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Słowo wstępne

W niniejszym numerze kwartalnika POLSKA MEDYCYNA RODZINNA przedstawia−
my Państwu niezmiernie ciekawe prace poglądowe, dotyczące m.in. powikłań chemio−
terapii przeciwnowotworowej, bielactwa nabytego, zakażeń wirusami hepatotropowy−
mi, zagrożeń zdrowia w sportach nurkowych. Nie zabrakło tu również interesujących
prac oryginalnych, np. na temat przemocy wobec dzieci, współpracy między lekarzami
podstawowej opieki zdrowotnej a specjalistami w opinii lekarzy rodzinnych i ich pa−
cjentów. Prezentujemy Państwu także pracę kazuistyczną dotyczącą wystąpienia psy−
chozy u pacjentki z toczniem rumieniowatym i zespołem Sjögrena. W tym zeszycie
kwartalnika znajdą Państwo również obszerne sprawozdania z najciekawszych zjazdów
krajowych i zagranicznych, w tym przede wszystkim z II Zjazdu Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej wraz z bogatą dokumentacją zdjęciową.

Życząc miłej lektury, zachęcam do nadsyłania prac, zwłaszcza oryginalnych i kazui−
stycznych, ale także oczywiście prac poglądowych.

Pragnę również w tym miejscu z okazji nadchodzących Świąt Bożego Narodzenia
i Nowego Roku 2003 w imieniu swoim oraz Redakcji złożyć wszystkim członkom Ko−
mitetu Naukowego, Czytelnikom, Prenumeratorom, członkom Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej najserdeczniejsze życzenia zdrowia, radości, spełnienia wszelkich
marzeń, zarówno w życiu osobistym i zawodowym.

Redaktor Naczelny
Andrzej Steciwko



W związku ze zbliżającymi się Świętami Bożego Narodzenia i nadejściem Nowego 2003 Roku, z którym
„Polska Medycyna Rodzinna” wkroczy w piąty rok istnienia kwartalnika, Redakcja pragnie złożyć najser−
deczniejsze podziękowania Recenzentom, których pracy zawdzięczamy wysoki poziom merytoryczny
i stylistyczny publikowanych prac. 
Wszystkim Recenzentom dziękujemy za bezinteresownie poświęcony czas, za rzetelne i cenne uwagi, li−
czymy na dalszą owocną współpracę w przyszłości.

Poniżej zamieszczamy listę osób, które recenzowały nadesłane prace w latach 2001–2002:

Prof. dr hab. Eugeniusz Baran
Prof. dr hab. Marian Klinger
Prof. dr hab. Irena Choroszy−Król
Prof. dr hab. Andrzej Wardyn
Dr hab. Marek Bochnia
Prof. dr hab. Halina Hańczyc
Prof. dr hab. Leszek Paradowski
Prof. dr hab. Krzysztof Simon
Prof. dr hab. Zenon Szewczyk
Prof. dr hab. Alicja Chybicka
Prof. dr hab. Maria Podolak−Dawidziak
Prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski
Prof. dr hab. Piotr Szyber
Prof. dr hab. Wiesław Prusek
Prof. dr hab. Józef Małolepszy
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko
Dr hab. Jerzy Błaszczuk
Prof. dr hab. Krystyna Łoboz−Grudzień
Prof. dr hab. Jan Łazowski
Prof. dr hab. Zygmunt Zdrojewicz
Prof. dr hab. Wanda Lubczyńska−Kowalska
Prof. dr hab. Andrzej Kübler
Dr hab. Jerzy Leszek
Dr n. med. Andrzej Morawski

Z serdecznymi życzeniami dalszych sukcesów

Redaktor Naczelny 
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko
wraz z zespołem



KOMUNIKAT I

Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
Stowarzyszenie Przyjaciół Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych
Studenckie Koło Naukowe Medycyny Rodzinnej

serdecznie zapraszają do wzięcia udziału w

XI Ogólnopolskim Zjeździe Studenckich Kół Nefrologicznych
oraz Kół Medycyny Rodzinnej z udziałem lekarzy
25–27.04.2003 r.
Hotel „Nasz Dom” w Polanicy Zdroju

Tematyka Zjazdu:
Nefrologia:

Ostre i przewlekłe kłębuszkowe zapalenia nerek
Śródmiąższowe zapalenia nerek
Ostra i przewlekła niewydolność nerek
Terapia nerkozastępcza: dializa otrzewnowa, hemodializa, transplantacja nerek
Nefropatia nadciśnieniowa, cukrzycowa – etiopatogeneza, diagnostyka, leczenie
Tematy różne.

Medycyna rodzinna:
Postępy interny, pediatrii, chirurgii i ginekologii/położnictwa w aspekcie praktyki lekarza rodzinnego
Psychologiczna i etyczna strona zawodu lekarza
Tematy różne.

Termin nadsyłania zgłoszeń i streszczeń upływa 28 lutego 2003 r.
Karty zgłoszeń wraz z kopią dowodu wpłaty oraz streszczenia (z kopią na dyskietce 3,5”) prosimy prze−

syłać listownie lub pocztą elektroniczną na adres Komitetu Organizacyjnego.

Opłata zjazdowa wynosi 200 zł. 
W ramach opłaty zjazdowej Komitet Organizacyjny zapewnia Uczestnikom noclegi, pełne wyżywienie,

udział w sesjach naukowych, materiały zjazdowe oraz udział w imprezach towarzyszących (uroczy−
sta kolacja, ognisko, bal).

Wymogi dotyczące streszczeń, karta zgłoszenia oraz szczegółowe informacje dotyczące Zjazdu dostępne
będą wkrótce na stronie internetowej: www.zmr.am.wroc.pl/stn.html 

Wpłat prosimy dokonywać na konto Stowarzyszenia Przyjaciół Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych:
IBAN PL 82 144011560000000001438794 (bez spacji i myślników)

Przewodniczący Komitetu Naukowego i Organizacyjnego:
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Adres do korespondencji: Kontakt w sprawach organizacyjnych:
Komitet Organizacyjny XI Ogólnopolskiego Zjazdu SKN Agnieszka Jankowska
Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej AM tel. kom. 0502−72−11−55
ul. Syrokomli 1, 51−141 Wrocław e−mail: abjankowska@wp.pl
tel: (071) 325 51 26, fax: (071) 325 43 41
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KOMUNIKAT I

Serdecznie zapraszamy do udziału w IV Konferencji Naukowo−Szkoleniowej
POLSKIEGO TOWARZYSTWA PATOGENEZY I TERAPII OTYŁOŚCI

Epidemie XXI wieku – otyłość, cukrzyca, choroby układu krążenia
i osteoporoza. Od patogenezy do prewencji i terapii 
organizowanej przez:

Polskie Towarzystwo Patogenezy i Terapii Otyłości, Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej, Dolnoślą−
skie Stowarzyszenie Promocji Zdrowia, Dolnośląską Regionalną Kasę Chorych we Wrocławiu w dniach
4−7 września 2003 r.

Planowane są cztery sesje referatów (wykłady plenarne i doniesienia ustne) o tematyce: badania podsta−
wowe, zaburzenia hormonalne w otyłości, postępowanie w praktyce lekarza rodzinnego, współczesne
możliwości terapeutyczne oraz sesja plakatowa.

Wykłady przedstawią m.in. prof. Arne Astrup (prezes IASO), prof. Luc van Gaal, prof. Vojtech Hainer oraz
wykładowcy krajowi o uznanej renomie i doświadczeniu praktycznym w otyłości.

Planowany koszt uczestnictwa:
100 zł dla członków PTPiTO i PTMR,
200 zł dla pozostałych uczestników.

Informacje i wstępne zgłoszenia:
(71) prefix 784−09−57, (71) prefix 784−25−46, milewicz@endo.am.wroc.pl

KOMUNIKATY • ANNOUNCEMENTS
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Polska Medycyna Rodzinna 2002, 4, 4: 349–352

Najczęstsze powikłania chemioterapii przeciwnowotworowej
w praktyce lekarza rodzinnego. Część II

The most common complications of anticancer chemotherapy
in family practice. Part II

GRZEGORZ ŚWIĄTONIOWSKI, TOMASZ KŁANIEWSKI,
MAGDALENA WARSZYLEWICZ−SZYMANEK, WŁODZIMIERZ MOLENDA

Oddział Chemioterapii Onkologicznej Kliniki Chorób Wewnętrznych
4. Wojskowego Szpitala Klinicznego z Polikliniką SPZOZ we Wrocławiu
Kierownik Oddziału Chemioterapii: mjr lek. med. Tomasz Kłaniewski
Kierownik Kliniki Chorób Wewnętrznych: płk doc. dr hab. n. med. Włodzimierz Molenda

Zespół śluzówkowy

Ulegające szybkiej odnowie nabłonki prze−
wodu pokarmowego zostają relatywnie często
uszkodzone podczas stosowania terapii cytosta−
tycznej. Uszkodzenie to może być niedużego
stopnia – jak w przypadku wystąpienia poje−
dynczych nadżerek w obrębie jamy ustnej,
może też przybierać formy bardziej nasilone –
masywnych owrzodzeń dotyczących całego
przewodu pokarmowego. Powstałe na skutek
toksycznego działania cytostatyku naruszenie
ciągłości tkanek prowadzi do powstania wrót
zakażenia, które staje się jeszcze bardziej praw−
dopodobne na skutek zaburzeń odporności,
wynikających z jednej strony z samej choroby
nowotworowej, z drugiej zaś – z supresji ukła−
du białokrwinkowego, spowodowanej lecze−
niem chemicznym.

Nie ma skutecznych środków zapobiegają−
cych wystąpieniu zespołu śluzówkowego w prze−
biegu chemioterapii przeciwnowotworowej. Kie−
dy taki już wystąpi, decyzje terapeutyczne muszą
uwzględniać całość wieloaspektowej sytuacji

klinicznej – ciężkość samego zespołu, stan ogól−
ny pacjenta, współistnienie innych powikłań che−
mioterapii. W celu łagodzenia przebiegu zespołu
śluzówkowego bywają stosowane:
– napary z ziół o działaniu przeciwzapalnym

i ściągającym (np. szałwia, kora dębu) oraz
osłaniającym (np. siemię lniane);

– mieszanki witaminowe (kompleks witamin
B, witaminy: PP i C) niejednokrotnie wzbo−
gacone o nystatynę i środki miejscowo znie−
czulające;

– solcoseryl;ó
– tantum−verde i inne.

Wielość metod świadczy w tym wypadku
o umiarkowanej skuteczności każdej z nich. Pod−
czas objawowego leczenia zespołu śluzówkowe−
go nie należy zapominać o wysokoenergetycznej,
ale płynnej lub półpłynnej diecie i odpowiednim
nawodnieniu. Niewątpliwie w wypadku stwier−
dzenia nalotów grzybiczych na powstałych
owrzodzeniach celowe jest rozważenie leczenia
przeciwgrzybiczego, podobnie współistnienie in−
fekcji bakteryjnej stanowi wskazanie do anty−
biotykoterapii [3, 6]. 

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 kontynuujemy przegląd podstawowych problemów, z jakimi
może spotkać się lekarz rodzinny prowadzący pacjentów poddawanych chemioterapii onkologicznej.
Słowa kluczowe: chemioterapia onkologiczna, powikłania, medycyna rodzinna.

The development of cancer chemotherapy induces an increase in a number of clinical cases treated
with chemotherapy and contributes to new agressive cytostatic programs. It can be also the reason of an increase
in number clinical complications of this therapy. In this publication we continue presentation of basic problems
which family doctors can have during cancer chemotherapy.
Key words: cancer chemotherapy, complications, family medicine.
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Miejscowe odczyny po cytostatykach 

Wiele spośród cytostatyków posiada silne wła−
ściwości miejscowo drażniące. Działanie to mo−
że objawiać się dwojako:
– po pierwsze, może dojść do uszkodzenia tka−

nek wskutek wynaczynienia się leku;
– po drugie, mogą rozwinąć się objawy niepo−

żądane, mimo nieprzedostania się leku poza
światło żyły.
W pierwszym wypadku dochodzi zwykle do

szybkiego (jeszcze w trakcie wlewu) pojawienia się
objawów, stąd odpowiednie zaopatrzenie – polega−
jące na aspiracji możliwie jak największej ilości le−
ku, ostrzyknięciu substancjami minimalizującymi
miejscowe działanie konkretnych cytostatyków oraz
oziębieniu bądź ociepleniu obszaru wynaczynienia
– odbywa się w oddziałach chemioterapii. Proble−
mem, z jakim można spotkać się w Praktyce Leka−
rza Rodzinnego, są późniejsze powikłania po wyna−
czynieniu. Mogą one przybierać formę zarówno
mniej lub bardziej nasilonych miejscowych odczy−
nów zapalnych, względnie łatwo poddających się
leczeniu jak i – w skrajnych, ale wcale nierzadkich
przypadkach – znacznej martwicy tkanek. Obecnie
powikłanie to dotyczy głównie sytuacji, w których
doszło do wynaczynienia antracykliny (doksorubi−
cyna, epirubicyna). Szczególnie niekorzystną lokali−
zacją wydaje się być grzbietowa powierzchnia dło−
ni z uwagi na płytkie umiejscowienie ważnych ana−
tomicznie struktur. Masywna martwica tkanek
w przebiegu wynaczynienia cytostatyku stanowi
wskazanie do zaopatrzenia chirurgicznego [5]. 

Rozmaity stopień uszkodzenia naczyń żylnych,
mimo nieprzedostania się leku poza światło naczy−
nia, jest efektem stosowania praktycznie każdego
rodzaju chemioterapii dożylnej. Spośród będących
obecnie w powszechnym użyciu cytostatyków naj−
większe działanie uszkadzające ścianę naczyń ma−
ją: navelbina, antracykliny, 5−fluorouracyl, cisplaty−
na. Chemiczne uszkodzenie ściany naczynia skut−
kuje wytworzeniem stanu zapalnego, z rozmaicie
silnie wyrażoną komponentą zakrzepową. Lecze−
nie nie odbiega od stosowanego w przypadkach
zapaleń żył o innej etiologii. 

Interesującą propozycję terapeutyczną stanowią
porty żylne implantowane pacjentom, u których
przewiduje się długotrwałą chemioterapię. Działa−
nie takie pozwala na ominięcie żył obwodowych
w podawaniu cytostatyków i minimalizuje liczbę
powikłań wynikających z działania miejscowo
drażniącego omawianej grupy leków [2].

Uszkodzenia narządów
swoiste dla cytostatyków 

W tej części pracy pragniemy zwrócić uwagę
na wybrane toksyczności narządowe niektórych,

często stosowanych cytostatyków. Nasz przegląd
z konieczności będzie fragmentaryczny, pragnie−
my bowiem zwrócić uwagę na praktyczne pro−
blemy diagnostyczno−terapeutyczne, na jakie
może natrafić u pacjentów poddawanych che−
mioterapii przeciwnowotworowej lekarz rodzin−
ny. Należy pamiętać, że w chemioterapii onkolo−
gicznej stosowane są zazwyczaj schematy wie−
lolekowe, stąd objawy toksyczne są często wy−
padkową stosowanej polichemioterapii [1].

Antracykliny

Najbardziej znamienna jest dla antracyklin
kardiotoksyczność (nieco większa dla doksorubi−
cyny niż epirubicyny). Mechanizm kardiotoksycz−
ności antracyklin jest złożony i obejmuje: kardio−
toksyczne działanie wolnych rodników powsta−
jących w procesach biotransformacji antracyklin,
zmniejszenie aktywności topo−izomerazy II, zabu−
rzenia transportu błonowego i inne. Kliniczną ma−
nifestacją kardiotoksyczności jest spadek frakcji
wyrzutowej lewej komory, mogący skutkować
rozwojem objawów niewydolności krążenia
(zwykle w kilka lat po zakończeniu leczenia che−
micznego). Skrajnym wyrazem tego jest kardio−
miopatia poantracyklinowa, praktycznie nie pod−
dająca się farmakoterapii. Nasilenie dolegliwości
o typie stenokardialnym jest o wiele rzadszym po−
wikłaniem leczenia. Objawy niewydolności krą−
żenia jako wyraz kardiotoksyczności antracyklin
rozwijają się głównie u chorych uprzednio obcią−
żonych kardiologicznie lub u których przekroczo−
na została dopuszczalna dawka sumaryczna leku
(różna dla różnych antracyklin).

Najrozsądniejszym sposobem uniknięcia po−
wikłań kardiologicznych jest niekwalifikowanie
do chemioterapii z użyciem antracyklin pacjen−
tów obciążonych kardiologicznie (głównie z ob−
niżoną frakcją wyrzutową lewej komory). Istnieje
także możliwość kardioprotekcji w terapii antra−
cyklinami z użyciem deksrazoksanu, nie jest to
wszakże postępowanie standardowe (chociażby
ze względów ekonomicznych) i powinno być sto−
sowane jedynie w wybranych przypadkach.

Cisplatyna

Oprócz nasilonej emetogenności i możliwości
znacznej mielosupresji, charakterystyczną cechą
tej pochodnej platyny jest nefrotoksyczność i oto−
toksyczność. Celem uniknięcia nefropatii pocis−
platynowej stosowane jest intensywne nawadnia−
nie i wymuszanie diurezy.

Karboplatyna

Podczas leczenia karboplatyną można oczeki−
wać bardzo znacznej supresji szpiku, która może

G. Świątoniowski, T. Kłaniewski, M. Warszylewicz−Szymanek, W. Molenda • Powikłania chemioterapii (II)350
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

02
, 4

, 4



dotyczyć wszystkich linii komórkowych. Postę−
powanie omówiono w części I.

Alkaloidy Vinca

Charakterystycznym objawem toksycznym tej
grupy leków (winkrystyna, winblastyna, w mniej−
szym stopniu navelbina) są polineuropatie, będą−
ce skutkiem niekorzystnego działania na nerwy
obwodowe. Najczęściej mamy do czynienia
z polineuropatią czuciową, objawiającą się po−
czątkowo parestezjami w obrębie koniuszków
palców i – w wypadku kontynuacji leczenia alka−
loidami Vinca – mogącą postępować. Pewną po−
prawę można uzyskać stosując duże dawki wita−
miny B1. 

Czasami neurotoksyczność przedmiotowej
grupy leków może objawić się pod postacią nie−
drożności porażennej, co jest oczywiście wskaza−
niem do leczenia w warunkach szpitalnych.

Bleomycyna

Relatywnie często powoduje różne odczyny
alergiczne, w tym dreszcze i hipertermię, dlate−
go jej podanie bywa poprzedzane wstrzyknię−
ciem kortykosteroidu lub leku antyhistamino−
wego. Ponadto bleomycyna z uwagi na wybiór−
cze gromadzenie się w skórze i płucach
powoduje z jednej strony charakterystyczne
przebarwienia skóry, z drugiej zaś może prowa−
dzić do zwłóknienia płuc. Z uwagi na niski po−
tencjał mielotoksyczny bleomycyna może być
podawana nawet w wypadku dość znacznej
mielosupresji.

Cyklofosfamid i ifosfamid

Charakterystycznym powikłaniem mogącym
wystąpić po stosowaniu tych leków alkilujących
jest ostre jałowe zapalenie pęcherza moczowego.
Wiodącym objawem jest krwiomocz i ból.
W przypadku pełnoobjawowego zespołu po−
winno być zastosowane leczenie szpitalne, obej−
mujące intensywne nawadnianie i swoistą cyto−
protekcję (uromiteksan). Potencjał urotoksyczny
ifosfamidu jest większy niż cyklofosfamidu.

Irinotekan (campto)

Najczęstszym powikłaniem, z jakim może
spotkać się lekarz rodzinny u pacjenta poddane−
go terapii irinotekanem, jest „późna” biegunka.
Lekiem z wyboru jest loperamid podawany do 6
tabletek (po 2 mg) na dobę. W tak zwanych
wczesnych objawach cholinergicznych (wystę−
pujących do 24 godzin od podania, a zatem zwy−
kle jeszcze w Oddziale Chemioterapii) stosowana
jest atropina.

5−fluorouracyl

Z praktycznego punktu widzenia na podkre−
ślenie zasługuje stosunkowo częste występowa−
nie zespołu śluzówkowego, zwłaszcza przy wie−
lodniowym stosowaniu wlewów 5−fluorouracylu,
stosowanych w leczeniu nowotworów przewodu
pokarmowego.

Taksany

Pacjenci leczeni taksanami (docetaksel, pakli−
taksel) najczęściej uskarżają się na rozmaicie na−
silone neuropatie obwodowe, znacznie rzadziej
na zaburzenia ze strony układu krążenia (brady−
kardia, spadki ciśnienia). Zdarzają się reakcje
alergiczne. Opisywany w literaturze zespół reten−
cji płynów jest powikłaniem groźnym, ale rzad−
kim. Wprowadzenie odpowiedniej premedykacji,
różnej dla obu leków, obejmującej kortykosteroid
oraz blokery receptorów H1 i H2, pozwala na mi−
nimalizację działań ubocznych.

Metotreksat 

Najpowszechniejsze działanie uboczne meto−
treksatu – megaloblastoza – wynika z mechani−
zmu jego działania, jest on bowiem antymetabo−
litem, antagonistą kwasu foliowego. Ponadto
dość często terapia metotreksatem prowadzi do
masywnego zespołu śluzówkowego.

Inne powszechnie występujące
toksyczności cytostatyków –
wyłysienie, zaburzenia płodności

Wzmiankowane tu działania uboczne che−
mioterapii onkologicznej nie stanowią zagroże−
nia życia i zdrowia pacjentów, ale są przez nich
bardzo boleśnie – ze zrozumiałych względów –
odczuwane.

Różnego stopnia utrata włosów jest udziałem
większości chorych poddanych leczeniu chemicz−
nemu. Wynika ona z bardzo wysokiego stosunku
liczby proliferujących komórek cebulek włosów
do komórek będących w fazie spoczynkowej (dla
włosów głowy, najczęściej i najszybciej w trakcie
chemioterapii traconych, jest to stosunek 9:1). Nie
ma sposobu, który skutecznie hamowałby łysienie.
Metody ograniczające dopływ krwi do skóry głowy
podczas wlewów cytostatycznych (czepki ucisko−
we, okłady z lodu) mogą potencjalnie obniżać sku−
teczność chemioterapii w tym właśnie regionie. Je−
dynym rozsądnym postępowaniem jest zakup pe−
ruki i uświadomienie, że po chemioterapii włosy
zawsze odrastają.

Zaburzenia płodności należa do powikłań zu−
pełnie innego ciężaru gatunkowego, zwłaszcza
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jeśli dotyczą młodych, bezdzietnych ludzi podda−
nych agresywnej chemioterapii przeciwnowotwo−
rowej o założeniu radykalnym. Podczas prowa−
dzenia terapii cytostatycznej można spodziewać
się zasadniczo trzech problemów związanych
z uszkodzeniem gonad. Po pierwsze – stałego
bądź czasowego zaburzenia płodności, po drugie
– możliwości uszkodzenia materiału genetyczne−
go w komórkach płciowych, skutkującego niepra−
widłowym rozwojem potomstwa (mówi się zwy−
kle o okresie karencyjnym wynoszącym 2 lata od
zakończenia chemioterapii), po trzecie zaś – za−
burzeniami w produkcji hormonów płciowych. To
ostatnie powikłanie dotyczy prawie wyłącznie ko−
biet i często wiedzie do farmakologicznej kastracji
ze wszystkimi jej następstwami. 

Zaburzenia w wydzielaniu testosteronu pod−
czas terapii cytostatycznej są rzadkością. Nato−
miast mężczyźni narażeni są w większym stopniu
na trwałą utratę płodności (oligo− bądź azoosper−
mia), związane jest to z innym mechanizmem
spermatogenezy i oogenezy. Należy zawsze pa−
miętać o możliwości pobrania nasienia przed
rozpoczęciem terapii i przechowania go w banku
spermy.

Prewencja powikłań. Cytoprotekcja

Najrozsądniejszą prewencją powikłań che−
mioterapii przeciwnowotworowej jest właściwa
do niej kwalifikacja. Ponadto wystąpienie ma−
sywnych powikłań może być wystarczającą prze−
słanką do modyfikacji leczenia, które zostało już

podjęte. W tym właśnie punkcie współpraca mię−
dzy onkologiem a specjalistą medycyny rodzin−
nej może skutkować znaczną korzyścią dla pa−
cjenta, gdyż coraz częściej lekarz rodzinny pro−
wadzi chorego między kolejnymi kursami
chemioterapii i rejestruje jakość i nasilenie powi−
kłań.

Współczesna medycyna wypracowała także
możliwość farmakologicznej cytoprotekcji, będą−
cej – w pewnych wypadkach – interesującą i cen−
ną metodą leczenia [4, 7]. Jako że jest ona stoso−
wana w zasadzie tylko przez Oddziały Chemiote−
rapii, przeto ograniczamy się do wypunktowania
najczęściej używanych środków:
− Deksrazoksan – zapobieganie kardiomiopatii

poantracyklinowej.
− Amifostyna – zapobieganie mielotoksyczności,

neurotoksyczności, nefrotoksyczności, zespo−
łowi śluzówkowemu. Stosowana głównie pod−
czas terapii z udziałem cisplatyny u rokujących
wyleczenie chorych, u których powikłania le−
czenia mogą skutkować jego niepowodzeniem.

− Folinian wapnia – swoista odtrutka przy lecze−
niu metotreksatem w dużych dawkach.

− Uromiteksan – przeciwdziałanie jałowemu
zapaleniu pęcherza moczowego po ifosfami−
dzie i cyklofosfamidzie.

Kończąc powyższy schematyczny przegląd
wybranych powikłań chemioterapii przeciwno−
wotworowej pragniemy raz jeszcze podkreślić,
że tym, co niejednokrotnie warunkuje sukces te−
rapii onkologicznej, jest właściwe leczenie powi−
kłań powstałych w jej wyniku.
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Zakażenia wirusami hepatotropowymi u osób
uzależnionych od dożylnych środków odurzających
oraz wśród pacjentów zakażonych ludzkim wirusem
niedoboru odporności (HIV)

Hepatotropic viruses infection in intravenous drug users
and in persons infected with human immunodeficiency virus

ANITA WNUK, MAGDALENA LESZCZYSZYN−PYNKA

Z Kliniki Chorób Zakaźnych Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
Kierownik: prof. dr hab. med. Anna Boroń−Kaczmarska

Zakażenia wirusami hepatotropowymi HBV i HCV często współistnieją u osób uzależnionych od
dożylnych środków odurzających oraz wśród pacjentów zakażonych HIV. Odsetek zakażeń HBV w tej populacji
pacjentów wynosi od 10% do 50%, a zakażeń HCV – nawet do 90%. Wszystkie wymienione wirusy przenoszą
się drogą naruszenia ciągłości tkanek, a wśród osób uzależnionych – głównie drogą parenteralną.
Na podstawie wielu prowadzonych badań klinicznych na całym świecie wiadomo, że współistnienie zakażenia
HIV, HBV i HCV pogarsza stan kliniczny i immunologiczny pacjenta oraz przyspiesza proces przejścia ze stanu
zapalnego wątroby do marskości, skracając czas przeżycia chorego.
W poniższej pracy omówiono epidemiologię zakażeń wirusami hepatotropowymi u pacjentów HIV−pozytyw−
nych, interakcje pomiędzy HIV, HBV i HCV, obrazy biopsyjne w wątrobie u pacjentów z koincydencją zakaże−
nia tymi wirusami oraz zasady leczenia przeciwwirusowego.
Ponadto przedstawiono wyniki obserwacji własnych w grupie 325 pacjentów HIV− pozytywnych (74 kobiety i 251
mężczyzn) dotyczące drogi zakażenia HIV, powodów testowania w kierunku zakażenia HIV, występowania mar−
kerów zakażenia HBV i HCV oraz rozpoznań chorób wątroby na podstawie badania histopatologicznego uzyska−
nych bioptatów.
Wśród badanych pacjentów u 74,1% mężczyzn i 72,2% kobiet stwierdzono markery zakażenia HBV. Markery za−
każenia HCV stwierdzono u 61,9% mężczyzn i 61,6% kobiet. Wśród mężczyzn 61,2% pacjentów zakaziło się
HIV poprzez przyjmowanie narkotyków dożylnie. Odpowiednio u kobiet odsetek ten wynosił 71,2%. Biopsje wą−
troby wykonano u 66 (20,3%) chorych. Najczęściej rozpoznawano przewlekłe zapalenie wątroby wywołane wi−
rusami hepatotropowymi B i/lub C.
Słowa kluczowe: wirusy hepatotropowe, zakażenie HIV, osoby uzależnione od dożylnych środków odurzających.

