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PRACE POGLĄDOWE • REVIEWS

Polska Medycyna Rodzinna 2001, 3, 3: 185–190

Wirusowe gorączki krwotoczne

Viral haemorrhagic fevers

ALEKSANDRA SZYMCZAK, KRZYSZTOF SIMON

Z Katedry i Kliniki Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Gładysz

Wstęp

Co pewien czas media światowe podają alar−
mujące informacje o groźnym wirusie Ebola, wy−
wołującym u ludzi ciężką, zwykle śmiertelną
chorobę. Nieoczekiwanie kolejne, na szczęście
ograniczone, epidemie wybuchają na niektórych
obszarach Afryki i równie nagle znikają. Prze−
bieg infekcji jest szybki, dramatyczny, brak do
chwili obecnej skutecznej farmakoterapii. Nie−
zbyt jeszcze dobrze poznane cechy groźnego
wirusa potęgują obawy, tym bardziej że przy
obecnym rozwoju komunikacji osoba zakażona
może dotrzeć w ciągu 1–2 dni z serca Afryki do
wielomilionowego miasta w Europie czy Amery−
ce Północnej i stać się źródłem epidemii porów−
nywalnej rozmiarem ze średniowiecznymi zara−
zami. 

Czy ten czarny scenariusz, budzący grozę
w opinii publicznej, może stać się rzeczywistością?

Choroba wywoływana przez wirus Ebola jest
jedną z 15 dotychczas poznanych wirusowych

gorączek krwotocznych. Jest to bardzo niejedno−
rodna pod względem etiologicznym, patogene−
tycznym, klinicznym i rokowniczym grupa cho−
rób odzwierzęcych, których źródła zakażenia
i rezerwuary występują w środowisku zwierzę−
cym – szczególnie wśród gryzoni i małp (tab. 1).
Wspólnymi cechami tych chorób są: nagły po−
czątek choroby, wysoka temperatura ciała oraz
objawy skazy krwotocznej. 

Czynnikami etiologicznymi są wirusy RNA
z kilku rodzin. Z rodziny Togaviridae: flawiwirusy
wywołują gorączkę krwotoczną denga i zespół
wstrząsowy denga, żółtą gorączkę, omską go−
rączkę krwotoczną, gorączkę Lasu Kyasanur; Al−
phawirus – gorączkę chikungunya; z rodziny Bu−
nyaviridae: Nairowirus – gorączkę krymsko−
−kongijską, Phlebowirus – gorączkę Doliny Riftu,
a rodzaj hantawirusy – gorączki krwotoczne z ze−
społem nerkowym, nefropatię epidemiczną i han−
tawirusowy zespół płucny; z rodziny Arenaviri−
dae: Arenawirus – gorączkę Lassa, wirus Junin –
argentyńską, wirus Machupo – boliwijską, wirus
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Wirusowe gorączki krwotoczne należą do tzw. pojawiających się chorób zakaźnych. Jest to nie−
jednorodna grupa chorób odzwierzęcych wywoływanych przez RNA−wirusy. Należą do nich między innymi za−
każenie wirusem Ebola, bardzo rozpowszechnione w tropikach żółta gorączka i denga oraz choroby wywoływa−
ne przez hantawirusy. Ich wspólnymi cechami są: nagły początek, gorączka i skaza krwotoczna. Choroby te wy−
stępują głównie w klimacie gorącym, jednak szybkość i częstości podróży po świecie stwarzają realne
niebezpieczeństwo zawleczenia tych chorób do Polski, stąd podstawowa ich znajomość w bliskiej przyszłości
może stać się niezbędna dla lekarza rodzinnego.
Słowa kluczowe: wirusowe gorączki krwotoczne, pojawiające się choroby zakaźne, wirus Ebola, denga, żółta
gorączka, hantawirusy.

Viral haemorrhagic fevers are among so called “emerging infectious diseases”. That is a heterogenic
group of zoonotic diseases of RNA−viral etiology. It includes, among others, Ebola virus infection, yellow fever and
dengue which are very common diseases in the tropical zone, and diseases caused by hantaviruses. Sudden onset,
high fever and haemorrhagic diathesis are their common features. These diseases occur mainly in the hot clima−
te, but with increasing speed and frequency of travel to practically all areas of the world the real danger of brin−
ging these infections to Poland exists. Thus, in the close future, basic knowledge of viral haemorrhagic fevers may
be necessary for family doctors.
Key words: viral haemorrhagic fevers, emerging infectious diseases, Ebola virus, dengue, yellow fever, hantaviruses.

Streszczenie

Summary



Sabia – brazylijską, a wirus Guanarito – wenezu−
elską gorączkę krwotoczną. 

Najpóźniej odkryte filowirusy należą do naj−
groźniejszych patogenów dla człowieka i są od−
powiedzialne za gorączkę krwotoczną Marburg
i gorączkę krwotoczną Ebola [1] (tab. 1).

Choroby te mogą być przenoszone przez: ko−
mary (żółta gorączka, denga, gorączka Doliny Rif−
tu), kleszcze (gorączka krymsko−kongijska, Lasu Ky−
asanur, omska) oraz gryzonie (będące bezobjawo−
wymi nosicielami wirusów gorączki argentyńskiej,
boliwijskiej, wenezuelskiej, brazylijskiej, Lassa oraz
gorączek wywoływanych przez hantawirusy), przy
czym do zakażenia człowieka dochodzi poprzez
mikrourazy skóry, spożywanie skażonej moczem
gryzoni żywności oraz drogą aerogenną. Człowiek
może się także zarazić bezpośrednio od chorego
zwierzęcia, jak to się dzieje w gorączce Doliny Ri−
ftu. W przypadku gorączek Marburg i Ebola natu−
ralny rezerwuar wirusa w przyrodzie pozostaje
nieznany. Rzeczą istotną z punktu widzenia epi−
demiologicznego, poza gorączką Marburg, Ebola
i Lassa, a więc gorączkami afrykańskimi, jest to, że
choroba nie przenosi się z człowieka na człowie−
ka. Na szczęście większość wirusów wywołują−
cych gorączki krwotoczne występuje wyłącznie
na obszarach tropikalnych i tylko hantawirusy czy
gorączka omska, występują w klimacie umiarko−
wanym. Istotny problem stwarza denga, która po−
woli wyłamuje się z pojęcia choroby odzwierzę−
cej, gdyż zakażenie szerzy się głównie w popula−
cji ludzkiej, przenoszone przez komary.

Bardzo różny jest przebieg tych chorób: typo−
wy obraz dengi (w postaci klasycznej) to głównie
choroba gorączkowa, żółta gorączka czy gorącz−
ka Lassa w najcięższych przypadkach manifestu−

jące się skazą krwotoczną i dekompensacją krą−
żenia, natomiast gorączki wywoływane przez fi−
lowirusy: Marburg i Ebola charakteryzuje prawie
zawsze pełny zespół objawów i wysoka śmiertel−
ność [2]. Różny jest także zasięg i częstość wystę−
powania poszczególnych gorączek krwotocz−
nych, co wiąże się z rozprzestrzenianiem się we−
ktorów zwierzęcych przenoszących te choroby.
Tylko żółta gorączka i denga są pospolitymi cho−
robami występującymi w klimacie gorącym,
a ostatnio niestety w klimacie śródziemnomor−
skim (denga) i znanymi ludzkości od wieków.
Choroby wywoływane przez arenawirusy i filowi−
rusy występują na ograniczonych obszarach i wy−
wołują epidemie o lokalnym zasięgu. Niektóre
z nich są bardzo rzadkie i pojawiły się niedawno,
głównie w drugiej połowie XX wieku. Prawdopo−
dobnie jest to efekt coraz głębszej ingerencji
człowieka w środowisko naturalne i bliskich jego
kontaktów z gatunkami zwierząt, z którymi do−
tychczas nie miał styczności. Przewiduje się, że
wraz z dalszą eksploracją lasów tropikalnych,
które są największym rezerwuarem gatunków
fauny i flory na świecie, zapewne ujawnią się no−
we gatunki wirusów i dotąd nieznane choroby
przez nie wywoływane [2].

Zmiany ustrojowe, otwarcie granic Rzeczypo−
spolitej, nasilenie turystyki i migracje ludności
zwiększają gwałtownie możliwość zawleczenia
tego typu chorób do Polski, stąd konieczność
przybliżenia lekarzom praktykom tych do nie−
dawna prawie „abstrakcyjnych” chorób.

Ogólnie wirusowe gorączki krwotoczne dzieli
się na dwie grupy: z dominującą skazą krwotocz−
ną i zespołem wykrzepiania wewnątrznaczynio−
wego – są to choroby występujące w klimacie tro−
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Tabela 1. 

Rodzaj wirusa       Nazwa choroby    Przenosiciel       Możliwość zakażenia            Okres             Śmiertelność 
człowieka od człowieka       wylęgania w %

Flawiwirusy g. k. denga komary nie 5–8 dni 6–30
zespół wstrzą− 50
sowy denga
żółta gorączka komary 3–6 dni 2–10
g. Lasu Kyasanur kleszcze nie 3–8 dni 1–10

Nairowirus g. krymsko− kleszcze tak 7–12 dni 30–50
−kongijska

Hantawirusy HFRS gryzonie tak 10–25 dni 5–16
nefropatia < 1
epidemiczna
hantawirusowy 50–75
zespół płucny

Arenawirus g. Lassa gryzonie tak 3–16 dni 10–45
Wirus Junin argentyńska g. k. gryzonie tak 8–12 dni 10–20
Wirus Machupo boliwijska g. k. gryzonie tak 7–14 dni 5–30
Wirus Marburg g. k. Marburg nieznany tak 5–10 dni 25
Wirus Ebola g. k. Ebola nieznany tak 2–21 dni 50–88



pikalnym (denga, żółta gorączka, choroba Lasu
Kyasanur, gorączki krwotoczne Lassa, argentyń−
ska i boliwijska, wenezuelska, brazylijska, Ebola,
krymsko−kongijska, Doliny Riftu) oraz gorączka
omska i gorączki krwotoczne z zespołem nerko−
wym (haemorrhagic fever with renal syndrome –
HFRS) wywoływane przez hantawirusy, występu−
jące w strefie umiarkowanej, te ostatnie także
w Europie, również w pobliżu granic Polski [3].

Podejrzenie rozpoznania gorączki krwotocz−
nej, przed uzyskaniem wyników badań serologicz−
nych i wirusologicznych, wysuwa się na podstawie
zespołu objawów ostrej choroby gorączkowej,
często z cechami skazy krwotocznej, uszkodzenia
wątroby, nerek i ośrodkowego układu nerwowego,
po wykluczeniu etiologii bakteryjnej, riketsjowej,
pasożytniczej oraz schorzeń nowotworowych
i schorzeń o podłożu autoimmunologicznym.
Istotnie pomocnymi wskazówkami diagnostyczny−
mi są miejsce zamieszkiwania chorego, pora roku,
występowanie podobnych przypadków w okolicy,
a w warunkach polskich niezmiernie istotne jest
ustalenie miejsca i czasu pobytu chorego w kra−
jach strefy tropikalnej i jego ewentualnych kontak−
tów z osobami przybywającymi z tropików [2].

Gorączki krwotoczne
wywoływane przez filowirusy

Spośród gorączek krwotocznych najbardziej
znaną przeciętnemu człowiekowi ze względu na
liczne doniesienia w mediach, pomimo jej rzad−
kiego występowania, jest choroba wywoływana
przez wirus Ebola, wraz z wirusem Marburg nale−
żący do filowirusów. Po raz pierwszy wirusa z tej
rodziny zidentyfikowano w 1967 r. jednocześnie
w dwóch miastach w Niemczech: Marburgu
i Frankfurcie oraz w Belgradzie. Źródłem infekcji
były małpy pochodzące z Ugandy, których nerki
służyły do produkcji szczepionek, a pierwotne
ofiary ciężkiej gorączki krwotocznej stanowiło 25
pracowników laboratoriów, którzy mieli bezpo−
średni kontakt z krwią i tkankami małp. Spośród
zakażonych 7 osób zmarło. Zanotowano także 6
przypadków przeniesienia zakażenia na personel
medyczny opiekujący się chorymi i członków ich
rodzin. Wszyscy wtórnie zakażeni wyzdrowieli,
a epidemia wygasła. Wirus Marburg po raz drugi
ujawnił się w 1975 r. w Południowej Afryce,
gdzie zachorowania objęły kilka osób, a następ−
nie w 1980 r. w Kenii. Zachorowały tam dwie
osoby: mężczyzna będący przypadkiem wskaźni−
kowym (index case) zmarł, a lekarz, który zaraził
się podczas wykonywania sztucznego oddycha−
nia metodą usta–usta, wyzdrowiał. W sumie
śmiertelność w tych pięciu miejscach pojawienia
się wirusa wynosiła 25% [2, 4, 5].

W 1976 r. wybuchły epidemie niezwykle

ciężkiej gorączki krwotocznej o śmiertelności
53–88% w Sudanie i Zairze. Wyizolowany
z próbek krwi chorych wirus okazał się bardzo
podobny morfologicznie do wirusa Marburg, ale
różnił się od niego budową antygenową. Nazwa−
no go Ebola – od nazwy dopływu rzeki Kongo,
w pobliżu którego epidemia wybuchła jednocze−
śnie w 55 wioskach. Zachorowania szerzyły się
głównie wśród członków rodzin oraz w szpita−
lach, do których przyjmowano chorych, czemu
sprzyjał brak strzykawek i igieł jednorazowego
użytku, rękawiczek i masek. Wirus przenosił się
z krwią i płynami tkankowymi, a uniknięcie zaka−
żenia było stosunkowo łatwe przy przestrzeganiu
podstawowych zasad aseptyki. Od tego czasu co
kilka lat wybuchały niewielkie, samoograniczają−
ce się epidemie, w ostatnich latach w 1995 r.
w Zairze, w której wyizolowano podtyp Ebola
Zair oraz w październiku 2000 r. w Ugandzie. Tu
czynnikiem etiologicznym był podtyp Ebola Su−
dan i była to największa, jak do tej pory, epide−
mia gorączki krwotocznej Ebola; do stycznia
2001 r. zanotowano 425 prawdopodobnych
przypadków zakażenia, z tej liczby laboratoryjnie
potwierdzono 51% przypadków, a śmiertelność
wynosiła około 50% [6, 7]. Pierwotne źródło za−
każenia wirusem Ebola do chwili obecnej, pomi−
mo intensywnych badań, pozostaje nieznane.
Podejrzewa się, że rezerwuarem wirusa w warun−
kach naturalnych są drobne ssaki, ale nie wiemy,
w jakich warunkach dochodzi do transmisji zaka−
żenia na ludzi [5].

W 1989 i 1990 r. wirus Ebola pojawił się
w USA, taką samą drogą, jak wirus Marburg –
z transportem małp, przeznaczonych do ekspery−
mentów naukowych, z Filipin. Był to nowy, dotąd
nieznany szczep; nazwano go Reston od nazwy
miasta niedaleko Waszyngtonu, gdzie mieścił się
ośrodek kwarantanny dla małp. Szczep ten oka−
zał się bardzo blisko genetycznie spokrewniony
ze szczepem Ebola Zair, jednak miał nową, nie−
zwykle groźną cechę charakterystyczną – prawie
na pewno był przenoszony drogą wziewną, gdyż
zachorowania objęły małpy, które przebywały
w osobnych pomieszczeniach i nie stykały się ze
sobą bezpośrednio [4]. Poza tym wiriony Ebola
odkryto w świetle pęcherzyków płucnych cho−
rych małp [5]. Na szczęście podtyp ten nie oka−
zał się chorobotwórczy dla człowieka, ale we
krwi kilku pracowników ośrodka kwarantanny,
którzy nie mieli bezpośredniego kontaktu z mał−
pami, wykryto przeciwciała przeciw wirusowi
Ebola, zatem musieli oni zarazić się od małp dro−
gą wziewną [4]. W 1992 r. w Sienie we Wło−
szech wystąpiła epidemia gorączki krwotocznej
wśród małp sprowadzonych od tego samego eks−
portera z Filipin. I w tym przypadku czynnikiem
etiologicznym choroby okazał się podtyp Ebola
Reston. Niestety, poszukiwania pierwotnego
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źródła zakażenia na wyspie Mindanao nie dały
rezultatu [5].

Jak pokazują doświadczenia wyniesione
z analizy przebiegu dotychczasowych epidemii
wywołanych przez wirusa Ebola, wielu zachoro−
wań można by uniknąć, gdyby w afrykańskich
szpitalach przestrzegano podstawowych zasad
higieny i bezpieczeństwa w postępowaniu z pa−
cjentami i w obchodzeniu się z materiałem zakaź−
nym, jakim są krew, wydzieliny i wydaliny cho−
rych. Osoby z personelu medycznego przenosiły
infekcję na innych pacjentów szpitali, a także sa−
me stawały się ofiarami wirusa. Ograniczone epi−
demie wygasały, gdy personel opuszczał szpitale,
a chorzy umierali zbyt szybko, aby przenieść za−
każenie na innych. Klinicznie przebieg choroby
jest szybki, okres wylęgania trwa 1–2 tygodnie,
pierwszym objawem jest nagle występujący, silny
ból głowy i wysoka gorączka, następnie pojawia
się plamkowata wysypka na tułowiu. Inne objawy
to bóle mięśni i stawów, wymioty i wodnista bie−
gunka, postępujące osłabienie, objawy psycho−
tyczne, maskowatość twarzy, następnie masywne
krwawienia z błon śluzowych. Śmierć następuje
z powodu dużej utraty krwi prowadzącej do
wstrząsu. Wirus atakuje prawie wszystkie rodzaje
komórek, najbardziej uszkadzając wątrobę, śle−
dzionę, tkankę limfatyczną oraz śródbłonek naczy−
niowy [2, 5]. Chorzy wymagają ścisłej izolacji i in−
tensywnego leczenia podtrzymującego funkcje ży−
ciowe. Wszelkie próbki krwi, płynów ciała i tkanek
należy traktować jako materiał wysoce zakaźny
i obchodzić się z nimi z największą ostrożnością.
Jak dotąd nie dysponujemy szczepionką, a sku−
teczność stosowania surowicy ozdrowieńców nie
została dowiedziona [1, 2, 5, 8].

Żółta gorączka i denga

W przeciwieństwie do chorób wywoływa−
nych przez filowirusy, występujących rzadko i na
ograniczonych obszarach Afryki, dużym proble−
mem medycznym i epidemiologicznym w klima−
cie gorącym są denga i żółta gorączka. Obie te
choroby wywoływane są przez flawiwirusy, po−
siadające pojedynczą nić RNA, należące do gru−
py arbowirusów, czyli wirusów przenoszonych
przez stawonogi (ARthropod – BOrne Viruses).
Wektorem zakażenia są moskity, głównie z ro−
dzaju Aedes.

Żółta gorączka występuje endemicznie w Ame−
ryce Południowej i Środkowej oraz w Afryce. Poje−
dyncze zawleczone z tropików przypadki notowa−
no także w Europie. Pod względem epidemiolo−
gicznym wyróżnia się dwie formy choroby
o różnych sposobach szerzenia: miejską, występu−
jącą głównie w Afryce, w której rezerwuarem za−
każenia jest człowiek, oraz leśną, częstszą w Ame−

ryce Południowej, ale obecną też w Afryce; tutaj
choroba występuje wśród zwierząt w dżungli,
a człowiek zaraża się za pośrednictwem komarów
raczej przypadkowo. Postać miejska nie jest ostat−
nio notowana w Ameryce Południowej, głównie
dzięki skutecznemu tępieniu komarów w środowi−
sku człowieka. Okres wylęgania choroby trwa kil−
ka dni, początek jest nagły, z wysoką gorączką,
bólami mięśni oraz znacznym osłabieniem. Prze−
bieg charakteryzuje się znacznymi różnicami
w ciężkości objawów: od postaci poronnej, która
jest najczęstsza i często pozostaje nierozpoznana,
aż do piorunującej z ciężkim uszkodzeniem wą−
troby, ostrą niewydolnością nerek, masywnymi
krwotokami i wstrząsem. Największe zmiany pato−
morfologiczne dotyczą wątroby, gdzie dochodzi
do martwicy hepatocytów z żółtaczką (stąd nazwa
choroby). Skaza krwotoczna występuje tylko
w przypadkach o ciężkim przebiegu, których odse−
tek szacuje się na 10–20% wszystkich zachorowań
Nie ma leczenia swoistego, a w leczeniu objawo−
wym najważniejsze jest wyrównywanie zaburzeń
wodno−elektrolitowych i przeciwdziałanie skut−
kom skazy krwotocznej. Każde przechorowanie
pozostawia trwałą odporność. Dysponujemy sku−
teczną szczepionką, a szczepienie osób wyjeżdża−
jących do krajów endemicznego występowania
żółtej gorączki jest obowiązkowe. W zapobiega−
niu ważną rolę odgrywa również zwalczanie ko−
marów. Chorobę tę należy podejrzewać zawsze
u osób nieszczepionych, powracających z krajów
tropikalnych [1, 2, 9].

Denga również jest pospolita w klimacie go−
rącym. Znane są cztery serotypy wirusa dengi,
odporność po zachorowaniu dotyczy tylko jedne−
go serotypu. Choroba występuje endemicznie,
rzadziej w postaci epidemii, w Ameryce Central−
nej, Azji Południowo−Wschodniej i obszarze Pa−
cyfiku, rzadziej w Afryce, w nielicznych przypad−
kach także w południowych stanach USA,
a ostatnio pojedyncze przypadki stwierdzo−
no w krajach basenu Morza Śródziemnego. Jest
to ciężka, wyczerpująca choroba, ale rzadko
kończy się zgonem. Często przebiega bezobja−
wowo. Przypadki objawowe mogą występować
w dwóch postaciach. W klasycznej gorączce
denga dominują nasilone objawy rzekomogrypo−
we, uogólniona plamista wysypka oraz limfade−
nopatia; choroba trwa około tygodnia, a w łagod−
niejszych, atypowych przypadkach krócej, i koń−
czy się pełnym wyzdrowieniem. Powikłaniem
postaci klasycznej jest gorączka krwotoczna den−
ga, która występuje wyłącznie u osób zakażo−
nych serotypem 2, które wcześniej przebyły zaka−
żenie innym serotypem wirusa. Przebieg postaci
krwotocznej jest dwufazowy: początek taki sam,
jak w formie klasycznej, następnie dołączają się
objawy skazy krwotocznej, uszkodzenia wątroby
i nerek, DIC i wstrząsu. Przyczyną manifestacji
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krwotocznych jest tworzenie się krążących kom−
pleksów immunologicznych, które uszkadzają
śródbłonek drobnych naczyń. Leczenie dengi jest
wyłącznie objawowe. Brak jest szczepionki
(w badaniach klinicznych jest szczepionka prze−
ciw serotypowi 2 dengi), a zapobieganie polega
na zwalczaniu komarów i ochronie przed ich
ukłuciami [1, 2, 8, 9]. Diagnostyka zarówno den−
gi, jak i żółtej gorączki opiera się na wywiadzie
uwzględniającym pobyt na terenach endemicz−
nych, izolacji wirusa z krwi w pierwszych dniach
choroby oraz wykryciu swoistych przeciwciał
w narastającym mianie [1].

Zakażenia hantawirusowe

Grupa gorączek krwotocznych z zespołem
nerkowym (HFRS) obejmuje zespoły chorobowe
występujące na całym świecie, także w klimacie
umiarkowanym. Przypadki tych chorób stwier−
dzono w krajach graniczących z Polską, należy
się więc liczyć z tym, że występują one na tere−
nie naszego kraju, choć nie zostały nigdy rozpo−
znane. Spośród 17 szczepów hantawirusów naj−
bardziej znane są szczepy: Hantaan – wyizolowa−
ny w Korei, oraz Puumala – występujący głównie
w Skandynawii, ale odkrywa się wciąż nowe
szczepy, np. w ostatnim dziesięcioleciu – Belgrad,
w Słowenii wirusa Dobrawa [10], a w Niemczech
szczep blisko spokrewniony z wirusem Puumala,
ale będący przyczyną cięższego przebiegu HFRS
z powikłaniami płucnymi [11]. Występujące
w Ameryce Północnej szczepy hantawirusów wy−
wołują z kolei ciężki zespół niewydolności odde−
chowej (Hantavirus pulmonary syndrome) o wy−
sokiej śmiertelności [12]. Konieczne są dalsze ba−
dania dotychczas wyizolowanych szczepów pod
względem ich pokrewieństwa, a także rozpo−
wszechnienia geograficznego wśród populacji
gryzoni w Europie. Naturalnym rezerwuarem han−
tawirusów są drobne gryzonie polne, ale i domo−
we, ściśle związane ze środowiskiem człowieka.
Zakażenie hantawirusami wykrywano także
u zwierząt laboratoryjnych [13]. Zakażenie nastę−
puje drogą wziewną lub przez inokulację materia−
łu zakaźnego, którym są wydzieliny (szczególnie
ślina) i wydaliny gryzoni [1, 8, 9]. Okres wylęga−
nia trwa około dwóch tygodni, a nasilenie obja−
wów jest bardzo różne: od kilkudniowej lekkiej
gorączki z towarzyszącym białkomoczem, aż do
postaci ciężkich z wysoką gorączką, skazą krwo−
toczną i niewydolnością nerek [3]. W ciężkich
przypadkach wyróżnia się pięć faz przebiegu cho−
roby: gorączkową, hipotonii lub wstrząsu, oligurii,
następnie wielomoczu i okres zdrowienia. Uszko−
dzenie nerek jest związane z zaburzeniami humo−
ralnej odpowiedzi immunologicznej, w tym
z tworzeniem się krążących kompleksów immu−

nologicznych, które odkładają się w błonach pod−
stawnych kłębków nerkowych, mezangium i cew−
kach nerkowych [14]. Śmiertelność wynosi poni−
żej 1% w zakażeniach wirusem Puumala, 5–16%
w cięższych postaciach wywoływanych przez
szczep Hantaan, Dobrava czy Sin Nombre. Le−
czenie zakażeń hantawirusami jest głównie obja−
wowe. Najważniejsze jest wyrównywanie zabu−
rzeń wodno−elektrolitowych, przeciwdziałanie
skutkom niewydolności nerek i skazy krwotocz−
nej. Wczesne podanie rybawiryny może zapo−
biec wystąpieniu wstrząsu i ciężkiego uszkodze−
nia nerek [1].

Podsumowanie

Uważa się, że człowiek ingerując coraz bar−
dziej w naturę, a szczególnie wkraczając głęboko
w las tropikalny – najbogatszy ekosystem na
świecie, ciągle bardzo tajemniczy, kryjący je−
szcze wiele nieznanych gatunków roślin i zwie−
rząt, a także bakterii i wirusów – jest narażony na
niebezpieczeństwo przeniesienia na niego drob−
noustrojów z dzikich zwierząt. Wirusy wywołują−
ce gorączki krwotoczne są tego najlepszym przy−
kładem. Większość z nich występuje w tropikach,
a ich rezerwuarem są zwierzęta. 

Znaczne niebezpieczeństwo stanowi fakt, że
RNA−wirusy szybko mutują ze względu na wyso−
ką częstość błędów polimerazy RNA i może się
zdarzyć, że bardzo zjadliwy szczep zacznie się
przenosić drogą wziewną z człowieka na czło−
wieka. Wiadomo już, że taka możliwość istnieje
w przypadku wirusa Ebola, którego podtyp Reston
szerzył się wśród małp właśnie drogą kropelkową.
Ten sposób transmisji przy obecnej sytuacji demo−
graficznej na świecie i szybkim przemieszczaniu
się ludzi w obrębie praktycznie całego świata mo−
gą powodować wielkie zagrożenie epidemiolo−
giczne, tym większe, że nie mamy jeszcze wielu
danych o biologii filowirusów [5]. Dla takich taje−
mniczych chorób, o niespotykanych dotąd czyn−
nikach etiologicznych, źródłach zakażenia i prze−
biegu, jak zakażenie wirusem Ebola czy infekcje
hantawirusowe, używa się określenia „pojawiają−
ce się choroby zakaźne” (emerging infectious di−
seases). Dotyczy ono nie tylko nowych wirusów,
ale też dobrze, wydawałoby się, już poznanych
drobnoustrojów, jak Escherichia coli, której wyjąt−
kowo zjadliwy szczep O157: H7, przenoszony
drogą pokarmową, został niedawno zidentyfiko−
wany jako przyczyna epidemii zespołu hemoli−
tyczno−mocznicowego [12]. 

Coraz częstsze podróże Polaków do egzotycz−
nych krajów oraz wizyty cudzoziemców w Polsce
sprawiają, że niespotykane dotąd choroby zakaź−
ne mogą się pojawić na terenie naszego kraju. Za−
tem w przypadkach ostrej gorączki o nieznanym
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pochodzeniu ważnym elementem wywiadu win−
no być pytanie o niedawny pobyt w tropikach.

Wiemy obecnie również, że niektóre wirusy go−
rączek krwotocznych zostały włączone do arsena−
łów broni biologicznych. Przy niestabilności poli−
tyczno−gospodarczej niektórych krajów dysponują−
cych tą bronią oraz przy aktualnych możliwościach
biotechnologicznych wirusy te mogą się dostać
w ręce międzynarodowych grup terrorystycznych,
co dodatkowo pogłębia wagę problemu.

Polska służba zdrowia niestety nie jest przygo−
towana do odpowiedniego leczenia i izolacji
chorych na niebezpieczne choroby o wysokiej
zakaźności. Do diagnostyki „pojawiających się
wirusów” potrzebne są odpowiednio wyposażo−

ne i zabezpieczone laboratoria o poziomie bez−
pieczeństwa biologicznego stopnia 3 i 4 (Biosafety
Level – p. BSL), przeznaczone do badań nad naj−
bardziej niebezpiecznymi drobnoustrojami, prze−
ciwko którym zazwyczaj brak skutecznego lecze−
nia ani szczepień. Nasz kraj nie dysponuje taki−
mi laboratoriami. Dotąd nie były one potrzebne,
gdyż w Polsce nie notowano przypadków zaka−
żeń wysoce niebezpiecznymi drobnoustrojami,
jednak biorąc pod uwagę przewidywania epide−
miologów, w niedalekiej przyszłości staniemy
przed problemem pojawienia się na terenie na−
szego kraju nowych chorób zakaźnych, szcze−
gólnie przywleczonych z obszarów tropikal−
nych.
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Raloksyfen a prewencja
chorób układu sercowo−naczyniowego

Raloxifene and the prevention of cardio−vascular diseases 
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W 1999 r. prof. Henry Burger, prezes Między−
narodowego Towarzystwa Menopauzy, powie−
dział, że hormonalna terapia zastępcza (HTZ)
u kobiet z fizjologiczną menopauzą powinna być
stosowana przez 5 lat, ponieważ po tym okresie
ryzyko pojawienia się raka gruczołu piersiowego
zaczyna stopniowo wzrastać. W opinii autoryte−
tów międzynarodowych jej kontynuacją powinny
być leki z grupy Wybiórczych Modulatorów Re−
ceptora Estrogenowego (Selective Estrogen Re−
ceptor Modulators – SERM) [1]. Raloksyfen (RLX)
będąc przedstawicielem grupy SERM wykazuje
agonistyczne i antagonistyczne działanie w od−
niesieniu do estrogenów. Zarówno wyniki badań
na zwierzętach, jak i badania kliniczne na lu−

dziach wykazały, że pozytywne efekty działania
RLX na kość i lipidy są podobne do działania
estrogenów, natomiast wpływ na macicę i gruczoł
piersiowy jest antyestrogenowy, czyli również po−
zytywny [2]. 

