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Słowo wstępne

Koleżanki i Koledzy, Szanowni Państwo,

Oddajemy w ręce Państwa kolejny zeszyt kwartalnika „Polska Medycyna Rodzinna”. Znajdu−
ją się w nim artykuły napisane przez wybitnych specjalistów, do zainspirowania których przy−
czynił się znacząco II Ogólnopolski Zjazd Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, który
odbył się w Łodzi w dniach 9–11 maja br. 

W tym zeszycie znajdą Państwo artykuły obejmujące poszerzoną tematykę zagadnień poru−
szanych na Zjeździe. 

Przy tej okazji chciałbym serdecznie podziękować wszystkim uczestnikom Zjazdu za wzięcie
w nim udziału, a szczególnie Komitetowi Naukowemu i Organizacyjnemu, jak też wszystkim
Wykładowcom sesji plenarnych, satelitarnych oraz Autorom doniesień ustnych i plakatowych.

Dziękuję również wszystkim tym, którzy przysłali listy gratulacyjne z okazji odbytego Zjazdu
w Łodzi i wyrażali satysfakcję nie tylko z pozyskania bardzo szerokiej wiedzy przydatnej w ży−
ciu codziennym lekarzy pierwszego kontaktu i specjalistów, ale również za wysoki poziom na−
ukowy, zakomitą atmosferę i liczne, niezwykle atrakcyjne imprezy towarzyszące. 

Szeroką i szczegółową informację w formie sprawozdań z II Zjazdu Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej znajdziecie Państwo w następnym 4 zeszycie naszego kwartalnika.

Życząc Państwu przyjemnej lektury 

Redaktor Naczelny 

Andrzej Steciwko
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Kalendarz posiedzeń naukowych, zjazdów, konferencji i sympozjów poświęconych medycynie rodzinnej
w 2002 r.

Termin                                                       Temat           Kontakt

13.04.2002 Szkolenie dla lekarzy pierwszego kontaktu, rodzinnych i pedia− Katedra i Zakład Medycyny 
godz. 10–18 trów: Wczesne wykrywanie autyzmu i zagrożenia autyzmem Rodzinnej AM we Wrocławiu

u małych dzieci Wrocław, ul. Syrokomli 1
Prowadzi: dr n. med. Michał Wroniszewski (Instytut Psychiatrii tel./fax: (0−71) 325−43−41
i Neurologii w Warszawie; dyrektor Fundacji Synapsis; członek
Krajowej Komisji ds. Autyzmu)

18–21.04.2002 X Jubileuszowy Zjazd SKN Nefrologicznych i Młodych Lekarzy Katedra i Zakład Medycyny
Szklarska Rodzinnej AM we Wrocławiu,
Poręba Wrocław, ul. Syrokomli 1

tel./fax: (0−71) 325−43−41

20.04.2002 Sympozjum naukowe: Katedra i Zakład Medycyny
godz. 10–15 W programie: Profilaktyka przeciwzakrzepowa, leczenie Rodzinnej AM we Wrocławiu

astmy u dorosłych i dzieci, rak krtani, guzy nosogardzieli Wrocław, ul. Syrokomli 1
tel./fax: (0−71) 325−43−41

22–24.04.2002 VII Ogólnopolska Konferencja Jakość w Opiece Zdrowotnej Centrum Monitorowania
Kraków – Błędy postępowania medycznego Jakości w Ochronie Zdrowia

ul. Syrokomli 10, 31−102 Kraków
tel.: (0−12) 427−81−70;
427−81−71; 423−20−88
URL: http://www.cmj.org.pl

9–11.05.2002 II Zjazd Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej Prof. dr hab. Ewa Ratajczyk−Pakalska
Łódź – Wyzwania i możliwości medycyny rodzinnej w Polsce Zakład Medycyny Rodzinnej

u progu XXI wieku AM w Łodzi, ul. Narutowicza 96,
90−153 Łódź
tel./fax: (0−42) 678−72−10

18.05.2002 Sympozjum naukowe: Katedra i Zakład Medycyny
godz. 10–15 W programie: Alergologia, osteoporoza, zawroty głowy Rodzinnej AM we Wrocławiu

w otolaryngologii Wrocław, ul. Syrokomli 1
tel./fax: (0−71) 325−43−41

23–25.05.2002 International Conference on Telemedicine – Inter− Prof. dr hab. Janina Słodkowska
Jabłonna and intradisciplinary application Instytut Gruźlicy i Chorób Płuc,

ul. Płocka 26, 01−138 Warszawa;
tel. (0−22) 43−12−256;
fax: (0−22) 43−12−452
e−mail: telemed.confr@igichp.edu.pl
URL: http://www.igichp.
edu.pl/telemed.news.html

9–13.06.2002 8th Congress WONCA Europe: Promoting excellence in FM WONCA Europe 2002 
5 Maidstone Buildings Mews
Bankside; London SE1 1GN, UK
URL: www.woncaeurope2002.com

22.06.2002 Sympozjum naukowe: Katedra i Zakład Medycyny 
godz. 10–15 W programie: Gastroenterologia, genetyka, powikłania Rodzinnej AM

oczne w cukrzycy Wrocław, ul. Syrokomli 1
tel./fax: (0−71) 325−43−41

12–14.09.2002 Jubileuszowy XXV Międzynarodowy Kongres Komitet Organizacyjny
Polskiego Towarzystwa Medycyny Sportowej XXV Kongresu PTMS
Medycyna sportowa w trosce o zdrowie i sukces – dr Anna Cabak
aktywność ruchowa w profilaktyce i leczeniu ul. Marymoncka 34, 01−813 Warszawa
chorób cywilizacyjnych tel. (0−22) 834−67−72

tel. kom. 0601 22−78−99

11–12.10.2002 Polsko−Norweskie Sympozjum „Nietrzymanie moczu Katedra i Zakład Medycyny
Wrocław – problem interdyscyplinarny” Rodzinnej AM

Wrocław, ul. Syrokomli 1
tel./fax: (0−71) 325−43−41

8–9.11.2002 IV Zjazd Unii Polskich Towarzystw Chirurgicznych oraz
Wrocław I Zjazd Polskiego Towarzystwa Medycyny i Chirurgii Ambu−

latoryjnej – Medycyna i chirurgia ambulatoryjna
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Postępy w diagnostyce i terapii nadciśnienia tętniczego

Progress in the diagnostics and therapy of arterial hypertension

STANISŁAW CZEKALSKI, ANDRZEJ OKO, KRZYSZTOF PAWLACZYK

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

Współcześnie nadciśnienie tętnicze definiuje
się jako ciśnienie skurczowe 140 mm Hg lub wyż−
sze i (lub) ciśnienie rozkurczowe 90 mm Hg lub
wyższe u osoby nieprzyjmującej leków hipoten−
syjnych [1]. W okresie ostatnich 3 lat upowszech−
niła się aktualna klasyfikacja ciśnienia tętniczego
(tab. 1).

Jako element postępu w diagnostyce nadciś−
nienia tętniczego można przyjąć udowodnienie,
że zależność między wysokością ciśnienia tętni−
czego a stopniem ryzyka sercowo−naczyniowego
ma charakter ciągły, a także podkreślenie, że de−
finicja nadciśnienia tętniczego jest arbitralna [1].
Arbitralność obowiązującej aktualnie definicji
nadciśnienia tętniczego podkreślają wyniki bada−
nia opublikowanego w ubiegłym roku na łamach
„New England Journal of Medicine” [2]. Ocena

prawie 7000 osób bez nadciśnienia tętniczego
i powikłań sercowo−naczyniowych obserwowa−
nych przez średnio 11,1 lat wykazała zwiększone
ryzyko wystąpienia powikłań ze strony układu
krążenia u tych osób, u których wysokość ciśnie−
nia tętniczego odpowiadała ciśnieniu wysokiemu
prawidłowemu (ciśnienie skurczowe 130−139
mm Hg i (lub) rozkurczowe 85−89 mm Hg).
W porównaniu z optymalnym ciśnieniem tętni−
czym współczynnik ryzyka wystąpienia powikłań
sercowo−naczyniowych wynosił 2,5 u kobiet i 1,6
u mężczyzn. Wyniki tego badania sugerują, że
wartości ciśnienia tętniczego kwalifikujące obe−
cnie osobę do kategorii ciśnienia wysokiego pra−
widłowego są zbyt wysokie. Jeśli uda się wyka−
zać, że obniżenie ciśnienia tętniczego wysokiego
prawidłowego do wartości prawidłowych lub

Kryterium rozpoznania nadciśnienia tętniczego stanowi ciśnienie skurczowe 140 mm Hg lub wyż−
sze i (lub) ciśnienie rozkurczowe 90 mm Hg lub wyższe u osoby nieprzyjmującej leków hipotensyjnych. Istnieją
wyniki badań wskazujące, że wartości te są jednak zbyt wysokie. Wprowadzenie stratyfikacji ryzyka sercowo−
−naczyniowego u chorych na nadciśnienie tętnicze rozszerzyło postępowanie diagnostyczne w nadciśnieniu tęt−
niczym. Całodobowe automatyczne pomiary ciśnienia i mierzenie ciśnienia w domu oraz identyfikacja jednoge−
nowych postaci nadciśnienia tętniczego stanowią dalsze elementy postępu diagnostycznego. Niektóre postacie
nadciśnienia wtórnego (pierwotny hiperaldosteronizm) występują często w populacji hipertensyjnej (ok. 10%
chorych). Postęp w terapii obejmuje dążenie do zmniejszenia ryzyka chorobowości z przyczyn sercowo−naczy−
niowych, dążenie do uzyskania prawidłowych lub optymalnych wartości ciśnienia, indywidualizację leczenia,
wprowadzenie nowych leków i długo działających leków złożonych. Nowym kierunkiem terapii jest farmakoge−
netyka.
Słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, diagnostyka, leczenie.

The criterion of arterial hypertension is systolic blood pressure 140 mm Hg or higher and (or) diasto−
lic blood pressure 90 mm Hg or higher in a person not taking antihypertensive drugs. There are data indicating
that these values are too high. The introduction of stratification of cardiovascular risk in patients with arterial hy−
pertension extended diagnostic procedures in hypertension. Automatic 24 hr blood pressure monitoring and the
measurements of blood pressure at home are considered as the elements of progress in the diagnostics of hyper−
tension as well as the identification of monogenic forms of hypertension. The incidence of some secondary forms
of hypertension is high among hypertensive population (primary hyperaldosteronism in about 10% of patients).
The progress in therapy includes the aim to reduce risk of morbidity from cardiovascular causes, and to achieve
normal or optimal values of blood pressure, individualization of the treatment, introduction of new drugs and
long−acting combined preparations. The new direction in the therapy is farmacogenetics.
Key words: hypertension, diagnostics, treatment.
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optymalnych wiąże się z istotnym zmniejszeniem
ryzyka powikłań sercowo−naczyniowych, to naj−
prawdopodobniej kryteria rozpoznawania nadciś−
nienia tętniczego ulegną dalszemu obniżeniu.

Nie czekając aż to nastąpi, warto podkreślić
dwa istotne elementy dotyczące postępowania le−
karskiego. Pierwszy z nich to zwrócenie uwagi, iż
już współcześnie formułuje się zalecenie, że ce−
lem leczenia hipotensyjnego powinno być obni−
żenie ciśnienia tętniczego do poziomu określane−
go jako prawidłowy lub optymalny [1]. Jest oczy−
wiste, że cel ten należy osiągać stopniowo,
powoli obniżając ciśnienie tętnicze i zawsze kie−
rując się tolerancją leczenia przez pacjenta.
Współczesne zalecenia precyzują, że jest pożąda−
ne, aby u osób w wieku młodym i średnim oraz
u chorych na cukrzycę dążyć do osiągnięcia opty−
malnego lub prawidłowego ciśnienia tętniczego 
(< 130/85 mm Hg), natomiast u osób starszych –
przynajmniej ciśnienia prawidłowego wysokiego
(< 140/90 mm Hg) [1]. W co najmniej dwóch ba−
daniach uzyskano dowody, że stopień zmniejsze−
nia ryzyka sercowo−naczyniowego w wyniku le−
czenia hipotensyjnego zależy głównie od osią−
gniętych wartości ciśnienia tętniczego [3, 4].
W randomizowanym badaniu HOT nie wykazano
zwiększenia ryzyka powikłań sercowo−naczynio−
wych nawet przy uzyskanej, dzięki leczeniu, do−
celowej wysokości ciśnienia rozkurczowego ≤ 80
mm Hg, a wśród chorych na cukrzycę, uczestni−
czących w tym badaniu, ryzyko sercowo−naczy−
niowe było najmniejsze przy takich właśnie war−
tościach ciśnienia rozkurczowego [5]. Drugim
elementem w postępowaniu lekarskim powinno
być propagowanie niefarmakologicznych zaleceń
hipotensyjnych (właściwa dieta z ograniczeniem
soli, odpowiednio do wydolności aktywność fi−
zyczna, zaprzestanie palenia tytoniu, normaliza−
cja masy ciała) u osób z ciśnieniem tętniczym wy−
sokim prawidłowym i kontrola uzyskanego efektu.

Istotnym elementem postępu w diagnostyce
nadciśnienia tętniczego jest wprowadzenie straty−

fikacji ryzyka sercowo−naczyniowego w celu ilo−
ściowej oceny rokowania i jako elementu okre−
ślającego strategię leczenia. Wymaga to wprowa−
dzenia do diagnostyki nadciśnienia tętniczego
w każdym przypadku oceny czynników ryzyka
sercowo−naczyniowego, powikłań narządowych
nadciśnienia oraz stanów współistniejących [1].
Bez uwzględnienia tych wszystkich elementów
diagnostyka nadciśnienia tętniczego jest niepeł−
na. Dokładne badanie fizykalne chorego i rutyno−
we badania pomocnicze leżące w gestii lekarza
rodzinnego umożliwiają określenie stratyfikacji
ryzyka powikłań sercowo−naczyniowych i właś−
ciwe postępowanie terapeutyczne.

Rutynowe badania laboratoryjne powinny
obejmować badanie moczu w kierunku obecnoś−
ci krwi, białka i glukozy oraz ocenę mikroskopo−
wą osadu. W surowicy należy oznaczyć stężenie
potasu, kreatyniny, glukozy (na czczo) i choleste−
rolu całkowitego. Powinno się również wykonać
badanie elektrokardiograficzne [1]. Dodatkowo
pożądane jest wykonanie oznaczeń w surowicy
stężeń cholesterolu frakcji LDL i HDL, triglicery−
dów, kwasu moczowego, a w niektórych przypad−
kach stężenia aldosteronu, aktywności reninowej
osocza oraz wydalania katecholamin z moczem,
co wchodzi już w zakres badań specjalistycznych.
Badanie echokardiograficzne powinno się wyko−
nać wtedy, gdy w badaniu klinicznym stwierdza
się objawy powikłań narządowych nadciśnienia
tętniczego lub objawy świadczące o przeroście le−
wej komory albo innej chorobie serca. Podobnie
badanie ultrasonograficzne naczyń powinno się
wykonać w razie podejrzenia zmian chorobo−
wych w aorcie, tętnicach szyjnych lub obwodo−
wych. Przy podejrzeniu choroby nerek należy je
zbadać ultrasonograficznie [1].

Szczegółowe badanie kliniczne chorego na
nadciśnienie tętnicze uzupełnione badaniami la−
boratoryjnymi umożliwia z jednej strony posta−
wienie rozpoznania wstępnego nadciśnienia tęt−
niczego wtórnego (uwarunkowanego np. choro−
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Tabela 1. Klasyfikacja ciśnienia tętniczego (mm Hg)

Kategoria Ciśnienie

skurczowe rozkurczowe

Optymalne < 120 < 80
Prawidłowe < 130 < 85
Wysokie prawidłowe 130−139 85−89
Nadciśnienie tętnicze stopień 1 (łagodne) 140−159 90−99
Podgrupa graniczna 140−149 90−94
Nadciśnienie tętnicze stopień 2 (umiarkowane) 160−179 100−109
Nadciśnienie tętnicze stopień 3 (ciężkie) ≥ 180 ≥ 110
Izolowane nadciśnienie skurczowe ≥ 140 < 90

W przypadku, gdy wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego należą do różnych kategorii, 
należy przyjąć kategorię wyższą.



bami nerek czy zaburzeniami hormonalnymi)
i skierowanie na dalsze badania specjalistyczne,
a z drugiej strony pozwala zdefiniować czynniki
o znaczeniu rokowniczym i stanowi podstawę
strategii leczenia w każdym przypadku.

Czynnikami ryzyka sercowo−naczyniowego
stosowanymi do stratyfikacji ryzyka są, poza wy−
sokością skurczowego i rozkurczowego ciśnienia
tętniczego (stopnie 1−3), także wiek u mężczyzn
powyżej 55 lat, u kobiet powyżej 65 lat, palenie
tytoniu, stężenie cholesterolu całkowitego powy−
żej 6,5 mmol/L (250 mg/dL), cukrzyca, przed−
wczesna miażdżyca w wywiadzie rodzinnym. In−
nymi niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi
są: zmniejszenie stężenia cholesterolu frakcji
HDL, zwiększenie stężenia cholesterolu frakcji
LDL, mikroalbuminuria w cukrzycy, upośledzona
tolerancja glukozy, otyłość, siedzący tryb życia,
zwiększone stężenie fibrynogenu, przynależność
do społeczno−ekonomicznej, etnicznej lub zwią−
zanej z regionem geograficznym grupy dużego ry−
zyka [1]. Do powikłań narządowych zalicza się:
przerost lewej komory serca (na podstawie EKG,
echokardiogramu lub radiogramu), białkomocz
i (lub) zwiększone stężenie kreatyniny w surowicy
(1,2–2,0 mg/dL), blaszkę miażdżycową w badaniu
ultrasonograficznym lub radiologicznym (w tętni−
cach szyjnych, biodrowych, udowych, w aorcie),
uogólnione lub ogniskowe zwężenia naczyń tętni−
czych siatkówki. Jako stany współistniejące o nie−
korzystnym znaczeniu rokowniczym, określono:
chorobę naczyń mózgowych (udar niedokrwien−
ny mózgu, krwotok śródmózgowy, przemijające
napady niedokrwienne mózgu), chorobę serca
(zawał serca, dławica piersiowa, przebyty zabieg
rewaskularyzacji wieńcowej, zastoinowa niewy−
dolność serca), chorobę nerek (nefropatia cukrzy−
cowa, niewydolność nerek ze stężeniem kreatyni−
ny w surowicy ponad 2,0 mg/dL = 176,8 µmol/L),
chorobę tętnic obwodowych (tętniak rozwarstwia−
jący aorty, objawowa miażdżyca tętnic kończyn
dolnych), zaawansowaną retinopatię nadciśnie−

niową (wylewy lub wysięki, obrzęk tarczy nerwu
wzrokowego).

Pełne rozpoznanie nadciśnienia tętniczego
obejmuje współcześnie stratyfikację ryzyka powik−
łań sercowo−naczyniowych w celu ilościowej oce−
ny rokowania, determinującej strategię leczenia,
jak to przedstawiono w tabeli 2.

Elementem postępu w diagnostyce nadciśnie−
nia tętniczego jest także upowszechnienie półau−
tomatycznych i automatycznych aparatów do
nieinwazyjnego pomiaru ciśnienia tętniczego
w domu i do 24−godzinnego automatycznego
monitorowania ciśnienia. Należy jednak pamię−
tać, iż wykazano, że wyniki pomiarów ciśnienia
w domu i wyniki monitorowania automatycznego
są o kilka lub kilkanaście mm Hg niższe od uzy−
skanych w gabinecie lekarskim: średnia z 24−go−
dzinnego monitorowania lub wynik pomiaru
w domu wynoszące 125/80 mm Hg odpowiada
ciśnieniu 140/90 mm Hg zmierzonemu w gabine−
cie lekarskim [6]. Określono sytuacje, kiedy nale−
ży rozważyć 24−godzinne automatyczne monito−
rowanie ciśnienia tętniczego. Są to: nadmierna
zmienność ciśnienia tętniczego podczas jednej
lub kolejnych wizyt, stwierdzenie nadciśnienia
tętniczego w gabinecie lekarskim u pacjenta ob−
ciążonego małym ryzykiem sercowo−naczynio−
wym, występowanie objawów odpowiadających
epizodom hipotonii, nadciśnienie tętnicze opor−
ne na leczenie.

Rozwój metod genetycznych w ostatnich la−
tach umożliwił wyodrębnienie co najmniej dzie−
więć jednogenowych form nadciśnienia tętnicze−
go spośród nadciśnienia samoistnego (pierwotne−
go), którego etiologia nadal nie jest w pełni
wyjaśniona. Jednogenowe formy nadciśnienia
występują jednak rzadko w populacji i nadal
95% przypadków nadciśnienia tętniczego określa
się jako nadciśnienie pierwotne. W porównaniu
do osiągnięć w wyjaśnieniu przyczyn jednogeno−
wych form nadciśnienia znacznie skromniej pre−
zentuje się postęp w zakresie diagnostyki moleku−
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Tabela 2. Stratyfikacja ryzyka powikłań sercowo−naczyniowych w celu ilościowej oceny rokowania

Ciśnienie tętnicze (mm Hg)

Inne czynniki ryzyka Stopień 1 Stopień 2 Stopień 3
i wywiad chorobowy (nadciśnienie tętnicze (nadciśnienie tętnicze (nadciśnienie tętnicze

łagodne) umiarkowane) ciężkie)
skurczowe 140−159 skurczowe 160−179 skurczowe ≥ 180
lub rozkurczowe 90−99 lub rozkurczowe100−109 lub rozkurczowe ≥ 110

I. bez czynników ryzyka małe ryzyko średnie ryzyko duże ryzyko

II. 1 lub 2 czynniki ryzyka średnie ryzyko średnie ryzyko duże ryzyko

III. 3 lub więcej czynników duże ryzyko duże ryzyko bardzo duże ryzyko
ryzyka lub uszkodzenia
narządowe lub cukrzyca

IV. stany współistniejące bardzo duże ryzyko bardzo duże ryzyko bardzo duże ryzyko



larnej nadciśnienia pierwotnego [7]. W nadciś−
nieniu pierwotnym określone allele licznych ge−
nów – „kandydatów” jedynie usposabiają do wyż−
szych wartości ciśnienia, a o wystąpieniu nadciś−
nienia w znacznej mierze decyduje wpływ
czynników środowiskowych. Niemniej coraz do−
kładniejsze i coraz liczniejsze analizy potencjal−
nych genów – „kandydatów” pozwoliły określić
rolę niektórych polimorfizmów w predyspozycji
do rozwoju nadciśnienia, a dalsze, intensywne
badania trwają [7].

Odnotować należy nowe doniesienia, wyka−
zujące, że niektóre wtórne postacie nadciśnienia
tętniczego występują znacznie częściej niż do−
tychczas uważano. Dotyczy to zwłaszcza pier−
wotnego hiperaldosteronizmu, który wydaje się,
że może występować nawet u 10% lub więcej
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym [8, 9]. Dia−
gnostyka pierwotnego hiperaldosteronizmu nie
jest łatwa, zwłaszcza dlatego, że wywołane przez
hiperaldosteronizm nadciśnienie może istnieć
przez wiele lat zanim pojawi się hipokalemia, ale
lekarze rodzinni powinni o tym pamiętać i w każ−
dym przypadku podejrzenia wtórnej postaci nad−
ciśnienia wcześnie kierować chorego do specjali−
stów. Obserwacje kliniczne wskazują, że nadal
choroby nerek, w tym zwężenie tętnicy nerkowej,
są zbyt rzadko i zbyt późno rozpoznane jako
przyczyna nadciśnienia tętniczego.

Postęp w leczeniu nadciśnienia tętniczego
można rozważać w kilku aspektach. Jednym
z ważniejszych jest określenie podstawowego ce−
lu leczenia nadciśnienia jako maksymalnego
zmniejszenia całkowitego ryzyka chorobowości
z przyczyn sercowo−naczyniowych [1]. Wymaga
to nie tylko stopniowego i kontrolowanego ob−
niżania ciśnienia tętniczego do poziomu określa−
nego jako prawidłowy lub optymalny (uwzględ−
niając tolerowanie przez chorego terapii), ale
również postępowania terapeutycznego w odnie−
sieniu do wszystkich wykrytych i odwracalnych
czynników ryzyka powikłań sercowo−naczynio−
wych (palenie tytoniu, niewłaściwy styl życia,
dyslipidemia, otyłość, zaburzenia gospodarki wę−
glowodanowej i innych) oraz odpowiedniego le−
czenia towarzyszących stanów klinicznych.

Takie sprecyzowanie celu leczenia rozszerza
znacznie zakres terapii hipotensyjnej. Co więcej,
cele terapii hipotensyjnej obejmują także uzyska−
nie całodobowej normalizacji ciśnienia tętnicze−
go z prawidłowym dobowym rytmem ciśnienia,
cofanie się powikłań narządowych (działanie kar−
dio−, wazo−, neuro− i nefroprotekcyjne), korygo−
wanie zaburzeń hemodynamicznych, neurohor−
monalnych i metabolicznych oraz poprawę jakoś−
ci życia pacjenta [10]. Dokładne omówienie
strategii leczenia nadciśnienia tętniczego prze−
kracza ramy obecnego opracowania, ale zostało
ono omówione zarówno w dostępnych wytycz−

nych postępowania [1] oraz w innych, nowych
opracowaniach [10, 11].

W nowoczesnym podejściu do leczenia nad−
ciśnienia tętniczego wyróżnić należy dwie ten−
dencje: indywidualizację terapii hipotensyjnej
i częstsze stosowanie terapii skojarzonej kilkoma
lekami. Indywidualizacja terapii jest logiczną
konsekwencją wymienionych powyżej celów le−
czenia i nakazuje przy wyborze leku uwzględnie−
nie czynników konstytucjonalnych (wiek, płeć,
otyłość), typu nadciśnienia (np. izolowane nadciś−
nienie skurczowe), powikłań narządowych i cho−
rób współistniejących. Zagadnienie to omówiono
obszernie w innych opracowaniach [1, 10−12],
a uproszczone i skrócone zalecenia dotyczące
sposobu leczenia w oparciu o aktualne zalecenia
[1] przedstawiono w tabeli 3.

Należy podkreślić, że niepowikłane nadci−
śnienie tętnicze (bez innych czynników ryzyka
sercowo−naczyniowego) występuje rzadko (ok.
10−20% chorych). Wyniki nowszych badań
wskazują, że sztywność naczyń tętniczych jest
kolejnym czynnikiem wpływającym na wybór
rodzaju leczenia hipotensyjnego i że powinno
się ją umieścić na liście współistniejących z nad−
ciśnieniem patologii, które mają wpływ na spo−
sób leczenia [12]. Obserwuje się rozwój metod
oceniających podatność naczyń, choć nie zosta−
ły jeszcze one rozpowszechnione. Dowiedzio−
no, że zwłaszcza inhibitory konwertazy angio−
tensyny i antagoniści receptora AT 1 dla angio−
tensyny II, a w mniejszym stopniu antagoniści
wapnia, wyróżniają się poprawą podatności tęt−
nic. Leczenie lekami, które zwiększają podatno−
ści naczyń i hamują lub wręcz powodują regres−
ję przebudowy naczyń, pozwala mieć nadzieję,
że uda się osiągnąć normalizację funkcji naczyń
nawet zanim dojdzie do podwyższenia ciśnienia
tętniczego [12].
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Tabela 3. Uproszczone i skrócone zalecenia 
stosowania leków hipotensyjnych

Powikłania lek pierwszego wyboru
nadciśnienia

Niepowikłane lek moczopędny, 
beta−adrenolityk

Zastoinowa ACEI, lek moczopędny
niewydolność serca

Przebyty zawał serca beta−adrenolityk, ACEI

Izolowane nadciśnienie lek moczopędny,
skurczowe antagonista wapnia

Cukrzyca z mikro− ACEI
albuminurią lub 
białkomoczem

ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny.
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Spośród nowych leków hipotensyjnych coraz
szersze zainteresowanie budzi stosowanie anta−
gonistów receptora angiotensyny II, potocznie
zwanych sartanami. Ich skuteczność jest podob−
na do innych leków hipotensyjnych i są bardzo
dobrze tolerowane. W ostatnich latach podkreś−
lono ich skuteczność w hamowaniu rozwoju
wczesnej i jawnej nefropatii cukrzycowej, nieza−
leżnie od działania hipotensyjnego [13, 14]. Co−
raz częściej stosowane są również leki hipoten−
syjne o działaniu agonistycznym w stosunku do
receptorów imidazolowych w ośrodkowym ukła−
dzie nerwowym (rilmenidyna, moksonidyna).
Wpływają one na zmniejszenie obwodowego
oporu naczyniowego, wykazują długi czas dzia−
łania, powodują regresję przerostu lewej komory
serca i nie wywołują niepożądanych działań me−
tabolicznych [11]. Leki z grupy antagonistów re−
ceptorów endoteliny są jeszcze na etapie wstęp−
nych badań klinicznych, podobnie jak nebiwolol,
zaliczany do β−blokerów nowej generacji o zło−
żonym mechanizmie działania, który nasila syn−
tezę tlenku azotu w śródbłonku naczyniowym.
W stanach wymagających szybkiego obniżenia
ciśnienia tętniczego wykazano skuteczność fe−
noldopamu, który jest wybiórczym agonistą ob−
wodowego receptora dopaminowego i jest poz−
bawiony niekorzystnych działań obserwowanych
czasami po stosowaniu nitroprusydku sodu, nato−
miast wywiera korzystny wpływ na czynność ne−
rek [15]. W badaniach klinicznych są również in−
ne nowe leki [11]. 

Do powszechnego stosowania weszły zmody−
fikowane formy leków tradycyjnych o powolnym
uwalnianiu (preparaty SR, ER, GITS, CE), które
mogą być podawane raz na dobę, zapewniając
równomierne działanie hipotensyjne. Coraz sze−
rzej stosowane są również preparaty złożone, wy−
korzystujące synergistyczne działanie małych da−

wek leków z różnych grup (np. połączenia: lek
moczopędny + inhibitor ACE, lek moczopędny +
antagonista angiotensyny II, antagonista wapnia +
inhibitor ACE). Cechują się one dobrą skutecznoś−
cią hipotensyjną, zapewniają całodobową kon−
trolę ciśnienia i zmniejszają częstość występowa−
nia objawów niepożądanych. 

Zupełnie nowym elementem terapii hipoten−
syjnej, budzącym duże zainteresowanie i nie
mniejsze nadzieje, jest farmakogenetyka leczenia
hipotensyjnego. Stanowi ona kolejny etap indy−
widualizacji leczenia i postęp w dążeniu do opty−
malnego doboru leków u poszczególnych pa−
cjentów. Dotychczas w klasycznych badaniach
scharakteryzowano polimorfizmy pojedynczych
genów enzymów metabolizujących leki, które są
odpowiedzialne za międzyosobnicze różnice
w odpowiedzi farmakokinetycznej na kilka leków
hipotensyjnych. Obecnie z powodzeniem prowa−
dzone są badania, w których wykorzystuje się
strategie genów kandydatów i strategię przeszuki−
wania genomu w celu identyfikacji i scharaktery−
zowania wielu dodatkowych genów wpływają−
cych na mechanizmy farmakodynamiczne, które
przyczyniają się do międzyosobniczych różnic
odpowiedzi na leczenie hipotensyjne. W niezbyt
odległej przyszłości znajomość polimorficznej
zmienności tych genów ułatwi przewidywanie in−
dywidualnej reakcji ciśnienia tętniczego na le−
czenie hipotensyjne [7, 16].

Scharakteryzowany pokrótce postęp w dia−
gnostyce i leczeniu nadciśnienia tętniczego kon−
trastuje z szarą rzeczywistością, w której znaczny
odsetek osób nie wie, że choruje na nadciśnienie
tętnicze i wielu chorych nie leczy się lub leczy się
nieskutecznie. Uzasadnione są wszelkie działa−
nia zmierzające do poprawy tych złych wskaźni−
ków, w czym ważna rola przypada lekarzom ro−
dzinnym.
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Glikemia na czczo, glikemia poposiłkowa 
czy hemoglobina glikowana – najważniejszym 
wskaźnikiem ryzyka powikłań cukrzycy?*

Fasting plasma glycaemia, postprandial plasma glycemia or glycated 
haemoglobin – the most important risk marker of diabetes complications?

JÓZEF DRZEWOSKI

Z Zakładu Farmakologii Klinicznej z Oddziałem Klinicznym Chorób Wewnętrznych 
Akademii Medycznej w Łodzi
Kierownik: prof. dr hab. med. Józef Drzewoski

Wyniki licznych badań klinicznych wskazują
jednoznacznie na niekorzystny wpływ przewle−
kłej hiperglikemii na strukturę i funkcję różnych
narządów, zwłaszcza nerek, oczu, nerwów, serca
i naczyń krwionośnych. Wczesne wykrycie zabu−
rzeń gospodarki węglowodanowej i zastosowanie
optymalnego leczenia może w istotny sposób
zmniejszyć ryzyko wystąpienia groźnych powi−
kłań cukrzycy [1, 10, 11, 13]. Dla lekarza rodzin−
nego konieczna jest znajomość zarówno metod
wykrywania zaburzeń gospodarki węglowodano−
wej, jak i kontroli zastosowanego leczenia. 

Ustalono, że podstawowym badaniem w po−
szukiwaniu cukrzycy (skrining) jest oznaczenie gli−

kemii na czczo (FPG − termin ten oznacza stężenie
glukozy we krwi w 8 godzin od ostatniego spoży−
cia kalorii) ze względu na jego prostotę, akceptację
przez chorych oraz niski koszt. Oznaczanie FPG
powinno być przeprowadzane co 3 lata u osób
asymptomatycznych, które osiągnęły 45 rok życia.
Badanie to według rekomendacji Amerykańskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (ADA) powinno
być wykonane wcześniej i w krótszych odstępach
czasu, jeżeli stwierdza się występowanie jednego
lub więcej czynników ryzyka (tab. 1).

Wobec wzrastającej zachorowalności dzieci
i młodzieży na cukrzycę typu 2 opracowano rów−
nież zalecenia dotyczące wykrywania tej choro−
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* Przedstawiona publikacja jest fragmentem rozdziału pt. Kliniczne znaczenie hiperglikemii zamieszczonym
w monografii J. Drzewoskiego pt. Cukrzyca typu 2 – wybrane zagadnienia z patofizjologii, diagnostyki i leczenia.
Bielsko−Biała: α−medica press; 2001.

W artykule dyskutowana jest przydatność oznaczania glikemii na czczo, glikemii poposiłkowej i he−
moglobiny glikowanej do monitorowania kontroli metabolicznej cukrzycy i zapobiegania powikłaniom tej choro−
by. Wiele badań wskazuje na rozbieżności pomiędzy wynikami oznaczeń glikemii na czczo i w 2 godz. po poda−
niu doustnym 75 g glukozy. Przedstawiono dane wskazujące, że eliminacja poposiłkowych zwyżek glikemii
zmniejsza ryzyko powikłań cukrzycy. Hemoglobina glikowana jest użyteczna przy ustalaniu optymalnego leczenia
oraz informuje o stopniu ryzyka uszkodzenia narządów. Artykuł podkreśla potrzebę okresowego, równoczesnego
oznaczania glikemii na czczo i poposiłkowej oraz hemoglobiny glikowanej u każdego chorego na cukrzycę.

The importance of fasting and postprandial plasma glycemia and glycated haemoglobin measurements
in the monitoring of metabolic control in diabetic individuals is discussed. Several observational studies have
shown dissociation between fasting and post−challenge glycaemia. The evidence is presented that postprandial
glucose monitoring and therapies targeting postprandial peaks may be necessary to reduce the burden of diabe−
tes and its complications. Glycated haemoglobin is useful not only for assesing long−term metabolic control of dia−
betes, which is not only the basis of making appropriate adjustments in treatment, but also as a risk factor for the
development of organ damage.
The paper stressed that simultaneous, periodical determination of fasting and postprandial glycemia, and haemo−
globin level should be performed in all patients with diabetes.

Streszczenie

Summary



by w tych grupach wiekowych. Ustalono, że ba−
danie w tym kierunku powinno być przeprowa−
dzane w przypadku obecności czynników ryzyka
co dwa lata, poczynając od 10 roku życia, lub
w okresie rozpoczęcia procesu dojrzewania, je−
żeli wystąpił w młodszym wieku (tab. 2).

Po wykryciu cukrzycy należy wdrożyć odpo−
wiednie leczenie. Powstaje pytanie, jaki wskaź−
nik oceny metabolizmu węglowodanów jest naj−
lepszym dla oceny skuteczności zastosowanego
leczenia i tym samym zmniejszenia ryzyka wystą−
pienia przewlekłych powikłań tej choroby.

Hiperglikemia na czczo

Hiperglikemii na czczo przypisywano od daw−
na ważną rolę w indukowaniu i progresji przewle−

kłych powikłań cukrzycy. Amerykańskie Towarzy−
stwo Diabetologiczne wykorzystało przy ustalaniu
nowej klasyfikacji tej choroby wyniki licznych ba−
dań wskazujących, że glikemia na czczo wynoszą−
ca 126 mg/dl jest porównywalna ze stężeniem cu−
kru we krwi ≥ 200 mg/dl w 2 godziny po doustnym
podaniu 75 g glukozy oraz ze stężeniem HbA1c,

wynoszącym około 6,9% [10]. Przytoczone warto−
ści są powiązane z następowym rozwojem retino−
patii. Na podstawie tych obserwacji obniżono próg
rozpoznania cukrzycy ze 140 do 126 mg/dl [1, 10,
11]. Należy podkreślić jednak, że dotychczas nie
ustalono jednoznacznie poziomu glukozy we
krwi, powyżej którego ryzyko przewlekłych powi−
kłań cukrzycy wyraźnie wzrasta. Niektórzy uważa−
ją, że procesy prowadzące do rozwoju powikłań
o charakterze makroangiopatii i mikroangiopatii
zaczynają się już na wiele lat przed wystąpieniem
jawnej cukrzycy przy stężeniach cukru we krwi
w granicach 92–95 mg/dl. Sugeruje się, że glike−
mia na czczo przekraczająca 96 mg/dl wiąże się
z dwukrotnie częstszym występowaniem choroby
niedokrwiennej serca. Są to jednak obserwacje,
które wymagają potwierdzenia w dalszych bada−
niach klinicznych. Udało się natomiast wykazać,
że występuje korelacja pomiędzy ryzykiem powi−
kłań przewlekłych cukrzycy a stężeniem HbA1c.
I tak np. przy stężeniu wynoszącym 6% ryzyko re−
tinopatii wynosi 0,52 (na 100 pacjento−lat), a przy
7% ryzyko to wzrasta ponad dwukrotnie i wynosi
1,17. Podobną zależność zauważono pomiędzy
wartością tego parametru a częstością występowa−
nia powikłań o charakterze makroangiopatii.
W badaniu UKPDS wykazano np. że każde obni−
żenie stężenia HbA1c o 1% zmniejsza ryzyko za−
wału serca o 14% [4].

Nadmiernie wysoka glikemia na czczo jest
skutkiem niedoboru (względnego lub bezwzględ−
nego) insuliny i/lub insulinooporności (tab. 3).

W warunkach fizjologicznych zasadnicza
produkcja glukozy w okresie poabsorbcyjnym
odbywa się w wątrobie, w znacznie mniejszym
stopniu glukoza jest uwalniana do krążenia przez
nerki. U ludzi uwalnianie glukozy z wątroby do
krwiobiegu na czczo zachodzi w wyniku glikoge−
nolizy (45%) i glukoneogenezy (55%) [15].
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Tabela 3. Czynniki wpływające na stężenie glukozy
we krwi na czczo [2]

Ilość glukozy wytwarzanej przez wątrobę 

Wychwyt i produkcja glukozy przez nerki 

Stopień obwodowego zużycia glukozy

Stężenie insuliny i hormonów kontrregulacyjnych,
przede wszystkim glukagonu, w mniejszym
stopniu adrenaliny, hormonu wzrostu i korty−
zolu

Tabela 2. Wskazania do przeprowadzenia badania*
przesiewowego w kierunku cukrzycy typu 2
u dzieci i młodzieży wg ADA [1]

Nadwaga (BMI > 85 percentyla dla wieku i płci,
masa ciała w stosunku do wzrostu > 85 per−
centyla lub > 120% masy idealnej dla wzrostu)

plus:

Cukrzyca wśród krewnych pierwszego lub drugiego
stopnia

Przynależność do określonej rasy/grupy etnicznej

Występowanie oznak insulinooporności lub sta−
nów związanych z insulinoopornością (acan−
thosis nigricans, nadciśnienie tętnicze, dys−
lipidemia, zespół policystycznych jajników)

* Badanie powinno być powtarzane co 2 lata, przy
czym, podobnie jak u dorosłych, preferuje się ozna−
czenie FPG.