A lot of HIV−infected patients and intravenous drug users have a serological markers of hepatotropic
viruses infection. From 10% to 50% of them have evidence of history of hepatitis B infection; 90% are anti−HCV
positive. HCV, HBV and HIV are transmitted by percutaneous exposure and sexual intercourse but among intra−
venous drug users – chiefly by parenteral route.
The relationship between this three quite different viruses remains unclear but clinical studies have suggested that
patients co−infected with HIV, HCV and HBV have a higher risk of progression to chronic liver disease and cirrho−
sis. Some studies suggest that infection with HBV and HCV may accelerate progression of HIV disease to AIDS.
In this paper the epidemiology of hepatotropic viruses in HIV−infected patients and the reciprocal interactions be−
tween HBV, HCV and HIV are discussed. The liver biopsy findings and treatment of HIV−positive patients with
HBV and HCV infection are described.
Three hundred twenty five HIV−infected patients, 74 female and 251 male were retrospectively analysed. The ro−
ute of HIV transmission, evidence of serological markers of HBV and HCV infection and histopatological results
of liver biopsy were detected.
Testing showed 74,1% of male and 72,2% of female patients with evidence of history of hepatitis B infection;
61,9% males and 61,6% females were anti−HCV positive. Among men 61,2% of patients were HIV−infected by in−
travenous drug use; among women – 71,2%, respectively. Sixty−six patients underwent liver biopsy. The biopsies
mainly showed picture of chronic viral hepatitis.
Key words: hepatotropic viruses, HIV infection, intravenous drug users.
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Wstęp

Wirusy hepatotropowe to liczna grupa wiru−
sów, do której należą: HAV (hepatitis A virus), HBV
(hepatitis B virus), HCV (hepatitis C virus), HDV
(hepatitis D virus) oraz HEV (hepatitis E virus). 

Ze względów epidemiologicznych oraz z uwa−
gi na konsekwencje zdrowotne najważniejszymi
wirusami hepatotropowymi są HBV i HCV. Zaka−
żenia tymi wirusami często współistnieją u osób
uzależnionych od dożylnych środków odurzają−
cych. Odsetek zakażeń HBV w tej populacji pa−
cjentów wynosi od 10% do 50%, a zakażeń HCV
– nawet do 90% [1−5].

Tak wysoki odsetek zakażeń wirusami hepato−
tropowymi związany jest z drogami przenoszenia
tych zakażeń. Zarówno zakażenie wirusami he−
patitis B, jak i hepatitis C szerzy się drogą naru−
szenia ciągłości tkanek. Oznacza to, że jakiekol−
wiek przerwanie ciągłości skóry (wkłucia dożyl−
ne, tatuowanie, kolczykowanie, skaryfikacja)
oraz uszkodzenie błon śluzowych (kontakty se−
ksualne, pochlapanie spojówek lub śluzówek za−
każoną krwią) niesie za sobą ryzyko zakażenia
[4, 6−8].

Ryzyko to jest dość zróżnicowane i zależy
głównie od zakaźności danego wirusa oraz licz−
by ekspozycji na poszczególne wirusy [1]. Zaka−
żenie HCV przenosi się przede wszystkim drogą
parenteralną. Stąd używane do niedawna określe−
nie dla hepatitis C jako „potransfuzyjne zapalenie
wątroby”. Stosowane obecnie w służbie krwi no−
woczesne testy do wykrywania zakażenia HCV
pozwalają ograniczyć szerzenie zakażenia HCV
drogą przetoczenia krwi.

Bardzo ważnym problemem, nie tylko me−
dycznym, jest współistnienie zakażenia HIV i za−
każeń wirusami hepatotropowymi HBV i HCV.
Wirus HIV nie jest wirusem hepatotropowym, po−
nieważ hepatocyt nie jest komórką docelową dla
HIV. Proces replikacji wirusa HIV zachodzi nato−
miast w komórkach Browicza−Kupfera (makrofagi
wątrobowe) oraz w komórkach śródbłonka na−
czyń zatokowych i dróg żółciowych. Tak więc
wątroba jest ważnym narządem w procesie na−
mnażania wirusa HIV, stanowiąc jego ogromny
rezerwuar w organizmie człowieka. Ponadto wą−
troba odgrywa bardzo ważną rolę w przebiegu
klinicznym zakażenia HIV, m.in. poprzez wpływ
na metabolizm leków antyretrowirusowych czy
współistnienie zakażeń wirusami hepatotropowy−
mi [9−12].

Od kilku lat na świecie prowadzi się wiele ba−
dań klinicznych mających na celu określenie re−
lacji pomiędzy HBV, HCV i HIV. Wiadomo, że
współistnienie zakażenia HIV i HCV pogarsza
stan kliniczny i immunologiczny pacjenta oraz
przyspiesza proces przejścia ze stanu zapalnego
wątroby do marskości [9−13]. Oba te czynniki

skracają czas przeżycia chorego. Ze względu na
częstość zakażeń HCV u osób HIV (+) oraz wy−
woływanie zjawisk opisanych powyżej zakażenie
HCV może być rozważane jako zakażenie opor−
tunistyczne, aczkolwiek nie mieści się ściśle
w definicji [14]. W praktyce oznacza to, że pa−
cjent HIV (+) i HCV (+) jest chory na AIDS.

Problem jest tym większy, że możliwości prze−
rwania łańcucha epidemiologicznego zakażenia
HCV w populacji osób uzależnionych od dożyl−
nych środków odurzających są bardzo ograniczo−
ne. Nie istnieje szczepionka, tak jak w przypadku
hepatitis B, która mogłaby uodpornić tę popula−
cję. Nie ma również swoistej surowicy odporno−
ściowej anty−HCV, którą można by podawać oso−
bom po ekspozycji na zakażenie HCV, a tym sa−
mym ograniczyć transmisję tego zakażenia. 

Brak swoistej profilaktyki oraz ograniczony
dostęp i możliwości leczenia zakażenia HCV
u osób uzależnionych od dożylnych środków
odurzających pozwalają przypuszczać, że ten
problem medyczny będzie narastał i nie tak szyb−
ko zostanie rozwiązany.

Epidemiologia zakażeń
wirusami hepatotropowymi
u pacjentów HIV(+)

Zakażenie HBV jest dość szeroko rozpo−
wszechnionym zakażeniem wśród pacjentów
HIV(+). Ogólnie podaje się, że 5% całej popula−
cji osób zakażonych HIV posiada markery zaka−
żenia HBV. Odsetek ten waha się od 2 do 25%.
Wyższy odsetek występuje w krajach rozwijają−
cych się (Afryka, Azja, Ameryka Południowa),
a niższy w wysoko uprzemysłowionych krajach
Europy Zachodniej i Ameryki Północnej [1, 7].

W Polsce, na podstawie dostępnych opraco−
wań epidemiologicznych, odsetek pacjentów HIV
(+) zakażonych jednocześnie HBV ocenia się na
30%. W grupie osób uzależnionych od dożylnych
środków odurzających odsetek ten jest jeszcze
wyższy i wynosi od 10% do 50% [2, 3, 16].
W materiale własnym odsetek pacjentów HIV (+)
wykazujących markery zakażenia HBV (przeciw−
ciała anty−HBc total) wynosił 48,8% [5, 13]. Z da−
nych tych wynika, że pod względem epidemiolo−
gii zakażenia HBV Polska upodabnia się do krajów
rozwijających się. Niezbędna więc staje się potrze−
ba rozszerzenia wskazań do szczepień przeciwko
wzw typu B oraz objęciem nim szczególnych po−
pulacji, m.in. pacjentów zakażonych HIV.

Drogi przeniesienia zakażenia HBV są takie
same, jak wirusa HIV. Transmisja drogą kontak−
tów seksualnych jest stosunkowo częsta w kra−
jach rozwiniętych. Dotyczy to około 50% wszyst−
kich rozpoznawanych przypadków [15]. Markery
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zakażenia HBV występują częściej u mężczyzn
o orientacji homoseksualnej w porównaniu
z osobami heteroseksualnymi [6] Zakażenie po−
przez krew, preparaty krwiopochodne oraz inwa−
zyjne procedury medyczne stanowi ogromny pro−
blem w krajach rozwijających się oraz nadal jest
problemem w Polsce. Wirusowe zapalenie wątro−
by typu B jest jednym z najczęściej stwierdza−
nych zakażeń szpitalnych. Transmisja wertykalna
zakażenia HBV jest bardzo zróżnicowana i zale−
ży od statusu ciężarnej. Do zakażenia dochodzi
wówczas wskutek uszkodzenia bariery łożysko−
wej, prawdopodobnie poprzez przeniesienie za−
każenia HBV w mononuklearach krwi obwodo−
wej, które mogą być źródłem pozawątrobowej
replikacji wirusa. Sytuacja zmienia się drama−
tycznie, gdy ciężarna jest HBsAg+, HBeAg+ oraz
w jej surowicy wykrywa się HBV−DNA. Ryzyko
transmisji wertykalnej wynosi 70−90%, a nawet
do 100% [6, 15].

Odsetek pacjentów zakażonych HIV i wyka−
zujących markery zakażenia HCV, według da−
nych z piśmiennictwa światowego, wynosi około
40% [1, 4, 8, 17]. W Polsce odsetek ten jest pra−
wie dwukrotnie wyższy i wynosi, w zależności
od opracowania, od 40 do 80% [2, 3]. Wśród
osób uzależnionych od dożylnych środków odu−
rzających odsetek ten sięga 90% [2, 3, 16, 18].
W materiale własnym u 56,8% pacjentów HIV (+)
stwierdzono obecność markerów serologicznych
zakażenia HCV (przeciwciała anty−HCV) [5]. Tak
wysoki odsetek zakażenia HCV wśród pacjentów
HIV−pozytywnych jest dowodem na to, że w Pol−
sce nadal zakażenie HIV przenosi się drogą do−
żylną, wskutek przyjmowania narkotyków. Dane
podają, że transmisja zakażenia HIV w Polsce
w 60% dokonuje się drogą dożylnego przyjmo−
wania narkotyków [2, 3, 5, 16, 18, 19].

Drogi przeniesienia zakażenia HCV są rów−
nież takie same, jak HIV. Transmisja seksualna
jest stosunkowo niska i wynosi około 5% [8]. Da−
ne epidemiologiczne nie są jednak jednoznacz−
ne. Generalnie zakażenie HCV należy do chorób
przenoszonych drogą płciową. Transmisja werty−
kalna również wynosi około 5% i wprost propor−
cjonalnie zależy od poziomu wiremii HCV−RNA
u matki [20]. Należy zwrócić uwagę, że współist−
nienie zakażenia HIV u matki podwyższa ryzyko
transmisji wertykalnej HCV aż do 35%. Zależ−
ność odwrotna również istnieje – u matek HIV (+)
koinfekcja HCV zwiększa ryzyko transmisji wer−
tykalnej HIV z 15 do 25% [19, 20]. Główną dro−
gą przeniesienia zakażenia HCV jest jednak dro−
ga dożylna, co potwierdzają przedstawione po−
wyżej dane epidemiologiczne. Badania w grupie
osób uzależnionych od dożylnych środków odu−
rzających wykazały, że po 10 miesiącach od po−
czątku przyjmowania narkotyków dożylnie
u 80% pacjentów stwierdza się zakażenie HCV

[1, 2, 11]. Dla porównania – w tym samym cza−
sie markery zakażenia HBV występują u 60%
uzależnionych, a u 20% stwierdza się przeciw−
ciała anty−HIV [1]. Z naszych doświadczeń wyni−
ka, że odurzanie się dożylne ponad 12 miesięcy
w warunkach polskich skutkuje 100% zakaże−
niem HCV [2].

Według danych z piśmiennictwa światowego
koincydencja zakażenia HIV, HBV i HCV jest sto−
sunkowo rzadka i wynosi około 1% [21]. W Pol−
sce odsetek ten wynosi ponad 10% [3, 16].
W materiale własnym uzyskano jeszcze wyższy
odsetek – u 32% pacjentów zakażonych HIV wy−
kazano obecność markerów serologicznych za−
każenia HBV i HCV [5]. Rozbieżności te prawdo−
podobnie dotyczą różnych narzędzi badawczych
stosowanych w poszczególnych pracach. W nie−
których opracowaniach za wykładnik infekcji
HBV uważano obecność HBsAg, co znacznie za−
niżało odsetek osób traktowanych jako zakażone
wirusem hepatitis B. Pomimo tych różnic uzyska−
ne wyniki są na tyle znamienne, że pozwalają
twierdzić, iż zakażenia wirusami hepatotropowy−
mi stanowią istotny problem zdrowotny wśród
pacjentów zakażonych HIV.

Wirusy hepatotropowe
HBV

Wirus hepatitis B należy do Hepadnaviridae.
Jest wirusem DNA, posiadającym unikalną struktu−
rę kwasu dezoksyrybonukleinowego – DNA, jest
kolisty, częściowo dwuniciowy, częściowo jedno−
niciowy, z jedną nicią niekompletną, występującą
na odcinku 10−50% długości nici pełnej. Polimera−
za DNA posiada również unikatowe właściwości –
w procesie replikacji HBV, na jednoniciowym frag−
mencie HBV−DNA, działa jak odwrotna transkryp−
taza (rewertaza). Ta cecha pozwala zgrupować
HBV łącznie z rodziną Retroviridae, czyli wirusów
replikujących się poprzez rewertazę, podobnie jak
HIV. Ponadto polimeraza DNA replikująca HBV
jest wrażliwa na hamujące działanie leków antyre−
trowirusowych należących do grupy inhibitorów
odwrotnej transkryptazy (ang. nucleoside reverse
transcriptase inhibitors − NRTIs), które są lekami
stosowanymi w leczeniu zakażenia HIV. Jeden
z preparatów z tej grupy, lamiwudyna znalazł prak−
tyczne zastosowanie w terapii przewlekłego zapa−
lenia wątroby typu B jako lek z wyboru [15].

Wirus hepatitis B jest zbudowany z rdzenia
(HBc i HBe) oraz płaszcza (HBs). Wytwarzane
w znacznych ilościach białka otoczki, w warun−
kach naturalnego zakażenia (antygen HBs), służą
do przesiewowej diagnostyki infekcji HBV. Pozo−
stałe antygeny oraz wytwarzane przeciwko nim
przeciwciała tworzą profile serologiczne, których
konfiguracje są różne w zależności od kliniczne−
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go stadium zakażenia HBV. Wirus HBV ma wła−
ściwości onkogenne [6].

Stosowane w profilaktyce zakażenia HBV
szczepionki (plazmatyczne lub rekombinowane)
powodują wytworzenie przeciwciał neutralizują−
cych cząstki zakaźne (anty−HBs). Te same przeciw−
ciała stwierdza się u ozdrowieńców. Utrzymanie
wysokiego poziomu przeciwciał ochronnych po−
przez stosowanie dawek przypominających szcze−
pionek jest warunkiem skutecznej profilaktyki za−
każenia HBV.

HCV

Wirus hepatitis C należy do odrębnego rodza−
ju rodziny Flaviviridae. Został odkryty w 1987 r.
Materiał genetyczny tworzy jednoniciowy, linio−
wy RNA. HCV ma budowę sferyczną i składa się
z rdzenia i otoczki. Białko rdzeniowe C ma silne
własności immunogenne i cecha ta została wyko−
rzystana w produkcji testów serologicznych do
wykrywania zakażenia HCV. Testy te wprowadzo−
no w 1992 r. Badania retrospektywne surowic od
pacjentów z rozpoznaniem zapalenia wątroby ty−
pu non−A, non−B wykazały obecność przeciwciał
anty−HCV u 98% z nich. Ponadto białko rdzenio−
we C ma zdolność do supresji HBV i oddziałuje
z komórkowymi protoonkogenami na poziomie
transkrypcji, co jest wstępem do rozwoju nowo−
tworowej transformacji hepatocytów [15].

Patogeneza zakażenia HCV jest bardzo intere−
sująca i nie do końca poznana. Zwraca uwagę
podobieństwo w tym zakresie obu wirusów: HCV
i HIV. Oba są wirusami RNA. Wykładnikiem inten−
sywnej replikacji obu wirusów jest wiremia, czyli
poziom HIV−RNA lub HCV−RNA w surowicy, który
w obu przypadkach ma znaczenie rokownicze. Po−
ziom replikacji HCV jest wyższy niż HIV i wynosi
do 1012 cząstek/dobę (dla HIV wynosi 1010 czą−
stek/dobę). Komórkami docelowymi dla HCV są
hepatocyty; dla HIV – limfocyty CD4. Przed fuzją
z tymi komórkami oba wirusy znajdują się w suro−
wicy w formie wolnych cząstek. Okres półtrwania
tych cząstek dla HCV wynosi do 8 h, dla HIV – do
4 h. Oba wirusy zdolne są do zakażania ludzi
i szympansów. Zarówno HIV, jak i HCV posiadają ge−
notypy, które implikują przebieg kliniczny tych za−
każeń. Oba wirusy wykazują niezwykłą zmienność
genetyczną oraz zdolność do mutacji, co nie po−
zwala na wyprodukowanie skutecznej szczepionki
oraz ogranicza znacznie możliwości terapeutyczne
wskutek powstawania lekooporności. Ponadto na−
leży zwrócić uwagę, że w pewnych sytuacjach kli−
nicznych jeden wirus jest kofaktorem drugiego
i ułatwia przeniesienie zakażenia. Przykładem mo−
że być transmisja wertykalna zakażenia HCV i HIV
omówiona powyżej [8, 10, 11, 12, 13, 20, 23].

Wirus HCV nie replikuje się poprzez rewertazę
tylko poprzez RNA−zależną polimerazę RNA.

Oznacza to, że nie wykazuje wrażliwości na leki
antyretrowirusowe z grupy nukleozydowych inhi−
bitorów rewertazy. Leczeniem z wyboru jest inter−
feron alfa w połączeniu z ribawiryną [7, 15, 24].

Interakcje pomiędzy HIV, HBV i HCV

Na podstawie badań klinicznych, prowadzo−
nych w wielu krajach świata na bardzo licznej
grupie pacjentów HIV (+) ze współistniejącym za−
każeniem HCV i/lub HBV, można wysnuć nastę−
pujące wnioski [7, 9−13, 21, 22]:
1. koinfekcja HBV+HCV+HIV „ułatwia” przej−

ście ostrego wirusowego zapalenia wątroby
w przewlekłe, wskutek zachwiania równowa−
gi immunologicznej pomiędzy patogenem
a gospodarzem; supresja odpowiedzi immu−
nologicznej spowodowana zakażeniem HIV
uniemożliwia eliminację zakażenia HBV i/lub
HCV w jego ostrej fazie i ułatwia znacznie
przejście zakażenia HCV i/lub HBV w fazę in−
tegracji (utajenia, latencji);

2. zakażenie HIV „przyspiesza” replikację HBV
i HCV, czego wyrazem jest wyższy poziom
wiremii HBV−DNA i HCV−RNA w surowicy,
dając w konsekwencji dynamiczną progresję
choroby wątroby oraz

3. zakażenie HBV i HCV skutkuje szybszym
przejściem zakażenia HIV z fazy bezobja−
wowej do AIDS, wskutek obniżenia liczby
limfocytów CD4+. To oddziaływanie jest
obustronne – czynnościowa niewydolność
limfocytów CD4+ zakażonych HIV oraz upo−
śledzenie cytotoksyczności zależnej od lim−
focytów CD8+ (również wskutek zakażenia
HIV) powoduje suboptymalną odpowiedź
odpornościową na zakażenie HCV i HBV;
niewydolna odpowiedź immunologiczna
powoduje przetrwanie zakażenia HBV
i HCV, replikacja wirusów hepatotropowych
trwa nadal, powodując dalsze upośledzenie
odpowiedzi komórkowej, czego efektem jest
spadek liczby limfocytów CD4+ i progresja
niedoboru odporności;

4. koinfekcja HIV+HCV+HBV „ułatwia” poja−
wienie się martwicy hepatocytów, która jest
związana z mechanizmem cytotoksycznego
oddziaływania limfocytów (bezpośredni atak
immunologiczny) oraz apoptozą;

5. przyspiesza progresję do marskości i raka wątro−
bowo−komórkowego; koincydencja HIV i HCV
skraca czas rozwoju marskości o 15−18 lat;

6. utrudnia prowadzenie skutecznego leczenia
antyretrowirusowego wskutek występowania
hepatotoksyczności i wielu skutków ubocz−
nych spowodowanych nieefektywnym meta−
bolizmem leków przez wątrobę; dodatkowo
u osób uzależnionych od dożylnych środków
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odurzających istnieje negatywny wpływ nar−
kotyków i alkoholu;

7. znacznie pogarsza jakość życia pacjenta za−
każonego HIV.
Z przyczyn przedstawionych powyżej wynika

potrzeba wykonywania biopsji wątroby u wielu
chorych HIV(+). Wskazaniami do biopsji wątroby
u pacjentów HIV−pozytywnych (poza serologicz−
nymi wykładnikami czynnego zakażenia HBV
i/lub HCV) są:
a) nieprawidłowe parametry biochemiczne

(podwyższona aktywność aminotransferaz)
utrzymująca się ponad 4 miesiące,

b) hepatomegalia, potwierdzona badaniem ultra−
sonograficznym,

c) gorączka o niewyjaśnionej przyczynie trwają−
ca ponad 2 tygodnie.
Występowanie powyższych nieprawidłowości

może sugerować różne stany chorobowe u pacjen−
tów zakażonych HIV. Nieprawidłowe parametry
biochemiczne często są rezultatem toksyczności
leków antyretrowirusowych oraz innych prepara−
tów przyjmowanych przez pacjentów [23]. Hepa−
tomegalia jest wyrazem przewlekłego stanu zapal−
nego wątroby, nie tylko wywołanego wirusami he−
patotropowymi. Gorączka o niewyjaśnionej
przyczynie, trwająca ponad 2 tygodnie sugeruje
infekcję oportunistyczną, najczęściej zakażenie
prątkami atypowymi [5, 9, 21]. 

Obrazy biopsyjne w wątrobie
u pacjentów HIV (+)

Obrazy biopsyjne różnią się istotnie w zależ−
ności od stadium zakażenia HIV, czyli głównie
liczby limfocytów CD4+ [5, 21]. Należy zwrócić
uwagę, że u pacjentów wykazujących znaczny
niedobór immunologiczny paradoksalnie zmiany
histopatologiczne w wątrobie nie są zbyt nasilo−
ne, co może mylnie sugerować, że choroba wą−
troby nie jest poważna. Jest to spowodowane ma−
łą ilością nacieków zapalnych z komórek limfo−
idalnych, w skład których wchodzą głównie
limfocyty CD4+ i CD8+. Jeśli tych limfocytów jest
mało na obwodzie (w surowicy), tak samo mało
jest ich w narządach miąższowych oraz np.
w płynie mózgowo−rdzeniowym [5, 13, 21]. 

Należy również pamiętać o tej bardzo ważnej
zależności, interpretując wyniki histopatologiczne
bioptatów wątroby u pacjentów z wysoką liczbą
limfocytów CD4+ – znacznie nasilone zmiany za−
palne nie muszą świadczyć o dużej progresji cho−
roby wątroby, a raczej przemawiają za dobrą od−
powiedzią i reakcją immunologiczną na dany pa−
togen. Dlatego niemożliwa jest prawidłowa ocena
histopatologiczna i interpretacja wyniku, a co za
tym idzie prawidłowa diagnoza, bez zwrócenia
uwagi na liczbę limfocytów CD4+ i CD8+.

W zależności od liczby limfocytów CD4+ obra−
zy biopsyjne w wątrobie wyglądają następująco [4,
21, 22]:
1. powyżej 300 komórek CD4/mm3 − niespecy−

ficzne zmiany zapalne (hepatitis minimalis),
2. między 50 a 200 komórek CD4/mm3 − ziarni−

niaki związane ze współistnieniem zakażenia
MAC (Mycobacterium avium complex) − prze−
wlekłe zapalenie wątroby typu B i/lub C,

3. poniżej 50 komórek CD4/mm3 – głównie
zmiany związane z obecnością zakażeń opor−
tunistycznych i wywołanych przez wirusy he−
patotropowe.

Leczenie zakażeń wirusami
hepatotropowymi u pacjentów HIV(+)
– uwagi ogólne

Schematy lecznicze stosowane u pacjentów
zakażonych wirusem HIV są takie same, jak
u niezakażonych, podobnie jak zasady diagnozo−
wania i ustalania wskazań do terapii. Niska licz−
ba limfocytów CD4+ nie stanowi przeciwwskazania
do rozpoczęcia leczenia interferonem (INF), ale
obserwowany efekt terapeutyczny jest gorszy niż
u pacjentów z wyższą liczbą limfocytów CD4+.
Najlepszą odpowiedź na leczenie (45%) uzysku−
je się u pacjentów z liczbą komórek CD4+ powy−
żej 600 w mm3. U chorych z liczbą limfocytów
CD4+ poniżej 200 w mm3 skuteczność terapii
skojarzonej wynosi do 10% [15, 24].

W leczeniu koinfekcji HIV i HBV/HCV obowią−
zuje zasada, że gdy pacjent ma wskazania do le−
czenia zakażenia HIV i objawy kliniczne zapalenia
wątroby, najpierw należy leczyć hepatitis, a potem
dopiero wdrożyć leczenie antyretrowirusowe
[7, 8]. Zasada ta może być niemożliwa do zastoso−
wania w niektórych przypadkach klinicznych, np.
gdy u chorego dochodzi do niebezpiecznych dla
życia infekcji oportunistycznych, co wymaga wdro−
żenia leków antyretrowirusowych natychmiast.
W praktyce decyzje terapeutyczne są bardzo trud−
ne, gdyż należy jeszcze pamiętać o wielu efektach
ubocznych interferonoterapii, w tym neutropenii,
która dla pacjentów zakażonych HIV może być
również stanem zagrażającym życiu.

Zakażenia wirusami
hepatotropowymi u pacjentów HIV(+)
– obserwacje własne

Materiał i metody

Badaniami objęto 325 pacjentów HIV−pozy−
tywnych, leczonych w Poradni Nabytych Nie−
doborów Immunologicznych oraz hospitalizo−
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wanych w Klinice Chorób Zakaźnych Pomor−
skiej Akademii Medycznej w Szczecinie (74
kobiety w wieku 19−58 lat, śr. 27,7±8,0 lat
oraz 251 mężczyzn w wieku 19−64 lat, śr.
32,0±12,2 lat).