W świetle aktualnych badań, różnice w dzia−
łaniu leków z grupy SERM na różne tkanki organi−
zmu są wynikiem odmiennych wzajemnych od−
działywań leku, receptora i pobudzanego przez
lek genu. Wykazano obecność dwóch podtypów
receptora estrogenowego alfa (ER alfa) i beta (ER
beta), których dystrybucja tkankowa i ekspresja
jest różna. Mogą one występować w postaci wie−
lu izoform. Jako homodimery (ER alfa−ER alfa lub
ER beta−ER beta) lub heterodimery (ER alfa−ER be−
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Przedstawiono mechanizm agonistycznego i antagonistycznego działania raloksyfenu, przedstawi−
ciela leków z grupy SERM, w odniesieniu do estrogenów. Różnice w jego działaniu na różne tkanki organizmu są
wynikiem odmiennych wzajemnych oddziaływań leku, receptora i pobudzanego przez lek genu. Przedmiotem
pracy jest analiza wyników dotychczasowych prac przedklinicznych, w tym in vitro oraz randomizowanych kli−
nicznych w aspekcie roli raloksyfenu w prewencji chorób układu krążenia. Wyniki te wskazują, że raloksyfen
istotnie obniża stężenie całkowitego cholesterolu w surowicy oraz jego frakcji LDL, bez wzrostu całkowitego
HDL−cholesterolu, a jedynie jego subfrakcji HDL−2. Wpływa również na uwalnianie tlenku azotu z śródbłonka
naczyniowego. O jego istotnym wpływie kardioprotekcyjnym świadczy obniżenie po terapii stężenia lipoprotei−
ny (a) oraz fibrynogenu i homocysteiny bez wpływu na białko C. Czy istotne obniżenie czynników ryzyka cho−
rób układu sercowo−naczyniowego znajdzie potwierdzenie w spadku zapadalności i umieralności na te choroby
wykaże aktualnie prowadzone badanie RUTH.
Słowa kluczowe: wybiórcze modulatory receptora estrogenowego, raloksyfen, gospodarka tłuszczowa, śródbło−
nek naczyń, choroby sercowo−naczyniowe.

Author presents agonistic and antagonistic mechanisms of Raloxifene action, a member of SERM gro−
up in relation to estrogens. Differences in its actions in various organism tissues result from diverse drug interac−
tions in the receptor and its gene. The subject of this paper is an analysis of up to now preclinical studies, inclu−
ding in vitro and randomized clinical studies in the aspect of Raloxifene role in the prevention of cardiovascular
disease. These results indicate that Raloxifene significantly lowers total cholesterol serum concentration and its
LDL fraction, without an increase in HDL cholesterol, merely its HDL2 subfraction. It also influences endothelial
NO release. Its crucial cardioprotective role is confirmed by a decrease in lipoprotein A, fibrynogen, homocyste−
in levels, without any influence on a protein C concentration following the therapy. Whether a considerable re−
duction in cardiovascular risk factors will be confirmed by a decrease in morbidity and mortality from these im−
portant diseases will be proved by current study named RUTH.
Key words: selective estrogen receptor modulators, raloxifene, lipids metabolism, endothelium, cardio−vascular di−
seases.
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ta) wiążą się z odpowiednimi sekwencjami (re−
sponse element) w cząsteczce promotora genu
[3, 4]. 

Według Agnusdei selektywność leków z grupy
SERM może być następstwem oddziaływania
określonych ligandów na odpowiedni podtyp re−
ceptora estrogenowego oraz różnymi sekwencja−
mi promotora. Następstwem tego może być poja−
wienie się wielu dróg sygnałowych aktywujących
różne geny.

Mechanizm przekazywania sygnałów kontro−
lowany jest ponadto przez inne substancje akty−
wujące lub hamujące te same receptory w róż−
nych tkankach. Ponadto związany jest z obec−
nością w receptorze swoistych miejsc wiązania
dla związków o działaniu antagonistycznym.
Obecnie znana jest struktura krystaliczna kom−
pleksów raloksyfenu i 17 beta estradiolu z dome−
nami wiążącymi ligandy w cząsteczce receptora
estrogenowego. Oba ligandy wiążą się w tym sa−
mym miejscu, lecz w różny sposób i wywołują
odmienne zmiany [5]. 

Antagonistyczny wpływ RLX na endome−
trium oraz gruczoł piersiowy związany jest
z konkurencyjnym do estrogenów wiązaniem
ich receptora. Powyższy mechanizm polega
na hamowaniu aktywności genów zawierają−
cych tzw. elementy odpowiedzi raloksyfenowej.
W konsekwencji połączenia RLX z receptorem
estrogenowym nie obserwuje się wzrostu ak−
tywności estrogenowej skierowanej przeciw ko−
mórkom endometrium lub gruczołu piersiowe−
go. W badaniach MORE obejmujących 5705 ko−
biet otrzymujących przez 5 lat RLX w dwóch
dawkach vs. placebo wykazano istotną redukcję
ryzyka raka gruczołu piersiowego o 84% [6].
Wykazano również, że RLX nie zmienia gęstości
tkanki gruczołu piersiowego w trakcie 2 lat tera−
pii, co ma istotne znaczenie również dla inter−
pretacji mammografii [7]. Podobnie korzystny –
ochronny wpływ RLX wykazano w odniesieniu
do endometrium [8, 9]. 

Działanie agonistyczne tego leku, związane
jest z adaptacją genów do połączenia z recepto−
rem estrogenowym w formie specyficznej odpo−
wiedzi raloksyfenowej (Raloxifene Response Ele−
ment – RRE). Następstwem tego jest uaktywnienie
genów zawierających RRE w układzie sercowo−
−naczyniowym oraz kościach [3, 4]. 

Wykazano, że estrogeny stosowane długoter−
minowo wpływają ochronnie na układ krążenia
oraz korzystnie na naczynia wieńcowe, co istot−
nie wiąże się z bezpośrednim wpływem przez re−
ceptory alfa i beta wykazujące różną dystrybucję
i ekspresję w ścianach naczyń oraz dymorfizm
płciowy. Powinowactwo RLX do receptorów
estrogenowych alfa i beta może sugerować jego
istotny wpływ na układ krążenia [2]. 

Raloksyfen a miażdżyca

Evans i wsp. wykazali, że u samic szczurzych
pozbawionych jajników obserwuje się spadek
cholesterolu po podaniu RLX [10]. Natomiast Fro−
lik i wsp., stosując identyczny model zwierzęcy
oceniali porównawczo wpływ podawanego ety−
nyloestradiolu (0,1 mg/kg/24 h) oraz raloksyfenu
(3 mg/kg/24 h) na poziom cholesterolu, wykazu−
jąc jego obniżenie o 87 vs. 63% [11]. 

W badaniach randomizowanych u 75 króli−
ków (samic) z usuniętymi operacyjnie jajnikami,
karmionych wysokocholesterolową dietą, którym
podawano RLX w dawce 3,5 mg/24 h od 8 do 17
tygodnia, a następnie w dawce 35 mg/24 h od 18
do 45 tygodnia wykazano redukcję o 2/3 wielko−
ści złogów miażdżycowych w aorcie. Natomiast
w grupie otrzymującej estrogeny redukcja ta wy−
nosiła 1/3 w odniesieniu do grupy placebo. Nale−
ży podkreślić, że model miażdżycy doświadczal−
nej wywołanej u królików jest najbardziej zbliżo−
ny do miażdżycy występującej u ludzi [12]. 

Clarkson i wsp. w badaniach randomizowa−
nych na małpach po operacyjnym usunięciu jaj−
ników i karmionych dietą wysokocholesterolową,
podając RLX w dawce 1 mg/kg/24 h lub 5 mg/kg/
/24 h, estrogeny końskie skoniugowane oraz pla−
cebo, oceniali gospodarkę lipidową oraz wpływ
na naczynia wieńcowe. Wykazano istotną reduk−
cję stężenia LDL−cholesterolu, bez zmian HDL−
cholesterolu w surowicy krwi. Autorzy nie wyka−
zali agonistycznego do estrogenów wpływu RLX
na naczynia wieńcowe, natomiast stosowanie
estrogenów redukowało o 70% wielkość złogów
miażdżycowych w porównaniu z grupą stosującą
placebo [13]. 

W randomizowanych badaniach klinicznych
u 390 kobiet pomenopauzalnych w wieku 45–72
lata Walsh i wsp., stosując przez 6 miesięcy RLX
(60 lub 120 mg/24 h), skoniugowane końskie
estrogeny (0,625 mg/24 h) oraz placebo oceniali
gospodarkę tłuszczową oraz czynniki ryzyka cho−
rób układu krążenia. Zarówno RLX, jak i estroge−
ny w odniesieniu do placebo powodowały reduk−
cję stężenia LDL−cholesterolu w surowicy krwi
o 12 vs. 14% (p < 0,001 dla obu), ponadto lipo−
proteiny (a) o 8 vs. 19% (p < 0,001 dla obu) oraz
HDL−2 cholesterolu 16 vs. 33% (p < 0,05; p <
0,001). RLX obniżał stężenie fibrynogenu w suro−
wicy krwi zależnie od dawki 12–14% (p < 0,001
dla obu); efektu tego nie wykazano po terapii
HTZ. Ponadto lek ten, podobnie jak estrogeny,
obniżał stężenia homocysteiny w surowicy krwi
o 8 vs. 7%. Natomiast przeciwnie do estrogenów,
nie wykazano istotnych zmian stężenia HDL−chole−
sterolu, trójglicerydów oraz czynnika aktywującego
plazminogen (PAI−1) i reaktywnego białka – C (14).
W badaniu randomizowanym długoterminowych
skutków leczenia RLX w dawce 60 mg/24 h vs.
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placebo na gospodarkę tłuszczową oraz czynniki
ryzyka chorób układu krążenia De Leo i wsp. po−
twierdzili wcześniejsze obserwacje Walsha [15]. 

Lufkin i wsp. wykazali zależne od dawki RLX
(60 mg/24 h vs. 120 mg/24 h) istotne obniżenie
stężenia LDL−cholesterolu w surowicy krwi o 7 vs.
11% oraz ilorazu LDL/HDL cholesterolu o 13 vs.
8% dla grupy leczonej 120 mg RLX [16]. Powyż−
sze obserwacje potwierdzają również badania
randomizowane Delmasa i wsp. u 601 kobiet po−
menopauzalnych [17]. 

Analiza wpływu na gospodarkę tłuszczową
oraz czynniki ryzyka chorób układu krążenia mo−
gą sugerować, że HTZ ma lepsze miażdżycopro−
tekcyjne działanie w odniesieniu do RLX. Należy
jednak pamiętać, że HTZ stosowana doustnie
podwyższa poziom trójglicerydów o około 20%,
czego nie stwierdzono po podaniu RLX. Ponadto
RLX obniża stężenie fibrynogenu w surowicy krwi
o 12–14%, zależnie od stosowanej dawki [18].
Powyższe fakty podkreślają przewagę RLX nad
HTZ w tych względach działania miażdżycopro−
tekcyjnego. Uwzględniając jedynie parametry
biochemiczne, trudno jest jednak oceniać porów−
nawczo efekt działania ochronnego przed choro−
bami układu krążenia dla RLX vs. HTZ, ponieważ
jest to ocena teoretyczna.

W badaniach Multiple Outcomes of Raloxife−
ne Evaluation – MORE wykazano, że ryzyko cho−
roby zakrzepowo−zatorowej jest podobne do
wskaźników dla HTZ oraz tamoxifenu i wynosi
3,01. Wciąż jednak ryzyko choroby zatorowo−za−
krzepowej jest bardzo niskie, bo wynosi 2–3
przypadki na 10 000 każdego roku [19]. 

Oddziaływanie RLX na naczynia
w badaniach in vitro 

Rahimian i wsp. wykazali wzrost uwalniania
tlenku azotu w aorcie u szczurów pod wpływem
RLX, co połączone było z działaniem rozkurczo−
wym na naczynia [20]. Figtree i wsp. oceniali re−
aktywność naczyń wieńcowych in vitro pod
wpływem RLX. Autorzy stwierdzili zależny od
dawki (silniejszy przy niskiej dawce) istotny
wpływ obniżający napięcie ściany naczynia za−
wierającego śródbłonek, efekt był znacznie słab−
szy w naczyniu pozbawionym środbłonka. Stosu−
jąc ten sam model doświadczalny, udowodniono,
że 17 beta estradiol wykazuje podobny korzystny
wpływ, lecz nie jest on zależny od obecności
sródbłonka naczyniowego. Stwierdzany obniża−
jący napięcie ściany efekt utrzymywał się istotnie
dłużej w przypadku RLX. W dalszej części badań
autorzy udowodnili, że RLX wykazuje antagoni−
styczny wpływ na wapń, jak również stymuluje
uwalnianie tlenku azotu z śródbłonka naczynio−
wego. Okazało się również, że lek ten powoduje

obniżenie napięcia skurczonych ścian naczynia
wywołanego wysokim wewnątrzkomórkowym stę−
żeniem potasu. Wskazywać to może na jego ha−
mujący wpływ na aktywność kanału wapniowego
w komórkach mięśni gładkich. RLX powoduje
również rozkurcz naczyń wieńcowych poddanych
działaniu PGF 2 alfa (agonisty receptora kanału
wapniowego). Autorzy powyższej pracy, stosując
ten sam model badania in vitro wykazali, że RLX
wpływa na naczynia wieńcowe u ludzi identycz−
nie, jak na naczynia u królika. Wyniki powyższych
badań wskazują, że RLX działa na naczynia
wieńcowe zarówno poprzez receptory estrogeno−
we, jak również poprzez kanał wapniowy [21].

Wpływ RLX na serce

Analizowane w pracy badania przedkliczne
i kliniczne wskazują na korzystny wpływ RLX,
podobny jak estrogenów na czynniki ryzyka cho−
rób układu krążenia i śródłonek naczyniowy. Aby
jednak ustalić bezpośredni wpływ RLX na choro−
by układu krążenia, w 1998 r. rozpoczęto pro−
spektywne badania kliniczne, zatytułowane: Ra−
loxifene Use for the Heart – RUTH, dotyczące
wpływu RLX na serce [22]. Zaplanowano badania
randomizowane z uczestnictwem około 10 000
kobiet powyżej 55 roku życia z chorobą serca lub
podwyższonym ryzykiem jej wystąpienia. Bada−
nia przeprowadzono w 25 krajach. Kryteria kwa−
lifikujące do badań dotyczyły: przebytego zawału
mięśnia sercowego lub rewaskularyzacji wieńco−
wej (bypass lub użycie kateteru do rewasculary−
zacji) oraz choroby wieńcowej udokumentowa−
nej koronarografią. Ponadto kobiety ze zwiększo−
nym ryzykiem chorób serca, tj. z cukrzycą,
chorobami naczyń obwodowych, palące tytoń,
z nadciśnieniem oraz hiperlipidemią. Kryteriami
wykluczającymi były: przebyte incydenty zakrze−
powo−zatorowe, choroba nowotworowa, wady
serca III i IV stopnia, ciężka choroba wątroby lub
nerek, nasilone objawy menopauzalne oraz nie−
wyjaśnione krwawienia z dróg rodnych. Uczest−
niczki badań randomizowanych otrzymywać bę−
dą RLX w dawce 60 mg/24 h vs. placebo przez
5 lat. Pierwszym celem badań jest ocena ilości
śmiertelnych i nieśmiertelnych zawałów mięśnia
sercowego. Drugim celem jest ocena całkowitej
śmiertelności, przyczyn hospitalizacji, przypad−
ków rewaskularyzacji, incydentów naczyniowo−
mózgowych oraz przypadków raka gruczołu pier−
siowego. Zakończenie badań zaplanowano na
2005 r. Należy jednak oczekiwać, że wyniki doty−
czące częstości występowania chorób układu ser−
cowo−naczyniowego oraz incydentów naczynio−
wo−mózgowych zostaną przedstawione wcześniej. 

Podsumowując, wyniki dotychczasowych ba−
dań wskazują, że RLX istotnie obniża stężenia
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w surowicy krwi całkowitego oraz LDL−choleste−
rolu, bez wzrostu całkowitego HDL−cholesterolu,
lecz ze wzrostem jego podfrakcji HDL2. Ponadto
lek ten obniża stężenie w surowicy krwi lipopro−
teiny (a) oraz fibrynogenu i homocysteiny, nie
wpływając na białko C.

Czy powyższe fakty istotnie obniżające ryzy−
ko chorób układu krążenia u chorych leczonych
RLX znajdą potwierdzenie w praktyce klinicznej
− wskażą prospektywne badania RUTH.
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Miejsce preparatów z grupy SERM
w profilaktyce i leczeniu osteoporozy

The place of SERM−s in the prophylaxis and treatment of osteoporosis

DIANA JĘDRZEJUK

Z Katedry i Kliniki Endokrynologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Milewicz

Osteoporoza należy do tych metabolicznych
następstw menopauzy, które są postrzegane przez
kobiety jako najpoważniejsze. Dlatego też świa−
domość stosowania po menopauzie hormonalnej
terapii zastępczej (HTZ) z powodu zagrożenia
osteoporozą jest wyższa aniżeli profilaktyka cho−
rób układu krążenia. W ostatnich latach zmienia−
ły się stanowiska kręgów naukowych i opinio−
twórczych, co do okresu trwania i dawek stoso−
wanej HTZ; pojawiły się nowe drogi jej podania,
wykazano liberalizację co do dawek (tendencja
do „krojenia na miarę” − co często jest związane
ze zmniejszeniem dawki). Sprawia to, że choć
nie kwestionuje się zasadności samej HTZ, tera−
pię tę stosuje dość mały odsetek kobiet na całym
świecie. Głównym punktem spornym wydaje się
zależność okresu trwania oraz dawek HTZ od
możliwości zachorowania na nowotwór gruczołu
piersiowego. Epidemiologia wskazuje jednak, że
porównywalna liczba kobiet po menopauzie
umiera z powodu nowotworu gruczołu piersio−

wego, jak też z powodu złamań osteoporotycz−
nych. Wciąż jednak główną przyczyną śmiertel−
ności kobiet po menopauzie pozostają choroby
układu krążenia. Jak wiadomo, stosowanie HTZ
wywiera protekcyjny wpływ zarówno na kości,
jak i gospodarkę lipidową oraz bezpośrednio na
układ krążenia.

Włączenie HTZ z powodu osteoporozy daje
pacjentce jeszcze inne − zamierzone przez nas,
niekoniecznie doceniane przez pacjentki − znane
korzyści. Są jednak sytuacje, co do których włą−
czenie HTZ pozostaje niewskazane czy wątpli−
we. Jak więc wtedy leczyć lub zapobiegać osteo−
porozie?

Znane są stosowane od lat preparaty bisfosfo−
nianów (alendronian) oraz kalcytoniny. Są one
skutecznymi lekami prowadzącymi nie tylko do
zwiększenia gęstości mineralnej kości (Bone Mi−
neral Density − BMD), lecz także do zmniejszenia
ryzyka złamań [1, 2]. Badania naukowe przepro−
wadzane obecnie na świecie koncentrują się na
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Osteoporoza, choroba metaboliczna kości, należy do chorób o znaczeniu społecznym. Obecnie
oprócz uznanych już leków (bisfosfoniany, hormonalna terapia zastępcza i kalcytonina) istnieje nowa grupa pre−
paratów tzw. selektywnych modulatorów receptora estrogenowego (selective estrogen receptor modulatores −
SERM). W ostatnich latach przeprowadzono szereg badań na zwierzętach oraz u ludzi (prospektywne, randomi−
zowane, z podwójnie ślepą próbą) w celu udokumentowania wpływu raloksyfenu (jednego ze związków SERM)
na gęstość kości oraz zmniejszenie ryzyka złamań. W zakresie kości i układu krążenia raloksyfen jako przedsta−
wiciel grupy SERM zachowuje się jak estrogen, posiada jednocześnie działanie przeciwnowotworowe na gruczoł
piersiowy i macicę. Działanie to pozwala na zastosowanie raloksyfenu u kobiet z takimi następstwami menopau−
zy, jak osteoporoza i choroby układu krążenia.
Słowa kluczowe: osteoporoza, tamoksyfen, raloksyfen.

Osteoporosis is a metabolic bone disease, which is called a social disease. Apart from commonly used
pharmaceuticals (bisphosphonates, hormonal replacement therapy and calcitonin) there is the new group – SERM−s
(Selective Estrogen Receptor Modulatores). In last years the influence of raloxifene on bone denisty and reduction
of bone fracture using evidence based medicine has been studied. Raloxifene, as SERM, acts in bone and cardio−
vascular system like estrogen; it has also the antineoplasmatic influence on breast and uterus. These influences al−
low to use raloxifene in postmenopausal women with osteoporosis and cardio−vascular diseases, the most com−
mon consequences of menopause.
Key words: osteoporosis, tamoxifene, raloxifene.
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zastosowaniu nowych generacji bisfosfonianów,
jako że grupa ta jest znana od dawna (etidronian
− lata 70.), wciąż udoskonalana, a przeprowadza−
ne badania kliniczne objęte są wyjątkowymi ry−
gorami odpowiadającymi medycynie opartej na
faktach. Obecnie szczególne znaczenie przypisu−
je się badaniom randomizowanym, prospektyw−
nym, z podwójnie ślepą próbą, które w aspekcie
osteoporozy dowieść mają skuteczności działa−
nia leku pod względem redukcji złamań, szcze−
gólnie szyjki kości udowej (jako najgroźniejszego
powikłania osteoporozy), mniejszy nacisk stawia−
jąc na zwiększenie BMD. Ważna jest też ocena
histomorfometryczna kości w aspekcie budowa−
nia prawidłowej kości, braku osteomalacji czy
wpływu na szpik. 

Niedawno okazało się, że działanie antyre−
sorbcyjne wykazują leki z grupy selektywnego
modulatora receptora estrogenowego (Selective
Estrogen Receptors Modulators − SERM). 

W 1984 r. odkryto, że cytrynian klomifenu,
prototyp związków SERM, zapobiega utracie ma−
sy kostnej u pozbawionych gonad szczurów [3].
Kolejnym preparatem, który został zbadany
w aspekcie zastosowania w leczeniu osteoporozy
był tamoksyfen − antyestrogen stosowany u ko−
biet w terapii nowotworu sutka. 

Tamoksyfen

W licznych do tej pory badaniach wykazano,
że stosowanie tamoksyfenu nie powodowało za−
sadniczo różnic w parametrach obrotu kostnego
[4−6]. W wieloletnich badaniach nad wpływem
tamoksyfenu na BMD wykazano, że BMD zwięk−
szała się już od 6 miesiąca leczenia, osiągała pla−
teau po 1 roku (przy zwiększeniu gęstości kości
o 1−2%) i pozostawała niezmieniona przez na−
stępne lata [7]. W naszej pracy [6] gęstość kości
w zakresie szyjki kości udowej nie różniła się
istotnie statystycznie w grupie kobiet stosujących
i nie stosujących tamoksyfen po operacyjnym le−
czeniu nowotworu gruczołu piersiowego. Po−
twierdza to praca Kristensena, z której wynika, że
kobiety leczone tamoksyfenem po naświetlaniu
z powodu operacyjnego leczenia nowotworu
gruczołu piersiowego nie różniły się gęstością ko−
ści od kobiet poddanych tylko naświetlaniu [8].
Znana jest jednak praca, w której wykazano
zwiększenie BMD w szyjce kości udowej [9]. Na−
leży podkreślić, że w innych badaniach uzy−
skiwano przyrost BMD po stosowaniu tamoksyfe−
nu nie tylko u kobiet z rozpoznaną osteoporozą,
ale i z prawidłowym BMD [5]. 

Podczas terapii tamoksyfenem może obniżać
się stężenie wapnia, fosforu, wydalania wapnia
z moczem, co powoduje zwyżkę stężenia PTH [5].
Nie wszystkie prace to jednak potwierdzają [5]. 

Wiadomo jest jednak, że tamoksyfen stosowa−
ny u kobiet premenopuzalnych powoduje obni−
żenie masy kostnej przez pierwsze 2 lata stoso−
wania zarówno w kręgosłupie, jak i szyjce kości
udowej w porównaniu z grupą otrzymującą pla−
cebo [7]. 

Nie udowodniono do tej pory jednoznacznie,
że tamoksyfen może mieć zastosowanie w pre−
wencji bądź leczeniu osteoporozy pomenopau−
zalnej. Wiadomo, że stosowanie go u kobiet
przed menopauzą doprowadzić może do obniże−
nia BMD [7]. 

Raloksyfen w osteporozie

Raloksyfen (RLX) jako pierwszy lek z grupy
SERM został dopuszczony do stosowania w profi−
laktyce osteoporozy pomenopauzalnej, a dokła−
dniej − wskazaniem do jego stosowania jest za−
pobieganie złamaniom kręgów u kobiet z niską
masą kostną w okresie pomenopauzalnym. 

Działanie raloksyfenu na kości

Działanie RLX, podobnie jak estrogenów czy
kalcytoniny, polega na hamowaniu resorpcji ko−
ści. Zarówno estrogeny, jak i RLX mają wpływ na
masę kości, poprzez regulację genu kodującego
TGF beta 3 (Transforming Growth Factor beta 3).
TGF beta 3 jest białkiem macierzy o właściwo−
ściach antyosteoklastycznych. W badaniach in vi−
tro RLX, podobnie jak estrogeny, aktywuje TGF
beta 3, lecz poprzez inny mechanizm związany
z DNA. RLX, wiążąc się z receptorem estrogeno−
wym, działa jak agonista estrogenu w ludzkich
komórkach preosteoklastycznych, czego wyni−
kiem jest zahamowanie zdolności do ich prolife−
racji. RLX, podobnie jak estrogeny, działa także
poprzez interleukinę 6 (IL−6) − cytokinę związaną
z resorpcją kości, hamując jej aktywność. 

Raloksyfen a histomorfometria

Po dwóch latach stosowania RLX w dawkach
60 lub 120 mg/dzień (w porównaniu do placebo)
u 65 kobiet wykonano biopsję kości. Wykazano
prawidłową jakościowo kość, bez osteomalacji,
uszkodzeń osteocytów czy zwłóknienia szpiku [11].

Raloksyfen a gęstość mineralna kości 

Szczególnie wrażliwe na złamania osteoporo−
tyczne miejsca − przedramię, kręgosłup czy szyj−
ka kości udowej należą do typowych lokalizacji,
w których oznaczane jest BMD. Podczas stoso−

D. Jędrzejuk • Miejsce preparatów z grupy SERM w profilaktyce i leczeniu osteoporozy196
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

01
, 3

, 3



wania RLX w dawkach 60 i 120 mg wykazano
zwiększenie BMD w przedramieniu (o 2,9% vs.
2,5−5%) i szyjce kości udowej (o 1,7% przy sto−
sowaniu 60 mg) [12]. Kolejna praca badająca
wpływ RLX na BMD w różnych miejscach szkie−
letu została przedstawiona przez P. D. Delmasa.
Przez dwa lata stosowano 30, 60 lub 150 mg RLX
lub placebo u kobiet z wyjściowo niższymi war−
tościami BMD (około (–) 1 SD od średniej warto−
ści szczytowej). We wszystkich badanych miej−
scach gęstość kości w grupach stosujących RLX
wzrastała, podczas gdy u stosujących placebo −
obniżyła się. Najważniejsza różnica nastąpiła przy
zastosowaniu 60 mg RLX w porównaniu do pla−
cebo (2,45% w kręgosłupie, 2,4% w szyjce kości
udowej, 2% w całym kośćcu, p < 0,001) [13]. Po−
równywalne efekty widoczne są po trzech latach
stosowania 60 i 120 mg RLX [14]. Leczenie daw−
ką 60 mg powodowało zwiększenie BMD w krę−
gosłupie o 2,6%, a o 2,1% w kości udowej. Róż−
nica pomiędzy 60 a 120 mg RLX nie była istotna
statystycznie (2,7% w kręgosłupie, 2,4% w kości
udowej). Zaobserwowano, że między drugim
a trzecim rokiem stosowania terapii w zakresie
szyjki kości udowej wystąpiło niewielkie obniże−
nie BMD w zakresie wszystkich trzech badanych
grup. Nieznana jest przyczyna tego spadku, pod−
kreśla się jednak, że stężenia markerów obrotu
kostnego nadal były obniżone, co świadczy
o braku nasilenia resorpcji kostnej. 

Po czterech latach największego badania ralo−
ksyfenu, tj. Multiple Outcomes of Raloxifene Evalu−
ation (MORE), wykazano, że BMD w kręgosłupie
wzrosła o 3,3% od początku badań (a o 2,5%
w porównaniu z grupą placebo − p < 0,001),
a w szyjce kości udowej odnotowano wzrost
o 0,8 i 1% (odpowiednio dla dawki RLX 60 i 120
mg/dziennie), a porównując do grupy placebo
o 2,1 i 2,3% (p < 0,001) [15]. 

Raloksyfen a redukcja złamań

W leczeniu osteoporozy najważniejsza jest re−
dukcja złamań. Prowadzi to do zmniejszenia ko−
sztów związanych z osteoporozą, redukcji inwa−
lidztwa oraz śmiertelności. Każdy nowy lek prze−
znaczony do leczenia osteoporozy poddany jest
surowym zasadom oceny, czy spełnia właśnie to
kryterium. 

Pierwsze wyniki randomizowanego badania
klinicznego z RLX opublikowano w 1998 r. [12].
143 pomenopauzalnych kobiet z wyjściowo obec−
nym co najmniej jednym złamaniem kompresyj−
nym kręgosłupa oraz niską BMD podzielono na
grupy stosujące przez 12 miesięcy 0, 60, 120 mg
RLX dziennie wraz z wapniem i witaminą D. Wy−
kazano redukcję złamań kręgów (bez wpływu na
złamania innych kości) w grupach stosujących

RLX ( p < 0,05). Zdecydowanie większa grupa ko−
biet (7705) w wieku 31−80 lat z rozpoznaną den−
sytometrycznie osteoporozą została włączona do
badań MORE, którego wyniki po trzech latach
obserwacji opublikowano w JAMA w 1999 r.
[14]. Przez ten czas stosowano placebo, 60 lub
120 mg RLX. Każda z grup miała włączoną tera−
pię wapniem i witaminą D. Nowe złamania
kręgów potwierdzone radiologicznie pojawiły się
u 10,1% pacjentek stosujących placebo, 6,5%
stosujących 60 mg RLX i 5,4% u stosujących 120
mg RLX. Nie zaobserwowano zmian w redukcji
złamań pozakręgowych. Powyższą grupę podzie−
lono w ten sposób, że wyodrębniono kobiety,
które do badania przystąpiły bez żadnego lub co
najmniej z jednym złamaniem. Okazało się, że
RLX najsilniej działał w grupie kobiet stosujących
dawkę 60 mg, redukując nowe złamania kręgów
u kobiet z już wcześniej istniejącym złamaniem
w porównaniu z placebo. Redukcja złamań poza−
kręgowych w tym badaniu nie została wykazana
w sposób istotny statystycznie. Tłumaczono to
tym, że nie kontynuowano badań u kobiet,
u których wystąpiło obniżenie BMD > 14%
w ciągu dwóch lat lub gdy pojawiły się więcej niż
dwa nowe złamania kręgów. W analizie tej jedy−
na istotna statystycznie różnica na korzyść RLX to
zmniejszenie liczby złamań w stawie skokowym
(p < 0,047).

Wiadomo jest, że stężenie estradiolu w suro−
wicy krwi ma wpływ na obrót kostny. Zbadano
więc, czy działanie RLX na redukcję złamań ko−
ści zależy od stężenia estradiolu. Okazało się, że
redukcja złamań u kobiet z niewykrywalnym stę−
żeniem estradiolu oraz u tych, gdzie stężenie > 5
pg/ml była podobna [16]. 

Po trzech latach największego dotychczas ba−
dania Multiple Outcomes of Raloxifene Evalua−
tion (MORE) wykazano zmniejszenie liczby no−
wych złamań kręgów o 38% u kobiet z obecnymi
wcześniej złamaniami oraz o 52% bez wcze−
śniejszych złamań [14]. Po czterech latach badań
MORE wynik ten nie uległ znaczącej zmianie [17].

Raloksyfen
a markery obrotu kostnego 

Najwcześniej pojawiającymi się oznakami
działania leków stosowanych w osteoporozie jest
obniżenie stężenia markerów obrotu kostnego.
Wykazano, że po trzech miesiącach stosowania
RLX obserwuje się znamienne obniżenie obecnych
we krwi i moczu markerów obrotu kostnego (np.
frakcji kostnej fosfatazy zasadowej, osteokalcyny,
produktów rozpadu kolagenu). Szczyt osiągany
jest po około 9−12 miesiącach, potem następuje
plateau w trakcie 24−miesięcznej obserwacji. Efekt
ten (statystycznie istotne obniżenie stężenia marke−
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rów obrotu kostnego) jest obserwowany niezależ−
nie od stosowanej dawki RLX (30, 60, 150 mg/
/dzień) po dwóch latach leczenia [13]. Stężenie
markerów obrotu kostnego po czterech latach sto−
sowania placebo albo RLX w dawkach 60, 120 mg
było obniżone najsilniej w grupie otrzymującej 120
mg RLX dziennie (dla osteokalcyny odpowiednio −
8,6, 26,2 i 31,1%, dla frakcji kostnej fosfatazy zasa−
dowej − 19,9, 32,5 i 35,6%, dla wydalania produk−
tów rozpadu kolagenu − 8,2, 34,2 i 31,8%) [15]. 

