pieniem do zabiegu dokonano ponownej oceny
palpacyjnej i stwierdzono jedynie wzmożone na−
pięcie następujących elementów anatomicznych
po stronie lewej: mięśnia najszerszego grzbietu,
mięśnia piersiowego większego, przedniej części
mięśnia naramiennego i części zstępującej mięśnia
czworobocznego. Zabieg trwał 20 minut.

Po dwóch zabiegach dolegliwości całkowicie
ustąpiły (0 w skali 0–6). Po sześciu tygodniach
obserwacji bóle nie powróciły.

Masaż medyczny, będący próbą działania
przyczynowego, skraca czas trwania bólu, popra−
wia sprawność pacjenta, pozwala zmniejszyć
ilość leków przeciwbólowych. Zmniejsza rów−
nież bóle w obserwacji odległej.

Według autorów masaż medyczny może być
cennym uzupełnieniem metod stosowanych
przez lekarza rodzinnego w leczeniu bólu dolnej
części kręgosłupa.
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W latach ubiegłych medycynie rodzinnej
nadano określone ramy organizacyjne i prawne,
uznając ją za odrębną specjalność. Od roku 1994
tytuł zawodowy lekarza rodzinnego można uzy−

skać po zdaniu państwowego egzaminu specjali−
zacyjnego [10, 16–18, 24].

Ramowy program specjalizacji oparty jest na
opublikowanych wcześniej dokumentach: „Za−
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Autorzy porównali programy kształcenia w medycynie rodzinnej w Polsce i w krajach UE (na przy−
kładzie programów brytyjskich), analizując cele kształcenia i wymagane kompetencje, metody uczenia i sposoby
oceny wyników oraz rezultaty egzaminów specjalizacyjnych w latach 1994, 1996 i 1999. Stwierdzono, że meto−
dy kształcenia i ewaluacji w Polsce są porównywalne ze stosowanymi w krajach UE, natomiast występują różni−
ce w sposobach kształcenia i oceny umiejętności praktycznych i sfery afektywnej. Ma to istotne znaczenie
w związku z dostosowywaniem wymogów egzaminacyjnych do standardów UE i przewidywaną równoważno−
ścią dyplomów. W krajach UE brak wykazu szczegółowych celów kształcenia podobnego do zbioru opracowa−
nego w Polsce. Wyniki analizowanych egzaminów specjalizacyjnych uwidoczniły lepsze przygotowanie lekarzy
kształconych według programu rezydenckiego niż według programu skróconego (uzupełniającego) oraz istotną
różnicę wyników między zdającymi w roku 1994 a 1999 na korzyść tych ostatnich, w większości działów medy−
cyny rodzinnej.
Słowa kluczowe: medycyna rodzinna, cele kształcenia, programy kształcenia, egzamin specjalizacyjny.

Educational programs in family medicine in Poland and in EU countries were compared, regarding the
objectives, required competencies, learning methods and evaluation procedures in respect to the standards set up
in the EU countries. The specialty examination results in the years of 1994, 1996 and 1999 have also been inspec−
ted regarding the achievements of the examines, trained in two separate educational tracks: resident and non−re−
sident training programs. It has been proved that the educational and evaluation methods are quite similar in Po−
land and in the EU countries, though the Polish ones lack some modules pertaining to doctors practical and com−
munication skills. In the EU countries a list of all required competencies (specific educational objectives) similar
to that published in Poland has not been yet developed. The specialty examinations results revealed better achie−
vement levels of candidates trained within the residency program – as opposite to those trained within the shor−
ter, non−resident program, available for already practicing doctors, having the diploma of "junior specialist" in in−
ternal medicine or in paediatrics. A significant defference between candidates achievements in 1994 and in 1999
have been noticed. 
Key words: family medicine, educational objectives, specialist examination, training programmes.
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kres kompetencji lekarza rodzinnego” i „Szcze−
gółowy zakres wiedzy i umiejętności, niezbęd−
nych do egzaminu specjalizacyjnego z medycyny
rodzinnej” [16, 17]. Stanowią one zbiór wyma−
gań, stawianych kandydatowi na specjalistę
w dziedzinie medycyny rodzinnej, obejmujących
zarówno wiedzę, jak i umiejętności praktyczne.

Wymagana wiedza i umiejętności ujęte zosta−
ły w 12 działach, a mianowicie: 1) medycyna
wieku rozwojowego, 2) problemy ogólnointerni−
styczne, 3) choroby chirurgiczne, 4) intensywna
terapia i leczenie bólu, 5) położnictwo i choroby
narządu rodnego, 6) choroby uszu, nosa, gardła
i krtani, 7) choroby narządu wzroku, 8) choroby
układu nerwowego, 9) psychologia, problemy
psychiatryczne i psychoterapia, 10) seksuologia,
11) choroby skóry, 12) zdrowie publiczne i medy−
cyna społeczna. 

Przedstawione wymagania w zakresie wiedzy
i umiejętności praktycznych, a więc kompetencji
zawodowych lekarza rodzinnego, są podstawą
kształcenia i samokształcenia specjalizujących się
lekarzy.

Do egzaminów państwowych z medycyny ro−
dzinnej w latach 1994–1995 przystąpili lekarze
odbywający specjalizację w trybie skróconym,
dostępnym dla osób posiadających już specjali−
zację z medycyny ogólnej, chorób wewnętrznych
lub pediatrii. Egzaminem ogólnopolskim, prze−
prowadzanym dla wszystkich zdających, był eg−
zamin testowy typu MCQ, natomiast zaliczenie
umiejętności praktycznych odbywało się w Re−
gionalnych Ośrodkach Kształcenia.

W latach 1996–1999 do egzaminu przystępo−
wali także lekarze kształcący się przez 3 lata w try−
bie „rezydenckim”. Rozpoczynali oni studia spe−
cjalizacyjne w medycynie rodzinnej po ukończe−
niu stażu podyplomowego, bez uzyskania I stopnia
specjalizacji w jednej z wymienionych powyżej
dziedzin i realizowali pełny program specjalizacji
w systemie rezydentur.

Wobec konieczności dostosowania progra−
mów kształcenia w medycynie rodzinnej do stan−
dardów obowiązujących w krajach Unii Europej−
skiej (co wiąże się z równoważnością dyplomów
i możliwością praktyki lekarskiej na obszarze
Unii), należało dokonać oceny trafności celów
kształcenia [22, 23, 26], sposobów kształcenia
i wymagań obowiązujących w Polsce w odniesie−
niu do tych standardów oraz dokonać oceny osią−
gnięć kandydatów na lekarzy rodzinnych na eg−
zaminach specjalizacyjnych [20, 21, 25]. Sformu−
łowane zostały następujące pytania badawcze:

1. Czy szczegółowe cele kształcenia w medycy−
nie rodzinnej w Polsce odpowiadają celom kształ−
cenia w tej dziedzinie w krajach Unii Europejskiej?

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

3. Jakie są osiągnięcia kształconych lekarzy
rodzinnych w każdej z omawianych grup (kształ−
cenie nierezydenckie i rezydenckie) oraz w bada−
nym przedziale czasowym 1994–1999, mierzone
testem MCQ na egzaminie specjalizacyjnym.

Materiał i metoda badania

Zaplanowane prace badawcze dotyczyły od−
powiednio:

– analizy polskich i brytyjskich (uznanych za
zgodne ze standardem UE) celów kształcenia (tre−
ści) w medycynie rodzinnej,

– analizy porównawczej kryteriów i procedur
warunkujących monitorowanie oraz kontrolę
procesu kształcenia i ocenę jego wyników,

– porównanie osiągnięć wybranych roczni−
ków lekarzy rodzinnych na egzaminach testo−
wych w odstępach dwuletnich – z analizą osią−
gnięć osób kształconych w trybie skróconym
(nierezydenckim) i pełnym (rezydenckim).

Materiałem badawczym były wymienione
uprzednio dokumenty źródłowe polskie i brytyj−
skie precyzujące zakres wiedzy i umiejętności
praktycznych (kompetencji) wymaganych od le−
karza rodzinnego oraz zadania (pytania) testowe
będące obszerną próbą szczegółowych celów
kształcenia i stanowiące treść egzaminów w la−
tach 1994, 1996 i 1999. 

Dokonano analizy zebranych materiałów
źródłowych pod kątem ich przydatności do okre−
ślenia funkcji, zadań i czynności lekarza rodzin−
nego, czyli jego kompetencji.

I. Analiza porównawcza wymaganych kom−
petencji polegała na porównywaniu szczegóło−
wych celów kształcenia w medycynie rodzinnej,
opracowanych przez Komisję Edukacji Medycz−
nej PAN [26] z późniejszymi uzupełnieniami,
oraz wymaganiach ujętych w opublikowanych
dokumentach [16, 17] z programami i celami
kształcenia lekarzy rodzinnych (general practitio−
ners) w W. Brytanii i w innych krajach Unii Euro−
pejskiej (UE).

II. Oprócz kompetencji (modułów dydaktycz−
nych i wymagań dotyczących wiedzy i umiejęt−
ności), porównywane były także metody kształce−
nia i ewaluacji (pomiaru dydaktycznego i oceny
wyników) stosowane w Polsce i w krajach Unii.
Dokonano tego na podstawie analizy dokumenta−
cji i publikacji fachowych [2, 4–7, 9, 13, 14, 28],
a także na podstawie ankiety, własnych informa−
cji i dokumentów lokalnych, uzyskanych bezpo−
średnio w czasie 3−letniej współpracy naukowej
z jednostkami dydaktycznymi szkół medycznych
Uniwersytetów w Londynie, Exeter i Bath [3, 8,
15].

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

Minimum zaliczające wynosiło ¾ popraw−
nych odpowiedzi, czyli 135/180 punktów (kryte−
rium bezwzględne), jednak jeśli odsiew przekra−
czał 1/3 zdających, to minimum zaliczające ob−
niżano do wysokości, przy której odsiew był nie
większy niż 1/3 zdających (kryterium grupy).
Opis przebiegu egzaminów specjalizacyjnych,
metody analizy testu i moc dyskryminującą pytań
w poszczególnych działach medycyny rodzinnej
omówiono we wcześniejszych publikacjach.
Ustalone proporcje pytań testowych dla poszcze−
gólnych działów medycyny rodzinnej, czyli plan
testu, przedstawiony jest w tabeli 1.

Wyniki

I. Analiza porównawcza celów kształcenia
w medycynie rodzinnej w Polsce i W. Brytanii
wykazała, że cele (zadania dydaktyczne) sformu−
łowane dla polskiego lekarza rodzinnego odpo−
wiadają celom kształcenia obowiązującym
w krajach Unii Europejskiej (UE).