Wśród badanych pacjentów określono drogę
zakażenia HIV, powód testowania w kierunku
HIV, status kliniczny infekcji HIV w momencie
rozpoznania zakażenia. Ponadto wszystkich pa−
cjentów przebadano w kierunku zakażenia wiru−
sami hepatotropowymi HBV i HCV. Określono
odsetek chorych, u których stwierdzono obe−
cność markerów serologicznych zakażenia HBV
(przeciwciała anty−HBc total), markerów serolo−
gicznych zakażenia HCV (przeciwciała anty−
HCV) oraz chorych, u których stwierdzono mar−
kery serologiczne obu zakażeń. U 66 chorych
wykonano biopsję wątroby i przedstawiono wy−
niki badań histopatologicznych biopunktatów
wątroby.

Wyniki

W badanej populacji pacjentów były 74
(22,8%) kobiety w wieku od 19 do 58 lat (średnia
27,7±8,0) oraz 251 (77,2%) mężczyzn w wieku
od 19 do 64 lat (średnia 32,0±12,2).

Wśród mężczyzn 61,2% pacjentów zakaziło
się HIV poprzez przyjmowanie dożylnie narko−
tyków. Wśród kobiet odsetek zakażonych tą
droga wynosił 71,2%. Wyniki przedstawiono
w tabeli 1.

W grupie osób uzależnionych od narkotyków
70% badanych wykonało test w kierunku zakaże−
nia HIV z przyczyn medycznych, czyli wystąpie−
nia objawów związanych z zakażeniem lub uza−
leżnieniem. U 20% badanych przyczyną wyko−

nania testu na przeciwciała anty−HIV były ryzy−
kowne zachowania, głównie przyjmowanie nar−
kotyków dożylnie. W przypadku 10% badanych
test wykonano w czasie pobytu w więzieniu (byli
to głównie mężczyźni). Wśród osób zakażonych
drogą kontaktów seksualnych inne powody testo−
wania przedstawiali mężczyźni, inne kobiety.
U mężczyzn wykonywano test w kierunku zaka−
żenia HIV w momencie pojawienia się objawów
klinicznych zakażenia. Natomiast kobiety wyko−
nywały badania wtedy, kiedy rozpoznano zaka−
żenie HIV lub chorobę AIDS u partnera seksual−
nego lub dziecka.

Objawowe zakażenie HIV oraz AIDS (katego−
ria B oraz C wg klasyfikacji CDC z 1993 r.) w mo−
mencie rozpoznania infekcji stwierdzano u 57%
mężczyzn. Odsetek kobiet z objawowym zakaże−
niem HIV oraz AIDS wynosił 34%.

Obecność przeciwciał anty−HBc total stwier−
dzono u 74,1% mężczyzn. Podobny odsetek uzy−
skano u kobiet – 72,2%. Wyniki przedstawiono
w tabeli 2.

Markery zakażenia HCV (przeciwciała anty−
HCV) stwierdzono u 61,9% mężczyzn i 61,6% ko−
biet. W tabeli 3 przedstawiono powyższe wyniki.

Biopsję wątroby wykonano u 66 (20,3%) ba−
danych i rozpoznano:
1. przewlekłe zapalenie wątroby typu B lub

C lub B+C u 38 (57,5%) pacjentów,
2. zmiany niespecyficzne (hepatitis minimalis)

u 8 (12,1%) pacjentów,
3. prawidłowe utkanie wątroby u 8 (12,1%)

chorych,
4. marskość pozapalną u 5 (7,5%) chorych,
5. toksyczne uszkodzenie wątroby – 4 (6,0%)

chorych oraz zmiany ziarniniakowe u 3
(4,5%) chorych.
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Tabela 1. Droga zakażenia HIV

Odurzanie się Kontakty
drogą dożylną – seksualne 
odsetek chorych – odsetek horych

Kobiety 61,2 % 38,8 %
N = 74
Mężczyźni 71,2 % 28,8 %
N = 251

Tabela 2. Markery zakażenia HBV u osób
zakażonych HIV (HBsAg; anty−HBc total)

Obecne Nieobecne – 
– odsetek odsetek

Kobiety 72,2 % 27,8 %
N = 74
Mężczyźni 74,1 % 25,9 %
N = 251

Tabela 3. Obecność przeciwciał anty−HCV
u osób zakażonych HIV

Obecne Nieobecne – 
– odsetek odsetek

Kobiety 61,6 % 38,4 %
N = 74
Mężczyźni 61,9 % 38,1 %
N = 251



Omówienie wyników

Uzyskane w materiale własnym i przestawio−
ne powyżej wyniki badań nie odbiegają od da−
nych z piśmiennictwa światowego i krajowego
[1, 3, 16]. Odsetek pacjentów zakażonych HIV
oraz wykazujących markery zakażenia wirusami
hepatotropowymi jest bardzo wysoki. Zwraca
uwagę fakt, że nie ma istotnej różnicy w odsetku
osób zakażonych HBV lub HCV w zależności od
płci. Obserwacje te są potwierdzeniem, że w ba−
danej populacji osób HIV−pozytywnych zakaże−
nia wirusami hepatotropowymi przenoszą się
głównie poprzez przyjmowanie narkotyków do−
żylnie, gdyż nie są zależne od płci. Znajduje to
odzwierciedlenie w dostępnym piśmiennictwie
[1, 4 ,8, 17].

Interesujące są wyniki badań w kierunku za−
każenia HIV przedstawiające przyczyny testowa−
nia w grupie kobiet w porównaniu z grupą męż−
czyzn. Potwierdza to fakt, podawany w wielu
opracowaniach, że kobiety testują się głównie
z przyczyn społecznych, a nie zdrowotnych [19,
20]. Dlatego zakażenie HIV u kobiet jest rozpo−
znawane później, w stadium większego zaawan−
sowania. Z tego względu kobiety są i będą nadal
grupą, do której powinna być skierowana więk−
szość działań prewencyjnych.

Zwraca uwagę fakt, że ponad połowa pacjen−
tów HIV−pozytywnych, u których wykonano bio−
psję wątroby, wykazywała cechy przewlekłego
wirusowego zapalenia wątroby. W większości
przypadków wskazaniem do biopsji był nie−
znaczny wzrost aktywności aminotransferaz, bez
innych wykładników choroby wątroby. Oznacza
to, że choroby wątroby u tych pacjentów mają
przebieg asymptomatyczny lub skąpoobjawowy.
Z drugiej jednak strony, pomimo tak wysokiego
odsetka zakażonych HBV i/lub HCV, u prawie
25% chorych histopatologiczne zmiany w wątro−
bie były minimalne lub nie było ich w ogóle.
Biorąc pod uwagę uzyskane w niniejszej pracy
wyniki oraz dane z piśmiennictwa, należy
stwierdzić, że ocena parametrów wydolności
wątroby, w tym oznaczenie markerów zakażenia
wirusami hepatotropowymi, jest niezbędna do
prawidłowego monitorowania pacjenta zakażo−
nego HIV. Badanie histopatologiczne bioptatu
wątroby stanowi cenne uzupełnienie tego postę−
powania. Diagnostyka pacjenta zakażonego HIV
powinna opierać się na ocenie patologii wątroby,
gdyż w sposób bezpośredni warunkuje wybór
odpowiedniej dla chorego terapii przeciwwiru−
sowej.

Podsumowanie

Wśród pacjentów zakażonych HIV i chorych
na AIDS patologia wątroby występuje w bardzo
wysokim odsetku przypadków. Wirusy hepatotro−
powe HBV i HCV stanowią najważniejszy czyn−
nik infekcyjny powodujący zaburzenia funkcji
wątroby, w szczególności u osób uzależnionych
od dożylnych środków odurzających.

Obserwacje potwierdzające wzajemne interak−
cje pomiędzy wirusami HIV, HBV i HCV, powodu−
jące pogorszenie jakości życia pacjentów oraz
skrócenie czasu przeżycia, są istotne dla planowa−
nia postępowania z chorymi seropozytywnymi.

Zakażenie HCV współistniejące z zakażeniem
HIV stanowi w chwili obecnej duży problem kli−
niczno−diagnostyczny. Każdy pacjent powinien
być rutynowo badany w kierunku zakażenia
HCV. Wysoki odsetek osób zakażonych HCV,
głównie narkomanów, przy uwzględnieniu faktu,
że HCV jest przenoszone przede wszystkim dro−
gą parenteralną, stanowić może źródło szerzenia
się infekcji. Skąpoobjawowy przebieg zakażenia
oraz niedoskonałość rutynowych metod diagno−
stycznych ograniczają wykrywalność. Brak
szczepionki, niedostępność leczenia przeciwwi−
rusowego oraz niedoskonałość programów reha−
bilitacyjnych dla osób uzależnionych może spo−
wodować nałożenie się epidemii HCV na epide−
mię HIV w Polsce.

Działania prewencyjne w grupie pacjentów
HIV(+) uzależnionych od środków odurzających
powinny zmierzać do ograniczenia szerzenia się
zakażeń wirusami hepatotropowymi. W tym celu
należy szeroko stosować szczepienia profilak−
tyczne przeciwko wirusowemu zapaleniu wątro−
by typu B. Programy typu „harm reduction” (np.
program wymiany igieł i strzykawek), programy
metadonowe i rehabilitacyjne poprzez ułatwienie
dostępu do leczenia antyretrowirusowego ograni−
czają szerzenie się zakażenia HIV, a tym samym
zakażeń HCV i HBV. W chwili obecnej dostęp−
ność do terapii interferonem pacjentów HIV(+)
jest bardzo ograniczona. Należy dążyć do jej
wdrożenia jako standardu postępowania z pa−
cjentem HIV(+).

Osoba uzależniona od narkotyków i zakażona
HIV stanowi duży problem medyczny i społecz−
ny. Jest jednocześnie trudnym wyzwaniem dla le−
karzy wielu specjalności, w tym dla lekarzy
pierwszego kontaktu. Nie należy pomijać tego
problemu, ponieważ skutki zdrowotne mogą być
poważne dla całego społeczeństwa.
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Bielactwo nabyte. Część I. Obraz kliniczny i klasyfikacja

Vitiligo. Part I.  Clinical features and classification
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Wprowadzenie i rys historyczny

Bielactwo nabyte (vitiligo) jest chorobą z krę−
gu zaburzeń barwnikowych, polegającą na wy−
stępowaniu na skórze zazwyczaj licznych, odbar−
wionych plam różnego kształtu i wielkości, nie
wykazujących objawów zapalnych ani zaniko−
wych, otoczonych przebarwioną obwódką (Ja−
błońska S., Chorzelski T., 2001). 

Termin „vitiligo” pochodzi prawdopodob−
nie od łacińskiego słowa vitium, oznaczające−
go wadę albo defekt lub też od słowa „vitellus”
− cielę. Po raz pierwszy termin ten spotykany
jest w dziele napisanym w pierwszym wieku
naszej ery przez rzymskiego lekarza − Celsusa,
zatytułowanym „De Medicina” (Nair BK,
1978). Jednakże pierwsze doniesienia na temat
tej choroby pod innymi nazwami można zna−
leźć m.in. w hinduskiej świętej księdze „Atha−
rva Verda” z 1400 r. p.n.e., w literaturze bud−
dyjskiej z lat 624−544 p.n.e., a także w Koranie
i Starym Testamencie, gdzie bielactwo nabyte
i trąd opisywane są jako odmiany tej samej
choroby (cyt. za Kovacs S., 1998; Westerhof
W., Njoo MD, 1997).

Ocenia się, że bielactwo nabyte dotyczy od 1
do 2% ogólnej populacji (Braun−Falco O., Plewig
G., 2000), a według niektórych źródeł częstość
występowania tego schorzenia sięga nawet 4%
(Ortonne JP, Bose SC, 1993). Badania wskazują
na przewagę zachorowań wśród kobiet, ale nie
stwierdzono względem tych danych cech zna−
mienności statystycznej i być może wiąże się to
z częstszym szukaniem pomocy medycznej przez
kobiety, bardziej cierpiące z powodu defektów
kosmetycznych.

Bielactwo nabyte rozpoczyna się zwykle
w dzieciństwie lub u młodych osób dorosłych −
w około połowie przypadków choroba rozpoczy−
na się przed 20 rokiem życia, a częstość zachoro−
wań maleje wraz z wiekiem (Lerner A., 1959). 

Obraz kliniczny i klasyfikacja

Obserwacje kliniczne wskazują, że bielactwo
nabyte rozpoczyna się zwykle kilkoma odbarwio−
nymi plamami niewielkich rozmiarów (od mniej
niż 1 cm do kilku cm średnicy), zazwyczaj ostro
odgraniczonymi od skóry otaczającej, mocno

Bielactwo nabyte (vitiligo) jest chorobą z kręgu zaburzeń barwnikowych, charakteryzującą się  po−
wstawaniem na skórze zazwyczaj licznych, odbarwionych plam o różnej − w zależności od typu klinicznego
schorzenia − lokalizacji, posiadających zwykle mocno wysyconą barwnikiem obwódkę. Choroba dotyczy 1−2%
ogólnej  populacji; częściej spotykana jest u osób z ciemną skórą. Klasyfikacje kliniczne bielactwa nabytego opie−
rają się na różnicach w rozległości i lokalizacji zmian bielaczych, a także funkcji nerwów autonomicznych
w obrębie zmian. W części przypadków spotyka się współwystępowanie bielactwa nabytego ze schorzeniami
o podłożu immunologicznym, takimi jak wole Hashimoto, choroba Graves−Basedowa, choroba Addisona, cu−
krzyca insulinozależna, anemia złośliwa i innymi. 
Słowa kluczowe: bielactwo nabyte, typ A, typ B, typ segmentarny, typ niesegmentarny. 

Vitiligo is one of the disorders of melanin pigmentation, which is characterized by the multiple, depig−
mented patches of different localization, depending on the clinical type of the disease. The peripheral areas of the
lesions are usually hyperpigmented. The disease affects 1−2% of  general population; it more frequently occurs in
patients with dark skin. Clinical classifications of vitiligo are based on the differences in the extensiveness and lo−
calization of vitiliginous lesions and also on the differences in the function of autonomic nerves in depigmented
areas. Various immune diseases, such as Hashimoto's thyroiditis, Graves' disease, Addison's disease, insulin−de−
pendent diabetes mellitus, pernicious anemia and others coexist with vitiligo in a part of cases. 
Key words: vitiligo, type A, type B, segmental type, non−segmental type.

Streszczenie

Summary

PL
IS

SN
15

08
−2

12
1



wysyconej barwnikiem. W miarę postępu choro−
by zwiększa się liczba plam i ich powierzchnia,
co prowadzi do ich zlewania się ze sobą oraz
przybierania różnokształtnych, często dziwacz−
nych, girlandowatych form. 

Klasyfikacja kliniczna schorzenia oparta jest
na lokalizacji zmian bielaczych oraz ich rozległo−
ści. Pierwotnie bielactwo nabyte podzielono na
następujące odmiany kliniczne:
• postać rozsiana (generalized vitiligo) − najczę−

ściej spotykana odmiana choroby, charaktery−
zująca się symetrycznie rozmieszczonymi
zmianami, rozsianymi po całym ciele, ze
szczególną predyspozycją do zajmowania
twarzy (głównie okolicy okołoustnej), pleców,
klatki piersiowej, powierzchni wyprostnych
lub okolic wyniosłości kostnych kończyn gór−
nych i dolnych oraz otoczenia otworów natu−
ralnych lub błon śluzowych, 

• odmiana dystalno−twarzowa (acrofacial vitili−
go) − ze zmianami bielaczymi zlokalizowany−
mi głównie na rękach i twarzy, w obrębie
której umiejscawiają się najczęściej wokół jej
otworów naturalnych, 

• postać ogniskowa (focal vitiligo) − o plamach
zajmujących niewielki obszar skóry, jednakże
nie przyjmujących układu segmentarnego
(tzw. układ zmian niedermatomalny),

• postać segmentarna (segmental vitiligo) − cha−
rakteryzująca się segmentarnym (dermatomal−
nym), asymetrycznym rozmieszczeniem
zmian bielaczych, analogicznym do układu
zmian, jaki występuje w półpaścu,

• postać uogólniona (universal vitiligo) − ze
zmienioną chorobowo niemal całą po−
wierzchnią ciała i pozostawieniem niewiel−
kich rezerw skóry niezmienionej (Lerner A.,
Nordlund J., 1978).
Niektórzy autorzy wyróżniają również tzw.

postać mieszaną (mixed vitiligo), stanowiącą
kombinację kliniczną dwóch lub więcej z wyżej
wymienionych odmian choroby (Słowińska M.,
Szymańska E., 2001). Czasami wyróżnia się też
tzw. odmianę stopniowaną bielactwa nabytego
(vitiligo gradata), zwaną też odmianą trójbarwną
(trichrome vitiligo), w której spotyka się kilka od−
cieni skóry, spowodowanych niepełną depigmen−
tacją części ognisk bielaczych (Pinkus H., 1959).
W odmianie tej zmiany bielacze charakteryzują
się występowaniem strefy pośredniej, hipochro−
micznej, pomiędzy obszarem bezbarwnikowym
a normalnie zabarwioną skórą, co daje w efekcje
trzy odcienie kolorów w obrębie tej samej zmia−
ny (stąd nazwa tej odmiany: „trichrome vitiligo”).
Postacie takie mogą utrzymywać się przez mie−
siące lub lata, zmieniając się tylko w niewielkim
stopniu. Taki „trójbarwny” obraz chorobowy spo−
tyka się często we wczesnych fazach choroby
u osób z czarną skórą. Niektórzy autorzy uważa−

ją, że jest to postać aktywnego bielactwa (Hann
S., Kim Y., 2000; Wolnik G., Prokop J., 2001). 

Włosy mogą ulegać odbarwieniu w ogniskach
chorobowych, powodując przedwczesne siwie−
nie lub też mogą zachować swą naturalną barwę
− nawet pomimo odbarwienia skóry owłosionej
głowy (Braun−Falco O., Plewig G., 2000). 

Zmiany bielacze mogą rozwijać się w okoli−
cach wcześniejszych urazów (tzw. objaw Koeb−
nera), np. w miejscach otarcia naskórka, oparzeń
słonecznych, w okolicach blizn pooperacyjnych,
w miejscach poddawanych radioterapii, a także
w ogniskach rozwijającej się łuszczycy lub wy−
prysku (Boersma B., Westerhof W., 1995; Levine
E., Ribeiro G., 1994; Papadavid E., Yu R., 1996;
Riordan A., Nahass G., 1996).

Nowsza klasyfikacja bielactwa nabytego wy−
różnia tylko 2 podstawowe typy kliniczne scho−
rzenia, różniące się zarówno sposobem rozmie−
szczenia zmian chorobowych, jak również funk−
cją nerwów autonomicznych w ogniskach
chorobowych oraz reakcją na zewnętrzną korty−
kosteroidoterapię. Są to:
• typ A bielactwa nabytego − charakteryzujący

się niedermatomalnym układem odbarwień,
tj. ze zmianami o wyraźnej tendencji do sy−
metrii, w którym miejscowe (śródskórne) po−
danie roztworu fizostygminy do ognisk biela−
czych nie zmienia wydzielania acetylocholiny
z zakończeń nerwów sympatycznych, przez
co nie ma wpływu na sekrecję potu (ryc. 1−3).

• typ B bielactwa nabytego − w którym zmiany
bielacze wykazują układ jednostronny, der−
matomalny, a podanie śródskórne fizostygmi−
ny osłabia uwalnianie acetylocholiny z zakoń−
czeń nerwów sympatycznych, przez co sekre−
cja potu przez gruczoły potowe zostaje
obniżona (ryc. 4).
Różnica pomiędzy powyższymi typami polega

również na tym, że u chorych z typem A bielactwa
nabytego często występuje pozytywna reakcja na
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Ryc. 1. Bielactwo nabyte typu A: symetryczne zmia−
ny bielacze na łokciach



leczenie zewnętrzne preparatami kortykosteroido−
wymi, natomiast brak jest jakiejkolwiek reakcji na
leczenie ogólne inhibitorem monoaminooksydazy
− nialamidem, który hamuje metabolizm katecho−
lamin w zakończeniach nerwów sympatycznych.
Natomiast chorzy na bielactwo nabyte typu
B w dużym procencie reagują pozytywnie na le−
czenie nialamidem, po którym obserwuje się wy−
stępowanie przynajmniej częściowej repigmentacji
w ogniskach chorobowych, nie odpowiadają nato−
miast zupełnie na miejscową kortykosteroidotera−
pię (Koga M., Tango T., 1988; Koga M., 1977).

Badania kliniczne, które Koga i Tango (1988)
przeprowadzili wśród 484 chorych na bielactwo
nabyte, w tym w 350 przypadkach typu A i 134
przypadkach typu B schorzenia, ujawniły liczne
różnice pomiędzy tymi dwoma typami. Stwier−
dzono, że typ B choroby pojawia się zwykle
w dzieciństwie lub u młodych dorosłych, pod−
czas gdy typ A może rozpocząć się w bardzo sze−
rokim przedziale wiekowym. W typie B zmiany
bielacze mają tendencję do szybkiego szerzenia
się w obrębie objętego segmentu w stosunkowo
krótkim czasie, po czym odbarwienia utrzymują
się w niezmienionym kształcie do końca życia,
z wyjątkiem nielicznych zaobserwowanych przy−
padków wystąpienia zmian w dzieciństwie i czę−
ściowego, samoistnego ich ustępowania w okre−
sie dojrzewania płciowego. Zupełnie inny prze−
bieg choroby stwierdzono w przypadkach o typie
A, w których obserwowano ciągły postęp choro−
by z różnie długo trwającymi okresami częścio−
wych remisji i zaostrzeń. Z typem tym współist−
niały często różne schorzenia o podłożu autoim−
munologicznym i alergicznym, co zdarzało się
tylko sporadycznie w przypadkach o typie B cho−
roby. Tylko i wyłącznie w typie A bielactwa naby−
tego spotykano się z występowaniem znamion
o typie halo naevus oraz z objawem Koebnera.
Wszystkie powyższe obserwacje doprowadziły
do wyciągnięcia wniosku o różnej patogenezie
obu omawianych typów schorzenia.

Odnosząc do siebie przedstawione powyżej
obie klasyfikacje, można stwierdzić, że typ B bie−
lactwa nabytego odpowiada postaci segmentar−
nej tego schorzenia, natomiast wszystkie pozosta−
łe odmiany choroby tworzą razem typ A bielac−
twa nabytego. Dlatego też typ A oraz typ B
schorzenia zwane są przez część autorów od−
powiednio odmianą niesegmentarną (non−seg−
mental vitiligo) i segmentarną (segmental vitiligo)
choroby (Ahn J. S., Lim J. G., 2000; Taieb A.,
2000). Ponadto w obrębie typu A, czyli tzw. nie−
segmentarnej odmianie bielactwa nabytego,
część autorów wyróżnia odmianę nieaktywną
i aktywną schorzenia, różniące się dynamiką
zmian bielaczych w ciągu ostatnich kilku miesię−
cy przed badaniem. Za typ nieaktywny przyjmu−
je się stan stabilny choroby, w którym zmiany
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Ryc. 2. Bielactwo nabyte typu A (w innej klasyfikacji
postać dystalno−twarzowa): zmiany bielacze obejmu−
jące grzbiety rąk i ich palców

Ryc. 3. Bielactwo nabyte typu A: wyraźna plama bie−
lacza umiejscowiona w lewym dole pachowym
(podobne zmiany występowały po stronie prawej)

Ryc. 4. Bielactwo nabyte typu B: plama bielacza
o segmentarnym układzie na powłokach brzusznych



w przebiegu ostatnich miesięcy nie ulegały
znacznemu powiększaniu się ani nie obserwowa−
no istotnego zwiększenia liczby ognisk biela−
czych. Granica czasowa, w obrębie której określa
się aktywność procesu chorobowego, bywa okre−
ślana różnie przez różnych badaczy − często wy−
nosi od trzech miesięcy do jednego roku, najczę−
ściej jednak trzy miesiące (Caixia T., Hongwen F.,
1999; Honda Y., Okubo Y., 1997; Yeo U.C., Yang
Y. S., 1999). 

Powiązania kliniczne

Ponieważ melanocyty występują nie tylko
w skórze i włosach, ale również w oku i uchu
środkowym, u chorych na bielactwo nabyte spo−
tyka się również zmiany w tych narządach.
W około 40% przypadków stwierdza się obszary
depigmentacji w nabłonku barwnikowym siat−
kówki oraz w obrębie naczyniówki oka, lecz po−
mimo to zabarwienie tęczówki u chorych nie ule−
ga zmianie nawet przy dużym nasileniu procesu
chorobowego na skórze (Cowan C., Halder R.,
1986). Wykazano natomiast, że częstość wystę−
powania zapalenia tęczówki (uveitis) u pacjen−
tów z bielactwem nabytym jest wyraźnie
podwyższona, podobnie jak częstość pojawiania
się bielactwa nabytego u chorych z zapaleniem
tęczówki jest znacznie wyższa niż w ogólnej po−
pulacji (Wagoner M., Albert D., 1983). Natomiast
w przypadku ucha środkowego, komórki barwni−
kowe znajdują się w błędniku błoniastym, przy
czym największa pigmentacja dotyczy schodów
przedsionka przewodu ślimakowego (scala vesti−
buli) (Wolff D., 1931). Wykazano, że u około
16% chorych na bielactwo nabyte w wieku po−
wyżej 40 roku życia stwierdza się utratę słuchu
o 2–8 kHz (Tosti A., Bardazzi F., 1987). Ponadto
opisywano przypadki rodzinnie występującego
bielactwa nabytego, współistniejącego z zaburze−
niami słuchu (Thurmon T., Jackson J., 1976).

Anomalie ze strony narządu wzroku i słuchu
u chorych na bielactwo nabyte występują również
w przypadkach tzw. zespołu Vogt−Koyanagi−Hara−
dy. Na zespół ten składa się, oprócz zmian biela−
czych na skórze, szereg współistniejących ze sobą
różnorodnych objawów, z których najczęściej
spotykanymi są: odczyn oponowy (jako wynik
aseptycznego zapalenia opon mózgowo−rdzenio−
wych), zaburzenia słuchu, polegające na przy−
krym odczuwaniu pewnych dźwięków (dysacu−
sis), łysienie, siwienie, szum w uszach i objawy
obuocznego, idiopatycznego zapalenia tęczówki
(Moorthy R.S., Inomata H., 1995). Zespół ten po−
jawia się zwykle u osób między 40 a 50 rokiem
życia i jest znacznie częściej spotykany u kobiet
oraz wśród osób z ciemną karnacją skóry, tzn.
u Azjatów, murzynów amerykańskich i amerykań−

skich Indian, a także Hiszpanów (Martinez J., Lo−
pez P., 1992; Yakura H., Wakisaka A., 1976).