Tabela 1. Główne czynniki ryzyka cukrzycy typu 2
wg ADA [1]

Cukrzyca w rodzinie 

Nadwaga (BMI ≥ 25)

Niska aktywność fizyczna

Rasa/pochodzenie etniczne 

Uprzednio wykryte: nieprawidłowa glikemia 
na czczo (IFG) lub nieprawidłowa tolerancja
glukozy (IGT)

Nadciśnienie tętnicze (≥ 140/90 u osób dorosłych)

Cholesterol HDL ≤ 35 mg/dl (0,90 mmol/l) i/lub 
stężenie triglicerydów ≥ 250 mg/dl (2,82 mmol/l)

Cukrzyca ciężarnych lub urodzenie dziecka
o masie ciała > 3,5 kg 

Zespół policystycznych jajników



U osoby, u której stwierdza się zmniejszoną re−
akcję wątroby i tkanek obwodowych na działanie
insuliny, fizjologiczna kontrola glikolizy i gluko−
neogenezy zostaje zaburzona. Zwiększona w tych
warunkach produkcja glukozy z substratów nie−
węglowodanowych i zwolniony klirens tego cu−
kru z krwiobiegu sprzyjają zarówno hiperglikemii
porannej, jak i w okresie poabsorbcyjnym.

Niektórzy autorzy uważają, że glikemia na
czczo bardziej niż glikemia poposiłkowa (PPG)
wpływa na wartość hemoglobiny glikowanej,
a co za tym idzie traktują oni glikemię na czczo
za podstawowy wskaźnik zagrożenia przewlekły−
mi powikłaniami cukrzycy. Dowodzą oni rów−
nież, że FPG bardziej niż glikemia poposiłkowa
(PPG) koreluje z wartością HbA1c. 

W praktyce lekarza rodzinnego określanie
FPG jest najczęściej wykonywanym sposobem
kontroli metabolicznej cukrzycy. Optymalna czę−
stotliwość oznaczeń glikemii u chorych na cu−
krzycę typu 2 leczonych dietą i/lub doustnymi le−
kami przeciwcukrzycowymi nie jest znana, ale
powinna być wystarczająco częsta, aby zapewnić
uzyskanie i utrzymanie celów terapeutycznych.
Obserwacje własne wskazują, że u znacznego
odsetka chorych leczonych dietą i/lub doustnymi
lekami przeciwcukrzycowymi badania te są wy−
konywane raz, dwa razy w miesiącu. U chorych
z długotrwałą, dobrą kontrolą metaboliczną
(HbA1C < 7%) ta częstotliwość oznaczeń jest wy−
starczająca.

U chorych na cukrzycę typu 2 leczonych in−
suliną FPG powinna być kontrolowana częściej.
Jest to możliwe dzięki posiadaniu przez nie−
których chorych własnych glukometrów. U mło−
dych, aktywnych chorych na cukrzycę typu 1
i kobiet w ciąży leczonych intensywnie insuliną
pomiary cukru we krwi należy wykonywać co
najmniej cztery razy w ciągu doby. Ułatwia to
optymalny dobór dawki dla osiągnięcia jak naj−
lepszej kontroli metabolicznej i uniknięcia hipo−
glikemii, zwłaszcza asymptomatycznych [1]. 

Badania wielu autorów oraz doświadczenia
własne wskazują, że u pewnej liczby chorych na
cukrzycę FPG jest prawidłowa, natomiast PPG
i HbA1c mogą znacznie przekraczać wartości pra−
widłowe. Dotyczy to zwłaszcza chorych w pode−
szłym wieku [9]. Obserwacje te wskazują więc,
że oznaczanie tylko FPG może być niewystarcza−
jące dla prawidłowej oceny prowadzonej farma−
koterapii cukrzycy.

Hemoglobina glikowana

Glikacja hemoglobiny jest procesem nieenzy−
matycznym, polegającym na reakcji grupy karbo−
ksylowej cukrów z grupą aminową hemoglobiny.
Stopień glikacji zależy przede wszystkim od stę−

żenia cukru w środowisku reakcji. Hemoglobinę
glikowaną (HbA1c) stwierdza się więc również
u osób zdrowych, przy czym w tej grupie jej za−
wartość nie powinna przekraczać 6%.

Wartość stężenia hemoglobiny glikowanej jest
wyznacznikiem średniego stężenia glukozy we
krwi, odzwierciedlającego zachowanie się za−
równo glikemii na czczo, jak i glikemii poposił−
kowych (ryc. 1) w okresie około trzech miesięcy.

Pomiar HbA1C służy przede wszystkim do
oceny stopnia wyrównania metabolicznego cu−
krzycy, ale jest również proponowany przez nie−
których autorów jako wskaźnik umożliwiający
wykrycie tej choroby. Wynika to z faktu, że nie
zawsze występuje istotna korelacja pomiędzy
FPG i PPG a HbA1c.

Znaczenie HbA1c w ocenie stopnia kontroli me−
tabolicznej i ryzyka wystąpienia przewlekłych po−
wikłań cukrzycy jest niekwestionowane (tab. 4) [3,
4]. Wykazano (np. w badaniu DCCT) zależność
pomiędzy wartością tego parametru a względnym
ryzykiem powikłań przede wszystkim o charakte−
rze mikroangiopatii i neuropatii, ale również, cho−
ciaż w nieco mniejszym stopniu, makroangiopatii.
Podkreślić należy, że zawartość hemoglobiny gli−
kowanej wyznacza ryzyko zgonu z powodu cho−
rób sercowo−naczyniowych nie tylko u osób cho−
rych na cukrzycę, ale również i u osób zdrowych.
W badaniu EPIC – Norfolk stwierdzono, że zwięk−
szenie zawartości HbA1C o 1% zwiększało ryzyko
zgonu o 28%, niezależnie od wieku, wysokości
ciśnienia tętniczego, stężenia cholesterolu, wskaź−
nika masy ciała i nałogu palenia tytoniu. Najniższe
ryzyko zgonu stwierdzono u osób z zawartością
HbA1c poniżej 5%. Wykazano jednocześnie, że
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Ryc. 1. Zależność pomiędzy stężeniem glukozy na
czczo (FPG) i poposiłkową glikemią (PPG) a hemo−
globiną glikowaną

Tabela 4. Zwiększenie ryzyka powikłań związane
ze zwiększeniem stężenia HbA1C o 1% [3]

Powikłanie Zwiększenie 
ryzyka powi−
kłania (%)

Zgony związane z cukrzycą 21

Zawał serca 14

Choroby naczyń obwodowych 43

Choroby o podłożu mikroangiopatii 37

Zaćma 19



większość zgonów wystąpiła u osób, u których
wahała się ona pomiędzy 5 a 6,9%. Wyniki tego
badania wskazują więc na potrzebę zmiany stylu
życia współczesnych społeczeństw, zapewniają−
cego utrzymanie jak najniższego stężenia cukru
we krwi i tym samym zmniejszenia stężenia he−
moglobiny glikowanej [5]. 

Intensyfikacja leczenia insuliną, w tym zarów−
no chorych na cukrzycę typu 1 (DCCT [6]), jak
i typu 2 (Kumamoto Study [wg 3]), może prowa−
dzić do długotrwałego, istotnego obniżenia war−
tości hemoglobiny glikowanej.

Z drugiej strony w badaniu UKPDS obniżenie
wartości tego parametru obserwowano, bez
względu na charakter postępowania terapeutycz−
nego, tylko przez około 6 lat. W 12 roku pomimo
leczenia intensywnego poziom hemoglobiny gli−
kowanej u chorych objętych tym badaniem osią−
gnął wartość 8%. Skłoniło to badaczy UKPDS do
określenia cukrzycy typu 2 jako choroby postępu−
jącej niezależnie od intensywności zastosowanej
terapii. 

Nie można wykluczyć, że bezpośrednią przy−
czyną odmiennych odpowiedzi chorych na cu−
krzycę typu 2 zakwalifikowanych do badania Ku−
mamoto Study i UKPDS na zastosowaną farmako−
terapię było wytyczenie różnych celów leczenia,
nie tylko utrzymywanie określonego poziomu
HbA1c. W badaniu UKPDS dążono do obniżenia
stężenia cukru na czczo do 6 mmol/l, podczas gdy
w Kumamoto Study (intensywna insulinoterapia)
cel był szerszy i obejmował nie tylko obniżenie
FPG, ale ponadto PPG i średniej amplitudy wahań
glikemii (MAGE). Analiza wyników tych dwóch
badań przeprowadzonych u chorych na cukrzycę
typu 2 wskazuje zatem, że HbA1c jest nie tylko
miernikiem stężenia glukozy na czczo, ale przede
wszystkim okołodobowych wahań glikemii [7]. 

U niektórych osób, zwłaszcza w wieku pode−
szłym, mogą występować hiperglikemie poposił−
kowe przy prawidłowym poziomie hemoglobiny
glikowanej [8]. Spostrzeżenia te wzmacniają sta−
nowisko tych, którzy wskazują na duże znacze−
nie doustnego testu obciążenia glukozą w proce−
sie diagnozowania cukrzycy. Obserwacje własne
wykazały, że nowe kryteria rozpoznawania cu−
krzycy według ADA są często niewystarczające
dla wykrycia choroby, zwłaszcza u osób z grup
wysokiego ryzyka. W naszych badaniach czułość
nowych kryteriów dla wykrycia nieprawidłowej
tolerancji glukozy i nieprawidłowej glikemii na
czczo wynosiła tylko 14,6%, a specyficzność
89,8%. Dla cukrzycy czułość wynosiła 18,2%
i specyficznośc 97,2% [9]. 

Możliwość samokontroli glikemii staje się
w Polsce coraz powszechniejsza. Wielu chorych
posiada własne glukometry i może samodzielnie
kontrolować stężenie cukru w różnych porach do−
by i odpowiednio modyfikować terapię. Określa−

nie stężenia HbA1c jest trudniej dostępne, ponie−
waż konieczne jest posiadanie odpowiedniej
aparatury oraz stosunkowo wysoka jest cena po−
miaru. Poszczególne laboratoria posługują się
różnymi metodami oznaczania tej frakcji hemo−
globiny. Brak standaryzacji metody utrudnia
obiektywną ocenę uzyskanych wyników w róż−
nych ośrodkach. Pomimo tych zastrzeżeń chorzy
na cukrzycę powinni mieć kontrolowaną wartość
tego parametru co najmniej 2, optymalnie 4 razy
w roku. Pozwala to bowiem ocenić stopień wy−
równania metabolicznego choroby na przestrzeni
kilku miesięcy i wskazuje na ewentualną potrze−
bę korekty postępowania terapeutycznego.

Hiperglikemia poposiłkowa

Stężenie glukozy we krwi po posiłku zależy
od wielu czynników [7, 18] (tab. 5). Mogą one
utrudniać prawiłową interpretację pomiaru, ogra−
niczając znaczenie określania PPG w monitoro−
waniu skuteczności leczenia cukrzycy.

W jednym z badań wykazano, że przyrost
glikemii u chorych na cukrzycę wynosił odpo−
wiednio po śniadaniu 128±8 mg/dl, po obiedzie
(lunchu) 58±6 mg/dl i 108±9 mg/dl po kolacji. Hi−
perglikemie poposiłkowe utrzymywały się odpo−
wiednio przez > 240, 238±10 i 197±24 min.
Chorzy byli więc w sumie przez ponad 13 godzin
narażeni na niepożądane działania hiperglikemii.
Spostrzeżenie to podkreśla znaczenie hiperglike−
mii poposiłkowej w analizie wpływu glikemii
okołodobowej na organizm człowieka [14]. 
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Tabela 5. Czynniki wpływające na glikemię
poposiłkową

stężenie glukozy we krwi przed posiłkiem

skład posiłku

czas pomiaru glikemii

czynność mechaniczna żołądka (szybkość opróż−
niania)

ilości glukozy przechodzącej z jelit do krwiobiegu
(szybkość absorbcji determinowana przez 
aktywność enzymów jelitowych, np. alfa−
glukozydazy)

sekrecja inkretyn, w tym zwłaszcza peptydu insu−
linotropowego zależnego od glukozy − GIP, 
sekretyny, cholecystokininy i gastryny

sekrecja insuliny w odpowiedzi na bodziec pokar−
mowy (podstawowe znaczenie ma prawidłowy
charakter pierwszej fazy sekrecji insuliny)

stężenie glukagonu

dynamika wychwytu i metabolizmu glukozy 
w wątrobie i tkankach obwodowych



Z drugiej strony De Fronzo uważa, że wzrosty
glikemii po posiłkach u chorych na cukrzycę od−
grywają mniejszą rolę niż podwyższony poziom
glukozy na czczo [15]. Wspierają go w tym za−
kresie badania Jeppesena i wsp. [16]. Autorzy ci
zanotowali, że średnia glikemia w grupie chorych
na cukrzycę wynosiła 190 mg/dl, natomiast
w grupie osób zdrowych tylko 90 mg/dl. Różnica
pomiędzy stężeniami glukozy we krwi na czczo
wynosiła zatem 100 mg/dl i utrzymywała się
przez 24 godziny w ciągu doby. Obliczony in−
deks hiperglikemiczny wynosił więc 2400 (24
godz x 100 mg/dl). Wzrost glikemii, po każdym
z trzech spożytych posiłków, był wyższy u cho−
rych niż u osób zdrowych o około 35 mg/dl. Po−
wrót do wartości wyjściowych notowano po
upływie 4−6 godzin (średnio 5 godz). Indeks hi−
perglikemiczny dla poposiłkowych zwyżek stęże−
nia glukozy we krwi wynosił więc 525 (35 mg/dl
x 3 posiłki x 5 godz). Z obliczeń tych wynika, że
udział hiperglikemii poposiłkowej w stosunku do
całodobowej hiperglikemii wynosi jedynie 22%
(525/2400). Przytoczone wyliczenia wspierają
przeto silniej tych, którzy glikemii na czczo przy−
pisują znacznie większe znaczenie niż hipergli−
kemii poposiłkowej.

Znaczenie nieprawidłowej glikemii poposił−
kowej stało się intensywnie badanym zagadnie−
niem dopiero w ostatnich kilku latach [2, 17]. Ry−
zyko powikłań cukrzycy zależy od wysokości gli−
kemii, czasu utrzymywania się hiperglikemii
i osobniczej, zdeterminowanej genetycznie wraż−
liwości na toksyczne działanie glukozy. Zaobser−
wowano, że u chorych na cukrzycę typu 2 stęże−
nie glukozy we krwi o godzinie drugiej i piątej po
południu, a więc po spożyciu lunchu, lepiej od−
dawało stan kontroli glikemii oraz lepiej korelo−
wało ze stężeniem HbA1c niż stężenie glukozy na
czczo [19]. Okazało się również, że u osób z pa−

tologiczną glikemią w 2 godziny po obciążeniu
glukozą, glikemia na czczo była nieprawidłowa
u 20% badanych, natomiast u 31% pozostawała
w granicach prawidłowych. Zarówno w jednej,
jak i w drugiej grupie stwierdzono zwiększone ry−
zyko przedwczesnych zgonów [19]. Potwierdza
to znaczenie oznaczania glikemii w 2 godziny po
doustnym obciążeniu glukozą dla wykrywania
zaburzeń gospodarki węglowodanowej i określa−
nia ryzyka chorób układu krążenia. 

Badania przeprowadzone na grupie ciężar−
nych kobiet z cukrzycą wykazały, że większe ko−
rzyści dla kobiety i płodu wynikają z normaliza−
cji glikemii poposiłkowej niż z glikemii na czczo
[24]. Postępowanie terapeutyczne oparte na do−
bieraniu dawek insuliny w stosunku do wartości
FPG prowadziło do obniżenia stężenia HbA1C

o 0,6%, natomiast w oparciu o PPG pozwoliło
obniżyć stężenie hemoglobiny glikowanej o 3%
[24]. Kobiety te rodziły mniejsze płody, rzadziej
wykonywano u nich cięcia cesarskie oraz rza−
dziej występowała hipoglikemia u noworodków. 

Zwyżki glikemii po posiłku stanowią niezależ−
ny czynnik ryzyka miażdżycy i zgonów z powo−
du chorób, do których prowadzi miażdżyca [20−
34]. Dowodów na to dostarczyło wiele badań
(tab. 6), przy czym jednym z ważniejszych jest
Diabetes Intervention Study [26]. Badaniem tym
objęto 635 mężczyzn i 504 kobiety w wieku od
30 do 55 lat ze świeżo wykrytą cukrzycą, których
obserwowano przez 11 lat. Uzyskane wyniki wy−
kazały, że:
− częstość zawałów serca w grupie chorych

z cukrzycą była znacznie wyższa niż w grupie
chorych bez cukrzycy obserwowanych rów−
nolegle w badaniu MONICA [25], 

− częstość zawałów serca u chorych, u których
glikemia poposiłkowa przekraczała 180
mg/dl, była o 40% większa w porównaniu
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Tabela 6. Niektóre najważniejsze badania analizujące wpływ glikemii poposiłkowej na zachorowalność 
na choroby układu sercowo−naczyniowego i śmiertelność

Diabetes Intervention Study [26] glikemia poposiłkowa, nie zaś glikemia na czczo koreluje z chorobami 
układu sercowo−naczyniowego

The Rancho Bernardo Study [27] hiperglikemia w 2 godz po obciążeniu glukozą ponad dwukrotnie podwaja
ryzyko chorób układu krążenia 

The Whitehall, The Paris mężczyźni z wysoką hiperglikemią poposiłkową (nie cukrzycową) charakte−
Prospective Study, Helsinki ryzują się wyższą śmiertelnością z powodu chorób układu krążenia
Policemen Study [28]

Funagata Diabetes Study [29] upośledzona tolerancja glukozy, nie zaś podwyższone stężenie cukru na
czczo stanowi czynnik ryzyka chorób sercowo−naczyniowych

The Hoorn Study [30] stężenie glukozy we krwi w 2 godz po obciążeniu glukozą stanowi czynnik
ryzyka z powodu chorób sercowo−naczyniowych

DECODE [20] wysoka glikemia w 2 godz po obciążeniu glukozą jest skojarzona ze zwię−
kszonym ryzykiem zgonu niezależnie od stężenia glukozy na czczo 



z grupą chorych, u których nie przekraczała
ona 145 mg/dl, 

− częstość zawałów serca i śmiertelności całko−
witej wzrastały proporcjonalnie do stopnia
kontroli glikemii poposiłkowej, nie zaś do gli−
kemii na czczo, 

− zawały występowały w obu grupach częściej
u mężczyzn niż u kobiet,

− mężczyźni z cukrzycą w grupie młodszej
(36–45 lat) byli częściej narażeni na zawał
serca niż osoby bez cukrzycy, 

− względne ryzyko zawału serca u kobiet
w okresie okołomenopauzalnym chorych na
cukrzycę było znacznie większe niż u kobiet
z grupy porównawczej.
Wyniki badania upoważniły do wyciągnięcia

wniosku, że glikemia poposiłkowa jest niezależ−
nym czynnikiem ryzyka zgonu u chorych ze świe−
żo wykrytą cukrzycą.

W badaniu The Honolulu Heart Study wykaza−
no, że ryzyko zgonów z powodu choroby niedo−
krwiennej serca u osób z poposiłkowym stęże−
niem glukozy we krwi wahającym się od 8,7 do
10,5 mmol/l (157 do 189 mg%) było dwukrotnie
wyższe niż u osób, u których stężenie glukozy nie
przekraczało 6,3 mmol/l. Należy podkreślić, że
nawet niewielkiego stopnia hiperglikemia poposił−
kowa zwiększa znacznie niebezpieczeństwo groź−
nych powikłań w zakresie narządu krążenia [34].
Podobne obserwacje poczyniły grupy badaczy za−
angażowane w The Whitehall Study, The Paris
Prospective Study, and The Helsinki Policemen
Study [28, 35]. Na szczególną uwagę zasługuje
badanie DECODE opublikowane w 1999 r. [20].
Wyniki tego badania obejmującego 13 ośrodków
europejskich (ponad 25 000 osób w wieku ponad
30 lat) wykazały, że stężenie glukozy we krwi na
czczo nie pozwala na dokładną prognozę zagro−
żenia ryzykiem zgonu. Dokładniejszych informa−
cji dostarczyły natomiast wyniki doustnego testu
obciążenia glukozą. Okazało się bowiem, że nie−
zależnie od wysokości stężenia glukozy na czczo
nieprawidłowe zwiększenie stężenia tego cukru
po próbie obciążeniowej wiązało się ze znamien−
nym zwiększeniem śmiertelności. Podkreślono, że
hiperglikemia po obciążeniu glukozą zwiększa
nie tylko ryzyko zgonu z przyczyn sercowo−na−
czyniowych, ale również z powodu raka. Nie−
którzy autorzy sugerują, że obniżenie glikemii
w 2 godzinie po spożyciu 75 g glukozy o 2 mmol/l
może zmniejszyć ryzyko przedwczesnej śmierci
u osób bez objawów chorób układu krążenia.
U tych, u których glikemia wynosiła ≥ 11,1
mmol/l o 28,8% i o 20,5% u tych, u których wy−
nosiła ona ≥ 7,8%. Zauważono, że niekorzystny
wpływ hiperglikemii na śmiertelność ma charakter
liniowy i zaczyna się przy poziomach glukozy da−
leko niższych niż 11,1 mmol/l w 2 godziny po ob−
ciążeniu glukozą. 

W badaniu obejmującym mieszkańców ob−
szaru Pacyfiku potwierdzono, że izolowana hi−
perglikemia po obciążeniu 75 g glukozy stwarza
wysokie ryzyko przedwczesnego zgonu. Jest ono
niewiele mniejsze od ryzyka stwarzanego przez
zdefiniowaną cukrzycę, większe zaś niż wynika−
jące z hiperglikemii na czczo [34]. Przedstawio−
ne wyniki wskazują na dużą przydatność badań
przesiewowych z wykorzystaniem doustnego te−
stu obciążenia glukozą w celu wykrywania osób
zagrożonych przedwczesnym zgonem. Podkre−
ślają one ponadto, że hiperglikemia poposiłkowa
ma większe znaczenie prognostyczne niż hiper−
glikemia na czczo. Warto w tym miejscu ponow−
nie podkreślić, że ADA nie przypisuje istotnego
znaczenia doustnemu testowi obciążenia glukozą
w badaniach przesiewowych. Wobec wykazania
zagrożeń wynikających z nieprawidłowej tole−
rancji glukozy i w konsekwencji tego zjawiska
z hiperglikemii poposiłkowych stanowisko to jest
jednak trudne do zaakceptowania.

Reasumując przedstawione fakty można
stwierdzić, że wartość hemoglobiny glikowanej
oraz poziomy glukozy we krwi na czczo i po po−
siłku mają istotne znaczenie jako markery ryzyka
wystąpienia przewlekłych powikłań cukrzycy.
Optymalna kontrola metaboliczna cukrzycy wy−
maga zatem równoczesnej kontroli glikemii na
czczo i poposiłkowej oraz oznaczania HbA1C

odzwierciedlającej okołodobowe wahania glike−
mii w dłuższym okresie czasu.

Metody zapobiegania i leczenia
hiperglikemii poposiłkowej

Doświadczenie kliniczne uczy, że uzyskanie
normalizacji hiperglikemii poposiłkowej u cho−
rych na cukrzycę jest niekiedy trudniejsze niż
normalizacja hiperglikemii na czczo [36]. 

Leczenie rozpoczyna się od modyfikacji stylu
życia, a w szczególności diety i aktywności fi−
zycznej. W przypadku braku pożądanej reakcji
na zmodyfikowaną dietę i wysiłek fizyczny, nale−
ży wdrożyć farmakoterapię [11, 15]. 

Wśród leków stosowanych do opanowania hi−
perglikemii poposiłkowych u chorych na cukrzy−
cę należy wymienić:

− akarbozę – inhibitor alfa−glukozydazy, 
− repaglinid – pochodna kwasu benzoesowego,
− nateglinid – pochodna d−fenyloalaniny,
− analogi ludzkich insulin krótkodziałających, 
– pochodne sulfonylomocznika nowszych ge−

neracji,
− pramlintyd – analog amyliny [36].
Wpływ wymienionych leków na glikemię po−

posiłkową jest zróżnicowany. Akarboza i pram−
lintyd zmniejszają wchłanianie glukozy z prze−
wodu pokarmowego. Repaglinid, nateglinid
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i szybkodziałające preparaty insulin odtwarzają
pierwszy pik wyrzutu insuliny. Odtworzenie tej
fazy wydzielania hormonu ma podstawowe zna−
czenie terapeutyczne.

Znane są trzy preparaty z grupy hamujących
aktywność alfa−glukozydazy: akarboza, miglitol
i wogliboza. W Polsce od dawna dostępna jest
akarboza i doświadczenia krajowe oraz światowe
z tym preparatem są największe. Akarboza spoży−
ta tuż przed lub w trakcie posiłku opóźnia wchła−
nianie glukozy z przewodu pokarmowego. Po−
dawanie akarbozy przez 24 tygodnie otyłym cho−
rym na cukrzycę typu 2 spowodowało obniżenie
maksymalnego stężenia glukozy we krwi
o 2,6 mmol/l oraz istotne statystycznie, w porów−
naniu z placebo, obniżenie HbA1c [37]. W ostat−
nim czasie zwrócono uwagę, że akarboza może
nie tylko obniżać poposiłkowe stężenia cukru we
krwi, ale także poprawiać wrażliwość na insulinę.
Zaobserwowano bowiem, że lek zmniejsza za−
równo glikemię, jak również i stężenie insuliny
we krwi [38]. 

Jeżeli przyjmie się, że przyczyną upośledzo−
nej tolerancji glukozy jest zmniejszona reakcja
organizmu na działanie insuliny, to podwójny
mechanizm działania akarbozy uzasadnia w peł−
ni wysoką pozycję tego leku w zapobieganiu hi−
perglikemii poposiłkowych. Uzasadnione są rów−
nież próby wykorzystania akarbozy w prewencji
rozwoju cukrzycy typu 2 oraz w cukrzycy typu 1,
charakteryzującej się dużymi poposiłkowymi wa−
haniami glikemii.

Hiperglikemia poposiłkowa jest następstwem
zaburzenia przede wszystkim pierwszej fazy wy−
dzielania insuliny. Terapeutyczne uzasadnienie
znajdują więc leki, które umożliwiają odtworze−
nie prawidłowego rytmu sekrecji tego hormonu.
Duże nadzieje wiąże się zwłaszcza z repaglini−
dem − pochodną kwasu benzoesowego. Ze
względu na charakterystykę farmakodynamiczną
i farmakokinetyczną jest on określany mianem re−
gulatora hiperglikemii poposiłkowej [39]. Podob−
nie duże nadzieje wiąże się z pochodną fenyloa−
laniny – nateglinidem. Zalety tego leku w regula−
cji glikemii, w tym zwłaszcza poposiłkowych,
wykazał ostatnio Haneffeld i wsp. [40]. 

Do leków odtwarzających pierwszy pik sekre−
cji insuliny zalicza się również niektóre sulfony−
lomoczniki drugiej generacji, zwłaszcza glikla−
zid, glipizd i glimepiryd. Postuluje się, że dyna−
mika wiązania się tych preparatów z receptorem
dla sulfonylomoczników w trzustce determinuje
możliwość wpływu na pierwszy pik wydzielania

insuliny w sposób bardziej fizjologiczny niż czy−
nią to starsze leki z tej grupy (np. chlorpropamid,
glibenklamid). Większość klinicystów uważa jed−
nak, że sulfonylomoczniki nie są lekami, dla
których głównym wskazaniem powinno być
zwalczanie hiperglikemii poposiłkowych.

Ważna rolę w kontroli całodobowego profilu
glikemii przypisuje się insulinom krótkodziałają−
cym, w tym zwłaszcza analogom insuliny ludz−
kiej (lis−pro i aspart), jak również mieszankom za−
wierającym składową o szybkim i przedłużonym
działaniu (np. Humalog Mix25) [41]. Analogi in−
sulin krótkodziałających mogą być podawane na
około 10–20 min przed spożyciem posiłku, w je−
go trakcie lub tuż po jego zakończeniu. Ze wzglę−
du na parametry farmakokinetyczne stwarzają
one warunki przypominające fizjologiczną odpo−
wiedź trzustki na bodziec pokarmowy. Dzięki
tym właściwościom kontrola glikemii poposiłko−
wych jest lepsza niż w przypadku podawania
standardowych insulin ludzkich o krótkim czasie
działania.

Wydaje się, że analogi insuliny ludzkiej stwa−
rzają mniejsze zagrożenie wystąpienia hipoglike−
mii niż preparaty standardowe. Nie powodują
one również większego przyrostu masy ciała. Na−
leży podkreślić jednak, że nie stwierdzono różnic
pomiędzy insulinami ludzkimi a ich analogami
w aspekcie całkowitej kontroli glikemii określanej
przez pomiar hemoglobiny glikowanej. Fakt ten
ma ważne znaczenie ekonomiczne. 

Podsumowanie

Prawidłowe monitorowanie chorych na cu−
krzycę powinno obejmować okresowe określanie
glikemii na czczo, glikemii poposiłkowej oraz
wartości hemoglobiny glikowanej. Obserwacje
kliniczne wskazują bowiem, że u niektórych cho−
rych brak jest ścisłej korelacji pomiędzy warto−
ściami tych wskaźników. Tylko utrzymanie wszy−
stkich trzech parametrów w granicach wartości
prawidłowych pozwoli istotnie zmniejszyć ryzy−
ko powikłań cukrzycy. Powtarzające się epizody
hiperglikemii poposiłkowej stanowią poważny
czynnik ryzyka szybszego rozwoju chorób ukła−
du krążenia. W związku z tym zapobieganie i le−
czenie tej nieprawidłowości ma istotne znaczenie
praktyczne. Ustalono, że podstawową rolę odgry−
wa modyfikacja stylu życia, zwłaszcza diety.
W przypadku niepowodzenia należy wdrożyć
odpowiednie leczenie farmakologiczne.
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Aspekty pojęć podstawowych

Alergia – w rozumieniu autora (alergologa –
dalej spA) i na użytek niniejszych wywodów – to
skaza genetyczna w postaci utajonej nadwrażli−
wości IgE−zależnej lub IgE−niezależnej, której nie
towarzyszą jakiekolwiek subiektywne objawy
chorobowe, choć w subtelnych pomiarach aler−
gologicznych bądź immunologicznych udaje się
wykryć potencjalnie zagrażające danej – zdrowej
klinicznie – osobie antygeny czy hapteny [1]. Ina−
czej mówiąc, to stan gorszej tolerancji alergenów
(tolerantio allergeni laesa), towarzyszący jawnej
chorobie alergicznej w rodzinie, podobnie jak to−
lerantio glucosae laesa sąsiaduje z jawną cukrzy−
cą. Alergia w tym wąskim znaczeniu nie wymaga
leczenia farmakologicznego, choć powinna sty−
mulować korzystne działania profilaktyczne (wy−
bór zawodu bez zagrożeń, zmianę niektórych
upodobań kulinarnych, unikanie kota itp.). Wy−
krycie tego rodzaju „przed−astmy” czy „przed−po−
krzywki” u wszystkich krewnych chorego powin−
no być pożądane i wręcz prowokowane przez le−
karza rodzinnego lub/i Podstawowej Opieki
Zdrowotnej (dalej spMR) zawsze wtedy, gdy
ujawni on nowy przypadek choroby uczulenio−
wej. Ten rodzaj myślenia klinicznego jest jednak

mało powszechny, gdyż uczono nas dotąd głów−
nie usuwania skutków, a nie zwalczania przy−
czyn jeszcze nie istniejącego zapalenia alergicz−
nego [2]. I wiele jeszcze upłynie czasu zanim ko−
lejni reformatorzy służby zdrowia doprowadzą
nas do poziomu medycyny mandarynów, którzy
płacili swym nadwornym lekarzom za zdrowie
(nawet ze skazą), a nie chorobę. Jednocześnie
podkreślam – co ważne dla spMR oraz innych
organizatorów zdrowia – nie ma żadnego uzasa−
dnienia „pseudo−profilaktyczna profilaktyka”
w postaci nadmiernego unikania tzw. „najczęst−
szych” lub tzw. „groźnych” alergenów u osób
skądinąd zdrowych, u których nie wykonano
określającego ową potencjalną przyczynę skazy
badania alergologicznego [3].

Alergoza (choroba alergiczna) – to stan mniej
lub bardziej nasilonej, subiektywnej i obiektyw−
nej manifestacji aktywnego zapalenia wywoła−
nego kontaktem alergenu z nadwrażliwym orga−
nizmem. Stopień nasilenia tak rozumianej kli−
nicznej formy alergii, czyli alergozy skórnej
lub/i oddechowej czy pokarmowej, określany jest
przez szereg badań tzw. czynnościowych. 

Dla spMR wystarczające do podjęcia trafnego
leczenia farmakologicznego może być uchwyce−
nie charakterystycznych skarg (kichanie, obrzęk,
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świąd, kaszel, duszność) i objawów choroby
(świsty, wykwity pokrzywki lub wyprysku, nie−
drożność nosa) [4]. Zajęciem właściwym dla spA
będzie zazwyczaj określenie pełnej listy alerge−
nów wywołujących dodatnie odczyny skórne, jej
redukcja, czyli weryfikacja co do faktycznie jaw−
nej szkodliwości poprzez prowokacje narządo−
we, wreszcie ustalenie stopnia ciężkości choroby
dla zaplanowania immunoterapii.

W badaniu podmiotowym przeważają różnice:
Wywiady standaryzowane a rozmowa z chorym.

Lekarz rodzinny – może z wyjątkiem krótkiej
ankiety towarzyszącej skierowaniu do specjalisty
w ramach specjalnego programu Kasy Chorych
w Łodzi – nie posługuje się na co dzień narzę−
dziem w postaci ankiety. Alergolog bardzo często
tak – oczywiście zależy to od osobistych przeko−
nań i możliwości konkretnego lekarza. W zespo−
łach, którymi kieruję, funkcjonuje tzw. dyskrymi−
nacyjny wywiad alergologiczny oraz rozbudowa−
na ankieta Schultze−Werninghausa, wreszcie
ambulatoryjna historia choroby alergicznej obo−
wiązująca w Klinice Uczuleń Centrum Alergolo−
gii. Wszystkie te dokumenty zawierają szereg py−
tań dobrze znanych także spMR (czyli nie−spA!),
ale każda z nich musi także dać wstępną lokali−
zację w czasie i przestrzeni (także tej na talerzu!),
co chorego najprawdopodobniej uczula. Usilne
dążenie do ustalenie czynnika (czynników) cho−
robotwórczych jest podstawową różnicą w tech−
nice zbierania wywiadu spA i nie−spA, bowiem
lekarz nie−spA musi przede wszystkim zróżnico−
wać, z jaką chorobą ma do czynienia, a spA – ma
to zazwyczaj podane w skierowaniu, więc skupia
się (i słusznie) na znalezieniu głównego alergenu
sprawczego. Część opisanych zależności ilustru−
je tabela 1. 

Innymi słowy, dla spMR ustalenie z wywiadu
danego chorego, że to prawdopodobnie alergia

a nie grypa czy zapalenie wyrostka, zamyka pro−
ces diagnostyki przyczynowej i jest wystarczającą
przesłanką podjęcia terapii (oczywiście antyaler−
gicznej albo szerzej – przeciw zapaleniu alergicz−
nemu). Ten sam moment jest dla spA początkiem
żmudnej, niekiedy wielomiesięcznej procedury
„śledczej”, mającej na celu bezsporne wykazanie
„winy” selera albo pyłku brzozy brodawkowatej
czy też odchodów roztoczowych [6] – na nawrót
bądź silne zaostrzenie choroby. Wydawać by się
mogło (i zaskakująco często spotykam się z tym
zarzutem), że szereg podobnych działań jest
zbędny, zwłaszcza podczas kolejnych wizyt. Jed−
nak tylko uparte weryfikowanie wstępnego roz−
poznania przyczynowego może dać sukces w pos−
taci ustąpienia choroby bez leków. Przykładowo
demonstruje to tabela 2. 
Badanie przedmiotowe cechuje szereg podo−
bieństw.

Bliższe przyjrzenie się warsztatowi badania fi−
zykalnego, jakie stosuje spA, ujawnia szereg
zbieżności z pracą pediatry, internisty czy spMR.
Główne z nich to ocena całego chorego, może
nie tak wnikliwa, jak chcieliby specjaliści narzą−
dowi, ale wystarczająca oraz niejako mimowolna
ocena rodziny (matki, babci, innych krewnych),
a także środowiska domowego. Dalsze, to proste
oglądanie zewnętrzne i w skromnym zakresie
„endoskopowe”, np. gardła i jamy ustnej, czy pal−
pacja oraz osłuchiwanie i analogiczne na ogół
sposoby ich zapisu.

Istnieje też szereg drobnych na ogół różnic,
które w sumie mogą znacznie wpłynąć na osta−
teczne rozpoznanie. 

Tabela 4 ilustruje problematykę wykonania te−
stów skórnych obrazujących główny zakres róż−
nic diagnostycznych spA oraz spMR. Oparto go
tutaj na przykładzie prostym, bo dotyczącym ty−
pu, a nie przyczyny zapalenia. Wydaje się, że
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Tabela 1. Wywiad objawowy w alergii (wytłuszczono obszary wspólne dla alergologa i lekarza rodzinnego – 
wg K. Buczyłko)

Cechy atopii, czyli skazy Cechy choroby alergicznej Cechy choroby alergicznej
przedchorobowej („białkowej”) IgE−zależnej IgE−niezależnej

Alergia w rodzinie, nadmierna nagłe opuchnięcia powiek i warg, nawracające łuszczenie się skóry,
suchość skóry bąble pokrzywkowe całego ciała wykwity wyprysku od kontaktu

z haptenem

Pokrzywka w wywiadzie napadowy świąd nosa z wyciekiem nawracające pieczenie, świąd
osobniczym i łzawieniem i suchość skóry, nosa, oczu 

Napadowy nieżyt nosa czerwcowy kichanie lub kaszel, czasem dusz− występowanie objawów ze znacz−
z wyciekiem ność nym opóźnieniem 

Salut alergiczny biegunka, wzdęcia, wymioty, alergozy zawodowe wywołane
bóle brzucha metalami, kosmetykami, lekami

Wyprysk dziecięcy w wywiadzie kula w gardle, chrypka wyprysk dziecięcy nasilony
(niekiedy), migreny (część)
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Na podstawie najnowszych opracowań programu CINDI Światowej Orga−
nizacji Zdrowia (WHO) wynika, że zaledwie 10% dorosłych Polaków wykazu−
je wystarczający poziom aktywności fizycznej. Pozostali, aż 90%, to osoby
prowadzące bardzo szkodliwy dla zdrowia „siedzący” tryb życia lub wykonu−
jący ćwiczenia fizyczne jedynie okazjonalnie.

Wiemy doskonale, że systematyczny, dostosowany do wieku, stanu zdro−
wia i sprawności wysiłek fizyczny może zapobiec wielu chorobom (m.in. oty−
łości, cukrzycy, chorobie niedokrwiennej serca czy osteoporozie), a w przebiegu innych stanowi istotny czynnik
wspomagający leczenie farmakologiczne lub dietetyczne. Nie ulega wątpliwości, że systematyczny wysiłek sprzyja
poprawie samopoczucia i jakości życia oraz długowieczności.

Zwracamy się z prośbą o zachęcenie swoich podopiecznych do większej systematycznej aktywności fizycznej! Pro−
szę przekazać im informację, że każdy spacer, marsz w szybkim tempie lub jazda na rowerze mogą mieć istotne zna−
czenie dla zdrowia. Lepiej wykonywać ćwiczenie trwające 10−15minut dziennie niż wcale. Najlepiej to czynić regular−
nie kilka razy w tygodniu, przeznaczając łącznie na wszystkie ćwiczenia nie mniej niż 1,5–2 godziny tygodniowo.

Wiemy jak trudno zmusić pacjentów do podjęcia choć najmniejszego wysiłku fizycznego. Możemy Wam pomóc
przez zachęcenie podopiecznych do wzięcia udziału w II Edycji Ogólnopolskiej Kampanii Aktywności Fizycznej −
„Postaw Serce na Nogi”. W Konkursie może uczestniczyć każdy, kto zdecyduje się zwiększyć w sposób systematycz−
ny dawkę wysiłku i zgromadzi odpowiednią liczbę punktów. Zachęcamy do wzięcia udziału w konkursie z atrakcyj−
nymi nagrodami w tym główną stanowi wycieczka marzeń!!! Wystarczy skontaktować się z Nami aby otrzymać bez−
płatne kupony organizacyjne.  