Po uporządkowaniu według dziedzin taksono−
mii [15, 26, 27] cele kształcenia zostały zaszere−
gowane do pięciu kategorii. Trzy pierwsze obej−
mują działanie ogólne, medyczno−społeczne,
czwarta – indywidualną pomoc lekarską, a piąta –
własne doskonalenie zawodowe i społeczne:

1. Określanie i zaspokajanie potrzeb zdrowot−
nych (fizycznych, psychicznych, społecznych)
człowieka, rodziny i powierzonej opiece lekarza
populacji.

2. Ocenianie zagrożeń dla pacjentów, rodzin
i powierzonej opiece lekarza populacji, związa−
nych ze środowiskiem naturalnym, rozwojem cy−
wilizacji i patologią społeczną oraz przeciwdzia−
łanie tym zagrożeniom.

3. Działania na rzecz promocji zdrowia i pre−
wencji chorób.

4. Świadczenie podstawowej opieki medycz−
nej osobom, rodzinom i całej objętej opieką lekar−
ską populacji – bez względu na wiek i płeć pa−
cjentów oraz rodzaj choroby – we współpracy
z pionem specjalistycznym i służbami socjalnymi.

5. Wzięcie odpowiedzialności za ustawiczne
doskonalenie zawodowe własne i współpracowni−
ków oraz harmonijną pracę w zespole w oparciu
o znajomość: problemów psychologicznych i so−
cjologicznych występujących w pracy lekarza ro−
dzinnego, zasad etyczno−deontologicznych, praw
człowieka, powszechnie akceptowanego w kra−
jach europejskich systemu wartości, zagadnień
prawnych i ekonomiczno−administracyjnych zwią−
zanych z praktyką lekarską, założeń i organizacji
systemu ochrony zdrowia w Polsce oraz rozumie−
nia swojej roli i obowiązków w tym systemie.

Zestawienie tych celów z obowiązującymi
w krajach UE (tab. 2) wykazuje całkowitą zbież−
ność wymaganych kompetencji w Polsce i w Unii.
Szczegółowe cele kształcenia są precyzyjniej sfor−
mułowane w Polsce niż w krajach UE; dotyczy to
zwłaszcza celów poznawczych i umiejętności
praktycznych. Natomiast w dziedzinie postaw
i umiejętności komunikowania się cele kształce−
nia lekarzy rodzinnych w Polsce zostały sformu−
łowane bardziej ogólnie, niż to wynika z progra−
mów kształcenia w krajach UE. Wiadomo jednak,
że w niektórych ośrodkach w Polsce na tę sferę
kształcenia w medycynie rodzinnej kładzie się
duży nacisk.

Zbiór szczegółowych celów kształcenia
w medycynie rodzinnej jest aneksem do niniej−
szej publikacji [27].

II. Analiza porównawcza wymagań kwalifika−
cyjnych kandydatów oraz metod kształcenia
i ewaluacji w krajach UE wykazała, że kryteria,
metody i procedury, uznane za standardy w tych
krajach, odpowiadają w zasadzie kryteriom, me−
todom i procedurom stosowanym w Polsce. Róż−
nice polegają na: 

1. Dobór kandydatów: w Wielkiej Brytanii
kształcenie lekarzy rodzinnych odbywa się wy−
łącznie w trybie rezydenckim, brak tzw. krótkiej
ścieżki, czyli wariantu „kształcenia uzupełniają−
cego” nie−rezydenckiego dla kandydatów, którzy
mają za sobą kilkuletnią praktykę lekarza podsta−
wowej opieki zdrowotnej i I stopień specjalizacji.
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Tabela 1. Plan testu z medycyny rodzinnej

Liczba %
pytań

A Zagadnienia internistyczne 74 25

B Problemy wieku rozwojowego 45 41

C Leczenie bólu i intensywna 
terapia, położnictwo i choroby 
kobiece, choroby chirurgiczne 14 8

D Choroby uszu, nosa, gardła 
i krtani, problemy okulistyczne, 
układ nerwowy, psychologia 
i psychiatria oraz problemy
dermatologiczne i seksualne 21 12

E Zdrowie publiczne, medycyna 
społeczna, epidemiologia, 
profilaktyka, orzecznictwo 26 15

Ogółem 180 100



2. Program kształcenia: ramowy program jest
podobny, w Polsce zdefiniowany w formie celów
kształcenia; brakuje takiego zbioru celów kształ−
cenia w Wielkiej Brytanii.

3. Metody kształcenia: w Polsce w większości
są to kursy i zajęcia teoretyczne (wykłady) i głów−
nie na bazie szpitalnej; w Wielkiej Brytanii obo−
wiązuje co najmniej roczna praktyka w poradni

lekarza rodzinnego, gdzie odbywa się kształcenie
umiejętności praktycznych i umiejętności w dzie−
dzinie afektywnej (komunikacja z pacjentem, wy−
rabianie właściwych postaw).

4. Metody oceny wyników kształcenia: w Pol−
sce brakuje standardowego egzaminu praktycz−
nego i egzaminu ustnego, brakuje oceny dziedzi−
ny postaw i umiejętności komunikowania się;
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Tabela 2. Wykaz celów kształcenia w medycynie rodzinnej

Cele kształcenia Cele poznawcze Umiejętności Postawy
(zadania) dla (wiedza) praktyczne i umiejętności
lekarza rodzinnego komunikowania się

Określenie potrzeb Stosowanie naukowych metod Przeprowadzanie badań Ustalenie bezpośredniej
zdrowotnych i psycho− oceny zdrowia fizycznego, diagnostycznych w domu, łączności z rodzinami,
społecznych pacjentów, psychicznego i społecznego szkole, miejscu pracy lokalnymi władzami
rodzin i populacji i przygotowanie raportów i instytucjami i czynne

zdrowotnych reagowanie na skargi
i wnioski

Ocena zagrożeń zdro− Analizowanie danych Współpraca z miejscowymi Podjęcie inicjatyw 
wotnych dla pacjentów, krajowych i lokalnych, instytucjami zdrowotnymi, i czynny udział w orga−
rodzin i populacji rozpoznawanie potencjalnych oświatowymi i społecznymi nizowaniu opieki zdro−

zagrożeń i czynników ryzyka oraz lokalnymi władzami wotnej, koordynowanie
dla zdrowia jednostek w planowaniu działań działań prospołecznych
i populacji zapobiegawczych w podstawowej opiece

zdrowotnej, spowodowa−
nie zmiany niekorzystnych
nawyków i zachowań

Promocja zdrowia i za− Ustalanie metod i rodzajów Prowadzenie działań Zapewnienie życzliwej
pobieganie chorobom promocji zdrowia, przygoto− promujących zdrowy styl opieki osobom

wywanie programów z za− życia, przeciwdziałanie i rodzinom specjalnej
kresu profilaktyki chorób patologiom społecznym, troski (kobiety ciężarne,

przeprowadzanie szczepień noworodki i niemowlęta,
i innych działań profilakty− osoby upośledzone,
cznych, doradztwo w pla− w wieku podeszłym),
nowaniu rodziny czynny, osobisty udział

w rozwiązywaniu proble−
mów zdrowotnych

Świadczenia w zakresie Kompetencje (wiedza Badanie pacjentów Udzielanie życzliwych
medycyny rodzinnej i umiejętności) w za− i wykonywanie prostych porad pacjentom i rodzi−
oraz uzasadnione kie− kresie medycyny rodzinnej testów laboratoryjnych, nom, troska o chorych 
rowanie pacjentów z uwzględnieniem przepisywanie leków, specjalnej opieki (prze−
na konsultacje specja− problemów wieku roz− wydawanie orzeczeń wlekle i nieuleczalnie 
listyczne do leczenia wojowego, geriatrycznych, lekarskich, opieka nad chorych), przechowywa−
szpitalnego położnictwa i ginekologii, chorymi w domu, nie danych o pacjentach
i rehabilitacyjnego chirurgicznych oraz wykonywanie drobnych z zachowaniem tajemnicy

zdrowia publicznego zabiegów chirurgicznych, lekarskiej
i medycyny społecznej zorganizowanie całodobo−

wej pomocy doraźnej 
i opieki pielęgniarskiej

Doskonalenie osobiste, Ustawiczne doskonalenie Ustawiczne doskonalenie Doskonalenie swojego
zawodowe i społeczne swojej wiedzy swoich umiejętności rozwoju osobistego,
przez uczestnictwo i umiejętności lekarskich praktycznych zawodowego i społecz−
w kształceniu ustawicz− nego, kształcenie umie−
nym, życiu kulturalnym jętności komunikowania 
i społecznym się i współdziałania

z innymi



w Wielkiej Brytanii szczególny nacisk położony
jest na ocenę umiejętności praktycznych (kompe−
tencji w zakresie konsultowania pacjentów), do−
konywane za pomocą standardowego zestawu
wideo umieszczonego w gabinecie lekarskim lub
przy pomocy wyszkolonych tzw. standardowych
pacjentów, symulujących różne historie choroby
i dolegliwości.

Porównanie obowiązujących w krajach UE

metod kształcenia i oceny wyników przedsta−
wione zostało w tabeli 3.

III. Analiza porównawcza wyników egzami−
nów specjalizacyjnych z medycyny rodzinnej
obejmowała trzy sesje egzaminacyjne w latach:
1994, 1996 i 1999.

W tabeli 4 podano wyniki charakteryzujące
zdających w poszczególnych sesjach egzamina−
cyjnych.
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Tabela 3. Porównanie metod kształcenia i oceny wyników w medycynie rodzinnej w Polsce i w krajach UE 
(na przykładzie Wielkiej Brytanii)

Polska Wielka Brytania

Program kształcenia

– program indywidualny: skrócone szkolenie – dla lekarzy po sześciu latach studiów medycznych
– uzupełniające dla lekarzy posiadających – i rocznym stażu podyplomowym obowiązkowe
– specjalizację z medycyny ogólnej, chorób – trzyletnie kształcenie podyplomowe, obejmujące
– wewnętrznych lub pediatrii – jeden rok w „praktyce” lekarza rodzinnego,
– tryb rezydencki dla lekarzy po sześciu latach – a pozostałe dwa lata w szpitalu
– studiów medycznych i rocznym stażu
– podyplomowym – zajęcia w szpitalu i w przychodni

Metody kształcenia

– większość to zajęcia teoretyczne, brak – wykłady, zajęcia w małych grupach i pod opieką 
– zajęć praktycznych w ramach stażu u praktykują− – asystenta (tutorials)
– cego lekarza rodzinnego – zajęcia praktyczne w ramach praktyki u lekarza 
– brak zajęć seminaryjnych w małych grupach – rodzinnego
– i pracy z doradcą (tutorials) – zajęcia kliniczne i symulacje umożliwiające 
– brak samooceny i oceny wykonawstwa – doskonalenie w dziedzinie postaw i komunikowania
– (performance) przez kolegów i grupę za pomocą – się z pacjentem
– wideo

Metody oceny wyników kształcenia

– sprawdzian praktyczny oparty na niejednolitych – egzamin testowy przeprowadzany w regionalnym
– kryteriach w różnych ośrodkach kształcenia – ośrodku kształcenia
– egzamin testowy jednolity dla wszystkich lekarzy – egzamin ustny zawiera część sprawdzającą
– kształconych w różnym trybie i w różnych – kształcenie w dziedzinie postaw
– ośrodkach kształcenia – sprawdzian praktyczny z wykorzystaniem techniki
– brak sprawdzianu dotyczącego oceny kontaktu – wideo pozwalający na ocenę umiejętności praktycz−
– lekarz–pacjent – nych w sytuacji rzeczywistej (nagrania konsultacji
– brak egzaminu ustnego oceniającego umiejętność – rzeczywistych pacjentów, możliwość oceny dziedziny
– rozwiązywania problemów diagnostycznych – afektywnej) oraz w sytuacjach symulowanych
– i leczniczych

Tabela 4. Charakterystyka grup egzaminowanych i ich osiągnięć 
w omawianych sesjach egzaminacyjnych

Sesja jesienna Sesja jesienna Sesja wiosenna
1994 1996 1999

Liczba zdających kobiety 98 (54%) 360 (58%) 485 (68%)
mężczyźni 84 (46%) 260 (42%) 228 (32%)
razem 182 620 713

Kryterium zaliczające 131 (73%) 135 (75%) 135 (75%)
Liczba osób, 

które zdały test 118 (65%) 561 (90%) 661 (75%)
Średni wynik 134,1 151,2 158,6
Odsetek prawidłowych 

odpowiedzi 74,5 84,0 88,1



Z tabeli 4 wynika, że systematycznie wzrasta−
ła liczba zdających i zwiększał się odsetek ko−
biet. Wzrastał odsetek prawidłowych odpowiedzi
i średni wynik testu.