Badania wskazują, że u 1–3% chorych na
czerniaka (melanoma malignum) rozwijają się
ogniska hipopigmentacji, depigmentacji lub
odbarwienia wokół znamion barwnikowych o ty−
pie halo naevus (Milton G., Mc Carthy W., 1971).
Zmiany te rozpoczynają się na tułowiu i rozprze−
strzeniają się odśrodkowo na pozostałe, obwodo−
we części ciała w sposób asymetryczny (Nord−
lund J., Kirkwood M., 1983). Odbarwienia
w przebiegu czerniaka pojawiają się zwykle u pa−
cjentów w starszym wieku, u których w wywia−
dzie nie ma zachorowań na bielactwo nabyte,
a rozmieszczenie zmian depigmentacyjnych lub
hipopigmentacyjnych nie wykazuje związku z lo−
kalizacją czerniaka (Cavallari V., Cannavo S.,
1996). Aktywny proces powstawania zmian bie−
laczych wiąże się z poprawą rokowania, dotyczą−
cego długości przeżycia chorych na czerniaka,
pomimo obecnych już przerzutów nowotworo−
wych. W badaniu histologicznym obserwowano
obecność olbrzymich ziaren melaniny w keraty−
nocytach i melanocytach na pograniczu ognisk
odbarwionych (Ortonne J., Oerrot H., 1978). Wy−
stępowanie zmian bielczych u pacjentów z czer−
niakiem uważane jest obecnie za wynik destruk−
cji melanocytów, polegającej na rozpoznawaniu
przez układ immunologiczny określonych anty−
genów na powierzchni melanocytów (Rosenberg
S., White D., 1996). Jednakże niewyjaśniona do
końca pozostaje kwestia, czy za destrukcję mela−
nocytów odpowiedzialne są reakcje immunolo−
giczne typu humoralnego czy komórkowego.
Najnowsze dane wydają się wskazywać na rolę
odpowiedzi typu komórkowego, w której kluczo−
wą rolę mają odgrywać specyficzne limfocyty
T cytotoksyczne skierowane przeciwko antyge−
nom melanocytów, odpowiedzialnym za ich róż−
nicowanie, a mianowicie przeciwko Melan
A/MART−1, gp100 i tyrozynazie (Palermo B.,
Campanelli R., 2001). Zastosowanie klonów tych
limfocytów cytotoksycznych (CD8+) jest obecnie
jednym z kierunków immunoterapii czerniaka,
a najnowsze badania z użyciem tych komórek
w przypadkach samego bielactwa nabytego typu
A wskazują na udział odpowiedzi typu komórko−
wego w tym schorzeniu.

U pacjentów z bielactwem nabytym stwier−
dza się zwiększone ryzyko wystąpienia wielu
chorób o podłożu immunologicznym. U około
30–40% chorych na bielactwo nabyte stwierdza
się współwystępowanie różnych schorzeń tar−
czycy, takich jak wole Hashimoto czy choro−
ba Graves−Basedowa (Żaba R., Szepietowski J.,
2002). Przebieg obu współistniejących chorób
jest niezależny, a leczenie jednej nie ma wpły−
wu na drugą. Innymi schorzeniami stosunkowo
często towarzyszącymi bielactwu nabytemu są:
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choroba Addisona, cukrzyca insulinozależna
(1−7% pacjentów z bielactwem), anemia złośli−
wa, łysienie plackowate czy liszaj płaski (Alli−
son J., Curtis A., 1955; Baran R., Ortonne J.,
1997; Burns−Cox C., Pearson J., 1972; Sharma

V., Kumar V., 1996). Ostatnio pojawił się też po−
gląd, że bielactwo nabyte powinno być uznane
za schorzenie predysponujące do wystąpienia
zapalenia stawów kręgosłupa (spondyloarthri−
tis) (Padula A., Ciancio G., 2001).
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Wstęp

Jednym z najważniejszych czynników wpływa−
jących na jakość życia człowieka, jego dobre sa−
mopoczucie oraz długowieczność jest regularny,
długotrwały wysiłek fizyczny adekwatny do wieku,
stanu zdrowia i sprawności. Ten niezależny czyn−
nik, połączony z odpowiednim stylem życia i spo−
sobem odżywiania, oddziałuje pozytywnie na wie−
le mechanizmów w organizmie człowieka, m.in.
na prawidłowe funkcjonowanie układu krążenia,
metabolizm węglowodanów i lipidów, hemostazę,
zdolność radzenia sobie ze stresem. Systematycz−
nie podejmowana aktywność fizyczna pozwala
zapobiegać wielu przewlekłym chorobom niezaka−
źnym, jak choroba niedokrwienna serca, nadciśnie−
nie, udar mózgu, otyłość, cukrzyca typu II, osteopo−

roza i niektóre nowotwory, a w przebiegu innych
stanowi istotny czynnik wspomagający leczenie
farmakologiczne czy dietetyczne, sprzyjając reduk−
cji dawek przyjmowanych leków (np. w nadciśnie−
niu tętniczym, cukrzycy) [1, 2]. Brak aktywności fi−
zycznej wydaje się zwiększać ryzyko raka prostaty,
płuc i sutka oraz manifestującej się klinicznie de−
presji [3, 4, 11]. Jak zatem wygląda aktywność fi−
zyczna społeczeństwa polskiego?

Aktywność fizyczna
w krajach europejskich

W międzynarodowym projekcie naukowym
przeprowadzonym w latach 1996−1999 w 6 kra−
jach europejskich po raz pierwszy aktywność fi−

Systematycznie podejmowany wysiłek fizyczny jest jednym z najważniejszych czynników wpły−
wających na jakość i długość trwania życia człowieka. Jest on również doskonałym, choć niedocenianym narzę−
dziem profilaktyki wielu przewlekłych chorób niezakaźnych. W artykule przypomniano podstawowe korzyści
zdrowotne płynące z regularnego stosowania wysiłku fizycznego. Omówiono też krótko działanie wysiłku jako
środka wspomagającego leczenie niektórych chorób. Ponadto przedstawiono poziom aktywności fizycznej spo−
łeczeństwa polskiego na tle 5 innych krajów objętych międzynarodowym badaniem „Bridging the East−West He−
alth Gap”. Niechęć do systematycznego podejmowania wysiłku fizycznego oraz najważniejsze problemy zdro−
wotne Polaków wymagają opracowania skutecznych metod propagowania aktywności fizycznej. Organizowana
po raz drugi Ogólnopolska Kampania na rzecz Aktywności Fizycznej jest przykładem takiego przedsięwzięcia. Jej
główne założenia i cele również zaprezentowano w pracy.
Słowa kluczowe: wysiłek fizyczny, profilaktyka zdrowotna, promocja zdrowia, Kampania na rzecz Aktywności Fi−
zycznej. 

Systematically taken physical activity is one of the most important factors affecting quality and length
of human life. It is also a good but underestimated method of preventing many kinds of noncommunicable chro−
nic diseases. The main beneficial effects of physical activity on health are presented in the article. The way of in−
creasing treatment in some illnesses is briefly summarised as well. The level of physical activity of Polish society
and 5 other countries included in the international project „Bridging the East−West Health Gap” is also presented
in this paper. Unwillingness of taking exercises regularly and the main health problems in Poland make establi−
shing effective methods of promoting active way of living vital. The Great Nationwide Campaign of Physical Ac−
tivity organised for the second time is an example of such an action. The basic rules and aims of the campaign are
described in the article.
Key words: physical activity, disease prevention, health promotion, Physical Activity Campaign.

Streszczenie

Summary

PL
IS

SN
15

08
−2

12
1



zyczna Polaków została porównana z innymi kra−
jami Europy Środkowo−Wschodniej i Europy Za−
chodniej. Badanie „Bridging the East−West Health
Gap” zostało zrealizowane z inicjatywy Instytutu
Zdrowia Publicznego w Helsinkach w ramach
Programu Biomed Unii Europejskiej. Ocenie pod−
dano stan zdrowia, postawy i zachowania zdro−
wotne w populacji dorosłej oraz podjęto próbę
wyjaśniania różnic dotyczących chorobowości
i umieralności z powodu przewlekłych chorób
niezakaźnych. Badanie przeprowadzono w du−
żych lub średnich ośrodkach miejskich w sześciu
krajach: Barcelona (Hiszpania), Łódź (Polska),
Karlsruhe (Niemcy), Pecs (Węgry), Joensuu (Fin−
landia), Pitkaaranta (Rosja). W Polsce projekt rea−
lizowała Katedra Medycyny Społecznej i Zapo−
biegawczej AM w Łodzi, a kierował nim prof. dr
hab. med. Wojciech Drygas [10].

Za pomocą ankiety pocztowej (3632), wywia−
du telefonicznego (149) albo bezpośredniego wy−
wiadu z osobą badaną (730) łącznie w krajach
objętych badaniem uzyskano 4511 odpowiedzi
na zawarte w kwestionariuszach pytania. Prze−
dział wieku badanych zawierał się między 25−64
r.ż., średnia wieku dla mężczyzn (43,8) i kobiet
(44,5) w Polsce nie różniła się istotnie od średniej
odnotowanej w pozostałych miastach. Najwyż−
szy odsetek stanowiły osoby ze średnim wykształ−
ceniem – 35%, na drugim miejscu (22,4%) z za−
sadniczym, następnie 21% z wyższym i pozosta−
łe około 10% z podstawowym. Przeszło połowa
(60%) to osoby czynne zawodowo, 23% stanowi−
li emeryci i renciści, a blisko 10% to bezrobotni.
Stan cywilny przemawiał na korzyść osób zamęż−
nych i żonatych, którzy reprezentowani byli
przez 75% ankietowanych. Uzyskane wyniki
wskazują dramatycznie niski poziom aktywności
fizycznej wśród Polaków [10].

Dla celów przeprowadzenia analizy za dużą
aktywność fizyczną przyjęto wykonywanie ćwi−
czeń trwających co najmniej 30 minut od 4 do 7
dni w tygodniu. Według tego kryterium Polska za−
jęła ostatnie miejsce wśród pozostałych krajów
objętych badaniem. Na pierwszym miejscu zna−
lazła się Finlandia, w której 30,2% ankietowa−
nych deklarowało dużą aktywność fizyczną. Ko−
lejne miejsca zajęły: Hiszpania 23,7%, Niemcy
21,8%, Rosja 20,7% i Węgry 12,3%. Odsetek Po−
laków deklarujących dużą aktywność fizyczną
był 5−krotnie niższy w stosunku do lidera i stano−
wił zaledwie 6,4%. Nie zaznaczono także istot−
nych różnic między grupą mężczyzn i kobiet.
Odsetek kobiet o dużej aktywności fizycznej wy−
nosił 7%, a mężczyzn 5,5%. Szczegółowy roz−
kład został pokazany na rycinie 1. 

Kolejnym kryterium badania był tzw. „siedzą−
cy tryb życia”, zdefiniowany przez badaczy jako
wykonywanie ćwiczeń trwających co najmniej
30 minut kilka razy w roku lub rzadziej. W tym
przypadku Polska zajęła niechlubne pierwsze
miejsce, z wynikiem 73% respondentów, którzy
pozytywnie odpowiedzieli na to pytanie. Szcze−
gółowy rozkład w pozostałych krajach przedsta−
wiony został na rycinie 2.

Jedynie w pytaniu o dużą komunikacyjną ak−
tywność fizyczną, czyli taką, która trwa dłużej niż
60 minut przez większość dni tygodnia i jest
związana z pokonywaniem drogi z domu do pra−
cy i z pracy do domu, żadne z badanych krajów
nie szczyciło się wysokim odsetkiem responden−
tów. Zaledwie około 6% mieszkańców aglomera−
cji miejskich wykazywało tę formę aktywności fi−
zycznej. Nawet Finowie, uznawani za społeczeń−
stwo najbardziej aktywne fizycznie, osiągnęli
jedynie 1,7%. Również w tej kategorii Polska za−
jęła ostatnią pozycję z odsetkiem osób wykazują−
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Ryc. 1. Odsetek osób dekla−
rujących dużą aktywność fi−
zyczną według krajów



cych dużą aktywność typu komunikacyjnego na
poziomie 0,1%.

Analiza porównawcza zachowań zdrowot−
nych mieszkańców krajów Europy Środkowo−
Wschodniej (Polska, Rosja, Węgry) z mieszkańca−
mi krajów Europy Zachodniej (Finlandia, Hiszpa−
nia, Niemcy) przemawia na korzyść tych
ostatnich. W krajach tych występuje zarówno wy−
ższy odsetek osób wykazujących dużą aktywność
fizyczną w czasie wolnym od pracy zawodowej,
jak i niższy odsetek osób deklarujący siedzący
tryb życia.

Polacy wykazują zachowania antyzdrowotne
w aspekcie aktywności fizycznej i zajmują naj−
gorszą pozycję pod względem wszystkich anali−
zowanych w badaniu kryteriów.

Kampania na rzecz wysiłku fizycznego

Biorąc pod uwagę przedstawione wyniki, sta−
rzenie się polskiego społeczeństwa i jego proble−
my zdrowotne, opracowanie skutecznych metod
propagowania wysiłku fizycznego ma podstawo−
we znaczenie.

Próba promowania aktywnego trybu życia
wśród Polaków jest prowadzona już po raz drugi
Wielka Ogólnopolska Kampania na rzecz Aktyw−
ności Fizycznej pod nazwą „Postaw Serce na No−
gi”. Pomysłodawcą i inicjatorem Kampanii jest prof.
dr hab. med. Wojciech Drygas. Celem przedsię−
wzięcia jest szeroko pojęte propagowanie aktywne−
go stylu życia w społeczeństwie polskim. Cel ten
realizowano zarówno poprzez działania informa−
cyjno−edukacyjne dotyczące roli wysiłku fizyczne−
go, jak i za sprawą konkursu mającego zmobilizo−
wać Polaków do systematycznego wykonywania
ćwiczeń fizycznych. Edukację zdrowotną prowa−

dzono w sposób bezpośredni (np. w czasie licz−
nych imprez plenerowych lub w gabinetach lekar−
skich) oraz przez stałą współpracę z mediami.
W 2001 r. w czasie trwania I edycji Kampanii poja−
wiło się ponad 100 publikacji prasowych, audycji
radiowych i telewizyjnych, traktujących o różnych
aspektach stosowania wysiłku fizycznego. Ponadto
utworzono witrynę internetową (www.cindi.org.pl),
gdzie oprócz wszystkich informacji o Kampanii
i zasadach konkursu „Postaw Serce na Nogi” za−
mieszczono również Internetowy Poradnik Aktyw−
ności Fizycznej, którego problematyka poruszała
rozmaite zagadnienia dotyczące racjonalnego sto−
sowania wysiłku fizycznego. Chociaż odnotowano
ponad 5000 odwiedzin na stronie internetowej, to
jednak zainteresowanie Polaków regularnym
podejmowaniem aktywności fizycznej oceniane na
podstawie liczby kuponów nadesłanych na kon−
kurs towarzyszący Kampanii (mimo licznych i cen−
nych nagród) nie spełniało oczekiwań organizato−
rów. Otrzymano około 1000 kuponów konkurso−
wych, co niejako potwierdza wyniki uzyskane
w europejskim badaniu co do aktywności fizycznej
społeczeństwa polskiego [11, 13].
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Ryc. 2. Odsetek osób de−
klarujących siedzący tryb
życia według krajów

Ryc. 3. Liczba uczestników konkursu w zależności
od rodzaju nadesłanego kuponu konkursowego



W styczniu 2002 r. na zlecenie organizatorów
Kampanii „Postaw Serce na Nogi” Pracownia Ba−
dań Społecznych w Sopocie przeprowadziła na
losowo wybranej próbie dorosłych Polaków ba−
danie ankietowe dotyczące posiadanych przez
nich informacji o Kampanii. Spośród 1050 osób
objętych badaniem tylko 11,7% prawidłowo
wskazało cel Kampanii.

Szczegółowe informacje o Ogólnopolskiej
Kampanii na rzecz Aktywności Fizycznej będą
przedmiotem oddzielnej publikacji.

Korzystny wpływ wysiłku fizycznego
na zdrowie człowieka

Wysiłek fizyczny ciągle jest niedocenianym
elementem profilaktyki zdrowotnej w naszym
społeczeństwie. Systematyczna aktywność rucho−
wa wpływa jakościowo i ilościowo na fizjologicz−
ne szczęśliwe życie człowieka. Wraz z wiekiem
podstawowa przemiana materii ulega spowolnie−
niu, dochodzi do wielu różnorodnych zaburzeń
metabolicznych, w tym agresji czynników miaż−
dżycowych, pogłębienia niepełnosprawności,
zmniejszenia siły i masy mięśni oraz wzrostu czę−
stości występowania chorób przewlekłych. Czę−
sto zapomina się zarówno o korzystnym wpływie
systematycznego, długotrwałego wysiłku fizycz−
nego na układ krążenia, oddechowy, mięśniowo−
szkieletowy czy hormonalny, jak i o aspekcie psy−
chologicznym oddziaływania wysiłku. Szereg pu−
blikacji dowodzi, iż siedzący tryb życia prowadzi
do nadwagi i otyłości, choroby niedokrwiennej
serca, cukrzycy, osteoporozy oraz jej groźnych
powikłań w postaci złamań i inwalidztwa [1−9,
12]. O aktywnym trybie życia Polacy przypomi−
nają sobie dopiero wówczas, gdy jedynym wyj−
ściem ze względu na zły stan zdrowia jest rehabi−

litacja medyczna lub wysiłek fizyczny pod ścisłą
kontrolą lekarza.

Regularnie podejmowany wysiłek fizyczny wy−
kazuje wiele korzystnych oddziaływań na orga−
nizm człowieka. Najważniejsze z nich w upro−
szczonej postaci przedstawiono poniżej:

1. Zmniejszenie spoczynkowej częstości skur−
czowej serca, zmniejszenie zużycia  tlenu
przez mięsień sercowy i poprawa jego kurcz−
liwości.

2. Obniżenie skurczowego i rozkurczowego ci−
śnienia tętniczego.

3. Redukcja masy tkanki tłuszczowej poprzez
wzrost metabolizmu kwasów tłuszczowych.

4. Pozytywne zmiany profilu lipidowego: obni−
żenie stężenia całkowitego cholesterolu
i frakcji LDL oraz wzrost frakcji HDL.

5. Poprawa tolerancji glukozy, zwiększenie
transportu glukozy do mięśni szkieletowych.

6. Wzrost wydzielania neuroprzekaźników, np. 
ß−endorfin, które poprawiają nastrój człowieka.

7. Wzmocnienie siły mięśni, poprawienie gib−
kości, równowagi i koordynacji ruchów.

8. Zachowanie masy kostnej.
9. Poprawa sprawności psychicznej organizmu,

wytrzymałości na stres i zmęczenie.
10. Wzrost sprawności układu odpornościowego.
11. Wydłużenie czasu trwania oraz jakości ludz−

kiego życia.
To tylko najważniejsze elementy dodatniego

wpływu wysiłku fizycznego. Celowym jest, aby II
Ogólnopolska Kampania na rzecz Aktywności Fi−
zycznej, pełniąc swą funkcję edukacyjną uświa−
domiła Polakom powyżej wymienione aspekty
oddziaływania systematycznego wysiłku na orga−
nizm. Możliwe, że rzetelna informacja oraz tro−
ska o własne zdrowie zmotywują do prowadze−
nia aktywnego trybu życia bardziej niż choćby
najcenniejsze nagrody.
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Zagrożenia zdrowia w sportach nurkowych – patomechanizm,
zapobieganie, zasady postępowania lekarskiego. Część I

Diving hazard – pathomechanism, prevention, treatment. Part I

BARTOSZ J. SAPILAK, ANDRZEJ STECIWKO

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

Nurkowanie staje się coraz bardziej popular−
nym sportem. Obecnie jest to już sport bezpiecz−
ny. Według danych towarzystw ubezpieczenio−
wych jest on bardziej bezpieczny niż jazda na
rowerze czy gra w kręgle. Jednak wraz populary−
zacją tej dyscypliny rośnie prawdopodobień−
stwo, że znajdziemy się w sytuacji, gdy będzie−
my zmuszeni udzielić pomocy lekarskiej nurko−
wi. Warto więc poznać najczęstsze sytuacje,
z jakimi możemy się spotkać i sposoby postępo−
wania w takich przypadkach.

W nomenklaturze nurkowej najprostsza defi−
nicja wypadku mówi, że jest nim każda sytuacja,
w której nurek znajdzie się pod wodą bez partne−
ra. Wskazuje ona, jak ważna jest wzajemna po−
moc i asekuracja pod wodą. 

Z punktu widzenia lekarza za wypadek nurko−
wy uznawać jednak będziemy tylko te sytuacje,
które spowodują potrzebę niesienia fachowej po−
mocy medycznej. W obu częściach artykułu
omówimy następujące sytuacje zagrażające zdro−
wiu nurka: 

• chorobę dekompresyjną,
• uraz ciśnieniowy,
• narkozę azotową,
• chorobę wysokich ciśnień,

• toksyczne działanie tlenu,
• hiperkapnię,
• zatrucie tlenkiem węgla,
• hipotermię,
• przegrzanie,
• podtopienie,
• reakcję alergiczną,
• zranienia.

Podstawy teoretyczne

• Powietrze, którym oddychamy na powierzch−
ni, składa się w pewnym uproszczeniu z 21%
tlenu i 79% azotu. Osoby nurkujące rekrea−
cyjnie, poza nielicznymi wyjątkami (specjali−
styczne mieszaniny gazów oddechowych –
nitrox, heliox, trimix), oddychają powietrzem

Ideą napisania artykułu było przybliżenie lekarzom nie mającym na co dzień kontaktu ze sportem
nurkowym zasad udzielania pierwszej pomocy lekarskiej w wypadkach nurkowych. Ze względu na specyfikę śro−
dowiska podwodnego wymagają one często odmiennego postępowania niż te, z którymi praktykujący lekarz ma
do czynienia na co dzień. Artykuł powinien w szczególności zainteresować osoby pracujące w pomocy wyjazdo−
wej bądź spędzające wolny czas nad wodą.
W pierwszej części pracy przedstawiono najgroźniejsze problemy zdrowotne pojawiające się podczas nurkowa−
nia. Omówiono ich patomechanizm, zasady zapobiegania i metody pomocy medycznej. W części II przedstawi−
my stany równie ważne, choć nie tak niebezpieczne, oraz zasady badania lekarskiego nurków.
Słowa kluczowe: wypadek nurkowy, choroba dekompresyjna, narkoza azotowa, barotrauma, podtopienie, pierw−
sza pomoc.

Aim of this article was to inform GPs, usually not having contact with diving, how to give first aid to
victims of diving hazard. As underwater complications differ from those found in their everyday practice, the ar−
ticle should be very helpful in the treatment of diving accident victims.
In part I of the paper authors have presented most common health problems, which may occur during scuba
diving, their patomechanism, prevention and medical treatment. In part II less dangerous, but no less common
problems will be explained as well as rules of divers’ medical examination. 
Key words: diving hazard, decompression disease, nitrogen narcosis, barotrauma, water choking, first aid.
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atmosferycznym o takiej samej zawartości tle−
nu i azotu, sprężonym w butli pod ciśnieniem. 

• Na poziomie morza ciśnienie powietrza rów−
ne jest około 1 atmosferze (760 mm Hg). Wraz
ze wzrostem wysokości nad poziom morza
zmiany ciśnienia są bardzo powolne, prak−
tycznie nieodczuwalne przez człowieka – co
8 m zmiana o 1/1000 atm. Pod wodą są one
bardziej gwałtowne. Wzrost głębokości o 10 m
powoduje wzrost ciśnienia o 1 atm. Osoba
nurkująca na głębokości 30 m poddawana jest
ciśnieniu 4 atm (a więc czterokrotnie wyż−
szym niż na powierzchni). 

• Zgodnie z prawem Boyle’a−Mariotte’a, obję−
tość gazu zmienia się odwrotnie proporcjonal−
nie do zmian ciśnienia. Matematycznie ujmu−
je się to zapisem: PV = const., gdzie P – ciś−
nienie, V – objętość gazu w stałej temperatu−
rze. Wraz ze wzrostem głębokości rośnie ci−
śnienie i gęstość gazu, a maleje jego objętość.
Jeżeli balon wypełniony powietrzem na po−
wierzchni zanurzymy na głębokość 30 m, to
poddany ciśnieniu 4 atm zmniejszy on swoją
objętość czterokrotnie. Jeżeli ten sam balon
napełnimy powietrzem na głębokości 30 m
i wypuścimy ku powierzchni,  to jego objętość
wrośnie czterokrotnie lub balon pęknie. Pra−
wu temu podlegają gazy wypełniające prze−
strzenie powietrzne w ciele nurka (zatoki,
ucho środkowe, płuca, jelita) oraz rozpu−
szczone w jego krwi i tkankach.

• Gazy rozpuszczają się w komórkach organi−
zmu zgodnie z gradientem ciśnień parcjal−
nych. Im wyższe ciśnienie gazu i im wyższa
jego zawartość procentowa w mieszaninie od−
dechowej, tym większą ilość gazu tkanka za−
absorbuje. Gdy nurek schodzi pod wodę, ci−
śnienie wdychanych gazów wzrasta, do
krwioobiegu i do komórek przenika więcej
azotu i tlenu niż na powierzchni. Przy wynu−
rzaniu ich nadmiar uwalnia się do krwi, a na−
stępnie jest wydychany. Procesy te wymagają
czasu. Zależy on od ukrwienia poszczegól−
nych tkanek (w chrząstce dyfuzja gazów za−
chodzi znacznie wolniej niż w tkance mózgo−
wej), od ich masy oraz ilości gazu rozpu−
szczonego w komórkach i we krwi.

• Im dłużej nurek przebywa pod wodą i im głę−
biej nurkuje, tym więcej gazu znajduje się
w jego tkankach. Tym wolniej i dłużej będzie
on musiał wynurzać się, by usunąć z organi−
zmu jego nadmiar (jeżeli gaz gromadzi się
w tkankach przez 30 min, to niemożliwym
jest pozbycie się go w ciągu kilku sekund).
Najczęściej mamy do czynienia z nurkowa−
niami, w których mieszaniną oddechową jest
powietrze. Gazem obojętnym, który może być
przyczyną problemów nurka, jest w tych przy−
padkach azot. Opracowano specjalne tabele,

które informują o bezpiecznych parametrach
nurkowania. Pomoc lekarska może być ko−
nieczna zazwyczaj wtedy, gdy wynurzenie
i towarzysząca mu dekompresja nastąpią zbyt
szybko (z powodu paniki, braku wiedzy lub
w sytuacji awaryjnej).

Choroba dekompresyjna (kesonowa)
– decompression disease (DCS)

Zgodnie z przytoczonym prawem Boyle’a−
−Mariotte’a, wynurzanie się ku powierzchni skut−
kuje zmniejszeniem ciśnienia gazów w ciele nur−
ka i zwiększeniem ich objętości. Nadmiar tlenu
szybko jest absorbowany i wykorzystywany przez
komórki. Nadmiar azotu, jako gazu bezużytecz−
nego, musi być w całości wydalony. Jeżeli de−
kompresja nastąpi zbyt szybko, azot zgromadzo−
ny w komórkach nie zostanie w porę usunięty.
Powiększy on swoją objętość, formując drobne
pęcherzyki gazu. Bezpośrednim następstwem bę−
dzie zamknięcie przepływu w mikrokrążeniu,
stan zapalny z miejscowym niedotlenieniem
i uszkodzenie tkanek. W krążeniu obwodowym
mogą powstawać zatory gazowe z towarzyszącą
szeroką gamą objawów (zatorowość płuc, obja−
wy neurologiczne, zaburzenia widzenia). 

Pierwsze objawy choroby dekompresyjnej za−
obserwował Triger w 1841 r. u robotników pracują−
cych w dzwonach kesonowych przy wylewie fun−
damentów mostów na Loarze. Zauważył on, że
niektórzy robotnicy po opuszczeniu atmosfery
sprężonego powietrza doznawali silnych skurczów
i bólów mięśni. Stosowanym wówczas leczeniem
było spożywanie i wcieranie w obolałe miejsca al−
koholu. W 1878 r. francuski fizjolog Paul Bert opu−
blikował pierwszą pracę o DCS „Le Pression Baro−
metrique”, w której zalecał powolne wynurzanie
po pracy w kesonie. W 1892 r. William Osler
w edycji „The Principles and Practice of Medicine”
poświęcił opisowi DCS całą stronę. Przełomowe
okazały się jednak prace szkockiego fizjologa Joh−
na Scotta Haldane’a W 1908 r. na podstawie badań
eksperymentalnych przeprowadzonych na kozach,
a następnie na ludziach, opracował on zestaw ta−
blic dekompresyjnych. Stały się one podstawą obe−
cnie używanych tablic wyznaczających granice
bezpiecznego profilu nurkowania.