Naszymi partnerami i sprzymierzeńcami w tej społecznej kampanii organizowanej pod patronatem Prezydenta RP
są miedzy innymi Polski Komitet Olimpijski, Stowarzyszenie Zdrowych Miast Polskich oraz Ministerstwo Edukacji Na−
rodowej i Sportu. Głównym patronem, a zarazem sponsorem naszych wspólnych działań jest „Pfizer” Foundation.
Polska jest pierwszym krajem w Europie Środkowowschodniej, która otrzymała środki finansowe na realizację dzia−
łań prozdrowotnych od amerykańskiej fundacji. Nasze działania wspiera wiele wybitnych autorytetów reprezentują−
cych różne środowiska naukowe, lekarskie oraz związane z kulturą fizyczną i sportem.

Będziemy wielce zobowiązani za dołączenie do grona naszych sojuszników.
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Tabela 2. Wywiady przyczynowe na przykładzie alergii oka – w ujęciu alergologa i lekarza rodzinnego (spMR)
wg K. Buczyłko. Wytłuszczono obszary wspólne

Analiza naturalnej ekspozycji Weryfikacja informacji z wszelkich Dane raczej wykluczające 
przed testami alergicznymi testów z prowokacją/dietą/oceną alergię jako przyczynę

środowiska

Łzawienie poranne podejrzenie alergii na roztocze ujemne wyniki Acarex−testu
z łóżka i dywanu

Łzawienie w czerwcu podejrzenie alergii na pyłek niskie stężenie pyłku w dni
traw/zbóż z silnymi objawami

Obrzęk powiek możliwa alergia pokarmowa ujemne testy natywne i dieta 
„poszukująca”

Pieczenie oczu w pracy zagrożenie alergią zawodową ujemne testy prowokacji z aler−
genami w pracy

Plamy na skórze powiek, krostki, przypuszczenie alergii kontaktowej ujemne testy płatkowe z podej−
pieczenie, suchość oka rzanymi haptenami

Tabela 3. Porównanie uchwytnych przedmiotowo cech skazy i choroby alergicznej w praktyce alergologa 
i lekarza MR – na przykładzie dolegliwości nosowych i skórnych (wytłuszczono zbieżności spA i spMR)

Cechy atopii, czyli skazy Cechy choroby alergicznej typu I Cechy choroby alergicznej
przedchorobowej typu IV

Pozioma kreska na grzbiecie nosa, obrzęk małżowin nosowych, wyprysk skóry nosa i twarzy
kontrast małżowin i przegrody nosa, wodnista wydzielina, gorsza drożność oraz w zgięciach łokciowych
sińce pod oczami nosa, pokrzywka i kolanowych 

Linie Denni’ego−Morgana, obrzęk warg i krtani, kula w gardle, zmiany ziarninowe spojówki 
objaw Herthoga obrzęk spojówek powiek („kocie łby”) 

Odpruwanie się płatka obrzęki Quincke’go różnych okolic guzki śpiewacze, obrzęk 
małżowiny usznej Reincke’go strun głosowych

Tabela 4. Przydatność testów alergicznych do diagnozowania typu zapalenia alergicznego (wytłuszczono 
zbieżności spA i spMR)

Cechy atopii czyli skazy Cechy choroby alergicznej typu I Cechy choroby alergicznej 
przedchorobowej typu IV

IgE całkowite powyżej normy swoiste IgE−dodatnie pow. kl. II IgE zazwyczaj ujemne
dla wieku 

Słabo dodatnie testy punktowe silnie dodatnie testy punktowe ujemne testy punktowe

Ujemne testy płatkowe zwykle ujemne testy płatkowe silnie dodatnie testy płatkowe

Ujemne próby narządowe szybkie i silne reakcje po kontakcie próbne reakcje poalergenowe
(nos, oko) lub podaniu alergenu późne, trudne do wywołania

Tabela 5. Podobieństwa i różnice terapeutyczne w praktyce spA i spMR (podobieństwa wytłuszczono)

Leczenie atopii, czyli skazy Leczenie choroby alergicznej typu I Leczenie choroby alergicznej
przedchorobowej typu IV

Farmakoterapia zbędna objawowo/patogenetycznie: alfa− objawowo/patogenetycznie: 
całkowicie lub beta−mimetyki, kromony, przeciw− glikokortykosteroidy, leki

histaminowe, przeciwleukotrienowe, przeciwhistaminowe, 
glikokortykosteroidy takrolimus

Ewentualne unikanie alergenów przyczynowo: ODCZULANIE! przyczynowo: Odczulanie?
dodatnich w testach skórnych Eliminacja alergenów ELIMINACJA alergenów 

i haptenów 
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w przyszłości umiejętne i bezpieczne wykonanie
testów uczuleniowych oraz ich rozważna inter−
pretacja pozostaną wyłącznie domeną spA. Ina−
czej grozi nam „leczenie testów”, czyli skazy,
a nie choroby alergicznej.
Zasadnicze są różnice terapii.

Ustalenie, że mamy do czynienia z alergią
o określonej przyczynie, pozwala na skuteczne
podjęcie eliminacji i innych form wtórnej profi−
laktyki. Główny obszar odmienności w zakresie
technik leczenia obejmuje tzw. immunoterapię
swoistą, edukację i eliminację czynną alergenów
[5]. Prowadzi to nie tylko do różnic w zachowa−
niach lekarzy spA i spMR, ale przede wszystkim
do oszczędności w skali społecznej. Taniej jest –
czego chyba nie muszę udowadniać liczbami –
oddać kota w dobre ręce, niż całymi latami uży−
wać glikokortykosteroidów, leków przeciwleuko−
trienowych, przeciwhistaminowych, wziewnych
beta−mimetyków, kromonów i ksantyn, a jeszcze
do tego często trafiać do szpitala (w tym na
OIOM) i mieć rentę. Podsumowując krótko ten
wątek powiem, że dobry spMR to ten, który szyb−
ko i trafnie zleci leki antyalergiczne zamiast anty−
biotyków, i raczej bez zawracania głowy liczny−

mi, kosztownymi badaniami. Natomiast dobry
spA to taki, który najpierw zleci liczne testy i ba−
dania oraz próby eliminacji/ekspozycji, a potem
np. dla zwiększenia bezpieczeństwa odczulania
lub ułatwienia choremu diety eliminacyjnej po−
zwoli – w ostateczności – użyć leków przeciw za−
paleniu alergicznemu, z charakterystycznym wy−
uczeniem chorego, kiedy ich używać koniecznie,
a kiedy alternatywnie lub wcale. 

Podsumowanie

Przedstawione opcje diagnostyczne i terapeu−
tyczne wyraźnie wskazują na komplementarność
współdziałania spA i spMR dla dobra chorych
oraz – co w obecnych czasach ma znaczenie nie−
bagatelne – dla ewaluacji nakładów w stosunku
do spodziewanych korzyści zdrowotnych. Ponie−
waż alergie stały się chorobami społecznymi, na−
kreślony model współdziałania, uwzględniający
typowe różnice – obok charakterystycznych
zbieżności warsztatu określonych specjalistów –
może stać się przesłanką do zmian w programach
ich kształcenia i zakresach odpowiedzialności.
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Podstawowe zasady rozpoznawania zakażenia HIV i AIDS –
kiedy należy podejrzewać/rozpoznawać zakażenie HIV/AIDS

Basic rules of HIV infection and AIDS diagnosis 
– when to suspect/diagnose HIV/AIDS

GRAŻYNA BARAŁKIEWICZ, JACEK JUSZCZYK

Z Katedry i Kliniki Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Poznaniu 
Kierownik: prof. dr hab. med. Jacek Juszczyk

Historia zakażenia HIV i choroby AIDS liczy
ponad 20 lat, a w Polsce lat 17. Mimo to, że lite−
ratura medyczna dotycząca tego tematu jest bar−
dzo duża i dostępna, nadal zakażenie HIV/AIDS
pozostaje, niesłusznie, w kręgu zainteresowania
nieomal jedynie lekarzy chorób zakaźnych. Ce−
lem artykułu jest wskazanie lekarzom pierwszego
kontaktu, do których należą lekarze rodzinni,
w jakich okolicznościach należy podejrzewać za−
każenie HIV. 

Spotykana obecnie praktyczna wiedza na te−
mat zakażenia HIV jest ciągle niepokojąco niska.
Najczęstsze skojarzenia, jakie nasuwają się leka−
rzom różnych specjalności, przedstawiają się na−
stępująco:
1. Zakażony HIV to narkoman ewentualnie ho−

moseksualista, tzn. żeby zakazić się tym wiru−
sem, trzeba należeć do którejś z tych grup.

2. Zakażeni są przede wszystkim ludzie młodzi. 
3. Zakażeni są słabo lub wcale niewykształceni

i najczęściej należą do marginesu społecznego.
4. Objawy sugerujące zakażenie HIV to powięk−

szenie węzłów chłonnych i wyniszczenie
organizmu.

5. Lepiej nie podejmować czynności diagno−
stycznych w kierunku HIV, gdyż wiąże się
z tym wiele problemów (obrazimy pacjenta
podejrzeniem zakażenia, panika wśród perso−
nelu itd.).

6. Zakażonymi HIV zajmują się lekarze chorób
zakaźnych, zgodnie ze swoją specjalnością.
Chociaż niektóre z przedstawionych powyżej

poglądów zawierają w sobie część prawdy, to
jednak powodują duże przekłamanie rzeczywi−
stości. Należy przeprowadzić ich korektę.

U kogo należy spodziewać się 
zakażenia?
Ryzykowne zachowania (tzw. grupy ryzyka)

Wprawdzie osoby stosujące środki narkotycz−
ne stanowią nadal większość wśród zidentyfiko−
wanych zakażonych HIV, jednak odsetek ich ob−
niża się, wynosząc obecnie niecałe 60%. Należy
zwrócić uwagę na inne drogi zakażenia. Homo−
seksualiści są bardziej narażeni na zakażenie HIV
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Zakażenie wirusem HIV w Polsce jest znane już od 16 lat. Nadal jednak rozpoznanie tej choroby
nastręcza lekarzom pierwszego kontaktu wiele trudności. Często wynikają one z panujących powszechnie błęd−
nych przekonań dotyczących zagrożenia zakażeniem HIV, a także osób szczególnie na nie narażonych. Przyczy−
ną trudności w postawieniu prawidłowego rozpoznania są także objawy kliniczne, które w większości stanowią,
znane medycynie od wielu lat, odrębne jednostki chorobowe. Autorzy przedstawiają okoliczności, w których ob−
jawy kliniczne powinny sugerować lekarzowi możliwość zakażenia HIV i stać się przyczyną wykonania badań
w tym kierunku.
Słowa kluczowe: HIV, AIDS, infekcja, rozpoznawanie.

In Poland HIV infection has been known for 16 years. Despite of this the process of reaching this dia−
gnosis is still difficult for physicians. The reason of this situation is the false opinion, what kind of people is predi−
sposed to catch the HIV virus. The another reason are clinical symptoms of infection – in majority they have be−
en known for many years as separate, varies diseases. Authors present in what circumstances of medical practice
HIV infection suspicion and the performance of anti−HIV test is needed.
Key words: HIV, AIDS, infection, diagnose.
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w porównaniu z heteroseksualistami, jednak to ci
ostatni stanowią grupę rosnącą z roku na rok.
Często wynika to z ich złudnego poczucia bez−
pieczeństwa – nie są przecież ani narkomanami,
ani homoseksualistami. Pamiętać bowiem należy
o mylącym określeniu „grupa ryzyka”, którego
obecnie się nie używa, o wiele lepsze jest pojęcie
„ryzykownego zachowania”. Po pierwsze, nie
trzeba być czynnym narkomanem, a w przeszłoś−
ci mogło być tylko kilka epizodów z narkotyczny−
mi środkami dożylnymi. Po drugie, pojedyncze
incydenty homoseksualne niosą za sobą również
niebezpieczeństwo zakażenia. Trudności z roz−
poznaniem zakażenia u heteroseksualisty zwią−
zane są z nieświadomością faktu, że do większoś−
ci zakażeń HIV na świecie doszło właśnie tą dro−
gą. Chociaż ryzyko zakażenia wzrasta wraz
z liczbą partnerów seksualnych, to jednak można
w praktyce klinicznej spotkać zakażonych wiru−
sem HIV monogamistów, których jedyne ryzy−
kowne zachowanie polegało na współżyciu wy−
łącznie z jednym partnerem, który jest współmał−
żonkiem. 

Tak więc, można sformułować praktyczny
wniosek: Zakażenie HIV może wystąpić u każde−
go aktywnego seksualnie pacjenta, niezależnie
od jego preferencji seksualnych czy też stopnia
uzależnienia od narkotyków.

Wiek zakażonych HIV

Młody wiek dominował na początku pojawie−
nia się HIV w Polsce. Pacjenci, najczęściej uzależ−
nieni, mieli pomiędzy 20 i 30 lat. Sytuacja uległa
jednak zmianie. Obecnie rozpoznawani są chorzy
w różnym wieku. Na ogół nie−narkomani rozpo−
znawani są w późniejszym wieku, od 40 lat i wię−
cej. Najstarszy pacjent w ośrodku poznańskim
miał w chwili rozpoznania 68 lat. Zakażone też
mogą być małe dzieci, urodzone z matek HIV (+).

Z tego wynika następny wniosek: Zakażenie
HIV może wystąpić w każdym wieku, od nie−
mowlęctwa do wieku starszego. 

Wykształcenie zakażonych HIV

Na wykształcenie pacjentów wpływa nie za−
każenie HIV, lecz raczej fakt i stopień uzależnie−
nia od narkotyków. Duża część narkomanów po−
pada w nałóg w wieku 13−15 roku życia, nie jest
więc w stanie osiągnąć wyższego stopnia eduka−
cji. Narkomanom rozpoczynającym pobieranie
narkotyków około 20 roku życia udaje się osią−
gnąć lepsze wykształcenie. Natomiast osoby nie−
uzależnione mają wykształcenie nieodbiegające
od poziomu innych, niezakażonych ludzi.
W ośrodku poznańskim, sprawującym opiekę

nad osobami HIV/AIDS, doszło do paradoksalnej
sytuacji: odsetek osób z wykształceniem wyż−
szym jest ponad 2−krotnie większy w porównaniu
z populacją ogólną.

Skłania to do kolejnego wniosku: Żaden zawód
ani wysoki poziom wykształcenia nie wyklucza
pacjenta z grupy potencjalnie zakażonych HIV.

Objawy, których obecność powinna
budzić podejrzenie zakażenia HIV

Wyniszczenie: W przypadku każdego wyni−
szczenia zakażenie HIV powinno być elementem
rozpoznania różnicowego. Pamiętać jednak nale−
ży, że kacheksja jest jedną z postaci końcowego
okresu choroby, obecnie wcale nie najczęstszą. 

Powiększenie węzłów chłonnych: Występuje
w dość wczesnym okresie zakażenia HIV. Nie za−
wsze jest ono zauważalne klinicznie, a czas jego
trwania jest ograniczony. W późniejszych fazach
zakażenia HIV dochodzi do zjawiska „wypalenia
się” węzłów chłonnych, co klinicznie objawia się
ich zmniejszeniem i zanikiem. Istnieje wiele
możliwych przyczyn limfadenopatii, zarówno za−
kaźnych, jak i niezakaźnych. Zakażenie HIV mu−
si być jednak zawsze obecne w rozpoznaniu róż−
nicowym. 

Oprócz powyższych, wyodrębniono szereg in−
nych objawów, których częstość występowania
w zakażeniu HIV spowodowała, że stały się one
kryteriami rozpoznania poszczególnych okresów
klinicznych zakażenia HIV i choroby AIDS. Trzy−
dzieści schorzeń to tzw. „choroby wskaźnikowe
AIDS”. Ich występowanie związane jest z ciężkim
upośledzeniem układu odpornościowego. Proble−
mem w postawieniu właściwego rozpoznania (za−
każenie HIV) jest to, że charakterystyczne dla tego
zakażenia objawy są często znane medycynie od
lat jako samodzielnie istniejące jednostki choro−
bowe i proces diagnostyczny często zatrzymuje
się na postawieniu ich rozpoznania, bez drążenia
przyczyny powstania danego schorzenia.

Poniżej omówione zostaną niektóre tylko ob−
jawy kliniczne, z których rozpoznaniem wiązać
się powinno poszukiwanie przyczyny obniżenia
odporności, a z którymi można mieć do czynie−
nia w poradni lekarza pierwszego kontaktu:

Objawy ostrej choroby 
retrowirusowej

Jest to najwcześniejsza manifestacja zakażenia
HIV. Występuje kilka tygodni po zakażeniu, trwa
tylko 2−3 tygodnie, ustępując samoistnie. Rozpo−
znawana jest tylko u kilku procent chorych, stwa−
rza jedyną na wiele lat możliwość klinicznego
podejrzenia i rozpoznania zakażenia HIV: 
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– Zespół mononukleozopodobny. Najczęstszy−
mi objawami ostrej infekcji HIV są: gorączka,
powiększenie węzłów chłonnych, zapalenie
gardła, wysypka, bóle głowy i mięśniowo−sta−
wowe, powiększenie wątroby i śledziony,
uczucie wyczerpania. Dodatkowo rozpozna−
nie może być utrudnione przez obecność
mononuklearów we krwi obwodowej, kiedy
podejrzewa się „klasyczną” postać mononu−
kleozy zakaźnej. Tak więc w każdym przy−
padku podejrzenia mononukleozy zakaźnej
potrzebna jest pogłębiona diagnostyka, aż do
ustalenia przyczyny objawów (zakażenie wi−
rusami EBV, CMV, HIV). Warto nadmienić, że
wiele przypadków zespołu mononukleozo−
podobnego traktowane jest jako angina nie−
żytowa.

– Zapalenie opon mózgowo−rdzeniowych.
Przybiera charakter zapalenia limfocytarne−
go; często nie dochodzi do pełnej diagnosty−
ki wirusologicznej.

Objawy ogólne: 
– Gorączka, biegunka. Spełnia kryteria okresu

klinicznego B zakażenia HIV, jeżeli trwa po−
wyżej miesiąca, bez znalezienia określonej
przyczyny.

Układ pokarmowy: 
– Kandydoza jamy ustnej i/lub pochwy u ko−

biet, trwająca powyżej miesiąca. Kiedy droż−
dżyca przekroczy granicę jamy ustnej, zajmie
przełyk, drogi oddechowe lub ma inną loka−
lizację, staje się chorobą wskaźnikową AIDS.
Najbardziej charakterystycznym objawem
zajęcia przełyku jest dysfagia, trudności
w przyjmowaniu pokarmów, rozpierające
bóle za mostkiem i często w nadbrzuszu. Na−
stępstwem stwierdzenia drożdżycy w obrazie
endoskopowym powinno być podjęcie roz−
poznania różnicowego w celu wykluczenia
zakażenia HIV jako przyczyny objawów.
Kandydoza jest najczęstszym zakażeniem
oportunistycznym spotykanym w zakażeniu
HIV.

– Zapalenie przełyku. Wywołane wirusami (np.
HSV, CMV), charakteryzujące się zapaleniem
błony śluzowej z nadżerkami i/lub owrzodze−
niami bez wykwitów drożdżycy. To także jest
choroba wskaźnikowa AIDS, bywa rozpozna−
wana, podobnie jak kandydoza – podczas ba−
dania endoskopowego.

– Współzakażenie wirusami hepatotropowy−
mi. Nie są umieszczone na liście schorzeń
charakterystycznych dla zakażenia HIV, jed−
nak warto pamiętać o tym, że drogi zakażenia
wirusami B i C zapalenia wątroby są podob−
ne lub wręcz tożsame ze sposobem transmisji
wirusa HIV. Warto u takich pacjentów prze−
prowadzić gruntowny wywiad, dotyczący
okoliczności zakażenia się wirusami hepato−

tropowymi. W ośrodku poznańskim rozpo−
znaliśmy w ten sposób dwóch chorych,
którzy skierowani zostali do szpitala jako ty−
powe przewlekłe zapalenia wątroby typu C,
w celu wykonania biopsji wątroby i leczenia
interferonem. 

Układ oddechowy:
– Pneumocystodowe zapalenie płuc (PCP).

Choroba wskaźnikowa AIDS. Występuje pod
postacią atypowego, śródmiąższowego zapa−
lenia. Głównym objawem jest duszność, su−
chy kaszel i podwyższenie ciepłoty ciała.
Przy powyższych objawach należy wykonać
bezwzględnie RTG klatki piersiowej, gdyż
w badaniu przedmiotowym może nie być
żadnych odchyleń. Niestety także obraz ra−
diologiczny może nasuwać wątpliwości, po−
nieważ poza charakterystycznymi znamiona−
mi zapalenia śródmiąższowego może niejed−
nokrotnie przypominać inne schorzenia płuc.
Bezwzględnie należy wykluczyć zakażenie
HIV, jako przyczynę wystąpienia PCP.

– Gruźlica. Kolejna choroba wskaźnikowa
AIDS. Początkowo definicja obejmowała gruź−
licę wywołaną jedynie prątkami atypowymi,
jednak dość szybko rozszerzono ją na wszy−
stkie rodzaje prątków. Gruźlica występuje
u ponad 20% osób zakażonych HIV.

– Nawracające zapalenie płuc. Według eksper−
tów, jeżeli do bakteryjnego zapalenia płuc do−
chodzi dwukrotnie w przeciągu 12 miesięcy,
to lekarz powinien dochodzić przyczyn obni−
żenia odporności. Bakteryjne zapalenia płuc
występują około 20 razy częściej u zakażo−
nych HIV, w porównaniu z populacją ogólną.

Układ nerwowy:
– Demencja związana z HIV. Każdy przypadek

wystąpienia ubytków w funkcjach psychicz−
nych wymaga szybkiego rozpoznania (KT
głowy).

– Zapalenie mózgu. W zakażeniu HIV objawy
kliniczne są często skąpe. Zdarza się bakte−
ryjne i grzybicze zapalenie mózgu i opon
mózgowo−rdzeniowych, których tylko mani−
festacją kliniczną jest tylko ból głowy,
a w badaniu płynu M−R możemy mieć do
czynienia z niewielką (tylko kilkanaście ko−
mórek) cytozą.

– Toksoplazmoza OUN. Dochodzi do niej przy
znacznym obniżeniu odporności. Występo−
wać może pod różnymi maskami kliniczny−
mi, w zależności od umiejscowienia ropni to−
ksoplazmowych. Objawy guza mózgu lub
ogniskowych niedowładów i/lub porażeń
z reguły dość szybko doprowadza do wyko−
nania badania KT głowy. Trudniej postawić
właściwe rozpoznanie, jeżeli objawem jest
padaczka; jeszcze trudniej, kiedy korowa lo−
kalizacja ropni manifestuje się objawami psy−
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chicznymi. Według WHO toksoplazmoza
występuje u 11% zakażonych HIV.

– Polineuropatia obwodowa. W trakcie szukania
przyczyn polineuropatii, obok innych przyczyn
tego objawu, np. cukrzycy, porfirii, alkoholi−
zmu, przewlekłego pobierania leków, choroby
nowotworowej, czy niedoboru witamin – po−
winno znaleźć się także zakażenie HIV.

Objawy skórne:
– Łojotokowe zapalenie skóry. Zmiany łojoto−

kowe są częstą skargą zakażonych, podobnie
jak suchość skóry i zapalenie mieszków wło−
sowych.

– Mięczak zakaźny. Charakterystyczne są jego
wykwity na twarzy.

– Półpasiec. Tzw. rozsiany półpasiec należy do
chorób kwalifikujących do klinicznego okre−
su B zakażenia HIV. W praktyce lekarskiej
oznacza to, że każdy pacjent, u którego roz−
pozna się półpasiec, zajmujący 2 lub więcej
dermatomów, powinien zostać zdiagnozowa−
ny w kierunku zakażenia HIV (jak zresztą tak−
że w kierunku innych przyczyn obniżenia od−
porności).

– Opryszczka. Zakażenie wirusem Herpes sim−
plex jest powszechne. Jednak, jeżeli mimo le−
czenia objawy opryszczki utrzymują się po−
wyżej 1 miesiąca, a ich nasilenie jest więk−
sze, tzn. obejmuje większą powierzchnię
i/lub zamiast nadżerek występują owrzodze−
nia, to zakażenie staje się chorobą wskaźni−
kową AIDS. Definicję AIDS spełnia też lokali−
zacja narządowa zakażenia HSV. Konieczne
jest wykonanie anty−HIV.

– Kłykciny kończyste. W przypadku rozpozna−
nia kłykcin, jak i innych chorób przenoszo−
nych drogą płciową, należy przeprowadzić
badania w kierunku pozostałych chorób we−
nerycznych. Nie wolno wtedy zapominać
o zakażeniu HIV − jest to przecież choroba
przenoszona głównie drogą płciową. Dodat−
kowo, prawdopodobieństwo transmisji zaka−
żenia HIV znacznie zwiększa się w przypad−
ku współistnienia choroby wenerycznej.
W wywiadach wielu naszych chorych spo−
tkać można wieloletnie przewlekłe lub na−
wracające choroby weneryczne, zanim do−
szło do rozpoznania zakażenia HIV, często
na podstawie innych objawów chorobowych. 

Nowotwory:
– Chłoniaki nieziarnicze. Najbardziej charak−

terystyczny wśród nich jest pierwotny chło−

niak mózgu. Dużą trudnością dla lekarzy jest
rozpoczęcie postrzegania chłoniaka jako
choroby wskaźnikowej AIDS, co powinno
doprowadzić do wykonania badań serolo−
gicznych.

– Inwazyjny rak szyjki macicy. Występuje zde−
cydowanie częściej u kobiet zakażonych
HIV, niż w ogólnej populacji kobiet.

Podejmowanie badań 
w kierunku zakażenia HIV

Test wykrywający zakażenie HIV wykonywa−
ny ze wskazań lekarskich może być częścią po−
stępowania rozpoznawczego i diagnostyki różni−
cowej. Wprawdzie należy dążyć do uzyskania
nań zgody pacjenta, jednak można odstąpić od
tej zasady, gdy postępowanie podyktowane jest
dobrem chorego lub wynika z ekspozycji zawo−
dowej na zakażenie HIV (art. 15 ust. 2 Kodeksu
Etyki Lekarskiej).

Powolny najczęściej proces utraty odporno−
ści, różnorodne objawy chorobowe powodują, że
osoby zakażone HIV trafiają do lekarzy różnych
specjalności. Lekarze chorób zakaźnych rzadko
mają okazję do przeprowadzenia podstawowego,
pierwotnego procesu diagnostycznego i de facto
zajmują się leczeniem już rozpoznanych cho−
rych. Rozpoznanie zakażenia HIV u wielu osób
następuje w późnym lub bardzo późnym stadium
choroby, pogarszając poważnie rokowanie. Bar−
dzo ważna jest świadomość, że to właśnie od le−
karzy pierwszego kontaktu (a także innych spe−
cjalistów) zależy, czy rozpoznanie zakażenia HIV
zostanie postawione na tyle wcześnie, że dzięki
dostępnemu obecnie leczeniu przeciwretrowiru−
sowemu można będzie zapewnić chorym całe la−
ta względnie normalnego życia. 

Oprócz dobra chorego należy mieć także na
względzie bezpieczeństwo własne oraz pozosta−
łego personelu medycznego. Wprawdzie pra−
cownicy Służby Zdrowia wiedzą teoretycznie, że
każdego chorego i każdą krew należy traktować
jako potencjalnie zakaźną, to jednak w praktyce
wciąż panuje przekonanie o istnieniu tzw. czy−
stych i bezpiecznych chorych oraz specjalności
lekarskich. Wobec pacjentów niebudzących
podejrzenia o zakażenie HIV (a wystarczy, że
rozpoznano już inną, niezakaźną chorobę) nie
zawsze przestrzegane są podstawowe przepisy
dotyczące profilaktyki zakażeń. 
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Polekowe bóle głowy „z odbicia” – ważny problem 
w codziennej praktyce lekarskiej

Drug−induced „rebound” headache – an important problem 
in daily practice

ANTONI PRUSIŃSKI

Z Katedry i Kliniki Neurologii Akademii Medycznej w Łodzi
Kierownik: prof. dr hab. med. Krzysztof Sełmej

Wprowadzenie

Migrena i ból głowy typu napięciowego mogą
skłaniać do nadużywania zwykłych nienarkotycz−
nych leków przeciwbólowych i/lub ergotaminy
(migrena) oraz uzależnienia od nich (zob. [9]).
Obecnie wiemy, że jest to zjawisko częste i stano−
wi ważny problem w codziennej praktyce lekar−
skiej. Dotyczy ono przeważnie osób, które cierpią
na samoistne bóle głowy (tzn. migrenę lub ból na−
pięciowy) od wielu lat, zwalczają je doraźnie
w wyniku zaleceń lekarza lub na drodze samole−
czenia, stosując np. paracetamol, kwas acetylosa−
licylowy, metamizol lub ergotaminę. Początkowo
zażywają te leki rzadko, z czasem jednak coraz
częściej. Początkowo leki te są skuteczne, potem
jednak – i ten przełomowy moment bardzo trudno
uchwycić – pozytywny efekt leku trwa krótko, co
zmusza do kolejnego jego zażycia. Okazuje się, że
zwykłe leki przeciwbólowe zaczynają wywierać
dwa niezależne działania. Z jednej strony znoszą
lub łagodzą ból głowy, i tak jest na początku. Po−
tem jednak, w miarę ich coraz częstszego stosowa−
nia (wydaje się, że moment zwrotny dotyczy zaży−
wania powyżej 2 dni w tygodniu), pojawia się
trudno uchwytne dla pacjenta i dopiero niedawno
poznane działanie paradoksalne, przeciwne, od−

wrotne: leki te same wywołują ból głowy. I to wła−
śnie ten ból skłania do ponownego zażycia leku
i uruchamia błędne koło: pacjent zażywa coraz
częściej leki i coraz częściej odczuwa ból głowy.
Wreszcie dochodzi do codziennego bólu i co−
dziennego zażywania leków. Pacjentowi wydaje
się, że zażywa leki stale, bo codziennie lub prawie
codziennie boli go głowa, tymczasem jest odwrot−
nie: głowa boli codziennie, gdyż codziennie zaży−
wa leki. Ten właśnie zespół ujmuje się obecnie ja−
ko polekowy ból głowy „z odbicia”, tzn. ból, który
występuje wtórnie u osób z samoistnymi bólami
głowy (np. migrena lub ból typu napięciowego)
w wyniku nadużywania nienarkotycznych leków
przeciwbólowych lub ergotaminy.

Dane historyczne i terminologia

Jakkolwiek pierwsze opisy tego zespołu cho−
robowego (właściwie można nawet sprawę ujmo−
wać jako jednostkę chorobową) pochodzą sprzed
50. lat (Peters i Horton 1951), to jednak właściwe
jego znaczenie kliniczne ujawniono dopiero
w ostatnich 15. latach. Dlatego znajomość pole−
kowych bólów jest wciąż niedostateczna, a pa−
cjentów tych traktuje się powierzchownie, prze−
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Pierwsze opisy codziennych paradoksalnych bólów głowy, związanych z nadużywaniem zwy−
kłych leków przeciwbólowych lub ergotaminy, pojawiły się przed 50. laty, jednakże dopiero od kilkunastu lat zo−
rientowano się, że jest to zespół częsty (nawet 1–2% populacji) o dużym znaczeniu socjomedycznym. Autor
przedstawia krótką historię i terminologię tego zespołu, jego obraz kliniczny, zasady rozpoznania i metody lecze−
nia. Zasada terapii polega na natychmiastowym przerwaniu pobierania nadużywanych leków, zastosowania środ−
ków łagodzących objawy abstynencyjne i zapobieganie nawrotom.
Słowa kluczowe: bóle głowy z odbicia, leki, nadużywanie.

First descriptions of paradoxical headache connected with analgesic drugs overuse are known for 50
years. From a dozen years or so we know it’s rather common (1–2% of population). Main therapy is to stop taking
painkillers such as paracetamol and nonsteroid anti−inflammatory drugs.
Key words: rebound headache, drugs, overuse.
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Summary



ważnie przepisując im coraz to nowe („lepsze”)
środki przeciwbólowe, napędzając (nieświado−
mie?) w ten sposób błędne koło ich cierpienia.

W późnych latach 50. XX wieku Friedman
i wsp., a za nim inni autorzy opublikowali obser−
wacje dotyczące chorych z migreną, którzy nadu−
żywali ergotaminy, odczuwali codzienne bóle gło−
wy, a próby odstawienia leku nasilały ból głowy.
Legg użył (1974) terminu migrena „z odbicia” (re−
bound migraine). W 1982 r. Kudrow [5] odnotował
po raz pierwszy, że podobne zjawisko, tj. występo−
wanie paradoksalnego bólu głowy, ma miejsce nie
tylko po ergotaminie, ale również po stosowaniu
zwykłych leków przeciwbólowych. Przenikanie
tych spostrzeżeń do praktyki klinicznej rozpoczęło
się na przełomie lat 90. po publikacji Rapoporta
[10], który użył terminu „bóle głowy z odbicia”
(analgesic rebound headache). Piśmiennictwo na
ten temat rozrastało się szybko, zrozumiano rów−
nież, że jest to niezwykle ważny problem klinicz−
ny, zarówno z uwagi na rozpowszechnienie, jak
i możliwości skutecznego leczenia. Nazwa „ból
głowy z odbicia” nie jest jedyną, którą stosowano
w publikacjach i praktyce klinicznej. Warner [15]
wyliczył ponad 20 terminów, obecnie przeważa
użycie określenia „ból głowy z odbicia” lub „ból
głowy indukowany (wywoływany, prowokowany)
lekami” (drug induced headache). Ten ostatni ter−
min nie pozwala na odróżnienie omawianego ze−
społu od bólów głowy występujących jako objaw
uboczny leków (np. środków rozszerzających na−
czynia wieńcowe), które stanowią zupełnie
odmienny problem. Dlatego stosuję termin „ból
z odbicia”. Proponowałem też swego czasu, aby
wprowadzić termin „ból głowy rykoszetowy”,
gdyż sądziłem, że użycie niecodziennego określe−
nia stanowić będzie pewien „chwyt” mnemotech−
niczny i przyczyni się do zapamiętania tej tak waż−
nej praktycznie jednostki.

Dane epidemiologiczne

Polekowy ból głowy „z odbicia” jest częstym
zjawiskiem i przeważnie pozostaje nierozpozna−
ny właściwie. Ocenia się, że nadużycie zwykłych
leków przeciwbólowych dotyczy nawet około
1–2% populacji generalnej (m.in. Laine 1997 cyt.
wg [8]). W specjalistycznych przychodniach
bólów głowy odsetek pacjentów z omawianą
przypadłością osiąga od 15 do 30% (Mathew
1998, cyt. wg [8]). Dane te potwierdzają użyte
w tytule określenie, że jest to „ważny problem
w codziennej praktyce lekarskiej”.

Obraz kliniczny

Polekowy ból głowy z odbicia jest siłą rzeczy
bólem wtórnym i rozwija się u osób dotkniętych
pierwotnie migreną (ponad 65%) lub bólem typu

napięciowego (około 30%) (zob. [8]). Znaczna
większość chorych to kobiety w wieku około 40
lat, wiadomo jednak, że ból ten może się ujawnić
także u dzieci (nawet małych), jak również
w późnej starości [8]. Przy cierpliwym i szcze−
gółowym zbieraniu wywiadu można ujawnić, iż
dany pacjent w ciągu dłuższego czasu używał le−
ków przeciwbólowych (lub ergotaminy), począt−
kowo rzadko, stopniowo coraz częściej, aż wre−
szcie codziennie lub prawie codziennie. Ilość le−
ków (jedna–dwie dawki dziennie lub ich
wielokrotność) nie jest tak istotna jak ich codzien−
ne zażywanie. Symptomatologia jest prosta. Na
plan pierwszy wysuwają się tępe bóle, czasem
o charakterze ucisku, przeważnie niezbyt silne,
ale dokuczliwe, obejmujące całą głowę lub oko−
lice czołowo−skroniowe, rzadziej ciemieniowo−
potyliczne. Pojawiają się one już po obudzeniu,
wobec czego skłaniają do zażycia leku przeciw−
bólowego, co przynosi przejściowo ulgę, potem
jednak ból wznawia się, następuje więc ponow−
ne zażycie leku itd. Na tym tle – o ile punkt wyj−
ścia stanowiła migrena – ujawniają się od czasu
do czasu zaostrzenia połączone z bólem tętnią−
cym i nudnościami (fragmenty napadów migreno−
wych), ale incydenty te „roztapiają się” w bólu
codziennym i dopiero ukierunkowany wywiad,
sięgający w przeszłość, wskazuje, że pacjent jest
migrenikiem i mamy do czynienia z tzw. migreną
transformowaną (zob. [9]), która stanowi znaczny
odsetek przypadków bólu głowy z odbicia. Poję−
cie migreny transformowanej, wprowadzone nie−
dawno, obejmuje przypadki migreny, w których
doszło do transformacji (przeistoczenia) migreny
w codzienny ból głowy. Tradycyjnie migrena jest
bólem napadowym, a między napadami chory
nie odczuwa bólu głowy. Najczęstsza przyczyna
transformacji to nadużywanie leków, inne przy−
czyny – rzadsze − to okres przekwitania, depre−
sja, nadciśnienie tętnicze, uraz głowy, wyjątkowo
guz mózgu. Tak więc w znacznej części przypad−
ków ból głowy z odbicia pokrywa się z migreną
transformowaną.

Inne objawy omawianej choroby to (po latach)
astenia, zaburzenia koncentracji, niepokój, pobu−
dliwość, przygnębienie, drżenie rąk, bezsenność
itp. Mogą też wystąpić powikłania związane z ob−
jawami ubocznymi nadużywanych leków: dole−
gliwości gastryczne, niedokrwistość, leukopenia,
trombocytopenia, uszkodzenie nerek i in.

Patogeneza

Mechanizm powstawania omawianego zespo−
łu nie został dotąd wyjaśniony. Pewne dane prze−
mawiają za tym, iż nadużywanie zwykłych leków
przeciwbólowych powoduje zaburzenia recepto−
rów serotoniny, a tym samym układu antynocy−
cepcyjnego. Inni autorzy dopatrują się uszkodze−
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nia w układzie endorfin. Wypowiada się wreszcie
poglądy o psychopochodnym pochodzeniu oma−
wianego zespołu [1].

Rozpoznanie

Rozpoznanie polekowego bólu głowy z odbi−
cia jest w zasadzie łatwe. Opiera się przede
wszystkim na wywiadzie, w którym trzeba wy−
kryć dwa zasadnicze elementy: codzienne lub
prawie codzienne stosowanie zwykłych leków
przeciwbólowych lub ergotaminy oraz ustalić
(sięgając w przeszłość), jaka sprawa chorobowa
była punktem wyjścia, tj. migrena (typowe napa−
dy w przeszłości) czy też ból typu napięciowego
bądź inne bóle głowy. Okazuje się, że również
pourazowe bóle głowy mogą przechodzić w bóle
z odbicia [16]. Opisano też przypadki, w których
– u szczególnie podatnych osób – pełen zespół
rozwijał się po zażywaniu leków przeciwbólo−
wych w przygodnych bólach głowy. Osobiście
również zetknąłem się z podobnymi pacjentami.
Należy również mieć na uwadze, że nierzadko
chorzy nadużywający leków wstydzą się swojej
przypadłości i podają zaniżone dane. Wiadomo
zarazem, iż możliwy jest również taki wariant
przebiegu choroby, kiedy po dłuższym okresie
codziennego przyjmowania leków pacjent ogra−
nicza ich przyjmowanie do kilku dawek w tygo−
dniu. Jeśli nie ujawni się właściwego rozmiaru
nadużywania, można nierozpoznać choroby.
Oczywiście zawsze konieczne jest różnicowanie
z innymi przyczynami codziennych bólów gło−
wy, niekiedy trzeba nawet dokonać badania obra−
zowego. Istotny element rozpoznania stanowi po−
zytywny wynik właściwego leczenia (zob. dalej),
tj. ustąpienie codziennych bólów głowy po cał−
kowitym zaniechaniu zażywania leków przeciw−
bólowych. W każdym przypadku należy wyjaś−
nić, czy nie ma innych powikłań nadużycia le−
ków, tzn. przeprowadzić badanie morfologiczne
krwi, płytek krwi, stanu wątroby i nerek.