W tabeli 5 oraz na rycinach 1 i 2 zestawiono
osiągnięcia zdających w sesjach egzaminacyj−
nych w roku 1994 i 1999 w poszczególnych
działach medycyny rodzinnej. 
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Tabela 5a. Porównanie średnich wyników w poszczególnych działach testu w roku 1994 i 1999
dla wszystkich zdających 

Dział testu N1 N2 % w 1994 % w 1999 Df T

Chirurgia wewnętrzna 182 713 75 94 893 –8.437

Pediatria 182 713 74 80 893 –1.951

Położnictwo–ginekologia 182 713 82 66 893 +4.422

Laryngologia–okulistyka 182 713 77 88 893 –3.790

Zdrowie publiczne 182 713 69 88 893 –6.070

Tabela 5b. Porównanie wyników w poszczególnych działach testu w roku 1994 i 1999 dla osób, 
które zaliczyły test

Dział testu N1 N2 % w 1994 % w 1999 Df T

Chirurgia wewnętrzna 118 661 81 96 777 –6.678
Pediatria 118 661 80 82 777 –0.488
Położnictwo–ginekologia 118 661 90 66 777 +5.169
Laryngologia–okulistyka 118 661 83 90 777 –2.393
Zdrowie publiczne 118 661 74 89 777 –4.642

Tabela 5c. Porównanie wyników w poszczególnych działach testu w roku 1994 i 1999 dla osób, 
które nie zaliczyły testu

Dział testu N1 N2 % w 1994 % w 1999 Df T

Choroby wewnętrzne 64 52 62 69 114 –0.733
Pediatria 64 52 62 62 114 +0.044
Położnictwo–ginekologia 64 52 69 55 114 +1.557
Laryngologia–okulistyka 64 52 68 64 114 +0.462
Zdrowie publiczne 64 52 61 65 114 –0.477

Tabela 5d. Porównanie wyników w roku 1994 i 1999
dla wszystkich zdających łącznie

Cały test N1 N2 % w 1994 % w 1999 Df T

Wszyscy zdający łącznie 182 713 75 88 893 –4.687

Rycina 1. Odsetek prawidłowych odpowiedzi
w pięciu działach medycyny rodzinnej
w dwóch wybranych sesjach egzaminacyj−
nych



Z tabeli 5 wynika, że wyniki zdających w ro−
ku 1999 były ogólnie lepsze niż w roku 1994. 

W tabeli 6 i na rycinach 3–6 podane zostały

wyniki zdających, wynik średni oraz odsetek od−
powiedzi prawidłowych – od osób kształconych
według programu pełnego w trybie rezydentur
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Tabela 6. Wyniki egzaminu w sesji jesiennej 1996 r.: osiągnięcia zdających kształconych według programu 
uzupełniającego (nie−rezydenckiego) oraz według programu (rezydentury)

Rodzaj kształcenia Liczba zdających Liczba osób, Średni wynik Liczba osób, Odsetek osób,
które zdały które nie zdały które nie zdały
egzamin egzaminu egzaminu

Nie−rezydenci 395 345 148,8 50 12,6%
Rezydenci 225 216 155,5 9 4,0%
Razem 620 561 151,2 59 16,6%

Rycina 2. Odsetek prawidłowych od−
powiedzi w pięciu działach medycyny
rodzinnej osób, które zdały i nie zdały
testu w dwóch wybranych sesjach
(1994 i 1999)

Rycina 3. Nie−rezydenci – grupy 
wiekowe

Tabela 7. Wyniki egzaminu w sesji jesiennej 1996 r.: osiągnięcia zdających kształconych według programu 
uzupełniającego (nie−rezydenckiego) i według programu rezydenckiego. Minimum zaliczające egzamin: 135 punktów

Rodzaj kształcenia Liczba zdających Liczba osób, Średni wynik Liczba osób, Odsetek osób,
które zdały które nie zdały które nie zdały
egzamin egzaminu egzaminu

Nie−rezydenci 740 436 130,7 304 41,1%
Rezydenci 154 96 134,7 58 37,7%
Razem 894 532 130,9 362 40,5%
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Rycina 4. Rezydenci – grupy wiekowe

Rycina 5. Nie−rezydenci – podział
wg płci i liczby uzyskanych punktów

Rycina 6. Rezydenci – podział wg
płci i liczby uzyskanych punktów



oraz kształconych według programu uzupełniają−
cego, nie−rezydenckiego w sesji jesiennej 1996. 

Z tabeli 6 wynika, że średni wynik rezydentów
był wyższy niż nie−rezydentów. W roku 1996 od−
siew egzaminacyjny był ponad trzykrotnie wyż−
szy. Rezydenci byli młodsi niż nie−rezydenci,
więcej wśród nich było mężczyzn. W obu gru−
pach w przedziale wyników najlepszych (ryc. 5
i 6) przeważały kobiety. 

W tabeli 7 podano analogicznie wyniki rezy−
dentów i nie−rezydentów w sesji jesiennej w roku
1999. Jak poprzednio, grupa rezydentów – znacz−
nie mniejsza liczebnie – osiągnęła lepszy wynik
średni, mniejszy był też odsetek tych, którzy egza−
minu nie zdali.

W tabeli 8 umieszczono wyniki osób przystę−
pujących do egzaminu specjalizacyjnego w la−
tach 1996 i 1999 według miejsca kształcenia
oraz porównanie wyników w poszczególnych
ośrodkach kształcenia (ROK).

Analiza wykazała istotność wszystkich różnic.
Wyniki w 1999 r. są zdecydowanie wyższe niż
w 1994 r. Wyjątkiem jest dział C, w którym wyni−
ki były w 1999 słabsze. (Wytłuszczono wartości
T przekraczające wartość krytyczną przy odpo−
wiedniej liczbie stopni swobody).

Podobne jak w całej grupie, również wśród
osób, które zaliczyły test wykazano istotność róż−
nic wszystkich części, z wyjątkiem działu B. Wy−
niki w działach A, D i E w 1999 r. są zdecydowa−
nie wyższe niż w 1994 r. Wyjątkiem jest dział C,
w którym wyniki były w 1999 r. słabsze.

W grupie osób, które nie zaliczyły testu brak
jest istotnych różnic.

Porównanie ogólnego wyniku w całej grupie
wykazało istotną różnicę na korzyść zdających
w 1999 r.

Porównanie wyników poszczególnych ośrod−
ków w 1996 i 1999 roku wykazało przyrost wie−
dzy w grupie rozpatrywanej jako całość. Nie
uchwycono istotnych różnic w żadnym z anali−
zowanych ośrodków.

Omówienie wyników

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

Analizując programy cząstkowe, przygotowa−
ne dla poszczególnych działów medycyny ro−
dzinnej, stwierdzono, że (tab. 2) w polskim zbio−
rze szczegółowych celów kształcenia zabrakło
niektórych istotnych elementów dotyczących
zwłaszcza dziedziny komunikowania się, rehabi−
litacji i zdrowia publicznego i medycyny społecz−
nej. Został on uzupełniony o te cele jako katalog
szczegółowych celów kształcenia w medycynie
rodzinnej i jest dostępny w formie aneksu do ni−
niejszej publikacji [27].

II. Porównanie obowiązujących w krajach UE
metod kształcenia i oceny wyników wykazało, że
metody stosowane w Polsce są porównywalne ze
stosowanymi w kształceniu lekarzy rodzinnych
w krajach UE, natomiast brakuje u nas wypraco−
wanych sposobów oceny umiejętności praktycz−
nych i sfery afektywnej. Przykładem może być tu
rejestrowanie zachowań lekarza, umiejętności ko−
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Tabela 8. Porównanie wyników poszczególnych ośrodków kształcenia (ROK−ów) w 1996 i 1999 r.

ROK N1 N2 % w 1996 % w 1999 Df T

Nr 1 94 115 83 88 207 –1.031
Nr 2 18 3 88 88 19 +0.000
Nr 3 63 48 85 78 109 +0.955
Nr 4 71 1 84 58
Nr 5 29 40 79 90 67 –1.293
Nr 6 82 121 84 89 201 –1.042
Nr 7 48 67 88 88 113 +0.000
Nr 8 64 51 82 85 113 –0.429
Nr 9 47 90 84 91 135 –1.231
Nr 10 41 44 86 83 83 +0.382
Nr 11 26 5 82 90 29 –0.438
Nr 12 37 126 83 90 161 –1.175
Ogółem 620 711 84 88 1329 –2.110

N1= liczba przystępujących do egzaminu w sesji jesiennej 1996 r.
N2= liczba przystępujących do egzaminu w sesji jesiennej 1999 r.
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munikowania się z pacjentem i badania przedmio−
towego kamerą wideo, zainstalowaną w gabinecie
lekarskim. Nagrania te są następnie analizowane
i oceniane przez opiekunów specjalizacji i egza−
minatorów.

Cele i metody kształcenia w krajach Unii wy−
kazują pewną specyfikę lokalną w ramach przy−
jętych standardów. Zależy ona od czynników
technologicznych, kulturowych, socjoekono−
micznych, a także od modelu opieki zdrowotnej
i od lokalnych preferencji pacjentów, rodzin i po−
pulacji [1, 11, 12, 19, 28]. 