Raloksyfen
a inne leki antyresorbcyjne 

Przeprowadzono wiele badań na zwierzętach,
stosując zarówno RLX, jak i estrogeny u pozba−
wionych gonad samic szczura. Okazało się, że
oba preparaty jednakowo silnie zabezpieczają
przed obniżeniem BMD w kręgosłupie (w grupie
bez leków wystąpiło 12% obniżenie BMD), lecz
nie zapobiegają 9% obniżeniu BMD w kości udo−
wej [18]. BMD kości udowej pozostawała jednak
wyższa u zwierząt leczonych. Co więcej, u zwie−
rząt leczonych RLX (lecz nie estrogenami) wystę−
powała wyższa zawartość wapnia w porównaniu
z wartościami wyjściowymi (p < 0,05). Długość,
szerokość i gęstość kości udowej w badanych
grupach nie różniły się istotnie statystycznie [18].
Istnieją prace innych autorów o porównywalnym
wpływie hamującym RLX i etynyloestradiolu na
obniżanie się BMD w kości udowej u pozbawio−
nych gonad samic szczura [19]. 

W badaniach przeprowadzonych u pomeno−
pauzalnych kobiet porównywano odpowiedź na
infuzję PTH trzech grup leków − tamoksyfenu, ra−
loksyfenu i skoniugowanych estrogenów (CEE).
Okazało się, że zahamowanie obrotu kostnego wy−
stąpiło w przypadku każdego z tych leków, jednak
odbyło się to bez wpływu na stężenie IL−6 [20].

W badaniach porównawczych RLX (200 mg
i 600 mg/dzień) oraz CEE (0,625 mg/dzień) po
ośmiu tygodniach ich stosowania wykazano, że
markery obrotu kostnego obniżały się porów−
nywalnie w obu grupach [21]. Analizowano rów−
nież porównawczo grupę pomenopauzalnych
kobiet stosujących przez 6 miesięcy CEE i RLX.
Porównanie okazało się bardziej korzystne dla te−
rapii hormonalnej. Wystąpiło silniejsze obniżenie

markerów obrotu kostnego, a BMD wzrosła staty−
stycznie istotnie więcej w całym kośćcu i kręgo−
słupie lędźwiowym niż u kobiet stosujących RLX.
Wydaje się więc, że RLX działa nieco słabiej niż
CEE na kość [22]. 

RLX powoduje wzrost gęstości kości w całym
kośćcu od 1,8 do 2,5% po dwóch latach stosowa−
nia (w porównaniu z placebo) [13]. Efekt ten jed−
nak jest słabszy niż obserwowany w przypadku
CEE i medroksyprogesteronu (MPA) (5,2%) lub
dawki profilaktycznej alendronianu 5 mg (5,8%)
po dwóch latach stosowania [23]. 

RLX zwiększa BMD w mniejszym stopniu
(o 1−2%) niż HTZ czy bisfosfoniany (4−10%), co
jest pewnie związane z mniejszym wpływem na
obrót kostny (30% w porównaniu z 50−80%
w przypadku HTZ czy bisfosfonianów) [13]. 

Podsumowanie

W dotychczas przeprowadzonych badaniach
wykazano więc, że RLX zwiększa BMD w zakre−
sie kręgosłupa i szyjki kości udowej, redukuje
liczbę złamań w kręgosłupie. Biorąc pod uwagę
to oraz fakt wszechstronnego działania RLX (patrz
artykuł w tym zeszycie: Raloksyfen a prewencja
chorób układu sercowo−naczyniowego) wydaje
się, że obecnie stosowanie RLX powinno mieć
miejsce:
− u kobiet po przebytym leczeniu z powodu ra−

ka sutka,
− u kobiet po menopauzie, u której okres bez−

piecznego stosowania HTZ minął (przyjmuje
się 5−8 lat),

− u kobiet po menopauzie, u której nie można
(bądź sama nie chce) stosować HTZ, po wzię−
ciu pod uwagę objawów niepożądanych − na−
silenia objawów wypadowych, pojawienia się
kurczy nóg, zagrożenia chorobą zatorowo−za−
krzepową [14]. 
Trwają wciąż prace, które mają wykazać stan

obrotu kostnego po stosowaniu SERM−u męż−
czyzn. Dotychczasowe prace przeprowadzane
u zdrowych mężczyzn wskazują, że obniżają się
stężenia markerów kościotworzenia, co wiąże
się również m.in. z obniżeniem stężenia insuli−
nopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF−1) i kal−
cytriolu [24]. 
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Eozynofilia w krwi –
problem w praktyce klinicznej 

Eosinophylia in the blood – a problem in clinical practice
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Budowa i funkcja eozynocytów

Termin eozynocyt został użyty po raz pierwszy
przez Erlicha w 1879 r. do określenia komórek
zawierających ziarnistości cytoplazmatyczne, wy−
kazujące duże powinowactwo do barwników kwaś−
nych – eozyny. W warunkach prawidłowych wy−
twarzanie eozynocytów u człowieka jest ograniczo−
ne do szpiku. Powstają podobnie, jak inne
granulocyty ze wspólnej komórki macierzystej [1].
Eozynofile reagują chemotaktycznie i chemodyna−
micznie na różne związki, które działają przez re−
ceptory błonowe. Eozynocyty są krwinkami bardzo
ruchliwymi, osiągają łatwo miejsce reakcji immuno−
logiczno−zapalnej. Receptory farmakologiczne mo−
gą określać zachowanie się eozynocytów pod wpły−
wem hormonów, które zwiększają albo zmniejszają
liczby krwinek w poszczególnych pulach [2]. Eozy−
nocyty mogą współdziałać z innymi komórkami:

1. Z mastocytami, które stanowią element tkanki
łącznej – są jednym z pierwszych ogniw reakcji
atopowych. Mogą indukować przebiegające
bez cytolizy uwalnianie histaminy z mastocy−

tów i tworzenie kompleksów z ujemnie nałado−
wanymi ziarnistościami mastocytów. Komple−
ksy te wykazują właściwości toksyczne przeciw
drobnoustrojom i komórkom nowotworowym.

2. Z komórkami śródbłonka – wspólne działanie
jest oparte na uwalnianiu mediatorów i proce−
sie transmigracji eozynocytów przez ściany
naczyń krwionośnych.

3. Z komórkami nabłonka – współpraca sprowadza
się głównie do procesu adhezji i transmigracji
granulocytów. Dodatkowo komórki nabłonka są
źródłem cytokin i mediatorów wpływających na
chemotaksję i funkcję eozynocytów w miejscu
zapalenia.

4. Z neutrofilem – mogą pobudzać granulocyty
obojętnochłonne do uwalniania z lizosomu
anionu nadtlenkowego i uwrażliwianie innych
komórek na oddziaływanie substancji pocho−
dzących z granulocytów obojętnochłonnych.

5. Z limfocytem – limfocyt jest źródłem najsil−
niejszych czynników chemotaktycznych dla
eozynocytów LCF i IL−2. Te dwa typy komórek
napływają wspólnie do miejsca zapalenia
alergicznego [2].
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Eozynofilia jest niespecyficznym objawem różnych schorzeń. Mechanizm jej powstawania jest
wielostopniowy i złożony, zależny od czynnika etiologicznego. Opracowanie zwraca uwagę na to ważne diagno−
stycznie zjawisko i najczęściej objawiające się tu choroby: choroby alergiczne, astma, kolagenozy, choroby kom−
pleksów immunologicznych, choroby pasożytnicze, robaczyce oraz okres zdrowienia w chorobach infekcyjnych.
Słowa kluczowe: eozynofilia, eozynofil, choroby alergiczne, choroby pasożytnicze, choroby infekcyjne, eozyno−
filia względna, eozynofilia bezwzględna.

Eosinophylia is an unspecific sign of symptom various illnesses. The mechanism of its development is
multipovemeter and complex depending on etiological factor. The scientific description points out the importan−
ce of this diagnostic symptom and most often occurring illnesses such es: allergosis, asthma, collagenosis, immu−
ne complex disease, parasitic disease, helminthic infection and defervescent stage of infections diseases.
Key words: eosinophylia, eosinophyl, allergosis, asthma, parasitic disease, infections diseases, relative eosinophy−
lia, absolute eosinophylia.

Streszczenie

Summary



Eozynocyty osób zdrowych mają gęstość 1,088,
a mniej niż 10% komórek charakteryzuje się gęsto−
ścią poniżej 1,082. Wykazano, że pacjenci z cho−
robami, w których występuje eozynofilia mają we
krwi obwodowej dwie subpopulacje eozynofilów,
które można zidentyfikować badając ich gęstość.
Eozynofile tzw. lżejsze mają gęstość 1,075–1,077
i są nazywane eozynocytami o niskiej gęstości. Ich
odsetek pośród eozynofilów krwi obwodowej za−
leży zarówno od rodzaju schorzenia, jak i od war−
tości eozynofilii bezwzględnej. W astmie atopo−
wej, w zależności od nasilenia choroby, stwier−
dzono 35−65% eozynofilów o niskiej gęstości,
natomiast w zespole hipereozynofilii odsetek ten
sięga 80% w stosunku do krwinek posiadających
normalną gęstość. Uważa się, że eozynofile o ni−
skiej gęstości są subpopulacją bardziej dojrzałą
i aktywną, powstałą wskutek działania czynników
chemotaktycznych na prawidłowe eozynofile.
Zmianie gęstości towarzyszą zmiany morfologii,
fenotypu i funkcji subpopulacji tych komórek [2].

Znaczenie eozynofilów
w fizjologii i patologii człowieka

Rola fizjologiczna krwinek kwasochłonnych
obejmuje niszczenie pasożytów, immunomodu−
lację oraz udział w gojeniu ran: 

1. Niszczenie pasożytów stanowi przykład moż−
liwości cytotoksycznych eozynofila. Proces
ten przebiega z udziałem IgE lub IgG, która
umożliwia ścisły kontakt między eozynofilem
i pasożytem.

2. Immunomodulacja obejmuje dwa zagadnie−
nia, z których pierwsze dotyczy wpływu me−
diatorów na funkcję innych komórek, a szcze−
gólnie limfocytów, natomiast drugie wynika
z możliwości dezaktywacji niektórych media−
torów zapalnych przez związki uwalniane
z aktywnej krwinki kwasochłonnej.

3. Gojenie ran jest związane z wpływem eozy−
nofilów na proliferację fibroblastów oraz
wzrostem syntezy i zahamowaniem degranu−
lacji kolagenu. 

Uszkodzenie tkanek jest związane z cytoto−
ksycznym działaniem mediatorów uwalnianych
z aktywnego eozynofila [2, 20].

Definicja eozynofilii
i sposoby jej określania

Pierwszym przesiewowym badaniem, które
wykonujemy u pacjenta, jest określenie procento−
wej zawartości eozynocytów w rozmazie krwi ob−
wodowej, czyli oznaczenie eozynofilii względnej.

Jej prawidłowe wartości wynoszą 1−3%. Jednak
eozynofilia względna jest badaniem nieprecyzyj−
nym, gdyż na procentowe wartości uzyskiwane
z oceny rozmazu wpływa nie tylko ilość eozynocy−
tów, lecz także liczebność innych typów krwinek
białych w badanej próbce krwi obwodowej. Bada−
niem znacznie dokładniejszym i stosowanym jako
najprostszy wskaźnik, który może być przydatny,
zwłaszcza w monitorowaniu przebiegu choroby
jest eozynofilia bezwzględna. Jest to metoda pole−
gająca na ilościowym określeniu bezwzględnej
liczby eozynocytów w 1 µl. Prawidłowa liczba eo−
zynocytów wynosi do 250 komórek/1 µl [3].

Ważne znaczenie diagnostyczne ma także
określenie liczby eozynocytów w rozmazach
z nosa, w plwocinie oraz w stolcu, w popłuczy−
nach oskrzelowo−pęcherzykowych (BAL), wy−
dzielinie z nosa [8]. 

Występowanie eozynofilii
obwodowej i tkankowej

Eozynofilię zaobserwowano w następujących
chorobach i sytuacjach:
1. Choroby alergiczne [4]:

a) astma oskrzelowa,
b) alergiczne nieżyty nosa: pyłkowica, cało−

roczny alergiczny nieżyt nosa,
c) alergiczne zapalenie skóry, pokrzywki

i obrzęk naczynio−ruchowy, liszaj po−
krzywkowy,

d) alergia pokarmowa,
e) alergia na leki,
f) alergiczne choroby oczu: wiosenne zapa−

lenie spojówek i rogówki, atopowe zapa−
lenie spojówek i rogówki, olbrzymioko−
mórkowe zapalenie spojówek,

g) alergia na jady owadów błonkoskrzydłych,
h) egzogenne alergiczne zapalenie pęche−

rzyków płucnych.
2. Choroby pasożytnicze przebiegające z inwa−

zją tkanek (np. włośnica).
3. Choroby skóry (np. opryszczkowe zapalenie

skóry, eozynofilowe zapalenie powięzi).
4. Nowotwory i choroby krwi (ziarnica złośliwa,

białaczka eozynofilowa).
5. Choroby przebiegające z wytworzeniem ziar−

niny (gruźlica, sarkoidoza, kocydioidomikoza,
ziarniniakowatość Wegenera).

6. Zespół hipereozynofilowy:
a) zwłókniające zapalenie wsierdzia,
b) układowe zapalenie naczyń,
c) zespół Löfflera,
d) eozynofilia tropikalna [5].

7. Późny okres zakażenia jako objaw zdrowienia.
8. Choroby gastrologiczne (np.eozynofilowe za−

palenie jelit, wrzodziejące zapalenie jelita
grubego, choroba Leśniowskiego−Crohna).
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9. Po rentgenoterapii i splenektomii.
10. Usunięcie śledziony.
11. Kolagenozy.
12. Niedoczynności kory nadnerczy.
13. Dializoterapii. 
14. Idiopatyczna eozynofilia rodzinna (bardzo

rzadka) [6].
15. Po kontakcie chorego z benzenem, niklem,

chromem, siarczanem miedzi, epoksydami,
kobaltem, antyutleniaczami. 

16. Polekowe: 
a) antybiotyki, np. streptomycyna, neomycy−

na, kanamycyna, 
b) leki przeciwgruźlicze,
c) leki przeciwcukrzycowe,
d) leki przeciwtarczycowe, np. hydantoina,

propylotiouracyl, chlorpromazyna,
e) wyciągi wątrobowe.

17. Po przeszczepach tkanek i narządów w reak−
cji przeszczep przeciw gospodarzowi [7]. 

18. Pierwotne niedobory immunologiczne, np.
agammaglobulinemia, zespół Goodpasteu−
ra, ciężki wrodzony niedobór immunolo−
giczny. 

Charakterystyka niektórych
ważniejszych chorób
występujących z eozynofilią
i mechanizm jej powstawania

1. Alergia – eozynocyt jest kluczową komórką
w generacji późnej fazy odczynu natychmiasto−
wego. Faza ta związana jest z nacieczeniem ko−
mórkowym, głównie z kumulacją eozynocytów
aktywowanych przez uwolnione wcześniej me−
diatory z komórek tucznych. Komórki kwaso−
chłonne mają też znaczenie w odczynach typu II
i III – wiążą krążące kompleksy immunologiczne
odkładające się między innymi w ścianach na−
czyń krwionośnych, prowadząc do zmian zapal−
nych i martwiczych w różnych narządach [8].
W tej grupie najbardziej reprezentatywne są ast−
ma oskrzelowa, pyłkowica, pokrzywki, alergie
pokarmowe [9]. 

Pokrzywka – wykwitem jest tu bąbel pokrzyw−
kowy charakteryzujący się obrzękiem. Powstaje
on w wyniku wzmożonej przepuszczalności na−
czyń, co jest związane z uwalnianiem histaminy
i innych mediatorów z ulegających degranulacji
komórek tucznych [10]. 

Astma oskrzelowa – jest przewlekłym scho−
rzeniem zapalnym oskrzeli, w którym wiodącą
rolę pełnią liczne komórki, m.in. mastocyty, eo−
zynocyty, limfocyty T. Proces zapalny powoduje
nadreaktywność oskrzeli na różne bodźce.

Alergia pokarmowa – jest procesem chorobo−
wym powstałym na tle nadwrażliwości pokarmo−
wej. Ten sam objaw może być wywołany przez
wiele szkodliwie działających substancji. Symp−
tomatologia alergii pokarmowej zależy od narzą−
du efektorowego. Najczęściej są to objawy ze
strony przewodu pokarmowego, układu odde−
chowego i skóry [11].

Pyłkowica – narządem reakcji alergicznych
jest głównie błona śluzowa nosa. Objawy cho−
robowe mogą obejmować również spojówki,
błonę śluzową gardła, krtani i oskrzeli, dając
obraz choroby ogólnoustrojowej. W pyłkowicy
często obserwujemy również objawy alergii po−
karmowej po spożyciu niektórych owoców
i warzyw.

Alergia na jady owadów błonkoskrzydłych –
stwierdzono, że około 30% ogólnej populacji
ludzkiej reaguje odczynem alergicznym na użą−
dlenie, lecz tylko u 3% występują reakcje uogól−
nione. Jad pszczeli zawiera histaminę, aminy ka−
techolowe, substancje peptydowe, fosfolipazę
i hialuronidazę. 
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Alergia na leki

IgE−zależne

antybiotyki
enzymy
surowice
hormony
wyciągi alergenowe do testowania I SIT
inne

Zależne od kompleksów immunologicznych
lub/i aktywacji układu dopełniacza

krew
plazma
krioprecypitat
preparaty immunoglobulin
preparaty do badań kontrastowych

Bezpośrednio uwalniające histaminę

kurrara
morfina i inne opiaty
dekstran
mannitol
preparaty żelaza podane dożylnie
polimyksyna B

Mające wpływ na metabolizm
kwasu arachidonowego

aspiryna
inne niesterydowe leki przeciwzapalne



2. Pasożytnicze – eozynofilia występuje w in−
wazjach pasożytów tkankowych (np. włośnica, zes−
pół larwy trzewnej wędrującej) lub w inwazjach
wywołujących odczyny alergiczne (lamblioza, gli−
stnica). Najbardziej znamienna jest we włośnicy –
dochodzi do około 50%. Wiele danych klinicznych
wskazuje na dominującą rolę alergii w pierwszym
okresie choroby. W ten sposób można wyjaśnić
obrzęki powiek i twarzy, zapalenie spojówek, go−
rączkę, nagłe występowanie bólów mięśniowych,
przypadki wysypki o charakterze uczuleniowym.
Proces alergiczny jest generowany przez produkty
przemiany materii włośnia, zdezintegrowane wło−
śnie oraz uszkodzone tkanki gospodarza [12].

3. Choroby skóry np. eozynofilowe zapalenie
powięzi – jest to zespół twardzinopodobny cha−
rakteryzujący się zapaleniem i stwardnieniem
skóry, tkanki podskórnej i powięzi z naciekaniem
komórek jednojądrowych, plazmocytów i granu−
locytów kwasochłonnych [13].

4. Białaczka eozynocytowa – jest to rzadko
spotykany typ białaczki charakteryzujący się
wzrostem liczby krwinek białych ze znacznym
odsetkiem eozynoblastów (do 80%), hiperplazją
granulocytową w szpiku. Chorobie towarzyszy
naciekanie eozynocytami i eozynoblastami na−
rządów, takich jak: wątroba, śledziona, nerki,
mięsień sercowy, węzły chłonne, nawracające
zapalenia żył (ma to związek z udowodnioną
prokoagulacyjną i antyheparynową aktywnością
eozynocytów białaczkowych) [14].

5. Choroby przebiegające z wytwarzaniem
ziarniny. Ziarnina jest tu objawem zaburzeń im−
munologicznych. Odkłada się ona w różnych
miejscach. Jest odczynem tkanki płucnej na czyn−
niki uszkadzające (np. w gruźlicy, pylicach, sar−
koidozie). W jej skład wchodzą między innymi
komórki nabłonkowe, komórki olbrzymie oraz
liczne eozynocyty [15].

6. Eozynofilia pojawia się zwykle w końco−
wym okresie wielu chorób zakaźnych – w fazie
ustępowania objawów. Schilling nazwał ją „ju−
trzenką zdrowienia”. W płonnicy, odrze, rumie−
niu zakaźnym występuje już w okresie inkubacji
choroby. Jest objawem diagnostycznym przy lim−
focytozie zakaźnej. Podobnie jak w innych jed−
nostkach stanowi morfologiczny wykładnik pro−
cesów alergicznych związanych z uszkodzeniem
tkanek nabłonkowych.

7. Wśród przyczyn stanów zapalnych jelit na−
leży wymienić czynniki zakaźne i niezakaźne.
Powodują one w różny sposób uszkodzenie ścian
przewodu pokarmowego oraz uruchamiają pro−
cesy alergiczne oraz naprawcze. W badaniu kału
znajduje się również zwiększona ilość komórek
kwasochłonnych [16] – wynikająca z przedosta−
wania się do światła przewodu pokarmowego
złuszczających się komórek chorobowo zmienio−
nej błony śluzowej.

8. Kolagenozy – należą do zapalnych chorób
tkanki łącznej. Wspólnym substratem morfolo−
gicznym omawianych chorób jest martwica włók−
nikowa oraz drobne, okrągłokomórkowe nacieki
zapalne. Dochodzi do powstawania krążących
kompleksów immunologicznych i ich odkładania
w ścianach naczyń, co pociąga w konsekwencji
powstawanie zmian zapalnych i uszkadzanie tka−
nek i narządów [8].

9. Niedoczynność nadnerczy występuje zwy−
kle u dorosłych między 20 a 50 rokiem życia.
Mechanizm powstawania eonzynofilii nie jest tu
wyjaśniony. Może być nie związany z samym
przebiegiem choroby ale czynnikami ją wywołu−
jącymi, ponieważ obecnie najczęściej występuje
zanik tych gruczołów w wyniku procesów auto−
immunologicznych i nowotworów [17].

10. Idiopatyczna eozynofilia jest rzadziej roz−
poznawana w wyniku poprawy metod diagno−
stycznych. 

11. Czynniki toksyczne – są to głównie czyn−
niki drażniące wywołujące wyprysk kontaktowy
przy narażeniu zawodowym. Najczęstszymi sub−
stancjami są tu chrom, nikiel, kobalt, składniki
gumy, antyutleniacze, epoksydy (utrwalacze foto−
graficzne) [18]. 

12. Odczyny polekowe − skutki uboczne che−
mio− i radioterapii. Ich mechanizm zapalno−im−
munologiczny jest związany z uszkodzeniem tka−
nek. Opisano przewlekłe uszkodzenie mięśnia
sercowego po stosowaniu adrianomycyny, zmia−
ny w płucach po dużych dawkach bleomycyny,
nerek po leczeniu adrianomycyną i cisplatyną,
martwice komórek wątrobowych po metotreksa−
cie i 6 – merkaptopurynie. Mamy tu więc do czy−
nienia głównie z eozynofilią tkankową. Eozynofi−
lia krwi obwodowej może występować w okresie
zdrowienia przy wzmożonym procesie napraw−
czym w szpiku [19]. 

Podsumowanie

Określenie procentu występowania eozynofi−
lii w krwi obwodowej jest badaniem nieswois−
tym, bardzo tanim i powszechnie dostępnym
w praktyce lekarskiej. To proste oznaczenie może
nasunąć podejrzenie wielu poważnych patologii.
Mechanizm ich powstawania związany jest głów−
nie z procesem uszkadzania tkanek przez różne
czynniki oraz wzbudzeniem reakcji alergicznych.
Udział eozynocytów w reakcjach obronnych go−
spodarza wydaje się zależeć od ich zdolności fa−
gocytarnych i obecności enzymów wewnątrzko−
mórkowych. Wykrycie w standardowym rozma−
zie krwi eozynofilii w połączeniu z obrazem
klinicznym wyznacza priorytet dalszych badań
diagnostycznych.

K. Szpilczyńska−Ciesielska, J. Ubysz • Eozynofilia w krwi – problem w praktyce klinicznej204
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

01
, 3

, 3



Piśmiennictwo

1. Kraj M. Powstawanie, różnicowanie, regulacja hormonalna. [w:] Kliniczna diagnostyka różnicowa w hematologii.
Red. W. Ławkowicz, J. Krzemińska−Ławkowicz. Warszawa: PZWL 1982: 23−24. 

2. Fal A., Panaszek B. Eozynofilie. [w:] Choroby alergiczne i astma. Red. J. Małolepszy. Wrocław: Volumed 1996:
65−70.

3. Mędrala W., Wolańczyk−Mędrala A. Diagnostyka chorób alergicznych in vitro. [w:] Choroby alergiczne i astma.
Red. J. Małolepszy. Wrocław: Volumed 1996: 494−496.

4. Chyrek−Borowska S. Choroby alergiczne. [w:] Vademecum diagnostyki i terapii. Red. R. Brzozowski. Warszawa:
PZWL 1993: 535−540.

5. Friedman H. Problemy diagnostyki medycznej. Warszawa: PZWL 1995: 265−270.
6. Hołowiecki J. Układ krwiotwórczy. [w:] Diagnostyka różnicowa objawów chorobowych. Red. F. Kokot.

Warszawa: PZWL 1998: 510−515.
7. Dembińska A., Naskalski AW. Diagnostyka laboratoryjna z elementami biochemii klinicznej. Wrocław: Volumed

1998.
8. Chyrek−Borowska S. Choroby alergiczne. [w:] Vademecum diagnostyki i terapii. Red. R. Brzozowski. Warszawa:

PZWL 1993: 534.
9. Zalewski M. Alergia pokarmowa. [w:] Choroby przewodu pokarmowego u dzieci. Red. M. Zalewski. Warszawa:

PZWL 1989: 89.
10. Jabłońska S. Choroby skóry. Warszawa: PZWL 1996: 14−15.
11. Dymek L., Kurzawa R. Zarys diagnostyki chorób alergicznych wieku rozwojowego. Warszawa: BAMAR Marketing

1996: 215.
12. Januszkiewicz J. Włośnica. [w:] Choroby zakaźne i inwazyjne. Red. B. Kassur, J. Januszkiewicz. Warszawa PZWL

1985: 464−470.
13. Małdykowski H. Choroby tkanki łącznej. [w:] Vademecum diagnostyki i terapii. Red. R. Brzozowski. Warszawa:

PZWL 1993: 414.
14. Ławkowicz W., Krzemińska−Ławkowicz  J.  Kliniczna diagnostyka różnicowa w hematologii. Warszawa: PZWL

1982: 360. 
15. Rowińska−Zakrzewska E., Niemirowska H. Gruźlica i choroby płuc. Warszawa: PZWL 1985: 164.
16. Kokot F. Bóle. [w:] Diagnostyka różnicowa objawów  chorobowych. Red. F. Kokot. Warszawa: PZWL 1998: 72−

76.
17. Kasperlik−Załuska M., Górowski T., Stopińska−Głuszczak T. Choroby gruczołów wydzielania wewnętrznego. [w:]

Vademecum diagnostyki i terapii. Red. R. Brzozowski. Warszawa: PZWL 1993: 438.
18. Jabłońska S. Choroby skóry. Warszawa: PZWL 1996: 78−90.
19. Madej G. Chemoterapia onkologiczna dzieci i dorosłych. Warszawa:  PZWL 1992: 60−65.
20. Dymek L., Kurzawa R. Zarys diagnostyki chorób alergicznych wieku rozwojowego. Warszawa: BAMAR Marketing

1996: 29−32.

Adresy Autorów:

Krystyna Szpilczyńska−Ciesielska
I Katedra i Klinika Pediatrii, Alergologii i Kardiologii Dziecięcej
AM we Wrocławiu
ul. Wrońskiego 13 b
50−370 Wrocław

Andrzej Steciwko, Jolanta Ubysz
Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej AM weWrocławiu 
ul. Syrokomli  1 
51−141 Wrocław 

K. Szpilczyńska−Ciesielska, J. Ubysz • Eozynofilia w krwi – problem w praktyce klinicznej 205



Kopie artykułów przez Internet
Pod koniec września 2001 r. z myślą o środowisku medycznym Biblioteki Główne Akademii Medycz−

nych w Poznaniu, Szczecinie i we Wrocławiu oraz portal medyczny Clinika.pl uruchomiły projekt pilota−
żowy umożliwiający profesjonalistom medycznym, min. lekarzom, farmaceutom, pielęgniarkom i studen−
tom medycyny zamawianie i otrzymywanie za pośrednictwem sieci Internet kopii artykułów z biomedycz−
nych czasopism zagranicznych znajdujących w zasobach polskich bibliotek medycznych.

W ramach realizowanego projektu w portalu www.clinika.pl została udostępniona usługa pod nazwą
eMail@rtykul umożliwiająca złożenie zamówienia i otrzymanie elektronicznej kopii wskazanego artyku−
łu. Zaletą usługi jest bezpośredni i szybki dostęp online do informacji o zasobach bibliotek, łatwość skła−
dania zamówień, szybkie dostarczanie kopii artykułu (w ciągu 48 godzin), wielokrotne skrócenie czasu
realizacji zamówienia, ułatwienia dostępu do czasopism zagranicznych lekarzom i farmaceutom spoza
ośrodków akademickich.

Warunkiem korzystania z usługi jest rejestracja w portalu Clinika.pl. Aby zamówienie na artykuł zosta−
ło zrealizowane konieczne jest wpisanie następujących danych: tytułu czasopisma, wolumenu, rocznika
oraz pierwszą stronę. Jeżeli dane te nie są znane, skorzystać można z wyszukiwarek Medline dostępnych
na portalu Clinika.pl. Zamówione kopie artykułów w postaci plików w formacie PDF przesyłane są na ad−
rea skrytki poczty elektronicznej zarejestrowanego użytkownika, znajdującej się na serwerze Cliniki.pl.

Dostęp do eMail@rtykul jest płatny, w chwili obecnej koszty obsługi systemu administracyjnego, infor−
matycznego i wykonania kopii szacowane są na poziomie 10 zł/1 kopię artykułu, w przyszłości wzrost za−
interesowania usługą na pewno spowoduje obniżenie tych kosztów. Warto podkreślić, że w Niemczech ce−
na podobnej usługi wynosi 7 DM/1 kopię artykułu, a w Wielkiej Brytanii 7,25£/1 kopię artykułu. Urucho−
miony projekt pilotażowy w pełni potwierdza możliwości wykorzystania Internetu na obszarze medycyny.

Clinika.pl to Medyczna Platforma Internetowa stworzona z myślą o profesjonalistach medycznych,
oparta na nowoczesnych technologiach umożliwiających łatwą i tanią obsługę, ewidencję i przetwarza−
nie transakcji na rynku zdrowia oraz swobodny dostęp do informacji, serwisów i porad prawno−gospodar−
czych. Założycielami Cliniki.pl są dwie spółki giełdowe − ComputerLand, jeden z liderów polskiego ryn−
ku informatycznego i największy dostawca oprogramowania dla służby zdrowia oraz Polska Grupa Far−
maceutyczna, krajowy potentat na rynku obrotu lekami. Clinika.pl, kieruje usługi do ściśle określonej
i zdefiniowanej grupy odbiorców. Są to: lekarze, farmaceuci, menedżerowie opieki zdrowotnej i inni pro−
fesjonaliści medyczni, studenci akademii medycznych, uczestnicy rynku medyczno−farmaceutycznego
(producenci farmaceutyków i sprzętu medycznego, dystrybutorzy), którym umożliwiamy i ułatwiamy trans−
akcje internetowe, a także instytucje medyczne, takie jak szpitale, przychodnie, kliniki, kasy chorych.

clinika++pl
MEDYCZNA PLATFORMA INTERNETOWA

Aby skorzystać z usługi eMail@rtykuł dostępnej
pod adresem www.clinika.pl należy:
++ dokonać bezpłatnej rejestracji w portalu 

Clinika.pl,
++ wejść na stronę eMail@rtykuł,
++ złożyć zamówienie na artykuł podając: tytuł 

czasopisma, rok, wolumen i pierwszą stronę

Kopię artykułu w formacie PDF otrzymasz w 48
godzin na konto swojej poczty elektronicznej
w Clinice.pl.