Leczenie

Kluczowy element terapii stanowi natychmia−
stowe i całkowite przerwanie pobierania wszel−
kich zwykłych leków przeciwbólowych (a więc
paracetamolu i środków z grupy niesteroidowych
leków przeciwzapalnych) lub ergotaminy. Pa−
cjentowi należy dokładnie i cierpliwie wyjaśnić
istotę jego choroby i program działania. Wielu
pacjentów nie może uwierzyć, iż leki zażywane
przez nich dla zwalczania bólu głowy stają się
wtórnie jego przyczyną. Należy przekonać cho−
rego, że uzależnienie nie jest głębokie i można je
przezwyciężyć. Bardzo istotne jest – i podkreśla−

ją to wszyscy znawcy problemu – że odstawienie
musi być natychmiastowe i całkowite, gdyż ze−
zwolenie na kontynuowanie mniejszych dawek
lub próby stopniowego odstawiania kończą się
zwykle niepowodzeniem. Natychmiastowe od−
stawienie odnosi się jednak jedynie do przypad−
ków prostego uzależnienia od zwykłych leków
przeciwbólowych, natomiast w uzależnieniach
złożonych (leki narkotyczne, nasenne, uspokaja−
jące) postępowanie musi być odmienne. Nie jest
to przedmiotem niniejszego artykułu.

Nagłe odstawienie nadużywanych leków wy−
wołuje zwykle (lecz nie zawsze) zespół abstynen−
cyjny (nasilenie bólów głowy, nudności, wymio−
ty, bezsenność, lęk, hipotonia), o czym należy
chorego uprzedzić, ale objawy te trwają zwykle
krótko (2–10 dni, średnio 4 dni wg Dienera, zob.
[8] ). Dla złagodzenia abstynencji część autorów
(m.in. [5]) poleca środki antydepresyjne (np. ami−
tryptylina 25–75 mg/dobę). Osobiście stosuję opi−
pramol (Pramolan). Ponieważ jest to lek trójcy−
kliczny, należy rozpoczynać jego podawanie od
małej dawki (1/2 tabletki), zwiększając codzien−
nie o dalsze 1/2 tabletki, dochodząc ostatecznie
do 3 tabletek na dobę. W tym dniu zalecam od−
stawienie uzależniających leków i kontynuację
podawania opipramolu przez szereg tygodni. 

Pojedyncze doniesienia mówią o skutecznoś−
ci baklofenu (Hering 1991, cyt. wg [8]) lub kwa−
su walproinowego [11]. Bardzo interesujące są
propozycje krótkiej kuracji steroidowej [2, 4, 11],
co wynika z hipotezy o immunologicznym
podłożu zespołu.

Doraźne efekty leczenia są dość dobre. Więk−
szość pacjentów (w materiale własnym około
70%) poprawia się (tzn. zaprzestają oni zażywa−
nia leków, a codzienne bóle ustępują) przy pierw−
szym podejściu. Poprawa ujawnia się już w ciągu
kilku – kilkunastu dni. Niektórzy pacjenci rezy−
gnują z tego sposobu leczenia i ci stanowią gru−
pę o pesymistycznym rokowaniu dotyczącym
wyleczenia z codziennych bólów głowy. U in−
nych w razie niepowodzenia wypada podjąć po−
nowne próby, stosując inne leki wspomagające
(zob. wyżej). Natomiast odległe rokowanie nie
jest w pełni satysfakcjonujące, gdyż u 2/3 obser−
wuje się nawroty uzależnienia [6].

Zapobieganie

U pacjentów z przewlekłymi bólami głowy
należy kontrolować ilość stosowanych leków
przeciwbólowych lub ergotaminy (migrena)
i ostrzegać ich o niebezpieczeństwie uzależnie−
nia. Na ogół przyjmuje się, że dwa „lekowe” dni
w tygodniu stanowią granicę bezpieczeństwa, na−
tomiast wysokość pojedynczej dawki nie jest
istotna. Jeśli np. pacjent zażywa 3 tabletki parace−
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tamolu, aby skutecznie przerwać napad migreno−
wy i czyni to 2 razy w miesiącu, to niebezpie−
czeństwo uzależnienia nie istnieje, ale przekra−
czanie tej granicy może być niewskazane. Warto

na końcu wspomnieć, że nowoczesne leki prze−
ciwmigrenowe, tj. tryptany, mogą też prowadzić
do uzależnienia [3].
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Wypalenie zawodowe – predyspozycje, objawy, 
przeciwdziałanie

Professional burnout – predisposition, symptoms, counteraction

BARTOSZ J. SAPILAK, ANDRZEJ STECIWKO

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

„Wypalenie zawodowe to stan fizycznego,
emocjonalnego i umysłowego wyczerpania
przejawiającego się poprzez chroniczne zmę−
czenie. Towarzyszy mu negatywna postawa wo−
bec pracy, ludzi i życia, poczucie bezradności
oraz beznadziejności położenia. Obniżona sa−
moocena manifestuje się poczuciem własnej
nieadekwatności, niekompetencji i zniechęce−
niem”. 

„Czynnikiem kluczowym dla rozwoju wypa−
lenia jest uogólnione doświadczenie niepowo−
dzenia w zmaganiu się ze stresem i obciążenia−
mi emocjonalnymi wykonywanego zawodu.
Wypalenie jest nie tyle bezpośrednim skutkiem

przewlekłego stresu zawodowego, ile stresu nie
zmodyfikowanego własną aktywnością zarad−
czą”.

Alaya Pines

Terminologia

Wypalenie zawodowe (professional burnout)
to odpowiedź organizmu na stres, którego
źródłem jest negatywna sytuacja w pracy. We−
dług Hansa Seylego wypalenie jest trzecim
i ostatnim jego stadium następującym po fazie
mobilizacji i fazie przystosowania. Może być ono

PL
IS

SN
15

08
−2

12
1

Wypalenie zawodowe to odpowiedź organizmu na stres, którego źródłem jest negatywna sytuacja
w pracy. Na ryzyko wypalenia zawodowego narażone są szczególnie osoby pracujące w zawodach wymagają−
cych stałego kontaktu z innymi ludźmi, od których oczekuje się poświęcenia, dawania siebie, wysokiego pozio−
mu empatii – a więc zawody medyczne (lekarze, pielęgniarki), nauczyciele, kapłani, pracownicy socjalni. O wy−
paleniu można mówić wówczas, kiedy osoby zaangażowane w określone przedsięwzięcie tracą motywację do
działania. Niekiedy wypalenie może przejawiać się obniżeniem efektywności, jakości pracy, brakiem satysfakcji
lub nawet wycofaniem się z dotychczasowej aktywności zawodowej. Osoby takie doświadczają uczucia emocjo−
nalnego, psychicznego, jak i fizycznego wyczerpania. Przed zespołem wypalenia możemy się bronić. Najważ−
niejsza jest świadomość, że taki zespół objawów istnieje i może spotkać praktycznie każdego – lekarza w szcze−
gólności. Przeciwdziałanie zespołowi jest możliwe, gdy zrozumiemy jego przyczyny i efektywnie będziemy so−
bie radzić ze stresem, kiedy będziemy w stanie rozpoznać wczesne sygnały ostrzegawcze, zadbamy o siebie
i utrzymamy równowagę w naszym życiu. Aby uniknąć wypalenia w wymiarze psychicznym, powinno się czę−
sto upewniać, czy to co się robi nadal jest ciekawe, czy nadal sprawia przyjemność. Należy pamiętać o tym, że
zasoby energii psychicznej są ograniczone – nie można dopuścić zatem do ich wyczerpania. 
Słowa kluczowe: wypalenie zawodowe, praca, stres, predyspozycje.

Professional burnout is an organism reaction on stress which springs from negative job conditions.
Professionals helping people in need, everyday giving themselves, with high level of empathy as doctors, nurses,
teachers and social workers are in high risk of burnout. Burnout is the gradual process by which a person, in re−
sponse to prolonged stress and physical, mental and emotional strain, detaches from work and other meaningful
relationships. The result is lowered productivity, cynicism, confusion... a feeling of being drained, having nothing
more to give. Burnout can be prevented. The most important is to understand that burnout syndrome can happen.
If perceive burnout symptoms one should start to prevent leaking his energy by limiting job duties, finding small
pleasures in life and resting in his free time.
Key words: professional burnout, stress, predisposition, job condition.

Streszczenie

Summary



reakcją na długotrwałe przemęczenie obowiąz−
kami, nazbyt odpowiedzialne i trudne zadania.
Wypalenie uwarunkowane bezpośrednio naszym
funkcjonowaniem w miejscu pracy wpływa
zwrotnie nie tylko na jakość naszej pracy, ale jed−
nocześnie niekorzystne oddziałuje na inne obsza−
ry życia. 

Niektórzy autorzy różnicują stan wypalenia
(burnout) i znużenia (tedium). Wypaleniu ulegają
ludzie, którzy pracowali z ogromnym zaangażo−
waniem i energią, podczas gdy osoby ulegające
znużeniu nie miały nigdy takiego okresu entuzja−
zmu. Jednak jedni i drudzy pozbawieni są ener−
gii, witalności i radości codziennego życia.

Na ryzyko wypalenia zawodowego narażone
są szczególnie osoby pracujące w zawodach wy−
magających stałego kontaktu z ludźmi, od których
oczekuje się poświęcenia, dawania siebie, wyso−
kiego poziomu empatii – a więc zawody medycz−
ne (lekarze, pielęgniarki), nauczyciele, kapłani,
pracownicy socjalni, ale także intensywnie eks−
ploatowani pracownicy firm prywatnych, jeśli po−
czują się nadmiernie wykorzystywani i niedoce−
niani. Energia i zapał takich osób wypala się jak
pochodnia – im jaśniej świecą, tym większe ryzy−
ko, że po pewnym czasie pozostanie tylko szary
popiół.

W Polsce brak jest badań dotyczących proce−
su wypalenia zawodowego pośród personelu me−
dycznego, a dostępna literatura jest nader skrom−
na. Niemniej osoby zajmujące się tą tematyką
zgadzają się, że problem – chociaż niedoceniany
i nierozpoznany – istnieje i może być poważnym
problemem naszego środowiska. W badaniu
przeprowadzonym na próbie 195 pracowników
oddziałów intensywnej opieki medycznej (67
anestezjologów i 128 pielęgniarek) u 30% wyka−
zano objawy wypalenia zawodowego (Balbierz I.
1999). Autorzy artykułu własne badania rozpo−
częli w maju 2002. Badanie obejmuje personel
dolnośląskich stacji dializ. Wyniki badania będą
znane w drugiej połowie roku.

Proces wypalenia charakteryzują trzy elementy: 
1. Wyczerpanie emocjonalne i psychofizyczne.

Pojawia się ono na skutek psychicznego prze−
męczenia lub przeciążenia. Objawem jest
narastające i długotrwałe poczucie zmęcze−
nia, które nie mija, tendencja do wygłaszania
nihilistycznych poglądów: „to wszystko jest
bez sensu”, „nic mi się nie chce”, „i tak im
nie mogę pomóc”. 

2. Depersonalizacja przejawiająca się tendencją
do nadmiernego dystansowania się wobec
problemów zawodowych i deprecjonowania
innych osób (pacjentów, współpracowników,
podwładnych), niechęcią wobec kontaktów
interpersonalnych, konfliktowością i proble−
mami z komunikacją międzyludzką. Deperso−
nalizacja w zawodach medycznych i parame−

dycznych może przybierać formę nadawania
chorym „etykiet” i traktowania ich jak kolejne
zespoły chorobowe, a nie jak cierpiących lu−
dzi, których należy wysłuchać. Objawia się
również niechęcią do wgłębiania się w pro−
blemy chorych, ucinaniem rozmowy, gdy pac−
jent chce porozmawiać o swoich dolegliwo−
ściach, lub zmianą jej tematu, np. „przyjrzyj−
cie się państwo temu powikłanemu zapaleniu
trzustki”, „konsultowałem dziś same grypy
i zapalenia gardła”.

3. Obniżona samoocena, uwarunkowana po−
czuciem deficytu dokonań osobistych, ozna−
czająca brak zadowolenia z osiąganych wy−
ników pracy, subiektywne odczucie braku
sukcesu: „jestem do niczego”, „wypruwam
z siebie żyły i nic mi nie wychodzi”.

O wypaleniu można mówić wówczas, kiedy
osoby zaangażowane w określone przedsięwzię−
cie tracą motywację do działania. Niekiedy wy−
palenie może przejawiać się obniżeniem efek−
tywności, jakości pracy, brakiem satysfakcji lub
nawet wycofaniem się z dotychczasowej aktyw−
ności zawodowej. Osoby takie doświadczają
uczucia emocjonalnego, psychicznego, jak i fi−
zycznego wyczerpania. 

Predyspozycje

Zagrożenie wypaleniem może być związane
z osobowością człowieka, uwarunkowaniami do−
tyczącymi wykonywanego zawodu bądź samego
miejsca pracy.

Wypaleniu sprzyjają następujące cechy oso−
bowości pracownika:
• nie potrafi odmówić przyjęcia na siebie do−

datkowych zadań i obowiązków, 
• cechuje go nadmierne przekonanie o własnej

„misji”, swojej wyjątkowości i o tym, że jest
niezastąpiony,

• wyznawana filozofia zmusza go do wykony−
wania wszystkiego samodzielnie, bez wspar−
cia ze strony podwładnych czy współpracow−
ników,

• stawia sobie wysokie wymagania przy nie−
wielkich możliwościach wpływu na sytuację,

• życzeniowo interpretuje wydarzenia, nadmier−
nie racjonalizuje, ma obronną postawę wobec
trudności, wyolbrzymia porażki,

• jest perfekcjonistą i osobą nadodpowiedzial−
ną (np. ulega przekonaniu, że lekarz musi
wiedzieć wszystko i jest za wszystko odpo−
wiedzialny),

• nie dba o swój stan zdrowia, dietę, aktywność
fizyczną, a przede wszystkim „higienę umy−
słu”, prawidłowy rytm snu i relaks,

• zaniedbuje rozwój zawodowy i samokształ−
cenie. 
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Sprzyjające wypaleniu uwarunkowania zwią−
zane z miejscem pracy to:
• brak partnerskich relacji i systemu wsparcia,

sztywność ról w miejscu pracy,
• brak lub słaba organizacja czasu prywatnego

i czasu pracy,
• długotrwałe działanie pod wpływem silnej

presji,
• przez długi czas udzielanie zbyt wielkiego

wsparcia emocjonalnego (np. „wampiryzm”
energetyczny i emocjonalny ze strony nie−
których chorych i ich rodzin), 

• odczuwanie niepewności czy zwątpienia, co
do własnych kompetencji, samooskarżanie się, 

• wymuszanie działań niezgodnych z warto−
ściami pracownika (nadmiarowe zachowania
agresywne lub uległe), 

• praca w zawodzie wymagającym dawania,
eksploatującym własne pokłady energii ży−
ciowej.

Oczywiście czynniki pozytywne i negatywne
mogą wzajemnie wpływać na siebie, zwiększa−
jąc bądź zmniejszając ryzyko pojawienia się wy−
palenia. Wydaje się, że na wypalenie „uodpar−
niają się” ci, którzy mają poczucie własnej war−
tości (stąd wartość grup wsparcia), gdy są pewni,
że dobrze robią to, co robią, nawet mimo braku
„efektów” w danej chwili. Bardzo istotną rolę
odgrywa postawa przełożonego, który może
okazać zainteresowanie, pochwałę bądź obojęt−
ność, lekceważenie czy nawet agresję, wpływa−
jąc na dowartościowane bądź frustrację pracow−
nika. 

Zwiększone ryzyko wypalenia występuje
u jednostki, chcącej być dobrą na wszystkich po−
lach swojej działalności tak mocno, że nie mogą−
cej utrzymać tego poziomu na żadnym z nich,
bądź osoby o sztywnych przekonaniach typu:
„trzeba być lubianym przez wszystkich”, „powin−
no się silnie przeżywać problemy innych”. 

Objawy

Zazwyczaj objawy wypalenia pojawiają się
i narastają powoli, przez długi okres. Mogą obej−
mować sferę fizyczną lub psychiczną, wpływać
na środowisko rodzinne i zachowania w pracy. 

Objawy fizyczne wypalenia:
• dominujące poczucie zmęczenia,
• zaniedbywanie aktywności fizycznej (space−

ry, aktywny wypoczynek),
• zaburzenia apetytu i snu,
• zaniedbywanie własnego wyglądu i zdrowia,

nasilające się problemy zdrowotne,
• obniżenie libido,
• nadużywanie alkoholu, leków, kawy, ewentu−

alnie pochodnych amfetaminy, palenie tyto−
niu.

Objawy emocjonalne wypalenia:
• trudności w relaksowaniu się,
• czytanie głównie pism i książek zawodowych,
• utrzymujące się poczucie znużenia, obniżo−

ny nastrój,
• stała obecność negatywnych postaw i myśli,

pesymizm,
• długotrwałe resentymenty lub urazy wobec

innych ludzi,
• regularnie występujące poczucie osamotnie−

nia lub izolacji, unikanie spotkań towarzy−
skich,

• nawracające lęki,
• poczucie pustki i braku celów,
• rosnąca liczba zachowań impulsywnych, bez

względu na konsekwencje,
• niekontrolowane zachowania agresywne.

Rodzinne i społeczne objawy wypalenia:
• obniżenie zainteresowania członkami rodziny,
• łatwiejsze wpadanie w irytację lub złość,
• spędzanie większej ilości czasu poza domem

lub bez rodziny, bez wyraźnego powodu,
• opór przed wspólnym wypoczynkiem lub

niemożność cieszenia się nim,
• trudności w uczestniczeniu we wspólnych

rozrywkach,
• nadmierne oglądanie telewizji jako sposób

ucieczki od problemów,
• niezwykle nasilony stres towarzyszący du−

żym zmianom w życiu (narodziny lub śmierć,
kłopoty finansowe),

• obniżenie poczucia wsparcia,
• zobojętnienie na osiągnięcia i niepowodzenia

członków rodziny i przyjaciół (np. dzieci).
Objawy wypalenia związane z pracą:

• utrata zapału,
• poczucie, iż stale brakuje na coś czasu,
• obawa przed pójściem do pracy,
• rosnące poczucie niekompetencji,
• poczucie „marnowania” czasu,
• trudności w kończeniu rozpoczętych zadań,
• narastające niezadowolenie z pracy, brak po−

mysłu na dokonanie zmian,
• trudności w wyrażaniu własnych opinii, uni−

kanie wypowiadania swojego zdania,
• schematyczne traktowanie pacjentów,
• bardzo duża dyrektywność wobec pacjentów,
• unikanie trudnych tematów z pacjentami,
• niecierpliwość w kontaktach z pacjentami,
• rosnące poczucie winy wobec pacjentów,
• utrzymująca się złość i pielęgnowanie urazy

do przełożonych i kolegów.

Przebieg

Syndrom wypalenia zawodowego nie jest pro−
cesem nagłym. Postępuje powoli i stopniowo.
Można w nim wyróżnić 3 fazy. W skrajnych przy−
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padkach może dojść do załamania zdrowia lub
psychiki wypalonej osoby. Na każdym etapie
można i należy szukać pomocy dla siebie, im
wcześniej, tym lepiej.

Etap I

Faza następująca po entuzjazmie (osoby ule−
gające wypaleniu bardzo silnie angażują się
w swoją pracę, identyfikują się z nią, wzbudzając
w sobie silne doznania emocjonalne, w sposób
nieefektywny wykorzystując czas i energię). Na
tym etapie pojawia się wyczerpanie emocjonal−
ne, na skutek głębokiego, silnego przeżywania
pojawiających się problemów innych osób lub
problemów w pracy. Towarzyszy mu stopniowa
utrata energii, czynniki stresujące wywołują na−
pięcie, irytację, uczucie zmęczenia, znudzenia,
zniechęcenia czy złości. Zwykle wtedy zmienia−
my opiekę na „nadzór”, czyli następuje nacisk na
dyscyplinę. Pojawia się etykietowanie innych,
często nieświadome, mające na celu obronę, dy−
stansowanie się, odgrodzenie od nadmiernych
problemów pacjenta.

Etap II

„Wypalony” lekarz nie potrafiąc poradzić so−
bie z tymi objawami stopniowo dystansuje się od
nich. Następuje depersonalizacja, pojawia się cy−
nizm, obojętny stosunek do innych. Izolowanie
się od problemów to również wycofanie się, czy−
li zmniejszanie zaangażowania (unikanie kontak−
tu wzrokowego, stanie w oddali, w określonej po−
zycji, przedłużanie przerw, skracanie czasu wizy−
ty czy obchodu itp.), mowa ciała wskazująca na
zamknięcie się lekarza.

Etap III

Brak satysfakcji z pracy objawia się z kolei fru−
stracją, negatywną oceną siebie, wyrażającą się
w pytaniu: „co ja tutaj robię?” i stwierdzeniu „do
niczego się nie nadaję”. W wyniku pogłębiania
się trudności pojawia się apatia, a nawet cechy
depresji. Na poziomie zachowania obserwować
można zmiany, takie jak niechęć do pogłębiania
wiedzy, utrata inicjatywy, szukanie wymówek.
Wskutek tego zanika poczucie kompetencji. Brak
jakichkolwiek osiągnięć zawodowych pogłębia
frustrację, beznadzieję, irytację, prowadzi do for−
malizmu. Czasem dochodzi do ucieczki w alko−
holizm bądź inne uzależnienie.

Etap IV

Załamanie może być schyłkowym następ−
stwem długo utrzymującego się wysokiego pozio−
mu stresu, doświadczenia poważnego kryzysu

życiowego lub stanu wyczerpania. Fizycznym
przejawem tego stanu może być np. zawał serca,
udar mózgu, załamanie nerwowe lub choroba
psychiczna. W tym ostatnim przypadku sympto−
my początkowo mogą być dostrzegane tylko
przez daną osobę, otoczenie natomiast w począt−
kowej fazie może nie obserwować żadnych
zmian. 

O załamaniu nerwowym, mogą świadczyć:
• nietypowe, irracjonalne, pozbawione kontro−

li zachowanie,
• nasilony lęk,
• ciężka depresja (czasem połączona z okresa−

mi euforii),
• zachowania autodestrukcyjne,
• nieracjonalne postępowanie:

– porzucenie pracy,
– zerwanie związku,
– kompulsywne zakupy,
– zażywanie narkotyków,

• objawy schizofrenii.
W przypadku załamania niezbędna jest profe−

sjonalna pomoc!

Metody przeciwdziałania

W jaki sposób możemy zabezpieczyć się
przed zespołem wypalenia? Najważniejsza jest
świadomość, że taki zespół objawów istnieje
i może spotkać praktycznie każdego – lekarza
w szczególności. Przeciwdziałanie zespołowi jest
możliwe, gdy zrozumiemy jego przyczyny i efek−
tywnie będziemy sobie radzić ze stresem, kiedy
będziemy w stanie rozpoznać wczesne sygnały
ostrzegawcze, zadbamy o siebie i utrzymamy
równowagę w naszym życiu. 

Wyznaczane cele powinny być realistyczne
i w razie potrzeby modyfikowane. Jeżeli podej−
mując pracę obiecamy sobie, że wyleczymy, po−
cieszymy i zadowolimy wszystkich pacjentów, to
nie unikniemy po jakimś czasie narastania frustra−
cji i poczucia klęski. 

Pęd za poprawą sytuacji ekonomicznej spra−
wia, że pracujemy coraz więcej. Czując, że się
wypalamy, należy skończyć z podejmowaniem
się przerastających nas zadań. Jeżeli dojdziemy
wreszcie do wniosku, że przebadanie 50 pacjen−
tów dziennie lub odbycie 3 dyżurów tygodniowo
przekracza próg naszej akceptacji, pomyślmy, jak
to zmienić. Aby uchronić się przed tym, niezbęd−
na jest umiejętność mówienia „nie”. W przeciw−
nym wypadku nieuchronnie grozi niebezpieczeń−
stwo wypalenia.

Czas wolny to świetna okazja, żeby się zrege−
nerować. Niestety, często kontynuujemy w tym
czasie pracę telefonując, uzupełniając dokumen−
tację, pracując w dodatkowych miejscach pracy.
Aktywny wypoczynek, oderwanie od spraw za−
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wodowych, sprawianie sobie drobnych przyjem−
ności to doskonałe sposoby na „naładowanie
akumulatorów”.

Dekompresja. Należy wypracować własne
metody pozwalające na pozostawianie proble−
mów zawodowych w pracy i odreagowanie ich
przed powrotem do domu. Spacer z psem, joging,
godzina squasha czy tenisa z pewnością pomogą.

Aby uniknąć wypalenia w wymiarze psy−
chicznym, powinno się często upewniać, czy to
co się robi nadal jest ciekawe, czy nadal sprawia
przyjemność. Należy pamiętać o tym, że zasoby
energii psychicznej są ograniczone – nie można
dopuścić zatem do ich wyczerpania. 

Poniżej zebrano kilka najważniejszych zale−
ceń rekomendowanych przez terapeutów: 
• pamiętaj, że istniejesz również poza pracą, 
• sprawdź, które obszary pracy zawodowej ge−

nerują stres, postaraj się to zmienić, zredukuj
napięcie,

• postaraj się, aby twoje cele były realistyczne,
tzn. aby ich realizacja zależała od Ciebie,

• bądź świadomy swoich braków i akceptuj
własne ograniczenia,

• bądź wrażliwy na własne potrzeby fizyczne,
psychiczne, emocjonalne, duchowe i spo−
łeczne – nie mniej niż o potrzeby Twoich pa−
cjentów,

• przyznaj sobie prawo do wypoczynku, rela−
ksu, przyjemności,

• dbaj o własne ciało ćwicz tak, jak potrafisz,
wypoczywaj, utrzymuj dietę, 

• podejmuj nowe ciekawe wyzwania, jeżeli
jednak odczuwasz nadmiar obowiązków, do−
konaj ich redukcji poprzez wycofanie się
z pewnych zadań,

• zwracaj uwagę na drobne radości codzienne−
go życia,

• twórz satysfakcjonujące relacje z innymi,

• używaj poczucia humoru,
• jeśli to możliwe, dąż do urozmaicenia wyko−

nywanych obowiązków przez:
– okresową zmianę zakresu obowiązków

(oddział – poradnia – pracownia diagno−
styczna; stacja dializ – oddział – sanato−
rium),

– pracę z pacjentami, pracę naukową, pro−
wadzenie ćwiczeń i wykładów,

– zmianę miejsca pracy co kilka lat,
• usprawnij swoje umiejętności w zakresie ra−

dzenia sobie ze stresem,
• jeżeli poczucie wypalenia jest już bardzo na−

silone, odczuwasz brak motywacji, wycofałeś
się z życia towarzyskiego, zawodowego, po−
rozmawiaj z psychologiem.

Jeżeli poczucie utraty motywacji uniemożli−
wia kontynuowanie dotychczasowych zajęć,
zróbmy przerwę na pewien czas. Zmieńmy swój
obszar zainteresowań, zaangażujmy się w inne
przedsięwzięcie, nadal pozostając na tym samym
stanowisku. Godząc się na przerwę w dotychcza−
sowych zajęciach, sprawimy, że po powrocie
znów zaczną one przynosić nam przyjemność.

Jeżeli jednak jesteśmy absolutnie pewni, że
wygasło już jakiekolwiek zainteresowanie do−
tychczas wykonywanym zajęciem, pomóc może
całkowita zmiana zainteresowań i charakteru pra−
cy. Dokonując zmiany obszaru aktywności, mo−
żemy odzyskać energię i pasję. Będzie to ozna−
czać, że utrata motywacji i apatia dotyczyły po−
przedniej pracy, w której doszło do wypalenia.

Jeżeli znów kiedykolwiek pojawią się niepoko−
jące symptomy, powinniśmy potrafić je rozpoznać
wystarczająco wcześnie, by zapobiec całkowite−
mu wypaleniu. To doświadczenie pozwoli efek−
tywniej zarządzać swoją energią, skuteczniej roz−
wiązywać problemy, redukować stres do takiego
poziomu, który zapewnia optymalne wyniki pracy.
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Niedobór żelaza – niedoceniany problem 
kliniczny i epidemiologiczny

Iron deficiency – an underestimated clinical and epidemiological problem
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Żelazo i jego rola w organizmie

Niedobór żelaza należy niewątpliwie do naj−
częstszych patologii spotykanych w populacji
osób w wieku aktywności zawodowej. Ze wzglę−
du na to, że rozwija się powoli i przez długi czas
pozostaje bezobjawowy, rozpoznawany jest z re−
guły dopiero wówczas, gdy pojawią się kliniczne
objawy dysfunkcji narządów wymagających że−
laza do swojej przemiany materii, a więc przede
wszystkim, choć nie tylko, niedokrwistość. Dlate−
go też z punktu widzenia praktycznego ważne
jest rozpoznawanie stanu zagrożenia niedoborem
żelaza, co pozwoli włączyć właściwą profilakty−
kę i nie dopuścić do rozwoju jego manifestacji
klinicznych.

Do lepszego zrozumienia symptomatologii
wynikającej z wyczerpania rezerw żelaza w orga−
nizmie celowe jest przypomnienie roli, jaką speł−
nia ten pierwiastek w przemianie materii. Oprócz
znanej jego funkcji w przenoszeniu tlenu jest on
składnikiem białka mięśniowego – mioglobiny.
Ponadto żelazo wchodzi w skład lub jest elemen−

tem regulacyjnym enzymów łańcucha oddecho−
wego, a więc końcowego etapu spalania glukozy
do CO2 i wody, i licznych enzymów innych szla−
ków metabolicznych, jak np. dehydrogenazy bur−
sztynianowej, dehydrogenazy ksantynowej, mo−
noaminooksydazy, oksydazy aldehydowej, katala−
zy i wielu innych. Na szczególną uwagę zasługuje
udział żelaza w regulacji aktywności reduktazy ry−
bonukleotydowej, przez co jest ono niezbędne do
syntezy DNA, a tym samym do prawidłowego
przebiegu podziałów komórkowych. Żelazo bie−
rze też udział w odpowiedzi odpornościowej
przez wpływ na czynność limfocytów T i produk−
cję cytokin. Ogólnie można powiedzieć, że żela−
zo uczestniczy w regulacji praktycznie wszystkich
szlaków metabolicznych, szczególnie w komór−
kach dzielących się i w komórkach układu odpor−
nościowego [1]. Te właśnie komórki są więc
szczególnie wrażliwe na jego niedobór, co prze−
kłada się na symptomatologię jawnego klinicznie
wyczerpania się jego zapasów ustrojowych.

Żelazo pokarmowe występuje bądź w formie
hemowej, a więc jako składnik pierścienia polipi−
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Niedobór żelaza jest ważnym problemem występującym w populacjach wielu krajów, zwłaszcza
rozwijających się. Grupami najbardziej narażonymi na niedobór żelaza są dzieci w okresie rozwoju, kobiety
w okresie przedmenopauzalnym i podczas ciąży. Obniżony poziom hemoglobiny występuje dopiero przy znacz−
nych niedoborach żelaza, dlatego w ocenie stanu gospodarki żelaza powinny być używane wczesne wskaźniki
niedoboru żelaza, takie jak: ferrytyna i rozpuszczalny receptor dla transferyny. Nadzór nad metabolizmem żela−
za w grupach wysokiego ryzyka jego niedoboru jest niezbędny do włączenia odpowiedniej profilaktyki klinicz−
nych następstw jawnej sideropenii.
Słowa kluczowe: niedobór żelaza, niedokrwistość, ferrytyna, receptor dla transferyny.

Iron deficiency is mainly problem in the world, especially in the developing countries. The rapidly
growing children, premenopausal or pregnant women have much higher risk of iron deficiency. The iron status of
population can be fully assessed by using serum ferritin as a measure of iron stores, serum transferrin receptor as
a measure of mild tissue iron deficiency.
Key words: iron deficiency, anemia, serum ferritin, transferrin receptor.
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rolowego, bądź też niehemowej. Głównym
źródłem żelaza hemowego jest mięso, podroby
i ryby. Żelazo to jest przyswajalne stosunkowo do−
brze, bo w 20–25%, jednak jego udział w ogólnej
puli żelaza pokarmowego jest niewielki, gdyż wy−
nosi zaledwie 5–10%. Większość żelaza pokar−
mowego występuje w słabo (< 5%) przyswajalnej
formie niehemowej i jest to głównie żelazo zawar−
te w produktach roślinnych. Ogółem, biorąc pod
uwagę nawyki żywieniowe naszego społeczeń−
stwa, przyswajalne jest około 10% żelaza obecne−
go w produktach spożywczych. 

Żelazo występujące w formie utlenionej
(Fe+++) ulega w kwaśnym środowisku soku żołąd−
kowego redukcji do jonów żelazawych (Fe++)
i w takiej też postaci jest wchłaniane przez błonę
śluzową dwunastnicy i jelita cienkiego. Wchła−
nianiu sprzyjają substancje redukujące, amino−
kwasy, białka, niektóre cukry, kwas askorbinowy,
a upośledzają takie związki, jak: fityniany, szcza−
wiany, fosforany, garbniki (tanina), związki polife−
nolowe w herbacie i kawie oraz niektóre leki.
Tłumaczy to niewielką biodostępność żelaza
obecnego w wielu produktach roślinnych oraz
w czerwonym winie. 

Żelazo, po przyswojeniu przez komórki na−
błonka jelitowego, ulega utlenieniu do formy trój−
wartościowej, po czym wiąże się z białkiem−apo−
ferrytyną w kompleks zwany ferrytyną (FRT), który
pozostaje w komórkach nabłonka i ulega wydale−
niu podczas ich złuszczania, albo też uwalniane
z ferrytyny wchłania się do krwi i w kompleksie
z białkiem transportowym – transferyną jest roz−
prowadzane po organizmie. Wielkość wchłoniętej
frakcji żelaza pokarmowego zależy od stopnia
wysycenia ustrojowych magazynów tego pierwia−
stka. W przypadku ich wystarczającego wypełnie−
nia wchłonięte żelazo pozostanie zdeponowane
w nabłonku jako ferrytyna, natomiast zapotrzebo−
wanie ustrojowe na ten pierwiastek pobudza jego
wchłanianie do krwi. Zjawisko to, zwane śluzów−
kowym blokiem wchłaniania żelaza, będące prak−
tycznie jedynym mechanizmem regulacji jego
zawartości ustrojowej, jest wytłumaczeniem
względnego bezpieczeństwa stosowania doust−
nych preparatów żelaza [2, 3].

Po wchłonięciu jonów żelazowych do krwi
i związaniu ich z transferyną kompleks żela−
zo–transferyna jest przyswajany przez komórki
posiadające receptor dla transferyny (TfR), a więc
wszystkie komórki wymagające żelaza do swo−
jego metabolizmu. Największą gęstość TfR
stwierdza się na erytroblastach, szpikowych pre−
kursorach erytrocytów, które w związku z tym są
preferencyjnym odbiorcą żelaza w formie trans−
portowej. Należy jednak mieć na uwadze, że
źródłem przeważającej części żelaza zużywane−
go w erytropoezie (ok. 20 mg dziennie u dorosłe−
go człowieka) są makrofagi przechwytujące i ma−

gazynujące żelazo pochodzące z rozpadłych ery−
trocytów, a tylko niewielka jego część (1–2 mg)
jest żelazem pokarmowym [4].

Frakcja żelaza niewykorzystywana do bieżą−
cej przemiany materii jest odkładana jako FRT
lub hemosyderyna w komórkach układu makrofa−
gów – głównie w wątrobie, śledzionie i szpiku
kostnym oraz w innych narządach miąższowych.
Frakcja ta, zwana pulą zapasową, jest w razie
niedostatecznej podaży żelaza pokarmowego
mobilizowana do krwi i udostępniana komórkom
wykazującym zapotrzebowanie na żelazo.

Dobowe zapotrzebowanie na żelazo

Całkowita zawartość żelaza w organizmie do−
rosłego mężczyzny szacowana jest na 3,5–4 g,
z czego około 2/3 zawarte jest w hemoglobinie
erytrocytów, około 20–25% zmagazynowane
w cytoplazmie makrofagów w postaci FRT i he−
mosyderyny, około 5% wchodzi w skład mioglo−
biny. Żelazo zawarte w enzymach oraz krążące
w kompleksie z transferyną stanowi < 1% całko−
witej zawartości tego pierwiastka w organizmie
[5, 2]. Dobowa utrata żelaza u dorosłych męż−
czyzn i niemiesiączkujących kobiet wynosi około
1 mg, z czego 75–80% jest wydalana drogą prze−
wodu pokarmowego ze złuszczonym nabłon−
kiem jelit, w wyniku mikrokrwawień oraz z żół−
cią. Niewielka ilość żelaza jest wydalana z mo−
czem i z potem. U kobiet w wieku rozrodczym ta
utrata jest większa, zakładając przeciętną utratę
krwi wynoszącą podczas prawidłowej miesiączki
30–50 ml, dobowe zapotrzebowanie na żelazo
zwiększa się o 0,5–1 mg [3]. Codzienna utrata że−
laza determinuje dobowe zapotrzebowanie na
ten pierwiastek, co przedstawia tabela 1.

Z tabeli tej wynika, że największe zapotrzebo−
wanie na żelazo stwierdza się u kobiet w ciąży
i karmiących, ze względu na potrzeby rozwijają−
cego się płodu i dużą jego utratę z mlekiem.
Zwrócić należy uwagę na to, że u niemowląt i ma−
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Tabela 1. Dobowe zapotrzebowanie na żelazo

Populacja Dobowe 
zapotrzebowanie
na żelazo

Mężczyźni 1 mg
i niemiesiączkujące kobiety

Kobiety miesiączkujące 1,5–2 mg

Kobiety w ciąży i karmiące 3,5–4,0 mg

Niemowlęta 0,5–1,5 mg

Dzieci 0,5–1 mg

Młodzież 1,5–2 mg



łych dzieci zapotrzebowanie w przeliczeniu na
1 kg ciężaru ciała wielokrotnie przewyższa tę
wartość u osób dorosłych, co wynika z dużego je−
go zużycia przez szybko dzielące się komórki roz−
wijającego się organizmu. Wobec powyższego
grupami największego ryzyka rozwoju niedoboru
żelaza są kobiety w wieku prokreacyjnym, kobie−
ty w ciąży i karmiące oraz dzieci. Staje się to bar−
dziej zrozumiałe, jeśli uwzględni się fakt, że zwy−
kła dieta dorosłego człowieka zawiera około 6 mg
Fe na 1000 kcal. Dobowa dieta zawierająca 2500
kcal dostarcza więc około 15 mg Fe, z czego
wchłania się, jak już wspomniano wcześniej, oko−
ło 10%, co jest na dolnej granicy normy dzienne−
go dowozu tego pierwiastka miesiączkujących ko−
biet! Bilans gospodarki żelazowej w grupach ryzy−
ka jego niedoboru znajduje się więc w stanie
bardzo chwiejnej równowagi, łatwej do zaburze−
nia w sytuacjach prowadzących do zwiększonej
utraty tego pierwiastka lub niedostatecznej jego
podaży, np. przy nieprawidłowej diecie. 

Potwierdzają to badania epidemiologiczne
przeprowadzane w krajach wysoko rozwiniętych,
gdzie problem niedożywienia nie ma praktyczne−
go znaczenia. W USA np. ocenia się, że u około
15% kobiet występuje zmniejszenie rezerw żelaza
tkankowego, a u 4–6% niedokrwistość siderope−
niczna [6]. Szacuje się również, że niedokrwistość
spowodowana niedoborem żelaza występuje
w Europie u około 10%, a w krajach rozwijających
się u około 50% kobiet w wieku rozrodczym, sta−
nowiąc 80% wszystkich niedokrwistości [7]. 

Opublikowano również niedawno wyniki ba−
dań epidemiologicznych przeprowadzonych na
grupie 6648 kobiet i 3283 mężczyzn zamieszkują−
cych jeden z departamentów podparyskich. Wy−
czerpane zapasy żelaza tkankowego stwierdzono
u 22,7% badanych kobiet miesiączkujących i tylko
5,3% kobiet po menopauzie; niedokrwistość side−
ropeniczną zaś odpowiednio u 4,4% i ponad 1%
badanych kobiet. Wykazano ponadto, że dzienna
podaż żelaza jest aż u 93% miesiączkujących ko−
biet niższa niż zalecana, w tym u 52,6% wynosiła
mniej niż 2/3 wartości rekomendowanej [8].

Badania te wskazują, że niedobór żelaza (naj−
częściej bezobjawowy) jest częstą patologią wystę−
pującą u kobiet w wieku rozrodczym, co nakazuje
wdrożenie odpowiedniej profilaktyki, obejmującej
również korekcję nawyków żywieniowych u za−
grożonych nim kobiet, w celu nie dopuszczenia
do rozwoju pełnoobjawowych następstw.