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

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

W roku 1994 do egzaminu przystąpili wy−
łącznie lekarze wykształceni w trybie „nie−rezy−
denckim”, czyli posiadający już specjalizację
I stopnia z chorób wewnętrznych, pediatrii lub
medycyny ogólnej. Wówczas nie było jeszcze le−
karzy wykształconych w tzw. trybie rezydentur,
którzy odbyli pełne studia specjalizacyjne z me−
dycyny rodzinnej. Do egzaminu państwowego
z medycyny rodzinnej w sesji jesiennej 1996 r.
przystąpili zarówno lekarze odbywający specja−
lizację w trybie skróconym, dostępnym dla osób
posiadających już specjalizację z medycyny
ogólnej, chorób wewnętrznych lub pediatrii albo
(po raz pierwszy) lekarze kształceni w trybie tzw.
rezydenckim. Podobny skład zdających (nie−re−
zydenci i rezydenci) miał miejsce w trzecim
z analizowanych egzaminów testowych na wio−
snę 1999 r.

Osiągnięcia zdających w poszczególnych
działach medycyny rodzinnej zestawiono porów−
nując sesje z roku 1994 i 1999. Analiza porów−
nawcza dla wszystkich zdających łącznie wyka−
zała istotność wszystkich różnic we wszystkich
działach testu – wyniki z 1999 r. są zdecydowa−
nie wyższe niż z 1994 r. – wyjątek stanowi dział
C (anestezjologia, położnictwo i choroby kobie−
ce, chirurgia), w którym wyniki w 1999 r. były
słabsze. Natomiast podobnie, porównując wyniki
tych osób, które zaliczyły oba testy, należy stwier−
dzić, że również w tych grupach wykazano istot−
ne różnice we wszystkich działach testu, z wyjąt−
kiem działu B (problemy wieku rozwojowego).
Wyniki osiągnięte w zakresie działów A (zaga−
dnienia internistyczne), D (choroby uszu, nosa,
gardła, problemy okulistyczne, układu nerwowe−

go, psychiatria) oraz E (zdrowie publiczne) są
w roku 1999 zdecydowanie wyższe niż w roku
1994. Wyjątkiem jest dział C (anestezjologia, po−
łożnictwo, ginekologia i chirurgia), w którym wy−
niki w 1999 roku były słabsze. Z kolei w grupach
osób, które nie zaliczyły testu brak jest istotnych
różnic pomiędzy osiągniętymi wynikami w po−
szczególnych działach testu. Porównanie ogól−
nych osiągnięć (test jako całość) wszystkich zda−
jących wykazało istotną różnicę na korzyść zda−
jących w 1999 r.

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

Charakterystykę obu grup zdających pod
względem płci i wieku przedstawiają ryciny 3–6,
uwidaczniając równocześnie rozkłady wyników
według płci i grup wiekowych. Wynika z nich, że
w grupie rezydentów więcej było kobiet niż męż−
czyzn (146/79) i że ta przewaga dotyczy zwła−
szcza przedziałów o wyniku dobrym i bardzo do−
brym. Wśród lekarzy kształconych w trybie
skróconym przewaga kobiet była mniejsza
(214/181), ale i tu zaznaczyła się ona w grupie
wyników dobrych i bardzo dobrych. 

Grupa rezydencka reprezentowana była przez
ludzi młodszych (124/225 nie przekroczyło 30
roku życia), większość z nich uzyskała wyniki do−
bre i bardzo dobre. Grupa lekarzy nie−rezyden−
tów to grupa starsza (największe liczebności
w przedziałach 31– 40 i 41–50 lat), wyniki są bar−
dziej „rozciągnięte” w lewo (dobre i dostateczne).

Podział zdających na ośrodki regionalne,
w których odbywało się kształcenie, wykazuje
ich zróżnicowanie pod względem średnich wy−
ników uzyskanych przez lekarzy na egzaminie.
Porównanie wyników wszystkich ośrodków
kształcenia w 1996 i 1999 roku wykazało przy−
rost wiedzy w grupie rozpatrywanej jako ca−
łość. Nie wychwycono istotnych statystycznie
różnic w żadnym z analizowanych ośrodków
(tab. 8).
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Wnioski

1. Analiza szczegółowych celów kształcenia le−
karzy rodzinnych w Polsce i w krajach UE wykaza−
ła, że zakres wymagań jest zbliżony, z wyjątkiem
celów z dziedziny afektywnej, które są w polskich
programach niewystarczająco wyeksponowane.
W krajach UE nie opracowano kompletnej listy ce−
lów kształcenia w medycynie rodzinnej, są one do−
stępne w jednostkach specjalizujących w poszcze−
gólnych działach medycyny. W wyniku niniejszych
badań uzupełniono opracowany wcześniej zbiór
celów kształcenia, zgodnie z wymogami krajów
UE; jest on aneksem do niniejszej publikacji [27].

2. Stosowane w Polsce kryteria i metody oceny
i zakres wymaganych kompetencji odpowiadają
standardom przyjętym w krajach Unii Europej−
skiej. Z analizy zebranej dokumentacji wynika, że
są one równoważne pod względem struktury, nato−
miast brakuje im niektórych elementów dotyczą−
cych zwłaszcza oceny dziedziny afektywnej i psy−
choruchowej. Wymaga to opracowania metod
sprawdzania umiejętności praktycznych i umiejęt−
ności komunikowania się, umożliwiających dosto−
sowanie polskiego systemu kształcenia lekarzy ro−
dzinnych oraz metod uczenia i oceny wyników do
standardów obowiązujących w krajach Unii Euro−

pejskiej. Ma to istotne znaczenie w związku
z ubieganiem się o członkostwo w Unii i przewi−
dywaną równoważnością dyplomów.

3. Analiza przeprowadzonych egzaminów
specjalizacyjnych z medycyny rodzinnej równo−
legle dla dwóch grup zdających: lekarzy kształco−
nych według programu rezydenckiego oraz pro−
gramu uzupełniającego dla lekarzy posiadają−
cych specjalizację z chorób wewnętrznych,
pediatrii lub medycyny ogólnej wykazała, że gru−
pa rezydencka, młodsza i mniej liczebna, uzyska−
ła znacznie lepsze wyniki, niż grupa nie−rezyden−
tów, kształconych według programu skróconego.
Porównanie ogólnych osiągnięć wszystkich zda−
jących na egzaminie testowym w roku 1994
i 1999 wykazało istotną różnicę na korzyść zda−
jących w roku 1999. Chociaż podział zdających
na ośrodki regionalne (ROK), w których odbywa−
ło się kształcenie, wykazuje ich zróżnicowanie
pod względem średnich wyników uzyskanych
przez lekarzy na egzaminach, to w opracowaniu
statystycznym nie wykazano istotnych różnic
w żadnym z analizowanych ośrodków.

Wyniki te wskazują na przewagę kształcenia
w medycynie rodzinnej w systemie rezydentur
nad kształceniem uzupełniającym dla lekarzy
nie−rezydentów.
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Wstęp

Rzadko w piśmiennictwie polskojęzycznym
wspomina się o zjawisku nieprzestrzegania zale−
ceń lekarza. Tym rzadziej, jeżeli dotyczy ono
dzieci i to tych ze środowiska wiejskiego. 

Unikatowość takich doniesień nie powinna
występować, i to tym bardziej, że często właśnie
nieprzestrzeganie zaleceń lekarza jest główną
przyczyną braku skuteczności terapii, a należy
pamiętać, że u dzieci poziom nieprzestrzegania
zaleceń lekarza może sięgać 80% (G. Steffensen
& A. Pachad, 1998).

Omówienie samego zjawiska, jego uwa−
runkowań oraz metod zapobiegania miało
miejsce, w „Polskiej Medycynie Rodzinnej”
(2000, 2, 1:43–47), w poniższej pracy przedsta−
wiamy wyniki badań ankietowych, jakie przepro−
wadziliśmy wśród dzieci i ich rodziców ze środo−
wiska wiejskiego.

Materiał i metody

W okresie od października 1999 do sierpnia
2000 r. , w trzech niezależnych praktykach leka−

rzy rodzinnych, w środowisku wiejskim uzyskali−
śmy zgodę opiekunów dzieci na przeprowadze−
nie 226 ankiet dotyczących leczenia ich dzieci.

W 15 przypadkach podany adres był nieaktual−
ny, w 4 – nie wyrażono zgody na przeprowadze−
nie ankiety (mimo wcześniejszego pisemnego jej
wyrażenia), w 11 – opiekun dziecka był nie−
obecny.

Ostatecznie ankietę wypełniono na podstawie
rozmowy z opiekunami 211 dzieci. 

Przestrzeganie zaleceń lekarza oceniono na
podstawie odpowiedzi na pytania przez rodziców
chorych dzieci lub/i same dzieci oraz oceny liczby
wykorzystanych dawek zaleconych leków.

Wyniki

Dzieci i ich rodzice

Średni wiek dzieci wynosił 5(±0,76) lat. An−
kieta dotyczyła w 52% dziewczynek, w 48%
chłopców (ryc. 1). 35% dzieci chodziło do szko−
ły, 20% chodziło do przedszkola, 45% pozosta−
wało w domu.
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Celem pracy była ocena przestrzegania zaleceń lekarza przez dzieci i ich rodziców w środowisku
wiejskim. Przedstawiono wyniki badań przeprowadzonych w okresie od października 1999 do sierpnia 2000 r.
w trzech praktykach lekarzy rodzinnych w środowisku wiejskim. Przestrzeganie zaleceń lekarza oceniano u 211
dzieci. Stwierdzono, że nieprzestrzeganie zaleceń lekarza u dzieci w środowisku wiejskim może być bliskie 50%.
Słowa kluczowe: przestrzeganie zaleceń lekarza, nieprzestrzeganie zaleceń lekarza, dzieci, środowisko wiejskie.

The aim of paper was an estimation of children and their parents compliance in rural environment. It
was showed results of investigations, which were realized between October 1999 and August 2000 at three ge−
neral practices. The children compliance was estimated in 211 children. It was found that the children non−com−
pliance in rural environment could be near 50%.
Key words: compliance, non−compliance, children, rural environment.

Streszczenie

Summary



Średnio w rodzinie było 2 dzieci. Dziecko,
z którym opiekunowie przychodzili do lekarza
było najczęściej najmłodszym spośród ich dzieci.
45% rodziców przyznało, że było dzieckiem pla−
nowanym.

Średni wiek matki wynosił 31 (±0.38) lat. 84%
matek było mężatkami, 11% – pannami, 5% –
wdowami. 71% miało wykształcenie średnie za−
wodowe, 12% – podstawowe, 12% – średnie
ogólnokształcące, 5% – niepełne średnie.

40% było zatrudnionych jako pracownicy fi−
zyczni, 26% – było bezrobotnymi bez prawa do
zasiłku, 11% – pracownikami umysłowymi, 10,5%
– bezrobotnymi z przysługującym zasiłkiem, 8% –
pozostawało na rencie, 4,5% – uczyło się.