Cena za usługę eMail@rtykuł wynosi 10 zł za
1 kopię artykułu.

http://www.clinika.pl
e−mail: info@clinika.pl
tel. (58) 320 00 60

eMail@rtykuł
ZAMÓW KOPIĘ

ARTYKUŁU MEDYCZNEGO
PRZEZ INTERNET

eMail@rtykuł to:
dostęp do artykułów z zagranicznych czasopism,
w zasobach polskich bibliotek medycznych,
umożliwiający realizację zamówienia w 48 go−
dzin
www.clinika.pl

KOMUNIKATY • ANNOUNCEMENTS



PRACE POGLĄDOWE • REVIEWS

Polska Medycyna Rodzinna 2001, 3, 3: 207–210

Znaczenie preparatów sojowych
w żywieniu dzieci chorych na alergię pokarmową 

Soy−bases formules in nutrition
of children suffering from food allergy
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Choroby alergiczne stanowią jeden z podsta−
wowych problemów zdrowotnych ludzi. Jest to
związane z narastaniem częstości ich występowa−
nia oraz nawrotowego lub przewlekłego przebie−
gu. Wśród chorób alergicznych, alergia pokarmo−
wa należy do najczęstszych chorób u niemowląt
i małych dzieci. Częstość jej występowania u nie−
mowląt wynosi około 6,6%, u dzieci w wieku 1–2
lata – 3,9%, 2–4 lata – 2,8%. Ostateczne rozpo−
znanie alergii powinno być potwierdzone podwój−
nie ślepą próbą kontrolowaną placebo (double
blind placebo controlled food challange – DBPC−
FC). Najczęstszymi przyczynami alergii pokarmo−
wej u dzieci są białka mleka krowiego. Częstość jej
występowania wynosi od 1,8 do 7,5%. Przyczyną
dużych rozbieżności w częstości występowania są
różnice metodologiczne w ustalaniu rozpoznania.
Rzeczywistą częstość występowania alergii na
białka mleka krowiego ocenia się na około 2,3%
ogółu populacji wieku rozwojowego. W dalszej
kolejności występuje alergia na białka jaja kurze−
go, mięso zwierząt, gluten, owoce, orzechy, ryby,
warzywa i inne [1]. Podstawową metodą leczenia
alergii pokarmowej są diety eliminacyjne.

Dieta eliminacyjna jest to czasowe lub stałe
usunięcie z żywienia chorego dziecka szkodliwe−

go lub nietolerowanego pokarmu lub składnika
pokarmowego, z jednoczesnym wprowadzeniem
składnika zastępczego o podobnych wartościach
odżywczych. Najczęściej stosowane są diety eli−
minacyjne oparte na hydrolizatach białkowych,
białku sojowym oraz preparaty mlekozastępcze,
będące mieszaniną wolnych aminokwasów (mie−
szanki elementarne). Wymienione diety elimina−
cyjne zapewniają choremu dziecku nie tylko
ustąpienie objawów chorobowych, lecz także
prawidłowy rozwój fizyczny i psychiczny.

Hydrolizaty białkowe są to preparaty mlekoza−
stępcze, w których białka mleka krowiego (kazeina
lub białka serwatkowe) lub kolagenu wołowego
zostały poddane hydrolizie termicznej i/lub enzy−
matycznej. W zależności od stopnia hydrolizy wy−
różnia się hydrolizaty o nieznacznym i o znacz−
nym stopniu hydrolizy [2]. Podział hydrolizatów
białkowych w zależności od rodzaju hydrolizowa−
nego białka i stopnia hydrolizy przedstawiono
w tabelach 1 i 2. W alergii pokarmowej na białka
mleka krowiego najbardziej wskazane jest stoso−
wanie hydrolizatów o znacznym stopniu hydrolizy
białka, bez względu na jego rodzaj. W leczeniu
alergii pokarmowych nie należy stosować hydroli−
zatów o nieznacznym stopniu hydrolizy białka.
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W pracy poglądowej przedstawiono znaczenie preparatów sojowych w żywieniu dzieci chorych
na alergię pokarmową. Na podstawie aktualnych zaleceń Zespołu Ekspertów omówiono wskazania i rodzaje diet
eliminacyjnych stosowanych w leczeniu i profilaktyce alergii pokarmowych u dzieci.
Słowa kluczowe: alergia pokarmowa, diety eliminacyjne, preparaty sojowe.

The paper summarizes the role of soy−based formulas in nutrition of children suffering from food al−
lergy. The author discusses the indications and types of elimination diets used in treatment and prophylaxis of food
allergy in children based on current recommendations of Expert Panel.
Key words: food allergy, elimination diets, soy−based formulas.
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Mieszanki sojowe w żywieniu niemowląt są
stosowane od początku XX wieku. Soja jest rośli−
ną jednoroczną, strączkową, rosnącą na różnych
glebach i w różnych strefach klimatycznych. Nie−
które odmiany soi są uprawiane celem pozyska−
nia oleju spożywczego, inne dla białka i skrobi
[3, 4]. Nasiona soi mają dużą wartość odżywczą,
którą stanowi białko (40–50% zawartości nasion),
tłuszcze oraz oligo− i polisacharydy [4, 5]. Skład
aminokwasów odpowiada w 96% kazeinie mleka
krowiego. Strawność białka wynosi 89%, a bio−
dostępność poszczególnych aminokwasów około
80%. Jej wysoka wartość odżywcza powoduje,
że jest równie cennym źródłem białka, jak białko
zwierzęce. Jest podstawowym źródłem białka
w diecie wegetariańskiej.

Współczesne mieszanki sojowe przeznaczone
dla niemowląt produkowane są na bazie izolo−

wanego białka soi i nie zawierają laktozy (tab. 3).
Skład mieszanek sojowych, zarówno dla nie−
mowląt do 6 miesiąca życia, jak i powyżej, odpo−
wiada zaleceniom ESPGAN [6] czy Komisji
Wspólnoty Europejskiej (EC) [7]. Wzbogacenie
mieszanek sojowych w metioninę i L−karmitynę
sprawia, że tempo wzrastania, wskaźniki prze−
miany białkowej, transport długołańcuchowych
kwasów tłuszczowych do mitochondriów odpo−
wiadają wskaźnikom stwierdzanym u niemowląt
karmionych wyłącznie piersią. Niektóre mieszan−
ki sojowe wzbogacone są także w taurynę.

Izolowane białko soi nie zawiera tłuszczów.
Ich źródłem w mieszankach sojowych są najczę−
ściej oleje: słonecznikowy, kokosowy, palmowy
oraz kukurydziany, bogate w średniołańcuchowe
kwasy tłuszczowe (MCT). Zalecenia co do zawar−
tości i składu stosowanych tłuszczów są podob−
ne, jak w odniesieniu do mieszanek produkowa−
nych na bazie mleka krowiego [8, 9].

Zawartość Ca, P, witaminy D jest porównywal−
na z zawartością w mieszankach mlecznych prze−
znaczonych dla niemowląt. Stąd nie ma koniecz−
ności dodatkowej suplementacji tymi składnikami
u dzieci, u których wcześniej nie stwierdzono za−
burzeń gospodarki fosforowo−wapniowej. Wchła−
nianie wapnia i fosforu z produktów sojowych nie
przeznaczonych dla niemowląt upośledzać mogą
obecne w tych preparatach fityniany.
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Tabela 1. Podział hydrolizatów białkowych w zależności od rodzaju hydrolizowanego białka

Lp. Rodzaj białka Preparaty

1. Białka serwatkowe Alfare (Nestlé)
Bebilon pepti (Ovita Nutricia)
Bebilon pepti MCT (Ovita Nutricia)
Bebilon pepti 2 (Ovita Nutricia)

2. Kazeina Nutramigen (Mead Johnson)
Pregestimil (Mead Johnson)

3. Kazeina/białka serwatkowe Aptamil HA (Milupa)*
4. Kolagen wołowy Pregomin (Milupa)*

Tabela 2. Podział hydrolizatów białkowych w zależności od rodzaju hydrolizy białka

Lp. Stopień hydrolizy Preparaty

1. Nieznaczny stopień hydrolizy Nan HA (Nestlé)
Bebiko HA (Ovita Nutricia)

2. Znaczny stopień hydrolizy Alfare* (Nestlé)
Bebilon pepti (Ovita Nutricia)
Bebilon pepti 2 (Ovita Nutricia)
Bebilon pepti MCT* (Ovita Nutricia)
Nutramigen (Mead Johnson)
Pregestimil (Mead Johnson)

3. Mieszanki elementarne Bebilon amino (Ovita Nutricia)
Neocate (SHS International)**

* Dodatek MCT (średniołańcuchowe kwasy tłuszczowe).
** Dostępny na wniosek o import celowy.

Tabela 3. Rodzaje preparatów

Lp. Nazwa preparatu

1. Bebilon sojowy 1 – początkowy (Ovita Nutricia)
2. Bebilon sojowy 2 – następny (Ovita Nutricia)
3. Humana SL (Byk Gulden)
4. Isomil (Abbott)
5. Prosobee 1 – początkowy (Mead Johnson)
6. Prosobee 2 – następny (Mead Johnson)

* W Polsce niedostępne.



Źródłem węglowodanów w mieszankach so−
jowych są najczęściej polimery glukozy, jak mal−
todekstryna, dopuszcza się również stosowanie
skrobi. Polimery glukozy są łatwo trawione
i wchłaniane, mają naturalny smak i nie podwyż−
szają osmolarności mieszanki. Mieszanki sojowe
nie zawierają laktozy. Większość mieszanek sojo−
wych również nie zawiera sacharozy, która sprzy−
ja próchnicy zębów. Bebilon sojowy 1 i 2 nie za−
wiera ani laktozy, ani sacharozy.

Mieszanki sojowe są wzbogacone w żelazo
oraz cynk.

Zawartość witamin jest taka sama, jak w mie−
szankach mlecznych. Rodzaje preparatów sojo−
wych zestawiono w tabeli 3.

Wskaźnikiem do stosowania mieszanek sojo−
wych jest nietolerancja laktozy (pierwotna lub
wtórna), galaktozemia, alergia na białka mleka
krowiego. Preparaty sojowe mogą być stosowane
w udowodnionej IgE zależnej alergii pokarmo−
wej. Nie zaleca się stosowania preparatów sojo−
wych w alergii manifestującej się zapaleniem ślu−
zówki jelita i/lub objawami zaburzeń wchłania−
nia jelitowego. 

Aktualne zalecenia Zespołu Ekspertów powo−

łanego przez Krajowego Konsultanta ds. Pediatrii
dotyczące leczenia alergii pokarmowych przed−
stawiono w tabeli 4.

W zapobieganiu alergii pokarmowej u nie−
mowląt należy zalecać karmienie naturalne. Po−
karm matki jest najlepszym pożywieniem dla nie−
mowlęcia oraz zapewnia ochronę przed wieloma
chorobami.

Na podstawie danych z piśmiennictwa praw−
dopodobieństwo wystąpienia choroby atopowej
u dzieci zależy od obciążenia genetycznego. Ry−
zyko wystąpienia alergii u niemowląt wzrasta
wraz z obciążeniem alergią rodziców i rodzeń−
stwa (tab. 5).

W zapobieganiu alergii pokarmowej u nie−
mowląt z udokumentowanym obciążeniem ro−
dzinnym chorobą atopową (objawy atopii u ro−
dziców i/lub rodzeństwa), które nie mogą być
karmione piersią, powinny być stosowane prepa−
raty mlekozastępcze o udowodnionej zmniejszo−
nej alergenności. Zespół Ekspertów dopuszcza
stosowanie zarówno hydrolizatów o znacznym,
jak i nieznacznym stopniu hydrolizy białka. Nie
zaleca się stosowania preparatów sojowych w za−
pobieganiu alergiom pokarmowym.
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Tabela 4. Wskazania do stosowania hydrolizatów białkowych w leczeniu alergii pokarmowych

Lp. Wskazania

1. W udowodnionych przypadkach alergii pokarmowej na białka mleka krowiego najbardziej jest wskazane 
stosowanie hydrolizatów o znacznym stopniu hydrolizy białka, bez względu na jego rodzaj.

2. W przypadkach ciężkiej alergii przebiegającej z enteropatią, alergii wielonarządowej oraz alergii na wie−
le składników pokarmowych, przebiegających z objawami niedożywienia, zaleca się stosowanie hydroli−
zatów białkowych o znacznym stopniu hydrolizy białka, w których dodatkowo zmodyfikowany został
skład tłuszczów i węglowodanów.

3. Przy braku poprawy po stosowaniu hydrolizatów o znacznym stopniu hydrolizy białka należy zastoso−
wać mieszanki elementarne.

4. W przypadku udowodnionej alergii na białka mleka krowiego nie należy stosować zastępczo mleka in−
nych zwierząt kopytnych.

Tabela 5. Ryzyko wystąpienia alergii u niemowląt w zależności od obciążenia genetycznego chorobą atopową
(alergią)

Lp. Obciążenie rodzinne                                                        Częstość występowania alergii (%)

1. Nie stwierdza się objawów atopii u rodziców i rodzeństwa 5–15
2. Jedno z rodziców ma objawy atopii 20–40
3. Objawy atopii występują u jednego z rodzeństwa 25–35
4. Objawy atopii występują u obojga rodziców 40–60
5. Oboje rodzice cierpią na taką samą chorobę atopową 60–80
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AZS – ogólna charakterystyka

Atopowe zapalenie skóry (AZS) należy do
chorób atopowych i wykazuje złożoną etiopato−
genezę. W ostatnich latach częstość występowa−
nia tej jednostki chorobowej gwałtownie rośnie,
podobnie jak i innych chorób atopowych i aler−
gicznych. Zjawisko to obserwowane jest szcze−
gólnie w krajach wysoko uprzemysłowionych. Tę
swoistą „epidemię chorób atopowych” wiąże się
z zanieczyszczeniem środowiska, stosowaniem
pestycydów w rolnictwie, stosowaniem antypire−
tyków w chorobach infekcyjnych, zmianami
w jakości pożywienia i zasiedleniu florą przewo−
du pokarmowego oraz przebiegiem zakażeń i te−
rapią antybiotykami [1,2]. Szacuje się, że cechy
atopii wykazuje 10–15% populacji, z czego
u 1–5% można rozpoznać atopowe zapalenie
skóry. Początek choroby u 90% pacjentów to
pierwsze 3 latach życia. Często AZS współistnie−
je z astmą oskrzelową lub alergicznym nieżytem
błony śluzowej nosa.

AZS jest przewlekłą i nawrotową dermatozą
zapalną, którą cechuje wybitnie nasilony świąd
i charakterystyczny obraz i lokalizacja zmian [1].
Dominującym objawem jest grudka na podłożu
rumieniowym. Dla właściwej diagnostyki w prak−

tyce lekarza duże znaczenie mają kryteria ustalo−
ne w 1984 r. przez Hanifina i Rajkę. Autorzy ci
podają objawy kliniczne systematyzując je jako
cechy główne i dodatkowe. Warunkiem rozpo−
znanie AZS jest obecność 3 cech głównych oraz
trzech lub większej liczby cech mniejszych [3]. 

Opracowane kryteria mają nie tylko znacze−
nie diagnostyczne, ale też prognostyczne co do
dalszego przebiegu tego schorzenia. 

Przydatność prognostyczna dotyczy:
– czasu trwania zmian skórnych, 
– możliwości wykonywania niektórych zawo−

dów, 
– zapadalności na zakażenia bakteryjne i wi−

rusowe skóry,
– prawdopodobieństwa dołączenia się innych

chorób alergicznych. 
U osób z większą liczbą cech mniejszych czę−

ściej współistnieje astma, większe jest upośledze−
nie zdolności do wykonywania wielu zawodów
i częstsza nietolerancja pokarmów. Oprócz tego
cech mniejszych jest więcej u dzieci z wcześnie
rozpoznanym AZS, co rokuje niekorzystnie [4]. 

Kryteria diagnostyczne według Hanifina i Rajki
Cechy główne:
1. świąd, 
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Artykuł porusza problem atopowego zapalenia skóry u dzieci i dorosłych. Prezentuje wiadomości
na temat etiopatogenezy, uwarunkowań genetycznych, przebiegu klinicznego, charakterystycznych zmian
chorobowych oraz diagnostyki w tej chorobie.
Słowa kluczowe: atopowe zapalenie skóry, kryteria diagnostyczne, przebieg kliniczny.

The lecture describes the problem of atopic dermatitis in children and adults. It presents current news
about etiopatogenesis and genetic factors, clinical phases, characteristic pathological changes and diagnostic fea−
tures of this disease.
Key words:  atopic dermatitis, diagnostic features, clinical phases.
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2. typowa morfologia i umiejscowienie zmian
(zmiany w zgięciach kolanowych i łokciowych
u młodzieży i dorosłych oraz zajęcie twarzy i dy−
stalnych części kończyn u niemowląt i dzieci), 

3. przewlekły lub nawracający charakter cho−
roby, 

4. osobniczy lub rodzinny wywiad atopowy, 

Cechy dodatkowe:
1. suchość skóry, 
2. rybia łuska (poronna), rogowacenie mie−

szkowe, pogłębienie bruzdowania dłoni i stóp,
3. podwyższone stężenie całkowitej IgE oraz

sIgE w surowicy krwi,
4. wczesny wiek pojawienia się zmian skór−

nych,
5. skłonność do występowania nieswoistych

zmian na dłoniach i stopach, 
6. predyspozycje do infekcji skórnych, 
7. zapalenie brodawek sutkowych, 
8. zapalenie czerwieni wargowej,
9. zmiany drobnoguzkowe, tzw. chicken –

skin spot,
10. zmiany przyuszne – „naderwanie” płatka

usznego,
11. zaćma lub stożek rogówki,
12. pozapalne odbarwienia skóry,
13. świąd w wyniku pocenia i po kontakcie

z wełną,
14. nietolerancja pewnych pokarmów,
15. zaostrzenia pod wpływem czynników

emocjonalnych,
16. biały dermografizm,
17. objaw Dennie−Morgana – fałd powieki

dolnej,
18. fałd szyjny, 
19. objaw Hertoga – przerzedzenie zewnętrz−

nych części brwi,
20. Lymphfadenitis dermatogenes – odczyno−

we powiększenie węzłów chłonnych.

Etiologia i patogeneza AZS

U podłoża atopowego zapalenia skóry leżą
zaburzenia immunologiczne obejmujące odpo−
wiedź typu komórkowego, humoralnego, defekty
chemotaksji, fagocytozy monocytów i neutrofi−
lów, zaburzenia aktywności komórek NK (natural
killer), podwyższenie aktywności c–AMP w mo−
nocytach [5]. To powoduje także zwiększoną po−
datność na infekcje bakteryjne, grzybicze i wiru−
sowe. Są to zakażenia wirusem Herpes simplex,
Herpes zoster, Human papilloma virus, zakażenia
częściej gronkowcowe, rzadziej paciorkowcowe
oraz grzybicze. Skłonność do nawrotowych in−
fekcji skórnych przejawia 65,8% pacjentów
z AZS. Najnowsze doniesienia zaprzeczają twier−
dzeniu o etiologicznej roli zakażeń, natomiast

uznają infekcje za czynnik przyczyniający się do
mechanizmu „błędnego koła”. Istnieje bowiem
wyraźna zależność pomiędzy zaostrzeniem stanu
klinicznego a częstością zakażeń oraz wysokim
współczynnikiem nosicielstwa. Wrotami zakaże−
nia są liczne przeczosy i nadżerki spowodowane
uporczywym świądem, a oddziaływanie antyge−
nów bakteryjnych, szczególnie gronkowcowych
na układ immunologiczny skóry, to stymulacja
superantygenowa [6]. Prowadzi ona do znaczne−
go pobudzenia komórek immunologicznie kom−
petentnych i burzliwej syntezy przeciwciał,
w tym także w klasie E.

Wielu autorów podkreśla wpływ czynnika ge−
netycznego i środowiskowego w ujawnieniu AZS.
Dowodzą tego prace nad rodzinnym występowa−
niem AZS i u bliźniąt monozygotycznych [7]. 

Immunohistochemiczne badania wycinków
skóry chorych na AZS dowiodły roli limfocytów,
komórek Langerhansa, eozynofilów, monocytów
oraz komórek śródbłonka naczyń w powstawaniu
nacieków zapalnych [8, 9]. Wykazane w nacieku
zapalnym limfocyty należą głównie do subpopu−
lacji CD4+. Wzrost ich aktywności prowadzi do
zwiększonej adhezji bezpośrednio przez uwal−
nianie czynników prozapalnych w czasie degra−
nuluacji komórek tucznych, jak i w dalszej fazie
zapalenia. Keratynocyty są także komórkami
wpływającymi na odpowiedź immunologiczną
skóry, gdyż produkują IL–1 i IL–8 [1]. 

W AZS stwierdza się podwyższone stężenia
białek kationowych pochodzących z aktywowa−
nych komórek kwasochłonnych, to jest eozynofi−
lowego białka kationowego – ECP, głównego
białka zasadowego – MBP i neurotoksyny eozy−
nofilowej – EDN. Białka te nasilają toczący się
proces zapalny.

Istotne jest także przypisanie znaczącej roli
w patogenezie AZS komórkom Langerhansa,
które są komórkami prezentującymi antygen oraz
posiadają liczne receptory, w tym także dla swo−
istych przeciwciał klasy E [8–10]. Wpływają one
na stymulowanie procesu zapalnego poprzez
profil produkowanych interleukin o charakterze
prozapalnym. W bioptatach identyfikuje się także
za pomocą reakcji immunohistochemicznych du−
żą ilość komórek Th–2, co zaburza równowagę
pomiędzy Th–2 i Th–1 oraz rzutuje na syntezę in−
terleukin [11]. Obecnie zwraca się uwagę na
udział neuropeptydów i układu nerwowego
w rozwoju tego schorzenia. Zaostrzanie objawów
skórnych poprzez takie czynniki, jak pocenie, dra−
panie, napięcia emocjonalne, może być zależne
od neurogennego mechanizmu zapalenia [12]. 

Wśród czynników mających znaczenie w roz−
woju AZS wymienia się alergeny wnikające do
ustroju przez przewód pokarmowy, układ odde−
chowy i skórę [1, 11, 13]. Można więc mówić
o alergenach pokarmowych i powietrznopochod−
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nych, czyli aeroalergenach. Alergenami mający−
mi silne własności uczulające są pokarmy (jajka,
mleko, ryby orzechy, soja), pyłki roślin (drzew,
krzewów, traw, chwastów), naskórek i sierść
zwierząt, roztocza i niektóre drobnoustroje [14].
Im młodszy pacjent z objawami AZS, tym więk−
szy udział przypisuje się alergenom pokarmo−
wym. Wynika to z niepełnej jeszcze kompetencji
układu immunologicznego jelit i niedojrzałości
aparatu enzymatycznego enterocytów do 6 mie−
siąca życia niemowlęcia. Wśród czynników śro−
dowiskowych predysponujących do AZS wymie−
nia się klimat, industrializację, sytuacje stresorod−
ne, bierne i czynne palenie tytoniu oraz tzw
„zachodni tryb życia” [2]. 

Ogólnie przyjmuje się, że co 10 lat podwaja
się liczba ludzi cierpiących na choroby atopowe,
w tym także na AZS.

Obraz kliniczny AZS

Atopowe zapalenie skóry jest przewlekłą der−
matozą zapalną, której towarzyszy wybitny świąd
oraz zróżnicowany obraz zmian skórnych. Cha−
rakterystyczną cechą jest fazowość, która zależy
od wieku chorego. 

Faza niemowlęca (do 2 r.ż.) 

Cechuje się ostrym stanem zapalnym przebie−
gającym ze świądem i niepokojem dziecka oraz
obecnością zmian grudkowo−pęcherzykowych
na podłożu rumieniowym. Ulegają one prze−
kształceniu w nadżerki i strupy. Zmiany obejmu−
ją głównie policzki, skórę głowy, okolice poślad−
ków, kończyny po stronie wyprostnej. Przede
wszystkim należy rozważać stymulację alergena−
mi pokarmowymi, szczególnie przy krótkim okre−
sie karmienia naturalnego [1, 15]. Jednak cało−
ściowe ujęcie diagnostyki nie może zwalniać
z obowiązku rozważenia udziału aeroalergenów,
szczególnie roztoczy kurzu domowego i sierści
zwierząt w ujawnianiu się AZS.

Faza dziecięca 

Rozwija się z fazy niemowlęcej (wyprysko−
wo–wysiękowej) albo pojawia się po raz pierw−
szy po 24 miesiącu życia. Zmiany chorobowe
zlokalizowane są główne w okolicach zgięcio−
wych dużych stawów, na skórze karku, grzbieto−
wych powierzchni dłoni i stóp. Zmiany są słabo
ograniczone, rumieniowe z drobnymi grudkami
i linijnymi przeczosami. Skóra często ulega liche−
nizacji, pogrubieniu, ściemnieniu, naskórek wy−
kazuje głębokie bruzdowanie. Od 3 roku życia
coraz większą rolę odgrywają alergeny powietrz−

nopochodne, jako przyczyna pojawiających się
zmian skórnych.

W klinicznych opisach istnieje pojęcie „wzo−
ru odwróconego” AZS, który związany jest z obe−
cnością zmian na wyprostnych częściach koń−
czyn. Postać taka rokuje terapeutycznie i ewolu−
cyjnie znacznie gorzej od wcześniej opisanej. 

Faza młodzieżowa i dorosłych 

Zmiany skórne są symetryczne, głównie zaję−
ta jest twarz, szyja, górna część klatki piersiowej,
grzbiet dłoni i rzadziej stóp. Skóra zmieniona
chorobowo jest zaczerwieniona, zgrubiała, z ce−
chami lichenizacji i przeczosami. Zmianom tym
towarzyszy znamienny świąd. Płytki paznokcio−
we od ciągłego drapania są wygładzone. Czasami
dochodzi do powiększenia okolicznych węzłów
chłonnych, a w ciężkich przypadkach do uogól−
nionej erytrodermii [1, 16]. 

Największa ilość prac poszukujących przy−
czyn AZS poświęcona jest pierwszej fazie, zwra−
ca się w nich uwagę na ścisłą współzależność
nadwrażliwości pokarmowej u dzieci do 3 lat
i współistnienia AZS. 

Opierając się na badaniach stężenia specy−
ficznych przeciwciał klasy E (RAST, FAST) uzy−
skano największy odsetek (78%) wyników dodat−
nich z antygenami mleka krowiego oraz antyge−
nami zbożowymi (56%). Stąd też duża
skuteczność terapii opartej na stosowaniu diet eli−
minacyjnych [17, 18]. Należy jednak nadmienić,
że wykazano także jednoczasową nadwrażliwość
na roztocza kurzu domowego (62 %), naskórek
zwierząt (54,1%) oraz pyłki traw (50%). 

Przebieg AZS i współwystępowanie
innych chorób atopowych

Cechą charakterystyczną atopii jest ewolucja
manifestacji narządowej w różnych okresach ży−
cia pacjenta albo jednoczasowe współistnienie
objawów z kilku układów (tzw. marsz alergicz−
ny). Istnieje zgodny pogląd, że u chorych z AZS
w miarę dorastania maleje rola nadwrażliwości
pokarmowej na rzecz alergenów powietrznopo−
chodnych. Dowodzą tego obserwacje zaostrze−
nia objawów skórnych w okresie pylenia drzew,
traw i chwastów, a także w okresie zwiększonej
stymulacji alergenami roztoczy i grzybów zaro−
dnikujących (jesień i zima). Stąd wyniki stosowa−
nia diet eliminacyjnych w starszych grupach wie−
kowych są niezadowalające [17–19]. 

Pierwsza grupa – niemowlęca

W najmłodszej grupie dzieci obserwowano
jednoczasowe występowanie objawów chorobo−
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wych w zakresie dwóch lub trzech układów. Naj−
częściej to: 

– układ pokarmowy – ulewanie, biegunki, wy−
mioty, wzdęcia, 

– układ oddechowy – sapka, obturacyjne za−
palenie oskrzeli,

zapalenie płuc, zapalenie uszu,
– układ nerwowy – niepokój, zaburzenia snu,

płaczliwość.

Druga grupa – dzieci powyżej1 roku życia 

W tej grupie objawy chorobowe najczęściej
dotyczą skóry lub skóry i manifestacji ze strony
jednego z układów – przewodu pokarmowego
lub o.u.n. Objawy z tych układów mogą wyprze−
dzać pojawiające się nieco później zmiany skór−
ne.

Trzecia grupia – dzieci starsze i młodzież

Objawy chorobowe dotyczą najczęściej wy−
łącznie skóry, ale okresowo może współistnieć
manifestacja z jednego układu. Najczęściej jest to
alergiczne zapalenie błony śluzowej nosa lub ast−
ma oskrzelowa. Wydaje się, że zmienna morfolo−
gia objawów klinicznych może mieć związek mię−
dzy innymi z przejściowym fizjologicznym niedo−
borem sekrecyjnej IgA, co sprzyja uczuleniu.

W badaniach długofalowych prowadzonych
na dużych grupach pacjentów zwracano uwagę
na początkową manifestację atopii [4, 20]. Cho−
rzy podali jako pierwszy zauważony u nich ob−
jaw w:

78,0% – zmiany skórne,
6,7% – biegunki,
5,8% – więcej niż dwa objawy jednocześnie,
5,3% – alergiczne zapalenia błony śluzowej

nosa,
2,2% – pokrzywkę,
1,8% – astmę oskrzelową,
0,2% – inne.
U dorosłych, u których współwystępuje inna

choroba atopowa, AZS rozpoczyna się dużo
wcześniej niż u tych, u których AZS jest jedyną
manifestacją atopii. Różny jest także okres poja−
wiania się pierwszych objawów. Biegunki rozpo−
czynają się głównie przed 6 miesiącem życia, ast−
ma oskrzelowa między 3–10 rokiem życia, nieżyt
alergiczny nosa i spojówek między 5–20 rokiem
życia. Natomiast pokrzywka może pojawiać się
w różnych grupach wiekowych.

Niektórzy wyodrębniają osobne zespoły asth−
ma–prurigo, rhinitis–prurigo, rhinitis–asthma–pru−
rigo. Jednostki te określono w trakcie szerokich
badań uczniów szkół podstawowych i średnich
w Cambridge. Potwierdzają one wielokrotnie po−
wtarzaną tezę o współistnieniu różnych schorzeń
o podłożu atopowym [21]. 

Van Bever uważa, że patomechanizm AZS jest
podobny do astmy. U osób predysponowanych
obok nadwrażliwości oskrzeli istnieje nadwrażli−
wość skóry. Zarówno alergeny w reakcji IgE−za−
leżnej, jak i niespecyficzne bodźce prowadzą do
degranulacji mastocytów, a także aktywacji in−
nych komórek w błonie śluzowej dróg oddecho−
wych i skóry. Uważa się, że rumień i pokrzywka
oraz subkliniczny skurcz oskrzeli i nieżyt nosa są
objawem wczesnej fazy reakcji nadwrażliwości,
a objawy AZS i astma oskrzelowa są następstwem
fazy późnej reakcji typu natychmiastowego [22]. 

Diagnostyka różnicowa

Rozpoznanie AZS z reguły nie sprawia trudno−
ści, szczególnie przy stosowaniu kryteriów Hani−
fina i Rajki. W okresie niemowlęcym wymaga
różnicowania głównie z łojotokowym zapale−
niem skóry, pieluszkowym zapaleniem skóry,
świerzbem oraz niektórymi zaburzeniami meta−
bolicznymi (fenyloketonuria, zespół Wiskott–Al−
dricha, enteropatia glutenozależna).

W wieku dorosłym bierzemy pod uwagę:
świerzbiączkę objawową, liszaj pokrzywkowy
dorosłych, wyprysk rozsiany, wyprysk pieniążko−
wy [1]. 