Objawy DCS

Objawy choroby pojawiają się zazwyczaj
(90%) w ciągu 15 minut do 6 godzin od wypły−
nięcia nurka na powierzchnię. Ich obraz uzależ−
niony jest od predyspozycji osobniczej, czasu
i głębokości nurkowania oraz tempa wynurzania.
Zaliczamy do nich: 
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• bóle stawów, mięśni lub brzucha (75–90%
przypadków),

• nudności, zmęczenie, osłabienie, 
• świąd, wysypkę, trzeszczenia podskórne,
• ból w klatce piersiowej lub kaszel,
• zaburzenia widzenia,
• zaburzenia pamięci, zawroty głowy, niedowład, 
• drętwienie, mrowienie, zaburzenia czucia, 
• utrata przytomności.

Nasilenie objawów bywa bardzo różne – od
zwiewnych, przemijających (zmęczenie, mro−
wienie, bóle mięśni), poprzez ubytki neurologicz−
ne, aż po utratę przytomności. 

Ostra DCS

Typ I – postać lekka – pęcherzyki gazu powstają
głównie w nerwach i dużych stawach oraz skórze.

Zaczyna się bólem zlokalizowanym przeważ−
nie w dużych stawach (zazwyczaj 1–2 stawy)
i mięśniach. Ból najwyższe nasilenie osiąga powo−
li, często w kilka godzin po zakończeniu nurkowa−
nia, a po kilku następnych godzinach ustępuje sa−
moistnie. Objawy mogą być umiarkowane, a na−
wet niezauważalne, co może doprowadzić do
przejścia w typ II, szczególnie gdy  nurek zejdzie
kolejny raz pod wodę. 

Poważniejsze objawy mogą wystąpić wtedy,
gdy pęcherzyki gazu zgromadzą się w skórze
i tkance podskórnej, co przejawia się trzeszcze−
niami, marmurkowatością skóry, jej odbarwie−
niem, wysypką, świądem i dolegliwościami bólo−
wymi. Stan ten wymaga bezwzględnego leczenia.

Typ II – postać ciężka – pęcherzyki gazu poja−
wiają się w o.u.n., krążeniu płucnym i obwodo−
wym. Objawy mogą przypominać:
• udar mózgu (drętwienia, niedowład, osłabie−

nie, zaburzenia mowy, zaburzenia widzenia,
utratę przytomności) – ponad 50% zdiagnozo−
wanych przypadków typu II DCS,

• zatorowość płucną (kaszel, ból w klace pier−
siowej) – występuje stosunkowo rzadko, ale
wymaga pilnego leczenia, 

• zatorowość krążenia obwodowego (zaburze−
nia widzenia, bóle naczyniowe, niedokrwie−
nie kończyn). 
Typ III – postać przedsionkowa – dochodzi do

uszkodzenia błędnika (nudności wymioty, zaburze−
nia równowagi, oczopląs). Występuje zazwyczaj
po nurkowaniach na głębokości poniżej 300 m.

Przewlekła DCS

Uszkodzenie układu kostnego może być odle−
głym następstwem choroby dekompresyjnej lub
niepełnego jej leczenia. Uszkodzenia chrząstki
stawowej dotyczą przede wszystkim stawu barko−

wego i biodrowego, powodując przewlekły ból
i niestabilność stawu. Możliwe jest również poja−
wienie się jałowej martwicy kości jako odległego
powikłania DCS. Odległym powikłaniem DCS
może być również przetrwały niedowład, cho−
ciaż ustępowanie objawów neurologicznych
przebiega w DCS sprawniej niż w udarze mózgu.

Czynniki predysponujące do wystąpienia DCS

• znaczny wysiłek podczas pobytu na głębokości,
• wychłodzenie nurka,
• niska zawartość tlenu w mieszaninie odde−

chowej,
• podwyższone ciśnienie parcjalne dwutlenku

węgla we krwi (pCO2),
• odwodnienie,
• nadkrzepliwość,
• wysoki hematokryt,
• otyłość,
• płeć żeńska,
• wiek,
• zła kondycja fizyczna i psychofizyczna,
• obecność alkoholu we krwi,

a także
• szybkie wynurzenie,
• rezygnacja z odbycia przystanku bezpieczeń−

stwa pod wodą, 
• nurkowania wielopoziomowe (jo−jo),
• nurkowania wielokrotne podczas jednego dnia,
• nurkowania wielodniowe,
• nurkowania powyżej 700 m n.p.m.,
• gorący prysznic po nurkowaniu, 
• wycieczki górskie i loty samolotem krótko po

nurkowaniu.

Zapobieganie DCS

• przestrzeganie zaleceń tabeli dekompresyjnej, 
• odbywanie odpowiedniej długości przerw

między kolejnymi nurkowaniami,
• ograniczenie głębokości nurkowania, na głę−

bokościach powyżej 60 m stosowanie specja−
listycznych mieszanin oddechowych,

• ograniczenie prędkości wynurzania do 10 m/min,
• w przypadku wielokrotnych nurkowań podczas

jednego dnia takie ich planowanie, by każde
kolejne było na mniejszej głębokości,

• stosowanie przystanku bezpieczeństwa (3 mi−
nuty na 5 metrach), 

• korzystanie ze skorygowanych tabel nurko−
wych przy nurkowaniu na wysokości powyżej
300 m n.p.m., 

• zachowanie 12–24 godzinnej przerwy między
nurkowaniem a lotem samolotem czy jazdą
samochodem w górach (unikanie dużych wa−
hań ciśnienia),

• stosowanie się do ogólnych zasad bezpie−
czeństwa. 
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Pierwsza pomoc w DCS

• ułożenie w pozycji leżącej, a jeżeli nurek jest
nieprzytomny, w pozycji bocznej ustalonej,

• podanie do oddychania 100% tlenu przez
szczelną maskę, nie donosowo (w butli nurka
znajduje się powietrze atmosferyczne, a nie
tlen), 

• w razie konieczności postępowanie resuscyta−
cyjne,

• podanie ciepłych płynów do picia (jeżeli po−
szkodowany jest przytomny), około 1 li−
tra/godz lub w infuzji dożylnej (PWE, 0,9%
NaCl, Dextran),

• jak najszybszy kontakt z ośrodkiem leczenia de−
kompresji i następnie transport do komory de−
kompresyjnej na jak najniższej wysokości (ko−
mora najbliższa nie zawsze jest najwłaściwszą),

• zakazane jest ponowne schodzenie nurka pod
wodę.

W Polsce ośrodkiem dyżurującym całą dobę
jest komora dekompresyjna w Gdyni:

telefon z Polski (0 prefiks) 58 622 51 63
telefon z zagranicy   (+48) 58 622 51 63

Dzwoniąc należy przekazać dokładne infor−
macje o miejscu wypadku, odbytym profilu nur−
kowania, zastosowanej mieszaninie oddechowej.
Informacje te podadzą nurek lub jego partner,
ewentualnie można je odczytać z oprzyrządowa−
nia, które nurek ma zazwyczaj zamocowane na
lewym przedramieniu.

Leczenie DCS

Nawet przy braku jednoznacznych objawów
DCS pewne czynniki mogą wskazywać na ryzyko
jej powstania. Są to: czas, głębokość nurkowania
oraz prędkość wynurzania (profil nurkowania),
odstęp między kolejnymi nurkowaniami i liczba
tych nurkowań, czynniki towarzyszące (tempera−

tura, lot samolotem, wysiłek fizyczny przed i po
nurkowaniu) oraz uwarunkowania osobnicze
(otyłość, ubytki przegrody międzyprzedsionko−
wej lub międzykomorowej, wiek nurka i jego
sprawność fizyczna).

Jedynym skutecznym sposobem leczenia każ−
dej postaci DCS jest jak najszybsza kompresja,
a następnie powolna dekompresja w komorze hi−
perbarycznej (dekompresyjnej). Opracowano
różne standardy dekompresji leczniczej. Ich pro−
fil uzależniony jest od typu DCS, powikłań narzą−
dowych i głębokości nurkowania. Najbardziej
rozpowszechnione są tabele 5 i 6 według stan−
dardu US Navy. W dekompresji US Navy nr 5
pacjent poddawany jest ciśnieniu 3 atm (co odpo−
wiada głębokości 20 m) w sześciu cyklach. Od−
dycha 100%−tlenem, z krótkimi cyklami oddy−
chania powietrzem. Jeżeli to nie przynosi po−
prawy, ciśnienie w komorze jest zwiększane,
a 100%−tlen zastępowany jest mieszaniną tlenu
i helu (heliox). Jeżeli istnieje podejrzenie zato−
rowości, leczenie rozpoczyna się od ciśnienia
7 atm (odpowiada głębokości 60 m). 

Leczenie w komorze ma za zadanie zmniejsze−
nie wielkości lub całkowite rozpuszczenie pęche−
rzyków azotu. Wypełnienie komory 100% tlenem
przyspiesza uwalnianie azotu. Jeżeli dojdzie do
uszkodzenia tkanek lub wynaczynienia krwi w ich
obrębie, wycofanie się objawów może nie być cał−
kowite. Korzyści ze stosowania sterydów, wazodi−
latatorów, heparyny, aspiryny czy leków uspokaja−
jących nie zostały potwierdzone statystycznie.

Jeżeli standardowe leczenie nie przynosi
szybkiej poprawy, powtarzane jest w wielu cy−
klach i może trwać przez okres kilku miesięcy.

Uraz ciśnieniowy (barotrauma)

Zgodnie ze wspomnianym prawem Boyle’a−
−Mariotte’a, zmniejszenie ciśnienia gazu spowo−
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duje jego rozprężenie i wzrost objętości. Pamię−
tać należy, że wynurzaniu towarzyszy spadek ci−
śnienia o 1 atm na każde 10 m głębokości. Jeżeli
zamkniętą przestrzeń powietrzną napełnimy po−
wietrzem na głębokości 10 m (ciśnienie 2 atm)
i doprowadzimy do jej wynurzenia (ciśnienie na
powierzchni to 1 atm), to powstanie znacząca
różnica ciśnień między tą przestrzenią a otocze−
niem, co spowoduje nacisk na jej ściany. U nur−
ka objawi się to silnym bólem lub przerwaniem
ciągłości ściany takiej przestrzeni powietrznej
(pęknięcie błony bębenkowej lub pęcherzyków
płucnych). W ludzkim ciele istnieje wiele wypeł−
nionych powietrzem przestrzeni, które mogą ulec
uszkodzeniu, jeśli ciśnienie w nich panujące nie
zostanie zrównane z ciśnieniem zewnętrznym.
Uraz ten nosi nazwę barotraumy. Najbardziej za−
grożone partie ciała to: ucho środkowe, zatoki
i drogi oddechowe. 

Do barotraumy może również dojść przy za−
nurzaniu, jeżeli nurek nie zrównoważy wzrostu
ciśnienia zewnętrznego przez „przedmuchiwa−
nie” uszu i zatok.

Płuca

Główną przyczyną barotraumy płucnej jest
wstrzymanie oddechu i zablokowanie odpływu
powietrza z płuc podczas wynurzania się. Jeżeli
nurek zatrzyma wtedy oddech, nadmiar powie−
trza z płuc nie może wydostać się na zewnątrz
i zwiększa swoją objętość. Powoduje to rozsze−
rzanie, a następnie pękanie pęcherzyków płuc−
nych. Jeżeli dojdzie do przerwania ciągłości na−
czyń, mogą wytworzyć się zatory powietrzne
w krążeniu płucnym, a następnie w krążeniu ob−
wodowym. 

Objawy zatoru, które zwykle pojawiają się za−
raz po wypłynięciu na powierzchnię wody, zale−
żą od jego lokalizacji. Jeśli zablokowany jest do−
pływ krwi do serca, symptomy zatoru są zbliżone
do ostrego niedokrwienia mięśnia sercowego ser−
ca. Jeżeli zator ma miejsce w krążeniu mózgo−
wym, mogą wystąpić zawroty głowy, brak koor−
dynacji ruchów, konwulsje, paraliż, utrata przy−
tomności, a nawet zgon. 

Objawy uszkodzenia miąższu płuc:
• kaszel,
• odkrztuszanie plwociny podbarwionej krwią,
• krwioplucie,
• duszność,
• sinica,
• ból nasilający się przy wdechu,
• spłycenie i skrócenie oddechu,
• przyspieszone tętno.

Po zaobserwowaniu pierwszych objawów na−
leży niezwłocznie udzielić pierwszej pomocy –
podać 100%−tlen, położyć pacjenta w pozycji

ustalonej i jak najszybciej zorganizować transport
pacjenta do najbliższej stacji ratowniczej z komo−
rą dekompresyjną. Tylko dekompresja może usu−
nąć skutki zatorowości. Nie należy dokonywać de−
kompresji nurka przez ponowne zejście pod wodę.
Może zaistnieć konieczność zastosowania sztucz−
nego oddychania lub masażu serca. Skrajnym po−
wikłaniem barotraumy płucnej mogą być odma
opłucnowa, odma śródpiersia i odma podskórna.

Pomimo że opis powikłań brzmi groźnie, sytu−
acja taka zdarza się rzadko – nakaz ciągłego od−
dychania i zakaz wstrzymywania oddechu pod
wodą są kanonem ćwiczonym już na pierwszych
zajęciach kursu nurkowego.

Ucho środkowe

Podczas nurkowania stale zmieniający się gra−
dient ciśnienia wody i ciśnienia panującego
w uchu środkowym powodują, że błona bęben−
kowa poddawana jest działaniu różnicy ciśnień
zarówno podczas zanurzania, jak i wynurzania.
Jeśli wzrostowi ciśnienia zewnętrznego nie towa−
rzyszy wzrost ciśnienia w uchu środkowym, wy−
brzusza się ona do wewnątrz i może ulec prze−
rwaniu. By temu zapobiec, nurek podczas zanu−
rzania wyrównuje ciśnienie w uchu środkowym
poprzez zatykanie nosa i wdmuchiwanie doń po−
wietrza przez trąbkę Eustachiusza. Brak wyrów−
nania ciśnienia w uchu środkowym powoduje
ucisk na błonę bębenkową i dosyć przykry ból,
zmuszający nurka do wynurzenia. W związku
z tym rzadko dochodzi do przerwania ciągłości
błony bębenkowej przy zanurzaniu. 

Zdecydowanie częściej do jej uszkodzenia
może dojść przy zbyt szybkim wynurzeniu nurka
z dużej głębokości (np. wynurzenie awaryjne) lub
gdy występuje zmniejszona drożność trąbek słu−
chowych (zapalenie, obrzęk ujścia, katar). Po−
wstaje wtedy tak zwany blok powrotny, powodu−
jący wzrost ciśnienia w uchu środkowym i uwy−
puklanie błony bębenkowej na zewnątrz. 

By zapobiegać takim sytuacjom, każda osoba
chcąca nurkować raz na 2 lata powinna przejść ba−
dania laryngologiczne. Jakakolwiek infekcja stano−
wi przeciwwskazanie do zejścia pod wodę. Gdy do
uszkodzenia błony jednak dojdzie, postępowaniem
z wyboru jest założenie opatrunku, użycie środków
obkurczających błonę śluzową o działaniu ogól−
nym i transport poszkodowanego na dyżur otola−
ryngologiczny. Obowiązuje bezwzględny zakaz
nurkowania, aż do zakończenia terapii prowadzo−
nej przez laryngologa oraz zakaz zakrapiania ucha
(możliwość uszkodzenia aparatu słuchowego).

Przerwaniu ciągłości błony bębenkowej towa−
rzyszyć mogą zaburzenia błędnikowe spowodo−
wane jego podrażnieniem przez obecność
w uchu środkowym zimnej wody.
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Ucho wewnętrzne

Uraz ciśnieniowy ucha wewnętrznego zdarza
się zdecydowanie rzadziej. Patomechanizm ura−
zu jest podobny, jak w urazie ucha środkowego
i jeśli wystąpi, traktowany jest jako jego dodatko−
we powikłanie. Objawami uszkodzenia okienka
owalnego są: utrata równowagi, niezborność ru−
chowa, szum w uszach, głuchota. 

Udzielając pierwszej pomocy, należy unieść
głowę poszkodowanego z uchem dotkniętym
urazem podniesionym ku górze, założyć jałowy
opatrunek. Niezbędne jest pilne leczenie specja−
listyczne. Oczywiście obowiązuje bezwzględny
zakaz zakrapiania uszu ze względu na możli−
wość uszkodzenia ucha wewnętrznego.

Zatoki

Barotraumę zatok wywołuje blokada przepły−
wu powietrza do i z zatok czołowych oraz szczę−
kowych. Objawami są bolesny obrzęk ich błony
śluzowej i krwawienie. Powikłania można unik−
nąć, rezygnując z nurkowania w przypadku za−
ziębienia, ataku alergii lub nieżytu nosa. Ciśnie−
nie w zatokach wyrównuje się tak, jak w uchu
środkowym. W przypadku masywnego krwotoku
koniecznym jest założenie tamponady i kontrola
laryngologiczna.

W przypadku obrzęku błony śluzowej przeciw−
wskazane jest stosowanie środków obkurczają−
cych (krople, aerozole do nosa), gdyż ich krótko−
trwałe działanie pozwoli, co prawda na bezproble−
mowe zanurzenie, ale może nie wystarczyć na
czas wynurzania.

Zęby

W ubytkach zębów spowodowanych próchni−
cą lub wadliwym ich zaplombowaniem może
tworzyć się gradient ciśnienia wywołujący ból.
W szczególnych przypadkach może dojść do wy−
padnięcia plomby z źle zaopatrzonego zęba. 

Przewód pokarmowy

Jeżeli swobodny przepływ gazów w obrębie
przewodu pokarmowego zostanie utrudniony,
przy wynurzaniu pojawia się typowy ból kolkowy
związany z rozciąganiem otrzewnej przez po−
większające objętość gazy. W szczególnych przy−
padkach może to prowadzić do uszkodzenia
ściany jelita. By uchronić się przed tą dolegliwo−
ścią, nurek przed zanurzeniem powinien unikać
jedzenia produktów wzdymających oraz picia
napojów gazowanych. Nie powinien również po−

łykać powietrza w czasie nurkowania. Jeżeli po−
jawią się podobne dolegliwości, powinien on
zejść na większą głębokość, a następnie wolno
wynurzyć się z powrotem. Po wynurzeniu należy
w takich przypadkach, przed spożyciem płynów
bądź pokarmu, zbadać, czy nie ma objawów
ostrego brzucha.

Narkoza azotowa

Zjawisko to po raz pierwszy zostało zaobser−
wowane przez Frenchmana i Junoda w 1835,r.
podczas oddychania sprężonym powietrzem.
Szczegółowo opisał je Green. W 1861 r. na głę−
bokości 48 m zauważył senność, halucynacje
i obniżony krytycyzm, które mijały po zmniejsze−
niu głębokości. 

Azot jest gazem obojętnym, nie mającym
wpływu na zachowanie się człowieka na po−
wierzchni. Podczas nurkowania, wskutek znacz−
nego wzrostu ciśnienia parcjalnego azotu, docho−
dzi do jego nasilonej kumulacji w organizmie
i oddziaływania na synapsy o.u.n. Narkoza azo−
towa zwykle ujawnia się przy zbliżaniu się do
głębokości 30 m, ale głębokość, na której pojawi
się uwarunkowana jest osobniczo. Ponieważ wy−
wołana jest ona wysokim ciśnieniem parcjalnym
azotu, zmniejszenie głębokości nurkowania po−
woduje całkowite ustąpienie jej objawów. 

Pierwsze symptomy nie różnią się zbytnio od
początków rauszu alkoholowego, wraz ze wzro−
stem głębokości stają się jednak coraz bardziej
odczuwalne. Typowym przejawem narkozy azo−
towej jest uczucie podniecenia i nieadekwatnego
świetnego samopoczucia, które mogą popychać
nurka do nierozważnych czynów. Początkowo
dochodzi od lekkich zaburzeń koncentracji i lo−
gicznego myślenia, spowolnionego myślenia, stu−
poru, ale może dojść do paniki, obniżenia zdol−
ności motorycznych, a w końcu do utraty świado−
mości pod wodą. 

Pomimo że symptomy są bardzo rozbieżne
i mogą wydawać się nieszkodliwe, narkoza sta−
nowi jedno z większych zagrożeń w nurkowa−
niu, gdyż zmniejsza zdolność nurka do oceny
sytuacji (spadek krytycyzmu, nieadekwatne po−
czucia bezpieczeństwa). Może on, z jej powo−
du, źle odczytać przyrządy pomiarowe, stracić
orientację pod wodą, zacząć nurkować poniżej
dozwolonych głębokości, co niejednokrotnie
było przyczyną zgonu nurka. Podatność na nar−
kozę wzrasta z powodu zdenerwowania, zmę−
czenia, podczas wzmożonego wysiłku fizycz−
nego, po spożyciu alkoholu lub przyjęciu nie−
których leków. Ponieważ stan narkozy
azotowej mija automatycznie, przy wynurzaniu
nie ma potrzeby niesienia pomocy nurkowi na
powierzchni. Pod wodą należy taką osobę
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uspokoić i zmusić do powolnego wynurzenia
na głębokość, na której odzyska ona jasność
myślenia.

Zapobieganie narkozie azotowej polega na
ograniczaniu głębokości nurkowań z użyciem
powietrza. Na głębokościach większych niż
40–50 m stosuje się ubogoazotowe mieszaniny
oddechowe (heliox, trimix). Zaobserwowano
również, że przez częsty trening głębokościowy
można częściowo zmniejszyć wrażliwość nurka
na niekorzystne objawy narkozy azotowej.

Choroba wysokich ciśnień – high
pressure nervous syndrome (HPNS)

Jest to zespół objawów uogólnionego pobu−
dzenia układu nerwowego, występujący podczas
działania na organizm ludzki ciśnienia przekra−
czającego 16 atmosfer, co odpowiada głębokości
150 m. Nasilenie objawów zależne jest od głębo−
kości, szybkości, z jaką nurek osiąga daną głębo−
kość i składu mieszaniny oddechowej. Objawy
HPNS często są przeciwstawiane zmniejszonemu
pobudzeniu o.u.n. w zespole narkozy azotowej.
Pierwszy raz został on opisany w 1965 r. podczas

eksperymentalnego brytyjskiego nurkowania na
głębokość 180 i 240 m. 

Do objawów zespołu HPNS należą:
• drganie kącika ust,
• izolowane skurcze drobnych mięśni,
• drżenia mięśniowe o częstotliwości 8–12 Hz,
• gwałtowne skurcze mięśniowe,
• zawroty, nudności i wymioty,
• ograniczenie świadomości (mikrosen),
• zaburzenia oddychania.

Zapobieganie zespołowi HPNS polega na:
• odpowiednio powolnym zmniejszaniu głębo−

kości poniżej 150 m (ok. 12 m/godz),
• stosowaniu 2–3 godzinnego odpoczynku po

osiągnięciu głębokości docelowej przed roz−
poczęciem pracy fizycznej,

• dodawaniu do mieszaniny helowo−tlenowej
wodoru, azotu lub podtlenku azotu,

• odpowiednim doborze nurków do pracy na
dużych głębokościach (wrażliwość na HPNS
podobnie jak na narkozę azotową jest osob−
nicza).
Ponieważ choroba wysokich ciśnień zdarza

się na głębokościach znacznie przekraczających
możliwości nurków amatorów, skutki jej działa−
nia obserwujemy relatywnie rzadko.
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Wpływ promieniowania elektromagnetycznego
niskiej częstotliwości na rozwój wątrobiaka Morrisa
w modelu eksperymentalnym u szczurów

The influence of low−frequency electromagnetic field
on development of Morris hepatoma in the experimental rats’ model
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Cel pracy

Egzogenne pola elektromagnetyczne bardzo
niskiej i radiowej częstotliwości są coraz wyra−
źniej obecne w naszym bezpośrednim otoczeniu.
Wielu autorów sugeruje, że może istnieć współ−
promocyjny efekt działania takich pól w odniesie−
niu do procesu karcynogenezy.

Przedmiotem licznych badań stało się endo−
genne promieniowanie elektromagnetyczne,
charakteryzujące się bardzo niskim natężeniem,
często w granicach szumu termicznego. Wyka−
zano w nich m.in., że promieniowanie emitowa−
ne przez komórki prawidłowe różni się jakościo−
wo oraz ilościowo od promieniowania, którego
źródłem są komórki nowotworowe (Savitz DA
1995; Adey WR 1993; Loscher W. 1998).

W pracy przyjęto, że wzrost przeszczepione−
go guza Morrisa powinien ulec zmianie po za−
stosowaniu pola elektromagnetycznego wytwo−
rzonego przez modulację pola endogennego.
Taki fakt przemawiałby na korzyść hipotezy
o oddziaływaniu nawet słabych pól, które speł−
niają kryteria koherencji i rezonansu wobec tzw.
pola endogennego. Dane pochodzące z ekspe−
rymentu mogłyby przyczynić się do lepszej oce−

ny ryzyka zdrowotnego stwarzanego przez tech−
niczne źródła promieniowania, jak również sta−
nowić element w dyskusji na temat możliwości
diagnostycznych i terapeutycznych wykorzysta−
nia egzogennych i endogennych pól elektroma−
gnetycznych.

W pracy za cel obrano: 
• ocenę dynamiki wzrostu guza nowotworowe−

go – wątrobiaka Morrisa – pod wpływem dzia−
łania elektronicznego modulatora fal elektro−
magnetycznych,

• ocenę histopatologiczną guza nowotworowe−
go,

• porównanie wybranych parametrów bioche−
micznych w surowicy zwierząt doświadczal−
nych oraz kontrolnych.

Materiał i metody badań
Materiał

W badaniach wykorzystano wątrobiak Morri−
sa 5123D, pasażowany w laboratorium doświad−
czalnym Zakładu Anatomii Patologicznej AM we
Wrocławiu. Wątrobiak pobierano w trzecim tygo−

W pracy oceniano wpływ pola elektromagnetycznego niskiej częstotliwości, generowanego przez
modulację pola endogennego, na rozwój eksperymentalnego guza nowotworowego, wątrobiaka Morrisa. W ba−
daniu oceniano dynamikę wzrostu guza nowotworowego w oparciu o pomiar parametrów biometrycznych i bio−
chemicznych (GOT, GPT, GGTP i katepsyny B) w surowicy zwierząt grupy doświadczalnej i kontrolnej.
Słowa kluczowe: pole magnetyczne niskiej częstotliwości, guz Morrisa.

The study assessed the effect of low−frequency electromagnetic field, generated by modulation of the
endogenic field, on development of the experimental tumour (Morris hepatoma). The dynamism of the tumour
growth was evaluated based on biometrical and biochemical (GOT, GPT, GGTP and cathepsin B) parameters me−
asurement in serum of experimental and control groups.
Key words: low−frequency electromagnetic field, Morris tumour. 
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dniu po implantacji. Z masy guza wykonywano
miazgę, którą w ilości 0,3 ml podawano domię−
śniowo w tylną kończynę szczura.