Średni wiek ojca wynosił 34 (±0.33) lata.
Wszyscy ojcowie byli żonaci. 64% miało wy−
kształcenie średnie zawodowe, 31% – podstawo−
we, 5% – średnie ogólnokształcące. 

71% było pracownikami fizycznymi, 11% –
pozostawało na rencie, 6% było bez pracy z pra−
wem do zasiłku, 7% – bez prawa do zasiłku, 3%
prowadziło działalność gospodarczą, 2% było na
emeryturze.

Przyczyny oraz utrudnienia 
zgłaszania się do lekarza 

Średnia odległość praktyki lekarza rodzinnego
od miejsca zamieszkania chorego dziecka wyno−
siła 3 km, od najbliższej apteki – 4 km. Duża od−

ległość od apteki była przyczyną wykupienia le−
ków dopiero dzień po wizycie u lekarza, a więc
i podania pierwszej dawki leku dzień po posta−
wieniu diagnozy.

Najczęściej zgłaszano się do lekarza w dru−
gim dniu choroby dziecka (w jednym przypadku
w 21 dniu – odległość od praktyki lekarza rodzin−
nego: 7 km, w jednym przypadku w 9 dniu – od−
ległość od praktyki lekarza rodzinnego: 4 km).

W 90% przyczynami zgłaszania się do lekarza
była podwyższona temperatura lub/i utrzymujący
się kaszel. 48% rodziców uznało, że choroba ich
dziecka jest lekka, 46% – średnio ciężka, 16% –
ciężka. 37% pytanych uznało, że stan ich dziec−
ka jest gorszy niż stan zdrowia rówieśników, 33%
– podobny, 30% – lepszy.

U 85% rozpoznano choroby dróg oddecho−
wych: w 71% – górnych i 14% – dolnych dróg
oddechowych (ryc. 3), poza tym u 4% dzieci –
zapalenie ucha środkowego, u 3% – biegunkę,
u 3% – inne choroby (ospa, różyczka, owsica, za−
palenie spojówek).

Choroba przewlekła występowała u 5% dzie−
ci i były to: fenyloketonuria, astma oskrzelowa,
łuszczyca, padaczka, jaskra. Dodatkowo u 22%
wszystkich dzieci stwierdzono alergię jako choro−
bę towarzyszącą.

8% opiekunów lekarz nie poinformował o ro−
dzaju choroby, na którą cierpi ich dziecko. Spo−
śród poinformowanych – 20% niepoprawnie po−
wtórzyło nazwę choroby. Dzieci chorowały śre−
dnio 3 razy w roku.

Terapia

Wszyscy opiekunowie twierdzili, że wykupili
leki przepisane przez lekarza. Przy ocenie wyko−
rzystanych dawek, okazało się, że 20% opieku−
nów nie wykupiło zaleconych lekarstw. We
wszystkich przypadkach jedynym powodem była
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Ryc. 1. Dzieci objęte badaniami

Ryc. 2. Histogram wieku dzieci

Ryc. 3. Stwierdzone choroby u dzieci
gdo – górne drogi oddechowe, ddo – dolne drogi od−
dechowe
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wysoka cena leku. W 5% przypadków zamiast
droższego leku wykupiono tańszy.

W 8,5% dawkowanie podane przez opieku−
nów było niezgodne z zaleconym przez lekarza.

Wszyscy lekarze udzielili opiekunom wska−
zówek dotyczących dawkowania leków. We
wszystkich przypadkach wskazówek ustnych,
w 40% – pisemnych.

Wszyscy opiekunowie twierdzili, że nie poda−
li większej liczby dawek. 3% opiekunów przy−
znało, że mogło podać mniejszą dawkę (1% – ze
względu na pracę rodziców, 2% – ze względu na
smak leku, którego dziecko nie tolerowało).

89% opiekunów oceniło terapię jako skutecz−
ną, 11% jako nieskuteczną. 37% dzieci zażywało
takie same leki w przeszłości. Opiekunowie twier−
dzili, że wówczas również były one skuteczne.

Dolegliwości podczas zażywania leków wy−
stąpiły u 8% dzieci, bóle brzucha u 5% oraz bie−
gunka u 3%. Nie były one powodem zakończe−
nia terapii.

Leki podawali: w 81% – matka, w 3% – oj−
ciec, w 5% – babcia, w 11% dziecko samo zaży−
wało lek (dzieci między 9 a 15 rokiem życia). 

Aby nie zapomnieć o terapii, w 70% zosta−
wiano leki w widocznym miejscu, 10% rodziców
dodatkowo pisało dawkowanie na kartce, w 3%
dziecko przypominało rodzicom o lekach.
W 17% nie czyniono nic, aby pamiętać o terapii
dziecka. 

31% dzieci leżało w łóżku podczas choroby,
55% było w domu, ale nie leżało w łóżku. 15%
dzieci przyznało, że wychodziło z domu, przy
czym u 92% stwierdzono chorobę wymagającą
pozostawania w domu.

Obiektywna ocena 
przestrzegania zaleceń lekarza

Na podstawie liczby wykorzystanych dawek
danego leku oceniano przestrzeganie zaleceń le−
karza dotyczące leczenia doustnego w katego−
riach: antybiotyk w syropie lub zawiesinie, anty−
biotyk w tabletkach, inny lek niż antybiotyk
(m.in. leki mukolityczne, preparaty przeciwka−
szlowe, witaminowe, przeciwgorączkowe) w sy−
ropie lub zawiesinie, inny lek niż antybiotyk w ta−
bletkach.

Stwierdzono, że w 41% podano za małą
liczbę dawek antybiotyku w tabletkach (średnio 4
dawki za mało), w 17% przypadków podano za
małą liczbę dawek antybiotyku w zawiesinie (śre−
dnio 4 dawki za mało). Żaden z opiekunów nie
podał za dużej liczby dawek antybiotyku. 

W 64% nieprawidłowo podawano syropy/za−
wiesiny nie zawierające antybiotyku – w 40% po−
dano za małą liczbę dawek (średnio 5 dawek za
mało), w 24% – za dużą liczbę dawek (średnio 7
dawek za dużo). 

W 29% nieprawidłowo podawano leki inne
niż antybiotyki w tabletkach: w 22% podano za
małą liczbę dawek tabletek innych niż antybiotyk
(średnio 3 dawki), w 7% za dużą (średnio 2,5
dawki).

W 59% prawidłowo dawkowano antybiotyk
w tabletkach, w 83% w zawiesinie lub syropie.

W 71% prawidłowo dawkowano inny lek niż
antybiotyk w tabletkach, w 36% w syropie/za−
wiesinie.

Spośród wszystkich zastosowań antybiotyku
w 27% nieprawidłowo podano antybiotyk w ta−
bletkach, w 8% w zawiesinie. Prawidłowo poda−
wano antybiotyk w tabletkach w 37%, w zawiesi−
nie w 28% (ryc. 4).

Spośród wszystkich zastosowań leku innego
niż antybiotyk w 48% nieprawidłowo podawano
lek w syropie/zawiesinie, w 8% w tabletkach,
prawidłowo stosowano syropy/zawiesiny w 27%,
w tabletkach w 17% (ryc. 5).
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Ryc. 4. Przestrzeganie zaleceń lekarza dotyczących
antybiotykoterapii
NP – nieprzestrzeganie zaleceń lekarza
P – przestrzeganie zaleceń lekarza
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Ryc. 5. Ocena przestrzegania zaleceń lekarza 
w terapii innymi lekami niż antybiotyki
NP – nieprzestrzeganie zaleceń lekarza
P – przestrzeganie zaleceń lekarza



Wnioski

1. Najczęściej błędnie podawano leki w syropie
nie będące antybiotykami.

2. Częściej niż inne leki prawidłowo podawano
antybiotyki.

3. Najczęściej przestrzegano dawkowania anty−
biotyków w tabletkach.

4. W 45% przypadków nie przestrzegano zale−
ceń dotyczących dawkowania leków.

5. Najczęstszą przyczyną zgłaszania się dzieci
z ich opiekunami do lekarza była podwyższo−
na temperatura lub/i utrzymujący się kaszel.

6. Najczęściej lekarz rozpoznawał zapalenie
górnych dróg oddechowych. 

7. Często współistniało ono ze schorzeniami
alergicznymi.

8. Najczęstszą przyczyną opóźnionego zgłosze−
nia się do lekarza była duża odległość od
praktyki lekarza rodzinnego. 
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W dniach 6–8 października 2000 roku we
Wrocławiu odbył się I Kongres Polskiego Towa−
rzystwa Medycyny Rodzinnej pod honorowym
patronatem Prezydenta Rzeczypospolitej Polskiej
Aleksandra Kwaśniewskiego. Kongres odbył się
w ramach uroczystych obchodów 50−lecia Aka−
demii Medycznej we Wrocławiu.

Patronat medialny nad Kongresem objęła
„Służba Zdrowia”. 

Ideą Kongresu było podsumowanie dotychcza−
sowych osiągnięć i badań naukowych przydatnych
lekarzowi pierwszego kontaktu, a szczególnie leka−
rzowi rodzinnemu. Szczególnie ważna była także
promocja idei lekarza rodzinnego i otwarcie się do
środowiska lekarzy podstawowej opieki zdrowot−
nej nie posiadających tej specjalizacji. Aby można
było to osiągnąć, zdecydowano się na bardzo sze−
rokie opracowanie tematyczne, związane z podsta−
wowymi dziedzinami medycyny klinicznej, tj. in−
terny, pediatrii, chirurgii i ginekologii z położnic−
twem, tak istotne dla rozwoju medycyny rodzinnej,
ze szczególnym ujęciem aspektów medycznych
przydatnych lekarzowi w codziennej praktyce. Wy−
daje się, że cel ten został w sposób harmonijny
osiągnięty ku ogólnemu zadowoleniu organizato−
rów i uczestników Kongresu. Podczas trwającego
trzy dni Kongresu odbyło się 5 sesji plenarnych, 11
sesji satelitarnych i 4 sesje sponsorowane przez fir−
my farmaceutyczne, na których zaprezentowało się
111 wykładowców, oraz 2 sesje plakatowe, na
których przedstawiono 55 prac. Całość prac nade−
słanych została wydana drukiem w zeszycie
3/2000 kwartalnika „Polska Medycyna Rodzinna”.

W kuluarach na stoiskach firmowych prezen−
towały się liczne firmy farmaceutyczne, ze sprzę−
tem medycznym i wydawnictwami medycznymi. 