Rokowania i leczenie 

W większości przypadków u dzieci rokowa−
nie jest dobre. Konieczne są częste kontrole we
wczesnych stadiach choroby, aby określić sku−
teczność leczenia farmakologicznego i dietetycz−
nego. Podstawowe leczenie oparte jest na przewle−
kłym podawaniu leków przeciwhistaminowych
i prawidłowej pielęgnacji skóry, zapewniającej
utrzymanie właściwego nawilżenia i natłuszcze−
nia skóry (emolienty i humekanty). W przypadku
zaostrzeń należy włączyć doustne preparaty
przeciwświądowe, a miejscowo maści, kremy lub
lotiny zawierające w swoim składzie steroidy
o stopniowanej sile działania. Należy pamiętać
o możliwości terapii przemiennej, to jest leczeniu
z wykorzystaniem bazy pielęgnującej odpowie−
dniej dla danego preparatu czynnego. W przy−
padku zakażenia skóry korzystne jest stosowanie
preparatów zawierających poza steroidami także
antybiotyk i/lub substancję przeciwgrzybiczą.
W skrajnie uzasadnionych przypadkach możemy
stosować steroidy systemowe, a szpitalnie kurację
immunosupresyjną.

W większości przypadków AZS ustępuje po
okresie dojrzewania, jednak 20–40% pacjentów
prezentuje objawy choroby także w wieku doro−
słym [23]. 

Jednymi z zasadniczych czynników powodu−
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jących nawroty AZS jest źle dobrana praca zawo−
dowa i sytuacje stresowe. Często brak zrozumie−
nia przez pacjenta istoty choroby jest przyczyną
nie stosowania wskazań terapeutycznych i zale−
ceń postępowania profilaktyki wtórnej lub samo−
wolnego odstawiania leczenia. Stąd ważna jest
edukacja każdego pacjenta przewlekle chorego,
w tym także pacjenta z AZS. 

Samo schorzenie sprawia wiele problemów
natury psychicznej (przewlekłe leczenie, często
mało skuteczne), kosmetycznej, zawodowej (du−
że ograniczenia w wyborze pracy), wpływa na
osobowość i stan emocjonalny pacjenta. W tej
sytuacji, biorąc pod uwagę rozwój cywilizacji,
AZS będzie problemem społecznym, a każdy le−
karz pierwszego kontaktu codziennie będzie miał
pacjentów z tym schorzeniem w swojej praktyce.
Musi umiejętnie i kompleksowo prowadzić prze−
wlekle chorego z AZS, przy właściwej współpra−
cy z alergologiem.

Wybrane opisy przypadków

Przypadek I (218/92 – ryc. 1).

Dziewczynka 5−miesięczna z ciąży drugiej,
prawidłowego porodu, bez istotnej przeszłości
chorobowej. Rozległe zmiany atopowe o typowej
lokalizacji (policzki, wyprostne części kończyn,
okolice szyi, krocze) wystąpiły u dziecka po
wprowadzeniu do karmienia mleka krowiego.
Wyprysk na skórze miał charakter rumieniowo
grudkowy, łuszczący, suchy. Po modyfikacji diety
i typowym leczeniu uzyskano wycofanie zmian.

Obecnie dziecko ma 8 lat i nie wykazuje obja−
wów alergicznych.

Przypadek II (16/89 – ryc. 2)

Chłopiec 11 miesięczny z ciąży pierwszej, po−
rodu prawidłowego. Od 3 miesiąca życia dwu−
krotnie chorował na obturacyjne zapalenie
oskrzeli. W rodzinie występowały przypadki aler−
gii pokarmowych i astmy. Od urodzenia stosowa−
no karmienie mieszane. Zmiany skórne o różnym
nasileniu pojawiły się w 2 miesiącu życia i były
trudne do leczenia. Na tej fotografii maja charak−
ter grudkowy, sączący, pokryte są „miodowymi”
strupkami z powodu nadkażenia gronkowcowe−
go. Obecnie dziecko ma 11 lat, ma rozpoznaną
alergię na roztocze kurzu domowego.
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Ryc. 1. Przypadek I (218/92).

Ryc. 2. Przypadek II (16/89)
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Masaż medyczny jako środek terapeutyczny
w leczeniu bólów dolnego odcinka kręgosłupa

Medical massage as a therapeutic means of treating lower back pain
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GRZEGORZ ZOSUŁ1, EWA KRAWIECKA−JAWORSKA2 
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Jedną z najczęściej odczuwanych dolegliwo−
ści ludzkich jest ból. Stanowi on rodzaj czucia
niepodlegający procesom adaptacji, na który są
wrażliwe wolne zakończenia nerwowe występu−
jące w tkankach. Jest on sygnałem alarmowym in−
formującym o uszkodzeniu lub zagrożeniu cią−
głości tkanek, a nawet życia organizmu [1, 4, 15].
Dolegliwości bólowe umiejscowione poniżej ło−

patki, a powyżej fałdu pośladkowego, w których
nie udaje się stwierdzić konkretnej przyczyny ta−
kiej jak uraz, guz, proces zapalny czy zespół ko−
rzeniowy, występują przynajmniej raz w życiu od
60 do 90% ogółu populacji, stanowiąc poważny
problem społeczny i częstą przyczynę wizyt u le−
karza [3, 5, 11, 17, 19]. Istniejący do niedawna
pogląd powstawania bólów dolnego odcinka krę−
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Chroniczne, nieswoiste bóle dolnego odcinka kręgosłupa, umiejscowione poniżej łopatki, a powy−
żej fałdu pośladkowego stanowią częstą przyczynę dolegliwości doświadczanych przez ogół populacji. Celem
badań było znalezienie (wspólnie z lekarzem rodzinnym) skutecznego i optymalnego wspomagania organizmu
w jego walce z czynnikami zagrażającymi zdrowiu oraz oceny terapeutycznych efektów stosowania masażu me−
dycznego u osób z bólami dolnego odcinka kręgosłupa. Aby masaż medyczny został efektywnie zaprogramowa−
ny i wykonany u konkretnego pacjenta, zastosowano kompleksową ocenę jego stanu obejmującą: wywiad z pa−
cjentem na temat przebiegu choroby, subiektywną ocenę stopnia natężenia bólu, ocenę wzrokową oraz ocenę
palpacyjną. Jednocześnie podjęto próbę odpowiedzenia na pytanie, czy masaż wykonywany jeden raz w tygo−
dniu przez 60 minut może zapewnić trwałą poprawę stanu pacjenta. Badania przeprowadzono w okresie od li−
stopada 1999 do marca 2000 r. Brało w nich udział 13 osób ambulatoryjnych, w tym 9 kobiet i 4 mężczyzn
w wieku od 21 do 72 lat (średnia 53 lata). Zabiegi masażu wykonywane były co 7 dni po 60 minut każdy w licz−
bie zapewniającej usunięcie lub ograniczenie szkodliwego wpływu czynników naruszających równowagę proce−
sów zachodzących w organizmie. Efekty i skuteczność działania masażu medycznego mierzone były subiektyw−
ną oceną stopnia natężenia bólu oraz liczbą wykonanych zabiegów. Wyniki przedstawiają się następująco: w 9
przypadkach trwałe ustąpienie dolegliwości uzyskano już po 3 zabiegach, natomiast w 4 przypadkach zarejestro−
wano znaczne ograniczenie dolegliwości bólowych po 4 zabiegach. Na podstawie uzyskanych wyników można
sądzić o tym, że masaż medyczny jest skutecznym, nieinwazyjnym środkiem terapeutycznym, który w połącze−
niu z diagnozą kompetentnego lekarza znacznie zmniejsza okres absencji chorobowej, poprawiając jednocze−
śnie jakość życia chorego. 
Słowa kluczowe: zespół bólowy dolnego odcinka kręgosłupa, masaż.

Chronic, unspecified lower back pain, located under the shoulder−blade and over gluteal fold in which
it is not possible to confirm the specific causes like injuries, tumours or radicular syndrome make 60−90% of all
pains experienced by most of the population. The aim of the research was to find (together with the family physi−
cian) an effective and best means of aiding the organism in its fight against the causes endangering health or life
and the estimate of therapeutic effects by applying medical massage to people with lower back pain. From the ob−
tained results we can judge that medical massage is an effective, non−invasive and inexpensive therapeutic means
of preventing and treating lower back pain together with the diagnosis of a competitive physician, reduces the ti−
me of sick leave and simultaneously improves the life of the patient.
Key words: low back pain, massage.
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gosłupa dotyczył przede wszystkim zmian o cha−
rakterze morfologicznym, uważanych za nieod−
wracalne i nieuleczalne ze względu na trudności
związane z ich diagnostyką i często nieskutecz−
nym leczeniem. Obecnie wielu autorów [3, 5,
7–9, 11–13, 16, 17] sądzi, że te dolegliwości
bólowe mogą być również spowodowane zabu−
rzeniami funkcjonalnymi tkanek miękkich, takich
jak mięśnie, więzadła, powięzie czy torebki sta−
wowe, na skutek ich przeciążenia. Prezentowane
badania dotyczą wstępnej oceny skuteczności
masażu medycznego, stosowanego raz w tygo−
dniu w celu przywrócenia prawidłowej homeo−
stazy strukturalnej organizmu. Polega to na przy−
wracaniu takiego rozkładu napięcia mięśni, które
zapewni optymalne warunki dla procesów rege−
neracyjnych i reparacyjnych w komórkach i tkan−
kach. Uzyskanie takiego efektu miałoby istotne
znaczenie dla osób z bólami dolnego odcinka
kręgosłupa, określanych popularnie jako bóle
krzyża. 

Celem badań było opracowanie (przy ścisłej
współpracy z lekarzem rodzinnym) skutecznego
i optymalnego wspomagania organizmu w jego
walce z czynnikami zaburzającymi homeostazę
strukturalną oraz ocena terapeutycznych efektów
masażu medycznego zastosowanego u pacjen−
tów z bólami dolnego odcinka kręgosłupa.

Materiał i metoda badań

Badaniami objęto 13 pacjentów ambulatoryj−
nych, w tym 9 kobiet i 4 mężczyzn w wieku od 21
do 72 lat (średnia wieku 53 lata). Badania przepro−
wadzono w okresie od listopada 1999 do marca
2000 r. Zabiegi wykonywane były co 7 dni przez
60 minut każdy 4 razy, zapewniając usunięcie lub
znaczne ograniczenie szkodliwego wpływu czyn−
ników naruszających równowagę w rozkładzie
napięcia tkanek tworzących układ ruchu. W celu
zapewnienia większej efektywności i skuteczności
masażu medycznego zastosowano kompleksową
ocenę układu ruchu, z uwzględnieniem stanu
czynnościowego innych układów mających istot−
ny wpływ na jego funkcjonowanie (układ naczy−
niowy, obwodowy układ nerwowy). W skład po−
wyższej oceny wchodziła wstępna kwalifikacja
do badań przez lekarza prowadzącego, wywiad
z pacjentem dotyczący przebiegu choroby oraz
ocena wzrokowa i palpacyjna, stanowiące treść
karty oceny stanu pacjenta [8]. Na podstawie tego
ustalano, które mięśnie wykazują zwiększone na−
pięcie spoczynkowe oraz które naczynia i nerwy
mają zaburzoną swoją funkcję. 

W badanej grupie podstawową przyczyną za−
burzającą homeostazę strukturalną organizmu
w obrębie dolnego odcinka kręgosłupa był wzrost
napięcia więzadła krzyżowo−guzowego spowo−

dowany zaburzeniem funkcji mięśni połączo−
nych z nim strukturalnie: m. pośladkowego wiel−
kiego, m. przywodziciela wielkiego, m. dwugło−
wego uda, m. półścięgnistego, m. półbłoniastego,
m. prostownika grzbietu. Metodyka zabiegów
masażu medycznego polegała na znormalizowa−
niu napięcia wszystkich wyżej wymienionych
mięśni w celu przywrócenia prawidłowego na−
pięcia wspomnianego wcześniej więzadła krzy−
żowo−guzowego i zwiększenia przepływu krwi
w tętnicy pośladkowej górnej oraz dolnej. Opra−
cowywanie poszczególnych mięśni było wykony−
wane przez odkształcanie sprężyste skóry w for−
mie głaskania głębokiego, a potem powięzi po−
krywającej dany mięsień w formie piłowania
i staczania. Następnie odkształcano sprężyście
brzusiec mięśniowy samego mięśnia w formie
ugniatania, a na końcu odkształcano sprężyście
przyczepy mięśnia do kości w formie rozcierania
podłużnego, zgodnie z przebiegiem włókien ko−
lagenowych tworzących ścięgno. Liczba pow−
tórzeń poszczególnych technik masażu wynosiła
od 7 do 10. Efekty i skuteczność masażu medycz−
nego mierzone były za pomocą liczby wykona−
nych zabiegów oraz kwestionariusza siedmio−
stopniowego natężenia bólu według Domżała
z modyfikacją własną. Dotyczy ona subiektywne−
go odczucia bólu przez pacjenta wyrażonego
w punktach, gdzie 0 punktów oznacza brak bólu,
a 6 punktów oznacza ból wymagający bardzo sil−
nych środków przeciwbólowych. Powyższa oce−
na bólu była dokonywana przez pacjenta w obe−
cności lekarza prowadzącego, przed masażem
oraz po zakończeniu serii zabiegów masażu me−
dycznego. 

Omówienie wyników badań

Wartości punktowe według kwestionariusza
siedmiostopniowej skali natężenia bólu przed za−
biegami kształtowały się w granicach od 2,8 do
4,7 punktów (średnia 3,8 punktów − ból średnio
silny), natomiast po zabiegach wartości te oscylo−
wały w granicach od 0 do 3 punktów (średnia 0,7
punktów − ból minimalny, ledwo odczuwalny).
W 9 przypadkach dolegliwości bólowe zmniej−
szyły się do zera już po 3 zabiegach, natomiast
w 4 przypadkach zarejestrowano znaczne ich
ograniczenie do lekkiego bólu po 4 zabiegach, co
umożliwiło chorym wykonywanie czynności ży−
cia codziennego bez większych ograniczeń. 

Dyskusja

By każdy z nas mógł prawidłowo funkcjono−
wać bez dolegliwości bólowych, musi być za−
chowana homeostaza strukturalna organizmu.
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Jest ona utrzymywana poprzez równomierny,
przestrzenny rozkład napięć w tkankach zgodnie
z zasadą tensegralności, tworząc w układzie mięś−
niowo−powięziowym pewien ustalony układ ką−
towy włókien kolagenowych [6]. Układ ten może
zostać zaburzony zwiększonym tonusem danej
grupy mięśni wywołanym wzmożoną ich pracą,
np. długotrwałym przyjmowaniem wymuszonej
pozycji, z jednoczesną utrudnioną dystrybucją
krwi, powodując tym samym wzmożenie tonusu
innych struktur sąsiadujących, w tym przypadku
więzadła krzyżowo−guzowego. Odbywa się to
drogą połączeń powięzi lub bliskiego położenia
przyczepów mięśniowych [8]. W celu przy−
wrócenia homeostazy strukturalnej tkanek, a po−
legającej na prawidłowym układzie kątowym
włókien kolagenowych tworzących to więzadło,
należy przywrócić prawidłowe napięcie wszyst−
kich mięśni mających wpływ na napięcie więza−
dła krzyżowo−guzowego. Z kolei wzrost napięcia
tego więzadła doprowadza do upośledzenia
funkcji tętnicy pośladkowej dolnej ze względu na
przebieg jej kilku gałęzi przez to więzadło [2], co
często powoduje zaburzenie procesów reparacyj−
nych tej tkanki. Wzrost napięcia może stopniowo
narastać aż do momentu podrażnień wolnych za−
kończeń nerwowych, po przekroczeniu którego
zostaje wywołana reakcja bólowa. W tym przy−
padku masaż medyczny ma za zadanie znormali−
zowanie napięcia mięśni mających wpływ na za−
burzenie homeostazy strukturalnej, stwarzając
optymalne warunki dla procesów reparacyjnych
więzadła krzyżowo−guzowego. Chcąc określić
przyczyny powstawania objawów, z którymi da−
ny pacjent zgłasza się na zabieg masażu medycz−
nego, potrzebne jest szerokie spojrzenie na więk−
szą liczbę elementów, mogących mieć tu swój
udział. Niezbędna i zarazem ważna jest w tym
działaniu ścisła współpraca z lekarzem rodzin−

nym oraz kompleksowa karta oceny stanu pa−
cjenta, pozwalająca na poznanie przyczyn zaist−
niałego stanu, ustalenie łańcucha przyczynowo−
−skutkowego, wykluczenie przyczyn natury morfo−
logicznej (gdzie masaż medyczny nie będzie
skuteczny) i opracowanie indywidualnej, szcze−
gółowej strategii postępowania dla danego pacjen−
ta [8]. Badania te były jednocześnie próbą wypra−
cowania modelu pracy w ramach praktyki lekarza
rodzinnego i ustalenia, czy masaż medyczny wy−
konywany raz w tygodniu może zapewnić znacz−
ną poprawę stanu pacjenta. Wspólne łączenie wia−
domości i umiejętności umożliwia pełniejsze
i skuteczniejsze diagnozowanie oraz leczenie nie−
inwazyjne. Efektem tej współpracy było optymalne
ograniczenie stosowania leków, zmniejszając tym
samym uboczny szkodliwy ich wpływ na orga−
nizm, z równoczesnym, aktywnym włączeniem
pacjenta w proces terapii. Nie bez znaczenia na
efekty masażu może mieć także i sama postawa
masażysty, który w trakcie bezpośredniego kontak−
tu z pacjentem przez stosunkowo długi czas (60
minut) ma możliwość wpływać na jego stan emo−
cjonalny. Dlatego też w dalszych badaniach doty−
czących powyższej problematyki powinien być
uwzględniony i aspekt psychologiczny.

Wnioski

1. Masaż medyczny stosowany jeden raz w tygo−
dniu u osób z bólem dolnego odcinka kręgo−
słupa bez zmian morfologicznych powoduje
zmniejszenie bólu od średnio silnego do mini−
malnego, ledwo odczuwalnego.

2. Masaż medyczny może być efektywnym, sku−
tecznym i nieinwazyjnym środkiem terapeu−
tycznym w leczeniu i zapobieganiu dolegli−
wości bólowych w omawianej patologii.
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Wstęp

Satysfakcja pacjentów z poziomu świadczonych
usług w praktyce lekarza rodzinnego − poza korzy−
ściami klinicznymi − warunkuje właściwe i pełne
funkcjonowania lekarza rodzinnego jako pierwsze−
go ogniwa w podstawowej opiece zdrowotnej.

Satysfakcja jest rozpatrywana jako jedna ze
składowych jakości opieki medycznej oraz głów−
ny czynnik przestrzegania zaleceń lekarza, pro−
wadzący do lepszych efektów klinicznych samej
opieki zdrowotnej [1−4]. 

Satysfakcję pacjentów analizowano w zależ−
ności od systemu opieki zdrowotnej, wykonawcy
założeń opieki medycznej (lekarz, pielęgniarka,
terapeuta) oraz charakterystyki pacjenta [5−7]. 

Satysfakcja pacjenta
a system opieki medycznej

Stwierdzono, że możliwość uzyskania pomo−
cy medycznej, jej dostępność oraz równość przy
dostępie określają poziom satysfakcji pacjenta
[8, 9]. Mniejsza liczba pacjentów przyjętych
w ciągu godziny, tzn. dłuższe konsultacje, listy
pacjentów umożliwiające kontynuowanie terapii
u tego samego lekarza oraz w tej samej jednostce

służby zdrowia są związane z wyższym stopniem
satysfakcji pacjenta [10, 11]. Praktyki indywidual−
ne uzyskują wyższe punktacje w ocenie satysfak−
cji pacjentów niż praktyki grupowe [5, 12]. Pa−
cjenci cenią możliwość uzyskania szybkiej po−
mocy lekarza w przypadkach nagłych oraz
sposobność umówienia się na konkretną godzinę
[13]. 

Możliwość wyboru lekarza podwyższa saty−
sfakcję pacjentów, nawet jeżeli wybór ten jest
ograniczony [14]. 

Satysfakcja pacjenta a lekarz

Satysfakcja bezpośrednio zależy od tego, jak
pacjenci oceniają kompetencje lekarza, zrozu−
miałości wyjaśnień lekarza, wygody przychodni.
Wystarczające informacje na temat zmian w sy−
stemie zdrowia mają pozytywny wpływ na po−
ziom satysfakcji pacjentów [15].

Zaufanie do lekarza wzrasta wraz z okresem
znajomości z lekarzem i jest większe, gdy pacjen−
ci sami wybrali lekarza, dbają o rozwój fizyczny,
oczekują, że lekarz zajmie się ogółem ich proble−
mów zdrowotnych [16]. Interakcje między leka−
rzem i pacjentem (np. komunikacja, doświadcze−
nia emocjonalne, osobiste kontakty z lekarzem
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Satysfakcja pacjenta coraz częściej jest rozważana jako jeden z ważniejszych czynników w po−
miarze jakości opieki medycznej. W pracy przedstawiamy najważniejsze aspekty satysfakcji pacjentów z opieki
podstawowej oraz główne przyczyny jej braku. Sugerujemy również możliwości poprawy satysfakcji pacjentów
jako głównego czynnika lepszej opieki klinicznej oraz prawidłowego funkcjonowania lekarza rodzinnego.
Słowa kluczowe: satysfakcja pacjenta, opieka podstawowa, jakość opieki medycznej.

The patient satisfaction is increasingly considered to be one of the most important factors in the mea−
surement of quality of medical care. In the paper we show the most important aspects of patients’ satisfaction and
the main reasons for its lack. We also suggest the possibilities of improvement of patient’s satisfaction as the ma−
in factor of better clinical care and properly functioning family doctor.
Key words:  patient’s satisfaction, primary care, quality of medical care.
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poza gabinetem) oraz wynik konsultacji są naj−
ważniejszymi czynnikami. W krajach, gdzie le−
karz rodzinny nie jest dysponentem konsultacji
specjalistycznych, pacjenci uważają aspekty bio−
medyczne i psychosocjalne wzajemnej komuni−
kacji z lekarzem za ważniejsze, niż pacjenci
w krajach o takim systemie. W pojęciu pacjentów
ci pierwsi mają do czynienia z tymi aspektami
częściej [17].

Dostępność lekarza, czas oczekiwania w po−
czekalni, poziom lęku u pacjenta, badanie fizy−
kalne, umiejętności manualne lekarza mają
mniejsze znaczenie [1, 11, 18]. 

Pacjenci cenią uważnego i słuchającego leka−
rza. Poczucie, że lekarz nie spieszy się podczas
konsultacji jest ważniejsze niż faktyczna liczba
minut poświęcona pacjentowi [18]. 

Chorzy mający kontakt ze starszym lekarzem
wyżej oceniają jakość usług medycznych [19]. 

Dane dotyczące zależności między płcią leka−
rza a stopniem satysfakcji pacjentów są niejedno−
znaczne [8, 9]. Niektóre sugerują, że płeć lekarza
nie ma znaczenia dla pacjentów [20], inne – że
jest ona sprawą decydującą. Badania prowadzo−
ne w Hiszpanii dowodzą, że pacjenci (niezależ−
nie od płci) byli bardziej usatysfakcjonowani po
wizycie u lekarki niż lekarza (p < 0,005). Stopień
satysfakcji ogólnej w tym przypadku nie był za−
leżny od płci pacjentów (p > 0,40) [21].

Podczas badania ginekologicznego i per rec−
tum 50–60% pacjentów preferuje jednak lekarzy
tej samej płci. Pacjentki wolą rozmawiać z lekar−
kami o problemach rodzinnych (23%) i depresji
(23%). Lekarze częściej niż lekarki uważani są
przez pacjentów za niezorganizowanych (24 vs.
5%, p < 0,0005). Lekarki częściej opisywane są
jako humanitarne (15 vs. 10%, p < 0,0005).
Umiejętności manualne kojarzone są z lekarza−
mi, poziom empatii jest według pacjentów wyż−
szy u lekarek [22]. 

45% pacjentów amerykańskich mówi otwar−
cie o preferencjach co do płci lekarza. 43% ko−
biet i 12% mężczyzn woli leczyć się u kobiety,
31% mężczyzn i 9% kobiet – u mężczyzny. Pa−
cjenci, którzy nie wykazują preferencji w sytua−
cjach ogólnych, mówią o nich w specyficznych
sytuacjach klinicznych, np. badanie ginekolo−
giczne lub per rectum [23]. 

Pacjenci uważają humanitarność i wszechstron−
ność za najważniejsze u lekarza rodzinnego. Nie
znaleziono jednak zależności między tymi cecha−
mi, płcią lekarza oraz satysfakcją pacjentów [23].

„Dobry” lekarz rodzinny w opinii pacjentów
szwedzkich jest humanitarny oraz umie słuchać,
wykazuje zrozumienie, jest uważny, jednocze−
śnie zachowuje się jak zwykła osoba i traktuje pa−
cjenta jak równego sobie. „Zły” lekarz rodzinny
jest nieosiągalny jako osoba, nie traktuje obja−
wów u pacjenta poważnie, nie bierze pod uwagę

punktu widzenia pacjenta w sprawach porusza−
nych podczas konsultacji [24].

Poziom satysfakcji z wizyty u lekarza nie zale−
ży od wypisania recepty oczekiwanej przez pa−
cjenta [25]. Nie ma zależności między przepisy−
waniem antybiotyków pacjentom a ich satysfakcją.
Satysfakcja pacjentów koreluje jednak ze zrozu−
mieniem etiologii choroby oraz tym, czy lekarz po−
święcił pacjentowi wystarczającą ilość czasu na
wyjaśnienia [26].

Ważny jest współudział pacjentów w podej−
mowanych przez lekarza decyzjach. 35,6% pa−
cjentek angielskich z zaburzeniami menstruacji
wykazało silne preferencje, co do rodzaju terapii
już na początku konsultacji. Pacjentki z silniej
wyrażonymi objawami oraz niższym wykształce−
niem częściej preferują leczenie operacyjne.
Skierowania do ginekologa były częstsze przy
przypuszczalnym leczeniu operacyjnym, jeżeli
wcześniej pacjent przebył zabieg operacyjny
oraz kiedy lekarz rodzinny był mężczyzną [27].

Satysfakcja może ulec poprawie, gdy lekarze
i personel będą przekazywać pacjentom więcej
informacji oraz wykazywać większy poziom em−
patii, wspierać emocjonalnie pacjentów [28]. 

Poziom zaangażowania emocjonalnego pa−
cjentów i ich konkretne oczekiwania są jednak
często nie ujawniane. Istnieją również indywidu−
alne różnice w odniesieniu do znaczenia i potrze−
by informacji [18].

Satysfakcja a pacjenci

Osoby starsze, kobiety, pacjenci z niższym
wykształceniem, częściej zgłaszający się do leka−
rza wykazują wyższy poziom satysfakcji z uzy−
skanej pomocy [8]. 

U pacjentów obserwuje się również wyższy
stopień satysfakcji, gdy uważają, że ich stan zdro−
wia jest dobry, nie czekają długo na wizytę u le−
karza oraz posiadają ubezpieczenie, a niższy –
gdy długo czekają na wizytę oraz lekarz nie po−
święca im wystarczającej uwagi [29]. 

Mniejszej satysfakcji należy spodziewać się
wtedy, gdy stan zdrowia według pacjentów jest
gorszy, pacjentem jest kobieta, ma chorobę prze−
wlekłą, uważa, że lekarz posiada małą wiedzę na
temat strony ekonomicznej jej życia [30].

Pacjenci onkologiczni z wyższym wykształce−
niem wykazują mniejszą satysfakcję z uzyska−
nych informacji oraz możliwości współudziału
w podejmowaniu decyzji dotyczących ich tera−
pii. Pacjenci zmartwieni oczekują mniej informa−
cji, wykazują też niższą satysfakcję z uzyskanych
informacji. Są mniej usatysfakcjonowani z otrzy−
manego leczenia i własnego udziału w podejmo−
waniu decyzji, co do leczenia [31]. 

Pacjenci z padaczką przywiązują wagę do te−
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go, aby lekarz był osiągalny, komunikatywny, do−
brze poinformowany o ich obecnym stanie zdro−
wia. Ważne jest, aby lekarz był bardziej przystęp−
ny i wrażliwy na pozakliniczne potrzeby pacjen−
tów [32]. Młodsi pacjenci oraz pacjenci z częstymi
napadami padaczkowymi mają wyższy poziom
satysfakcji w stosunku do opieki szpitalnej (ze
względu na przekonanie o większej wiedzy leka−
rzy szpitalnych), starsi pacjenci są bardziej usaty−
sfakcjonowani pomocą lekarzy rodzinnych (uwa−
żają, że jest ona bardziej personalna) [33].

Istnieje silna zależność między wiekiem oraz
negatywną oceną. Satysfakcja starszych kobiet
jest niższa. Generalnie znaczenie ma dla nich
przystępność recepcjonistek i pielęgniarek, odle−
głość do praktyki lekarza rodzinnego. Starsze ko−
biety rzadziej krytykują otwarcie, ale rzadziej też
udzielają pochwał [34].

Satysfakcja, zapamiętanie i przestrzeganie za−
leceń lekarza są wyższe u starszych pacjentów,
o niższym statusie społecznym i ekonomicznym,
tych, którzy często korzystają z porad lekarza
[35]. 

Lekarze są dla matek głównym źródłem infor−
macji. Zapewnienie o zdrowiu oraz prawidło−
wym rozwoju jest dla matek ważniejsze niż spra−
wy dotyczące zachowania dzieci, funkcjonowa−
nia rodziny, aspektów bezpieczeństwa. Bardziej
zainteresowane są one czynnikami fizykalnymi
niż psychosocjalnymi. Dla lekarzy bardziej istot−
ne niż dla matek, są cele interpersonalne konsul−
tacji, czynniki dotyczące bezpieczeństwa i za−
chowania dzieci [36].

Matki 5−letnich dzieci motywowały niską saty−
sfakcję brakiem chęci poświęcenia im wystarcza−
jącej uwagi przez personel, niezwracaniem uwa−
gi na ich rodzicielskie doświadczenia. Niektóre
matki nie były zadowolone ze stopnia, w jakim
mogły zadawać pytania oraz uzyskiwać wyjaś−
nienia. Były urażone traktowaniem przez recep−
cjonistki oraz widoczną niechęcią lekarzy. Tele−
foniczne konsultacje, pisemne zalecenia co do
karmienia dzieci, grupy wsparcia dla rodziców
z naciskiem na bardziej partnerskie kontakty ro−
dziców z pracownikami praktyki mogą prowa−
dzić do bardziej efektywnej opieki i podwyższe−
nia satysfakcji matek [37].

Pacjenci generalnie odczuwają brak wsparcia
ze strony lekarza i personelu praktyki. Ponad 70%
pacjentów nie wspomina o problemach emocjo−
nalnych podczas konsultacji. Około 40% uważa,
że jest w stanie je zwalczyć. 45% czuje się nie−
zręcznie, mówiąc o nich lub waha się wspo−
mnieć o tych kłopotach lekarzowi rodzinnemu,
20% zostaje powstrzymanych przed wyjawie−
niem problemów emocjonalnych przez zacho−
wanie lekarza rodzinnego. Ci ostatni wykazują
najniższy poziom satysfakcji po konsultacji. 48%
tych pacjentów odczuwało brak czasu podczas

konsultacji, 39% twierdziło, że lekarz nie byłby
w stanie im pomóc [38].

Coraz częściej (zwłaszcza w praktykach miej−
skich) pacjenci mają kontakt z rezydentami. Trzy
czwarte pacjentów oczekuje takiego, jak zwykle
standardu usług medycznych. 91% uważa obe−
cność rezydenta za korzystne dla praktyki. 1/3 są−
dzi, że wizyty domowe rezydentów są mniej sa−
tysfakcjonujące. 1/3 nie czuje się tak swobodnie
w obecności rezydenta, jak w obecności „swo−
jego” lekarza rodzinnego i 41% chciałoby zo−
baczyć się ze „swoim” lekarzem rodzinnym po
wizycie u rezydenta – zwłaszcza gdy dotyczyła
problemów ginekologicznych. Negatywne nasta−
wienia obserwowano zwłaszcza w praktykach
miejskich u chorych po 40 roku życia i w przy−
padku chorych, którzy wcześniej nie byli na wi−
zycie u rezydenta [39].

Najczęstszymi przyczynami zmiany lekarza
rodzinnego są: sposób przeprowadzanego wy−
wiadu, nieuprzejmość lekarza rodzinnego. Domi−
nujące znaczenie dla pacjentów ma dostępność
oraz postawa lekarza. Czynniki kliniczne i perso−
nalna charakterystyka lekarza mają mniejsze zna−
czenie. Pacjenci zmieniają lekarza rodzinnego po
dokładnym rozważeniu i zazwyczaj z powodów
interpersonalnych [40]. 