Podstawowe metody badania 
gospodarki żelazowej

Najczęściej stosowaną w praktyce klinicznej
metodą oceny gospodarki żelazowej jest oznacze−
nie surowiczego poziomu żelaza. Należy jednak

pamiętać, że badanie to daje pogląd jedynie na po−
ziom żelaza bezpośrednio dostępnego dla hemato−
poezy, nie informuje natomiast o ustrojowych za−
pasach tego pierwiastka. Niezbędne jest przy tym
wykonanie oznaczenia całkowitej zdolności wią−
zania żelaza (total iron binding capacity – TIBC)
której zwiększenie, odpowiadające podwyższone−
mu odczynowo stężeniu surowiczemu transferyny,
świadczy o wyczerpujących się zapasach tkanko−
wych tego pierwiastka. Wykazanie podwyższone−
go TIBC oraz, co jest z tym związane, obniżonego
wysycenia transferyny, pozwala na zróżnicowanie
niedoboru żelaza i tzw. niedokrwistości chorób
przewlekłych (anaemia of chronic diseases −
ACD), przebiegającej również z obniżeniem side−
remii, lecz w której TIBC jest prawidłowe lub obni−
żone. Należy również pamiętać, że obniżenie po−
ziomu transferyny powodujące obniżenie TIBC jest
obserwowane w stanach niedobiałczenia, do
wczesnych objawów którego należy upośledzenie
wątrobowej syntezy tego białka.

Wskaźnikiem stosowanym rutynowo do oceny
stanu ustrojowych zapasów żelaza jest surowiczy
poziom ferrytyny (FRT). Jest to białko wewnątrzko−
mórkowe magazynujące żelazo i chroniące ko−
mórkę przed jego szkodliwym działaniem. Czą−
steczka FRT zbudowana jest z 24 podjednostek
układających się w kształcie wydrążonej kuli,
wnętrze której może pomieścić ponad 4500 ato−
mów żelaza. Ilość ferrytyny obecna w surowicy
krwi krążącej odpowiada w warunkach fizjolo−
gicznych stopniu wysycenia ustrojowych magazy−
nów żelaza [9]. Specyficzność oznaczenia FRT
w diagnostyce sideropenii jest zmniejszona przez
fakt, że jej surowiczy poziom ulega podwyższeniu
przy przewlekłych stanach zapalnych, przewlek−
łych infekcjach lub chorobach nowotworowych.
Dlatego też wartość diagnostyczną ma tylko obni−
żenie jej poziomu poniżej 20 µg/l u mężczyzn
i 10 µg/l u kobiet. Jest to pierwszy laboratoryjny
objaw wyczerpywania się ustrojowych rezerw że−
laza, stwierdzany jeszcze przed wystąpieniem ja−
kichkolwiek jego manifestacji klinicznych [10].
Cennym badaniem wykrywającym wczesny,
przedkliniczny etap niedoboru żelaza jest też
stwierdzenie zwyżki surowiczego poziomu roz−
puszczalnego receptora dla transferyny (sTfR).
Zwyżka ta występuje później niż obniżenie się
FRT [11, 12]. Poziom sTfR jest mniej niż FRT zależ−
ny od chorób współistniejących. Jego zwyżka nie
jest jednak patognomoniczna dla niedoboru żela−
za tkankowego, gdyż będąc związana z całkowitą
masą komórek prekursorowych układu czewono−
krwinkowego, występuje również w pobudzeniu
erytropoezy z jakiegokolwiek powodu, np. w od−
powiedzi na krwawienie lub hemolizę [13].

Najważniejsze stosowane rutynowo wskaźni−
ki gospodarki żelazowej przedstawione są w ta−
beli 2.
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Niedobór żelaza: 
przyczyny i obraz kliniczny

Niedobór żelaza rozwija się wówczas, gdy
zmniejsza się jego podaż (wadliwa dieta, zabu−
rzenia przyswajania), zwiększa się jego utrata
(głównie w wyniku przewlekłych krwawień) lub
też dochodzi do wzrostu zapotrzebowania na ten
pierwiastek nie pokrytego przez zwiększoną po−
daż (ciąża, okres karmienia, okres intensywnego
wzrostu, leczenie erytropoetyną) [2, 3]. 

Najważniejsze przyczyny niedoboru żelaza
zestawione są w tabeli 3. 

Najczęstszą w naszej populacji przyczyną
niedoboru żelaza są krwawienia miesięczne u ko−
biet, przy czym nawet tzw. normalne miesiączki
mogą doprowadzić do wyczerpania rezerw ustro−
jowych żelaza ze wszystkimi tego następstwami
klinicznymi, jeśli jego utrata nie zostanie wyrów−
nana odpowiednią podażą w diecie (a jak wyni−
ka z przytoczonych wyżej danych epidemiolo−
gicznych bardzo często tak nie jest!). W badaniu
sideropenii u obu płci należy wykluczyć mikro−
krwawienia z przewodu pokarmowego, mogące
być pierwszym objawem raka jelita grubego. Na−
leży z całą mocą podkreślić, że wdrożenie lecze−
nia substytucyjnego żelazem bez wykonania cho−
ciażby testu na krew utajoną w stolcu jest poważ−
nym błędem w sztuce lekarskiej!

Niedobór żelaza jest przewlekłym, rozwijają−
cym się niekiedy wiele lat procesem chorobo−
wym, w przebiegu którego można wyróżnić sche−
matycznie trzy etapy. W pierwszym, zwanym
przedutajonym niedoborem żelaza, dochodzi do
stopniowego wyczerpywania się tkankowych re−
zerw żelaza, które są jednak wystarczające do za−
pewnienia prawidłowego jego poziomu surowi−
czego. Jedynym laboratoryjnym wskaźnikiem te−
go etapu jest obniżenie się surowiczego poziomu
ferrytyny. W drugim etapie, zwanym utajonym
niedoborem żelaza, jego zapasy tkankowe nie
zapewniają już utrzymania jego surowiczego po−
ziomu w granicach normy, ale jego obniżenie nie

powoduje jeszcze objawów klinicznych. Na tym
etapie obserwuje się też zwyżkę surowiczego po−
ziomu sTfR. W końcowym stadium stwierdza się
niedokrwistość mikrocytową oraz jawne klinicz−
nie zaburzenia ze strony innych tkanek i narzą−
dów – mówimy wówczas o jawnym niedoborze
żelaza. Laboratoryjne wskaźniki tych etapów ze−
stawione są w tabeli 4.

Mówiąc o objawach jawnego niedoboru żela−
za, należy podkreślić, że są one wynikiem nie tyl−
ko głodu tlenowego wynikającego z niedokrwis−
tości, ale także i z zaburzeń innych tkanek i na−
rządów wymagających żelaza do swojego
metabolizmu, czyli przede wszystkim tkanek
szybko dzielących się (skóra i jej przydatki, błony
śluzowe) oraz komórek układu odpornościowe−
go. Pojęcie jawnego niedoboru żelaza jest więc
szersze niż niedokrwistość sideropeniczna, a jego
objawy są z reguły bardziej nasilone niż wynika−
łoby to ze stopnia nasilenia niedokrwistości. Sa−
ma niedokrwistość ma charakter mikrocytowy
(obniżona średnia objętość krwinki – MCV) oraz
hipochromiczny (obniżona średnia zawartość he−
moglobiny w krwince − MCH); często stwierdza
się też anizocytozę, czego wykładnikiem labora−
toryjnym jest podwyższony wskaźnik RDW (red
cell distribution width), będący stosunkiem od−
chylenia standardowego MCV do jej średniej
wartości danej populacji erytrocytów. Zwraca tu
często uwagę duże, nieproporcjonalne do nie−
znacznie częstokroć zaburzonej liczby erytrocy−
tów, obniżenie poziomu hemoglobiny. Warto
zauważyć, że może wystąpić też niewielka leu−
kopenia i/lub małopłytkowość, bądź też, prze−
ciwnie, umiarkowana nadpłytkowość (niekiedy,
choć nie zawsze, będąca odczynem na krwawie−
nia). Najważniejsze objawy kliniczne jawnego
niedoboru żelaza przedstawia tabela 5 [2, 7].

W rozpoznaniu różnicowym najważniejsze
znaczenie praktyczne ma wzmiankowana już
niedokrwistość chorób przewlekłych (ACD). Jest
to stan o złożonej patogenezie, w której bierze
udział zaburzona wewnątrzustrojowa dystrybu−
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Tabela 2. Najważniejsze badania laboratoryjne oceniające stan gospodarki żelazowej (normy Laboratorium
Centralnego Szpitala Klinicznego nr 1 we Wrocławiu)

Parametr Zakres normy Uwagi

Żelazo transferyny 9–28,6 µmol/l obniżony również w niedokrwistości chorób przewlekłych
(ACD)

TIBC 48–75 µmol/l obniżony w ACD, podwyższony w niedoborze żelaza

Wysycenie transferyny 20–45%

Ferrytyna M: 20–300 µg/l podwyższony m.in. w chorobach zapalnych 
K: 10–120 µg/l i nowotworowych

Rozpuszczalny receptor 
dla transferyny 0,83–1,76 mg/l podwyższony także we wzmożonej erytropoezie
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Tabela 3. Najczęstsze przyczyny niedoboru żelaza

Przyczyna Stany patologiczne Przykłady

Niedostateczna podaż przyczyny dietetyczne dieta wegetariańska, zaburzenia łaknienia, niedożywienie,
żelaza do tkanek nadmiar w pożywieniu związków upośledzających

wchłanianie żelaza 

upośledzenie bezkwaśność soku żołądkowego, nadużywanie leków
wchłaniania alkalizujących, stan po resekcji jelita cienkiego, zespoły

złego wchłaniania, choroba trzewna, choroby zapalne
jelit, defekt enterocytów

upośledzenie transportu hipo− lub atransferynemia

Zwiększona utrata z przewodu choroba wrzodowa, nowotwory, żylaki przełyku, żylaki
żelaza (krwawienia) pokarmowego odbytu, uchyłkowatość, krwotoczne zapalenie błony 

śluzowej żołądka

z układu moczowo− miesiączki, krwawienia międzymiesiączkowe, nowotwory, 
−płciowego zapalenia krwotoczne

z układu oddechowego krwawienia z nosa (np. w chorobie Rendu−Oslera), 
nowotwory, rozstrzenie oskrzeli, hemosyderoza płucna 

inne nadmierna eksploatacja krwiodawców, liczne flebotomie,
hemodializy, skazy krwotoczne głównie płytkowo−naczy−
niowe powodujące krwawienia wielonarządowe

Zwiększone ciąża, laktacja, okres intensywnego wzrostu, pobudzenie erytropoezy podczas
zapotrzebowanie leczenia erytropoetyną
na żelazo

Tabela 5. Objawy jawnego niedoboru żelaza

Zaburzenia Objawy

Niedokrwistość (objawy głodu tlenowego • osłabienie, zawroty głowy, szum w uszach, zaburzenia koncen−
zwłaszcza o.u.n. i serca) tracji uwagi, drażliwość, senność 

• tachykardia, szmer skurczowy, bóle stenokardialne, niewydol−
ność krążenia

Zaburzenia skóry, jej przydatków • bladość
i błon śluzowych • prążkowanie, rozdwajanie, łamliwość paznokci, zaklęśnięcie 

płytki paznokciowej, matowienie, łamliwość i wypadanie 
włosów

• zaburzenia smaku, wygładzenie, pieczenie i palenie języka, 
zajady w kącikach ust, dysfagia 

• zmiany zwyrodnieniowe, zanikowe i stwardnienie błony ślu−
zowej przełyku (zespół Plummer−Vinsona) 

Zaburzenia odporności skłonność do infekcji

Nieswoiste objawy neurologiczne drażliwość, „zespół niespokojnych nóg”, spaczenie smaku,
lub psychiczne niezwykłe zachcianki smakowe

Tabela 4. Objawy laboratoryjne niedoboru żelaza

Etap niedoboru żelaza Badania laboratoryjne

Przedutajony ↓ FRT, pozostałe wskaźniki w/n

Utajony ↓ FRT, ↑ sTfR (wcześnie), ↓ Fe, ↑ TIBC (nieco później), morfologia krwi w/n

Jawny ↓↓ FRT, ↑ sTfR ↓ Fe, ↑ TIBC, niedokrwistość mikrocytowa hipochromiczna, 
niekiedy leukopenia i mało− lub nadpłytkowość

FRT: surowiczy poziom ferrytyny, sTfR: surowiczy poziom rozpuszczalnego receptora dla transferyny, 
TIBC: całkowita zdolność wiązania żelaza przez transferynę.



cja żelaza, upośledzenie erytropoezy szpikowej
i miernego stopnia skrócenie czasu przeżycia ery−
trocytów. Podobnie jak niedokrwistość siderope−
niczna, cechuje się ona obniżeniem poziomu że−
laza surowiczego i często też mikrocytozą. Od−
wrotnie niż w niedokrwistości niedoborowej
stwierdza się obniżoną całkowitą zdolność wią−
zania żelaza i podwyższony poziom ferrytyny.
Ograniczenie więc diagnostyki niedokrwistości
do samego tylko oznaczenia stężenia żelaza
transferyny może doprowadzić do mylnego roz−
poznania niedokrwistości sideropenicznej i nie−
potrzebnego wdrożenia leczenia substytucyjnego
żelazem, które w ACD jest nieskuteczne.

Ogólne zasady leczenia 
niedokrwistości z niedoboru żelaza

Może ono być podzielone na przyczynowe,
mające na celu usunięcie przyczyny niedoboru
żelaza, i objawowe, polegające na jego substytu−
cji. Należy tu przypomnieć zasadę, że każdą nie−
dokrwistość należy a priori traktować nie jako
chorobę samoistną, ale jako objaw patologii pro−
wadzącej do upośledzenia hematopoezy lub
skrócenia czasu przeżycia krwinek czerwonych.
Odnosi się to w szczególnym stopniu do niedo−
krwistości z niedoboru żelaza, mogącej być
pierwszym objawem choroby nowotworowej,
np. raka jelita grubego. Dlatego też, jak to zosta−
ło powiedziane wyżej, przed przystąpieniem do
leczenia substytucyjnego należy bezwzględnie
dążyć do wyjaśnienia przyczyn utraty żelaza, za−
burzeń jego podaży lub przyswajania. Dopiero
po rozpoznaniu (i gdy jest to możliwe usunięciu)
przyczyn sideropenii lub po wyczerpaniu możli−
wości diagnostycznych w tym zakresie można
przystąpić do podawania preparatów żelaza.
Drogą z wyboru jest droga doustna; podawanie
dożylne rezerwujemy dla przypadków zaburzeń
wchłaniania lub nietolerancji wszystkich dostęp−
nych preparatów doustnych. Dowodem skutecz−
ności leczenia doustnym żelazem jest wzrost po−
ziomu hemoglobiny, wyraźny dopiero po około 4
tygodniach przyjmowania preparatu (oczekujemy
miesięcznego przyrostu Hb o 1−2 g%). Przełom
retikulocytowy, występujący podczas podawania
preparatu witaminy B12 chorym na niedokrwis−
tość Addisona−Biermera, jest tu mniej wyraźny.

Należy pamiętać, że po wyrównaniu niedokrwis−
tości leczenie należy kontynuować jeszcze przez
6–12 miesięcy celem uzupełnienia magazynów
tkankowych, a i to pod warunkiem usunięcia
przyczyny utraty żelaza. Jest rzeczą oczywistą, że
jeśli tej przyczyny nie da się usunąć (np. obfite
miesiączki), substytucję należy kontynuować do
czasu jej ustania, niekiedy nawet aż do meno−
pauzy. Jak wspomniano, ryzyko przedawkowania
preparatów żelaza doustnego jest niewielkie ze
względu na ochronne działanie bloku śluzówko−
wego, problemem może być natomiast subiek−
tywna nietolerancja leków doustnych. Można
wówczas podjąć próbę zmiany preparatu; spora−
dycznie zachodzi konieczność przejścia na poda−
wanie pozajelitowe. 

W przypadku stosowania żelaza pozajelitowe−
go obowiązuje dokładne wyliczenie należnej daw−
ki z uwagi na ryzyko przedawkowania. Stosuje się
tu wzory uwzględniające stopień korekcji niedo−
krwistości oraz konieczność uzupełnienia rezerw
tkankowych [14]. Preparaty domięśniowe stosuje
się obecnie coraz rzadziej z uwagi na zmienność
ich wchłaniania, a także na objawy miejscowe,
jak: nieodwracalne przebarwienia, zrosty lub moż−
liwość powstania owrzodzenia. Głównym niebez−
pieczeństwem preparatów dożylnych jest nato−
miast ryzyko wstrząsu anafilaktycznego (ok. 1%
chorych), stąd konieczność posiadania w gotowoś−
ci zestawu przeciwwstrząsowego.

Podsumowanie

Niedobór żelaza jest częstą patologią dotyka−
jącą preferencyjnie kobiety w wieku prokreacyj−
nym, a także, choć w mniejszym stopniu, dzieci
i młodzież. Jej przebieg jest przez dłuższy czas
bezobjawowy, lecz pozostawiona bez leczenia
prowadzi do rozwoju niedokrwistości siderope−
nicznej i zaburzeń funkcjonowania tkanek
oraz narządów wymagających żelaza do swojej
przemiany materii. Stwarza to konieczność obję−
cia grup wysokiego ryzyka nadzorem przez leka−
rzy podstawowej opieki zdrowotnej, gdyż wdro−
żenie odpowiedniej profilaktyki i w razie potrze−
by leczenie substytucyjne żelazem pozwala na
zapobieżenie rozwojowi pełnoobjawowej niedo−
krwistości i innych klinicznych następstw jawne−
go niedoboru żelaza. 
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Wstęp

Wraz z postępującym rozwojem onkologii
i opracowywaniem coraz skuteczniejszych strate−
gii skojarzonej terapii onkologicznej dochodzi do
rozszerzenia wskazań stosowania chemioterapii
przeciwnowotworowej. Wprawdzie przedmioto−
we leczenie prawie zawsze prowadzone jest
przez ośrodki specjalistyczne, niemniej jego róż−
norodne powikłania stanowią istotny problem
w praktyce lekarza ogólnie praktykującego. Czę−
sto bowiem to lekarz pierwszego kontaktu rozpo−
znaje i wdraża leczenie (bądź kieruje do konsul−
tacji onkologicznej) pacjenta, który zgłasza się do
niego po wystąpieniu któregoś z powikłań che−
mioterapii. Artykuł nasz ma służyć pomocą
w podejmowaniu takich właśnie decyzji.

Podstawową informacją przy rozpatrywaniu
powikłań chemioterapii onkologicznej jest odpo−
wiedź na pytanie: czy stosowane u pacjenta le−
czenie chemiczne (samodzielne bądź skojarzone
z innymi metodami) ma charakter radykalny (skie−
rowane jest na wyleczenie), czy też paliatywny.

O ile w pierwszym wypadku, zwłaszcza u osób
młodych, chorujących na chemiowrażliwe nowo−
twory, możemy zaakceptować nawet znaczne po−
wikłania terapii (mogącej prowadzić do pełnego
wyleczenia), o tyle podczas leczenia paliatywne−
go, które w założeniu, oprócz przedłużenia prze−
życia, ma poprawiać tego życia jakość, wystąpie−
nie masywnych powikłań powinno być wskazów−
ką do ewentualnej korekty sposobu leczenia.
Wydaje się zatem uzasadnione, że w ramach do−
brze pojętej współpracy dwóch specjalistów: leka−
rza rodzinnego i onkologa, ten pierwszy powinien
dostarczyć informacji o rodzaju, nasileniu i zasto−
sowanej terapii zaistniałych powikłań, ten drugi
zaś, z jednej strony informacje te spożytkować do
optymalizacji leczenia zasadniczego, z drugiej –
udzielić lekarzowi rodzinnemu sugestii: jakich
konkretnie problemów, wynikających ze specyfiki
stosowanych cytostatyków, może spodziewać się
ze strony określonego pacjenta. Warto pamiętać,
że szeroko rozumiany sukces leczenia onkolo−
gicznego jest sukcesem zarówno – należącej do
onkologa terapii przeciwnowotworowej, jak i le−
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Rozwój chemioterapii onkologicznej skutkuje zarówno rozszerzeniem wskazań do jej stosowania,
jak i pojawieniem się nowych, agresywnych programów cytostatycznych. Pociąga to za sobą zwiększenie liczby
powikłań stosowanego leczenia. W niniejszej pracy przedstawiamy podstawowe problemy, z jakimi może spo−
tkać się lekarz rodzinny prowadzący pacjentów poddawanych chemioterapii onkologicznej.
Słowa kluczowe: chemioterapia onkologiczna, powikłania, medycyna rodzinna.

The development of cancer chemotherapy induces increase of clinical cases of a number applied che−
motherapy and contributes to appear new agressive cytostatic programs. It can be also the reason of increase of
number clinical complications this therapy. In this publication we present basic problems which the family doc−
tors can have during cancer chemotherapy.
Key words: cancer chemotherapy, complications, family medicine.

Streszczenie

Summary



czenia wspomagającego, które coraz częściej sta−
je się udziałem specjalisty medycyny rodzinnej.

W prezentowanej pracy omawiamy tylko –
naszym zdaniem – najistotniejsze z punktu wi−
dzenia lekarza rodzinnego problemy. Rozpatruje−
my powikłania wspólne dla większości stosowa−
nych schematów chemioterapeutycznych, ponad−
to pragniemy zwrócić uwagę na wybiórczą
toksyczność narządową niektórych cytostatyków.
Chcielibyśmy, aby przedstawione przez nas dane
dostarczyły praktycznych sugestii dotyczących
postępowania w konkretnych sytuacjach klinicz−
nych, co skutkowałoby lepszą jakością opieki
zdrowotnej nad pacjentem onkologicznym.

Supresja szpiku. Zakażenia

Supresja szpiku należy do wiodących działań
ubocznych chemioterapii przeciwnowotworowej
i bardzo często to właśnie ona limituje intensyw−
ność stosowanego leczenia [4−6]. Supresja może
dotyczyć każdej z linii komórkowych szpiku,
pewną specyficzność wykazują niektóre cytostaty−
ki. Często dochodzi do pancytopenii, będacej wy−
razem jednoczasowego uszkodzenia w obrębie
wszystkich linii komórkowych szpiku kostnego.
Należy pamiętać, że w sytuacji choroby nowo−
tworowej leczonej chemicznie mamy do czynie−
nia nie tylko ze zmniejszoną produkcją konkret−
nych składników morfotycznych krwi (supresja
szpiku), ale także z zaburzeniami ich funkcji.

Etiologicznie rzecz ujmując należałoby
podzielić supresję szpiku w zależności od puli
komórek podlegających uszkodzeniu przez kon−
kretne cytostatyki – zatem należałoby mówić
o uszkodzeniach populacji komórek macierzy−
stych, proliferujących i dojrzewajacych. Nie−
mniej, z punktu widzenia lekarza praktyka,
podział kliniczny, obejmujący wyróżnienie
uszkodzeń w obrębie linii: białokrwinkowej,
czerwonokrwinkowej i płytkowej wydaje się być
najbardziej zasadny. W ten też sposób pragniemy
przedstawić problem w naszym opracowaniu.

Supresja układu białokrwinkowego

Neutropenia i wikłające ją infekcje stanowią
jeden z najistotniejszych problemów w opiece
nad chorym leczonym cytostatycznie, którego
odporność już z samej istoty choroby jest
w znaczny sposób zaburzona [5]. Głębokość
neutropenii oraz czas jej trwania w istotny sposób
korelują ze wzrostem zagrożenia zakażeniem [1,
3, 7]. Podział głębokości neutropenii obrazuje ta−
bela 1.

W warunkach Praktyki Lekarza Rodzinnego
szczególnie istotną wydaje się decyzja, w jakich

sytuacjach klinicznych można podjąć leczenie
ambulatoryjne, a w jakich należy myśleć o skie−
rowaniu pacjenta do leczenia szpitalnego. Pomóc
może w tym kilka poniższych wskazówek.

Pacjent, u którego prowadzona jest konwen−
cjonalna chemioterapia przeciwnowotworowa,
zapadający na typową infekcję (na przykład ukła−
du moczowego, dróg oddechowych), przy prawi−
dłowym poziomie granulocytów może być leczo−
ny podobnie, jak pacjent nieobciążony onkolo−
gicznie i ciężkość infekcji oraz stan ogólny
stanowią kryteria kwalifikacji do ewentualnej ho−
spitalizacji.

Pacjent, u którego wystąpiła średnia bądź
ciężka neutropenia, a nie stwierdza się cech in−
fekcji, nie powinien mieć włączonej antybioty−
koterapii w trybie ambulatoryjnym, wydaje się
jednak celowe skierowanie go do pilnej konsul−
tacji chemioterapeutycznej, celem ustalenia
ewentualnych wskazań do pierwotnej profilakty−
ki zakażeń (bywa prowadzona w intensywnej
chemioterapii np. hematologicznej) lub zastoso−
wania rekombinowanych hematopoetycznych
czynników wzrostu (ze wskazań utrzymania ko−
niecznego rytmu niektórych programów leczenia
cytostatycznego lub profilaktyki gorączki neutro−
penicznej, jeśli taka wystąpiła po poprzednich
kursach chemioterapii).

Pacjent, u którego wystąpiła infekcja i łagodna
neutropenia, jeżeli stan ogólny na to pozwala,
może być leczony antybiotykiem o szerokim
spektrum i ogólnie działającym środkiem prze−
ciwgrzybiczym w warunkach ambulatoryjnych.
Brak efektu terapii stanowi wskazanie do leczenia
szpitalnego.

Pozostali pacjenci mający objawy infekcji
(przy czym jedynym objawem zakażenia, przy
współistniejącej neutropenii, często bywa go−
rączka), a będący w średniej bądź ciężkiej neu−
tropenii powinni być skierowani do leczenia
szpitalnego. Nowoczesne leczenie gorączki neu−
tropenicznej obejmuje dożylną skojarzoną anty−
biotykoterapię (np. przykład ceftazydym + amika−
cyna), leki przeciwgrzybicze (w razie wskazań
leki przeciwwirusowe) oraz hematopoetyczne
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Tabela 1. Podział głębokości neutropenii

Stopnie Liczba granulocytów 
neutropenii obojętnochłonnych (w mm3)

od do

III łagodna 2000 1000

III średnia 1000 500

III ciężka 500 100

IV zagrażająca 
życiu poniżej 100



czynniki wzrostu [8–10, 12]. Z tych ostatnich
w powszechnym użyciu znajduje się:
– G−CSF (filgastrim) – czynnik pobudzający

wzrost kolonii granulocytów;
– GM−CSF (molgramostim) – czynnik pobudza−

jący wzrost kolonii granulocytów/makrofa−
gów.

Pamiętać należy, że bardzo istotną rolę w wal−
ce z zakażeniami w trakcie chemioterapii odgry−
wa profilaktyka. W celu ograniczenia możliwości
powstania zakażenia należy: 
– pouczyć pacjentów o podstawach przestrze−

gania higieny (codzienna kąpiel, mycie rąk,
mycie zębów); 

– usunąć przed rozpoczęciem leczenia cytosta−
tykami jawne ogniska zakażenia (migdałki,
zęby);

– poinstruować chorych o prowadzeniu odpo−
wiedniej diety (unikanie potraw nieświeżych,
a w głębokiej neutropenii także surowych);

– obserwować i wcześnie reagować na objawy
zakażenia (mierzenie temperatury). 

Małopłytkowość

W toku leczenia chemicznego często docho−
dzi do rozmaicie silnie wyrażonej małopłytkowoś−
ci. Naciek nowotworowy szpiku z jednej strony,
różnorodne nieprawidłowe reakcje immunolo−
giczne z drugiej mogą pogłębiać małopłytko−
wość. Nie ma skutecznej metody zapobiegania
temu powikłaniu chemioterapii – cytokiny stymu−
lujące megakariocytopoezę (głównie trombopoe−
tyna i IL−11) są dopiero w fazie prób klinicznych.

W zależności od poziomu płytek wyróżnia się
trzy stopnie małopłytkowości (zob. tab. 2).

Małopłytkowość łagodna, bez objawów skazy
może być leczona w ramach Praktyki Lekarza Ro−
dzinnego. Postępowanie obejmuje eliminację le−
ków mogących powodować krwawienia (nieste−
roidowe leki przeciwzapalne!) oraz stosowanie,
pod kontrolą poziomu płytek: steroidów (na przy−
kład prednizon 30 mg/dobę) w osłonie leków ha−
mujących wydzielanie kwasu solnego w żołądku,
cyklonaminy (3 x 2 tabletki) ewentualnie także
rutyny. Pozostałe postacie trombocytopenii,

szczególnie z objawową skazą krwotoczną, sta−
nowią wskazanie do leczenia szpitalnego.
W przypadku ciężkiej małopłytkowości ze skazą
krwotoczną leczeniem z wyboru jest przetocze−
nie masy płytkowej. 

Niedokrwistość

Niedokrwistość pojawiająca się w leczonej
cytostatycznie chorobie nowotworowej prawie
zawsze ma charakter polietiologiczny [4, 5]. Jest
wynikiem zarówno samej choroby i jej następstw
(zwiększenie katabolizmu, możliwość krwawień,
możliwość nacieczenia szpiku kostnego, zabu−
rzenia wchłaniania), jak i stosowanej terapii cyto−
statycznej (supresja szpiku, megaloblastoza przy
stosowaniu metotreksatu, zaburzenia produkcji
endogennej erytropoetyny – głównie podczas le−
czenia cisplatyną). Stąd leczenie niedokrwistości
towarzyszącej chorobie nowotworowej jest zada−
niem niełatwym. Można wyróżnić trzy płaszczy−
zny postępowania terapeutycznego:
– stosowanie optymalnej diety (niezwykle istot−

ny element w walce z niedokrwistością towa−
rzyszącą nowotworom), żelaza (ewidentnie
uzasadnione przy stwierdzeniu jego niedobo−
ru, w pozostałych wypadkach efekt leczenia
jest raczej wątpliwy), witamin (podczas le−
czenia metotreksatem ciągłe stosowanie kwa−
su foliowego i witaminy B12 jest – z uwagi na
antagonizowanie z cytostatykiem – przeciw−
skazane);

– przetoczenie masy erytrocytarnej. W wypad−
ku ciężkiej niedokrwistości (Hg < 8 mg%) jest
to oczywiście postępowanie z wyboru, nie−
mniej należy pamiętać, że nawet przy wyż−
szych poziomach hemoglobiny kontynuacja
chemioterapii może być znacznie utrudnio−
na, nie mówiąc już o ewidentnie mniejszej
skuteczności radioterapii tkanek gorzej utle−
nowanych. W tej sytuacji często stosuje się
przetoczenia krwi – zależnie od konkretnych
przesłanek terapeutycznych – już przy pozio−
mach hemoglobiny rzędu 10 mg%. Zastrze−
żenie to nie dotyczy oczywiście terminalnych
stadiów choroby nowotworowej, gdzie postę−
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Tabela 2. Stopnie małopłytkowości

Stopień Liczba płytek Uwagi

Łagodna 20–50 G/l nie ma bezpośredniego zagrożenia krwotokiem, jest ono możliwe przy
obecnym dodatkowym czynniku usposabiającym (np. uraz, zabieg 
operacyjny)

Umiarkowana 20–10 G/l jak wyżej 

Ciężka < 10 G/l chory wymaga intensywnego, specjalistycznego postępowania, ponieważ
istnieje zagrożenie krwotokiem bezpośrednio zagrażającym życiu



powanie skierowane jest głównie na komfort
przeżycia, a chorzy są niejednokrotnie do−
brze zaadoptowani do znacznej niedokrwi−
stości;

– stosowanie egzogennej erytropoetyny. Dos−
tępne na rynku preparaty rekombinowanej
erytropoetyny bywają stosowane przy lecze−
niu niedokrwistości będącej powikłaniem te−
rapii z użyciem cytostatyków (głównie cispla−
tyny) zaburzających produkcję erytropoetyny
endogennej. Leczenie rozpoczęte w Oddziale
Chemioterapii często jest kontynuowane
w Praktyce Lekarza Rodzinnego z uwagi na
schemat podawania leku (zwykle podskórnie
3 razy w tygodniu). Podczas terapii można
(u 10 % chorych) spodziewać się zespołu gry−
popodobnego. Należy podkreślić, że ta meto−
da leczenia powinna być stosowana tylko
u chorych o niezłym rokowaniu i po wyrów−
naniu niedoborów żelaza. Relatywnie często
terapia erytropoetyną zostaje podejmowana
u osób, które z powodów światopoglądowo−
religijnych nie godzą się na przetaczanie krwi.

Nudności i wymioty

Nudności i wymioty stanowią klasyczny ob−
jaw uboczny chemioterapii przeciwnowotworo−
wej i przez wielu chorych – niesłusznie – uzna−
wane są za stały jej element. Słabo, bądź średnio
wyrażone wpływają w sposób zasadniczy na
komfort leczenia, ale rzadko wiodą do poważ−
nych zaburzeń metabolicznych. Natomiast nasi−
lone wymioty potrafią być przyczyną zarówno
masywnych zaburzeń elektrolitowych, wymaga−
jących szybkiej interwencji lekarskiej, jak i mogą
prowadzić do pojawienia się, bądź pogłębienia,
zespołu wyniszczenia [2, 11].

Uznając schematyczność wszelkich podzia−
łów i skłaniając się do polietiologiczności więk−
szości objawów chorobowych, przedstawiamy
najpowszechniejszy podział wymiotów towarzy−
szących chemioterapii przeciwnowotworowej:
– wczesne – występujące do 24 godzin po che−

mioterapii,
– opóźnione – występujące po upływie 24 go−

dzin od zakończenia chemioterapii, mogące
utrzymywać się nawet wiele dni.

Wymioty typu wczesnego powstają w wyniku
pobudzenia chemoreceptorów rdzenia przedłu−
żonego, co skutkuje pobudzeniem ośrodka wy−
miotnego. Pierwszoplanową rolę odgrywają tu re−
ceptory serotoninowe (5−HT3), stąd antagoniści
tych receptorów stanowią grupę leków najsku−
teczniejszych w zwalczaniu rozpatrywanych ob−
jawów. Nasilenie wczesnych wymiotów po che−
mioterapii jest w dużej mierze zależne od poten−
cjału emetogennego stosowanego leczenia

chemicznego. Do często używanych cytostaty−
ków o wysokiej bądź średnio wysokiej emetogen−
ności należą między innymi: cisplatyna, dakarba−
zyna, aktynomycyna, antracykliny (doksorubicy−
na, epirubicyna, daunorubicyna), karboplatyna,
cyklofosfamid, ifosfamid. Oczywiście nasilenie
wymiotów nie jest prostą funkcją stosowanej che−
mioterapii, ale zależy też od skłonności osobni−
czych konkretnych chorych – kobiety, pacjenci
obciążeni chorobą lokomocyjną gorzej tolerują
leczenie cytostatyczne, natomiast, co ciekawe,
nadużywający alkoholu mają zwykle o wiele
mniej nasilone objawy nudności i wymiotów.

Mechanizm powstawania wymiotów oraz
nudności typu późnego nie jest do końca jasny,
prawdopodobnie bierze tu udział kilka czynni−
ków. Oprócz bezpośredniego działania emeto−
gennego cytostatyków niezwykle ważną rolę zda−
ją się odgrywać uwarunkowania psychiczne,
które wybijają się na plan pierwszy w wypadku
wymiotów nawykowych, występujących jeszcze
przed podaniem chemioterapii, a związanych na
przykład z widokiem swojego lekarza chemiote−
rapeuty, pielęgniarki czy przygotowywanej kro−
plówki z cytostatykiem. Rozpoznanie, który z po−
wyższych mechanizmów dominuje u konkretne−
go pacjenta, stanowi istotną wskazówkę do
optymalizacji terapii przeciwwymiotnej.

W dobie coraz większego rozpowszechnienia
podawania chemioterapii w warunkach ambula−
toryjnych i w ramach tak zwanych oddziałów
dziennych, lekarz rodzinny może spotykać się
coraz częściej nie tylko z późnymi, ale i wczes−
nymi wymiotami w przebiegu leczenia cytosta−
tycznego. Istnieje cała gama środków przeciwwy−
miotnych o zróżnicowanym mechanizmie działa−
nia, skuteczności i cenie. Generalnie powinna
obowiązywać zasada stosowania adekwatnego
zabezpieczenia przeciwwymiotnego. 

W przypadku nasilonych wymiotów typu
wczesnego najkorzystniejsze wydaje się skojarze−
nie któregoś z dostępnych antagonistów recepto−
ra serotoninowego z kortykosteroidem (może to
być na przykład podanie dożylne w warunkach
Praktyki Lekarza Rodzinnego 8 mg ondansetronu
i 8–20 mg deksametazonu). Należy zwrócić uwa−
gę na wygodną formę czopków, które z powo−
dzeniem zastępują dożylne formy niektórych an−
tagonistów receptora serotoninowego. W przy−
padku braku poprawy należy rozważyć dożylne
podanie 500 ml PWE z 10–20 mg metokloprami−
du, w razie wskazań w skojarzeniu z lekiem
uspokajającym bądź nawet neuroleptykiem. Pod−
czas stosowania większych dawek metokloprami−
du należy się liczyć z możliwością wystąpienia
objawów pozapiramidowych. Masywne wymioty
zawsze powinny nasuwać podejrzenie możliwoś−
ci wystąpienia zaburzeń elektrolitowych, wyma−
gających odrębnego postępowania.
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Wymioty opóźnione i nudności o różnym na−
sileniu są już typowymi dolegliwościami, z jakimi
zgłasza się pacjent leczony chemioterapią do le−
karza rodzinnego. Lekiem z wyboru jest w takich
wypadkach doustnie podawany kortykosteroid
(na przykład deksametazon 8 mg co 12 godzin),
samodzielnie lub w skojarzeniu albo z metoklo−
pramidem (10−20 mg co 6 godzin), albo antago−
nistą receptora serotoninowego (na przykład
ondansetron 8 mg co 8−12 godzin). Wystarcza

zwykle 3−4 dni leczenia. W wypadku dużej kom−
ponenty psychogennej rozważyć można lek
uspokajający (na przykład hydroksyzynę), psy−
choterapię, a w razie istnienie wskazań − lecze−
nia przeciwdepresyjne. 

Nudności i wymioty stanowią jedną z głów−
nych uciążliwości terapii cytostatycznej. Racjo−
nalne podejście do pacjenta, uwzględniające ca−
łokształt sytuacji klinicznej, pozwala na odniesie−
nie wymiernych efektów w ich zwalczaniu.
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Czy próchnicy zębów można skutecznie zapobiegać?
Część II. Sposoby zapobiegania próchnicy

Can dental caries be efficiently prevented. Part II. Caries prevention
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Zgodnie ze współczesnymi poglądami indywi−
dualne zapobieganie próchnicy jest trójstopnio−
we (ryc. 1, tab. 1). Efektywną profilaktykę należy
rozpocząć na następujących poziomach: pier−
wotnym – tj. zapobieganie przeniesienia S. mu−
tans z jamy ustnej matki do jamy ustnej dziecka,
wczesnym – przeszkodzeniu w kolonizacji zę−
bów przez obecne w jamie ustnej dziecka drob−
noustroje S. mutans i tradycyjne – usunięcie bak−
terii S. mutans zasiedlających już powierzchnie
zębów. Stosowanie tych metod przynosi wymier−
ne korzyści praktyczne [1]. 

Działania określone jako zapobieganie pier−
wotne oparte są na infekcyjności choroby próch−
nicowej. W celu uniknięcia transferu bakterii z ja−
my ustnej matki do jamy ustnej dziecka należy
najpierw ocenić poziom zakażenia u matki. Wy−
sokiemu poziomowi sprzyja obecność wielu nie−
wypełnionych ubytków próchnicowych i dieta
wysokosacharozowa. Bardziej obiektywnie oce−
nia się go za pomocą testów bakteriologicznych
wykonywanych w gabinecie stomatologicznym.
Testy pozwalają na ocenę w ślinie liczby bakterii
S. mutans (Dentocult SM Strip, CRT−Test) i Lacto−
bacillus (Dentocult LB, CRT−Test) oraz pojemnoś−
ci buforowej (Dentobuff Strip, CRT−Test) i szybko−
ści wydzielania śliny. Na podstawie wyników
testów należy wdrożyć mniej lub bardziej inten−
sywne działania polegające na eliminacji bakterii

próchnicotwórczych za pomocą preparatów
z chlorkeksydyną, połączone z sanacją jamy ust−
nej. Istotnym czynnikiem dla zdrowia jamy ustnej
dziecka jest uświadomienie matce dróg przeno−
szenia kariogennych drobnoustrojów i poinfor−
mowanie o możliwości przerwania łańcucha in−
fekcji. W przeciwnym razie matka z niewyleczo−
nym uzębieniem i wysoką konsumpcją cukrów,
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W pracy na podstawie piśmiennictwa przedstawiono współczesne podejście do zapobiegania
próchnicy. Omówiono sposoby zapobiegania pierwotnego, wczesnego i tradycyjnego. Podkreślono rolę i znacze−
nie kariostatycznego działania fluorków oraz bezpieczeństwo profilaktyki fluorkowej. 
Słowa kluczowe: zapobieganie próchnicy, metody, efektywność i bezpieczeństwo profilaktyki fluorkowej.