Badaniem objęto 114 szczurów szczepu Buffa−
lo. 66 samice w wieku 4 miesięcy, o masie 210,0 g
±10,0 g, 48 samców w wieku 3 miesięcy, o masie
240 g ±30 g. W badaniach prowadzonych na guzie
w warunkach ex vivo użyto samców, w badaniach
in vivo – samic. Stworzono grupy o jednakowej
płci ze względu na różnice w dynamice wzrostu
guza u samców i samic, co utrudniłoby statystycz−
ną analizę porównawczą. Zwierzęta umieszczono
w plastikowych klatkach, w oświetlonych i wen−
tylowanych pomieszczeniach (temp. pokojowa
ok. 22oC). Zwierzęta otrzymywały standardową
laboratoryjną paszę granulowaną oraz wodę ad
libitum.

W doświadczeniach stosowano elektroniczny
modulator fal elektromagnetycznych – BICOM
(wersja 4.1, model B15, producent: Regumed,
Lochhamer Schlag 5, 82166 Gräfelfing, Niemcy).
Szerokość pasma fal elektromagnetycznych prze−
noszonego przez ten aparat przy włączonych fil−
trach wynosi od 10 Hz do 150 kHz.

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę
Komisji Bioetyki Akademii Medycznej we Wro−
cławiu.

Metodyka badań

W etapie pierwszym wykonano doświadcze−
nie w warunkach ex vivo z oceną wzrostu guza in
vivo. Zwierzę z pasażu, u którego trzy tygodnie
wcześniej wykonano przeszczep guza, zostało
uśpione eterem. Guz w trakcie sekcji został w ca−
łości wyłuszczony oraz podzielony na dwie rów−
ne części. Obie części zostały umieszczone
w szklanych szalkach, które położono odpowie−
dnio na elektrodzie wejściowej i wyjściowej mo−
dulatora. Następnie ustawiono parametry pracy
urządzenia, które dla trzech grup (samce, n = 12)
wynosiły: 

Grupa A1 (tryb pracy Ai /sygnał poddany in−
wersji fazy/, filtr pasmowy – włączony /czas prze−
miatania – 3 sekundy/, wzmocnienie sygnału –
64, czas ekspozycji – 15 minut),

Grupa A2 (tryb pracy A /sygnał nie zmodyfiko−
wany/, filtr pasmowy – wyłączony, wzmocnienie
sygnału – 8, czas ekspozycji – 15 minut),

Grupa A3 (tryb pracy Di /dysharmoniczne
składowe sygnału A poddane inwersji fazy/, filtr
pasmowy – wyłączony, wzmocnienie sygnału –
8, czas ekspozycji – 15 minut).

Natychmiast po ekspozycji każdorazowo wy−
konywano z obu części guza miazgę, którą poda−
wano w ilości 0,3 ml domięśniowo w lewą tylną
kończynę. Zwierzęta z grupy doświadczalnej
otrzymały miazgę wykonaną z części guza pod−

danej ekspozycji, podczas gdy grupa kontrolna
została zaszczepiona miazgą z części guza umie−
szczonej na wejściu aparatu. Co trzy dni, po−
cząwszy od 9. dnia po zaszczepieniu, u każdego
zwierzęcia wykonywano biometryczne pomiary
lewej kończyny tylnej w miejscu podania guza.
Zwierzęta były obserwowane do naturalnej
śmierci, co posłużyło do oceny czasu przeżycia.
W trakcie sekcji dokonywano dokładnych pomia−
rów guza wraz z jego masą. Końcowa masa guza
została wykorzystana do obliczenia współczynni−
ka średniego dziennego przyrostu masy guza
(G/D, gram/dzień) według wzoru: G/D = masa
guza/czas przeżycia.

Dokonywano także makroskopowej oceny
narządów wewnętrznych w celu stwierdzenia
ewentualnych zmian przerzutowych. Do dal−
szych badań histopatologicznych zachowano guz
oraz płuca (najczęstsza lokalizacja zmian prze−
rzutowych). Skrawki parafinowe oglądano w mi−
kroskopie świetlnym JENVAL, a następnie podda−
no opracowaniu przy użyciu systemu analizy
obrazu „Multi Scan”.

Etap drugi dotyczył ekspozycji przeprowa−
dzanej w warunkach in vivo. Miazgę guza im−
plantowano łącznie 66 samicom zgodnie z zasa−
dami przyjętymi w pierwszym etapie (bez uprze−
dniej ekspozycji ex vivo). Trzy samice
wyłączone z badań biometrycznych umieszcza−
ne były w trakcie każdej ekspozycji w plastiko−
wej klatce wyłożonej elektrodą wejściową.
15 samic zaliczono do grupy kontrolnej i nie
poddawano ekspozycji. Z pozostałych zwierząt
utworzono 3 grupy doświadczalne. Przy każdej
ekspozycji w klatce z elektrodą wyjściową znaj−
dowały się 3 samice z grupy doświadczalnej
(ekspozycję powtarzano po wymianie zwierząt
w klatce wyjściowej, aż do zakończenia do−
świadczenia w danej grupie). 

Wybrano następujące parametry ekspozycji:
Grupa B1 (tryb pracy Ai, filtr pasmowy – włą−

czony /czas przemiatania pasma 10 Hz−150 kHz
– 3 sekundy/, wzmocnienie sygnału – 64, czas
ekspozycji – 15 minut, częstość ekspozycji – co−
dziennie przez 14 dni od trzeciego dnia po im−
plantacji),

Grupa B2 (tryb pracy Di, filtr pasmowy – wy−
łączony /10 Hz−150 kHz/, wzmocnienie sygnału
– 8, czas ekspozycji – 15 minut, częstość ekspo−
zycji – codziennie przez 14 dni od trzeciego dnia
po implantacji),

Grupa B3 – połączona ekspozycja B1 + B2.
Badania biometryczne wykonywane były zgo−

dnie z zasadami przyjętymi w etapie pierwszym.
W 7. i 18. dniu po implantacji wykonano pomia−
ry aktywności GPT, GOT i GGTP przy użyciu
aparatu REFLOTRON oraz pasków pomiarowych,
pobierając przez nacięcie ogona kilka kropli krwi
do standaryzowanej kapilary.
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Zwierzęta poddano 9 tygodniowej obserwa−
cji, gdyż w grupach doświadczalnych zanoto−
wano liczne przypadki regresji guza i okres ten
odpowiadał dwukrotnemu średniemu czasowi
przeżycia w grupie kontrolnej. W 63. dniu po−
zostałe przy życiu zwierzęta uśpiono eterem,
a następnie po otwarciu klatki piersiowej bez−
pośrednio z serca pobierano do badań krew
tętniczą. 

Dla badań histopatologicznych (wykonanych
w Katedrze i Zakładzie Anatomii Patologicznej
AM we Wrocławiu) zachowano fragment lewej
kończyny z miejscem implantacji guza oraz płu−
ca, które utrwalono 5% roztworem formaliny.
Dalsze postępowanie było zgodne z zasadami
przyjętymi w etapie pierwszym.

Wykonano również pomiary GOT, GPT
i GGTP, traktowanych jako nieswoiste markery
dynamiki procesu nowotworowego związanego
ze wzrostem wątrobiaka (Gonciarz Z. 1989).
Określono także aktywność katepsyny B (metodą
fluorymetryczną Barretta), która uważana jest za
marker progresji różnych guzów nowotworo−
wych, w tym raka wątrobowokomórkowego (Bar−
rett AJ 1980; Tumminello FM 1996; Warwas M.
1997; Mort JS 1997). 

Do analizy statystycznej wyników (wartości
średnie, odchylenia standardowe, współczyn−
nik poziomu istotności p (α)) wykorzystano
program Statgraphics 6.0 Plus. Ciągi wartości
były porównywane przy użyciu procedury
TWOSAM. Hipoteza o równości dwóch śre−
dnich była sprawdzana zgodnie z następują−
cym schematem: H0 (hipoteza 0) : mE = mC, HA
(hipoteza alternatywna) : mE ≠ mC , gdzie: mE –
wartość średnia, mC – wartość średnia w kon−
troli. Za istotne statystycznie przyjęto poziom
p (α) < 0,05.

Dla każdej wartości obliczano statystykę t,
różnicę między średnimi oraz odchylenie stan−
dardowe. 

Wyniki
Etap pierwszy

Badania biometryczne
Zaobserwowano zróżnicowaną odpowiedź gu−

za na doświadczalną ekspozycję. W przypadku
grupy A1 miała miejsce najbardziej znamienna
różnica we wzroście guza w stosunku do grupy
kontrolnej. Po 4 tygodniach od implantacji różnica
procentowa objętości guza na korzyść tej grupy
wyniosła 56,3%. Znalazło to odbicie we współ−
czynniku Gram/dzień (+ 26,8%). Znacznej reduk−
cji ( o ponad 7 dni) uległ czas przeżycia zwierząt.

W grupie A2 istotna statystycznie różnica do−
tyczyła jedynie pierwszych dwóch tygodni obser−
wacji, ponieważ później doszło do wyrównania
tempa wzrostu guza wobec grupy kontrolnej. Jed−
nak i w tej grupie notowano skrócenie czasu
przeżycia (tab. 1).

Badania histopatologiczne
We wszystkich przypadkach guza (poza

miejscami, w których doszło do regresji) stwier−
dzono częściowo zmienioną martwiczo tkankę
nowotworową. W grupie A1 i kontroli martwica
obejmowała 75% całego pola przekroju, w gru−
pach A2 i A3 zmiany martwicze były mniej
zaawansowane (do 60%).

W zakresie płuc uwidoczniono zmiany przerzu−
towe różnego stopnia, przy czym w grupie A1 i kon−
trolnej były one bardziej zaawansowane (tab. 2).

Etap drugi

Badania biometryczne
Zaobserwowano znaczną redukcję tempa

wzrostu guza we wszystkich grupach doświad−
czalnych. Równocześnie notowano:
1. stopniową całkowitą regresję guza po po−

czątkowym okresie wolniejszego wzrostu,
który trwał do około 17−21. dnia obserwacji,

2. zwolnioną progresję guza z dłuższym czasem
przeżycia w stosunku do grupy kontrolnej
W grupie kontrolnej średni czas przeżycia

wyniósł 38,7±6,5 dnia, podczas gdy u osobników
ze zwolnionym wzrostem guza 56,6±7,4.
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Tabela 1. Wyniki pomiarów biometrycznych w etapie pierwszym

Grupa (n = 12) Objętość guza [ml] Gram/dzień Czas przeżycia
po 2 tyg. po 3 tyg. po 4 tyg. [dzień]

A

A1 11,1±2,8* 39,2±10,8** 48,7±10,9** 1,80±0,28** 34,0±6,0*
A2 10,8±2,0* 28,0±8,3 33,7±11,6 1,55±0,25 35,8±8,7
A3 12,6±2,6** 32,8±9,8* 1 38,5±11,2* 1 1,58±0,19* 1 35,6±9,1 1

Kontrola 18,7±2,2 26,5±9,1 31,7±12,6 1,42±0,17 41,9±11,6

p < 0,05, ** p < 0,01
1 u 3 osobników doszło do regresji guza.



Parametr Gram/dzień wyniósł odpowiednio
w grupie kontrolnej 1,51±0,09, zaś w grupie ze
zwolnionym wzrostem – 0,84±0,36 g/dzień.

Już od 17. dnia obserwacji dynamika wzrostu
guzów w przypadkach, w których doszło do
całkowitej regresji różniła się od dynamiki wzros−
tu guzów wolniej rosnących. Doświadczalna
ekspozycja została zakończona 18. dnia. Guzy
ulegające regresji w 27. dniu obserwacji miały
mniejszą średnią objętość niż w 11. dniu obser−
wacji (3,7–4,48 ml). Z kolei guzy wolniej rosnące
w 27. dniu obserwacji potroiły swoją objętość
z 11. dnia po przeszczepie (13,27–4, 82 ml).
W odniesieniu do grupy kontrolnej średnia obję−
tość guzów o zwolnionej progresji była w 27.
dniu prawie trzykrotnie mniejsza (13,27−29,5 ml)
(tab. 3, 4).

W liczbach bezwzględnych u większej liczby
zwierząt doszło do regresji guza niż do zwol−
nienia jego wzrostu (tab. 5).

W 31 przypadkach na 45 doszło do całkowitej
regresji wszczepionego guza (68%). Pozostałe
guzy Morrisa wykazywały obniżoną dynamikę
wzrostu i wydłużony czas przeżycia zwierząt
doświadczalnych.

Badania histopatologiczne

Guz ulegający zwolnionej progresji
Notowano utkanie wątrobiaka z wysoką ak−

tywnością mitotyczną komórek nowotworowych,
niekiedy z rozległymi ogniskami martwicy skrze−
powej i zwapnień. Guz na przekroju był zmienio−
ny martwiczo w granicach 25−67%.

W płucach obserwowano zmiany o zmien−
nym nasileniu, od naczyń wypełnionych zatora−
mi z komórek nowotworowych do makroprzerzu−
tów zlokalizowanych w pobliżu większych
oskrzeli.

Guz uległy w całości regresji
W miejscu wszczepienia miazgi nowotworo−

wej stwierdzano ślad po jej implantacji w postaci
włóknistego pasma ze złogami hemosyderyny
i dosyć obfitym, przewlekłym procesem zapalnym
z komórkami piankowatymi i makrofagami. W kil−
ku przypadkach obserwowano gniazda całkowi−
cie lub prawie całkowicie zmienionych martwi−
czo komórek nowotworowych, otoczone wałem
makrofagów z komórkami olbrzymimi, z towarzy−
szącym naciekiem z granulocytów i komórek
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Tabela 2. Wyniki badań histopatologicznych w pierwszym etapie

Grupa Guz Płuca

A1 wątrobiak, zmiany nekrotyczne obejmujące kilka rozległych makroprzerzutów (> 3),
ok. 60−75% masy guza liczne zatory z komórek nowotworowych

A2 wątrobiak, zmiany nekrotyczne obejmujące pojedyncze makroprzerzuty (< 3), liczne zatory
ok. 50−60% masy guza z komórek nowotworowych

A3 wątrobiak, zmiany nekrotyczne obejmujące pojedyncze makroprzerzuty (< 3), liczne zatory
ok. 50−60% masy guza z komórek nowotworowych

Kontrola wtrobiak, zmiany nekrotyczne obejmujące kilka rozległych makroprzerzutów (> 3), liczne
ok. 60−75% masy guza zatory z komórek nowotworowych

Tabela 3. Regresja i progresja guzów [ml]

11. dzień 14. dzień 17. dzień 21. dzień 27. dzień

Regresja 4,48 5,93 6,67 6,13 3,7
Progresja 4,82 6,62 9,15 10,1 13,27
Kontrola 8,5 13,7 17 22,9 29,5

Tabela 4. Pomiary objętości guza [ml] w kolejnych dniach obserwacji 

Dzień obserwacji Grupa B1 (n = 15) Grupa B2 (n = 15) Grupa B3 (n = 15) Kontrola (n = 15)

11 4,7±1,9** 4,6±2,4** 4,5±1,2** 8,5±3,0
14 5,6±2,0** 6,4±3,1** 6,5±2,0** 13,7±3,8
17 7,0±2,7** 7,4±4,2** 8,0±3,1** 17,0±4,3
21 6,9±3,3** 7,3±4,6** 8,2±3,7** 22,9±5,8
27 5,7±4,8** 7,9±7,6** 7,0±6,3** 29,5±6,0

** p < 0,001



piankowatych, ze złogami hemosyderyny i ogni−
skowymi zwapnieniami. 

W przypadku wycinków pobieranych z płuc
nie stwierdzono jakichkolwiek zmian nowotwo−
rowych o charakterze przerzutowym.

Badania biochemiczne
Pomiary aktywności transaminaz wykony−

wane w warunkach przyżyciowych nie wykazały
istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami
eksperymentalnymi i autorzy pracy zdecydowali
się przedstawić wyniki tych pomiarów w postaci
wspólnej grupy doświadczalnej.

Do określenia aktywności enzymatycznej
u zdrowych zwierząt i z implantowanym guzem
Morrisa wykorzystano próbki krwi pobrane od
10 zwierząt zdrowych i 10 z pasażu 3−tygodnio−
wego guza (tab. 6).

Po 7. dniach obserwacji nie zanotowano istot−
nych statystycznie różnic aktywności GOT i GPT
u zaszczepionych zwierząt z grup doświadczal−
nych względem zwierząt zdrowych. Zmierzone
w 18. dniu poziomy transaminaz były znamien−
nie większe od wartości u zwierząt zdrowych.
Jednakże były one również znacznie niższe od
wartości charakterystycznych dla 3−tygodniowe−
go guza Morrisa (tab. 6).

W przypadku pomiaru aktywności enzymów
w próbkach pobranych w 63. dniu obserwacji
dokonano podziału na dwie grupy – o zwolnionej
progresji guza i z całkowitą jego regresją. W gru−

pie ze zwolnioną progresją guza poziomy aktyw−
ności transaminaz były dużo wyższe niż w grupie
z regresją, lecz cechowała je znaczna rozpiętość
wyników. Z kolei w grupie z regresją poziomy
transaminaz nie różniły się istotnie statystycznie
od wyników uzyskanych w przypadku zwierząt
zdrowych i były znamiennie niższe od wartości
charakterystycznych dla 3−tygodniowego guza
Morrisa (tab. 7).

Aktywność GGTP była w obu grupach zna−
miennie wyższa, przy czym w grupie ze zwolnio−
ną progresją większa niż w grupie z regresją. Jed−
nakże obie grupy cechowała znamiennie niższa
aktywność w porównaniu z surowicą szczura
3 tygodnie po implantacji guza Morrisa (tab. 7).

W odniesieniu do pomiaru aktywności kate−
psyny B w surowicy zastosowano ten sam podział
na grupy, co poprzednio, obserwując jej zna−
mienny wzrost w grupie z regresją w porównaniu
do grupy kontrolnej (tab. 8).

Dyskusja

Istnieje wiele doniesień z zakresu badań epi−
demiologicznych, które mogą sugerować wpływ
pól elektromagnetycznych o częstotliwościach
sieciowych na występowanie zaburzeń czynno−
ściowych w organizmach osób eksponowanych
na ich długotrwałe działanie. Dotyczy to zwła−
szcza układu krążenia, neuroendokrynnego oraz
immunologicznego. Uwagę badaczy zwróciła
również zależność pomiędzy narażeniem za−
wodowym i środowiskowym na promieniowanie
elektromagnetyczne o niskiej częstotliwości a za−
chorowaniami na nowotwory (np. guzy mózgu
i białaczki) (Savitz DA 1995). Podczas oddziały−
wania pól elektromagnetycznych dochodzi praw−
dopodobnie do modulacji zjawisk biochemicz−
nych zachodzących na błonach komórkowych.
W efekcie ma dochodzić do gwałtownego
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Tabela 5. Liczba przypadków całkowitej regresji
i zwolnionej progresji w grupach doświadczalnych

Grupa (n = 15) Regresja Zwolniona
progresja

B1 9 6
B2 10 5
B3 12 3

Tabela 7. Pomiar aktywności GOT, GPT, GGTP – 63. dzień

Grupa GOT [IU/I] GPT [IU/I] GGTP [IU/I]

Zwolniona progresja 1130–3120 768–4736 33±6**
Regresja 280±120 115±40 20±6**
Zdrowe 160±60 76±28 11±2
Guz Morrisa – 3 tyg. 3450±390 3300±355 56±10

Tabela 6. Przyżyciowe pomiary aktywności transaminaz (GOT, GPT)

Grupa GOT [IU/I] GPT [IU/I]

Doświadczenie – 7.dzień 201±65 86±22
Doświadczenie – 18. Dzień 545±120** 250±110**
Zdrowe 160±60 76±28
Guz Morrisa – 3 tyg. 3450±390 3300±355

** p < 0,001

** p < 0,001



wzmocnienia pierwotnie słabych sygnałów wy−
zwalanych przez wiązanie się hormonów, prze−
ciwciał czy neuroprzekaźnikow z odpowiednimi
receptorami (Adey WR 1993; Loscher W. 1998). 

Wartości progowe dla efektów biologicznych
wywoływanych przez pola elektromagnetyczne
wydają się być bardzo niskie – już pole o indukcji
rzędu 0,2−0,3 µT wpływa istotnie na funkcję
niektórych enzymów (ATP−aza, oksydaza cyto−
chromu C). Podobne wartości progowe dla pól
elektromagnetycznych wynikają z badań epi−
demiologicznych nad występowaniem nowot−
woru u osób narażonych na ekspozycję. 

Problem oddziaływania sztucznie generowa−
nych pól elektromagnetycznych na komórki no−
wotworowe znalazł odbicie w pracach doświad−
czalnych prowadzonych w warunkach in vitro
i in vivo. Zwierzęta z implantowanymi komórka−
mi nowotworowymi poddane ekspozycji na pole
magnetyczne niskiej częstotliwości (1 Hz−1 kHz)
przeżywają dłużej niż zwierzęta w grupach kon−
trolnych (Sedlaczek R. 1997; Bellossi A. 1991;
Rannung A. 1993; Weber T. 1971). Sądzi się, że
oddziaływanie pól elektromagnetycznych niskiej
częstotliwości na komórki nowotworowe może
być oparte na dwóch podstawowych mechani−
zmach:
1. cytotoksycznym (dotyczy głównie badań

w warunkach in vitro) – mechanizm bezpośre−
dni (Jordan A. 1996; Zhang XR 1995; Kaw−
czyk−Krupka A. 1999), oceniany jako zmniej−
szenie żywotności komórek nowotworowych,

2. immunostymulującym (w badaniach in vivo) –
mechanizm pośredni, w którym decydującą
rolę odgrywać ma stymulacja układu odpo−
wiedzi immunologicznej biorcy przeszczepu
komórek nowotworowych, a szczególnie
układu makrofagów – pierwszej linii obrony
organizmu przed zmutowanymi i obcymi ko−
mórkami (House RV 1996).
Wobec powyższych uwag zaobserwowany

w przeprowadzonym przez autorów doświadcze−
niu wpływ eksperymentalnej ekspozycji na guz
nowotworowy może przemawiać za tym, że na−
wet bardzo słabe pole elektromagnetyczne (w tym
przypadku w granicach szumu termicznego) jest
w stanie zmieniać niektóre funkcje układów bio−
logicznych, prowadząc do widocznych efektów
makroskopowych – przyspieszenia wzrostu guza
lub jego zwolnienia aż do całkowitej regresji. 

Wobec doniesień o korzystnym wpływie terapii

biorezonansowej (Schoni MH 1997) autorzy pra−
cy zdecydowali się na ocenę wpływu pola elek−
tromagnetycznego niskiej częstotliwości na roz−
wój eksperymentalnego guza nowotworowego.
Pole było generowane przez modulację pola en−
dogenicznego.

Eksperymentalna ekspozycja przeprowadzona
w warunkach ex vivo przyniosła stymulację wzro−
stu guza nowotworowego. Nasilenie efektu było
zależne od zastosowanych parametrów ekspo−
zycji. Włączenie opcji „przemiatania” spektrum
przez filtr pasmowy z maksymalnym tempem
przemiatania 3 s oraz przy maksymalnym
wzmocnieniu (64 x) wiązało się z długotrwałą
stymulacją wzrostu guza, obserwowaną aż do
ostatnich pomiarów biometrycznych. W odnie−
sieniu do wszystkich grup doświadczalnych
stwierdzono skrócenie czasu przeżycia zwierząt
o około 7 dni. 

Odmiennie przebiegał wzrost guzów podda−
nych ekspozycji in vivo. Od 3. dnia po implanta−
cji przez 2 tygodnie codziennie powtarzano eks−
pozycję, która początkowo (do 17. dnia) dała wy−
raźny efekt inhibicyjny wobec wzrostu guza
obserwowany u wszystkich osobników. Następ−
nie we wszystkich grupach eksperymentalnych
rozdzielono zwierzęta na 2 podgrupy: 1. ze zwol−
nionym, ale sukcesywnym wzrostem guza, 2. ta−
kie, u których doszło do całkowitej regresji guza.
Współczynnik regresji był najwyższy w grupie B3
(12/15), co należy wiązać z połączeniem dwóch
ekspozycji w jednej grupie eksperymentalnej
i wystąpieniem nielinearnego efektu addycyjnego.

Warto zaznaczyć, że dotychczasowe badania
eksperymentalne dotyczące wpływu różnych
czynników (TNFα, L−glutaminian, inhibitory bio−
syntezy cholesterolu) na dynamikę wzrostu guza
Morrisa nie informowały o całkowitej regresji gu−
za, lecz o zmniejszeniu dynamiki jego wzrostu (re−
dukcja parametru Gram/dzień lub wydłużenie cza−
su przeżycia) (Terlikowski S. 1995, 1996; Shew−
chuk LD 1997; Millis RM 1996; Xu G. 1996).

W trakcie etapu drugiego badanie histopatolo−
giczne tkanki płucnej w podgrupie z regresją guza
nie ujawniło jakichkolwiek zmian przerzutowych,
co świadczy o wzmożonej aktywności układu im−
munologicznego. Badanie histopatologiczne miej−
sca wprowadzenia implantu wykazało w podgru−
pie z regresją silny, nieswoisty odczyn zapalny
z udziałem granulocytów, makrofagów i komórek
olbrzymich oraz procesów wytwórczych i zwap−
nień. W niektórych przypadkach zwierzęta wy−
tworzyły torebkę łącznotkankową wokół miejsca
wszczepienia. Taki obraz histopatologiczny może
przemawiać za usprawnieniem komórkowej od−
powiedzi immunologicznej pod wpływem do−
świadczalnej ekspozycji.

Ciekawych informacji dostarcza oznaczenie
aktywności katepsyny B w surowicy zwierząt. Jest
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Tabela 8. Aktywność katepsyny B [U/l]

Regresja 26,7±3,8**
Zwolniona progresja 23,9±2,6**
Guz Morrisa – 3 tyg. 19,9±2,5
Zdrowe 13,3±3,4

** p < 0,001



ona lizosomalną proteazą cysteinową (Barrett AJ
1980). Niektóre komórki rakowe wytwarzają
prokatepsynę B, z drugiej strony postuluje się jej
udział w procesie tworzenia przerzutów (ułat−
wianie zagnieżdżania w organie docelowym)
(Calkins CC 1998).

Wartości katepsyny B w grupach doświadczal−
nych są znamiennie wyższe (o 20,1% w przypad−
ku podgrupy ze zwolnioną progresją i o 34,2%
w odniesieniu do podgrupy z całkowitą regresją
guza). Wynik ten stoi pozornie w sprzeczności do
faktu, że katepsyna B jest uważana przez nie−
których autorów za równie dobry, co AFP marker
rozwoju raka wątrobowokomórkowego (Loscher
W. 1998).

Możliwym wyjaśnieniem takiego stanu rzeczy
jest postulowany udział katepsyny B w procesie
apoptozy komórkowej, co w przypadku hepatocy−
tów zostało już potwierdzone [24]. Prawdopodob−
nie wzmożona aktywność katepsyny B u zwierząt
z całkowitą regresją guza jest związana z dynami−
ką martwicy komórek nowotworowych na tej dro−
dze. Katepsyna B jako marker lizosomów makro−
fagowych mogła wykazać wzrost aktywności
w przypadku intensywnej resorpcji implantu (Bar−
rett AJ 1980). W podgrupie z progresją guza proce−
sy resorpcyjne przebiegały dużo wolniej niż
w podgrupie z całkowitą regresją.

W przyjętym przez autorów założeniu od−
działywanie pola niskiej częstotliwości genero−
wanego przez modulację pola endogennego po−
winno wpłynąć na dynamikę eksperymentalnie
wywołanego procesu nowotworowego. Rzeczy−
wiście w każdej z grup doświadczalnych obser−
wowano anomalie w zachowaniu się implanto−
wanego guza. Okazało się, że zastosowanie filtra
pasmowego, inwertera i maksymalnego wzmoc−
nienia (Ai−64) wywołało przy ekspozycji ex vivo
największy efekt, przy czym był on stymulujący
wobec wzrostu guza. Z kolei włączenie separato−
ra (tryb Di) spowodowało spontaniczną regresją
kilku guzów, jednak pozostałe wzrastały szybciej
niż w kontroli.