Pomiar satysfakcji pacjentów

W pomiarach satysfakcji pacjentów w opiece
podstawowej wykorzystuje się: skalę Likerta, Hul−
ka BS i wsp., Medical Interview Satisfaction Scale
(MISS), Trust in Physician Scale, kwestionariusz
S. Williamsa i wsp., Patient Intentions Questionna−
ire (PIQ), Expectations Met Questionnaire (EMQ).

Trudności obiektywnej oceny stopnia satysfak−
cji pacjentów oraz kształtujących ją czynników
były również tematem badań grupy EUROPEP,
stanowiącej agendę EQuiP (Europejska Grupa Ro−
bocza ds. Jakości w Medycynie Rodzinnej), czego
rezultatem jest standaryzowany kwestionariusz
skierowany do pacjentów lekarzy rodzinnych, od
1997 roku wykorzystywany w 16 krajach Europy
(w Polsce nie znalazł jeszcze uznania).

Podsumowanie

Problem satysfakcji pacjenta, analizowany
w krajach z długą tradycją rozwoju medycyny ro−
dzinnej, był i nadal jest niedostatecznie uwzględ−
niany w badaniach naukowych w Polsce. Rzad−
kość badań na ten temat w naszym kraju wynika
zarówno z trudności obiektywnej oceny samego
zjawiska, jak i niedoceniania wpływu satysfakcji
pacjentów na jakość usług świadczonych w pod−
stawowej opiece zdrowotnej. 
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Oczekiwania pacjentów i związana z ich rea−
lizacją satysfakcja z otrzymanych usług w obliczu
przemian systemu polskiej służby zdrowia uznaje
się za istotne, co nie zmienia jednak faktu, że ba−
dania dotyczące czynników wpływających na jej
osiągnięcie nadal są rzadko podejmowane. Do−
datkową trudność w ocenie samego zjawiska „sa−
tysfakcji pacjenta” stanowią ciągłe zmiany kształ−
tującego się nowego systemu opieki zdrowotnej
w naszym kraju. 

Planowane badania w praktyce lekarza ro−
dzinnego afiliowanej przy Katedrze i Zakładzie
Medycyny Rodzinnej AM we Wrocławiu nad sa−
tysfakcją pacjentów z jakości usług w opiece
podstawowej pozwolą na określenie możliwości
wykorzystania kwestionariusza EUROPEP w oce−
nie samego zjawiska oraz ustalaniu czynników
decydujących o jego stopniu w warunkach pol−
skiego systemu ochrony zdrowia. 
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Rozwój chirurgii ambulatoryjnej
oraz tzw. chirurgii „jednego dnia”∗∗

The development of ambulatory surgery and one−day surgery

ANDRZEJ STANISZEWSKI

Z Polskiego Towarzystwa Medycyny i Chirurgii Ambulatoryjnej
Prezes: prof. dr hab. Jerzy Kołodziej
oraz Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Wyniki badań archeologicznych świadczą
niezbicie, że zabiegi chirurgiczne wykonywano
już w czasach prehistorycznych. Szkielet ludzki
pochodzący z 45 000 p.n.e., odkopany w Mont
Zagros w Iraku, nosi ślady amputacji prawej ręki
[1]. W grobach z okresu neolitu (młodsza epoka
kamienna, ok. 4000−1700 p.n.e.), m.in. w Lozère
(Francja), znaleziono czaszki ludzi pierwotnych
z otworami po przebytych trepanacjach [1, 2].

Najstarszy rysunek przedstawiający operację
chirurgiczną, umieszczony na ścianie przedsionka
grobu w Memfis (Egipt), pochodzi z ok. 2500
p.n.e.; nieco późniejsza płaskorzeźba na drzwiach
grobowca w Sakkarze ukazuje zabieg obrzezania
dwóch młodzieńców za pomocą kamiennych na−
rzędzi [1, 3]. Również w Egipcie znaleziono szkie−
lety z ok. 1650 p.n.e., których czaszki wykazywa−
ły ślady wykonywanych za życia trepanacji [1].
Wiadomo, że na dworach faraonów działali zre−
sztą oficjalnie królewscy trepanatorzy.

Pierwszy zapis na temat praktyki chirurgicz−
nej znajduje się w babilońskim Kodeksie Ham−

murabiego (ok. 1700 p.n.e.). Kodeks ten obejmu−
je m.in. przepisy o wynagradzaniu i odpowie−
dzialności zawodowej ówczesnych chirurgów,
zawiera pierwszy w historii „cennik usług”, usta−
lający wysokość honorarium za udany zabieg,
ale także mówi o karach za lekkomyślne postę−
powanie lub inny błąd lekarski – np. za śmierć
pacjenta w następstwie zabiegu operacyjnego
niefortunnemu chirurgowi groziło odcięcie rąk
[2, 3]. Z kolei inny dokument egipski, tzw. papi−
rus Smitha (datowany ok. 1600−1550 p.n.e., acz−
kolwiek wiadomości medyczne w nim zawarte
pochodzą z okresu 2650−2150 p.n.e.), opisuje
szczegółowo badanie i postępowanie chirurgicz−
ne; można uznać go wręcz za prawdziwy
podręcznik starożytnej chirurgii [3]. Podręcznik
staroindyjskiej medycyny Suśruta−Samhita (zbiór
Suśruty) podaje natomiast pierwszy dokładny
opis operacji zaćmy, a także techniki odtwarza−
nia obciętego nosa (obcinanie nosa lub uszu by−
ło częstą karą wymierzaną w starożytnych In−
diach) [3].
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W pracy przedstawiono przegląd historyczny rozwoju chirurgii ambulatoryjnej oraz chirurgii „jed−
nego dnia” – od zamierzchłych czasów do współczesności. Omówiono również działalność towarzystw nauko−
wych i organizacji zajmujących się tymi dziedzinami chirurgii oraz rolę, jaką odgrywają na szczeblu krajowym
i międzynarodowym.
Słowa kluczowe: chirurgia ambulatoryjna, chirurgia „jednego dnia”, historia medycyny.

This article reviews the historical development of ambulatory and one−day surgery from its very begin−
nings to the present. The activity of scientific societies and other organisations devoted to these disciplines as well
as their role at national and international levels are also characterized.
Key words:  ambulatory surgery, one−day surgery, history of medicine.
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* Praca wykonana w ramach projektu badawczego Nr 1 HO2D 025 16 finansowanego przez Komitet Badań Naukowych
w latach 1999−2000.



Ponieważ we wspomnianych źródłach histo−
rycznych nie ma wzmianek na temat szpitali, na−
leży przypuszczać, że rekonwalescencja chorych
po przebytych operacjach chirurgicznych odby−
wała się w warunkach domowych [4]. Dopiero
dokumenty hinduskie z VI w. p.n.e. dostarczają
pierwszych na świecie pisemnych dowodów na
istnienie szpitali. Około 250 r. p.n.e. król Asioka
rozpoczął w Indiach tworzenie systemu lecznic−
twa stacjonarnego, umożliwiając tym samym roz−
wój chirurgii szpitalnej w tym kraju [1, 2]. 

Na podstawie przekazów historycznych moż−
na jednak sądzić, że Hipokrates (V−IV w. p.n.e.)
na wyspie Kos przeprowadzał zabiegi chirurgicz−
ne również bez hospitalizacji swoich pacjentów. 

W ciągu wieków, poprzedzających wynale−
zienie i zastosowanie znieczulenia ogólnego
w praktyce, mimo rozwoju szpitalnictwa więk−
szość chorych po przebytych operacjach nadal
zdrowiała w warunkach domowych [5]. Do sa−
mych zabiegów, a także do uśmierzenia bólu po
nich, oszałamiano pacjentów przez doustne po−
dawanie wyciągu z konopi (Pien Tsio, Chiny, ok.
255 p.n.e.), soku z mandragory (Pliniusz Starszy,
Cesarstwo Rzymskie, I w.), stosowanie gąbek na−
sączonych różnymi środkami do wdychania
przez nos (Ugo di Lucca, Włochy, ok. 1200−1220)
oraz znieczulenia wziewnego (G. della Porta,
Włochy, 1589) [1]. Ewolucja systemu opieki szpi−
talnej i osiągnięcia chirurgii w II połowie XIX w.
(m.in. wyposażanie szpitali i klinik w sale opera−
cyjne, wprowadzenie antyseptyki i aseptyki)
wzbudziły wśród chirurgów przekonanie, że wy−
niki leczenia operacyjnego są lepsze, jeśli chory
pozostaje po zabiegu na oddziale. Ostatecznie
więc hospitalizację pacjentów chirurgicznych
włączono do standardów opieki [5].

Rozwój chirurgii ambulatoryjnej w czasach no−
wożytnych zależał natomiast przede wszystkim od
stworzenia możliwości takiego znieczulenia, po
którym chory mógł bezpiecznie wrócić do domu.
Stało się to w Stanach Zjednoczonych AP przed
150 laty [6]. Prawdopodobnie pierwsze znieczule−
nie do zabiegu chirurgicznego wykonał 30.03.
1842 r. Crawford W. Long, usuwając dwa małe
guzki na szyi u dorosłego pacjenta w uśpieniu ete−
rem, ale doniesienie o tym opublikował dopiero
w 1849 r. [1, 6]. Tak więc odkrycie anestezji przy−
pisuje się zwykle Williamowi T. Mortonowi, który
16.10.1846 r. przeprowadził ogólne uśpienie ete−
rem do zabiegu ambulatoryjnego (!) w Massachu−
setts General Hospital w Bostonie [1, 6]. Należy
wspomnieć, że dwa lata wcześniej Horace Wells
użył podtlenku azotu („gazu rozweselającego”) do
krótkotrwałej narkozy w stomatologii [7], a w 1847 r.
odkryto również anestetyczne właściwości chloro−
formu i zastosowano go w praktyce [1].

Początki chirurgii „jednego dnia” miały miej−
sce pod koniec XIX w. w Szkocji. W 1909 r. James

H. Nicoll opisał serię prawie 9000 operacji, jakie
w ciągu 10 lat wykonał u dzieci w Royal Hospi−
tal for Sick Children w Glasgow w trybie ambula−
toryjnym [6, 8, 9]. Były to m.in. zabiegi z powo−
du przepuklin, zapalenia wyrostka sutkowatego,
rozszczepu podniebienia i wrodzonych znie−
kształceń stopy, a uzyskane wyniki leczenia były
porównywalne z tymi, jakie osiągano wówczas
u chorych hospitalizowanych [8]. W pierwszej
połowie XX w. Szkoci pozostawali narodem,
który najszerzej zaakceptował operowanie dzieci
w trybie dziennym [2]. Z kolei czynnikiem moty−
wującym chirurgów do działania w takim trybie
była możliwość uniknięcia ryzyka zakażeń we−
wnątrzszpitalnych u najmłodszych pacjentów
[10]. Poglądy Nicolla podzielał w tym samym
czasie Robert Campbell z Belfastu (Północna Ir−
landia), jeden z pionierów chirurgii dziecięcej,
który był również zwolennikiem wczesnego ope−
rowania przepuklin u dzieci [11].

W USA w 1916 r. Ralph M. Waters otworzył
w Sioux City (stan Iowa) „Śródmiejską Przycho−
dnię Anestetyczną” (Down−town Anesthesia Cli−
nic), zapewniającą znieczulenie do zabiegów
dentystycznych oraz z zakresu „małej chirurgii”.
Do dziś uważana jest ona za pierwowzór nowo−
czesnego oddziału dziennego, nie związanego ze
szpitalem [6, 10, 12]. Jeszcze przed II wojną
światową w USA m.in. Israel i Mazer (1938) na
dużej liczbie pacjentek wykazali bezpieczeństwo
i korzyści z wykonywania zabiegów ginekolo−
gicznych w warunkach ambulatoryjnych [13]. 

W Europie nie kontynuowano natomiast idei
Nicolla ani też nie powtórzono jego sukcesów
przez blisko pół wieku. Powszechnie nadal uwa−
żano bowiem, że większość zabiegów chirurgicz−
nych powinna być wykonywana w warunkach
szpitalnych, a rekonwalescencji operowanych
chorych najlepiej służyć będzie przedłużona ho−
spitalizacja z unieruchomieniem w łóżku [2, 14].
Do wyjątków można więc zaliczyć m.in. pracę
Herzfelda z Edynburga (1938) o wykonanych
z powodzeniem − w znieczuleniu ogólnym, ale
przede wszystkim w trybie dziennego pobytu −
operacjach przepuklin u ponad 1000 dzieci [15].
Na początku lat 50. działający w Guy’s Hospital
w Londynie Rex Lawrie również opowiadał się za
szerszym upowszechnianiem ambulatoryjnej chi−
rurgii dziecięcej [16]. Dopiero w 1955 r. kolejny
szkocki chirurg z Edynburga, Eric L. Farquharson,
zwrócił uwagę na fakt zupełnie dobrego gojenia
się ran u chorych, którzy uruchamiani byli po za−
biegu wcześniej niż do tej pory. Doniósł o 482
operacjach przepuklin, przeprowadzonych
w warunkach ambulatoryjnych i w znieczuleniu
miejscowym również u dorosłych [8, 17].
W Wielkiej Brytanii w latach 50. chorzy z prze−
puklinami czekali na planowy zabieg ponad 24
miesiące [2]. Fakt wydłużania się listy oczekują−
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cych na przyjęcie do szpitali spowodował, że wy−
korzystano dobre doświadczenie z bezpiecznym
operowaniem dzieci w trybie dziennym, i zaczę−
to operować w taki sam sposób osoby dorosłe.
Sukcesy na tym polu wzbudziły w Anglii dyskusję
na temat zalet chirurgii ambulatoryjnej, w której
punktem zwrotnym był artykuł Stallworthy’ego
w „Lancecie” (1960), promujący rozwój tej dzie−
dziny i zachęcający do częstszego operowania
chorych w warunkach ambulatoryjnych [18]. To
samo głosił okólnik brytyjskiego ministerstwa
zdrowia, wydany w 1967 r. [19]. Wcześniej Far−
quharson podkreślał znaczenie starannej kwalifi−
kacji pacjentów, a także współpracy chirurgów
z lekarzami rodzinnymi w tym zakresie oraz
w trakcie opieki pooperacyjnej [8, 20]. 

W latach 60. w piśmiennictwie brytyjskim po−
jawiły się pierwsze powojenne publikacje,
a w następnej dekadzie coraz liczniejsze, doty−
czące leczenia chirurgicznego dzieci i dorosłych
w trybie dziennego pobytu. Odbywało się ono −
oprócz Edynburga i Londynu − także w Aberde−
en, Birmingham, Kingston i Cambridge [4, 14].
Autor jednej z tych prac, wspomniany już Lawrie
(1964), wprowadził określenie „chirurgia jednego
dnia” (ang. day−case surgery) i sam konsekwent−
nie uprawiał tę dziedzinę przez wiele lat, uwypu−
klając jej zalety zwłaszcza w odniesieniu do
dzieci i ich rodziców [20, 21].

W tym samym czasie w Ameryce Północnej
rozpoczęto realizację programu chirurgii ambula−
toryjnej w Butterworth Hospital w Grand Rapids
(stan Michigan) (1961) [5]. Pierwsze ośrodki chi−
rurgiczne związane ze szpitalami powstały nato−
miast w Los Angeles (University of California,
Center for the Health Sciences, 1962), Waszyng−
tonie (George Washington University Hospital,
1966) oraz Baltimore (Church Home and Hospi−
tal) [2, 5, 6, 22]. Chorzy po zabiegu nie korzysta−
li tu jednak z łóżek szpitalnych, tylko wypisywani
byli do domu bezpośrednio z sali nadzoru poope−
racyjnego [22]. W następnych latach otwarto
kolejne oddziały, w tym również związane ze
szpitalami, ale już z łóżkami wydzielonymi na po−
trzeby chirurgii ambulatoryjnej. Jednym z pierw−
szych tego typu był ośrodek w Watts Community
Hospital w Durham (stan Północna Karolina),
otwarty w 1971 r. [22]. Na początku lat 80. już
ponad 1500 szpitali stanowych (tj. 70% szpitali
funkcjonujących w większych miastach amery−
kańskich), a także 1100 (tj. 80%) szpitali typu
„non−profit” oferowało świadczenia z zakresu
chirurgii ambulatoryjnej; zabiegi te stanowiły
wówczas 18% wszystkich operacji chirurgicz−
nych [22]. W latach 90. zabiegi ambulatoryjne
przeprowadzano w ponad 80% szpitali amery−
kańskich (tj. w 5252 placówkach spośród 6267)
[19, 23, 24]. W 1993 r. wykonano ich 12,4 milio−
na, co stanowiło około 52% planowych operacji

[24]. Ocenia się, że do 2000 r. było to już 75%
wszystkich operacji chirurgicznych w tym kraju
[6, 25].

Drugą formą organizacyjną, w jakiej rozwija−
ła się chirurgia ambulatoryjna − zwłaszcza w mo−
delu północnoamerykańskim − stały się samo−
dzielne jednostki, niezależne od szpitali zarówno
finansowo, jak i pod względem umiejscowienia
(ang. free−standing units, ambulatory surgery cen−
ters, surgicenters). Ośrodek taki powstał w 1965 r.
w Vancouver (Kanada); przeprowadzano w nim
ambulatoryjne zabiegi z zakresu chirurgii ogólnej
i ortopedii [2]. W USA pierwsze centrum tego ro−
dzaju utworzono w 1968 r. w Providence (stan
Rhode Island) jako monospecjalistyczny ośrodek
otorynolaryngologiczny; nie przetrwał on jednak
długo, głównie z przyczyn ekonomicznych
[2, 22]. Prawdziwy sukces odniósł natomiast pierw−
szy w tym kraju wielospecjalistyczny Phoenix
Surgicenter, założony w 1970 r. w Phoenix (stan
Arizona) przez dwóch anestezjologów – Walla−
ce’a A. Reeda i Johna L. Forda [2, 5, 10, 22, 26].
Stało się tak dzięki zaangażowaniu w rozwój
ośrodka zarówno personelu medycznego (chirur−
gów, anestezjologów i pielęgniarek), jak i miej−
scowych instytucji (dwa szpitale, rada ds. plano−
wania ochrony zdrowia) oraz dużych towarzystw
ubezpieczeniowych [5, 10, 22]. Autorzy projektu
od początku objęli ambulatoryjnym leczeniem
chirurgicznym nie tylko dzieci, ale i osoby doro−
słe, zwrócili ponadto dużą uwagę na zapewnie−
nie i utrzymanie wysokiej jakości świadczonych
usług [10]. Istniejące do dziś Surgicenter w Phoe−
nix posłużyło jako model dla licznych podob−
nych placówek, które powstały w USA w latach
70. i później. Najwięcej jest ich w takich stanach,
jak: Teksas, Kalifornia, Arizona, Floryda i Illinois
[23]. Liczba samodzielnych ośrodków chirurgii
ambulatoryjnej w USA wzrastała gwałtownie –
w 1983 r. było ich 239 i wykonano w nich około
377 tysięcy zabiegów, w 10 lat później w 1862
ośrodkach − 3,2 miliona operacji [24, 27]. We−
dług raportu SMG Marketing Group w ciągu
dwóch ostatnich lat liczba placówek zwiększyła
się o 20% − w 2000 r. było ich już ponad 3100,
a przeprowadzono w nich blisko 6,7 mln zabie−
gów (z czego ponad 25% stanowiły operacje
okulistyczne, a prawie 20% zabiegów dotyczyło
przewodu pokarmowego) [28]. 

Najbardziej dynamiczny rozwój chirurgii „jed−
nego dnia” można nadal zaobserwować w Ame−
ryce Północnej. Jego siłą napędową było od po−
czątku dążenie towarzystw ubezpieczeniowych
do ograniczenia rosnących kosztów opieki me−
dycznej [6]. Także pacjenci woleli nie ponosić
wydatków związanych z długotrwałą hospitaliza−
cją [29]. Chirurgia w trybie dziennego pobytu zy−
skała praktycznie pełną akceptację wśród chorych
i ich rodzin; poziom satysfakcji z udzielanych
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w tym trybie świadczeń sięga 90% [5]. W 1968 r.
Lahti określił podstawowe zasady chirurgii ambu−
latoryjnej, które pozostały aktualne do dzisiaj [10,
30]. W 1974 r. w USA wydano ustawę (Health
Planning and Resources Act, PL 93−641) promują−
cą chirurgię ambulatoryjną − stała się ona kolej−
nym bodźcem do jej rozwoju [22]. W tym samym
roku utworzono Towarzystwo Samodzielnych
Ambulatoriów Chirurgicznych (obecnie: Federa−
cja Towarzystw Chirurgii Ambulatoryjnej, Federa−
ted Ambulatory Surgery Association, FASA),
a w 10 lat później − Towarzystwo Anestezji Am−
bulatoryjnej (Society for Ambulatory Anesthesia,
SAMBA). W drugiej połowie lat 70. rozpoczęła się
akredytacja placówek zajmujących się leczeniem
w trybie ambulatoryjnym [22]. Na dalszy rozwój
chirurgii ambulatoryjnej, począwszy od lat 80.,
w dużej mierze wpłynął postęp technologiczny,
który sprawił, że operacje stały się mniej złożone
i obarczone względnie mniejszym ryzykiem. Na
postęp ten złożyły się m.in.: szeroko wprowadza−
ne i coraz mniej inwazyjne techniki chirurgiczne
(np. zabiegi endoskopowe, w tym: laparoskopo−
we, z użyciem laserów itd.), ulepszone metody
znieczulania – pozwalające pacjentom szybciej
odzyskiwać przytomność przy jednoczesnym
zmniejszeniu skutków ubocznych anestezji, a tak−
że stosowanie bardziej efektywnych leków prze−
ciwbólowych [24, 31]. Drugim czynnikiem była
wciąż aktualna tendencja do powstrzymania
wzrostu kosztów leczenia, wyrażająca się m.in.
zachętą do rozwoju chirurgii ambulatoryjnej dzię−
ki zmianom w programach ubezpieczeniowych,
zarówno rządowych czy federalno−stanowych,
jak i oferowanych przez prywatne firmy. W USA
polegało to np. na włączeniu na początku lat 80.
do federalnego ubezpieczenia rządowego Medi−
care opłat za usługi świadczone przez ośrodki chi−
rurgii ambulatoryjnej (surgicenters) [24, 31].

Poza USA i Europą w ciągu minionych 20 lat
największy rozwój chirurgii ambulatoryjnej oraz
prowadzonej w trybie „jednego dnia” miał miej−
sce w Kanadzie, Australii i Nowej Zelandii [32].
Formy organizacyjne są tam podobne, jak w mo−
delu amerykańskim USA (szpitalne oddziały
dzienne, samodzielne centra itd.). W Kanadzie
ponad 50% planowych zabiegów operacyjnych,
wykonywanych w warunkach szpitalnych, zali−
czanych jest do chirurgii „jednego dnia” [32].
W Australii w latach 1997−1998 było to 39%
wszystkich operacji wykonywanych w sektorze
publicznym oraz prawie 44% − w sektorze pry−
watnym. W ciągu najbliższych 5−10 lat planowa−
ny jest wzrost udziału zabiegów przeprowadza−
nych w trybie dziennym przynajmniej do 60%
wszystkich operacji chirurgicznych w tym kraju
[32]. W Nowej Zelandii w latach 1996−1997 naj−
częstsze procedury i zabiegi w 70,2% wykonywa−
ne były w trybie ambulatoryjnym i dziennym [33].

W Europie wiodącą rolę w chirurgii „jednego
dnia” odgrywa obecnie Wielka Brytania [34],
chociaż rozwój tej dziedziny początkowo napo−
tykał tam na przeszkody. Wiązało się to z trady−
cją pozostawiania chorego w szpitalu przez
pierwszą noc po operacji [6]. W latach 70. poja−
wiły się jednak doniesienia o rozszerzaniu zakre−
su zabiegów wykonywanych w trybie dziennym
z operacji przepuklin i żylaków kończyn dolnych
na zabiegi urologiczne, ginekologiczne, ortope−
dyczne, z zakresu chirurgii plastycznej, szczęko−
wo−twarzowej, a przede wszystkim chirurgii dzie−
cięcej [8]. Propagatorami idei tworzenia oddzia−
łów chirurgii „jednego dnia” byli zwłaszcza Tom
W. Ogg (Cambridge), James M.B. Burn (Sou−
thampton) i C. Vaughan Ruckley (Edynburg) [8, 16,
29, 35]. Ten ostatni podkreślał znaczenie różnych
aspektów pracy zespołowej personelu takich od−
działów.

W 1985 r. Royal College of Surgeons of En−
gland opublikowało wytyczne, określające wa−
runki rozwoju chirurgii „jednego dnia” (Guideli−
nes for Day Case Surgery; drugie, poprawione
wydanie ukazało się w 1992 r.) [36]. Stwierdzo−
no, że 50% wszystkich przypadków chirurgicz−
nych nie wymaga leczenia wiążącego się ze spę−
dzeniem nocy w szpitalu. Ogłoszenie wytycz−
nych RCSE miało przełomowy charakter – już na
początku lat 90. w większości szpitali funkcjono−
wał wydzielony oddział chirurgii „jednego dnia”
lub też wielu chorych operowano w nich w trybie
ambulatoryjnym; istniały jednak dość wyraźne
różnice regionalne w świadczeniu tego typu
usług [4]. Duży wpływ na rozwój chirurgii „jed−
nego dnia” w Zjednoczonym Królestwie miało
utworzenie w 1990 roku Brytyjskiego Towarzy−
stwa Chirurgii Dziennej (British Association of
Day Surgery, BADS) [34]. Stowarzyszenie to co−
rocznie odbywa swoje zjazdy naukowe, a jego
celem jest wdrażanie standardów chirurgii „jed−
nego dnia” w Wielkiej Brytanii i działalność edu−
kacyjna. Obecnie ponad połowa zabiegów
(w 1998 r. – 58%) odbywa się w trybie dzienne−
go pobytu, jednak zalecenia Royal College of Sur−
geons mówiły o konieczności dalszego zwiększe−
nia tego odsetka w 2000 roku co najmniej do
60% [6, 34, 37, 38]. 

W innych krajach europejskich sytuacja jest
w dużym stopniu zróżnicowana. Dane statystycz−
ne, dotyczące 18 wybranych procedur i zabie−
gów, wykonywanych najczęściej w trybie ambu−
latoryjnym i dziennym w kilkunastu krajach
OECD, zebrane przez Międzynarodowe Stowa−
rzyszenie Chirurgii Ambulatoryjnej (IAAS), wska−
zują, że w latach 1994−1997 zabiegi te stanowi−
ły w Europie od 10,4−12,5% (Portugalia) do
57,8−67% (Holandia) oraz 41,3−78,2% (Dania)
wszystkich operacji chirurgicznych [33, 39].
O rozwoju chirurgii „jednego dnia”, porówny−
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walnym z sytuacją w Wielkiej Brytanii, można
mówić w przypadku: Holandii, krajów skandy−
nawskich (Szwecji, Danii i Finlandii), Belgii oraz
Hiszpanii [34]. We Francji i w Niemczech dopie−
ro w latach 90. stworzono ramy prawne określa−
jące strukturę i warunki tworzenia chirurgii am−
bulatoryjnej [38, 40, 41].

W Polsce w 1991 r. interdyscyplinarny zespół
(w jego skład weszli m.in. chirurdzy dziecięcy,
anestezjolodzy, pediatrzy, pielęgniarki i przedsta−
wiciele organizacji działających na rzecz dzieci)
sporządził raport, który stał się podstawą do opra−
cowania 12−punktowego standardu ambulatoryj−
nej chirurgii dziecięcej [42]. W 1999 r. Minister−
stwo Zdrowia i Opieki Społecznej ogłosiło „Stan−
dardy świadczenia usług medycznych”, w których
hospitalizację w trybie „jednego dnia” uwzglę−
dniono po raz pierwszy jako ogólnopolski stan−
dard w zakresie chirurgii ogólnej, chirurgii dzie−
cięcej i urologii [43−45]. Wciąż jednak brakuje
w kraju odpowiednich przepisów prawnych regu−
lujących funkcjonowanie tej dziedziny. 

Aktualne systemy kontraktowania usług zabie−
gowych przez Kasy Chorych również nie preferu−
ją chirurgii ambulatoryjnej w takim stopniu, w ja−
kim dzieje się to na Zachodzie [46]. Tylko dla
niektórych kas (np. Mazowieckiej, Małopolskiej
czy Śląskiej) zróżnicowanie długości pobytu pa−
cjenta na oddziale szpitalnym mogłoby stać się
korzystne [47−49]. W wielu szpitalach brakuje
natomiast systemu opieki nad pacjentem wypisa−
nym do domu bezpośrednio po operacji [47].

Mimo tych zastrzeżeń chirurgia „jednego
dnia” powoli w Polsce rozwija się, a kilka pla−
cówek zdążyło zdobyć już wieloletnie doświad−
czenie [7, 20, 50−53]. Należy do nich niewątpli−
wie Klinika Chirurgii Dziecięcej Polsko−Amery−
kańskiego Instytutu Pediatrii AM w Krakowie
(obecnie: Uniwersyteckiego Szpitala Dziecięcego
w Krakowie), która w 1972 r. jako pierwsza
w Polsce wprowadziła do rutynowego postępo−
wania ambulatoryjne leczenie operacyjne dzieci
w ramach chirurgii „jednego dnia” [50−52].
Pierwszą placówką, stosującą od 1974 r. znieczu−
lenie ogólne w ambulatorium stomatologicznym,
była Klinika Chirurgii Szczękowej Instytutu Sto−
matologii AM w Warszawie (obecnie: I Katedra
i Klinika Chirurgii Szczękowo−Twarzowej IS AM)
[7]. W Klinice Chirurgii Dziecięcej AM we Wro−
cławiu (obecnie: Klinika Chirurgii i Urologii
Dziecięcej AM) zabiegi ambulatoryjne u dzieci
przeprowadza się rutynowo od 1983 r. [54],
a w takiej samej klinice Śląskiej AM w Zabrzu –
od 1987 r. [20, 55]. Również w Klinice Chorób
Oczu CSK WAM w Warszawie od 1988 r. usuwa
się ambulatoryjnie zaćmę i wszczepia sztuczne
soczewki [56]. Niestety, w Polsce wciąż brakuje
wiarygodnych danych statystycznych, które mo−
głyby dać pełny obraz sytuacji, w jakiej znajduje

się obecnie chirurgia ambulatoryjna w naszym
kraju.

W marcu 1999 r. Zarząd Główny Polskiego
Towarzystwa Anestezjologii i Intensywnej Terapii
podjął uchwałę o powołaniu Sekcji Znieczulenia
Ambulatoryjnego PTAiIT. Zrzesza ona lekarzy
wykonujących znieczulenia do zabiegów w try−
bie dziennym. Jej głównym celem jest wymiana
poglądów na temat nowych technik anestezji,
specyficznych leków stosowanych w znieczule−
niu ambulatoryjnym, a także specjalnego sposo−
bu postępowania z pacjentem – w kontekście
polskich warunków [57]. Ponadto Sekcja ma za−
jąć się opracowaniem standardów znieczulenia
ambulatoryjnego, stymulować swoich członków
do pracy naukowo−badawczej, prowadzić dzia−
łalność informacyjną (czasopismo, strony WWW)
oraz organizować swoje zjazdy naukowe, będą−
ce kontynuacją czterech dotychczasowych kon−
ferencji naukowo−szkoleniowych „Postępy znie−
czulenia w chirurgii jednego dnia” (Szczyrk
1994, 1997, 1999, 2001). Tym samym środowi−
sko anestezjologów mocno zaakcentowało swoją
obecność w gronie lekarzy pracujących w pla−
cówkach dziennego i krótkotrwałego pobytu. 