Wykłady zostały podzielone na następujące
zagadnienia tematyczne:

1. Pediatria – zagadnienia opieki nad dzieckiem
w medycynie rodzinnej.

2. Medycyna Rodzinna – udział lekarza rodzin−
nego w kształtowaniu organizacji, opieki
i profilaktyki zdrowotnej.

3. Choroby wewnętrzne w praktyce lekarza ro−
dzinnego.

4. Chirurgia ogólna i chirurgia ambulatoryjna
w praktyce lekarza rodzinnego.

5. Rehabilitacja i medycyna fizykalna w praktyce
lekarza rodzinnego.

6. Ginekologia w praktyce lekarza rodzinnego –
wybrane zagadnienia.
Ponadto w trakcie kongresu poruszono takie

zagadnienia, jak:
– Psychologiczne i socjologiczne aspekty me−

dyczne,
– Leczenie bólu w praktyce lekarza rodzinnego,
– Telemedycyna,
– Wybrane zagadnienia z medycyny rodzinnej

ze szczególnym uwzględnieniem zagadnień
szkolenia przed− i podyplomowego

oraz przedstawiono szereg ciekawych prac z pra−
wie wszystkich dyscyplin medycyny prezentowa−
nych w trakcie dwóch sesji plakatowych. 

A zatem, jak widać, Kongres był niezwykle
ambitnym wyzwaniem i próbą wyjścia naprzeciw
zgłaszanym przez lekarzy podstawowej opieki
zdrowotnej problemom związanym z ich co−
dzienną praktyką oraz próbą przedstawienia naj−
lepszych rozwiązań tych zagadnień. 

Cel ten został w pełni osiągnięty, czego dowo−
dem było uczestnictwo 1700 osób z małych i du−
żych miast całej Polski. Rangę Kongresu w spo−
sób istotny podniosła obecność wielu wybitnych
specjalistów z wyżej wymienionych dziedzin na
czele z prezydentem Royal College of General
Practitioners, prof. Sir Denisem Pereira−Grayem,



który podczas inauguracji Kongresu wygłosił wy−
kład. Wśród zaproszonych gości byli m. in. po−
słowie i senatorowie RP, Doradca Prezydenta RP
dr Krzysztof Kuszewski, Wiceminister Zdrowia
Maciej Piróg, Prezes ZGPTL prof. dr hab. Jerzy
Woy−Wojciechowski, Dyrektor Głównej Biblioteki
Lekarskiej dr Aleksander Tulczyński przedstawi−
ciele władz samorządowych i administracyjnych
województwa Dolnośląskiego i Lubuskiego, 5
Krajowych i kilkunastu Wojewódzkich Specjali−
stów.

Kongres otworzyły cztery wykłady inauguracyj−
ne: dwa prof. dr. hab. Jerzego Woy−Wojciechow−
skiego: „Przysięga Hipokratesa u progu trzeciego
tysiąclecia” i „ Medycyna XXI wieku”, prof. dr hab.
Tadeusza Tołłoczki: „Nil miriari, nil indignari, sed
intellegere (Nie dziwić się nie oburzać ale zrozu−
mieć)” oraz prof. dr. hab. Zbigniewa Rudkowskiego
„Spojrzenie pediatry na mijający XX wiek”. Wykła−
dy te swoją tematyką objęły przeszłość, teraźniej−
szość i przyszłość medycyny, ze szczególnym
uwzględnieniem jej aspektów etyczno−moralnych.
Wykłady te były niezwykle interesujące, ale przede
wszystkim zmuszały do refleksji każdego z nas na
temat jego roli w procesie służenia człowiekowi;
pozwoliły przypomnieć o tym, co jest istotą w tym
zawodzie, a więc o powołaniu. Uwidoczniły one
również dylematy i trudne wybory, które będą wy−
zwaniem nie tylko dla naszego pokolenia, a które
szczególnie będą dotyczyły lekarzy pierwszego
kontaktu, ponieważ to na nich spadnie największa
odpowiedzialność za harmonijne łączenie holi−
stycznego spojrzenia na pacjenta z dynamicznie
rozwijającą się techniką przełomu XX i XXI wieku.

Niemniej pozwoliły one wierzyć, iż duch me−
dycyny zawarty w przysiędze Hipokratesa ma
szansę się rozwijać między innymi poprzez wła−
ściwą promocję idei medycyny rodzinnej, medy−
cyny przyjaznej człowiekowi i jego rodzinie.

W pierwszym dniu Kongresu doszło do nie−
zwykle miłego wydarzenia. 

Otwarcie obrad zostało połączone z wręcze−
niem Statuetek Hipokratesa i nadaniem tytułu
„Przyjaciel Medycyny Rodzinnej”. Stowarzysze−
nie Przyjaciół Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Ro−
dzinnych nadaje co roku tytuł „Przyjaciel Medy−
cyny Rodzinnej” w celu promowania osób i orga−
nizacji, które w znaczący sposób przyczyniły się
do rozwoju medycyny rodzinnej. 

Natomiast najważniejszym wyróżnieniem Sto−
warzyszenia jest przyznanie Statuetki Hipokrate−
sa osobom i organizacjom, które w szczególny
sposób przyczyniły się do rozwoju i promowania
idei lekarza rodzinnego w Polsce. Nagrody te
i wyróżnienia przyznaje powołana do tego Kapi−
tuła. Biorąc pod uwagę szczególne okoliczności
oraz w uznaniu ogromu pracy włożonego
w organizację Kongresu, w tej edycji przyznawa−
nych nagród i wyróżnień do kapituły wydelego−

wano również osoby z Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej.

W 2000 r. Statuetkę Hipokratesa przyznano
następującym osobom: mgr Jolancie Kwaśniew−
skiej i prof. dr. hab. Kazimierzowi Wardynowi.
Natomiast tytuł „Przyjaciel Lekarza Rodzinnego”
otrzymali: prezes zarządu NZOZ Miedziowe
Centrum Zdrowia S.A. – dr Maciej Biardzki, pre−
zes Centrostal S.A. Wrocław – Bogdan Wójtowicz
i dr farmacji – Antoni Piotr Giro (KRKA Polska).

Uroczystość naszą uświetniła swoją obecno−
ścią Pani Prezydentowa Jolanta Kwaśniewska.
W swoim przemówieniu bardzo ciepło i serdecz−
nie zwróciła się do lekarzy rodzinnych, uczestni−
ków Kongresu, wprowadzając w ten sposób atmo−
sferę typowo rodzinną. W kilku słowach wyraziła
uznanie dla trudu codziennej pracy lekarzy ro−
dzinnych oraz przekonanie, że idea medycyny ro−
dzinnej jest właściwą alternatywą opieki nad pa−
cjentem i jego rodziną. Słowa te zostały przyjęte
burzliwą owacją ze strony uczestników Kongresu,
a krótki i bardzo miły pobyt Pani Jolanty Kwa−
śniewskiej pozostawił niezapomniane wrażenie. 

Kolejne dni Kongresu były niezwykle owocne.
Wszystkie sesje cieszyły się ogromnym zaintere−
sowaniem uczestników. Bowiem każdy z nich
znalazł szereg interesujących wykładów, które
stanowiły odpowiedź na wiele pytań nurtujących
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej.

Godnym podkreślenia jest fakt, iż wykładow−
cy w swoich wystąpieniach potrafili w sposób
niezwykle przystępny zaprezentować najnowsze
doniesienia związane z najważniejszymi dziedzi−
nami medycznymi, ze szczególnym uwzględnie−
niem praktycznych aspektów zagadnienia, przez
co przekazywana wiedza znajdowała przełoże−
nie na praktyczne działania lekarzy pierwszego
kontaktu. Niemniej gdybyśmy się mieli pokusić
o szczegółową ocenę wszystkich wystąpień, na−
szym zdaniem szczególnym zainteresowaniem
cieszyły się wykłady związane z chorobami we−
wnętrznymi i pediatrią. Fakt ten potwierdza tezę,
iż te dziedziny kliniczne znajdują swoje najwięk−
sze zastosowanie w pracy lekarza pierwszego
kontaktu, a szczególnie lekarza rodzinnego. Nie
oznacza to jednak, iż pozostałe sesje cieszyły się
mniejszym zainteresowaniem. Przy prezentacji
wszystkich wykładów każdy z uczestników znaj−
dował tematy, które są niezwykle przydatne
w rozwiązywaniu problemów w jego codziennej
pracy. Dzięki takiemu ujęciu wyżej wymienio−
nych problemów na Kongresie stworzono nie−
zwykle sympatyczną atmosferę naukową, otwartą
na wszelkie problemy i pytania uczestników.

Naturalnie Kongres nie byłby w pełni udany,
gdyby nie szereg imprez towarzyszących mają−
cych na celu integrację uczestników obrad oraz
wymianę poglądów i doświadczeń dotyczących
podstawowej opieki zdrowotnej, a szczególnie
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Uroczysta Inauguracja Kongresu w Hali Ludowej podczas uroczystości 50−lecia Akademii Medycznej we Wrocławiu

Sala obrad Kongresu – Teatr Polski we Wrocławiu
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Otwarcie Kongresu i przywitanie gości przez prezesa
Zarządu Głównego Polskiego Towarzystwa Medycyny
Rodzinnej prof. dr. hab. Andrzeja Steciwko

Wykład honorowego gościa Kongresu − prezydenta
Royal College of General Practitioners of Great
Britain prof. Sir Denisa Pereiry−Graya

Powitanie uczestników Kongresu przez
Panią Prezydentową Jolantę Kwaśniewską
(od lewej stoją: prof. dr hab. Jerzy
Woy−Wojciechowski, prof. Sir Denis
Pereira−Gray, prof. dr hab. Zbigniew
Rudkowski, prof. dr hab. Tadeusz Tołłoczko,
dr Marek Szewczyk, prof. dr hab. Andrzej
Steciwko)

Wręczenie Statuetki Hipokratesa
Pani Jolancie Kwaśniewskiej 
(od lewej: prof. dr hab. Jerzy Kołodziej,
prof. dr hab. Andrzej Steciwko, po prawej:
prof. dr hab. Andrzej Kazimierz Wardyn)
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Panel ekspertów podczas sesji satelitarnej „Nefrologia w praktyce lekarza rodzinnego”
(jedna z 11 sesji satelitarnych w Centrum Konferencyjnym hotelu „Wrocław”)

Wręczenie Pucharu z okazji
25−lecia zespołu „Jedliniok”

Sesja plakatowa 
(od prawej doc. dr hab.
Zygmunt Zdrojewicz, 
dr n. med. Przemysław Kardas)



medycyny rodzinnej. Jak wcześniej wspomniano,
Kongres odbywał się w ramach obchodów 50−le−
cia Akademii Medycznej we Wrocławiu, stąd
w pierwszym dniu wielu uczestników brało
udział w uroczystym Jubileuszu. Dla wielu osób
był to czas niezwykle ciepłych spotkań, wspo−
mnień i wzruszeń związanych z „Alma Mater”.
W trakcie jubileuszu szczególnym zainteresowa−
niem cieszył się Koncert „Piosenki Besiadnej”
pod dyrekcją Zbigniewa Górnego. Z innych im−
prez towarzyszących na uwagę zasługiwały: wy−
stęp zespołu „Jedliniok”, koncert Kryszak−Wodec−
ki, Bal Lekarza oraz wędrówka szlakami wro−
cławskich pubów i restauracji. Spotkania
towarzyskie były nie tylko miejscem nawiązywa−
nia nowych znajomości, ale także dawały możli−
wość wymiany poglądów dotyczących szczegól−
nie bieżącej sytuacji w Służbie Zdrowia i konty−
nuowały dyskusję z sali obrad.