Zastosowanie tych samych parametrów od−
dzielnie, a potem łącznie w doświadczeniu in vi−
vo przyniosło efekt inhibicyjny prowadząc do
całkowitej regresji 69% guzów.

Wykorzystywany aparat odbiera ultrasłabe sy−
gnały elektromagnetyczne i następnie po modula−
cji generuje odpowiednie drgania elektromagne−
tyczne, istotnym jest, więc problem, jakie struktu−
ry są celem tak wytworzonych drgań. Istnieją, co
najmniej 3 możliwe hipotezy:
1. odebrane sygnały zawierają zarówno składo−

we pochodne procesów fizjologicznych jak
i patologicznych (rozwijającego się nowotwo−

ru), układem docelowym jest ta sama struktu−
ra, która jest ich źródłem, tłumaczyłoby to ob−
serwowany paradoksalny efekt stymulacyjny
mimo stosowania inwertera fazy (może on nie
być skuteczny, gdyż emisję nowotworu ma
cechować chaotyczna wobulacja),

2. odebrane drgania stanowią dodatkową stymu−
lację dla układu odpornościowego na pozio−
mie bioinformacji elektromagnetycznej, co
powoduje, że jest on aktywniejszy wobec im−
plantowanego nowotworu, mogłoby to tłuma−
czyć regresję guza w grupach doświadczal−
nych in vivo (B1−B3), w grupach tych odpo−
wiedź komórkowa (neutrofile, makrofagi) była
bardzo sprawna, a procesy resorpcji guza
przebiegały z dużą dynamiką,

3. odebrane i modulowane sygnały wpływają
w sposób ogólnoustrojowy na procesy bioko−
munikacji elektromagnetycznej, co w efekcie
daje usprawnienie wielu procesów fizjolo−
gicznych i zwiększoną odporność zwierzęcia.
Wymienione hipotezy wymagają dalszych

badań.

Wnioski

1. Zaobserwowano znamienny statystycznie
wpływ promieniowania elektromagnetyczne−
go niskiej częstotliwości, generowanego przez
modulacje pola endogennego na rozwój wą−
trobiaka Morrisa, przy czym zastosowana me−
toda powoduje prawdopodobnie oddziaływa−
nie na poziomie bioinformacyjnym, gdyż
odbywa się w obszarze energii równej szumo−
wi termicznemu, niniejsza praca dowodzi
również, że nawet słabe pola elektromagne−
tyczne mogą wywierać silne efekty biologicz−
ne przy spełnieniu warunków koherencji i re−
zonansu.

2. Zanotowano zarówno efekt stymulujący roz−
wój nowotworu (w badaniu ex vivo), jak i in−
hibicyjny (w badaniu in vivo), prowadzący do
całkowitej regresji guza.

3. Wyniki przeprowadzonych eksperymentów
uzasadniają przeprowadzenie dalszych prac
badawczych z uwzględnieniem dodatkowych
technik modulacji i innych modeli chorobo−
wych, w chwili obecnej trudno ocenić możli−
wość zastosowania metody w chorobach no−
wotworowych ze względu na niejednoznaczne
wyniki.

4. Katepsyna B stanowi w niniejszej pracy mar−
ker zarówno rozwoju nowotworu, jak również
procesów związanych z jego resorpcją
z udziałem układu makrofagów.
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Wstęp

Przemoc wobec dzieci jest jedną z częściej
spotykanych form przemocy w rodzinie i w wie−
lu krajach od lat uważana jest za problem spo−
łeczny, zdrowotny i pedagogiczny [1−6]. 

W Polsce rozmiary krzywdzenia dzieci nie są
dokładnie znane. Statystyki medyczne rzadko wy−
odrębniają kategorię „Zespołu maltretowania” −
T74 [7], koncentrując się na urazach narządo−
wych, bez wskazania na ich etiologię [8−10]. Sta−
tystyki policyjne jednak wyraźnie wykazują znacz−
ny wzrost liczby ofiar przemocy poniżej 18 roku
życia [11]. Notuje się również wzrost liczby dzie−
ci przebywających w placówkach opiekuńczo−wy−
chowawczych z powodu ograniczenia lub pozba−
wienia rodziców prawa opieki nad dzieckiem [12].

Chociaż w wielu przypadkach krzywdzenie

dziecka można przewidzieć już przy porodzie [13],
to zespół dziecka krzywdzonego rzadko jest rozpo−
znawany, ponieważ osoby pracujące z dziećmi,
w tym lekarze, nie są przygotowane do jego rozpo−
znawania [8].

W przedstawionej pracy podjęto próbę oceny
wiedzy i postaw studentów kończących studia
medyczne wobec zjawisk określonych wspólnym
terminem „krzywdzenia dzieci”.

Szczególną uwagę zwrócono na znajomość
rozpowszechnienia tego problemu i umiejętności
w działaniach przeciw przemocy.

Uzyskane informacje posłużą do opracowania
odpowiedniego programu kształcenia, ponieważ
każdy lekarz powinien potrafić rozpoznawać
przypadki dzieci krzywdzonych wśród swoich
podopiecznych oraz posiadać wiedzę i umiejęt−
ności związane z podejmowaniem interwencji.

W pracy podjęto próbę oceny wiedzy i postaw studentów kończących studia medyczne wobec zja−
wisk określonych wspólnym terminem „krzywdzenia dzieci”. Najczęstszą formą krzywdzenia dzieci w opinii stu−
dentów jest ich zaniedbywanie materialne związane z brakiem opieki oraz zaniedbywanie emocjonalne związa−
ne z brakiem kontaktu z rodzicami. Lekarz, który może zetknąć się z różnymi formami krzywdzenia dziecka,
oprócz udzielenia pomocy medycznej, powinien aktywnie włączyć się w proces interwencji. Taki obraz roli le−
karza w przeciwdziałaniu przemocy wobec dzieci nie znajduje potwierdzenia we własnej gotowości do inter−
wencji. Tylko 30% ankietowanych studentów deklaruje podejmowanie interwencji w każdym przypadku krzyw−
dzenia dzieci, 63% − tylko czasami, a aż 7% przyznaje, że w żadnej sytuacji nie interweniowałoby. Najczęściej
wskazywanymi powodami zaniechania pomocy był brak wiedzy, jak interweniować i przekonanie, że powołane
są do tego inne służby.
Słowa kluczowe: dziecko krzywdzone, przemoc wobec dzieci.

The medical students’ knowledge of an reaction to child abuse and neglect was quantified in this ar−
ticle. In students’ opinion the most common forms are material and emotional neglects – due to the lack of pa−
rents' love and baby care. The students want medical doctors to have the active part in counteracting child abu−
se and neglect. Surprisingly only 30% of students would always step in to defend a child, 67% would step in only
in special cases, and 7% would take no action. The most common reasons of lack of intervention are the lack of
knowledge and the certainty that others organisations should react to child abuse and neglect.
Key words: child abuse, child neglect.
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Materiał i metody

Badanie przeprowadzono w drugim semestrze
roku akademickiego 2000/2001 wśród studentów
VI roku I i II Wydziału Lekarskiego Akademii Me−
dycznej w Warszawie. Przed rozpoczęciem semi−
nariów poświęconych problemowi krzywdzenia
dzieci, w ramach zajęć z Medycyny Rodzinnej,
studenci wypełniali anonimową ankietę. Ankietę,
opracowaną przez Fundację Dzieci Niczyje [14]
dla oceny postaw profesjonalistów wobec krzyw−
dzenia dzieci wykorzystano za zgodą Fundacji.
Zawierała ona pytania dotyczące aspektów me−
dycznych, prawnych i społecznych różnych form
krzywdzenia dzieci.

Uzyskane dane analizowano w grupach płci
posługując się frakcjami dla częstości prezento−
wanych opinii. W ocenie zmienności statystycz−
nej posługiwano się testem Chi−kwadrat.

W opracowaniu graficznym przy braku istot−
nych statystycznie różnic wyniki przedstawiono
dla całej badanej grupy studentów. 

Wyniki

Odpowiedzi uzyskano od 277 studentów VI
roku medycyny, w tym od 162 kobiet (58%) i 115
mężczyzn (42%). Obie grupy były w tym samym
wieku − od 23 do 30 lat. Najliczniejszą grupę sta−
nowili 25−latki (41% kobiet i 51% mężczyzn).
W wieku poniżej 25 lat było 29% kobiet i 28%
mężczyzn, a w wieku powyżej 25 lat odpowie−
dnio 25% kobiet i 21% mężczyzn. Własne rodzi−
ny założyło 44 kobiety (27%) i 19 (16%) męż−
czyzn. Wśród nich 15 kobiet i 5 mężczyzn było
rodzicami.

Podczas studiów medycznych 76 osób (27%)
nie spotkało jako pacjenta żadnego dziecka ofia−
ry przemocy. Wśród pozostałych 201 osób kon−
takt z dziećmi zaniedbywanymi miało 81%,
z krzywdzonymi emocjonalnie 64%, z przypad−

kami seksualnego wykorzystywania dzieci spo−
tkało się 23%, a z dziećmi krzywdzonymi fizycz−
nie 13% ankietowanych.

Wiedzę studentów o rozpowszechnieniu róż−
nych form krzywdzenia dzieci w rodzinie ocenia−
no na podstawie ustosunkowania się (tak, nie,
trudno powiedzieć) do następujących stwierdzeń:
1. W większości polskich rodzin stosuje się suro−

we kary fizyczne wobec dzieci (przemoc fi−
zyczna).

2. Większość rodziców na co dzień ubliża dzie−
ciom i poniża je na różne sposoby (przemoc
emocjonalna).

3. Zawinione przez rodziców zaniedbywanie
dziecka − niedbanie o jego higienę, odzież,
odżywianie to często występujący problem
(zaniedbywanie materialne).

4. Rodzice na ogół nie dbają o to, jak i z kim dzie−
ci spędzają wolny czas, jakie mają problemy,
co myślą (zaniedbywanie emocjonalne).
W opinii studentów najczęstszą formą krzyw−

dzenia dzieci jest zawinione przez rodziców ma−
terialne ich zaniedbywanie (62% kobiet i 58%
mężczyzn) oraz zaniedbywanie emocjonalne
(54% kobiet i 58% mężczyzn).

Stosowanie surowych kar fizycznych wobec
dzieci uznaje za powszechne w większości pol−
skich rodzin 36% mężczyzn i 26% kobiet,
a krzywdzenie emocjonalne 29% kobiet i 22%
mężczyzn. We wszystkich przedstawionych for−
mach przemocy różnice między grupami płci by−
ły nieistotne statystycznie. Wyniki dla obu grup
łącznie przedstawia rycina 1.

Blisko 90% ogółu respondentów uznało, że
częstą konsekwencją werbalnej agresji wobec
dzieci (przemoc emocjonalna) są późniejsze,
trwałe problemy emocjonalne. Urazy fizyczne ja−
ko następstwa bicia dzieci przez rodziców uważa
za częste 34% kobiet i 28 % mężczyzn (ns). 

Kary fizyczne w opinii 62% kobiet i 44% męż−
czyzn są jednak poniżające dla dziecka, chociaż
11% kobiet i 26% mężczyzn uważa że stosowa−
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Ryc. 1. Występowanie różnych
form krzywdzenia dziecka
w rodzinie w opinii studen−
tów AM (w %, N = 277)



nie kar fizycznych jest zwykłą metodą wycho−
wawczą (p < 0,001).

Najczęściej wskazywane zachowania dziecka
zasługujące na „lanie”, to: popełnienie drobnej
kradzieży, palenie papierosów, picie alkoholu.
Bardziej surowe zasady reprezentują istotnie czę−
ściej mężczyźni niż kobiety (ryc. 2).

W przypadku krzywdzenia dziecka w rodzi−
nie konieczność interwencji osób obcych lub in−
stytucji zależy od formy krzywdzenia dziecka.
Wszyscy (100%) są zgodni, że należy interwenio−
wać, gdy dziecko jest wykorzystywane seksual−
nie. Interwencję należy podejmować również
wtedy, gdy dziecko jest głodne (95%) lub bite pa−
sem (87%), ale tylko 5% akceptuje interwencję,
gdy dziecko jest karcone klapsem.

Instytucje, które zdaniem studentów powinny
podejmować interwencje, to w przypadku :
– przemocy fizycznej: sąd rodzinny (44%),

szkoła (42%). Poradnia zdrowia zajmuje
przedostatnią pozycję (32%);

– wykorzystywania seksualnego: prokuratura
(80%), policja (70%), sąd rodzinny (62%), po−
radnia zdrowia (37%);

– zaniedbywania: pomoc społeczna (83%),
szkoła (48%), poradnia zdrowia (37%);

– krzywdzenia emocjonalnego: pomoc społecz−
na (59%), szkoła (47%), sąd rodzinny (43%),
poradnia zdrowia (33%).
Ocenę zaangażowanie lekarzy w udzielaniu

pomocy dzieciom − ofiarom przemocy domo−
wej przedstawia rycina 3. Na bierność lekarzy
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Ryc. 2. Przyzwole−
nie na stosowanie
kar fizycznych
w określonych
sytuacjach (w %)

Ryc. 3. Zaangażowanie lekarzy w udzielanie pomocy dzieciom krzywdzonym w opinii studentów (w %, N = 277)

A. lekarze pracujący w poradniach opieki podstawowej B. lekarze pracujący w szpitalach



pracujących w poradniach wskazuje 19% an−
kietowanych. Nieco lepiej oceniana jest praca
lekarzy w szpitalach − na brak zaangażowania
wskazuje 9% ogółu badanych. Pomaga dzie−
ciom 7% lekarzy pracujących w poradniach
i 21% lekarzy pracujących na oddziałach szpi−
talnych. Znacznie więcej ankietowanych wyra−
ża opinię, że lekarze, zarówno w poradniach
(38%), jak i w szpitalach (48%), starają się po−
magać dzieciom, ale mają ograniczone możli−
wości. W obu przypadkach znaczna część
osób (36% i 22%) nie ma zdania na temat pra−
cy lekarzy.

Większość ankietowanych (99%) uważa, że
lekarz, który sam rozpoznał przypadek dziecka
krzywdzonego lub został o nim poinformowany,
powinien udzielić pomocy medycznej oraz za−
wiadomić odpowiednie służby o podejrzeniu,
że dziecko zostało skrzywdzone. Wśród tych
osób 45% uważa że lekarz powinien włączyć
się również w proces interwencji i pomocy
dziecku (tab. 1).

Na pytanie o własną gotowość do niesienia
pomocy dziecku krzywdzonemu 83 osoby (32%)
deklarują podejmowanie interwencji w każdym
przypadku krzywdzenia dzieci. Wśród pozosta−
łych 194 osób 7% przyznaje, że w żadnej sytua−
cji nie podejmowałoby interwencji, a 61% inter−
weniowałoby tylko czasami (ryc. 4).

Najczęściej wskazywanymi powodami bier−
ności były (ryc. 5):
– brak wiedzy, jak interweniować (60%),
– przekonanie, że powinny interweniować inne

służby (17%),
– brak możliwości i czasu (8%),
– brak wiary w skuteczność interwencji (6%). 

Jednocześnie większość studentów (80%)
uważa, że jedną z przyczyn cierpienia dzieci
w wyniku przemocy w rodzinie jest mała wrażli−
wość społeczna i brak reakcji społecznej.

Krytycznie oceniono możliwości prawnej po−
mocy dzieciom krzywdzonym w naszym kraju.
Zdaniem ankietowanych obecna instytucjonalna
pomoc nie daje szans na zmianę sytuacji dziecka
(45%), a instytucje pomagające dzieciom rzadko
współpracują ze sobą i podejmują nieskoordyno−
wane działania (67%).

Omówienie

W polskiej literaturze medycznej brak jest
opracowań epidemiologicznych o przemocy wo−
bec dzieci. Piśmiennictwo w tym zakresie,
w przeciwieństwie do sytuacji w świecie, jest
również bardzo ubogie. 
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Tabela 1. Postępowanie lekarza w przypadku rozpoznania dziecka krzywdzonego w opinii studentów (w %, N = 277)

Rodzaj pomocy N %

Lekarz powinien jedynie udzielić pomocy medycznej, jeśli następstwem krzywdzenia 2 1
są urazy ciała
Lekarz powinien udzielić pomocy medycznej oraz zawiadomić odpowiednie służby 149 54
o podejrzeniu, że dziecko zostało skrzywdzone
Lekarz powinien udzielić pomocy medycznej, zawiadomić odpowiednie służby 126 45
i włączyć się w proces interwencji i pomocy dziecku

Ryc. 4. Podejmowanie interwencji przez studentów AM
w przypadkach krzywdzenia dzieci (w %, N = 277)

Ryc. 5. Najczęstsze przyczyny zaniechania interwencji
w przypadkach krzywdzenia dzieci (w %, N = 194)



Sajkowska [18] stwierdziła w badaniu doty−
czącym problemu krzywdzenia dzieci na terenie
dzielnicy Warszawa Praga−Południe, że formami
krzywdzenia dzieci, z którymi miała kontakt naj−
większa część badanych profesjonalistów, było
zaniedbywanie oraz emocjonalne krzywdzenie
dzieci. Na te problemy, jako najczęściej występu−
jące w Stanach Zjednoczonych, wskazują Dubo−
witz i wsp. [15]. Informacje te pozostają w zgo−
dzie ze spostrzeżeniami obecnego badania,
w którym studenci wskazują na zaniedbywanie
materialne i emocjonalne dziecka jako najczęst−
szą formą krzywdzenia dziecka. Najprawdopo−
dobniej wynika to z własnych doświadczeń pod−
czas studiów, ponieważ dotyczyło głównie grupy
studentów mających zajęcia z pediatrii w Klinice
współpracującej z Domem Małego Dziecka. 

Wśród różnych form krzywdzenia dziecka na
uwagę zasługują postawy studentów wobec sto−
sowania kar fizycznych. Są one odbiciem ogólne−
go poglądu panującego w społeczeństwie, że ka−
ry fizyczne stanowią zwykłą metodę wychowaw−
czą i są usprawiedliwione w określonych
sytuacjach, takich jak: picie alkoholu, palenie pa−
pierosów lub kradzież. Z badań Sajkowskiej
[11,19] wynika, że w niektórych sytuacjach rów−
nież dzieci (nawet częściej niż ogół dorosłych
i profesjonalistów z nimi pracujących) akceptują
stosowanie kar fizycznych przez rodziców. Uzy−
skane wyniki mogą sugerować, iż bicie dzieci sta−
nowi normalną formę oddziaływań wychowaw−
czych w polskich rodzinach [20].

W opinii 99% studentów lekarz wobec dziec−
ka podejrzanego o krzywdzenie powinien nie
tylko zapewnić dziecku pomoc medyczną, ale
także zawiadomić o tym fakcie odpowiednie
służby. 43% studentów uważa, że oprócz po−
wyższych działań powinien czynnie zaangażo−
wać się w zapewnienie dziecku bezpieczeństwa.
Ta opinia pozostaje w sprzeczności z deklaracja−
mi studentów odnośnie własnego postępowania
w przypadku spotkania dziecka krzywdzonego. 

7% studentów przyznaje, że wiedząc
o krzywdzie dziecka nie podejmowałoby żad−
nej interwencji. Raport z badań przeprowadzo−
nych w warszawskiej dzielnicy Praga−Południe
wykazał, że wyróżniającą się ze względu na za−
niechanie interwencji kategorią zawodową byli
pracownicy służby zdrowia [18]. Wynik taki
potwierdzają doświadczenia Fundacji ze
współpracy ze środowiskiem medycznym [21].
Aż 26% lekarzy, którzy spotkali się w roku po−
przedzającym badanie z przypadkami złego
traktowania dzieci, przyznaje, iż w żadnym
z takich przypadków nie próbowali interwenio−
wać. Jednocześnie w tej grupie zawodowej naj−

niższy jest odsetek deklarujących, że interwe−
niują zawsze (34%).

Badani, którym zdarzyło się zaniechanie inter−
wencji, spytani o przyczynę takiego postępowa−
nia − podobnie jak ankietowani studenci − naj−
częściej podawali, iż ich postępowanie wynikało
z niewiedzy na temat pomocy dzieciom, niewia−
ry w skuteczność interwencji oraz przekonania,
iż ich zdaniem do interwencji powołane są inne
służby [18, 21].

W opinii społecznej, jak i samych lekarzy [18,
21], a także naszych studentów, przeciwdziałanie
przemocy jest domeną policji i sądów.

Tymczasem bardzo ważnym ogniwem w sy−
stemie pomocy są placówki służby zdrowia. Ofia−
ry przemocy są częstymi pacjentami takich pla−
cówek, choć niechętnie mówią o przyczynach
obrażeń [16]. Dzieci wzrastające wśród przemo−
cy są często zapomnianymi jej ofiarami. Melli−
bruda i wsp. [17] cytują badania wykazujące, że
43% kobiet ze schroniska dla bitych kobiet miało
dzieci, które padły ofiarą przemocy ze strony
sprawcy. 

Lekarze mogliby pomóc w ujawnianiu prawdy,
gdyby zaczęli rutynowo pytać o przemoc [22].

Z wielu publikacji wynika, że wśród dzieci
krzywdzonych bardzo znaczną grupę stanowią
niemowlęta i małe dzieci do 3 roku życia [3, 5, 9,
10, 23, 24]. W tym okresie pielęgniarka środowi−
skowa, lekarz pierwszego kontaktu (pediatra, le−
karz domowy czy rodzinny) ma największe moż−
liwości rozpoznania i zdiagnozowania różnych
form krzywdzenia i zaniedbywania dziecka.

Postawa lekarza wobec dziecka krzywdzone−
go nie może być improwizacją. Przedmiotem tro−
ski powinno być objęcie dziecka opieką lekarską
− rozpoznanie i leczenie, ale także zorganizowa−
nie dziecku ochrony, która zapewni mu bezpie−
czeństwo. 

Wnioski

1. Konieczne jest opracowanie odpowiedniego
programu kształcenia studentów medycyny
tak, aby każdy lekarz potrafił rozpoznać
wśród swoich pacjentów przypadki dzieci
krzywdzonych.

2. Każdy lekarz powinien posiadać wiedzę
i umiejętności związane z podejmowaniem
interwencji zapewniających bezpieczeństwo
dziecku krzywdzonemu.

3. Przeciwdziałanie przemocy domowej wyma−
ga również wysiłków edukacyjnych, zmienia−
jących postawy całego społeczeństwa wobec
problemu krzywdzenia dzieci. 
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Współpraca między lekarzami podstawowej
opieki zdrowotnej a specjalistami w opinii
lekarzy rodzinnych i ich pacjentów*

Cooperation between primary care physicians and specialists
in the opinion of family doctors and their patients
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Jednym z kluczowych zagadnień w praktyce lekarzy rodzinnych jest efektywna współpraca mię−
dzy nimi a specjalistami z innych dziedzin medycyny. Celem pracy była ocena tej współpracy, dokonana przez
samych lekarzy rodzinnych oraz ich podopiecznych. Badaniami ankietowymi objęto 85 lekarzy oraz 54 pacjen−
tów. Pytania dotyczyły: częstotliwości korzystania z konsultacji specjalistycznych, dostępu do specjalisty oraz
wiarygodności otrzymywanych od niego informacji. Na podkreślenie zasługuje fakt, że prawie 100% responden−
tów−lekarzy uważa, że ich podopieczni kierowani są do specjalistów rzadko lub bardzo rzadko. Potwierdziło to
jednak tylko 68,5% pacjentów, podczas gdy 15% twierdzi, że byli konsultowani często, a z kolei 11% uważa, iż
wcale nie byli kierowani do specjalisty. W opinii lekarzy rodzinnych 58,8% miało łatwy dostęp do specjalisty,
podczas gdy 29,4% określiło go jako trudny. Poglądy pacjentów były bardziej optymistyczne: tylko 3,7% (w po−
równaniu z 17,7% lekarzy) uskarżało się na brak możliwości skorzystania z konsultacji specjalistycznej. Prawie
połowa spośród lekarzy (47,1%) oceniła odpowiedzi zwrotne ze strony specjalistów oraz porozumienie z nimi ja−
ko dość dobre, jednak takiego samego zdania było tylko 28% pacjentów. W podobnym odsetku (26%) uważali
oni, że nigdy nie otrzymali od specjalisty wiarygodnej, pisemnej informacji. Wnioski: współpraca między leka−
rzami rodzinnymi a specjalistami nie jest oceniana wysoko. Kontakty między nimi powinny ulec poprawie, gdyż
warunkuje to polepszenie jakości opieki nad chorymi i utrzymanie ciągłości tej opieki.
Słowa kluczowe: lekarz rodzinny, konsultacja specjalistyczna, pacjent, współpraca, badania ankietowe.

One of the key issues in family doctors’ practice is an effective cooperation between family physicians
and specialists. Better collaboration, communication and continuity in contact between primary care physicians
and specialists can improve clinical practice and cost−containment, and result in skills enhancement. AIM: To eva−
luate the relationship between consulting specialists and family doctors. Material and Methods: A questionnaire
survey conducted among 85 family physicians and a sample of 54 patients. Respondents were asked about their
views on the frequency of specialist consultations, specialists’ accessibility, and a reliability of reciprocal informa−
tion. Results: It should be stressed that according to nearly 100% of family doctors, their patients were referred to
specialists rarely or very rarely. On the contrary, only 68.5% of patients confirmed this fact, whereas 15% were
referred frequently, but 11% were not consulted at all. The accessibility to the specialist was assessed as good by
58.8% of family doctors, and 29.4% of them defined it as poor. The patients’ view was more optimistic: only 3.7%
(as compared to 17.7% of doctors) complained about the lack of possibility to be consulted. Feedback and rap−
port between family doctor and consultant were regarded as fairly good by almost half of family doctors (47.1%),
and only by 28% of patients. Interestingly, 26% of responding patients thought that they never got a reliable, writ−
ten information from specialists. Conclusion: In view of the study outcome, the cooperation between family do−
ctors and specialists was not rated highly. The relationship between them should be ameliorated in order to im−
prove the quality of patient care and to maintain its continuity.
Key words: family doctor, specialist consultation, patient, cooperation, questionnaire survey.
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Bardzo ważnym elementem poprawy jakości
usług świadczonych przez lekarzy rodzinnych jest
nawiązanie efektywnej współpracy ze specjalistami
z innych dziedzin medycyny. Celem niniejszej pra−
cy była ocena tej współpracy, dokonana przez sa−
mych lekarzy rodzinnych oraz ich podopiecznych. 

Materiał i metoda

Badaniami ankietowymi objęto 85 lekarzy ro−
dzinnych (30 mężczyzn, 55 kobiet) pracujących
na Dolnym Śląsku oraz grupę 54 losowo wybra−
nych osób (6 mężczyzn, 48 kobiet) pozostających
pod opieką kilku praktyk lekarza rodzinnego.

Pytania zawarte w anonimowym kwestiona−
riuszu dotyczyły: w przypadku lekarzy − płci
i wieku respondentów, stażu pracy w podstawo−
wej opiece zdrowotnej, a w przypadku pacjen−
tów – płci i wieku, wykształcenia oraz miejsca
zamieszkania. Wszystkich pytano o częstość ko−
rzystania z konsultacji specjalistycznych, łatwość
dostępu do specjalisty oraz ocenę wiarygodności
otrzymywanych od niego informacji. 