W maju 1999 r. we Wrocławiu zostało założo−
ne Polskie Towarzystwo Medycyny i Chirurgii
Ambulatoryjnej (PTMiChA). Jest to interdyscypli−
narna organizacja zrzeszająca wszystkich zainte−
resowanych ambulatoryjną opieką zdrowotną
(podstawową i specjalistyczną), a także zabiega−
mi operacyjnymi (diagnostycznymi i leczniczy−
mi), które można wykonywać w trybie ambulato−
ryjnym oraz w trybie dziennego pobytu [58]. Jej
celem jest m.in. upowszechnianie najnowszych
osiągnięć naukowych w zakresie szeroko rozu−
mianej opieki i chirurgii ambulatoryjnej, szerze−
nie postępu w tej dziedzinie oraz działanie na
rzecz zapewniania i utrzymywania wysokiej ja−
kości usług zdrowotnych świadczonych ambula−
toryjnie. Pełni ona rolę ogólnokrajowego forum
wymiany doświadczeń i informacji, będąc jedno−
cześnie płaszczyzną współpracy lekarzy podsta−
wowej opieki zdrowotnej ze specjalistami róż−
nych dyscyplin zabiegowych. 

W wielu państwach europejskich istnieją
podobne towarzystwa naukowe, zrzeszające oso−
by zainteresowane chirurgią ambulatoryjną oraz
chirurgią „jednego dnia”. Według stanu z połowy
2001 r. działały one w: Austrii, Belgii, Danii, Fin−
landii, Francji, Hiszpanii, Holandii, Niemczech,
Norwegii, Polsce, Portugalii, Rumunii, Szwajca−
rii, Szwecji, na Węgrzech, w Wielkiej Brytanii
oraz Włoszech.

Większość z nich − obok podobnych organi−
zacji z Australii, Chile, Hongkongu, Republiki Po−
łudniowej Afryki oraz USA – przystąpiła do
Międzynarodowego Stowarzyszenia Chirurgii
Ambulatoryjnej (International Association for
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Ambulatory Surgery, IAAS). IAAS powstało
16.03.1995 r. w Belgii jako interdyscyplinarna,
międzynarodowa organizacja typu „non−profit”
(z siedzibą w Brukseli), której głównym celem jest
promocja i rozwój chirurgii ambulatoryjnej na ca−
łym świecie [59]. Zrzesza zarówno chirurgów
i anestezjologów, jak i lekarzy ogólnych (rodzin−
nych), pielęgniarki i menedżerów zainteresowa−
nych świadczeniem wysokiej jakości usług zdro−
wotnych z tej dziedziny. Przede wszystkim jed−
nak przyjmuje w poczet swoich członków
krajowe stowarzyszenia, mające takie same cele.

Zorganizowało 4 międzynarodowe kongresy po−
święcone chirurgii ambulatoryjnej (Bruksela 1995
– podczas I Kongresu odbyło się zebranie założy−
cielskie IAAS; Londyn 1997, Wenecja 1999, Ge−
newa 2001). Wydaje recenzowany kwartalnik
Ambulatory Surgery, obejmujący tematyką wszy−
stkie aspekty chirurgii ambulatoryjnej – medycz−
ne i praktyczne (techniki operacyjne, znieczula−
nie, pielęgnacja chorych itd.) oraz organizację
i zarządzanie. Polskie Towarzystwo Medycyny
i Chirurgii Ambulatoryjnej uzyskało status pełne−
go członka IAAS w 2000 r.
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Dolnośląska Szkoła Ultrasonografii
zaprasza lekarzy rodzinnych na szkolenia z zakresu:

Diagnostyki USG w ginekologii i położnictwie
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Cytodiagnostyki stanów przednowotworowych i raków szyjki macicy. Porównanie systemów
klasyfikacji Bethesda i Papanicolau

Szczegółowe informacje:
Wrocławskie Centrum Promocji
ul. Śniadeckich 10
51−604 Wrocław 

tel. 071 34−839−66 lub 0606 350 328
e−mail: wcp@poczta.onet.pl
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Powstanie instytucji lekarza domowego
w II Rzeczypospolitej przez powołanie
pierwszej Warszawskiej Kasy Chorych

The origin of an institution of family physician 
in the 2nd Republic of Poland by creating the first Warsaw Sickness Fund

DARIUSZ LEWERA

Merz Pharma

Wprowadzona 1 stycznia 1998 roku przez
rząd Jerzego Buzka reforma służby zdrowia wy−
wołała wiele kontrowersji. Reforma miała wielu
zwolenników, ale także przeciwników. Otwarte
dyskusje i debaty trwały zarówno w kołach poli−
tycznych, jak i wśród bezpośrednio zaintereso−
wanych, czyli lekarzy i pacjentów. Analizowano
składki, zarzucano niekompetencje, wróżono re−
formie niepowodzenie, a wszelkim poczynaniom
fiasko. Fakt, iż zmiana organizacji w opiece zdro−
wotnej trwa już ponad 2 lata, a dyskusje nie słab−
ną, pragnę przedstawić, jak tworzono instytucję
Kasy Chorych i lekarza domowego przed ponad
osiemdziesięciu laty.

Powrót Polski na mapę świata po 146 latach
zaborów oraz powołanie przez Radę Regencyjną
Ministerstwa Zdrowia Publicznego, Opieki Spo−
łecznej i Ochrony Pracy daje początki ochrony

zdrowia w II Rzeczypospolitej (Dziennik Praw
Królestwa Polskiego rok 1918 Nr 5 Dekret 8,
Dziennik Praw Królestwa Polskiego rok 1918 Nr
14 Dekret 31).

Nie mogło powstać nowoczesne, cywilizowa−
ne państwo bez wprowadzenia obowiązkowych
ubezpieczeń społecznych.

Katastrofalny stan gospodarki, zrujnowany
przemysł oraz fakt, że do niedawna w Polsce
obowiązywały ustawy trzech zaborców, znacznie
utrudniało podjęcie odpowiednich decyzji mają−
cych na celu objęcie opieką socjalną całego spo−
łeczeństwa. 

Jednolity program dla całego kraju, przy jed−
noczesnym wykorzystaniu doświadczeń w po−
szczególnych regionach, zdawał się być niemoż−
liwy do przygotowania. Każda porozbiorowa
dzielnica Polski rządziła się swoimi prawami,
a ludność była do takiej sytuacji przyzwyczajona.
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W artykule przedstawiono problemy związane z organizacją pierwszej warszawskiej Kasy Chorych
oraz początki podstawowej opieki zdrowotnej w Polsce. Wskazano problemy, z jakimi borykali się organizatorzy
kasy chorych, trudności w pozyskaniu do pracy lekarzy oraz przekonaniu do nowej instytucji – lekarza domowe−
go samych pacjentów.
Słowa kluczowe: Kasa Chorych, lekarz domowy, ubezpieczenia.

The article presents problems appeared during organization of the first Sickness Fund and health care
in Poland after First World War. Main problem was to convince doctors and patients to this new institution.
Key words:  Sickness Fund, family doctor, insurances.

Streszczenie

Summary

„Lekarz domowy bez wątpienia znajdzie w przyszłości swego historyka, który omiecie z pyłu tony zadrukowanego
i zapisanego papieru, wejrzy do archiwów i przez mikroskop lat zobaczy to, czego my współcześni, bezpośredni wi−
dzowie czy aktorzy, dojrzeć nie jesteśmy w stanie. Zobaczy lekarza domowego nie w pracy dnia dzisiejszego,
a w skutkach tej pracy. I historykowi zostawmy ocenę. Być może wychwalać będzie mądrość przodków, a być mo−
że wydrwiwać będzie ich głupotę. Historykowi zostawmy też szczegółowe zanalizowanie dróg, które doprowadziły
do „lekarza domowego” i warunków, wśród których powstawał”.

Dr Jerzy Bujalski
(Lekarz Polski 1935; (11) 10: 210)



Świadczenia mogły być tylko rozszerzone, aby
nie powodować nieporozumień społecznych.

Podstawowe problemy sanitarne w młodym
państwie zostały prawnie zabezpieczone „Zasad−
niczą Ustawą Sanitarną” z dnia 19.07.1919 roku
obowiązującą na terenach byłych zaborów au−
striackiego i rosyjskiego. 

Kolejną barierą na drodze do ubezpieczeń
było zgromadzenie odpowiednich środków fi−
nansowych, których w budżecie Państwa nie by−
ło. Wobec takiej sytuacji jedynym rozwiązaniem
stało się wprowadzenie obowiązkowego ubez−
pieczenia na wypadek choroby. Projekt ubez−
pieczenia został przygotowany przez Departa−
ment Pracy Tymczasowej Rady Stanu już
w kwietniu 1917 roku, natomiast dekret Naczel−
nika Państwa o obowiązkowym ubezpieczeniu
na wypadek choroby został wydany dnia 11
stycznia 1919 roku (Dziennik Praw Rzeczypo−
spolitej Polskiej rok 1919 Nr 9 Dekret 122). Za−
kładał on stworzenie terytorialnych kas chorych,
przymus ubezpieczenia wszystkich grup spo−
łecznych i zawodowych, bez względu na wyso−
kość dochodów, udzielanie świadczeń leczni−
czych i pieniężnych oraz objęcie specjalną
opieką położnic i noworodków. 

Departament Ubezpieczeń Społecznych Mini−
sterstwa Pracy i Opieki Społecznej podjął się za−
dania stworzenia koncepcji, na bazie której mia−
ła powstać pierwsza polska Kasa Chorych. Za te−
ren doświadczalny została wybrana stolica, gdzie
po trwających kilka miesięcy uzgodnieniach po−
wołano Komisarza Kasy Chorych miasta Warsza−
wy. Funkcję tę objął pracownik ministerstwa
Opieki Społecznej, Hilary Sell. W akcie nomina−
cyjnym podpisanym przez ministra Iwanowskie−
go powierzono mu zorganizowanie tejże instytu−
cji do dnia 1.08.1919 roku (Sell H., 1922 A).

Zadanie okazało się dużo trudniejsze niż
przewidywano podczas przygotowywania pla−
nów. Problemy jawiły się na wszystkich płaszczy−
znach, od pozyskania lokali poczynając, a na
zjednaniu pracowników i pacjentów kończąc.

Brak lokali był pierwszym problemem,
z którym spotkał się nowy Komisarz. Aby Kasa
mogła spełniać swoje statutowe zadania, należa−
ło przygotować w całym mieście pomieszczenia,
gdzie mogłyby funkcjonować przychodnie leka−
rzy domowych, specjalistów, stomatologów oraz
apteki. Pierwsze przychodnie powstały w cen−
trum miasta przy ulicach: Jagiellońskiej, Mław−
skiej, Sosnowej, Żytniej, Wolskiej i Puławskiej. 

Równy dostęp do lekarzy, który gwarantowała
ustawa, wymuszał na realizatorach tego przedsię−
wzięcia zorganizowanie gabinetów pomocy dora−
źnej na przedmieściach Warszawy, tj. Kaskadzie,
Pelcowiźnie i Grochowie, zwanych ambulatoriami.

Największego lokalu wymagała centrala Kasy
Chorych i po dłuższych poszukiwaniach zadecy−

dowano, że najlepszym budynkiem będzie daw−
na fabryka obuwia przy ul. Solec 93. W chwili
obecnej znajduje się w tym miejscu Szpital Śród−
miejski.

Bardzo sensownym, z punktu widzenia eko−
nomicznego Kasy Chorych, był pomysł urucho−
mienia własnych aptek, punktów aptecznych
i centralnej składnicy leków. W aptekach zatru−
dnionych było po 15, a w niektórych nawet po 20
prowizoriów. Posiadały one duże możliwości
w obsłudze pacjentów. Dziennie apteka była
w stanie realizować nawet do 1000 recept. Na te−
renie Warszawy uruchomiono 8 dużych aptek
z pełną recepturą oraz 30 punktów aptecznych
przy ambulatoriach, które zabezpieczały potrze−
by chorych w podstawowe specyfiki gotowe. Za
zaopatrzenie tzw. kasowych aptek odpowiedzial−
na była centralna składnica apteczna. Instytucja
ta dokonywała zakupów hurtowych dla wszyst−
kich obsługiwanych aptek, dlatego uzyskiwała
w negocjacjach z producentami bardzo korzystne
rabaty. Taka formuła dawała pełną kontrolę nad
wydawanymi lekami oraz obniżała koszty wyda−
wanych specyfików poprzez niską marżę (Sell H.,
1922 B). 

Celem sprostania wymogom światowym
w dziedzinie diagnostyki i terapii oraz dalszego
umocnienia pozycji Kasy powstały: laboratorium
diagnostyczne, drugi zakład rentgenowski, fizy−
koterapii i tzw. kasowy szpital ginekologiczno−
położniczy (Sell H., 1922 C).

Laboratorium posiadało wtedy dosyć dużą
specjalizację, w związku z czym wyodrębniono
w jego strukturach następujące działy: chemicz−
ny, bakteriologiczny i patologii. Na szczególną
uwagę zasługuje fakt, iż w laboratorium utworzo−
no specjalną komórkę zajmującą się badaniem
leków, które kupowała centralna składnica ap−
teczna. Już 80 lat temu dbano, aby leki były bez−
pieczne, dobrze oczyszczone i aby wyelimino−
wać wszelkie specyfiki nie spełniające określo−
nych norm i wymagań (Sell H., 1922 D).

Zakład rentgenowski, który znajdował się przy
ambulatorium na ul. Puławskiej 5 wyposażony
był w trzy bardzo nowoczesne na owe czasy apa−
raty do diagnostyki obrazowej (Sell H., 1922 E).

Początek XX wieku to czas rozwoju fizjotera−
pii, rynek farmaceutyczny nie oferował tyle le−
ków, co w chwili obecnej, dlatego częściej leka−
rze posiłkowali się zabiegami fizykalnymi w tera−
pii większości chorób. Aby dać wszystkie
możliwości leczenia, przy ul. Jagiellońskiej 34
powstał zakład, gdzie wykonywano zabiegi elek−
tryzacji i nagrzewań. Przy ul. Wspólnej 20 uru−
chomiono zakład o profilu przyrodoleczniczym
dla pacjentów z chorobami reumatycznymi i cho−
robami układu nerwowego. W specjalnie przygo−
towanych pomieszczeniach pacjenci pobierali
kąpiele z solą ciechocińską (Sell H., 1922 F).
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Warszawa, ul. Puławska 5

Warszawa, ul. Wolska 64. 
Tu znajdowało się jedno
z pierwszych ambulatoriów

Warszawa, ul. Solec 93. 
Obecnie w tym miejscu 
znajduje się Szpital Śródmiejski



Budowa szpitali nie leżała w gestii kas cho−
rych, niemniej jednak zapotrzebowanie na po−
moc ginekologiczną było tak duże, że zarząd Ka−
sy podjął decyzję o budowie szpitala. 

Pomysł okazał się bardzo trafny, a pozycja Ka−
sy Chorych została jeszcze bardziej umocniona ja−
ko solidnego partnera lekarza w procesie leczenia
oraz instytucji, która nie szczędzi sił i środków, aby
nieść pomoc potrzebującym ubezpieczonym.

Zła prasa, jaka towarzyszyła początkom ubez−
pieczeń społecznych, odstraszała nie tylko lekarzy,
ale także pacjentów, którzy nie mieli zaufania do
nowo powstałej instytucji. Obawiali się bowiem,
że opieka medyczna będzie na bardzo niskim po−
ziomie, a specjaliści deklarujący chęć współpracy
z Kasą Chorych mierni (Niedzielski H., 1920).

Kilkakrotne próby pozyskania lekarzy do pra−
cy dla Kasy Chorych okazywały się nieskuteczne.
Wszystkie zaproszenia wystosowane przez komi−
sarza Hilarego Sella zostawały bez odpowiedzi.
Zrzeszenia lekarskie uznały instytucję Kasy Cho−
rych za „nierozumną i nieużyteczną”. Lekarze
krytykując założenia Kasy Chorych jako instytu−
cji, nazywali ją żebraczą (Sell H., 1922 G).

Taka sytuacja powodowała, iż należało pozy−
skać do pracy najwybitniejszych specjalistów,
o ugruntowanej pozycji naukowej, posiadających
dobre długoletnie praktyki prywatne i cieszących
się jak największym zaufaniem pacjentów. Udało
się tego dokonać dzięki daleko idącemu kom−
promisowi w rozmowach z organizacjami le−
karskimi. 

Najprzychylniej nastawieni do reformy
ubezpieczeń byli lekarze zrzeszeni w Towarzy−
stwie Medycyny Społecznej i Związku Lekarzy
Kresowych. To właśnie ich reprezentanci stali
się orędownikami porozumienia z pozostałymi
organizacjami, tj. Związkiem Lekarzy Państwa
Polskiego i Stowarzyszeniem Lekarzy (Sell H.,
1922 H).

Łatwiejsze okazało się zadanie pozyskania dla
Kasy Chorych akuszerek. Bardzo duży procent
zgonów niemowląt i powikłań okołoporodowych
spowodowany był brakiem umiejętności i wie−
dzy, którymi cechowały się akuszerki wzywane
przypadkowo do porodów. Dekret Naczelnika
Państwa z dnia 25.01.1919 roku gwarantował ko−
bietom specjalną opiekę lekarską w czasie trwa−
nia ciąży oraz pomoc lekarsko−akuszeryjną pod−
czas porodu. Problem został rozwiązany poprzez
podpisanie umów ze 150 przeszkolonymi położ−
nymi, które systematycznie podnosiły swoje kwa−
lifikacje na kursach organizowanych na koszt Ka−
sy Chorych, a prowadzonych przez wybitnych le−
karzy ginekologów. Na szczególną uwagę
zasługuje fakt, iż ubezpieczona miała wolny wy−
bór położnej, niezależnie od miejsca zamieszka−
nia (Sell H., 1922 I).

Uzupełnieniem pracy personelu medycznego
zajęli się felczerzy i sanitariusze. Nie byli to
ludzie zatrudniani przypadkowo. Obowiązkowe
6−tygodniowe szkolenia odbywali na zlecenie
przyszłego pracodawcy, tj. Kasy Chorych. Warun−
kiem zatrudnienia był pomyślnie zdany egzamin
przed Felczerską Komisją Egzaminacyjną Mini−
sterstwa Zdrowia Publicznego. Na zatrudnienie
mogli liczyć przede wszystkim absolwenci War−
szawskiej Szkoły Felczerskiej lub równorzędnej,
jaka funkcjonowała w byłym zaborze rosyjskim.
Felczer miał prawo asystować przy drobnych za−
biegach chirurgicznych, pielęgnacyjnych oraz
udzielać pomocy tylko wtedy, kiedy pomoc lekar−
ska nie była możliwa. Zakres uprawnień został
później felczerom bardzo znacznie rozszerzony
na mocy Rozporządzenia Ministra Zdrowia Pu−
blicznego z dnia 20 marca 1922 r. (Dziennik
Ustaw Rzeczypospolitej Polskiej rok 1922 Nr 29
Rozporządzenie 233).

Ostatnią bardzo ważną grupą pracowników,
której praca miała decydować o sprawnym
funkcjonowaniu Kasy Chorych, była kadra biu−
rowa. Przed oficjalnym uruchomieniem należa−
ło zebrać deklaracje członkowskie, stworzyć re−
jestr przyszłych świadczeniobiorców i ich ro−
dzin, przyporządkować ich do odpowiedniej
przychodni zgodnie z miejscem zamieszkania
itd. Przeszkoleni pracownicy swoje zadania
wykonali w sposób perfekcyjny i pierwszy
dzień urzędowania Warszawskiej Kasy Chorych
nie przyniósł negatywnych niespodzianek,
a wręcz przeciwnie panował porządek i dobra
organizacja.

Oficjalne otwarcie nastąpiło 15 listopada
1920 roku. Pośród zaproszonych gości znajdo−
wali się najwyżsi dostojnicy państwa oraz licznie
przybyli goście zagraniczni, którzy swoje refle−
ksje wyrazili w pełnych komplementów artyku−
łach i listach do Komisarza Hilarego Sella (Abbia−
to M., 1922; Allen O., 1922). 

Ustawa zakładała, że kasa chorych musi być
zarządzana przez osoby wybrane przez pracow−
ników i pracodawców, dlatego po okresie organi−
zacji tej nowej instytucji i pierwszych miesiącach
prawidłowego funkcjonowania musiały odbyć się
wybory do władz kasy. 

Wybory zostały rozpisane w dniu 15 lipca
1921 roku z terminem głosowania na dzień 25
września. Data rozpisania wyborów to także po−
czątek bardzo ożywionych dyskusji, konferencji,
a także agitacji w prasie i radiu. Wyborców za−
praszano na wiece, gdzie mogli zapoznać się
z programami reprezentantów poszczególnych
list wyborczych.

Regulamin przewidywał zgłaszanie list kandy−
datów zarówno ze strony ubezpieczających, jak i
ubezpieczonych.
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Rada Kasy, którą wybrano 25 września na
pierwszym posiedzeniu, w dniu 4 października
wybrała przewodniczącego i wiceprzewod−
niczącego Kasy, którymi kolejno zostali Stefan
Smólski i Stanisław Nejman. Zarząd Kasy, którego
powołanie było jedną z najpilniejszych zadań
Rady został wybrany dopiero na kolejnym
posiedzeniu w dniu 20 listopada 1921 roku.

Skomplikowana struktura Kasy powodowała,
iż Zarząd nie chciał przejąć nad nią kontroli bez
uprzedniej wnikliwej analizy jej funkcjonowania.
Kolejnym przyjętym postulatem na ww. posiedze−
niu było utworzenie w strukturze Kasy czterech
komisji: administracyjnej, finansowej, leczniczej
i personalnej.

Po miesięcznej pracy komisji, 20 grudnia zdano
sprawozdania z przeprowadzonych kontroli. Przed−
stawiciele wszystkich czterech działów bardzo po−
zytywnie ocenili działalność Kasy wnioskując jed−
nocześnie o jej przejęcie w dniu 1 stycznia 1922
roku.

Rada, Zarząd i szefowie komisji wyrazili
najwyższe uznanie dla zasług dotychczasowego
komisarza Hilarego Sella, mianując go jednocześnie
Dyrektorem Warszawskiej Kasy Chorych.

Wprowadzenie ustawy o ubezpieczeniu na
wypadek choroby w młodym państwie nie obyło
się bez problemów, konfliktów i nieporozumień.
Z pełną odpowiedzialnością można stwierdzić, że
organizacja Kas Chorych, utworzenie wielu jed−
nostek świadczących usługi medyczne, uru−
chomienie własnych aptek i wreszcie chyba
najważniejsze, powołanie instytucji lekarza
rodzinnego (domowego), przy zatrważająco
niskiej świadomości społecznej, odbyło się bar−
dzo sprawnie. Polskie osiągnięcia podziwiały inne
państwa europejskie, szkoda jednak, że w chwili
obecnej w rozwiniętym państwie nie wraca się do
przeszłości i opieka zdrowotna pozostawia tak
wiele do życzenia.
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Ulotka informacyjna o wiecu przedwyborczym do
Rady Kasy Chorych

Ulotka wyborcza kandydata w wyborach do władz
Kasy Chorych

Ulotka wyborcza listy Rady Okręgowej Związków
Zawodowych w wyborach do władz Kasy Chorych
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Sprawozdanie z pobytu w Praktyce Lekarzy Rodzinnych
Keswick, Anglia, Listopad 2000

Report on the visit in the general practitioners' practice 
Keswick, England, November 2000

DONATA KURPAS1, TIM HOOPER2

1 Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
2 Z Castlehead Medical Centre, Keswick, Cumbria, Great Britain

Castlehead Medical Centre w Keswick jest
praktyką grupową 4 lekarzy pracujących w peł−
nym wymiarze godzin, 2 lekarzy pracujących na
pół etatu oraz 1 rezydenta, który w samej prakty−
ce spędza jeden rok, co jest częścią 3−letniego
okresu szkolenia z zakresu medycyny rodzinnej.

Sama praktyka położona jest na terenie parku
krajobrazowego English Lake District w północ−
no−zachodniej Anglii. Ponieważ Keswick jest nie−
zwykle popularnym celem dla angielskich tury−
stów, liczba mieszkańców wynosząca poza se−
zonem turystycznym (listopad – kwiecień) około
8000, w sezonie letnim wzrasta do około 30 000.

W praktyce zarejestrowanych jest około 6200
pacjentów (ok. 1400 powyżej 65 roku życia).
Około 9000 pacjentów nie zarejestrowanych
w praktyce jest przyjmowanych w ciągu roku
(głównie w sezonie turystycznym).

Pod opieką praktyki znajduje się 31 łóżkowy
szpital (oddziały całodobowy żeński i męski oraz
oddział dzienny), w którym mieści się izba przy−
jęć, pracownia RTG, dział fizykoterapii, chiropo−
da, przychodnia dla matek z dziećmi (baby cli−
nic, zabezpieczana przez pracownika socjalnego
lub pielęgniarkę), przychodnia dla chorych
z owrzodzeniami żylakowymi (specjalistyczne
bandażowanie podudzi). W szpitalu wykonuje
się drobne zabiegi chirurgiczne: pobieranie wy−
cinków, zszywanie ran, usuwanie brodawek, pa−
znokci. Istnieje możliwość założenia gipsu.

Raz w miesiącu lub raz na trzy miesiące do
szpitala przyjeżdża na konsultacje pediatra, oku−
lista, ginekolog, ortopeda, psychiatra.

W praktyce można liczyć na pomoc pielę−
gniarek środowiskowych, pracowników socjal−

nych (np. przychodnia dla młodzieży, palaczy),
pielęgniarki psychiatrycznej, dietetyka (przycho−
dnia dla chorych na cukrzycę). Od września
2000 r. w praktyce prowadzi się również leczenie
akupunkturą.

Wszystkie gabinety lekarskie połączone są
z rejestracją oraz apteką siecią komputerową.
Prowadzona dokumentacja dotyczy przede wszy−
stkim konsultacji specjalistycznych (mają one for−
my listów). Informacje dotyczące stanu pacjenta,
prowadzonej terapii wprowadzane są bezpośre−
dnio do programu komputerowego. Wyniki ba−
dań przesyłane są z laboratoriów pocztą interne−
tową, również bezpośrednio do praktyki, a na−
stępnie wprowadzane do programu przez
sekretarki medyczne. Każdy z komputerów ma
połączenie z Internetem. Częścią programu kom−
puterowego jest British National Formulary (bry−
tyjski Pharmindex), a same recepty drukowane są
w gabinecie lekarza lub przesyłane bezpośrednio
do apteki. W samej praktyce znajduje się także
dział marketingu i pomieszczenia dla sekretarek
medycznych, które oprócz przepisywania listów−
próśb o konsultację i zaświadczeń dla pacjentów
zajmują się również rejestracją chorych. Tak więc
oprócz stetoskopu, oto− i oftalmoskopu w każdym
gabinecie znajduje się dyktafon.

Wszystko to powoduje, że zazwyczaj w ciągu
„przepisowych” 10 minut lekarz ma więcej czasu
na samą rozmowę z pacjentem.

Chorzy rejestrowani są na konkretną godzinę,
zazwyczaj nie czekają dłużej niż 20 minut. Po
wyjściu pacjenta lekarz wysyła informację do re−
jestracji, a kolejny pacjent wzywany jest z ogól−
nej poczekalni do gabinetu.
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Lekarze rozpoczynają pracę o godzinie 9:00.
Pracują do godziny 13:00 lub 14:00. Zależnie od
ustalonego planu pracy – po jedno−/dwugodzin−
nej przerwie pracują do godziny 17:00–18:00 lub
mają wolne popołudnie.

W ramach godzin pracy odbywają się również
wizyty domowe u pacjentów, którym stan nie po−
zwala na dotarcie do lekarza.

Specyfika praktyki jest wynikiem tego, że naj−
bliższy szpital z pełną możliwością specjalistycz−
nej diagnostyki znajduje się w Carlisle – około
50 km od Keswick. Tam też jest najbliższa jedno−
stka pogotowia ratunkowego. Stąd też lekarze sa−
mi zapewniają pacjentom opiekę poza godzina−
mi otwarcia praktyki. Jeżeli mieszkają w samym
Keswick lub okolicy – pełnią dyżury na telefon,
jeżeli odległość jest większa (dotyczy to zazwy−
czaj rezydentów), nocują w pokojach dla perso−
nelu w szpitalu.

Rezydenci z całego obszaru północno−zacho−
dniej Anglii (Cumbria) spotykają się na cotygo−
dniowych szkoleniach w Carlisle. Spotkania te
zazwyczaj mają formę seminariów lub wykładów
specjalistów, które poprzedza zawsze przedsta−
wienie problemu klinicznego przez specjalistę
z medycyny rodzinnej (np. częstość schorzeń
dermatologicznych w ciągu jednego roku w prak−
tyce lekarza rodzinnego). Najbardziej ciekawą
częścią takich spotkań jest dyskusja między pro−
wadzącym spotkanie lekarzem pierwszego kon−
taktu a wykładającym specjalistą. Niezależnie od
charakteru (seminarium lub wykład) spotkania
mają formę czynną, nie bierną.

Częścią egzaminu specjalizacyjnego z medy−
cyny rodzinnej jest umiejętność „czytania” języka
ciała pacjentów. Raz w semestrze odbywają się
spotkania przygotowujące do tego (z udziałem
kamery wideo).

Pielęgniarki środowiskowe zajmują się zarów−
no monitorowaniem stanu zdrowia nowo naro−
dzonych dzieci, opieką nad rodzinami w ciężkiej
sytuacji materialnej, jak i np. zmianami opatrun−
ków u chorych po operacjach lub z owrzodzenia−
mi żylakowymi. To one też są pierwszym pracow−
nikiem, z którym spotyka się matka przychodząca
do tzw. baby clinic, i to właśnie pielęgniarka de−
cyduje, czy matka powinna zgłosić się do lekarza,
czy wizyta ta nie jest jeszcze konieczna.

Coraz częściej poruszany problem, nie tylko
w Anglii, stanowi opieka nad osobami starszymi.
W Keswick znajdują się tzw. nursing house i resi−
dental house. Pierwszy przypomina całodobowy
dom opieki paliatywnej z 1− i 2−osobowymi po−
kojami z łazienkami oraz stałą opieką pielęgnia−
rek. Drugi stanowi kompleks mieszkań jednopo−
kojowych, w którym znajduje się jedna pielę−
gniarka na dyżurze, raz dziennie wizytująca
wszystkich pensjonariuszy. Oba domy objęte są
całodobową opieką lekarzy z praktyki.

Nieustające jest wrażenie, że niezależnie od
zajmowanego stanowiska – wszyscy: pielęgniar−
ki, pracownicy socjalni, radiolodzy i lekarze –
stale się dokształcają i współpracują ze sobą przy
ustalaniu dalszego postępowania z pacjentem.

Pracownicy mogą korzystać w praktyce z uak−
tualnianej medycznej biblioteki. 

Lekarze spotykają się regularnie z pielęgniar−
kami na tzw. Journal Club, podczas których usta−
lają wspólne standardy postępowania.

Kształcenie dotyczy również samych pacjen−
tów. Poczekalnia w praktyce jest wypełniona wy−
dawanymi przez NHS (National Health Service)
ulotkami na temat konkretnych schorzeń, niebez−
piecznych objawów, a także propagujących zdro−
wy tryb życia.

Sama opieka nad pacjentem ma wymiar bar−
dziej humanistyczny. Leczy się nie chorobę, ale
spełnia się potrzeby cierpiącego człowieka.
„Spójrz na pacjenta, dowiedz się, czego od ciebie
oczekuje, a potem zastanów się, jak możesz po−
łączyć to ze swoimi oczekiwaniami jako lekarza
wobec pacjenta” – jest mottem przewodnim leka−
rzy w Keswick. Najważniejsza jest jakość życia
pacjenta, jego komfort psychiczny i fizyczny, na−
wet za cenę skrócenia życia.

Ze spraw finansowych do ciekawszych należy
fakt, że praktyka otrzymuje corocznie fundusz na
leki przepisywane pacjentom. Chorzy poniżej 16
roku życia, powyżej 65 roku życia oraz kobiety
w ciąży otrzymują leki bezpłatnie (de facto płaci
za nie praktyka ze wspomnianego funduszu). Po−
zostali pacjenci płacą ryczałt w wysokości 6 fun−
tów szterlingów (ok. 40 zł), resztę dopłaca prakty−
ka. Corocznie NHS wystawia każdemu lekarzowi
bilans kosztów związanych z terapią pacjentów,
rozbity na kolejne miesiące z wyliczeniem naj−
częściej przepisywanych leków, ich grup oraz
materiałów opatrunkowych. W bilansie tym do−
konuje również porównania zarówno ilościowe−
go (koszty) oraz jakościowego (grupy najczęściej
przepisywanych leków) między wynikami uzy−
skanymi przez lekarza a ustalonymi przez NHS
standardami.