Przewijającym się tematem była również kon−
frontacja sukcesu I Kongresu PTMR (1700 uczest−
ników, olbrzymie zainteresowanie wykładami
i wyrażanie bardzo dobrych opinii przez szereg
uczestników co do atmosfery i poziomu nauko−
wego) z próbą pomniejszania znaczenia tego wy−
darzenia przez niektórych lekarzy z Kolegium Le−
karzy Rodzinnych w Polsce. W kuluarach wielo−
krotnie podkreślano fakt, iż tylko poprzez takie
inicjatywy jak Kongres, ukierunkowane nie tylko
na lekarzy rodzinnych, tworzy się właściwą at−
mosferę dla rozwoju tej specjalizacji, burzy się
sztucznie zbudowany mur pomiędzy lekarzami
rodzinnymi i pozostałymi kolegami oraz tylko
w ten sposób można właściwie budować tożsa−

mość środowiska lekarzy rodzinnych otwartego
na Kolegów pracujących w ramach pierwszego
kontaktu i specjalistów.

To właśnie takie inicjatywy stają się płaszczyzną
porozumienia i zrozumienia, przez co jest szansa
na zwycięskie wyjście idei medycyny w zderzeniu
z obecną rzeczywistością i zwycięstwo holistycz−
nego ujęcia pacjenta nad technokracją.

Podsumowując, niewątpliwie Kongres stał się
impulsem do podjęcia nowych badań i progra−
mów naukowych szczególnie ważnych dla środo−
wiska lekarzy rodzinnych. Zapoczątkował on sze−
roką dyskusję na temat miejsca i roli medycyny ro−
dzinnej w XXI wieku. Stał się miejscem refleksji
i podjął próbę wytyczenia nowych dróg rozwoju
medycyny rodzinnej w relacji z pacjentem i jego
rodziną, które staną się fundamentem promocji
i rozwoju idei instytucji lekarza rodzinnego. Jest to
niezmiernie ważne dla tej młodej specjalizacji, już
na trwale wpisanej w system opieki zdrowotnej.
Pokazał również olbrzymią rolę, jaką może ode−
grać lekarz rodzinny na rzecz humanistycznego
postrzegania pacjenta. Zdefiniował on lekarza ro−
dzinnego jako instytucję ukierunkowaną na pa−
cjenta, jego środowisko i rodzinę, która swój suk−
ces powinna opierać na odpowiednich relacjach
z pacjentem, jego najbliższym otoczeniem oraz
społecznością lokalną. Pokazał również ogrom
pracy i szereg trudności, które należy przezwycię−
żyć w procesie promocji idei medycyny rodzinnej.

Pierwszym Kongresem Polskie Towarzystwo
Medycyny Rodzinnej u progu trzeciego tysiącle−
cia zainicjowało swoją działalność naukową
i wytyczyło plany na najbliższą przyszłość.
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II Ogólnopolskie Sympozjum Naukowe
„Postępy w diagnostyce i leczeniu chorób u dzieci”
Wrocław, 7–8 września 2000 r.

2nd Polish Scientific Symposium on Progress in diagnosis and therapy
in paediatrics, Wrocław, 7–8 September 2000

FRANCISZEK IWAŃCZAK

Z II Katedry i Kliniki Pediatrii, Gastroenterologii i Żywienia
Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: Prof. dr hab. Franciszek Iwańczak

W dniach 7–8 września 2000 roku we Wro−
cławiu odbyła się II Konferencja Naukowa na te−
mat postępów w diagnostyce i leczeniu chorób
u dzieci. Szczególną okazją do zorganizowania
tej konferencji były obchody 50−lecia Akademii
Medycznej im. Piastów Śląskich we Wrocławiu
oraz 50−lecie II Katedry i Kliniki Pediatrii AM we
Wrocławiu. Z tej okazji wyróżniającym się absol−
wentom Wydziału Lekarskiego i zasłużonym pe−
diatrom i pracownikom pediatrycznej opieki
zdrowotnej zostały wręczone przez JM Rektora
AM prof. dr. hab. Leszka Paradowskiego Medale
50−lecia Akademii Medycznej we Wrocławiu
oraz wydawnictwo książkowe Academia Medica
Wratislaviensis 1950–2000. Organizatorem sym−
pozjum był Zespół II Katedry i Kliniki Pediatrii,
Gastroenterologii i Żywienia AM we Wrocławiu.

Sympozjum składało się z 10 sesji nauko−
wych. W pierwszej sesji uczestnicy wysłuchali
bardzo interesujących wykładów wygłoszonych
przez następujących profesorów:

– prof. dr. hab. L. Paradowskiego: Zaburzenia
czynnościowe przewodu pokarmowego. II Klasy−
fikacja Rzymska,

– prof. dr. hab. M. Kaczmarskiego: Nadwrażli−
wość pokarmowa u dzieci i młodzieży – wybrane
problemy,

– prof. dr. hab. J. Sochy: Postępy w gastroente−
rologii, hepatologii i żywieniu u progu nowego
tysiąclecia,

– prof. dr. hab. J. Czernika: Chirurgia dziecię−
ca na przełomie tysiącleci.

Nowością w omawianym sympozjum było
zorganizowanie sesji naukowych na następujące
tematy: Standardy medyczne, Postępy w leczeniu
chirurgicznym chorób przewodu pokarmowego
u dzieci, Debaty na temat żywienia dzieci zdro−

wych i chorych oraz sesji historycznej, poświęco−
nej historii pediatrii wrocławskiej i Pionierom.
Ponadto wiele mówiono o diagnostyce i leczeniu
wybranych chorób metabolicznych u dzieci, a
także odbyły się sesje naukowe, na których pre−
zentowano postępy w diagnostyce i leczeniu
chorób u dzieci.

W sesji poświęconej standardom diagnostycz−
no−leczniczym przedstawiono ogólne wymogi,
jakie powinny spełniać standardy, ich genezę
oraz uwagi redakcyjne dotyczące tworzenia stan−
dardów medycznych. Przypomniano o wydawa−
nym już drugi rok miesięczniku „Standardy Me−
dyczne”, którego celem jest rozpowszechnianie
nowych lub znanych już, ale udoskonalonych
standardów medycznych, opracowanych na pod−
stawie najlepszych doświadczeń krajowych i za−
granicznych, prezentowanych przez ekspertów
w danych dziedzinach. Opracowania te dotyczą
diagnostyki, leczenia, profilaktyki, rehabilitacji,
a także promocji zdrowia. Miesięcznik ten jest
także miejscem wymiany poglądów na temat al−
gorytmów postępowania lekarskiego, pielęgniar−
skiego, dietetycznego, psychologicznego oraz
organizacji opieki zdrowotnej. W dalszej części
tej sesji odbyła się dyskusja okrągłego stołu na
temat standardów medycznych w gastroenterolo−
gii (Moderator: prof. J. Socha) oraz zostały
omówione następujące standardy: muskowiscy−
doza (W. Cichy), cholestazy (F. Iwańczak), zapar−
cia stolca (W. Romańczuk) i nieswoiste zapalenia
jelit (J. Ryżko).

W sesji poświęconej postępom w leczeniu
chirurgicznym chorób u dzieci pracownicy Klini−
ki Chirurgii Przewodu Pokarmowego AM we
Wrocławiu (kier. prof. dr hab. W. Knast) przedsta−
wili wyniki własnych doświadczeń w rekonstruk−
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cji przełyku z jelita cienkiego lub grubego u dzie−
ci (S. Milnerowicz, K. Grabowski i in.), leczenia
kurczu wpustu i postępowania leczniczego w bli−
znowatych pooparzeniowych zwężeniach gór−
nego odcinka przewodu pokarmowego u dzieci
(A. Lewandowski i K. Markocka−Mączka). Ponad−
to przedstawiono nowe możliwości chirurgiczne−
go leczenia dzieci z polipowatością rodzinną
i wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego za
pomocą totalnej proktokolektomii oraz chirur−
giczne sposoby leczenia postępującej rodzinnej

cholestazy wewnątrzwątrobowej, za pomocą
częściowego zewnętrznego odprowadzenia żół−
ci. Leczenie tą metodą jest bardzo skuteczne
u dzieci, u których nie doszło do marskości wą−
troby (H. Ismail i in. I–P CZD w Warszawie).
W doniesieniach dotyczących rekonstrukcji prze−
łyku z jelita cienkiego autorzy przedstawili wyni−
ki leczenia 52 dzieci w wieku od 3 do 17 lat,
u których po pooparzeniowej niedrożności gór−
nego odcinka przewodu pokarmowego, po wypi−
ciu środków chemicznych, dokonano rekonstruk−
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Uczestnicy II Ogól−
nopolskiego Sympo−
zjum Naukowego
„Postępy w diagno−
styce i leczeniu
chorób u dzieci” –
sala obrad



cji przełyku z jelita cienkiego, jelita czczego lub
z końcowego odcinka jelita krętego z kątnicą.
W przebiegu pooperacyjnym troje dzieci zmarło,
w tym dwoje z powodu wstrząsu pooperacyjne−
go, jedno dziecko z powodu posocznicy wywoła−
nej martwicą przeszczepu. U pozostałych dzieci
stwierdzono dobry pasaż środka cieniującego
przez wytworzony nowy przełyk. U 13 dzieci ob−
serwowano odległe powikłania, głównie zwęże−
nia wymagające reoperacji.

W doniesieniu dotyczącym rekonstrukcji prze−
łyku z jelita grubego autorzy przedstawili 42 dzie−
ci w wieku 3–17 lat, u których zabiegi wytwórcze
przełyku wykonano z powodu bliznowatych poo−
parzeniowych zwężeń przełyku, po nieudanych
wcześniej wykonanych zabiegach wytwórczych
przełyku oraz po niepowodzeniach odcinkowej
resekcji wrodzonych zwężeń przełyku. Według
autorów do rekonstrukcji całego przełyku u dzieci
mogą być także wykorzystane przeszczepy z jelita
grubego. U operowanych dzieci porefluksowe
zmiany zapalne częściej występowały w prze−
szczepach anizoperystaltycznych niż po prze−
szczepach z jelita grubego w ułożeniu izoperystal−
tycznym. Należy podkreślić, że ośrodek wrocław−
ski jest wiodącym ośrodkiem w Europie i na
świecie. Pionierem chirurgii przełyku i jego rekon−
strukcji był profesor Z. Jezioro, który od 1951 r. zaj−
mował się wytwarzaniem nowego przełyku z jeli−
ta, ratując życie chorym dzieciom. Po przejściu na
emeryturę zabiegi wytwórcze przełyku były wyko−
nywane przez jego Uczniów, w tym prof. M. Ber−
nata i Zespół przedstawiający wyniki rekonstrukcji
przełyku w trakcie tego Sympozjum.