In the paper basing on the literature the author presented contemporary approach to caries preven−
tion. It has described primary−primary, primary and traditional prevention methods. It has depicted the role and
importance of fluoride cariostatic preventive actions and safety of fluoride prevention.
Key words: caries prevention, methods, efficacy and safety of fluoride prevention.

Streszczenie

Summary

Tabela 1. Główne elementy działań zapobiegaw−
czych wg [1]

Zapobieganie pierwotne
• określenie poziomu infekcji S. mutans u kobiety

ciężarnej (ryzyko transferu infekcji)
• rehabilitacja jamy ustnej kobiety ciężarnej
• poinformowanie przyszłej matki o drogach
przenoszenia infekcji (smoczki, łyżeczki)

Zapobieganie wczesne
• określenie poziomu S. mutans w jamie ustnej

dziecka
• eliminacja infekcji (preparaty z chlorheksydyną)

Zapobieganie tradycyjne
• związki fluoru
• porady dietetyczne
• higiena jamy ustnej
• uszczelnianie bruzd międzyguzkowych
• preparaty z chlorheksydyną



mająca zwyczaj zwilżania smoczka dziecka śli−
ną, wprowadzania łyżeczki lub smoczka butelki
do własnej jamy ustnej sprawdzając w ten sposób
temperaturę (lub/i smak) pokarmu, w szybkim
czasie zainfekuje dziecko. Ryzyko transferu zaka−
żenia zależy istotnie od liczby S. mutans w jamie
ustnej matki. Im wcześniej nastąpi ich przeniesie−
nie, tym wcześniej zostaną skolonizowane zęby
i wcześniej rozwinie się u dziecka próchnica. 

Jeśli z jakichkolwiek przyczyn nie uniknięto
transferu bakterii, to należy je wyeliminować tak
szybko, jak tylko jest to możliwe, aby ograniczyć
ich następstwa (zapobieganie wczesne). W tym
celu należy najpierw określić poziom drobno−
ustrojów w ślinie wykonując wspomniane testy
bakteriologiczne i wdrożyć stosowne indywidual−
ne działania zapobiegawcze (m.in. kontrola efek−
tywności usuwania płytki bakteryjnej, ogranicze−
nie częstości spożywania cukrów, stosowanie
preparatów z chlorheksydyną). Skumulowane
działanie pozytywne uzyskuje się przez używa−
niu gum do żucia z ksylitolem, past do zębów
z fluorem i ksylitolem oraz miejscowe profesjo−
nalne stosowanie preparatów o wysokim stężeniu
fluorków. 

Tradycyjne metody zapobiegawcze mimo
znacznego postępu w zakresie profilaktyki nie
straciły swojej aktualności. Kariostatyczne porady
dietetyczne, kontrola higieny jamy ustnej, stoso−
wanie fluorków stanowią podstawowe działania
poprawiające stan zdrowia jamy ustnej. U osób
wysokiego ryzyka próchnicy wspomagane są
przez lakowanie bruzd i szczelin na powierz−
chniach zębów oraz stosowanie preparatów anty−
bakteryjnych zawierających chlorheksydynę. 

Porada sformułowana jako unikanie pożywie−
nia zawierającego cukier nie może być zrealizo−
wana praktycznie [1]. Można unikać świadomie

tego, co się wie. W spożywanym pożywieniu oko−
ło 70% cukrów jest ukrytych, co oznacza, że nie
są one identyfikowane ani przez dzieci, ani przez
dorosłych (keczup, suszone owoce, preparaty wi−
taminowe, soki owocowe, cola, syropy). Również
zalecenie takie, jak „unikaj słodyczy”, jest mało
przydatne, gdyż łączone jest tylko z kilkoma ro−
dzajami słodyczy (np. miód, czekolada, cukierki).
Natomiast inne przyjmowane w dużej ilości pro−
dukty (np. orzechy w czekoladzie, słodkie napoje
– herbata, cola, lemoniada) nie są w ogóle uważa−
ne za „słodycze”. Osobnicza preferencja do od−
czuwania smaku słodkiego jest nabyta. Pierwszym
kontaktem dziecka z pożywieniem jest słodkie
mleko matki. Niemniej jednak matka powinna
kontrolować tę preferencję nie przyzwyczajając
dziecka do bardzo słodkich pokarmów. Dobrze
zrównoważona dieta jest istotna dla zdrowia mat−
ki oraz płodu i rozwijającego się dziecka. Jednak−
że brak jest dowodów, że niedobory odżywcze
występujące podczas rozwoju zębów – odontoge−
nezy powodują podatność na tę chorobę. Stąd też
w aspekcie kariologicznym, z wyjątkiem podaży
fluoru, nie ma potrzeby dodatkowej suplementa−
cji. Najważniejszym czynnikiem zależności
między dietą a próchnicą jest częstotliwość spo−
żywania produktów zawierających rafinowane
węglowodany. Praktyczną konsekwencją jest
zmniejszenie częstości przyjmowania przekąsek
węglowodanowych, co uważa się za ważniejsze
niż zredukowanie ilości. Podczas dnia należy
ustalić maksymalny odstęp czasu bez dowozu cu−
krów lub u dzieci starszych ograniczyć podawa−
nie słodyczy do wybranych dni w tygodniu (np.
„słodkie soboty” – model szwedzki). Chociaż bak−
terie jamy ustnej mogą rozkładać do kwasów wie−
le węglowodanów, szczególne znaczenie w roz−
woju próchnicy ma sacharoza, będąca składni−
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Ryc. 1. Współczesne metody zapobiegania próchnicy wg [1]



kiem większości przekąsek. Wiele osób w dzie−
ciństwie nabywa nawyku częstego jedzenia słody−
czy i przekąsek, a ponadto − w życiu dorosłym −
uważa to za normalnie akceptowane postępowa−
nie. Wyjaśnienie przyczyny kontrolowania czę−
stości spożywania węglowodanów jest łatwe, lecz
nie zapewnia motywacji rodziców i dzieci. Nie−
zbędna jest zatem współpraca z rodzicami dziec−
ka w celu sporządzenia zapisu spożytych produk−
tów odżywczych przynajmniej w ciągu 3 dni
(z włączeniem dni wolnych od pracy). Szczegóło−
wa, wraz z rodzicami, analiza zapisu powinna do−
prowadzić do kontroli częstości jedzenia. Z punk−
tu widzenia kariologicznego, u małych dzieci
nocne karmienie pokarmem naturalnym lub
sztucznym należałoby zastąpić podaniem przego−
towanej wody lub wody mineralnej, nie przedłu−
żać karmienia piersią na żądania powyżej 12 mie−
siąca życia i nie przedłużać wyłącznego karmie−
nia z butelki, od 6 miesiąca życia wprowadzać
karmienie łyżeczką, nie podawać słodzonych po−
karmów (w tym soków owocowych) przed snem
i w nocy, wyeliminować używanie smoczka po−
wyżej 2 roku życia [2]. 

Istotnym czynnikiem warunkującym rozwój
próchnicy jest nieefektywne usuwanie płytki bak−
teryjnej. Wykonywanie zabiegów higienicznych
należy rozpocząć już w bezzębnej jamie ustnej
niemowlęcia. Przynajmniej dwa razy dziennie
powinno się przemywać wały dziąsłowe gazi−
kiem zwilżonym naparem rumianku lub wodą
przegotowaną. Po wyrznięciu pierwszych zębów
mlecznych rozpoczyna się ich oczyszczanie
miękką szczoteczką bez pasty. Później zaczyna
się wprowadzać pastę do zębów dla dzieci (bez
fluoru lub z niską zawartością) w niewielkiej iloś−
ci (wielkość ziarna grochu). W wieku 2−3 lat na−
leży rozpocząć nauczanie samodzielnego oczy−
szczania zębów, najpierw samą szczoteczką,
a następnie z użyciem pasty. Jednakże faktyczne
oczyszczanie zębów należy do matki, która po−
winna jeszcze do wieku 8−10 lat kontrolować
skuteczność późniejszego samodzielnego szczot−
kowania zębów. Należy zwrócić szczególną
uwagę na wykonywanie zabiegów higienicznych
w okresie choroby dziecka, podczas którego po−
dawane są doustnie, często przed snem, leki
w postaci słodkich syropów [3−5]. 

Stosowanie związków fluoru w celu zapobie−
gania próchnicy zębów ma ponad 100−letnią his−
torię. Po raz pierwszy doustne podawanie fluorku
potasu kobietom ciężarnym i dzieciom zalecił le−
karz okręgowy w Badenii – Erhardt w roku 1874
(cyt. wg [6]). Stosowanie fluoru na skalę masową
rozpoczęło się w 1945 r. w USA, wraz z wprowa−
dzeniem sztucznego fluorkowania wody wodo−
ciągowej. W Europie tę formę profilaktyki zaczę−
to stosować w 1952 r. (Wielka Brytania), a w Pol−
sce w 1967 r. Pierwszym miastem, w którym

wprowadzono wzbogacanie wody pitnej we flu−
or do zalecanego wówczas przez ŚOZ poziomu
0,8−1,2 mg/l, był Wrocław. W kolejnych latach
wzrosła w kraju liczba osób korzystających z wo−
dy fluorkowanej (w 1982 r. 2,5 miliona mieszkań−
ców z 35 miejscowości; cyt. wg [7, 8]). Jednakże
w kolejnych latach zaczęto rezygnować z tej for−
my zapobiegania (powody – brak zainteresowa−
nia miejscowych władz, trudności w utrzymaniu
stałego poziomu fluoru i niewystarczające fundu−
sze dla pokrycia kosztów bieżących). Obecnie
w całym w kraju zaprzestano sztucznego wzbo−
gacania wody we fluor (najdłużej stosowane we
Wrocławiu, bo do połowy 1996 r.). 

Metody stosowania związków fluoru dzieli się
na ogólnoustrojowe – endogenne (zalecane
w okresie rozwoju zębów) i miejscowe – egzo−
genne (wskazane po wyrznięciu zębów). Jednak−
że każda z tych form zawiera w pewnej mierze
komponent działania drugiej metody. Na przy−
kład, przyjmowanie tabletek fluorkowych wywie−
ra zawsze także bezpośrednie działanie miejsco−
we przez zwiększenie poziomu fluoru w ślinie po
jego uprzedniej absorpcji w przewodzie pokar−
mowym oraz dzięki rozpuszczaniu (ssaniu) table−
tek w jamie ustnej przed ich połknięciem. Podob−
nie, zewnętrzne miejscowe stosowanie fluorków
(m.in. zawartych w pastach do zębów lub prepa−
ratach stosowanych profesjonalnie) w przypadku
ich połknięcia wywierać będzie działanie ogól−
noustrojowe (ryc. 2).

W celu uzyskania możliwie najlepszej ochro−
ny przed próchnicą optymalne stężenia fluoru
powinny być dostarczane zwłaszcza w przed−
erupcyjnym stadium dojrzewania szkliwa i pod−
czas całego poerupcyjnego stadium – okresu
przebywania zębów w jamie ustnej. Chociaż
podczas wyrzynania zęba szkliwo jest całkowicie
ukształtowane, to jego powierzchnia jest jeszcze
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Ryc. 2. Ogólne i miejscowe stosowanie fluorków wg [1]



porowata i niedostatecznie zmineralizowana. Ze−
wnętrzne dostarczanie fluoru spowoduje „wtór−
ną” mineralizację poprzez wbudowanie go
w siatkę hydroksyapatytu i, w rezultacie, szkliwo
odporniejsze na próchnicę [3]. 

Fluor w wieloraki sposób wpływa hamująco
na rozwój procesu próchnicowego [9–11].
W okresie przederupcyjnym pełni rolę katalizato−
ra powstawania mineralnej fazy szkliwa, którą
stanowi hydroksyapatyt. Łącząc się z hydroksya−
patytem powoduje powstanie bardziej odpornego
na rozpuszczanie w kwasach fluoroapatytu/fluo−
rohydroksyapatytu. Wpływa na prawidłowe two−
rzenie sieci krystalicznej szkliwa, zapobiegając
powstawaniu śrubowych i krawędziowych dyslo−
kacji sieci przestrzennej, które stanowią miejsca
obniżonej odporności na działanie kwasów. Po−
wodowanie zmian morfologicznych zębów – niż−
sze guzki, płytsze bruzdy (mniejsza retencja re−
sztek pokarmowych) – nie jest w pełni udowo−
dnione. Dostarczany zewnętrznie po wyrznięciu
zębów hamuje demineralizację i promuje remi−
neralizację zwiększając naprawę lub zatrzymując
progresję zmiany próchnicowej. W wyższych stę−
żeniach (> 1%) hamuje bakterie próchnicotwór−
cze oraz enzymy uczestniczące w glikolizie,
obniża transport cukrów do komórki, zakłóca ma−
gazynowanie i syntezę zewnątrz− i wewnątrzko−
mórkowych polisacharydów bakteryjnych. Obec−
ność niskich stężeń fluoru w płytce nazębnej mo−
że zmniejszać efekt próchnicotwórczy poprzez
zmniejszenie produkcji kwasów i następowego
spadku pH. 

Skuteczność poszczególnych metod profilakty−
ki fluorkowej zależy od systematyczności i czasu
stosowania. W populacji o wysokiej frekwencji
i intensywności próchnicy fluorkowanie wody po−
woduje 40−49% redukcję próchnicy w zębach
mlecznych i o 10% wyższą w zębach stałych.
Obecnie w związku z powszechnym stosowa−
niem fluorkowych past do zębów, i przez to
zwiększoną ekspozycję na związki fluoru, ŚOZ
zaleca niższe stężenie fluoru w wodzie (0,5−1,0
mg/l) jako optymalnie kariostatyczne. Inną formą
zapobiegania endogennego jest podawanie dzie−
ciom w szkole 200 ml fluorkowanego mleka (5 mg
F/l). Uzyskiwana redukcja próchnicy mieści się
w zakresie 40−50%. W niektórych krajach (m.in.
Szwajcaria, Francja, Niemcy, Hiszpania) nośni−
kiem fluoru jest sól kuchenna. Jego zawartość po−
winna wynosić 400 mg/kg, gdy fluorkowana jest
tylko sól domowa, a 200 mg/kg, gdy fluorkowana
jest również sól dostarczana do piekarń, restaura−
cji, stołówek. Długoczasowe jej używanie zapew−
nia około 50% redukcję próchnicy [12]. 

Suplementacja tabletkowa – podawanie table−
tek fluorkowych – teoretycznie ma więcej zalet
niż fluorkowanie wody, gdyż umożliwia indywi−
dualne dawkowanie. Jednakże praktycznie jest

trudna do realizacji z powodu konieczności dłu−
goterminowego i systematycznego stosowania.
Ważnym okresem dla suplementacji są pierwsze
lata życia, od 6 miesiąca do 5−6 lat, z powodu po−
wstawania w tym okresie szkliwa zębów mlecz−
nych i stałych (z wyjątkiem trzecich zębów trzo−
nowych stałych) oraz przedział wieku od 5−6 lat
do 12−14 roku życia, w którym następuje przed−
erupcyjne dojrzewanie szkliwa zębów przedtrzo−
nowych i drugich zębów trzonowych [13]. Uzy−
skiwana redukcja próchnicy waha się od 39 do
80% przy podawaniu tabletek od 0,5 do 7 roku
życia [12]. Obecnie w aptekach dostępne są pre−
paraty o nazwie Zymafluor w postaci tabletek
z zawartością 0,55 mg NaF, czyli 0,25 mg F i 2,20
mg NaF, czyli 1,0 mg F, a także w formie roztwo−
ru 0,114%, przy czym 4 krople zawierają 0,55 mg
NaF, czyli 0,25 mg F, oraz tabletki Natrium fluo−
ratum po 1,0 (0,45 mg F) i 0,5 mg (0,23 mg F).
W przeszłości wykazano, że fluorek sodu łączony
z witaminami nie wywiera synergistycznego dzia−
łania, stąd też zaprzestano sporządzania takich
preparatów [14]. Dawkowanie tabletek/kropli flu−
orkowych uzależnione jest od naturalnej zawartoś−
ci fluoru w wodzie pitnej i wieku dziecka [12].
Zlecając stosowanie tabletek fluorkowych, należy
nie tylko zapoznać się ze stężeniem fluoru w wo−
dzie wodociągowej na terenie miejsca zamieszka−
nia dziecka (dane można uzyskać z Wojewódz−
kich Stacji Sanitarno−Epidemiologicznych), ale tak−
że uzyskać informację o ewentualnym używaniu
wody mineralnej do picia i przygotowywaniu na
niej posiłków. Jest to bardzo istotne, gdyż niektóre
wody mineralne zawierają do około 0,5−0,8 mg
F/l. W przeważającej większości miejscowości
województwa dolnośląskiego naturalne stężenie
fluoru w wodach wodociągowych jest niższe od
0,3 mg/l, z wyjątkiem Lwówka Śląskiego (0,59−
0,90), Głogowa (0,40) oraz fluktuacji w Oławie
(0,22−0,50) i Zgorzelcu (0,05−0,50; dane uzyska−
ne z WSSE). Przy koncentracji fluoru w wodzie
poniżej 0,3 mg/l podaje się pełną dawkę zalecaną
przez ŚOZ oraz Krajowych Konsultantów w dzie−
dzinie pediatrii i stomatologii dziecięcej, zróżni−
cowaną w zależności od wieku dziecka [12, 15].
Wynosi ona od 6 miesiąca do 2 lat 0,25 mg
F dziennie, od 2 do 4 roku – 0,5 mg F, a powyżej
4 lat 1 mg F. Podawanie tabletek należy kontynu−
ować do wieku 12−14 lat, tj. do czasu wyrznięcia
drugich stałych zębów trzonowych. Taki schemat
dawkowania z niewielkimi modyfikacjami wyni−
kającymi z rozpowszechnienia i intensywności
próchnicy w populacji został przyjęty przez wiele
krajów [16]. Przy braku motywacji i współpracy
rodziców/dziecka w okresie wyrzynania zębów
stałych można przerwać fluorkowanie tabletkowe
i zintensyfikować egzogenne aplikacje profesjo−
nalnych preparatów fluorkowych. Gdy wymagane
są dawki 0,25 i 0,50 mg F, wygodniejsze są krople
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dodawane do płynów przyjmowanych przez
dziecko. Nie należy podawać preparatu z poży−
wieniem zawierającym mleko, ponieważ fluor łą−
czy się z wapniem i powstaje trudniej rozpu−
szczalny i absorbowalny fluorek wapnia. Kiedy
dziecko jest starsze i potrafi ssać tabletkę, to
oprócz efektu endogennego uzyskuje się działanie
egzogenne na obecne już w jamie ustnej zęby. Po−
nieważ podawanie tabletek raz dziennie powodu−
je pewne różnice w fizjologicznym wchłanianiu
w porównaniu z przyjęciem fluoru z wody fluor−
kowanej (mniejsze wielokrotne dawki w ciągu
dnia), to u dzieci starszych przy dawce 1 mg zale−
cane jest przyjmowanie fluoru w dawce podzielo−
nej (tj. zamiast 1 tabletki po 1 mg F − 4 tabletki po
0,25 mg F). Przy zawartości fluoru w wodzie pit−
nej w zakresie 0,3−0,7 mg/l suplementację wpro−
wadza się dopiero od 2 roku życia i dawkowanie
jest o połowę mniejsze [12]. 

Brak jest zgodności poglądów dotyczących
wpływu prenatalnej suplementacji na uzębienie
dziecka. Zwolennicy jej zlecają kobietom ciężar−
nym przyjmowanie 1−4 mg fluoru dziennie (śred−
nio 2 mg). Wiadomo dzisiaj, że chociaż fluorki
przechodzą przez łożysko, to stężenie ich w krwi
płodu osiąga wartość znacznie niższą niż w krwi
matki, zatem nie ma potrzeby stosowania ich pre−
natalnie [17]. Kontrowersję budzi również poda−
wanie związków fluoru dzieciom tuż po urodze−
niu (od 2 tygodnia). Obecnie większość krajów
przyjęła schemat suplementacji zalecany przez
WHO, tj. od 6 miesiąca życia dziecka [16]. Jak już
wspomniano, skuteczność tej endogennej indywi−
dualnej metody zapobiegania próchnicy determi−
nuje systematyczne przyjmowanie tabletek/kropli
fluorkowych przynajmniej przez 200−250 dni
w roku. Można też przyjmować je przez cały rok.
Dopuszczalna przerwa wynika z pozytywnych re−
zultatów nadzorowanego w przedszkolach i szko−
łach stosowania tabletek fluorkowych u dzieci,
z wyłączeniem okresu wakacyjnego. W minio−
nych latach na terenie niektórych miejscowości
kraju tabletki fluorkowe (Fluodar 0,5 i 1,0 mg NaF)
podawano nieodpłatnie dzieciom w przedszko−
lach i szkołach. Jednakże ze względu na niesyste−
matyczność i akcyjność działań nie uzyskano
spodziewanych rezultatów [20]. Upowszechnie−
nie tej formy osobniczej profilaktyki zostało włą−
czone do zalecanych działań zapobiegawczych
zawartych w Narodowym Programie Zdrowia na
lata 1996−2005 [19]. Odpowiedź na pytanie, czy
przy obecnym wzroście świadomości prozdro−
wotnej społeczeństwa, transformacjach w opiece
zdrowotnej i nadal utrzymującej się wysokiej po−
datności na próchnicę fluorkowanie tabletkowe
ma szansę realizacji zawarta jest w wynikach ba−
dań Z. Jańczuka, K. Lisieckiej, J. Milewskiego
i wsp. [20]. Ocenie poddano rodziców dzieci
1,5−6−letnich, którzy otrzymali nieodpłatnie opa−

kowanie tabletek lub kropli fluorkowych Zymaflu−
or. Po 2−3 miesiącach ich podawania udzielili in−
formacji dotyczących stosowanych preparatów.
Wstępne badanie ankietowe ujawniło, że 83% ro−
dziców słyszało ogólnie o profilaktyce fluorkowej,
72,3% o skuteczności tabletek, 63,8% uznało ją
za bezpieczną i 57,5% za nietrudną metodę zapo−
biegania. Końcowe badanie wykazało akceptację
suplementacji przez dzieci i rodziców. Niemal
wszystkie dzieci chętnie przyjmowały preparaty
fluorkowe − 97,8%, a nawet upominały się o nie.
Dzieci młodsze (do lat 3) chętniej przyjmowały
krople (77,8%) niż tabletki (26,6%). Wśród star−
szych dzieci (3−6 lat) 44,8% akceptowało obie
formy preparatu, pozostali preferowali raczej ta−
bletki (37,9%) niż krople (17,3%). Większość ak−
ceptowała smak zarówno tabletek, jak i kropli
(dzieci młodsze 73,3%, starsze – 65,5%). Połowa
ankietowanych rodziców deklarowała, że nigdy
nie zapominali o podaniu dziecku preparatu. Do
skutecznych sposobów pamiętania zaliczono sta−
łe pory podawania (przed snem) oraz umieszcza−
nie preparatów i przypominających informacji
w widocznym miejscu. Na podstawie wyników
tych badań można przypuszczać, że przy braku
skutecznego, powszechnego i alternatywnego
programu zapobiegania próchnicy dla dzieci
w tym wieku fluorkowanie tabletkowe ma szansę
na powodzenie. 

Podobnie jak wiele innych środków, fluor
w odpowiednich ilościach wywiera korzystne
działanie, ale w nadmiernych jest szkodliwy. Ze
względu na stosowanie w profilaktyce różnych
postaci i stężeń fluorków istotna jest znajomość
marginesu bezpieczeństwa każdej metody i daw−
ki toksycznej. Rozróżnia się dwa typy toksycznoś−
ci – ostrą i przewlekłą. Ostre zatrucie fluorem
spowodowane jest jednorazowym przyjęciem
dużej ilości fluoru w odniesieniu do masy ciała.
Określono przyjęcie następujących ilości fluoru
jako dawek toksycznych w przeliczeniu na kilo−
gram masy ciała: 1 mg F/kg – dawka powodująca
wczesne objawy zatrucia; 5 mg – prawdopodob−
na dawka toksyczna (probably toxic dosis – PDT);
14,28 mg – potencjalna dawka letalna (probably
lethal dosis – PLD) i 32−64 mg − pewna dawka le−
talna (certainly lethal dosis – CLD) [14, 17, 21].
Łagodne objawy żołądkowo−jelitowe występują−
ce po upływie godziny obserwowane są po spo−
życiu 1 mg/kg m.c. (nudności, nadmierne ślinie−
nie, ból żołądka, wymioty, biegunka), a podobne,
ale bardziej nasilone, po przyjęciu około 5 mg/kg
m.c. Mechanizm toksycznego oddziaływania flu−
oru na organizm nie jest całkowicie wyjaśniony.
Stwierdzane w zatruciach zaburzenia żołądko−
wo−jelitowe spowodowane są powstawaniem
w żołądku kwasu fluorowodorowego (wskutek po−
łączenia jonu fluorowego z kwasem solnym w żo−
łądku). Poważniejszą konsekwencją przedawko−
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wania jest hipokalcemia, wywołana powinowac−
twem fluorków do kationów surowicy. W jej na−
stępstwie stwierdzane są takie objawy, jak: pare−
stezje, drżenie mięśniowe, tężyczka, obniżona
kurczliwość mięśnia sercowego oraz zapaść.
Ostre zatrucie fluorem może spowodować także
hiperkaliemię (prawdopodobnie przez zmianę
przepuszczalności błon komórkowych) prowa−
dzącą do arytmii komorowej i zatrzymania akcji
serca [22, 23]. Inne zmiany powodujące m.in.
uszkodzenie nerek i fluorozę szkliwa są prawdo−
podobnie wynikiem działania cytotoksycznego.
Ponadto fluorki hamują aktywność wielu enzy−
mów (m.in. glikolitycznych) zakłócając metabo−
lizm komórkowy organizmu [6, 24]. 

Niezbędne jest ustalenie spożytej ilości fluoru.
Przy przyjęciu około 1 mg/kg m.c. wystarczy po−
danie soli wapnia w postaci większej ilości mleka
oraz obserwacja przez kilka godzin. Kiedy ilość
przyjętych fluorków jest większa lub gdy są wąt−
pliwości co do przyjętej ilości, należy zasięgnąć
porady na oddziale zatruć. Ze względu na łatwe
wchłanianie fluoru istotne znaczenie w zapobie−
ganiu skutkom zatrucia ma szybkie podanie du−
żych ilości preparatów zawierających wapń, glin
lub magnez. Pierwiastki te tworzą z fluorem trud−
no rozpuszczalne sole, co zmniejsza wchłania−
nie. Absorpcję fluoru obniżą również sprowoko−
wane wymioty lub płukanie żołądka. Po upływie
dłuższego czasu od spożycia fluorków i wchło−
nięciu ich przez organizm wskazane jest dożylne
podanie glukonianu wapnia i obserwacja szpital−
na [17, 22, 23]. 

Objawy ostrego zatrucia mogą pojawić się nie
tylko w następstwie przypadkowego połknięcia
przez dziecko dużej ilości tabletek fluorkowych,
lecz także po niewłaściwym stosowaniu miejsco−
wym preparatów profilaktycznych. Wczesne ob−
jawy zatrucia spowodowane przyjęciem 1 mg
F/kg m.c. wystąpią u dziecka 2−letniego o wadze
10 kg po połknięciu 20 ml preparatu Zymafluor
w roztworze o stężeniu 0,114% NaF lub 40 table−
tek zawierających 0,25 mg F albo 10 tabletek po
1 mg F. Pojawią się również po połknięciu przez
dziecko w tym samym wieku 0,5 ml preparatu
Fluorożel (2% F) lub 1 ml preparatu Fluormex
(1% F) przeznaczonych do miejscowego stoso−
wania. U dziecka 5−letniego o wadze 20 kg
wczesne objawy zatrucia (1 mg F/kg m.c.) wystą−
pią po spożyciu 20 tabletek po 1 mg F lub 80 po
0,25 mg F albo w wyniku połknięcia 2 ml prepara−
tu Fluormex (ok. 1/2 łyżeczki od herbaty) lub 1 ml
(ok. 1/5 łyżeczki) preparatu Fluorożel. Niebezpie−
czeństwo prawdopodobnego zatrucia letalnego
(14,28 mg F/kg m.c.) wystąpi po przyjęciu 286 ta−
bletek po 1 mg F lub 29 ml preparatu zawierają−
cego 1% fluoru. Konfekcjonowanie tabletek Zy−
mafluor w ilości 100 tabletek po 1mg F lub 0,25
mg F wyklucza możliwość zatrucia letalnego, co

jednak nie upoważnia do braku nadzoru podczas
okresu podawania tabletek [17, 21]. 

W zatruciach przewlekłych powstających
w wyniku niezbyt wysokich dawek otrzymywa−
nych przez dłuższy czas dochodzi do stopniowe−
go nagromadzania fluoru, zwłaszcza w tkance
kostnej i zębach. Pierwszym objawem nadmier−
nego przyjęcia fluoru podczas rozwoju zębów
jest wyrzynanie się zębów ze szkliwem plamko−
wym. Zaburzenie to nazywane jest fluorozą zę−
bów (dental fluorosis) i powstaje w następstwie
znacznego przekroczenia optymalnej kariosta−
tycznej dawki [9, 11, 24, 26, 27]. Mikroskopowo
zmiana jest podpowierzchniową mikroporowatoś−
cią szkliwa powstałą przez zatrzymanie dojrze−
wania szkliwa, prawdopodobnie z powodu
toksycznego uszkodzenia komórek szkliwotwór−
czych. Klinicznie, w zależności od zaawansowa−
nia, manifestuje się jako białe nieprzezierne linie
biegnące w poprzek powierzchni zęba, zlewają−
ce się w plamy, a w bardziej zaawansowanych
formach powstaje plamistość biało−żółta i biało−
brązowa oraz dołki (hipoplazja). Jednakże nie
każda plamka lub dołek na zębie jest wynikiem
fluorozy. Opisano (Pindborg [28]) około 100
czynników ogólnoustrojowych i miejscowych
powodujących zmiany rozwojowe szkliwa. Po−
nieważ obraz kliniczny wielu z nich jest podob−
ny do fluorozy, to ich diagnoza różnicowa należy
do stomatologa. 

Do ponadoptymalnego przyjęcia fluoru może
dojść wówczas, gdy jednocześnie stosowane są
dwie formy endogennej profilaktyki, np. fluorko−
wana woda i tabletki fluorkowe, lub gdy przy sto−
sowaniu jednej z nich występuje dodatkowa po−
daż fluoru. Takim dodatkowym źródłem ogólno−
ustrojowego fluoru mogą być fluorkowane pasty
do zębów połykane przez małe dzieci. Im dziec−
ko jest mniejsze, tym więcej połyka pasty pod−
czas szczotkowania zębów [29]. U dzieci przed−
szkolnych stosowanie fluorkowanych past do zę−
bów powinno być kontrolowane, gdyż nie
potrafią one płukać jamy ustnej lub wypluć
i w następstwie tego połykają pastę. Większość
dostępnych past zawiera około 0,1% fluoru (ma−
ksymalnie 0,15%), czyli 1 mg F/g pasty (1 g pasty
stanowi pasmo o długości 10−12 mm). Ocenia
się, że przeciętnie dziecko przedszkolne może
połknąć 0,3−0,5 g pasty przy każdorazowym
szczotkowaniu, co stanowi codzienne endogen−
ne przyjęcie około 0,5 mg [14], czyli optymalną
suplementację w wieku 2–4 lat. Przyjmowanie ta−
kiej ilości fluoru nie stanowi zagrożenia dla życia
dziecka, ale może sprzyjać powstawaniu fluorozy
zębów, gdy jednocześnie prowadzona jest profi−
laktyka endogenna. Ponieważ powszechnie
przyjmuje się, że dziecko poniżej 5 roku życia
nie posiada umiejętności dokładnego płukania
(wypluwania), to do wieku 6 lat zaleca się używa−
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nie past z niższą niż dla dorosłych zawartością
fluoru (0,025−0,05%, czyli 0,25−0,5 mg F/g pas−
ty). Małe dzieci, a zwłaszcza poddawane profi−
laktyce endogennej, powinny szczotkować zęby
ilością pasty wielkości ziarna grochu (pasmo ok.
0,5 cm) umieszczaną przez rodziców na szczot−
ce. Należy zachęcać dzieci do wypluwania pasty
po szczotkowaniu. Od 7−8 roku życia dziecko
powinno używać pasty z wyższą zawartością flu−
oru (ok. 0,1%) w kontrolowanej ilości (wielkości
ziarna grochu), ale jeśli otrzymuje tabletki fluor−
kowe i szczotkuje zęby bez nadzoru, to raczej
powinno stosować pastę z niższą zawartością flu−
oru. Jednakże używanie takich past u starszego
dziecka nie jest zalecane z powodu zmniejszonej
efektywności kariostatycznej. Obserwacje 2−3−
−letnie wskazują na 20−30% redukcję próchnicy
w następstwie stosowania past do zębów z za−
wartością około 0,1% fluoru [12]. 

Nośnikiem fluoru może być również guma do
żucia (dostępna jest w aptekach o nazwie Fluo−
gum zawierająca 0,25 mg NaF) oraz nici denty−
styczne stosowane do oczyszczania powierzchni
stycznych. 

Jak już wspomniano, profesjonalnie aplikowa−
ne są okresowo preparaty zawierające wyższe
stężenia fluorków. Stosowane są one indywidual−
nie w gabinetach stomatologicznych lub zbioro−
wo pod nadzorem. Sposoby i częstość ich stoso−
wania zestawiono w tabelach 2 i 3. 

Inną formą zapobiegania tradycyjnego jest la−
kowanie bruzd i zagłębień na powierzchniach zę−
bów, zwłaszcza pierwszych stałych trzonowych,
które w krótkim czasie po wyrznięciu ulegają
próchnicy. Rozwoju próchnicy w bruzdach
i szczelinach nie można skutecznie opanować do−
brą higieną, racjonalną dietą i miejscowym fluor−
kowaniem. W często niemożliwych do oczy−
szczenia za pomocą szczotki bruzdach zalegają
bakterie i węglowodany. Zatem odizolowanie za−
głębień anatomicznych od środowiska jamy ust−
nej – lakowanie zapobiega rozwojowi próchnicy.
Przeprowadzenie zabiegu uszczelniania bruzd
zalecane jest wkrótce po wyrznięciu zębów. Sto−
suje się je w zależności od ryzyka próchnicy w zę−
bach pierwszych stałych trzonowych na po−
wierzchniach żujących, podniebiennych i policz−
kowych, w drugich zębach trzonowych stałych na

powierzchniach żujących, w siekaczach górnych
na powierzchniach podniebiennych, na po−
wierzchniach żujących zębów przedtrzonowych
oraz w zębach mlecznych trzonowych na po−
wierzchniach żujących. Do uszczelniania stosuje
się żywice kompozytowe. Niektóre z nich uwal−
niają jony fluorkowe przyczyniając się do zapo−
biegania rozwoju próchnicy wokół uszczelnienia. 

W minionych latach nastąpił rozwój materia−
łów stomatologicznych zawierających fluorki.
Stale uwalnianie z nich odpowiednich ilości jo−
nów fluorkowych potencjalnie zapewnia działa−
nie hamujące próchnicę, a zwłaszcza przyczynia
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Tabela 2. Metody profilaktyki egzogennej indywidualne wykonywane w gabinecie stomatologicznym

Wcieranie Pędzlowanie Okłady na łyżce Jonoforeza
indywidualnej

Roztwory Lakiery F Żele Jonoforeza
1% NaF (m. Knutsona) • bezbarwne Fluormex żel roztwór NaF 1–2%
Fluocal płyn (1% NaF) – Fluor Protector (0,1% F) (1,25% aminofluorek) Fluocal płyn 1% NaF
Fluormex płyn – Bifluorid 12 (6% F) Fluocal żel (2,75% F) Fluocal żel 2,75% NaF

(1% aminofluorek) • barwione Elmex gel (1,25% ami− Natężenie 1–3 mA
4–8% fluorek cynawy – Duraphat (2,26% F) nofluorek) Czas 5–15 min

– Fluoridin (6% F) Pianka (1% F)
Żele
Fluormex żel 

(1,25% aminofluorek)
Elmex gel (1,25% AmF)
Fluocal żel (2,75% NaF)

Przynajmniej 2–3 razy/rok; wysokie Przynajmniej 4–5 razy/rok 
4–5 razy/rok co 2 tyg. ryzyko próchnicy 4 razy/rok 4–5 razy/rok co 2 tyg. co 1–2 tyg.

Tabela 3. Metody profilaktyki fluorkowej egzo−
genne zbiorowe wykonywane pod nadzorem

Szczotkowanie zębów Płukanie jamy ustnej

0,1–0,5% NaF 0,2% NaF (10 ml)
Elmex fuid
Elmex gel
Fluorożel
Fluormex

• 5–10−krotnie/rok • co 1–2 tygodnie 
co 2 tygodnie w roku

• u dzieci > 6 lat • u dzieci > 6 lat



się do zmniejszenia ryzyka powstania próchnicy
wtórnej (wokół wypełnień). Najwięcej fluorków
uwalniają cementy szklano−jonomerowe chemo−
i światłoutwardzalne (stosowane jako podkłady
lub wypełnienia stałe), a następnie kompomery
oraz różniące się konsystencją kompozyty (do
wypełnień ostatecznych i lakowania) oraz syste−
my adhezyjne. Trwają badania nad określeniem

optymalnej ilości uwalnianych z materiałów flu−
orków w celu skutecznej redukcji występowania
próchnicy wtórnej [30]. 

W posumowaniu należy stwierdzić, że wielo−
przyczynowe schorzenie, jakim jest próchnica
zębów, wymaga wielorakich działań zapobie−
gawczych w celu uzyskania skutecznej kontroli
jej poziomu. 
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Introduction

Drug dependence became one of major, apart
from alcoholism, social pathologies. Narcotic
substances are widely available for various social
groups; recently, psychoactive substances are
used also by children and adolescents.

In Poland, morphine pattern of addiction is the
most important social problem. It is caused by
opium and its derivatives including morphine, co−
deine, heroine and other agents showing similar
action. There are 25,000 opiate addicts in Poland,
including 5,500 treated by psychiatrists [10, 13].

Recently, there is a growing evidence that sti−
mulating agents from the amphetamine group are
increasingly more popular, especially in adole−
scents.

According to police data, in our country pro−
duction of amphetamine dynamically increased

since the end of 80−ties; moreover, Szczecin
(Szczecin – port city, ca 600 000 citizens, situated
in northern Poland approximately 100 km south
of Baltic Sea), as a border city, became one of the
biggest places of drug transfer from east to west.
The growing psychoactive substance abuse pro−
blem frequently leads to law violence.

Political changes in Poland, developing inter−
national contacts and opening of borders facilita−
ted international “co−operation” of criminals.

The recorded disclosures of narcotic smug−
gling allow observation that polish citizens are in−
volved in trafficking of narcotic agents and psy−
chotropic substances with increasing tendency.

According to data published in the National
Program for Drug Abuse Prevention 1999–2001,
in practice, all kinds of psychoactive substances
are available at the market. Majority of these sub−
stances come from smuggling. Netherlands, Bel−
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The paper contains analysis of chosen social and health problems in psychoactive substance abusers
in Szczecin, Poland. Seventy psychoactive substance dependent individuals were enrolled into the study (patients
from the Detoxification Ward and patients participating in methadone program). The results of the study showed
higher incidence of psychoactive substance abuse in males than in females. Low educational level and unem−
ployment were found in the studied population. Drug dependent individuals frequently had criminal record. The
following additional health problems were found in psychoactive substance abusers: epilepsy, inflammatory skin
diseases, central nervous system injuries, HIV and hepatotropic viruses carrier state. Methadone program allows
reduction of health and social harms in opiate dependent patients.
Key words: psychoactive substance dependence, social problems, health effects.