Rok 2000, jak i 2001 są przełomowymi nie
tylko dla lekarzy rodzinnych w Wielkiej Bryta−
nii. Obecny system brytyjskiej służby zdrowia
został przyjęty w 1948 roku. Planuje się na po−
czątku następnego tysiąclecia zwiększenia na−
kładów na służbę zdrowia, czego wynikiem ma
być m.in. wzrost o 7000 łóżek szpitalnych, bu−
dowa nowych 100 szpitali i 500 ośrodków
pierwszej pomocy do 2010 roku, modernizacja
ponad 3000 praktyk lekarzy rodzinnych, wy−
kształcenie 7500 specjalistów i 2000 lekarzy ro−
dzinnych, 20 000 pielęgniarek i 6500 terapeu−
tów, uzyskanie 1000 nowych miejsc w szkołach
medycznych. Planuje się zmianę kontraktów dla
lekarzy rodzinnych i specjalistów, czego konse−
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kwencją ma być skrócenie czasu oczekiwania
na wizytę u lekarza rodzinnego, specjalisty, ba−
dania specjalistyczne, zabiegi operacyjne. Mówi
się dużo o wprowadzaniu programów przesie−
wowych (w chorobach nowotworowych, kar−

diologicznych, psychiatrycznych). Pamięta się
również o konieczności polepszenia jakości ży−
wienia w szpitalach.

Najbliższe lata wydają się być więc próbą mo−
dernizacji całego systemu „from top to toe”.
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Sprawozdanie z XXVII Wschodnioatlantyckiego
Forum Studentów, Doktorantów i Młodych Lekarzy
Miami, USA, 21−23 lutego 2001

Report on the 27th Eastern−Atlantic Students, PhD Students,
Young Doctors’ Forum
Miami, USA, 21–23 February 2001

DONATA KURPAS

Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Między 21 a 23 lutego 2001 r. odbyło się
w Miami na Florydzie XXVII Wschodnioatlantyc−
kie Forum Studentów, Doktorantów i Młodych
Lekarzy (27th Eastern−Atlantic Students, PhD Stu−
dents, Young Doctors’ Forum). 

Organizatorzy otrzymali ponad 100 stre−
szczeń, z czego zaakceptowano 90, a zaprezen−
towano podczas obrad 73 prace.

68% uczestników pochodziło z USA, 32%
z zagranicy – 11% (8) z Kanady, 1% (1) z Amery−
ki Południowej, 20% (14) z Europy – w tym jeden
uczestnik (autorka) z Polski. 68% było studentami,
19% młodymi lekarzami, 11% doktorantami, 2%
młodymi lekarzami z rozpoczętą specjalizacją.

Inauguracyjny wieczór nastąpił w Doubletree
Grand Hotel przy ekskluzywnej Biscayne Bay. Jak
na młodzieżową konferencję przystało, miejsce
bankietu przejęło Party w iście amerykańskim
stylu.

Zarówno wszystkie sesje, jak i wykłady oko−
licznościowe odbywały się na terenie Medical
School of Miami i szpitali klinicznych, co pozwo−
liło na zobaczenie nie tylko naukowych osią−
gnięć amerykańskich kolegów, ale i amerykań−
skiej medycyny dnia codziennego.

Wykład inauguracyjny wygłosił Dr John G.
Clarkson, Dziekan Uniwersytetu i Szkoły Me−
dycznej w Miami, a sesję plenarną na temat etyki
uświetnił Dr Jay Sosenko. Istną perełkę stanowił
wykład Dr. Roberta Sacksteina z Harvard Medical
School, dyrektora do spraw programów badaw−
czych w przeszczepieniach szpiku w Massachu−
setts General Hospital, który dotyczył rysu histo−
rycznego osiągnięć immunologii ostatniego pięć−
dziesięciolecia.

Niezwykle interesująca była również sesja
plenarna dotycząca chirurgii transplantacyjnej
w aspekcie biologii molekularnej oraz immunolo−
gii doświadczalnej, w której uczestniczyli Dr Ma−
ry Bartlett Bunge (wykładowca biologii komórko−
wej, anatomii i neurochirurgii), Dr Norma Sue Ke−
nyon (dyrektor do spraw projektów badawczych
z Instytutu Badań nad Cukrzycą), Dr Guy A. Ho−
ward (dyrektor ds. projektów badawczych Cen−
trum Badań nad Geriatrią).

W sumie odbyły się 2 sesje plenarne, 4 sesje
ustne (nauki przedkliniczne, nauki kliniczne, chi−
rurgia i anestezjologia), 1 sesja plakatowa (jak
przystało na Miami pod gołym niebem w 30− stop−
niowym upale) oraz warsztaty naukowe. 

Prace prezentowane przez autorkę: „Experien−
ces with use of the limulus amebocyte lysate
(LAL) test in detection of pyrogens in water for di−
lution and haemodialysis solution” (sesja ustna)
oraz „Estimation of children and their parents
compliance during oral treatment in rural envi−
ronment” (warsztaty naukowe) spotkały się
z przychylnym przyjęciem uczestników (zwła−
szcza, że były jedynymi z Polski), a wyniki doty−
czące stosowanej antybiotykoterapii u dzieci
w obliczu nieprzestrzegania zaleceń lekarza
przez rodziców chorych dzieci wzbudziły liczne
kontrowersje i dyskusje, które znalazły swoją
kontynuację w kuluarach.

Trudno jest przejść do porządku dziennego po
zobaczeniu, jak wyglądają osiągnięcia kolegów,
a zwłaszcza ich możliwości wynikające z odpo−
wiednio wysokich grantów w USA i Kanadzie.
Westernblot jest częścią podstawowego warszta−
tu, badania z wykorzystaniem przeciwciał mono−



klonalnych sprawą dnia codziennego, a określa−
nie mRNA dla receptorów limfocytarnych czymś
oczywistym. W badaniach klinicznych domino−
wały projekty prospektywne.

Nie zdarzyło się, aby uczestnik wykorzysty−
wał podczas referatu rzutnik folii, do rzadkości
należały przeźrocza, dominowały prezentacje
multimedialne, a wśród nich częste były krótko−
metrażowe filmy z wykorzystaniem grafiki kom−
puterowej. 

Swoboda posługiwania się wynikami opraco−
wanymi statystycznie, niezwykła wiedza, zaanga−
żowanie, a jednocześnie swoboda nawiązywania
kontaktów towarzyskich, zarówno podczas prze−
rw, jak i samych sesji, były „zaraźliwe”.

Obrady zakończył wykład Dr. Richarda Ka−
plona na temat najnowszych osiągnięć w chirur−
gicznej terapii niewydolności serca. 

Podczas uroczystej kolacji wymieniliśmy ad−
resy e−mailowe, obietnice utrzymania kontaktów
oraz zrobienia co w naszej mocy, aby ponowne
spotkanie, tym razem w innej części świata, stało
się jak najszybciej możliwe.

Trudno było pogodzić się z faktem, że te trzy
dni minęły tak szybko. Można mieć jedynie
nadzieję, że nowo nawiązane przyjaźnie nie po−
zwolą o nich zapomnieć, co tym cenniejsze, że
w Forum brali udział zapewne przyszli profesoro−
wie z całego świata.

Autorka składa najserdeczniejsze podzięko−
wania Elżbiecie Owczarek z firmy Yamanouchi
Pharma, Mariannie Olejnik i Gintarasowi Konciu−
sowi z firmy EXNA−Pol (jedynego dystrybutora testu
LAL w Polsce) oraz Grażynie Wróblewskiej z fir−
my Lek Polska, bez których zrozumienia i szyb−
kiej pomocy uczestnictwo w powyższym wyda−
rzeniu nigdy by nie nastapiło.

Adres Autorki

Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej AM
ul. Syrokomli 1
51−141 Wrocław
dkurpas@hotmail.com
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W dniach 20–22 kwietnia 2001r. w przepięk−
nie wkomponowanym w krajobraz Karkonoszy
Ośrodku Konferencyjnym Politechniki Wrocław−
skiej „Radość” w Szklarskiej Porębie odbył się IX
Ogólnopolski Zjazd Studenckich Kół Naukowych
Medycyny Rodzinnej oraz Kół Nefrologicznych
z udziałem Młodych Lekarzy. Na czele Komitetu
Naukowego Zjazdu stanął prof. dr hab. Andrzej
Steciwko, zaś członkami Komitetu byli: prof. dr
hab. Zenon Szewczyk, prof. dr hab. Piotr Szyber,
prof. dr hab. Jerzy Kołodziej, prof. dr hab. Zbi−
gniew Rudkowski oraz dr Jarosław Drobnik. Nad
sprawnym przebiegiem imprezy czuwał Komitet
Organizacyjny Zjazdu w składzie: przewodniczą−
cy prof. dr hab. Andrzej Steciwko, wiceprzewo−
dnicząca Agnieszka Mastalerz−Migas, skarbnik dr

Jarosław Drobnik oraz dr Robert Susło, dr Krzy−
sztof Lewandowski, dr Iwona Hełminiak, Monika
Melon, Ewa Wojtczak, Dorota Kozioł, Izabela
Ławniczek, Barbara Rejman, Radosław Fluder,
Wojciech Kluz oraz Krystyna Lorek. Dzięki hoj−
nym sponsorom możliwe było zorganizowanie
Zjazdu z dużym rozmachem oraz znaczne uroz−
maicenie jego programu.

Impreza rozpoczęła się 20 kwietnia 2001 r.,
kiedy to w godzinach popołudniowych do „Ra−
dości” zaczęli przybywać z bliższych i dalszych
stron Polski uczestnicy Zjazdu. Po rejestracji
i otrzymaniu materiałów zjazdowych mogli roz−
gościć się w przestronnych i przytulnych poko−
jach Ośrodka Konferencyjnego, zapoznać się
z ofertą eksponujących swe materiały reklamowe

Sprawozdanie z IX Ogólnopolskiego Zjazdu
Studenckich Kół Naukowych Medycyny Rodzinnej
oraz Kół Nefrologicznych z udziałem Młodych Lekarzy
Wrocław–Szklarska Poręba, 20–22 kwietnia 2001

Report on the 9th National Conference of the Medical Student Research
Groups and Young Doctors
Wrocław–Szklarska Poręba, 20–22 April 2001

AGNIESZKA MASTALERZ−MIGAS
Z Katedry i Zakadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu



sponsorów czy wreszcie wybrać się na krótki spa−
cer po okolicy, choć, jak się miało okazać także
w następnych dniach, pogoda sprzyjała raczej in−
tensywnym wysiłkom naukowym niż podziwia−
niu zasnutych gęstą mgłą krajobrazów. Około go−
dziny 20.30 nastąpiło uroczyste otwarcie Zjazdu

przez prof. Andrzeja Steciwko, po czym zapro−
szono wszystkich na uroczystą kolację, która
trwała do późnych godzin wieczornych. Na
Zjazd przybyli członkowie kół naukowych wraz
z opiekunami ze wszystkich wiodących ośrod−
ków akademickich w kraju, a także wielu lekarzy
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Wykład programowy wygłasza 
przewodniczacy Komitetu
Organizacyjnego i Naukowego 
prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Podczas obrad sala była pełna

Agnieszka Mastalerz−Migas 
wygłasza referat



z ośrodków nieakademickich. W Zjeździe uczest−
niczyło ponad 120 osób.

Kolejny dzień Zjazdu rozpoczął się od śniada−
nia, po którym rozpoczęły się obrady. Pierwsza
z sesji, moderowana przez prof. Andrzeja Steciw−
ko, prof. Zygmunta Zdrojewicza oraz dr. Krzy−
sztofa Wruka, zawierała wykłady programowe,
w czasie następnych przedstawiano prace nauko−
we poruszające problemy z zakresu nefrologii
i medycyny rodzinnej. Obszerne wykłady progra−
mowe dotyczyły wybranych faktów mających
wpływ na postęp i rozwój nefrologii, dializotera−
pii i transplantologii minionego wieku, polekowego
uszkodzenia nerek i patomechanizmu powstawa−
nia zmian w nerkach (prof. A. Steciwko), terapii
hormonozależnej w jesieni życia (prof. Z. Zdroje−
wicz), czynników wpływających na jakość życia
pacjentów leczonych hemodializami (dr K. Wruk),
oraz obserwacji własnych prelegentów co do jej
oceny (dr J. Szopa), częstości występowania in−
fekcji Helicobacter pylori wśród chorych hemo−
dializowanych (prof. A. Steciwko) i zastosowania
rekombinowanej ludzkiej erytropoetyny w lecze−
niu anemii u chorych z przewlekłą niewydolno−
ścią nerek (dr D. Gątowska). Z powodu znacznej
rozległości przedstawianych zagadnień oraz du−
żego zainteresowania uczestników dyskusją,
która następowała po każdym z wystąpień, czas

przewidziany na wykłady programowe okazał się
zbyt mały, stąd część z nich przeniesiono na
dzień następny.

Drugą w kolejności była sesja prac nauko−
wych z nefrologii, prowadzona przez prof. An−
drzeja Steciwko, dr. Jerzego Chudka i dr Sylwię
Zamojską, dotycząca dializoterapii, kłębuszko−
wych zapaleń nerek oraz zagadnień transplanto−
logicznych w nefrologii.

Po obiedzie nadszedł czas na sesję trzecią,
w komisji zasiadali prof. Andrzej Steciwko, dr Ja−
rosław Drobnik oraz dr Iwona Hełminiak, a pre−
zentowane prace naukowe dotyczyły problemów
psychologicznych w praktyce lekarza rodzinnego
oraz cukrzycy.

Ostatnią sesję tego dnia, którą moderował
prof. Andrzej Steciwko wraz z dr. Krzysztofem
Wrukiem oraz dr. Jerzym Chudkiem, poświęcono
zagadnieniom nefrologicznym, w szczególności
dializoterapii, nadciśnieniu tętniczemu oraz prze−
wlekłej niewydolności nerek.

Ukoronowaniem programu drugiego dnia Zja−
zdu, wieńczącym wysiłki naukowe oraz integra−
cyjne był bal, który rozpoczął się około godz.
20.00 i trwał do późnych godzin nocnych. Wy−
kwintne menu uzupełniał grający muzykę tanecz−
ną zespół muzyczny, tak iż szampański nastrój
nie opuszczał uczestników ani na chwilę, a par−
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Po całodziennej pracy naukowej 
czas na relaks

Pamiątkowe zdjęcie organizatorów
i części uczestników Zjazdu



kiet pozostawał pełny do ostatniego taktu, który
popłynął z głośników.

Nazajutrz, nie bacząc na intensywność prze−
żyć dnia poprzedniego, zaraz po śniadaniu roz−
poczęto realizację planu naukowego Zjazdu
przewidzianego na jego dzień trzeci i ostatni.

O godz. 9.00 rozpoczęła się sesja piąta, pro−
wadzona przez prof. Andrzeja Steciwko, dr. Syl−
wię Zamojską oraz Agnieszkę Mastalerz−Migas,
w czasie której zaprezentowano prace naukowe
z zakresu nefrologii pediatrycznej. W plan sesji
wpleciono część wykładów programowych prze−
niesionych z dnia poprzedniego.

Podczas ostatniej sesji, której przewodniczyli:
prof. Andrzej Steciwko, dr Jarosław Drobnik, dr Ro−

bert Susło oraz Agnieszka Mastalerz−Migas przedsta−
wiano tematy różne z zakresu medycyny rodzinnej.

Trzy miłe dni spędzone w swobodnej, acz na−
ukowej atmosferze pod chmurnym o tej porze ro−
ku niebem Karkonoszy zakończył obiad, w czasie
którego nastąpiło uroczyste zamknięcie Zjazdu
przez prof. Andrzeja Steciwko. Podziękował on
gościom, uczestnikom, członkom komitetu orga−
nizacyjnego oraz sponsorom imprezy za liczne
przybycie, aktywny udział i wysiłek, które umoż−
liwiły sukces przedsięwzięcia, jednocześnie za−
praszając ich do udziału w planowanym na rok
następny jubileuszowym, dziesiątym zjeździe
studenckich kół naukowych.
Autorzy zdjęć: A. Mastalerz−Migas, R. Susło
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Medycyna Rodzinna w Szczecinie. Sprawozdanie z I Zjazdu
Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej i III Krajowej
Konferencji Naukowej „Kształcenie przeddyplomowe 
w medycynie rodzinnej” (Szczecin, 11–12 maja 2001) 
Family Medicine in Szczecin. Report on the 1st Conference of the Polish
Society of Family Medicine and the 3rd Conference on Untergraduate
Education in Family Medicine (Szczecin, 11–12 May 2001)

BEATA KARAKIEWICZ

Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Pomorskiej Akademii Medycznej

W dniach 11–12 maja 2001 r. w stolicy Pomo−
rza Zachodniego – Szczecinie odbył się I Zjazd
Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej
oraz III Krajowa Konferencja Naukowa „Kształce−
nie Przeddyplomowe w Medycynie Rodzinnej”.

Organizatorem Zjazdu i Konferencji była Ka−
tedra i Zakład Medycyny Rodzinnej PAM
w Szczecinie pod kierownictwem prof. dr hab. n.
med. Tadeusza Kozielca. Współorganizatorem
oraz patronem Zjazdu było Polskie Towarzystwo

Medycyny Rodzinnej pod przewodnictwem prof.
dr hab. n. med. Andrzeja Steciwko. Patronat Ho−
norowy nad przebiegiem obrad sprawowali: Mi−
nister Zdrowia prof. dr hab. n. med. Grzegorz Opa−
la oraz JM Rektor Pomorskiej Akademii Medycz−
nej prof. dr hab. n. med. Krzysztof Marlicz.

Na ogólnopolskie spotkanie naukowo−szkole−
niowe przyjechało około 600 osób z całego kra−
ju. Tematyka obrad przygotowana została z myślą
o interdyscyplinarnych problemach, z jakimi

Inauguracja Zjazdu i Konferencji –
Prezes Polskiego Towarzystwa Medy−
cyny Rodzinnej – prof. dr hab. n. med.
Andrzej Steciwko
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w swej codziennej pracy spotykają się lekarze ro−
dzinni.

Inauguracji Zjazdu i Konferencji dokonali:
Prezes Zarządu Głównego Polskiego Towarzy−
stwa Medycyny Rodzinnej prof. Andrzej Steciw−
ko, przewodniczący Komitetu Naukowego prof.
Tadeusz Kozielec, Rektor PAM prof. Krzysztof
Marlicz. Uczestników Zjazdu powitał Doradca
Ministra Zdrowia Leszek Wójtowicz.

Podczas inauguracji wręczone zostały nagro−
dy i wyróżnienia dla osób, które przyczyniły się
do rozwoju medycyny rodzinnej w Polsce.
W 2001 roku postanowieniem Kapituły PTMR
Statuetką Hipokratesa uhoronowani zostali: prof.
Marek Hebanowski – kierownik Katedry Medycy−
ny Rodzinnej w Gdańsku oraz prof. Tadeusz Ko−
zielec – kierownik Katedry i Zakładu Medycyny
Rodzinnej Pomorskiej Akademii Medycznej
w Szczecinie. Wyróżnienia te przyznane zostały

za wybitne zasługi i wkład pracy w rozwój medy−
cyny rodzinnej w zakresie kształcenia zarówno
przed−, jak i podyplomowego. Równie miłym ak−
centem było wręczenie wyróżnienia „Przyjaciel
Medycyny Rodzinnej”. W bieżącym roku odzna−
czeniem tym zostali wyróżnieni: Minister Zdro−
wia prof. Grzegorz Opala, Rektor PAM prof. Krzy−
sztof Marlicz oraz prof. Zbigniew Rudkowski.

Obrady rozpoczęto wykładem inauguracyj−
nym „Polityka Państwa a lekarz rodzinny”, który
wygłosił dr Krzysztof Kuszewski – doradca Prezy−
denta RP.

Wiodącym tematem Zjazdu i Konferencji był
„Pacjent przewlekle chory w praktyce lekarza ro−
dzinnego”.

Wielu wybitnych specjalistów z całej Polski
zaprezentowało szereg interesujących wykładów
dotyczących wieloaspektowego podejścia do pa−
cjenta w każdym wieku oraz specyfiki problema−
tyki występującej w praktyce lekarza rodzinnego.

Poruszano tematy z różnych dziedzin medy−
cyny. Między innymi szeroko dyskutowano nad
problemami w zakresie współpracy lekarza ro−
dzinnego a sektorem lecznictwa specjalistyczne−
go. Nie pominięto również problemów pacjen−
tów żyjących z HIV/AIDS, czy zagadnień z zakre−
su medycyny społecznej, jakimi są uzależnienia.

Firmy farmaceutyczne, wydawnictwa me−
dyczne oraz producenci sprzętu medycznego za−
prezentowali szeroki wachlarz oferty, z której
mogli skorzystać lekarze rodzinni.

Wykłady przedstawione podczas Zjazdu spo−
tkały się z dużym zainteresowaniem uczestników.
Otrzymaliśmy wiele serdecznych i ciepłych słów
uznania dotyczących organizacji tego przedsię−
wzięcia, za które bardzo dziękujemy. Pragniemy
gorąco podziękować pani mgr Małgorzacie Hein
i całemu zespołowi firmy AGORA SC. za wszelką
pomoc organizacyjną i doskonałą współpracę.

Wraz z Konferencją Naukową zbiegł się Jubi−
leusz XV−lecia istnienia Katedry i Zakładu Medy−

Powitanie uczestników Zjazdu 
przez Przewodniczącego Komitetu Naukowego 
prof. Tadeusza Kozielca

Organizator obchodów 15−lecia Katedry
i Zakładu Medycyny Rodzinnej PAM – 
dr Beata Karakiewicz
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Wręczenie prof. dr.
Krzysztofowi Marliczowi – 
rektorowi PAM w Szczecinie
wyróżnienia „Przyjaciel
Medycyny Rodzinnej” przez
przedstawiciela Kapituły PTMR
dr. Jarosława Drobnika

Wykład inauguracyjny
wygłosił dr Krzysztof
Kuszewski – doradca
Prezydenta RP

Powitanie uczestników Zjazdu
w imieniu Ministra Zdrowia
wygłosił Leszek Wójtowicz



W dniach 3–7 czerwca 2001 r. w Tampere,
położonym między dwoma jeziorami fińskiego
pojezierza, odbyła się VII Konferencja Regionu
Europejskiego Światowej Organizacji Narodo−

wych Kolegiów i Stowarzyszeń Praktyki Ogól−
nej/Medycyny Rodzinnej (WONCA), która stano−
wiąc podsumowanie regionalnego dorobku nau−
kowo−badawczego w dziedzinie medycyny ro−
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Sprawozdanie z VII Konferencji 
Europejskiego Towarzystwa
Praktyki Ogólnej/Medycyny Rodzinnej
WONCA Region Europe, 3–7 czerwca 2001, Tampere, Finlandia

Report on the 7th Conference of the European Society
of General Practice/Family Medicine
WONCA Region Europe, 3–7 June 2001, Tampere, Finland

DONATA KURPAS1, IWONA HEŁMINIAK1, DARIUSZ KRYŃSKI2

1 Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
2 Z Publicznego Zakładu Opieki Zdrowotnej w Chojnowie

cyny Rodzinnej PAM w Szczecinie. Zespół kiero−
wany od początku istnienia jednostki przez prof.
Tadeusza Kozielca czuwał nad organizacją
i przebiegiem tego ważnego wydarzenia.

Drugi dzień Konferencji zakończony został
obradami Okrągłego Stołu, na których poruszono
najważniejsze problemy dotyczące kształcenia
przed− i podyplomowego w zakresie medycyny ro−
dzinnej. Po przedstawieniu realizacji zadań dydak−
tycznych w poszczególnych Akademiach Medycz−
nych dyskusję poświęcono głównie programowi
nauczania studentów, minimum dydaktycznemu,
kształceniu kadry nauczycielskiej oraz problemom
dotyczącym bazy nauczania, pomocy dydaktycz−
nych, a zwłaszcza wyposażenia w fantomy.

Wnioski III Krajowej Konferencji Naukowej:
1. Minimum programowe nauczania przedmiotu

medycyna rodzinna na Wydziale Lekarskim
w Akademiach Medycznych powinno wyno−
sić co najmniej 120 godzin.

2. Zajęcia z medycyny rodzinnej należy zakoń−
czyć egzaminem.

3. Przywrócić w ramach stażu podyplomowego
staż z medycyny rodzinnej.

4. Katedry i Zakłady Medycyny Rodzinnej po−
winny posiadać własną bazę dydaktyczną
i usługowo−leczniczą (zajęcia ze studentami
prowadzone przez asystentów zakładu w for−
mie modelowych praktyk lekarzy rodzinnych).

5. Wspólnie opracowany program (przedstawio−
ny już w Ministerstwie) należy rozszerzyć
w miarę możliwości i uwzględnić następujące
zagadnienia:

– umiejętność współpracy ze specjalistami,
– problematyka uzależnień (plaga narkoma−

ni, alkoholizm, problemy HIV, AIDS,
zwłaszcza u dzieci i młodzieży),

– w czasie zajęć zwracać większą uwagę na
zagadnienia dotyczące komunikacji le−
karz–pacjent.

6. Zapewnić udział przedstawicieli Polskiego To−
warzystwa Medycyny Rodzinnej w egzami−
nach specjalizacyjnych z medycyny rodzinnej.

7. Kształcenie przed− i podyplomowe powinno
odbywać się w Katedrach i Zakładach Medy−
cyny Rodzinnej.

8. Przedstawiciele Katedr i Zakładów Medycyny
Rodzinnej powinni spotykać się 2 razy w roku
w celu omówienia bieżących problemów
i wymiany doświadczeń. Najbliższe spotkanie
odbędzie się w czerwcu we Wrocławiu –
organizator Pan Profesor Andrzej Steciwko –
kierownik Katedry i Zakładu Medycyny Ro−
dzinnej AM we Wrocławiu; kolejne spotkanie
pod koniec października w Kazimierzu –
organizator Pan Profesor Jerzy Łopatyński –
kierownik Katedry i Zakładu Medycyny Ro−
dzinnej AM w Lublinie.
Nie obyło się również bez bogatego programu

imprez towarzyszących, który niewątpliwie przy−
czynił się do integracji środowiska zarówno leka−
rzy, jak i przyjaciół medycyny rodzinnej.

Mamy nadzieję, że uczestnicy I Zjazdu Pol−
skiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej wy−
wieźli ze Szczecina nowe doświadczenia, miłe
wrażenia, wzbogaceni o wiele przyjaźni i kontak−
tów zawodowych.



dzinnej, należy do najważniejszych wydarzeń
naukowych w medycynie rodzinnej. 

Polska znajduje się w grupie nielicznych
państw Europy Środkowej i Wschodniej, które od
kilku lat biorą udział w konferencjach Regionu
Europejskiego WONCA. Pracownicy naszej Kate−
dry już trzykrotnie (tj. w latach 1997, 1999
i 2000) mieli okazję reprezentować Polskę na ta−
kich konferencjach. 

W Konferencji uczestniczyło ponad 2000
lekarzy ze wszystkich kontynentów. 430 zaak−
ceptowanych abstraktów z 600, które nadeszły,
wykłady plenarne, sympozja, warsztaty (3 dni
obrad na 15 salach), wypełniające program Kon−
ferencji to jedynie ogólny rys tego, czego do−
świadczyli uczestnicy.

Ceremonię otwarcia uświetniły przemowy Prze−
wodniczącego Komitetu Naukowego Profesora Ka−
ri Mattili (kierownika Wydziału Medycyny Rodzin−
nej Uniwersytetu w Tampere) oraz Prezydenta
WONCA−Europe/ESGP−FM Profesora Chrisa van
Weel, a także wystąpienie chóru uniwersyteckiego.

Na terenie Centrum Kongresowego Tampere
Hall i pobliskiego Uniwersytetu informowano
o najnowszych osiągnięciach, standardach postę−
powania oraz doświadczeniach w ramach takich
zagadnień jak: telemedycyna, Medycyna Oparta
na Faktach (EBM), problemy przed− i poporodo−
we, mój pacjent/opis przypadku oraz bóle mię−
śniowo−kostne, zdrowie seksualne, opieka nad
osobami starszymi, cukrzyca, ryzyko i prewencja
choroby wieńcowej serca, nadciśnienie, astma
oskrzelowa, epidemiologia Helicobacter pylori,
choroba refluksowa, uzależnienie od alkoholu,
problemy zdrowia dzieci. Poruszano także zaga−
dnienia dotyczące organizacji opieki zdrowotnej,
satysfakcji pacjenta, kształcenia przed− i podyplo−
mowego.

W Konferencji brało udział 12 kolegów z pol−
skich ośrodków medycyny rodzinnej (m.in. Wro−
cławia, Krakowa, Katowic, Zabrza).

Podczas Konferencji przedstawiono 5 prac
stanowiących podsumowanie badań prowadzo−
nych przez ostatnie 2 lata w naszej Katedrze:
D. Kurpas, A. Steciwko: 1) Ocena przestrzegania
zaleceń lekarza dotyczących doustnej terapii
przez dzieci i ich rodziców ze środowiska wiej−
skiego (doniesienie), 2) Przyczyny zgłoszeń cho−
rych dzieci do lekarza rodzinnego w środowisku
wiejskim (doniesienie), 3) Możliwości szybkiej
diagnostyki przy użyciu testu LAL (plakat); I. Heł−
miniak, U. Grata, M. Gacka, M. Kosterska,

Z. Rudkowski, M. Bujnowska−Fedak, A. Steciwko:
Szczepienia profilaktyczne w praktykach lekarzy
rodzinnych we Wrocławiu w okresie reformy
ochrony zdrowia (doniesienie); D. Kryński, I. Heł−
miniak, A. Steciwko: Badania ankietowe dotyczą−
ce nałogu palenia papierosów w praktyce lekarza
rodzinnego (doniesienie). 

Niezwykle interesujące były warsztaty zorga−
nizowane przez EURACT (Europejskie Towarzy−
stwo Nauczycieli Praktyki Ogólnej) oraz EquiP
(Europejska Grupa Robocza ds. Jakości w Medy−
cynie Rodzinnej), a także inne dotyczące: opieki
paliatywnej, pomocy w problemach psychoso−
cjalnych, promocji zdrowia w opiece podstawo−
wej, edukacji seksualnej u nastolatków, regional−
nych sieci opieki zdrowotnej, rozwoju medycyny
rodzinnej w krajach bałtyckich.

Warsztaty CME (Continuing Medical Educa−
tion) cieszyły się dużą popularnością. W kilkuna−
stoosobowych grupach omawiano problemy aler−
gii, chorób kręgosłupa szyjnego i kończyn gór−
nych, umiejętności komunikacji z pacjentami,
raka piersi, nowotworów złośliwych, diagnostyki
nieinwazyjnej w opiece podstawowej, otyłości.

Podczas Konferencji miało także miejsce spo−
tkanie EGPRW (Europejskie Warsztaty Dotyczące
Badań w Praktyce Ogólnej) poświęcone Medycy−
nie Opartej na Faktach (Evidence Based Medici−
ne) i umiejętności praktycznych w medycynie
rodzinnej.

W trakcie Konferencji odbyły się takie robocze
zebrania Zarządów Europejskiego Towarzystwa
Praktyki Ogólnej/Medycyny Rodzinnej (ESGP/FM),
Europejskich Warsztatów dotyczących Badań
w Praktyce Ogólnej (EGPRW), Europejskiej Gru−
py Prewencji i Promocji Zdrowia w Medycynie
Rodzinnej i Praktyce Podstawowej (EUROPREV),
Europejskiego Towarzystwa Nauczycieli Medycy−
ny Ogólnej (EURACT), Europejskiego Związku
Lekarzy Wiejskich (EURIPA).

Nie zapomniano o imprezach towarzyszą−
cych. Get−Together Party, uroczyste powitanie
uczestników przez władze miasta, przyjęcie i tań−
ce pod gołym niebem w Kangasali, fińska sauna,
rejs statkiem po jeziorze, bieg na orientację, kon−
cert organowy w Katedrze, przedstawienie w tea−
trze pod gołym niebem, bankiet oraz ceremonia
zakończenia Konferencji na długo pozostaną
w naszej pamięci jako efekty niezwykłego ciepła,
gościnności oraz perfekcyjnej organizacji mie−
szkańców kraju, gdzie w czerwcu przez 24 go−
dziny nie zachodzi słońce. 
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