W bardzo interesującej debacie żywieniowej,
sponsorowanej przez firmę Ovita Nutricia, której
moderatorami byli J. Książyk i J. Socha, omówio−
no znaczenie podstawowych składników żywie−
nia: białka, tłuszczów, węglowodanów, witamin
i pierwiastków śladowych, omówiono żywienie
enteralne i pozajelitowe oraz rodzaje preparatów
żywieniowych dostępnych w Polsce.

W sesji poświęconej diagnostyce i leczeniu
wybranych chorób metabolicznych, sponsorowa−
nej przez firmę Milupa, prowadzonej przez prof.
prof. E. Pronicką, B. Cabalską i T. Mazurczaka,
Prof. F. Frefz (Niemcy) wygłosił wykład na temat
leczenia żywieniowego niemowląt z fenyloketo−
nurią. W sesji tej prof. T. Mazurczak przedstawił
postępy w diagnostyce genetycznej wrodzonych
defektów metabolicznych. Ponadto przedstawio−

no postępy w diagnostyce i leczeniu fenyloketo−
nurii, galaktozemii oraz rzadkich błędów metabo−
licznych. W sesji na temat chorób trzustki u dzieci,
omówiono najczęstsze przyczyny i choroby trzust−
ki, diagnostykę i leczenie oraz przewlekłe wapnie−
jące zapalenie trzustki. Przedstawiono ocenę stanu
odżywienia i rozwoju fizycznego dzieci z mukowi−
scydozą oraz algorytm postępowania diagnostycz−
no−leczeniowego w chorobach trzustki.

W dalszych sesjach naukowych wygłoszono
50 interesujących doniesień naukowych dotyczą−
cych alergii, nietolerancji pokarmowych, zabu−
rzeń immunologicznych w różnych chorobach
wieku rozwojowego, chorób nerek, wątroby,
układu krążenia, chorób nowotworowych i in−
nych. Przedstawiono również doniesienia z Klini−
ki Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego AM we
Wrocławiu dotyczące obserwacji i leczenia 22
dzieci po ekspozycji na HIV, z tego 18 dzieci ma−
tek HIV dodatnich. Zakażenie HIV ujawniono u 6
dzieci w wieku od 3 tygodni do 6 lat. Dwoje dzie−
ci zmarło z rozwiniętym AIDS, pozostałe dzieci
są w leczeniu trzema lekami (HAART) i mają ni−
ski poziom wiremii.

W sekcji plakatowej przedstawiono 28 prac
naukowych dotyczących gastroenterologii i pul−
monologii.

W sesji historycznej przedstawiono historię
pediatrii wrocławskiej oraz sylwetki 12 zasłużo−
nych pionierów pediatrii Wrocławia i Dolnego
Śląska, a wśród nich prof. prof. H. Hirszfeldowej,
M. Prokopowicz−Wierzbowskiej, J. Czyżewskiej,
T. K. Nowakowskiego, W. Klinowskiej, D. Drako−
wej, J. Brudzińskiej−Gołowin, L. Chatys−Górskiej,
J. Lewandowskiej oraz dr dr H. Barlickiej, H. Bar−
toszewskiego i I. Kaszubskiej−Polkowskiej. Mate−
riały naukowe Sympozjum zostały wydrukowane
w wydaniu specjalnym „Nowej Pediatrii”, 2000,
4, 21:1–75.

W Sympozjum wzięło udział ponad 400 leka−
rzy pediatrów i lekarzy rodzinnych z całej Polski.
Uczestniczyło w nim również 15 firm farmaceu−
tycznych i wydawniczych. Odbyły się interesują−
ce konkursy zorganizowane przez firmy, jak rów−
nież konkurs na najlepsze prace przedstawione
w sesji plakatowej.

II Ogólnopolskie Sympozjum pt. „Postępy
w diagnostyce i leczeniu chorób u dzieci” było
okazją do wymiany poglądów, opinii i dyskusji
oraz miłych spotkań we Wrocławiu, mieście
z każdym rokiem piękniejszym.
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Sprawozdanie z VI Konferencji Lekarzy Rodzinnych 
Regionu Europejskiego WONCA – Vienna 2000

Report on the 6th European Conference on General Practice
and Family Medicine – WONCA – Vienna 2000

MARIA BUJNOWSKA−FEDAK, ANDRZEJ STANISZEWSKI

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

W dniach 2−6 lipca 2000 roku odbyła się VI
Konferencja Lekarzy Rodzinnych Regionu Euro−
pejskiego Światowej Organizacji Lekarzy Rodzin−
nych WONCA, zorganizowana tym razem w sa−
mym sercu Europy – w Wiedniu, przez Wiedeń−
ską Akademię Medyczną (Wiener Medizinische
Akademie) i Austriackie Towarzystwo Praktyki
Ogólnej (ÖGAM). Obrady toczyły się w salach
dawnego pałacu cesarskiego Hofburg. Wiodącym
tematem konferencji była „Opieka nad pacjentem
– wartości i trendy w podstawowej opiece zdro−
wotnej”.

Konferencja zgromadziła około 2300 lekarzy
z różnych stron świata (nie tylko z Europy, bo
również z Australii, USA, Singapuru, Nigerii),
łącznie z 67 krajów. Program naukowy był bar−
dzo obszerny i urozmaicony, a niekiedy wręcz
przytłaczał swoim ogromem. W ramach zjazdu
odbyło się bowiem 138 sesji naukowych, w tym:
4 plenarne, 66 warsztatowych i 6 plakatowych.
Spośród wielu interesujących i ważnych dla leka−
rza rodzinnego tematów wybrano trzy: „Postawy
w praktyce ogólnej”, „Ciągłość opieki nad pa−
cjentem”, „Zaburzenia czynnościowe i ich oce−
na”. Każdy z tych tematów był wiodącym proble−
mem kolejnego dnia konferencji. Poszczególne
dni obrad rozpoczynały się wprowadzającą w za−
gadnienie sesją plenarną, prowadzoną przez eks−
perta z danej dziedziny. Następnie w godzinach
przed− i popołudniowych można było wybierać
wśród toczących się równolegle licznych sesji te−
matycznych, zajęć warsztatowych i wolnych do−
niesień. Do najciekawszych podejmowanych
w czasie zjazdu tematów można zaliczyć m.in.:
kształcenie w zakresie umiejętności komuniko−
wania się, kształcenie lekarzy rodzinnych w za−
kresie opieki paliatywnej, edukację lekarzy w za−
kresie prewencji nikotynowej i pomocy palaczom
w rzuceniu nałogu, standardy postępowania le−

karskiego w cukrzycy oraz praktyczne aspekty
poprawy jakości. Spośród nowości warto odnoto−
wać interesującą i bardzo dobrze zorganizowaną
sesję warsztatową firmy „Pfizer” poświęconą za−
burzeniom erekcji, czy też wychodzącą naprze−
ciw błyskawicznie rozwijającej się technologii in−
formatycznej sesję omawiającą wykorzystanie In−
ternetu jako źródła profesjonalnej informacji
medycznej. Każdy dzień zamykały obrady pane−
lu ekspertów, w czasie których podsumowywano
najważniejsze doniesienia dnia i dyskutowano na
najbardziej kontrowersyjne problemy. W sumie,
w czasie konferencji przedstawiono 572 prace,
a obrady toczyły się równocześnie nawet w 16
salach cesarskiego pałacu.

W wiedeńskiej konferencji WONCA – Vienna
2000 wzięło udział kilkunastu lekarzy rodzinnych
z Polski, z ośrodków w Szczecinie, Gdańsku, Ka−
towicach, Zabrzu, Poznaniu i Wrocławiu. Przed−
stawiono łącznie 7 prac poświęconych głównie
problemom klinicznym, profilaktyce zdrowotnej
i kształceniu specjalistycznemu z zakresu medy−
cyny rodzinnej. Katedrę i Zakład Medycyny Ro−
dzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu re−
prezentowały dwie osoby. M. Bujnowska−Fedak
wygłosiła pracę pt.: „Ocena postępowania dia−
gnostyczno−terapeutycznego u kobiet z nietrzy−
maniem moczu w praktyce lekarza rodzinnego”,
a A. Staniszewski: „Wybór specjalizacji z medycy−
ny rodzinnej – poglądy studentów medycyny i le−
karzy rodzinnych (badanie porównawcze)”.
Pierwsza z prac przedstawiała wstępne doniesie−
nia z realizacji projektu naukowego poświęcone−
go badaniu efektywności postępowania lekarskie−
go u kobiet z nietrzymaniem moczu w praktyce
lekarza rodzinnego i ocenie jakości życia tych pa−
cjentek. Wymiernym rezultatem projektu ma być
opracowanie standardu postępowania diagno−
styczno−terapeutycznego dla lekarzy rodzinnych
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w przypadkach nietrzymania moczu u kobiet
i zbadanie jego efektywności w populacji 10 000
pacjentek praktyk lekarzy rodzinnych we Wrocła−
wiu. Druga z prac przedstawiała natomiast wyniki
porównawczych badań ankietowych, przeprowa−
dzonych w latach 1997−2000 wśród lekarzy szko−
lonych w Regionalnym Ośrodku Kształcenia Leka−
rzy Rodzinnych we Wrocławiu oraz studentów
VI r. Wydziału Lekarskiego, odbywających zajęcia
w Katedrze i Zakładzie Medycyny Rodzinnej AM
we Wrocławiu. Badano poglądy obu grup, wpły−
wające na wybór dalszej (w przypadku studentów
– przyszłej) drogi zawodowej w postaci własnej
praktyki lekarza rodzinnego.

Intensywnym obradom towarzyszyły imprezy
towarzyszące. Powitalne przyjęcie dla uczestni−
ków konferencji wydał w Ratuszu burmistrz Wie−
dnia. W kolejnych dniach można było uczestni−

czyć w koncercie słynnej Orkiestry Mozartow−
skiej (Mozarteum) z Salzburga, próbować specja−
łów kuchni wiedeńskiej przy akompaniamencie
muzyki ludowej podczas wieczoru w dzielnicy
Grinzing lub też odwiedzić jednego z austriac−
kich lekarzy rodzinnych w jego praktyce. Uwień−
czeniem 4−dniowych obrad był pożegnalny bal
w Pałacu Auersperg.

Podsumowując, konferencję można z pewno−
ścią zaliczyć do udanych. Była dobrze i sprawnie
zorganizowana, poruszyła wiele problemów
ważnych dla lekarzy rodzinnych, stała się okazją
do nawiązania nowych znajomości i wzajemnej
wymiany poglądów. Gospodarze i w ogóle Wie−
deńczycy zaskoczyli okazywaną sympatią i go−
ścinnością. Kolejna, VII Konferencja Regionu Eu−
ropejskiego WONCA odbędzie się w Tampere
(Finlandia) w czerwcu 2001 roku. 
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