W pracy przeanalizowano wybrane problemy zdrowotne i społeczne u osób uzależnionych od
substancji psychoaktywnych. Badaniem objęto 70 osób – pacjentów oddziału detoksacyjnego oraz programu
metadonowego SPS ZOZ−u Psychiatrycznego „Zdroje” w Szczecinie. Z przeprowadzonych badań wynika, że
mężczyźni częściej uzależniają się od substancji psychoaktywnych niż kobiety. Osoby uzależnione od narkoty−
ków mają niski poziom wykształcenia i często są bezrobotne (bez prawa do zasiłku). U większości badanych
osób w przebiegu uzależnienia wystąpiły dodatkowe problemy zdrowotne. Terapia substytucyjna metadonowe−
go osób uzależnionych od opiatów w sposób znaczący wpływa na redukcję szkód zdrowotnych i społecznych
narkomanii.
Słowa kluczowe: narkomania, problemy socjalne, problemy zdrowotne.

Streszczenie

Summary



gium and Germany are the source countries for
the polish market for the narcotic agents like Ec−
stasy or LSD [3, 12]. 

One of the main goals in the drug abuse pre−
vention program is monitoring and evaluation of
this phenomenon in the following areas of activi−
ties: epidemiology, reduction the demand (pro−
phylactics, medical care, rehabilitation, reduction
of detrimental effects, reduction of supply) [1, 8].

The range of health problems caused by nar−
cotic substances is a frequently used index of so−
cial pathology.

Aim of the study

The aim of the study is to analyse the chosen
social phenomena and health problems in the
drug dependent individuals.

Material and methods

Seventy persons (18 females and 52 males),
aged 19–48 years (mean age 30.14 years), depen−
dent on various psychoactive substances, compri−
sed the study group. They were patients treated in
the Detoxification Ward and Methadone Pro−
gramme. The patients were interviewed and the
medical files were analysed in order to evaluate
the type of psychoactive substance abuse, the du−
ration of drug dependence and drug treatment
modality.

Using the interview chart of own design the
following parameters were analysed: educational
level, professional characteristics, patients’ re−
cords and additional health problems associated
with the drug dependence. The patients’ subjecti−
ve feelings during substance withdrawal were al−
so described. 

The material underwent statistical analysis in
order to present the data in tables and graphs.

Results

In the present study higher incidence of psy−
choactive substance abuse was noted in males
than in females (Fig.1).

In the studied material 27.15% (6 females and
13 males) belonged to the opiate dependence
group (various types of opiates, including brown
sugar, “poppy plant soup”, and so called polish
heroin). Mixed pattern of psychoactive substance
dependence – opiates, amphetamine, ephedrine,
and other pharmacological substances, was obser−
ved in 54.28% patients (10 females and 28 ma−
les). Other psychoactive substance abuse, inclu−
ding amphetamine, “squn”, marijuana, LSD, Ecs−
tasy, volatile substances, were observed in
18.57% (0 females and 18 males).

The studied patients were interviewed in order
to establish the approximate starting point of psy−
choactive substances misuse. Among the studied
respondents, 20.00% (2 females; 12 males) have
been misusing the drugs since 70−ties, and
24.28% (3 females; 14 males) – since 80−ties. Ma−
jority of the studied persons became drug−depen−
dent in 90−ties – 55.72% (13 females; 26 males).

These results are shown in the Figure 2 and 3.

Majority of drug−addicted persons are also ni−
cotine dependent. The amount of cigarettes smo−
ked increases during the drug withdrawal period.
Among the studied persons only 2.86% (1 female
and 1 male) did not smoke. 21.42% of the studied
patients smoked from 40 to 60 cigarettes per day.
The range of the smoking problem in the studied
group is shown in Figure 4.

In the discussed group, 29 individuals (11 fe−
males; 18 males) were enrolled to the methadone
program, the remaining 41 individuals (7 females;
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Fig. 1. Sex distribution in the studied population

Fig. 2. Duration of drug dependence

Fig. 3. Type of psychoactive substances misused by
the studied patients



34 males) were treated as active drug addicts in
the Detoxification Unit.

The studied persons represented low educatio−
nal level; 41.43% (6 females; 23 males) – gradua−
ted basic technical school, 35.71% (4 females; 21
males) graduated elementary school only; 21.43%
(8 females; 7 males) graduated high school or still
were high school students (2 persons obtained
high school diploma). One male patient graduated
Academy of Fine Arts. The levels of education in
the studied persons are shown in the Figure 5.

Significant percentage of the studied individuals
– 38.57% (4 females; 23 males) have no mainte−
nance, 41.43% (9 females; 20 males) have a disa−
bility pension (due to the psychoactive substance
dependence), 11.47% (4 females; 4 males) are stu−
dents by fits and starts; finally, only 8.57% (1 fema−
le; 5 males) of the studied individuals have a job.

The structure of employment is shown in Figu−
re 6. Majority of the studied individuals – 80.00%
(16 females; 40 males) had a criminal record.
These persons violated the law at various degree
ranging from minor thefts and robbery , through
narcotic possession, smuggling or production on
a large or small scale, to deprivation somebody of
life (beating to death).

The studied patients were also asked about di−
scomfort in the course of abstinence syndrome.
Significant increase of aggression is reported by
28.57% of patients (2 females; 18 males). This
problem has not been reported by the remaining
71.43% of studied persons (16 females; 34 ma−
les). Suicidal thoughts and attempts have been
noted by 48.57% of studied patients (12 females;
22 males) in course of withdrawal syndrome. The
remaining patients denied such feelings. The
other symptoms of the abstinence syndrome, inc−
luding sweating, sleeplessness, vomiting, diarrho−
ea, cramping of muscles, and reported by patients
“craving for narcotic, nausea, anxiety, abdominal
pain, photophobia, headache, irritability”, have
been observed within a wide range depending on
individual reaction for drug withdrawal [4, 7, 11].

Some of the narcotic dependent patients were
infected with HIV and hepatitis C viruses. Results of
screening for these viruses are shown in Table 1.

Additional health problems were noted in 35
patients (9 females; 26 males). Epilepsy (14.28%),
mental disorders (8.57%), soft tissue inflamma−
tions (8.57%) and CNS injuries caused by head
trauma (7.14%) turned out to be the most frequ−
ent disorders found in these patients. Statistical re−
sults of these studies are summarised in Figure 7.

Discussion
According to Mroczek, most investigators dea−

ling with the psychoactive substance abuse in Po−
land have not complete epidemiological evalua−
tion and unreliable data on dynamics and range
of drug addiction development. The official stati−
stic data come from different sources and differ si−
gnificantly from each other [2, 6, 9].

According to Police Department, approxima−
tely 50 000 persons took part in lectures and me−
etings on drug dependence prevention with poli−
cemen in the Zachodniopomorskie Voivodship in
1999. However, efficient drug prevention pro−
grams and prophylactics are constantly lacking in
the Zachodniopomorskie Voivodship.
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Fig. 4. Cigarette smoking in drug−dependent persons Fig. 5. Level of education in the studied population

Fig. 6. Types of maintenance in the studied population



Psychoactive substance abuse causes negative
effects and enormous losses in the society. Drug−
dependent individual is in danger of premature
death unless he/she starts therapy. It is the patient
who must take the responsibility for his/her own
treatment, and drug dependence therapy must be
complex and have to include various aspects of
human activity. 

Methadone substitution program has been de−
veloping recently. At present 80 persons are en−
rolled into that program. There is an expectation
that realisation of methadone programs will con−
tribute to limitation of HIV infection in intraveno−
us drug abusers [6]. This is undoubtedly a great
chance for opiate – dependent individuals to ma−
ke an effort to return to the normal life.

Five among the studied women became pre−
gnant. These women were enrolled into the me−
thadone substitution program. During pregnancy
they were treated with retroviral agents due to the
carrier state of HIV. Two of them delivered chil−
dren in whom HIV infection was excluded; these
new−borns did not reveal the presence of symp−
toms of withdrawal syndrome since methadone

administration was ceased early enough. The
children are growing normally.

The patients enrolled in the methadone pro−
gram significantly less frequently have a crimi−
nal record; moreover, individual therapeutic ap−
proach allows legal, social and economic regu−
lations.

Radkowski et al. suggests that “results of inve−
stigation in population of polish psychoactive
substance abusers must not be compared with the
results obtained in Western Europe and USA” [8].
The basic difference is the pattern of psychoacti−
ve abuse in Poland, usually involving misuse of
strong mixtures of various substances (morphine,
heroin, codeine). At the same time polish drug
abusers very often use other toxic substances and
pharmacological agents. This is a phenomenon
called “Polly−toxic abuse” which multiplies and
intensifies health problems. Polly−toxic abuse, fo−
und in 54.28% of our patients, may influence the
course of psychoactive substance dependence
and psycho−social degradation.

Unemployment, homelessness, malnutrition
and frequent exposition to infectious factors influ−
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Table 1. HIV and HCV carrier state in the studied population

HIV+ HIV– HCV+ HCV–

% n % n % n % n

22.85 16 77.15 54 34.28 24 65.72 46

6 females 12 males 7 females 11 females
10 males 42 males 17 males 35 males

Total 100% n=70 Total 100% n=70

n – number of studied individuals.

Fig. 7. Health problems in drug dependent patients



ence the development of additional health pro−
blems and the course of HIV infection.

In Amsterdam, community health nurses play
an important role in diagnosis and surveillance of
the health status of the drug dependent individuals.
In Poland, treatment and rehabilitation of drug de−
pendence is provided by psychiatrists. Thus, they
supervise few methadone substitution programs. 

It is advisable to enrol as many drug depen−
dent individuals to the methadone substitution
program, as possible, similarly as in Austria (Vien−
na) or Netherlands. In these countries therapy in
drug dependent persons is also provided by gene−
ral practitioners.

Therapy in drug dependence should put em−
phasis on individually adapted rehabilitation pro−
gram. At the same time long−term follow−up sho−
uld be performed in order to evaluate effects of
cessation of intravenous psychoactive agents and
limitation of health damage.

Smiatacz et al. underline the frequent health
problems found in drug dependent individuals –
periodontosis, dental caries or severe dental de−
fects. Permanent dental care is provided only for
our patients participating in the methadone pro−
gram; no medical surveillance is provided for the
remaining patients [10].

Drug dependent individuals in Poland compri−
se the special reservoir of HIV and hepatotropic
viruses. It is a social group which should be the
target for special activities, especially for patient−

adjusted rehabilitation and re−socialisation inclu−
ding social re−adaptation. Special psychotherapy
and social therapy programs are designed in order
to provide constant motivation for treatment.

More attention should be paid to drug depen−
dence prevention in adolescents. Optimal effects
in prevention and treatment of drug dependence,
and limitation of health problems will be achie−
ved by close co−operation in all fields dealing
with psychoactive substance dependence. 

Conclusions

1. Polly−toxic pattern of psychoactive sub−
stance dependence (mainly opiates, amphetami−
ne and pharmacological agents) is found in more
than 50% of the studied persons.

2. Prevalence rate in psychoactive substance
dependence is closely correlated with low educa−
tion level and unemployment.

3. Some conditions associated with in−family
behaviour, including unemployment status, ho−
melessness, malnutrition and exposition to infec−
tious factors, influence the course of drug depen−
dency and psycho−social degradation.

4. Methadone substitution therapy influence
the reduction of damages caused by psychoactive
substance abuse, including decrease in HIV infec−
tion rate, introduction of dental care and medical
care for pregnant women.
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Activity of neuraminidase on the structure of rabbit kidney
glomerular basement membranes; spin label study

Ocena wpływu neuraminidazy na strukturę błony podstawnej 
kłębuszków nerkowych w modelu eksperymentalnym u królików 
za pomocą techniki rezonansu spinowego
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Purpose of studies: an estimation of structural and three−dimensional changes in organization of kid−
ney glomerular basement membrane components appearing in experimentally caused glomerulonephritis.
We have used 1.5–2 years old rabbits. They were divided into a few groups, with different amount of intraveno−
us injected active neuraminidase, and also separate control group. Glomerular basement membranes from collec−
ted animals kidneys according to method developed by Spiro were prepared. Then obtained preparates were la−
belled by 3−maleimido−1−oxyl−2,2,5,5−tetramethylpyrrolidine (MSL) and 4−(iodoacetamido)−1−oxyl−2,2,5,5−tetra−
methylpyrrolidine (JAA) sulfhydryl specific spin labels. Measured ESR spectra of labelled membranes show
significant changes of spin labels mobility and this effect dependents on neuraminidase concentration. In compa−
rizon with intact membranes neuraminidase action on membranes creates three different ESR signals what is con−
nected with different protein fractions. The changes in structure of basement membranes caused by neuraminida−
se correspond with increasing glomellural wall permeability. 
Key words: neuraminidase, glomerular basement membrane, spin label, ESR.

Cel badania: Jakkolwiek relatywnie dobrze poznano etiologię i patogenezę kłębuszkowych zapa−
leń nerek (k.z.n.), to nadal nie możemy poznać zmian zachodzących w mikrostrukturze bariery filtracyjnej kłębu−
szków prowadzących do utraty selektywności filtracji i powstania proteinurii. Dotychczas stosowane techniki ba−
dawcze okazały się mało przydatne. W naszych badaniach podjęliśmy próbę zaadoptowania nowej techniki elek−
tronowego rezonansu spinowego (ERS), by uzyskać istotne informacje o patomechanizmie k.z.n.
Materiał i metody: Do badań użyliśmy królików obojga płci dobranych pod kątem dobrej kondycji zdrowotnej
i wieku (1,5−2 lata). Zwierzętom podawaliśmy dożylnie przez kolejne 3 dni aktywną enzymatycznie neuramini−
dazę, zgodnie ze schematem wypracowanym w naszym laboratorium. Dla celów doświadczenia utworzono jed−
ną grupę kontrolną i pięć grup badanych, różniących się dawką podawanej neuraminidazy. Po skrwawieniu zwie−
rząt pobrano obie nerki, wypreparowano ich korę, z której na drodze obróbki mechanicznej uzyskano najpierw
kłębuszki nerkowe, a następnie na drodze wielokrotnej ultrasonifikacji wolną od zanieczyszczeń tkankowych za−
wiesinę błon podstawnych kłębuszków nerkowych (BP). Roztwór BP znakowano jednym z dwóch znaczników
spinowych: MSL (3−maleimido−1−oxyl−2,2,5,5,−tetramethylpyrrolidiny) lub JAA (jodoacetamid−1−oxyl−2,2,5,5,−te−
tramethylpyrrolidiny). Uzyskane widma otrzymano badając tak przygotowany materiał na spekrometrze Se/X−28.
By ocenić ruchliwość znaczników spinowych podczas ich izotropowej rotacji w polu elektromagnetycznym, wy−
znaczano czas korelacji według wzoru τc = 6.5 x 10–10 ∆H0[(H0/H–1)0.5 – 1] s, gdzie Ho i H–1 są parametrami obli−
czonymi na podstawie widma ERS, f to współczynnik zależny od ruchliwości danego znacznika spinowego w po−
lu elektromagnetycznym. Zastosowane przez nas znaczniki MSL i JAA cechuje powinowactwo do odmiennych
domen białkowych, co pozwala na lepszą interpretację otrzymanych danych. Zmierzone spektra ERS wykazują
znaczne zmiany ruchliwości znaczników spinowych i efekt ten jest zależny od stężenia neuraminidazy. W po−
równaniu do BP grupy kontrolnej BP osobników, którym podawaliśmy neuraminidazę wskutek zmian w struktu−
rze, BP generują trzy dodatkowe sygnały w widmie ESR. Jest to ściśle powiązane ze zwiększoną przepuszczalno−
ścią błon podstawnych.
Słowa kluczowe: neuraminidaza, błony podstawne, rezonans spinowy, znaczniki spinowe. 

Streszczenie

Summary



Kidneys are organs responsible for blood puri−
fication of metabolic waste products and they play
important role in maintenance of homeostasis.
Each human kidney contains about 1 million inde−
pendent anatomical and functional structures cal−
led glomeruli. Each glomerulus consists of capilla−
ry vessels conveying blood to and from it and of
Bowman’s capsule which surrounds the vessels
and which makes the origin of urinary tracts [1].
Endothelium, glomerular basement membrane
(GBM) and podocytes form the most important
glomerular structure called glomerular filtration
barrier (GFB) through which blood filtration per−
forms [2−7]. The proper function of this structure
is responsible for selectivity of blood filtration. Pa−
thological changes which occur in it as the result
of some renal diseases were the object of our rese−
arches [8−10]. In glomerulonephritis due to direct
biochemical influence and immunological res−
ponse structure and functions of GFB and in parti−
cular GBM are disorganised which results in loss
of filtration selectivity and leads to proteinuria. 

Although we understand relatively well both
etiolopathology and pathogenesis of renal disea−
ses we can still only speculate about microstruc−
tural changes in kidneys which lead to severe re−
nal diseases called glomerulonephritis and its se−
rious symptom – proteinuria [11−15]. Methods
used so far to brighten the problem − electron and
fluorescent microscopy, roentgenography and
PCR technique, did not help much [16, 17]. In
these experiments we have tried to estimate if pre−
sented research method, ESR technique, allows to
observe and evaluate changes in interactions be−
tween components of glomerular basement mem−
brane (GBM) and if this method appears more be−
neficial. 

Method and materials

In our experiments we have used both male
and female rabbits which were chosen according
to their health condition and age (1.5−2 years).
Their weight fluctuated between 1.2 and 2.5 kg.
They were injected neuraminidase − bacteria de−
rived enzyme which is known to cause nefropa−
thy both in human and in rabbits [18]. This was
done to induce acute glomerulonephritis resulting
in rabbits GBMs’ structural changes.

We have done three similar series differed in
number of used animals and doses of administra−
ted neuraminidase (see results).

After the transportation to the lab animals we−
re left in cages for a week to acclimatise. After this
they were medically examined to check their he−
alth condition. 

Then for 3 days rabbits were intravenously in−
jected neuraminidase according to schemes wor−

ked out in our laboratory. Dozes were chosen per
kilo of animal weight (see tab. 1). On the fourth
day animals were sacrificed by intravenous injec−
tion of lethal doze of morbital and their kidneys
were collected. Then we dissected the renal corti−
ces and rubbed them through the three steel sieves
according to method described by Spiro and Gang
[19, 20] with our modification. Diameter of sieves
mesh alternated 125 µm, 180 µm, and 75 µm re−
spectively. The sieves were washed out with icy
solution of 0,9% NaCl to obtain pure renal glome−
ruli. After this the suspension was kept in refrigera−
tor in temperature of 277 K until following day. 

Then the solutions of glomeruli were sonifica−
ted to obtain GBM. We performed it in UP 200
S sonificator set on 60% of maximal power with
frequency of 0.5 Hz. This has been repeated 12 ti−
mes. Each turn consisted 30 s of sonification and
30 s of cooling in dry ice [21].

In that way we have achieved solution conta−
ining GBM and other glomerular substances su−
spended in 0.9% NaCl. Than the suspension was
treated by the excess of two spin labels MSL (3−
−maleimide−1−oxyl−2,2,5,5,−tetramethylpyrrolidi−
ne) or JAA 4−(iodacetamide)−1−oxyl−2,2,5,5,−tetra−
methylpyrrolidine), and incubated for overnight at
277 K. After the incubation period the unbound
spin labels and remains after sonification were re−
moved by washing 10 times with isotonic, iced
solution of NaCl. The pure GBM were isolated by
centrifugation at 277 K, 121 x g for 10 min. All
spectra were recorded at 300 K using a standard
SE/X−28 ESR spectrometer operating in the X−band
(manufactured at the Wrocław University of Tech−
nology). In order to estimate the mobility of spin
probe during its isotropic rotational motion, tum−
bling correlation time was calculated:

τc = 6.5 x 10–10 ∆H0[(H0/H–1)0.5 – 1] s [5],

where H0 and H–1 are parameters taken from
the ESR spectrum: midfield and highfield line am−
plitudes, ∆H0 the line widths of midfield signal. In
order to estimate semiquantitatively the mobility
of the spin probe, a ratio H0/H–1, as a measure of
tumbling correlation time was calculated from
JAA spectrum, where H0 and H–1 are amplitudes
of central and high−field peaks.

For MSl spin label another parameter was esti−
mated which was a measure the hyperfine split−
ting AII. Such a procedure is applicable in this ca−
se because the obtained ESR spectra are evidently
anisotropic (see fig. 1).

Results

Figures 2−5 illustrate the structural modifica−
tions induced by different concentration of neu−
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raminidase. ESR spectra show rather restricted
mobility of both labels. Subsequently, the signal
amplitude of MSL is apparently lower than for
JAA what implicates strongly reduced environ−
ment in the vicinity of spin label for example the
presence of free radicals as a consequence of the
inflammation [22, 23]. The dependence of mo−
bility of JAA spin labels on concentration of gi−
ven neuraminidase illustrates the fig. 1. The pa−
rameter H0/H−1 related to the correlation time de−
creases compare to the untreated GBM for the
lowest doses of the enzyme and it grows for hi−
gher doses of neuraminidase. On the fig. 2 are
shown JAA spectra obtained for different con−
centration of enzyme given to the animals. Spec−
trum A is measured for untreated GBM, the
strong immobilisation of JAA spin label is visible.
Higher doses of enzyme causes new fraction of
weakly immobilised spin label which reaches
the highest concentration for 70 U/mg dose (see
spectrum C). Spectra D and E again illustrate the
increased immobilisation of JAA spin label. The
arrow points a new splitting of the H+1 signal.
The dependence of the H+1 line widths on dose
of neuraminidase is shown on fig. 3. It increases
for the first dose, later is stable within experi−

mental error and apparently increases for doses
higher than 100 U/mg.

The hyperfine splitting measured for MSL spin
labels decreases with increasing dose of neurami−
nidase and for dose 100U/mg reaches minimal
value, later it increases slightly and at least stabi−
lises, see fig. 4.

Discussion

The obtained ESR spectra indicate that MSL and
JAA spin labels are bonded to different sites of
GBM. The fact of much intensive reduction of MSL
spin label than JAA corroborates this conclusion.
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Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.

Fig. 4.



The increasing parameter H0/H–1 implicates that
correlation time also increases as a consequence of
immobilisation of spin label by the rigid environ−
ment of GBM. The decreasing parameter H0/H–1 il−
lustrates a fluidisation of membrane. Growing the

outer splitting of ESR spectra, AII which is a measu−
re of the hyperfine splitting in the parallel direction
of the magnetic field B0 to the magnetic axe of the
spin label molecule, indicates the lower mobility of
spin label and the ordered part of GBM. 

The structure of GBM in the vicinity of sites
occupied by JAA spin labels is much fluid after
treatment by the lower doses of the neuraminida−
se. The reverse process is observed for higher do−
ses of the enzyme. The structure is less fluid, ho−
wever this is apparently visible for JAA and less for
MSL spin label. A new structure of GBM is obse−
rved after treatment of the dose 200 U/mg. The in−
creasing fluidity of membranes after lower doses
of enzyme is related to the desialisation of the
membrane surface. It leads the destruction and at
least to the fluidisation of GB membranes. The hi−
gher concentrartion of the enzyme causes the ap−
parent aggregation of membrane proteins or the
posibility of bonding of neuraminidase with the
membranes what was observed under scanning
electron microscopy.
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Fig. 5.
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Koncepcja szpitalnej opieki dziennej

Opieka medyczna – według definicji Komite−
tu Ekspertów Światowej Organizacji Zdrowia
(WHO) – jest to program świadczeń niezbędnych
dla promocji i utrzymywania zdrowia, które są
zgodne z wiedzą medyczną i powinny być dos−
tępne zarówno dla poszczególnych jednostek, jak
i dla całej populacji [3]. 

Do głównych celów wprowadzanego w Pol−
sce programu reform w ochronie zdrowia należą:
poprawa dostępności świadczeń zdrowotnych,
zwiększenie wydajności systemu opieki zdrowot−
nej i poprawa jakości usług, przy dostosowaniu
całego systemu do możliwości finansowych pań−
stwa [2]. Realizacja tych zadań wymaga jednak
m.in. poprawy wykorzystania istniejącej sieci za−
kładów opieki zdrowotnej przez dokonanie ich
restrukturyzacji i wprowadzenie wielu zmian
organizacyjnych. Odchodzenie od orientacji „pro
szpitalnej” jako głównego trybu leczenia znalazło
swój wyraz w zaproponowaniu alternatywnych
form opieki stacjonarnej, które przyczyniłyby się
do odciążenia łóżek szpitalnych. Dzięki temu
wykorzystanie tych łóżek stałoby się bardziej ra−

cjonalne – przy jednoczesnym zmniejszeniu spo−
łecznych kosztów opieki stacjonarnej [5]. W ten
sposób powstała koncepcja szpitalnej opieki
dziennej.

Zgodnie z aktualnym zapisem Ustawy o za−
kładach opieki zdrowotnej [6], zakładem opieki
zdrowotnej nazywamy wyodrębniony organiza−
cyjnie zespół osób i środków majątkowych,
utworzony i utrzymywany w celu udzielania
świadczeń zdrowotnych i promocji zdrowia. Za−
kładami takimi są m.in.:
• przychodnia (ośrodek zdrowia, poradnia) –

sprawująca ambulatoryjną opiekę zdrowotną
(podstawową i specjalistyczną) nad tymi pac−
jentami, którzy nie wymagają hospitalizacji
i z reguły osobiście zgłaszają się do danego
zakładu [3]; do opieki tej zalicza się również
świadczenia zdrowotne udzielane w gabine−
tach lekarskich, w warunkach domowych,
a także tzw. opiekę dzienną;

• szpital – zakład przeznaczony dla osób, któ−
rych stan zdrowia wymaga opieki stacjonar−
nej, czyli całodobowych świadczeń zdrowot−
nych w odpowiednim stałym pomieszczeniu
(hospitalizacja) [3, 6]; stacjonarna opieka zdro−
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W pracy przedstawiono koncepcję szpitalnej opieki dziennej wraz z podstawowymi definicjami
dotyczącymi tej formy opieki, w tym: hospitalizacji jednodniowej, szpitala (oddziału) dziennego, a także między−
narodowymi definicjami wiążącymi się z chirurgią ambulatoryjną oraz chirurgią „jednego dnia”.
Słowa kluczowe: szpital (oddział) dzienny, chirurgia ambulatoryjna, chirurgia „jednego dnia”.

This article presents the concept of hospital day care with basic definitions related to this subject, in−
cluding one−day hospitalization, day care hospital (ward), and international definitions of ambulatory surgery and
one−day surgery.
Key words: day care hospital (ward), ambulatory surgery, one−day surgery.
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wotna może jednak wiązać się też z całodzien−
nym pobytem w tzw. szpitalu (oddziale) dzien−
nym [3]. 
Szpitalna opieka dzienna obejmuje postępo−

wanie diagnostyczne, leczenie zachowawcze
i operacyjne, organizowane zarówno dla osób
dorosłych, jak i dzieci, a realizowane w formie
wydzielonych oddziałów szpitalnych (tzw. dzien−
nych) lub też w formie wydzielonych odcinków
(sal) dziennego pobytu w obrębie tradycyjnego
oddziału szpitalnego świadczącego opiekę cało−
dobową [4, 8, 13].

Hospitalizacja jednodniowa na oddziale
o określonej specjalności lub określonym dla od−
działu tej specjalności poziomie świadczeń szpi−
talnych jest to hospitalizacja trwająca nie dłużej
niż 24 godziny i zakończona wypisem [10].

Definicja szpitala 
(oddziału) dziennego

Według definicji WHO, szpital (oddział)
dzienny jest strukturą, w której świadczenia
o charakterze diagnostycznym i leczniczym
udzielane są pacjentom – dorosłym oraz dzie−
ciom – w ciągu dnia, najczęściej w godzinach od
8.00 do 16.00–18.00 (z wyjątkiem sobót i nie−
dziel oraz świąt) [1, 3, 4, 8, 13]. Odbywa się to
w wydzielonych oddziałach szpitalnych lub wy−
dzielonych salach (pododdziałach) dziennego
pobytu, funkcjonujących w ramach tradycyjnego
oddziału szpitalnego [3, 8]. Szpitalna jednostka
opieki dziennej może więc występować w kilku
różnych formach organizacyjnych, raczej rzadko
jednak występuje samodzielnie – najczęściej
znajduje się w obrębie szpitala opieki krótkoter−
minowej [4, 13, 14].

Szpital (oddział) dzienny przyjmuje pacjen−
tów, którzy wymagają intensywnego postępowa−
nia – szybkiej diagnostyki, leczenia zachowaw−
czego i stosunkowo krótko trwającego leczenia
operacyjnego [8]. Koniecznym warunkiem udzie−
lania takich świadczeń jest jednak to, że powrót
do domu w tym samym dniu nie może zagrażać
bezpieczeństwu pacjenta [1]. W razie braku moż−
liwości spełnienia tego warunku, a także braku
możliwości korzystania ze świadczeń w trybie
dziennego pobytu, pacjenci musieliby być hospi−
talizowani w tradycyjnych oddziałach szpital−
nych, które sprawują opiekę całodobową [4].

Szpital (oddział) dzienny przeznaczony jest
przede wszystkim dla pacjentów, którzy nie wy−
magają wielodniowej hospitalizacji, natomiast:
a) poddawani są badaniom diagnostycznym lub

kontrolnym, niemożliwym do wykonania
w warunkach ambulatoryjnych (np. z powodu
obarczenia pewnym ryzykiem),

b) poddawani są jednorazowym zabiegom lecz−

niczym i interwencjom chirurgicznym z zak−
resu: chirurgii ogólnej i pediatrycznej (w tym:
zabiegom laparoskopowym i endoskopowym,
a także proktologicznym), ortopedii i trauma−
tologii, urologii, chirurgii szczękowo−twarzo−
wej, chirurgii plastycznej i dermatologicznej,
okulistyki, otorynolaryngologii i ginekologii;
ponadto w grę wchodzić mogą niektóre zabie−
gi z zakresu torako−, angio− i neurochirurgii;

c) poddawani są powtarzalnemu leczeniu, które
jednak każdorazowo trwa krótko, jak np.: che−
mioterapia przeciwnowotworowa, dializote−
rapia, leczenie niektórych chorób hematolo−
gicznych i endokrynologicznych;

d) korzystają z indywidualnej lub grupowej psy−
choterapii – pod warunkiem, że ich stan psy−
chiczny i fizyczny zezwala na leczenie
w systemie opieki dziennej (np. w dziennych
oddziałach rehabilitacyjnych o profilu psy−
chiatrycznym) [1, 3, 4, 13].
Wśród planowanych do utworzenia oddzia−

łów dziennych można więc wyróżnić m.in.:
• oddział szybkiej diagnostyki (dla dorosłych

lub dla dzieci),
• oddział szybkiej diagnostyki endokrynologicz−

nej oraz hormonalnych prób dynamicznych,
• oddział dzienny o profilu chirurgicznym dla

dorosłych,
• oddział dzienny (sala dziennego pobytu)

o profilu chirurgicznym dla dzieci,
• oddział dzienny chemioterapii dla dorosłych

(lub dla dzieci),
• oddział dzienny radioterapii,
• oddział dzienny walki z bólem,
• oddział dzienny dializ pozaustrojowych (stac−

ja dializ),
• oddział dzienny psychiatryczny,
• oddział dzienny odwykowy,
• oddział dzienny rehabilitacyjny itp. [3, 4].

Definicja oddziału dziennego 
o profilu chirurgicznym (DOC)

Oddział dzienny o profilu chirurgicznym
(dzienny oddział chirurgiczny, DOC) jest to od−
dział, którego działalność obejmuje: okres przy−
gotowawczy przed przyjęciem pacjenta do od−
działu (diagnostyka, niezbędne konsultacje),
przeprowadzenie niezbędnych zabiegów i opera−
cji podczas jednodniowego pobytu pacjenta
w oddziale, a także organizację potrzebnej opie−
ki pooperacyjnej w warunkach domowych [4].

Główna zasada działania DOC polega na kon−
centracji wokół pacjenta w ciągu kilku godzin
wszystkich niezbędnych zasobów ludzkich i środ−
ków materialnych [1]. Pacjent, który został uprze−
dnio zdiagnozowany i zakwalifikowany do lecze−
nia w DOC, zostaje rano przyjęty do oddziału, zo−
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perowany (zwykle w ciągu 15–90 minut, wyjątek
mogą stanowić trwające dłużej zabiegi, np. z za−
kresu chirurgii plastycznej) i po 6–8 godzinach po
zabiegu wypisany do domu. Jest to możliwe przy
bardzo dobrej organizacji i autonomicznej struktu−
rze oddziału; szczególne znaczenie ma przy tym
jakość świadczonych usług, która musi stać na naj−
wyższym poziomie. Podstawowym warunkiem
przeprowadzenia leczenia operacyjnego w ramach
DOC jest właściwe zakwalifikowanie pacjenta do

zabiegu przez chirurga i/lub anestezjologa oraz
właściwe przygotowanie go do znieczulenia [7].

Definicje związane 
z chirurgią ambulatoryjną

Międzynarodowe Stowarzyszenie Chirurgii
Ambulatoryjnej (International Association for Am−
bulatory Surgery) uznało za konieczne sporzą−
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Tabela 1. Terminologia i definicje związane z chirurgią ambulatoryjną

Chirurgia ambulatoryjna Używane synonimy:

Ambulatory surgery „mała” chirurgia; drobne zabiegi operacyjne; zabiegi ambulatoryjne;

Day surgery chirurgia dzienna; 

Day−case surgery* chirurgia jednego dnia; 

Same day surgery pobyt (przyjęcie) bez hospitalizacji nocnej (całodobowej); 
tryb jednodniowy [zwykle – do 8 godzin]; tryb ambulatoryjny

Hospitalizacja „jednego dnia” Pobyt szpitalny (stacjonarny) nie przekraczający 24 godzin 
Extended recovery [tzn. mieszczący się w granicach 8–24 godzin].

Maksymalnie 24−godzinny pobyt pacjenta w zakładzie opieki 
zdrowotnej w celu przeprowadzenia procedury diagnostycznej 
lub operacyjnej, zakończony wypisem.
Polski Standard świadczenia usług medycznych: chirurgia ogólna
[10] przewiduje w ramach hospitalizacji „jednego dnia” najwyżej 
24−godzinny pobyt pacjenta w DOC.

Hospitalizacja krótkoterminowa Krótkotrwały pobyt szpitalny (stacjonarny) – w ciągu 24–72 godzin; 
Short stay hospitalizacja na okres 1–3 dni.

Maksymalnie 72−godzinny pobyt pacjenta w celu przeprowadzenia 
procedury diagnostycznej, krótkoterminowego leczenia zachowaw−
czego i/lub obserwacji, zakończony wypisem ze szpitala.

Zabieg ambulatoryjny/ Zabieg operacyjny lub procedura diagnostyczna przeprowadzana w:
/procedura ambulatoryjna • gabinecie zabiegowym przychodni, prywatnej praktyki lekarskiej 

Surgery/office procedure lub w zespole takich gabinetów, w którym(ch) znajduje(ą) się odpo−
wiednio zaprojektowane, wyposażone i obsługiwane pomieszczenia,
zapewniające bezpieczne wykonanie tego zabiegu (procedury);

Outpatient procedure • gabinecie zabiegowym przychodni przyszpitalnej szpitala publicz−
nego lub prywatnej kliniki, nie wymagająca przyjęcia pacjenta na
oddział stacjonarny (lub oddział chirurgii ambulatoryjnej) ani nadzo−
ru pooperacyjnego.

Zabieg (procedura) w oddziale dziennym Świadczenie zdrowotne (zabieg operacyjny, procedura diagnostycz−
Ambulatory surgery/procedure na lub lecznicza) udzielane podczas jednodniowego pobytu pacjen−

ta w oddziale (tzw. dziennym), zakończone wypisem.

Centrum (ośrodek, oddział) Synonimy: oddział chirurgii ambulatoryjnej, klinika dzienna;
chirurgii ambulatoryjnej centrum (ośrodek, oddział) chirurgii dziennej; centrum chirurgii

Ambulatory surgery center (facility) jednego dnia.
Ambulatory surgery unit Centrum (ośrodek, oddział) zaprojektowane w sposób zapewniający
Day clinic jak najlepszą opiekę nad pacjentem poddawanym zabiegom
Day surgery center/unit operacyjnym i innym procedurom w trybie dziennego pobytu. 

∗ Określenie day−case surgery w Wielkiej Brytanii oznacza „zabiegi chirurgiczne, które można wykonać w ciągu
jednego dnia, bez konieczności przyjmowania pacjenta do szpitala na noc” [11]. W USA używa się częściej terminu
ambulatory surgery, rozumianego jako wykonywanie zabiegów, które wiążą się z pooperacyjnym pobytem pacjenta
nie przekraczającym 24 godzin [12].



dzenie listy podstawowych definicji dotyczących
chirurgii ambulatoryjnej (chirurgii „jednego
dnia”) [9]. Ma to ułatwić gromadzenie danych,
które służą do międzynarodowych porównań
praktyki prowadzonej w tej dziedzinie. Stopnio−
wo narastająca mnogość terminów i określeń spo−
wodowała bowiem pewne zamieszanie i takie
porównania sprawiają istotne trudności∗. Z tego
powodu w 1999 roku zwrócono się do krajów
członkowskich IAAS z prośbą o przetłumaczenie
angielskich definicji na swoje języki, z uwzglę−
dnieniem wszystkich niezbędnych interpretacji,
mających zastosowanie w ich systemach opieki
zdrowotnej. Powstało w ten sposób 11 wersji ję−
zykowych definicji i terminów z zakresu chirurgii
ambulatoryjnej. Autor niniejszej pracy wszedł
w skład zespołu tłumaczy i dokonał próby upo−
rządkowania polskiej terminologii, którą – wraz
ze swoimi uwagami – w skrócie przytacza powy−
żej (tabela 1).

Istotne trudności nazewnicze polegały na
tym, że w Polsce właściwie nie rozróżnia się za−

biegów (procedur) wykonywanych w trybie „am−
bulatoryjnym” w gabinetach lekarskich od
podobnych zabiegów (procedur) przeprowadza−
nych w przychodniach (poradniach) przyszpital−
nych, izbach przyjęć szpitali czy prywatnych kli−
nikach zabiegowych, a tych z kolei – od zabie−
gów w trybie dziennego pobytu. W języku
angielskim istnieją natomiast co najmniej cztery
różne pojęcia, określające zabiegi w trybie „am−
bulatoryjnym”, a mianowicie: surgery (office) pro−
cedure, outpatient procedure oraz ambulatory
surgery (procedure) i day surgery. Tylko dwa
pierwsze odpowiadają chirurgii ambulatoryjnej
w takim znaczeniu, jakie przypisuje się jej w Pol−
sce (świadczenia udzielane w gabinetach lekar−
skich lub przychodniach przyszpitalnych). Za−
biegi tego typu powinny więc zostać uznane za
osobną kategorię, wyraźnie różniącą się od chi−
rurgii ambulatoryjnej rozumianej raczej jako le−
czenie operacyjne w trybie jednodniowego
(dziennego) pobytu pacjenta w odpowiednim
ośrodku lub oddziale.
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Szczepienia przeciw grypie – 
rozmowa z prof. dr. hab. Krzysztofem Simonem*
Influenza vaccination – a conversation with Professor Krzysztof Simon

* Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej we Wrocławiu

1. Czy grypa jest groźną chorobą zakaźną?

Grypa, łac. infuenza, jest oczywiście ostrą
i wysoce zaraźliwą chorobą wirusową, głównie
układu oddechowego, choć nie tylko ze względu
na liczne powikłania dotyczące innych narządów.
Objawy choroby są ogólnie znane zarówno pra−
cownikom służby zdrowia, jak i pacjentom. Nie−
mniej choroba wymaga różnicowania z podobny−
mi chorobami wywołanymi przez kilkadziesiąt in−
nych patogenów, głównie wirusowych, np.
z zakażeniem wirusami paragrypy czy RSV. 

Czynnikiem sprawczym grypy są wirusy z ro−
dziny Orthomyxoviridae: wirus A, B i C. Wirus
A grypy występuje najczęściej i odpowiada za epi−
demie krajowe pojawiające się co 2−3 lata, jak i za
pandemie światowe, które obserwuje się co około
15 lat. Wirus B wywołuje epidemie co około 5 lat,
natomiast rzadko jest przyczyną pandemii. Wirus
C występuje wyłącznie endemicznie, a zakażenia
tym typem przebiegają klinicznie łagodniej. Zwy−
kle większe epidemie są wywołane pojedynczym
serotypem wirusa. Ale zdarza się, szczególnie
w ostatnich latach, że w różnych częściach świata
przyczyną lokalnych epidemii są różne serotypy
wirusa. Ze względu na masowość zachorowań
(w 2000 r. w Polsce zarejestrowano 1 596 914
przypadków grypy), agresywny klinicznie, choć
zwykle krótkotrwały przebieg (5 dni), jak i możli−
wość licznych powikłań, szczególnie u pacjentów
z grup ryzyka (osoby w wieku podeszłym, z pier−
wotnymi i wtórnymi niedoborami odpornościowy−
mi, z przewlekłymi chorobami układu krążenia,
układu oddechowego, nerek, przewlekłymi scho−
rzeniami neurologicznymi oraz niektórymi choro−
bami metabolicznymi), grypa jest chorobą groźną,
o ogromnym znaczeniu społeczno−epidemiolo−
gicznym. Np. tylko w Walii i Anglii w latach 1989−
1990 w związku z grypą zmarło 26 080 osób,
w Polsce w 1997 r. 212 pacjentów. Tak duże roz−
bieżności w ocenie liczby zgonów związanych
z grypą między krajami Europy Zachodniej i Pol−
ską sugerują konieczność usprawnienia naszego
systemu rejestracji zgonów związanych z grypą

czy jej powikłaniami. Bowiem ogólnie wiadomo,
że w okresie epidemii grypy częstotliwość zgonów
z powodu chorób układu oddechowego wzrasta
o około 50%, wzrasta też częstość zgonów z po−
wodu chorób naczyniowych mózgu i serca.

2. Jak jej zapobiegać?

Obecnie profilaktyka grypy opiera się: 
a) profilaktyce nieswoistej, a więc unikaniu kon−

taktów z osoba chorą (wszelkie bariery
ochronne). Jest to dość trudne z uwagi na
szybkość przenoszenia się wirusa (wyliczono
że kichanie przenosi wirus grypy z prędkością
167 km/godz, czyli wirus pokonuje odległość
5 m w ciągu 1/10 s), jak i życie w coraz więk−
szych aglomeracjach miejskich, a więc ko−
nieczność korzystania z komunikacji miejskiej
czy pracy w wieloosobowych grupach; 

b) profilaktyce czynnej, a więc prawidłowo pro−
wadzonych szczepieniach ochronnych;

c) farmakoprofilaktyce: dostępne są już leki,
choć drogie, z grupy inhibitorów neuramini−
dazy czy inhibitorów kanału jonowego, które
hamują replikację wirusa grypy.

3. Czy poleca Pan szczepienia swoim pacjentom?

Naturalnie polecam pacjentom, których konsul−
tuję, różne typy i formy szczepień, w tym szczepie−
nia przeciw grypie. Ponieważ moje zainteresowa−
nia kliniczne i naukowe koncentrują się na pacjen−
tach z przewlekłymi chorobami wątroby o różnej
etiologii i pacjentami z nabytymi niedoborami od−
porności, stąd celowość prowadzenia wszelkich
form profilaktyki w tych grupach pacjentów, w tym
profilaktyki czynnej przeciw wybranym chorobom
zakaźnym, jest szczególnie istotna.

4. Mówi się czasami o szkodliwości szczepień,
są lekarze, którzy się ich obawiają?

Oczywiście praktycznie żadne postępowanie
lekarskie nie jest pozbawione jakiegoś ryzyka.
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Mówienie jednak o szkodliwości wszelkich szcze−
pień jest absolutnym, niedopuszczalnym meryto−
rycznym i moralnym nadużyciem, gdyż u pewnej
grupy lekarzy czy pacjentów może wywoływać
określone wątpliwości − szczególnie, jeśli tego
rodzaju poglądy ubierze się w język tzw. pseudo−
naukowy. Tego rodzaju poglądy prowadzą do za−
niechania czy przerywania cyklów szczepień
ustalonych na całym świecie przez grona eksper−
tów i odpowiednie służby medyczne. Grozi to
i naraża pacjentów na niebezpieczne często
śmiertelne choroby zakaźne. Przecież jeszcze na
początku ubiegłego wieku choroby zakaźne były
główną przyczyną zgonów. W średniowieczu
epidemie dżumy, ospy prawdziwej czy cholery
wyniszczały całe kraje i kontynenty. Właśnie
dzięki, między innymi, szczepieniom ochron−
nym, prowadzonym także u zwierząt, część tych
chorób udało się nawet całkowicie wyelimino−
wać. Niezależnie od powyższych uwag każdy
pacjent musi jednak spełniać określone warunki
bezpiecznego prowadzenia szczepień, czyli mu−
si być odpowiednio zakwalifikowany do szcze−
pień przez odpowiednio wykształconego lekarza.

5. Jak ich przekonać?

Istnieje pakiet szczepień ochronnych obo−
wiązkowych (często różniących się w poszcze−
gólnych krajach), którym pacjenci pod groźbą ka−
ry administracyjnej winni się podporządkować.
Leży to w dobrze pojętym interesie społeczeń−
stwa danego kraju. Istnieją też szczepienia nie−
obowiązkowe, do których lekarze powinni za−
chęcać pacjentów z określonych grup ryzyka na
zachorowanie, u których istnieje ryzyko rozwoju
poważnych powikłań czy nawet zagrożenia ży−
cia. Przykładem jest celowość prowadzenia
szczepień przeciw grypie u pacjentów z przewle−
kłymi chorobami układu oddechowego.

6. Jaką widzi Pan rolę lekarza rodzinnego
w profilaktyce szczepień?

Myślę, że rola lekarza rodzinnego w prowa−
dzeniu szczepień jest podstawowa i to on, oczy−
wiście korzystając z możliwości konsultacji spe−
cjalistycznych w szczególnych przypadkach,

powinien prowadzić i nadzorować program
szczepień obowiązkowych, jak i zalecać szcze−
pienia nieobowiązkowe.

7. Jakie szczepionki są dostępne na polskim
rynku?

Rozumiem że pytanie dotyczy grypy. Wszyst−
kie szczepionki przeciw grypie dostępne na na−
szym rynku (np. Begrivac, Vaxigrip, Fluarix czy
Influvac) są podobnie immunogenne, a więc ma−
ją podobną wysoką skuteczność, i są dobrze tole−
rowane przez pacjentów. Liczba objawów niepo−
żądanych miejscowych czy ogólnych przy stoso−
waniu tych szczepionek jest znikoma.

8. Czy można je porównać? 

Wymienione wyżej szczepionki różnią się
oczywiście sposobem produkcji, zawartością
substancji dodatkowych czy konserwantów. Eu−
ropejska Agencja do Spraw Produktów Medycz−
nych od kilku lata zaleca unikanie środków kon−
serwujących zawierających rtęć, celem zmniej−
szenia potencjalnego ryzyka kumulowania się
rtęci w naszym organizmie, która powoduje
uczulenia i miejscowe odczyny poszczepienne.
Szeroko stosowanym od lat konserwantem przy
produkcji szczepionek jest zwierający rtęć tio−
mersal. W ubiegłym roku z dostępnych na rynku
szczepionek jedynie Begrivac i część preparatów
Vaxigripu nie zawierała jako środka konserwują−
cego preparatów zawierających rtęć.

Z poniższej tabeli wynika, że szczepionki typu
split zawierają mniej ovalbumin, a różnice pomię−
dzy szczepionkami Begrivac, Fluarix, Vaxigrip są
praktycznie pomijalne, zwłaszcza że zawartość
ovalbumin może być zmienna w zależności od
serii szczepionki. Zwraca uwagę niska zawartość
endotoksyn w szczepionce Fluarix, Begrivac, In−
fluvac, a różnice są praktycznie żadne – również
są zmienne w zależności od serii. Zwraca uwagę
również fakt, że coraz więcej szczepionek wypeł−
nia zalecenia EMEA, dotyczące wyeliminowania
z ich składu pochodnej rtęci – tiomersalu. Przy−
pomnę, że pierwszą ze szczepionek przeciwko
grypie, która jest pozbawiona tiomersalu jest Be−
grivac. Szczepionki bez tiomersalu z małą ilością
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Porównanie szczepionek przeciw grypie dostępnych w Polsce

Typ szczepionki Ovalbum* Endotox*

Begrivac Split 11 ng 1 EU
Fluarix Split 10 ng poniżej < 0,5 EU
Influvac podjednostkowa 325 ng 0,9 EU
Vaxigrip Split 11 ng 64 EU

* Badania porównujące 6 szczepionek przeciw grypie w sezonie 1994/95 wg I. Chaloupka i wsp.



ovalbumin i endotoksyn są doskonale tolerowane
i wywołują mniej odczynów poszczepiennych.

9. Ubiegły rok to sezon praktycznie bez szcze−
pień, czyżby ludzie zapomnieli o grypie i jej po−
wikłaniach?

Nie znam statystyk i trudno mi odpowiedzieć
na tak postawione pytanie, którym jestem nieco
zaskoczony. W ubiegłym sezonie wiele osób py−
tało się o możliwość i bezpieczeństwo szczepie−
nia przeciw grypie. Wiem od kolegów prowadzą−
cych punkty szczepień, że pacjenci licznie zgła−
szali się do punktów szczepień przeciw grypie.
Sam też zleciłem wielu osobom te formę profilak−
tyki czynnej przeciw grypie, szczególnie pacjen−
tom z grup wzmożonego ryzyka rozwoju powi−
kłań pogrypowych.

10. Czy Pan szczepi się przeciw grypie?

W przeszłości wiele razy chorowałem na gry−
pę, stąd od lat się szczepię To nie znaczy ze za−
wsze „trafiałem” ze szczepionką w aktualny sero−
typ wirusa grypy.

11. Jeżeli nie jest to tajemnicą, czy zdradzi Pan
nazwę szczepionki?

To nie jest żadna tajemnica. W ubiegłym roku,
zresztą skutecznie, zaszczepiłem się szczepionką
Begrivac, z kilku podstawowych powodów,
o których częściowo wspomniałem wyżej: szcze−
pionka jest równie immunogenna, jak pozostałe
dostępne na rynku, jest doskonale tolerowana,
nie zawiera tiomersalu i wiele milionów osób
skutecznie zaszczepiono tym preparatem rów−
nież w Niemczech.
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Sprawozdanie z X Jubileuszowego Ogólnopolskiego Zjazdu
Studenckich Kół Naukowych Medycyny Rodzinnej 
oraz Kół Nefrologicznych z udziałem lekarzy 
Szklarska Poręba, 18–21 kwietnia 2002 r.

Report on the 10th National Conference 
of the Medical Student Research Groups and Young Doctors 
Szklarska Poręba, 18–21 April 2002 

AGNIESZKA MASTALERZ−MIGAS

Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

W dniach 18–21 kwietnia 2002 r. w Szklarskiej
Porębie odbył się X Jubileuszowy Ogólnopolski
Zjazd Studenckich Kół Naukowych Medycyny Ro−
dzinnej oraz Kół Nefrologicznych z udziałem leka−
rzy. Tegoroczny Zjazd miał wyjątkowy charakter ze
względu na obchodzony Jubileusz Dziesięciolecia.

Zjazd odbywał się w przepięknie położonym
Ośrodku Konferencyjno−Szkoleniowym Politech−
niki Wrocławskiej „Radość” oraz w Ośrodku Reha−
bilitacji KRUS. Rozpoczął się w czwartek wieczo−
rem uroczystą kolacją. Już od godzin porannych
przyjeżdżali goście i uczestnicy z całego kraju. 

Na kolacji Pan Profesor Andrzej Steciwko,
Przewodniczący Komitetu Naukowego i Organi−
zacyjnego Zjazdu, powitał wszystkich gości i do−
konał uroczystej inauguracji zjazdu. Kolacja
trwała do późnych godzin wieczornych, pozwo−
liła na nawiązanie nowych znajomości oraz od−
świeżenie przyjaźni z poprzednich zjazdów.

W piątek od rana do wieczora trwały obrady.
Wykład inauguracyjny nt. „Historia dziesięciu
Ogólnopolskich Zjazdów Studenckich Kół Nau−
kowych” wygłosił prof. Andrzej Steciwko. Na−
stępnie zostały wygłoszone wykłady programowe
przez dr. Pawła Syzdóła z Oddziału Chorób We−
wnętrznych i Kardiologii ze Stacją Dializ Woje−
wódzkiego Szpitala Chirurgii Urazowej w War−
szawie nt. „Zaburzenia lipidowe a choroby nerek.
Choroba niedokrwienna zakrzepowo−zatorowa
nerek”, przez doc. Jacka Imielę z I Oddziału We−
wnętrznego i Nefrologii Centralnego Szpitala Ko−
lejowego w Warszawie nt. „Stabilna choroba
wieńcowa u chorych z przewlekłą niewydolno−
ścią nerek” oraz przez prof. Zygmunta Zdrojewi−
cza z Katedry i Kliniki Endokrynologii AM we
Wrocławiu nt. „Leczenie zaburzeń erekcji –

współczesny stan wiedzy”. W tym dniu odbyły
się również trzy sesje prac naukowych – dwie ne−
frologiczne (transplantologia i dializoterapia) oraz
jedna medycyny rodzinnej (okulistyka w praktyce
lekarza rodzinnego).

Niespodziewanym i niezwykle miłym gościem
był Profesor Wacław Kornaszewski, absolwent
Akademii Medycznej we Wrocławiu, obecnie pro−
fesor uniwersyteckiej kliniki w Kiszasie (Zair), prze−
bywający w tym czasie w Polsce. Profesor wygło−
sił bardzo ciekawy wykład nt. problemów, z jakimi
zmaga się lekarz w krajach tropikalnych. Swoją
obecnością na Zjeździe zaszczycił nas również
Profesor Tadeusz Kozielec, Kierownik Katedry i Za−
kładu Medycyny Rodzinnej PAM w Szczecinie.

W piątkowy wieczór wszyscy bawili się przy
ognisku piekąc kiełbaski. Pan dr Jarosław Drob−
nik z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej AM
we Wrocławiu, dyrektor Wydziału Zdrowia Urzę−
du Wojewódzkiego woj. dolnośląskiego, swoim
wykładem nt. „Orzecznictwo w praktyce lekarza
rodzinnego” wzbudził dyskusję i lawinę pytań
dotyczących praktycznych aspektów orzekania
w pracy lekarza.

Sobota również była dniem wypełnionym na−
uką. Obrady rozpoczęły się od wykładów progra−
mowych. Jako pierwszy wystąpił dr n. med. Artur
Fuglewicz z Kliniki Kardiologii Wojskowego Szpi−
tala Klinicznego we Wrocławiu z niezmiernie
ciekawym wykładem nt. „Leczenie migotania
przedsionków w praktyce lekarza rodzinnego”,
a następnie doc. Jacek Imiela z wykładem „Nie−
wydolność serca u chorych z przewlekłą niewy−
dolnością nerek” oraz prof. Andrzej Steciwko
z wykładem „Zastosowanie erytropoetyny w ne−
frologii, onkologii i inne – fakty i mity”.
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Następnie odbyła się sesja prac naukowych
z medycyny rodzinnej, a po obiedzie wykłady
programowe wygłosili: prof. Andrzej Steciwko nt.
„Rzadkie postacie przewlekłego kłębuszkowego
zapalenia nerek” oraz „Nefropatia zaporowa jako
problem diagnostyczny wymagający dobrej
współpracy lekarza rodzinnego i nefrologa” oraz
dr n. med. Paweł Syzdół nt. „Nefropatia cukrzy−

cowa – spojrzenie internisty”. W sesji prac nau−
kowych zaprezentowano prace z zakresu nefrolo−
gii pediatrycznej. 

Wieczorem odbył się bankiet w Ośrodku Reha−
bilitacji KRUS. Podczas bankietu wychowankowie
Pana Profesora Andrzeja Steciwko oraz studenci
z Koła Naukowego, które prowadzi, przygotowali
niespodziankę – Profesor otrzymał piękny dyplom
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Podczas obrad sala była
pełna

Na zdjęciu (od lewej): dr med. Jacek Imiela, 
prof. Andrzej Steciwko, dr med. Paweł Syzdół, 
lek. Rafał Płaksej, prof. Zygmunt Zdrojewicz

Po wisiłku naukowym czas na
relaks przy grillu. Na zdjęciu
członkowie Komitetu Organi−
zacyjnego (od lewej): Wojtek
Kluz, Marta Kluz, Ewa Fluder,
Monika Melon, Radek Fluder



z podziękowaniami za wieloletnią pracę na rzecz
studenckiego ruchu naukowego, tort oraz wspa−
niałą pamiątkę – fontannę wykutą w granicie, która
obecnie zdobi biurko w gabinecie Profesora. 

Zainaugurowana w tak uroczysty sposób za−
bawa, przy doskonałym zespole muzycznym,
trwała niemal do białego rana.

W niedzielę po śniadaniu odbyły się dwie se−
sje prac naukowych (nefrologiczna – nefropatie
oraz medycyny rodzinnej). Zjazd zakończył się
niedzielnym obiadem.

W Zjeździe wzięło udział ponad 160 uczestni−
ków z całej Polski, wśród nich zarówno studenci,
jak i lekarze. Reprezentowane były niemal wszy−
stkie ośrodki akademickie (Warszawa, Gdańsk,
Szczecin, Łódź, Poznań, Białystok, Lublin, Kato−
wice, Zabrze oraz oczywiście Wrocław), a także
wiele ośrodków pozaakademickich.

Nad organizacją Zjazdu i jego prawidłowym
przebiegiem czuwał Komitet Organizacyjny
w składzie: Przewodniczący: prof. dr hab. Andrzej
Steciwko, Wiceprzewodnicząca: lek. Agnieszka
Mastalerz−Migas, Skarbnik: lek. Jarosław Drobnik,
Sekretarz: lek. Krzysztof Lewandowski, członko−
wie: Ewa Fluder, Radosław Fluder, Monika Melon,
Aleksandra Wędzina, Agnieszka Jankowska, Do−
rota Kozioł, lek. Barbara Rejman−Gruszka, lek.
Wojciech Kluz, Monika Dejlich, Konstancja For−
nalczyk, Joanna Jurowska−Liput, dr n. med. An−
drzej Morawski, lek. Iwona Hełminiak

Komitet Naukowy Zjazdu w składzie: Przewo−
dniczący: prof. dr hab. Andrzej Steciwko (Wro−
cław), członkowie: dr n. med. Jacek Imiela (War−
szawa), prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski (Wro−
cław), prof. dr hab. Bolesław Rutkowski (Gdańsk),
prof. dr hab. Zenon Szewczyk (Wrocław), prof. dr
hab. Piotr Szyber (Wrocław), prof. dr hab. Zyg−
munt Zdrojewicz (Wrocław) przyznał wyróżnie−
nia za najlepsze prace wygłoszone na Zjeździe.

Wyróżnienia przyznane podczas
X Jubileuszowego Ogólnopolskiego
Zjazdu Studenckich Kół Naukowych
Medycyny Rodzinnej oraz Kół 
Nefrologicznych z udziałem 
lekarzy Szklarska Poręba, 
18–21 kwietnia 2002 r.

Kategoria: Praca oryginalna z nefrologii

1. Ślozowski P., Budryszek I., Tejchman K., Tu−
rowska J., Wiśniowski M.

Wpływ opóźnionego podjęcia czynności ner−
ki przeszczepionej (DGF) na jej funkcje w termi−
nie odległym

Klinika Chirurgii Ogólnej i Transplantacyjnej
PAM w Szczecinie

Kierownik Kliniki: dr hab. n. med. Marek
Ostrowski

Opiekun koła: lek. Jerzy Sieńko

2. Lesik M., Kwieciński R., Piskorowska−Pliś A.
Ocena podstawowych badań laboratoryjnych

oraz wybranych objawów niepożądanych w cza−
sie hemodializy u pacjentów leczonych hemo−
dializami w grupie poniżej i powyżej 60 r.ż.

Oddział Nefrologii i Stacja Dializ Wojewódz−
kiego Centrum Medycznego w Opolu

Ordynator Oddziału: dr n. med. Ryszard
Kwieciński

3. Batko T., Maternik M.
Obraz ultrasonograficzny tarczycy u dzieci

i młodych dorosłych dializowanych w Klinice
Nefrologii Dziecięcej Akademii Medycznej
w Gdańsku

Studenckie Koło Naukowe przy Klinice Nefro−
logii Dziecięcej AMG 

Kierownik Kliniki: dr med. Ewa Marczak
Opiekunowie koła: dr Wojciech Kosiak, dr

Piotr Czarniak

4. Kuliczkowska J., Bekisz N., Szymonik J., Pe−
tryszyn P.

Czy rodzaj terapii immunosupresyjnej ma
wpływ na masę ciała i zaburzenia lipidowe
u chorych po przeszczepieniu nerki?
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Studenci z Koła Naukowego, które prof. Andrzej Ste−
ciwko prowadzi od wielu lat dziękują Mu za życzli−
wość i poświęcenie dla studenckiego ruchu nauko−
wego



Studenckie Koło Naukowe przy Katedrze i Kli−
nice Nefrologii i Medycyny Transplantacyjnej AM
we Wrocławiu

Kierownik: prof. dr hab. Marian Klinger
Opiekun pracy: dr n. med. Maria Magott

5. Kania M., Hołowiecka A., Rozmus W.
Zmiany parametrów odżywienia u chorych

z przewlekłą niewydolnością nerek w ciągu
12 miesięcy hemodializoterapii

Koło Naukowe STN przy Katedrze i Klinice
Nefrologii, Endokrynologii i Chorób Przemiany
Materii, Śl. AM

Kierownik: prof. dr hab. n. med. Andrzej Więcek
Opiekun koła i pracy: dr n. med. Jerzy Chudek

6. Furman K., Zalewski G., Borawski J., Myśli−
wiec M., Chlabińska I.

Stężenie hemoglobiny a kwasica metabolicz−

na u pacjentów dializowanych: ocena we krwi
tętniczej i żylnej

Klinika Nefrologii i Chorób Wewnętrznych
Akademii Medycznej w Białymstoku

Kierownik Kliniki: prof. M. Myśliwiec
Opiekun koła: dr J. Borawski

7. Kopeć P., Kułach A., Zarzecki M., Hoło−
wiecka A., Kania M., Kukla M., Machała L., Pyda
M., Rozmus W., Szpak S.

Ocena opieki nefrologicznej chorych z prze−
wlekłą niewydolnością nerek w okresie przeddia−
lizacyjnym na obszarze Górnego Śląska

Koło Naukowe STN przy Katedrze i Klinice
Nefrologii, Endokrynologii i Chorób Przemiany
Materii, Śl. AM

Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. An−
drzej Więcek

Opiekun koła i pracy: dr n. med. Jerzy Chudek
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Prof. A. Steciwko 
w otoczeniu studentów
oraz opiekunów Koła
Naukowego Medycyny
Rodzinnej

Laudację na cześć 
Profesora wygłasza
Dariusz Lewera



Kategoria: Praca oryginalna 
z medycyny rodzinnej

1. Lisienko J., Bielewska K., Majchrzycka I., Si−
korska P., Ślozowski P., Tejchman K.

Ocena poziomu ambulatoryjnej opieki diabe−
tologicznej oraz stopnia edukacji chorych na cu−
krzycę

Studenckie Koło Diabetologiczne przy Klinice
Endokrynologii, Nadciśnienia Tętniczego i Cho−
rób Przemiany Materii PAM

Opiekun: dr hab. n. med. Liliana Majkowska

2. Kielar J., Olesińska M., Wiśniewska B.
Problem zaburzeń snu u studentów Akademii

Medycznej we Wrocławiu
Studenckie Koło Naukowe przy Katedrze i Za−

kładzie Medycyny Rodzinnej AM we Wrocławiu
Kierownik: Prof. dr hab. Andrzej Steciwko

3. Herczyński D.
Samoleczenie infekcji górnych dróg oddecho−

wych przez pacjentów poradni Podstawowej
Opieki Zdrowotnej

Zakład Medycyny Rodzinnej Akademii Me−
dycznej w Łodzi, Studenckie Koło Naukowe przy
Zakładzie Medycyny Rodzinnej AM w Łodzi. 

Opiekun koła: dr n. med. Przemysław Kardas
Kierownik: prof. dr hab. med. E. Ratajczyk−Pa−

kalska

4. Janota E., Lewandowska E.
Ocena wybranych zachowań zdrowotnych

u pacjentów z chorobami układu krążenia leczo−
nych w praktykach lekarzy rodzinnych

SKN przy Katedrze i Zakładzie Medycyny Ro−
dzinnej PAM w Szczecinie

Kierownik: prof. dr hab. Tadeusz Kozielec
Opiekun: dr med. Beata Karakiewicz

Kategoria: Praca poglądowa 
z medycyny rodzinnej 

1. Fornalczyk K., Dejlich M. 
Bakteriofagi – alternatywa antybiotykoterapii
Studenckie Koło Naukowe, Katedra i Zakład

Medycyny Rodzinnej AM
Kierownik i opiekun koła: prof. dr hab. An−

drzej Steciwko

2. Białek A., Leszczyńska A., Szczepaniak K.
Diagnostyka obrazowa guzów przestrzeni za−

otrzewnowej u dzieci
Studenckie Koło Naukowe Radiologii Pedia−

trycznej przy Klinice i Katedrze Chirurgii Pedia−
trycznej AM we Wrocławiu

Opiekun: dr n. med. Urszula Dorobisz

3. Fluder R., Fluder E.
Utrudnienia kontaktu lekarz–niesłyszący.

Próba ustalenia sześciu najbardziej przydatnych
dla lekarza rodzinnego znaków języka migowego

Studenckie Koło Naukowe przy Katedrze i Za−
kładzie Medycyny Rodzinnej AM we Wrocławiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko
Studenckie Koło Naukowe przy Klinice Otory−

nolaryngologii AM we Wrocławiu 
Opiekun dr n. med. Jolanta Kuźniar

Atmosfera zjazdu była wspaniała, poziom me−
rytoryczny wygłoszonych wykładów programo−
wych oraz prezentowanych prac był bardzo wy−
soki, a uczestnicy mieli okazję połączyć naukę
z zabawą.

Organizatorzy pragną serdecznie podzięko−
wać wszystkim zaproszonym gościom i uczestni−
kom za uświetnienie zjazdu swoją obecnością.
Dziękujemy również hojnym sponsorom, bez
których impreza ta nie mogłaby się odbyć.

Zapraszamy serdecznie do udziału w przy−
szłorocznym, XI Zjeździe SKN.

Zdjęcia wykonał lek. Krzysztof Lewandowski
Więcej zdjęć ze zjazdu, a także tematy wygło−

szonych prac oraz inne informacje dotyczące zja−
zdu znajdują się na stronie internetowej: www.
zmr.am.wroc.pl/stn.html
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Podczas balu prof. Andrzej Steciwko, przewodniczą−
cy Komitetu Naukowego i Organizacyjnego, składa
podziękowania sponsorom zjazdu
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Sprawozdanie z 7 Ogólnopolskiej Konferencji 
„Jakość w opiece zdrowotnej”, 
Kraków, 22–24 kwietnia 2002 r.

Report on the 7th Polish Conference on 
„Quality in Health Care”, Cracow, 22–24 April 2002

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

W dniach 22–24 kwietnia 2002 r. odbyła się
w Krakowie już siódma Konferencja poświecona
zagadnieniom dotyczącym jakości w służbie
zdrowia organizowana przez Centrum Monitoro−
wania Jakości (CMJ). 

W tym roku tematami głównymi były: Błędy
postępowania medycznego, Kierunki rozwoju sy−
stemów zapewnienia jakości, Zapewnienie jako−
ści a integracja z Unią Europejską, Niepożądane
działanie leków, Pacjent jako podmiot opieki
zdrowotnej, Podejmowanie decyzji w oparciu
o dane, Zewnętrzne systemy zapewnienia jako−
ści, Akredytacja zakładów podstawowej opieki
zdrowotnej, Programy edukacyjne na rzecz po−
prawy jakości, Ocena jakości opieki medycznej
z perspektywy towarzystw ubezpieczeniowych,
Ocena technologii medycznych jako element
podejmowania decyzji o zakresie świadczeń, Fi−
nansowanie świadczeń w oparciu o wdrażane
wytyczne postępowania medycznego. Poza tym
w ramach Konferencji odbyło się Europejskie Fo−
rum Akredytacji (spotkanie przedstawicieli insty−
tucji akredytujących).

W sumie miało miejsce dziesięć sesji, a obra−
dy toczyły się na 2 salach Nowohuckiego Cen−
trum Kultury równocześnie.

Podczas ceremonii otwarcia mieliśmy okazję
wysłuchać Michała Bedlickiego (zastępcy dyrek−
tora CMJ), Marka Labona (Prezydenta Towarzy−
stwa Promocji Jakości, TPJ), Prof. Rafała Niżan−
kowskiego (TPJ), Andrzeja Zolla (Rzecznika Praw
Obywatelskich), Michała Żemojdę (z Urzędu
Nadzoru Ubezpieczeń Zdrowotnych), Isufa Kalo
(ze Światowej Organizacji Zdrowia, WHO), Ma−
riusa Buitinga (z Europejskiego Towarzystwa Ja−
kości w Opiece Zdrowotnej, ESQH).

Poza licznymi uczestnikami z kraju zaproszo−
no gości z zagranicy. Mieliśmy przyjemność
wziąć udział w wykładach: Johna F. Helfricka

z Join Comission on Accreditation of Healthcare
Organizations z USA (Rola akredytacji w zapo−
bieganiu błędom medycznym, Akredytacja: po−
tężne narzędzie do doskonalenia jakości i bez−
pieczeństwa opieki medycznej, Podstawowa
opieka zdrowotna: czy może być efektywnie
akredytowana?); Angeli Coulter – Dyrektora Pic−
ker Institute Europe z Oxfordu (Koncentracja na
osobie pacjenta: opinia pacjenta jako narzędzie
wprowadzania zmian); Karla Goran Thorngrena
ze Szpitala Uniwersyteckiego w Lund w Szwecji
(Rejestr Standarized Audit of Hip Fracture in Euro−
pe); Donalda Goldmanna z Harvard Medical
School w USA (Poprawa jakości w oparciu o do−
wody naukowe, Systemy oceny jakości szpitali
w Stanach Zjednoczonych); Charlesa Shawa
z CASPE Fund w Wielkiej Brytanii (Zewnętrzne
systemy oceny jakości), Gordona Mitchella z He−
alth Quality Service w Wielkiej Brytanii (Certyfi−
kat ISO czy akredytacja – co jest lepsze?); Stuarta
Whittakera z the Council for Health Services Ac−
creditation of Southern Africa (Monitorowanie
poprawy: tworzenie wskaźników na podstawie
standardów systemowych i procesów opieki wy−
sokiej jakości); Andrew Dillona z National Institu−
te for Clinical Excellence NICE z Londynu (HTA
w Wielkiej Brytanii).

Niezauważone nie mogą pozostać też wystą−
pienia Krystyny Sienkiewicz ze Stowarzyszenia
Praw Ubezpieczonych czy Michała Bedlickiego
z CMJ (Zespół Akredytacji – pierwsze 100 proce−
dur akredytacyjnych za nami!!!).

Warto zaznaczyć, że osobną sesję poświęco−
no problemom jakości w opiece pielęgniarskiej,
a w niej m.in. czynnikom warunkującym jakość
kształcenia podyplomowego pielęgniarek, za−
rządzaniu przez jakość w praktyce pielęgniarek,
błędom postępowania pielęgniarskiego, ocenie
jakości opieki pielęgniarskiej na przykładzie wy−

PL
IS

SN
15

08
−2

12
1



branych standardów oraz roli pielęgniarek i po−
łożnych w zapewnieniu odpowiedniego poziomu
jakości w opiece zdrowotnej.

W drugim dniu konferencji miało miejsce roz−
danie nagród „Newsweeka” i Towarzystwa Promo−
cji Jakości, będące podsumowaniem pierwszego
w Polsce Rankingu Szpitali. Nie zabrakło tu akcen−
tu wrocławskiego i nagrody dla Kliniki Kardiologii
Wojskowego Szpitala Klinicznego kierowanego
przez Profesora dr. hab. Waldemara Banasiaka.

Drugiego dnia Konferencji miało także miej−
sce walne zgromadzenie Towarzystwa Promocji
Jakości, funkcjonującego przy Centrum Monito−
rowania Jakości.

Konferencji towarzyszyło spotkanie przedsta−
wicieli krajów Europy Centralnej i Wschodniej,
które zainteresowane są rozpoczęciem procesu
akredytacji, nazwane „Akredytacja dla Początku−
jących”. 

Na podkreślenie niewątpliwie zasługuje fakt
rozpoczęcia prac nad programem akredytacji pla−
cówek podstawowej opieki zdrowotnej. Bazą dla
jego powstania stały się doświadczenia Join Com−
mission on Accreditation of Health Care Organi−
zations oraz standardy zawarte w Comprehensive

Accreditation Manual for Ambulatory Care. Pilo−
tażowy projekt zostanie przeprowadzony już we
wrześniu tego roku przy udziale 58 lekarzy ro−
dzinnych i 36 praktyk z całego kraju. 

Międzynarodowy charakter spotkania nauko−
wego zaowocował niezwykle interesującymi dys−
kusjami podczas spotkań nieformalnych, jak cho−
ciażby bankiet w Nowohuckim Centrum Kultury.
Rozmach tego przyjęcia sprzyjał dalszym rozwa−
żaniom na temat wyższości procesu akredytacji
nad ISO, czy mnogości i przyczyn błędów lekar−
skich, a także funkcjonowania Centrum Monito−
rowania Jakości.

Kolejne, już ósme, spotkanie z członkami zes−
połu prowadzącego akredytacje szpitali, a wkrót−
ce placówek podstawowej opieki zdrowotnej,
jest planowane na 9–11 kwietnia 2003 r., ma do−
tyczyć wpływu informacji na jakość opieki me−
dycznej, połączone będzie z Europejskim Forum,
a jego główne tematy to: Systemy informatyczne
w ochronie zdrowia w krajach europejskich,
Wiarygodność źródeł informacji medycznej, In−
ternet dla lekarzy i pacjentów, Podejmowanie de−
cyzji w oparciu o dane, Etyczne aspekty informo−
wania pacjentów.  
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W dniach od 30 kwietnia do 3 maja br. miała
miejsce 5. Ogólnoświatowa Konferencja Medy−
cyny Wiejskiej – tym razem w australijskim Mel−
bourne. Mimo panującej już w stanie Victoria je−
sieni gorące słońce nie opuściło nas podczas
obrad nawet na jeden dzień.

Temat przewodni konferencji to: Pracując ra−
zem: Społeczności, Fachowcy i Usługi. Dyskusje
zarówno podczas sesji plenarnych, jak i te w kulu−
arach dotyczyły współpracy między wszystkimi
profesjonalistami w środowisku wiejskim.

Ceremonię otwarcia uświetnili swoimi wystą−
pieniami: Roger Strasser (Przewodniczący Komi−
tetu Organizacyjnego), Michael Boland (Przewo−
dniczący Światowej Organizacji Narodowych
Kolegiów i Stowarzyszeń Praktyki Ogólnej/Medy−
cyny Rodzinnej – WONCA), Caroline Briggs
(członkini aborygeńskiego plemienia Bunurong),
Lexia Bryant (Przewodnicząca Komitetu Nauko−
wego) oraz Steve Bracks (Premier stanu Victoria).

W atmosferę rdzennej kultury australijskiej
wprowadziła nas ceremonia oczyszczenia, którą
zaprezentowali aborygeńscy tancerze. Podczas
wieczornego bankietu mieliśmy okazję poznać
się bliżej oraz zawrzeć nowe nie tylko zawodowe
kontakty.

Kolejny dzień konferencji, ale pierwszy dzień
obrad, rozpoczął się uroczystym śniadaniem, zor−
ganizowanym przez Wydział Wiejski Królewskie−
go Kolegium Lekarzy Ogólnych. 

Wykłady wprowadzające zaprezentowali: Pat
Anderson z National Aboriginal Community Con−
trolled Health Organization (NACCHO), która za−
akcentowała główne problemy społeczności abo−
rygeńskich, Don Nutbeam – Dyrektor Zdrowia
Publicznego Wydziału Zdrowia w Wielkiej Bryta−
nii – mówił o doświadczeniach dotyczących me−
dycyny wiejskiej w Wielkiej Brytanii, Bruce Cha−
ter z WHO−WONCA Co−Sponsor Consultation –

określił wspólny plan działania WHO i WONCA
dotyczące problemów zdrowia na wsi.

Główne tematy sesji w tym dniu dotyczyły:
miejsca kobiet w medycynie wiejskiej, ludności
aborygeńskiej, współzależności między środowi−
skiem wiejskim i miejskim, możliwości wymiany
informacji między środowiskiem wiejskim i miej−
skim, problemów edukacji w medycynie wiejskiej. 

W przerwach między sesjami obradowała
WONCA Rural Women’s Working Party, gdzie
ustalano dalszy zakres prac tej organizacji, która
zrzesza kobiety pracujące w medycynie wiejskiej
na całym świecie.

Po popołudniowej herbacie podzielono nas
na kilkunastoosobowe grupy, tzw. Wioski. Pod−
czas obrad każdej z Wiosek dyskutowaliśmy nad
tym, co nas najbardziej poruszyło podczas pre−
zentacji danego dnia, co jest najistotniejsze dla
ogółu medycyny wiejskiej, co należy zmienić.

Wieczór pierwszego dnia obrad został uświet−
niony bankietem z okazji 30−lecia istnienia
WONCA.

Drugi dzień Konferencji rozpoczęło uroczyste
śniadanie połączone z omawianiem zagadnień
dotyczących „konsumentów” wiejskiej opieki
zdrowotnej. Natomiast wykłady wprowadzające
wygłosili: John Thwaites (Premier Stanu Victoria
oraz Stanowy Minister Zdrowia), który mówił
o zmianach w medycynie wiejskiej stanu Victo−
ria, Florence Manguyu (Prezydent Medical Wo−
men’s International Association), która poruszyła
globalne aspekty medycyny wiejskiej z perspekty−
wy kobiet, Michael Boland (Prezydent WONCA),
który analizował rolę lekarzy wiejskich w zespole
opieki zdrowotnej, Roger Rosenblatt (z Katedry
Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu w Waszyngto−
nie), który przedstawił błyskotliwy wykład na te−
mat globalnych problemów środowiska w aspek−
cie lekarzy i medycyny wiejskiej.
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Tematy główne sesji nie odbiegały od zaga−
dnień z dnia poprzedniego. Warta zaakcentowa−
nia jest jednak dodatkowa sesja „Sieć, droga, mą−
drość” prowadzona przez aborygeńskiego uzdro−
wiciela Kakkib li’Dthia Warrawee’a, poświęcona

spojrzeniu na Australię, jej medycynę i edukację
oczami rdzennego mieszkańca tego kontynentu.

Po obradach spotkaliśmy się podobnie jak
dnia poprzedniego w naszych Wioskach, a wie−
czorem na folkowych tańcach australijskich, zor−
ganizowanych przez gospodarzy.

Podczas tych dwóch dni obrad mieliśmy moż−
liwość uczestniczyć w warsztatach poświeco−
nych doskonaleniu umiejętności praktycznych
(zajęcia fantomowe), symulacji wypadków, sy−
mulacji pomocy samolotowej.

Trzeci dzień obrad rozpoczęło śniadanie
WONCA Women in Rural Practice. Wykłady
wprowadzające, a raczej już podsumowujące
Konferencję, wygłosili: Helen Caldicott (z Physi−
cians for Social Responsibility), która mówiła
o problemach zagrożenia bronią nuklearną
w aspekcie społeczności wiejskich, James Fitz−
patrick (student medycyny i „Młody Australij−
czyk Roku 2001”), który przedstawił organizację
studencką działającą w środowiskach wiejskich
oraz jeden z programów poznania i pomocy
ludności wiejskiej, M.K. Rajakumar (były Prezy−
dent WONCA), który zaprezentował wykład
o opiece zdrowotnej na wsi w świetle globalnej
sprawiedliwości, Kay Patterson (Minister Zdro−
wia Australii), która mówiła o wiejskim zdrowiu
w Australii.

Ostatni dzień Konferencji różnił się znacząco.
Po wykładach porannych miały miejsce obrady
nad treścią Manifestu, którego opracowanie było
jednym z celów głównych Konferencji.

Manifest zaprezentowano podczas ceremonii
zamknięcia Konferencji, wtedy też przedstawio−
no zaproszenie na następną 6. Ogólnoświatową
Konferencję Medycyny Wiejskiej w hiszpańskim
Santiago de Compostela oraz 17. Ogólnoświato−
wą Konferencję w Orlando, w USA. Na ręce Ro−
gera Strassera przekazano też postanowienia
organizacji ds. Kobiet działającej przy WONCA.

Trudno wyobrazić sobie lepsze miejsce niż
kosmopolityczne Melbourne dla ogólnoświato−
wej konferencji i trudno o lepsze miejsce dysku−
sji nad rozwojem medycyny wiejskiej niż Austra−
lia, gdzie odległość do najbliższego ośrodka
zdrowia może wynosić nawet 600 km. 
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