Wyniki
Charakterystyka grup respondentów

Ankietowanych lekarzy: n = 85
pracujący < 10 lat w lecznictwie otwartym –

32 osoby
pracujący > 10 lat w lecznictwie otwartym –

53 osoby
Ankietowanych pacjentów: n = 54

płeć: mężczyźni: 6
kobiety: 48

wiek: < 65 r.ż. – 38 osób
> 65 r.ż. – 16 osób

wykształcenie: podstawowe: 4 osoby
średnie: 22 osoby
wyższe: 28 osób 

miejsce zamieszkania:
miasto > 100 tys. 51 osób
miasto < 100 tys. 3 osoby

Częstość konsultacji specjalistycznych

Częstość konsultacji specjalistycznych w oce−
nie respondentów przedstawia tab. 1.

Na podkreślenie zasługuje fakt, że prawie
100% lekarzy uważa, że ich podopieczni kiero−
wani są do specjalistów rzadko lub bardzo rzad−
ko. Potwierdziło to jednak tylko 68,5% pacjen−
tów, podczas gdy 15% twierdzi, że byli konsulto−
wani często, a z kolei 11% uważa, iż wcale nie
byli kierowani do specjalisty.

Ocena dostępności
do konsultacji specjalistycznych

W opinii lekarzy rodzinnych 58,8% miało łatwy
dostęp do specjalisty, podczas gdy 29,4% określiło
go jako trudny (tab. 2). Poglądy pacjentów były bar−
dziej optymistyczne: tylko 3,7% (w porównaniu
z 17,7% lekarzy) uskarżało się na brak możliwości
skorzystania z konsultacji specjalistycznej. 

Ocena częstotliwości rzetelnej
informacji zwrotnej od specjalistów 

Prawie połowa spośród lekarzy (47,1%) oce−
niła odpowiedzi zwrotne ze strony specjalistów
oraz porozumienie z nimi jako dość dobre, jed−
nak takiego samego zdania było tylko 28% pa−
cjentów (tab. 3). W podobnym odsetku (26%)
uważali oni, że nigdy nie otrzymali od specjalisty
wiarygodnej, pisemnej informacji. 
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Tabela 1. Częstość konsultacji specjalistycznych

nigdy[%] 2[%] 3 [%] 4 [%] bardzo często [%]

Lekarze rodzinni 0 82,4 17,6 0 0
Pacjenci 11,1 33,3 35,2 9,4 5,6

Tabela 2. Ocena dostępności do konsultacji specjalistycznych

stopień najwyższy [%] 2[%] 3 [%] 4 [%] stopień najwyższy [%]

Lekarze rodzinni 17,7 11,7 11,7 58,8 0
Pacjenci 3,7 11,1 33,3 44,4 7,4

Tabela 3. Częstość rzetelnej, pisemnej informacji zwrotnej od specjalistów

nigdy[%] 2[%] 3 [%] 4 [%] bardzo często [%]

Lekarze rodzinni 0 29,4 47,1 17,7 5,9
Pacjenci 25,9 25,9 27,8 18,5 1,9



Warunki motywacji do poprawy jakości usług
w relacji lekarz rodzinny–specjalista

Komentarz

Lekarz rodzinny zajmuje się planowaniem
opieki medycznej nad każdym swoim pacjentem.
Wskazuje on także inne źródła świadczeń me−
dycznych, niezbędne dla całościowej opieki nad
chorym. Należą do nich m.in. specjaliści w za−
kresie innych dziedzin medycyny. Zintegrowana
opieka medyczna odgrywa szczególną rolę
w przypadku chorób przewlekłych [1]. Bardzo
często leczenie podejmuje tu lekarz rodzinny,
a nie specjalista, którego wiedza i umiejętności
praktyczne stają się przydatne dopiero w razie
konkretnych interwencji dokonywanych w prze−
biegu choroby.

Aby konsultacje specjalistyczne mogły przy−
nieść jak największą korzyść dla pacjenta, powin−
na istnieć ścisła współpraca między lekarzami ro−
dzinnymi a specjalistami, a nie konkurencja mię−
dzy nimi [1]. Jak wygląda to w praktyce? Jak
lekarze rodzinni i ich pacjenci oceniają dostęp−
ność do specjalistów i współpracę z nimi?

Lekarze rodzinni biorący udział w ankiecie
korzystają z usług specjalistów stosunkowo rzad−
ko, aczkolwiek dostępność do specjalistów oraz

przepływ informacji lekarz rodzinny–specjalista
oceniają pozytywnie. Wprawdzie nie jest to
w ich opinii współpraca na najwyższym pozio−
mie, ale można byłoby to zmienić, wykorzystując
możliwość wolnego wyboru specjalisty oraz
utrzymując z nim stałe, regularne kontakty. 

Ankietowani pacjenci twierdzą z kolei, że
z pomocy specjalistycznej korzystają często, do−
stęp do specjalisty oceniają dobrze; niestety, bar−
dzo różnie bywa, jeśli chodzi o rzetelną informa−
cję zwrotną uzyskiwaną od specjalisty. 

W krajach Europy Zachodniej, mimo po−
wszechnego istnienia modelu opieki zdrowotnej
opartego na instytucji lekarza rodzinnego, wystę−
pują zauważalne różnice w sposobach wynagra−
dzania lekarzy pierwszego kontaktu, zakresie
sprawowania przez nich funkcji „strażnika wrót”
(gatekeeper) oraz korzystania z usług specjalistów
[2]. Z badań przeprowadzonych w ostatniej de−
kadzie w różnych państwach wynika, że lekarze
rodzinni kierują do specjalistów: 5% pacjentów
(Finlandia) [3], 6% (Australia) [4], blisko 7% (Hi−
szpania) [5, 6], a nawet 8% i więcej swoich cho−
rych (Norwegia, Wielka Brytania) [7, 8]. Najczę−
ściej są to skierowania na konsultację z zakresu
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Tabela 4. Warunki motywacji do poprawy jakości usług w relacji lekarz rodzinny−specjalista

LR < 10 lat pracy (%) LR > 10 lat pracy (%)

Regularne kontakty ze specjalistą 75 92,3
Łatwość dostępu do specjalisty 75 38,5
Możliwość wolnego wyboru specjalisty 100 56,3
Szybki i rzetelny obustronny przepływ informacji 75 50,0
Inne czynniki 25 15,4

Ryc. 1.



dyscyplin zabiegowych [4, 6]. Jednak w niektórych
państwach chorzy muszą długo czekać na wizytę
u specjalisty – w Europie Zachodniej najdłuższe
„kolejki” są w Wielkiej Brytanii i Norwegii [7].

Pacjenci często sami wywierają nacisk na le−
karzy rodzinnych, domagając się skierowania do
specjalisty. Badania autorów brytyjskich wykaza−
ły, że naciskom tym częściej poddawani byli le−
karze młodsi wiekiem (do 45 r.ż.), którzy uzyska−
li uprawnienia zawodowe w Zjednoczonym
Królestwie lub Irlandii. Presję na lekarzy częściej
wywierali pacjenci prywatni, a także ci, którzy
kierowani byli na konsultacje specjalistyczne
w celu rozwiania wątpliwości diagnostycznych;
dotyczyło to również skierowań do psychiatry,
reumatologa, dermatologa i ortopedy [9]. Tłuma−
czy to, dlaczego między poszczególnymi prakty−
kami lekarzy rodzinnych występują różnice
w częstości skierowań do specjalistów [6, 9]. 

Badania przeprowadzone w Kalifornii (USA)
wykazały, że pacjenci na ogół cenią sobie lekarzy
opieki podstawowej jako lekarzy pierwszego kon−
taktu w razie potrzeby szukania pomocy medycz−
nej, a także jako koordynatorów dalszej opieki
zdrowotnej (w tym również uzyskiwanej ze strony
specjalistów) [11]. Tych spośród pacjentów, którzy
mieli trudności z otrzymaniem skierowania do
specjalisty, cechowały natomiast: niski poziom za−
ufania do lekarzy opieki podstawowej i mała saty−
sfakcja ze świadczonych przez nich usług [11].

Autorzy innej pracy badali proces opieki na

styku opieki podstawowej i drugorzędowej, ana−
lizując doświadczenia i poglądy zarówno pacjen−
tów, jak i ich lekarzy rodzinnych oraz specjali−
stów [10]. Jak wynika z tych badań, prawie wszy−
scy pacjenci ambulatoryjni uznali swoją
konsultację u specjalisty za konieczną i wartą za−
chodu. W odczuciu większości lekarzy rodzin−
nych nie można byłoby zapewnić pacjentom
opieki, leczenia czy badań, jakie gwarantował im
szpital. Specjaliści z kolei ocenili większość skie−
rowań na konsultacje jako zasadne, chociaż
w odniesieniu do nieco więcej niż 20% chorych
uważali, że lekarze pierwszego kontaktu przed
wystawieniem skierowania mogliby sami prze−
prowadzić u tych osób więcej testów i badań dia−
gnostycznych [10]. Przyczyniłoby się to do
zmniejszenia obciążenia szpitala i jego pracowni,
a tym samym do redukcji kosztów opieki.

Wnioski

Współpraca między lekarzami rodzinnymi
a specjalistami nie jest oceniana wysoko, i to zarów−
no przez samych lekarzy rodzinnych, jak i ich pa−
cjentów. Wzajemne stosunki lekarz rodzinny – spe−
cjalista powinny ulec poprawie, gdyż warunkuje to
polepszenie jakości opieki nad chorymi i utrzyma−
nie ciągłości tej opieki. Dodatkowo przyczynią się
do tego: możliwość wyboru konsultującego specja−
listy oraz stałe, regularne z nim kontakty.
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Opis przypadku psychozy u pacjentki z rozpoznaniem
tocznia rumieniowatego układowego i zespołu Sjögrena
Case report on psychosis in a patient with lupus erythematosus
and Sjögren's syndrome
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Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Kiejna

Wstęp

Zaburzenia psychiczne towarzyszą wielu
chorobom somatycznym, w tym również scho−
rzeniom tkanki łącznej. W toczniu rumieniowa−
tym układowym opisano je po raz pierwszy już
w XIX wieku (1872 r. – Kaposi) (Adams SG,
Dammers PM, Saia TL i wsp., 1994). W przebie−
gu chorób układowych tkanki łącznej występu−
ją zarówno zaburzenia lękowe, jak i depresja,
a nawet zaburzenia psychotyczne przypomina−
jące schizofrenię. Ponadto opisano łagodne
i ciężkie postacie otępienia oraz majaczenie.
Spośród przyczyn występowania zaburzeń psy−
chicznych w przebiegu układowych chorób
tkanki łącznej akcentuje się przede wszystkim
czynniki psychogenne, zmiany w ośrodkowym
układzie nerwowym − zwłaszcza o charakterze
naczyniowym, a także czynniki jatrogenne wy−
nikające ze sterydoterapii. 

Częstość występowania zaburzeń psychicz−
nych w przebiegu tocznia jest szacowana w bar−
dzo szerokich granicach. Thompson i Mitchell
(Thompson TL, Mitchell WD, 1990) wykazali, że
rozpowszechnienie zaburzeń psychicznych
w toczniu nie jest większe niż u innych chorych
somatycznie. Generalnie starsze badania wykazu−
ją większe rozpowszechnienie zaburzeń psycho−

tycznych. W nowszych badaniach natomiast wyż−
szy jest odsetek zaburzeń lękowych i depresji. 

Zaburzenia psychiczne występują również
w innej układowej chorobie tkanki łącznej,
a mianowicie w zespole Sjögrena. 25% przypad−
ków pierwotnego zespołu Sjögrena może prze−
biegać z zajęciem ośrodkowego układu nerwo−
wego (Kowal−Gierczak B., Leszek J., Wasik A.,
1989), czemu często towarzyszą zaburzenia psy−
chiczne. Jeszcze częściej zaburzenia psychiczne
występują w przypadkach wtórnego zespołu
Sjögrena, w którym do objawów typowych dla
zespołu Sjögrena dołączają się objawy innej
układowej choroby tkanki łącznej, np. tocznia ru−
mieniowatego układowego. 

W przebiegu zespołu Sjögrena dominują za−
burzenia lękowe i otępienie. W przypadku wtór−
nego zespołu Sjögrena obserwowano również za−
burzenia psychotyczne.

Oczywiście obecność zaburzeń psychicznych
w przebiegu układowych chorób tkanki łącznej
może być również konsekwencją współistnienia
choroby somatycznej z rozpoznaną wcześniej
chorobą psychiczną lub uzależnieniem. 

Współistnienie objawów kilku układowych
chorób tkanki łącznej (np. objawów tocznia
rumieniowatego układowego i zespołu Sjögrena)
określa się mianem zespołu nakładania. 

W pracy przedstawiono opis przypadku i historię choroby pacjentki Kliniki Psychiatrii we Wrocła−
wiu, Kliniki Dermatologii i Wenerologii we Wrocławiu oraz Oddziału Reumatologicznego Wojewódzkiego Szpi−
tala im. Babińskiego we Wrocławiu. U pacjentki rozpoznano toczeń rumieniowaty układowy, zespół Sjögrena
oraz organiczne zaburzenie urojeniowe podobne do schizofrenii. Ponadto praca zawiera krótkie informacje na
temat zaburzeń psychicznych, a zwłaszcza psychotycznych w toczniu rumieniowatym układowym i zespole
Sjögrena.
Słowa kluczowe: opis przypadku, psychoza, toczeń rumieniowaty układowy, zespół Sjögrena.

The paper presents the case of a patient who was diagnosed with lupus erythematosus, Sjögren's syn−
drome and psychosis, treated at psychiatric, rheumatologic and dermatologic wards. Information about epidemio−
logy, etiology and therapy of psychiatric disorders associated with lupus erythematosus and Sjögren's syndrome
are included.
Key words: case report, psychosis, lupus erythematosus, Sjögren's syndrome.
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Doświadczenie kliniczne pokazuje, że współ−
istnienie różnych procesów chorobowych, a za−
tem również zmian, do jakich prowadzą w o.u.n.,
zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń psychicz−
nych w zespole nakładania w stosunku do same−
go t.r.u. czy samego zespołu Sjögrena. W pracy
opisano taki właśnie przypadek psychozy w prze−
biegu zespołu nakładania tocznia rumieniowate−
go układowego i wtórnego zespołu Sjögrena, co
nie jest częstym tematem publikacji.

Opis przypadku

39−letnia pacjentka, mężatka, matka 19−letnie−
go syna, mieszka z rodziną. Ma wykształcenie
średnie, ekonomiczne, od 1991 r. roku jest na
rencie II. grupy z powodu tocznia układowego,
od 1999 r. pracuje w zakładzie pracy chronionej
jako hafciarz komputerowy.

Toczeń układowy rozpoznano w 1990 r. Pa−
cjentka trafiła wówczas do szpitala z powodu sil−
nych bólów mięśni, stawów i gorączki o niewyja−
śnionej etiologii. W wykonanych badaniach labo−
ratoryjnych stwierdzono: OB − 28, leukocyty −
3800, badanie kontrolne − 4000. Stwierdzono
również w surowicy obecność przeciwciał prze−
ciwjądrowych w mianie 160, ujemny odczyn
Waalera−Rosego, dodatni Lateks R. Na podstawie
przeprowadzonego w 1991 r. testu Schirmera
(< 3 mm w ciągu 5 minut) oraz obecności obja−
wów suchości w jamie ustnej i dodatnich prze−
ciwciał przeciwjądrowych SS−A (Ro) i SS−B (La)
postawiono także diagnozę wtórnego zespołu
Sjögrena. Chora była wielokrotnie hospitalizowa−
na na oddziale reumatologicznym, w 1993 r.
przebyła sześć cykli leczenia cyclophosphami−
dem – lek podawano dożylnie.

W okresach remisji leczyła się systematycznie
w Poradni Reumatologicznej, od 1996 r. (ostatni po−
byt w szpitalu) stosuje prednison w dawce 15 mg/d.

W październiku 2000 r. chora została przyjęta
do Kliniki Psychiatrii we Wrocławiu. Była to jej
kolejna, czwarta hospitalizacja psychiatryczna.
Poprzednie hospitalizacje miały miejsce w 1993
i 1994 r., postawiono wówczas rozpoznanie:
„psychoza egzogenna w przebiegu tocznia ukła−
dowego”. W czasie krótkich pobytów w szpitalu
(5−7 dni) stan psychiczny ulegał szybkiej popra−
wie, objawy psychotyczne wycofywały się po za−
stosowaniu neuroleptyków (lewopromazyna, pe−
razyna). Ze względu na powrót do normalnego
funkcjonowania w okresach remisji objawów
psychotycznych pacjentka nie kontynuowała le−
czenia w Poradni Zdrowia Psychicznego (zwykle
sama podejmowała decyzję o przerwaniu lecze−
nia). Około 2 tygodnie przed ostatnim przyjęciem
do szpitala pacjentka zauważyła, że wszystkie in−
formacje, komunikaty przekazywane w telewizji

oraz treść programów dotyczą jej bezpośrednio.
Słyszała również głosy osób dobiegające z włą−
czonego telewizora, które ciągle do niej mówiły,
czasem wydawały polecenia (urojenia oddziały−
wania, halucynacje słuchowe imperatywne).
Obawiała się także, że życiu jej i jej syna zagra−
ża śmiertelne niebezpieczeństwo ze strony sąsia−
da, który z racji zajmowanego stanowiska może
zagrażać całej ludzkości. Uważała, że niebez−
pieczni dla niej mogą być też jej współpracowni−
cy. Była przekonana, że ktoś okradł i zdemolował
zakład pracy (urojenia prześladowcze). W domu
była niespokojna, przestała zajmować się swoimi
codziennymi czynnościami, całymi dniami oglą−
dała pamiątki z przeszłości (zdjęcia syna, pamiąt−
ki z jego chrztu i pierwszej komunii) – dezorgani−
zacja zachowania, w ciągu ostatnich dwu nocy
przed przyjęciem do szpitala w ogóle nie spała.
Twierdziła, że odczytuje w cyfrach zaszyfrowane
komunikaty oraz że musi szczególnie uważać na
cyfrę 4 (myślenie symboliczne). W nocy przed
przyjęciem do szpitala usiłowała opuścić mie−
szkanie przez okno i udać się do kościoła. Tej sa−
mej nocy interweniowało PR, pacjentka otrzyma−
ła zastrzyk (w wywiadzie nie udało się ustalić, ja−
ki lek zastosowano). Następnego dnia została
skierowana przez lekarza rodzinnego do Kliniki
Psychiatrii. Pacjentka była przekonana, że jest
zdrowa psychicznie (brak krytycyzmu), wyraziła
jednak zgodę na hospitalizację (ambiwalencja).

W rodzinie pacjentki nikt nie chorował psy−
chicznie. 

W badaniu przedmiotowym przy przyjęciu
stwierdzono na skórze palców rąk oraz skórze
prawego kolana rumień z sączącymi treścią suro−
wiczą nadżerkami, a w prawym podbrzuszu −
bliznę długości około 3 cm po usunięciu wyrost−
ka robaczkowego. Poza tym bez odchyleń od
normy.

W wykonanych badaniach laboratoryjnych
stwierdzono: OB − 3, Ht − 42, Hb − 14,1, krwin−
ki białe − 7800, MCHC − 33, rozmaz − podzielo−
ne 58, limfocyty − 42, mocz − bez składników pa−
tologicznych.

W związku ze stwierdzeniem ostrych objawów
psychotycznych z towarzyszącym pobudzeniem
w leczeniu zastosowano haloperidol w dawce
3 x 1 mg w tabletkach. U pacjentki doszło również
do zaostrzenia się typowych dla tocznia zmian
skórnych na palcach dłoni. Po konsultacji z leka−
rzem prowadzącym w Poradni Internistycznej
zwiększono dawkę prednisonu do 30 mg.

W pierwszym dniu leczenia w Klinice pa−
cjentka była niespokojna, agresywna słownie, do−
magała się wypuszczenia z oddziału, rzucała
kapciami w pielęgniarkę. Podczas kolejnych dni
stan psychiczny ulegał systematycznej poprawie,
w 3. dniu stosowania haloperidolu wystąpiły
wczesne dyskinezy – napady spojrzeniowe (mi−
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mowolne zwracanie się gałek ocznych ku górze),
sztywnienie mięśni żuchwy i języka. Odstawiono
haloperidol, podano jednorazowo biperidon dou−
stnie. Haloperidol zastąpiono olanzapiną w daw−
ce 10 mg na noc. Po tygodniu stosowania lecze−
nia neuroleptycznego wycofały się przeżycia psy−
chotyczne, ustąpił niepokój i lęk. Po konsultacji
dermatologicznej pacjentkę przekazano do Klini−
ki Dermatologii i Wenerologii z rozpoznaniem:
„organiczne zaburzenie urojeniowe (podobne do
schizofrenii)” i zaleceniem kontynuacji leczenia
psychiatrycznego ambulatoryjnie.

Omówienie

Spośród zaburzeń psychicznych występują−
cych w przebiegu układowych chorób tkanki
łącznej u pacjentów leczonych internistycznie
najwięcej trudności terapeutycznych sprawiają
zaburzenia psychotyczne. Najczęściej występują
u pacjentów z rozpoznaniem tocznia rumienio−
watego układowego i wtórnego zespołu Sjögrena.
Przypadki psychoz w innych chorobach tkanki
łącznej opisuje się kazuistycznie. Psychoza wy−
stępująca w przebiegu t.r.u. została zdefiniowana
jako ciężkie zaburzenie odbioru rzeczywistości
z obecnością urojeń i omamów, a także upośle−
dzeniem funkcjonowania społecznego, zawodo−
wego lub w innych dziedzinach.

Rozpowszechnienie zaburzeń psychotycz−
nych u chorych z rozpoznaniem tocznia rumie−
niowatego układowego szacuje się obecnie na
około 10–20% (20% wg Rogersa) (Rogers MP,
Kelly MJ, 1996), (12% wg Keenana) (Keenan PA,
Conway J., 1997). W większości opisanych przy−
padków psychoz stwierdzono zmiany organicz−
ne, wynikające z autoimmunologicznej aktyw−
ności choroby. Bezpośrednią przyczyną obser−
wowanych zaburzeń jest uszkodzenie tkanki
nerwowej wskutek zapalenia naczyń, wywołane−
go kompleksami immunologicznymi, powstawa−
nie przeciwciał przeciw tkance mózgowej, a tak−
że zaburzenie krzepliwości krwi spowodowane
obecnością przeciwciał antykardiolipidowych.
Mniej liczne przypadki to przykłady psychozy
sterydowej. Różnicowanie wspomnianych zabu−
rzeń może nastręczać poważnych trudności.
W dawniejszych doniesieniach (cyt. za Keena−
nem) (Keenan PA, Conway J., 1997) akcentowa−
no raczej wzrokowy (a nie słuchowy) charakter
omamów występujących w przebiegu psychozy
sterydowej. Zdaniem Keenana najpewniejszym
czynnikiem różnicującym psychozę sterydową
i psychozę wynikającą z autoimmunologicznej
aktywności t.r.u. jest jednak gwałtowne zaostrze−
nie przebiegu psychozy sterydowej po podwyż−
szeniu dawki kortykosteroidu. Do pojawienia się
zaburzeń psychotycznych na podłożu autoim−

munologicznym natomiast dochodzi w trakcie
lub bezpośrednio po wystąpieniu zaostrzenia
t.r.u. Niekiedy ostra psychoza stanowi zwiastun
dotąd nie rozpoznanej choroby zasadniczej. Psy−
choza znacząco częściej występuje u pacjentów,
u których stwierdzono nadciśnienie tętnicze i po−
wikłania nerkowe tocznia. W tej grupie pacjen−
tów istotnie częstsza jest również śmiertelność.
Wystąpieniu psychozy w przebiegu t.r.u. często
towarzyszą ogniskowe objawy neurologiczne.
Psychoza w przebiegu zespołu Sjögrena jest
znacznie rzadziej opisywana niż w przebiegu
tocznia rumieniowatego układowego. Badanie
wyselekcjonowanych przypadków pierwotnego
zespołu Sjögrena w ogóle nie wykazało przypad−
ków psychozy (Malinow KL, Molina R., Gordon
B. i wsp., 1985). Psychoza w zespole Sjögrena
ma zwykle burzliwy i dramatyczny przebieg, to−
warzyszy ciężkim przypadkom tej choroby (Ko−
wal−Gierczak B., Leszek J., Wasik A., 1989). Opi−
sany we wspomnianej pracy przypadek stanowi
ilustrację występujących w przebiegu tej choro−
by zaburzeń treści myślenia o charakterze uro−
jeń, a także formalnych zaburzeń myślenia w po−
staci rozkojarzenia i przyspieszenia toku myśle−
nia. Praca opisuje również towarzyszące ostrej
psychozie zaburzenia spostrzegania – w tym
przypadku halucynacje słuchowe, a także – rów−
nie typową – dezorganizację zachowania. (Ale−
xander E., 1992; Talal N., 1992). 

Leczeniem zaburzeń psychotycznych zaj−
mują się oczywiście psychiatrzy – w warunkach
szpitalnych lub, jeśli to możliwe, ambulatoryj−
nych. Niekiedy jednak słaba dostępność psy−
chiatrów i burzliwie rozwijające się objawy
psychozy zmuszają internistów do podjęcia się
wstępnej terapii. Dezorganizacja pacjentów
psychotycznych i trudności we współpracy z ni−
mi często sprawia, że czasem leczenie można
rozpocząć tylko od iniekcji domięśniowych.
Podawanie neuroleptyków dożylnie jest niebez−
pieczne z uwagi na ryzyko wystąpienia zapaści.
Dostępne w ampułkach neuroleptyki to m.in.:
haloperidol (5 mg), perazyna (Taxilan – 50 mg)
i chlorpromazyna (Fenactil − 25 mg). Podanie
neuroleptyku drogą pozajelitową powoduje
szybsze i intensywniejsze działanie przeciw−
psychotyczne, szybciej też uspokaja i seduje
pacjentów. Trzeba się jednak liczyć z większym
prawdopodobieństwem wystąpienia objawów
niepożądanych w postaci spadku ciśnienia tęt−
niczego i zespołu pozapiramidowego. Często
udaje się uzyskać zgodę pacjentów na leczenie
doustne. Poza doustną postacią wymienionych
już preparatów do dyspozycji lekarzy pozostają
leki nowej generacji − neuroleptyki atypowe: ri−
speridon (Rispolept – 1 mg, 2 mg, 3 mg) i olan−
zapina (Zyprexa – 5 mg, 10 mg). Zaletą tych le−
ków jest m.in. ich dobra tolerancja oraz stosun−

M. Szechiński, M. Szewczuk−Bogusławska • Psychoza w przypadku tocznia rumieniowatego układowego 401

Po
ls

ka
 M

ed
yc

yn
a 

Ro
dz

in
na

20
02

, 4
, 4



kowo niewielka ilość objawów niepożądanych.
Stosuje się je również w przypadku nieskutecz−
ności klasycznych neuroleptyków. Wystąpienie
masywnych objawów pozapiramidowych po−
woduje konieczność odstawienia leku, zastą−
pienia go neuroleptykiem o słabszym działaniu
na układ pozapiramidowy (np. neuroleptykiem
atypowym) i zastosowania preparatów przeciw−

parkinsonowskich: pridinol (Pridinol), biperiden
(Akineton). 

Nawet po zupełnym ustąpieniu zaburzeń psy−
chotycznych należy kontynuować podawanie
odpowiednio dobranych neuroleptyków. Poza
działaniem leczniczym spełniają one również
funkcję profilaktyczną zmniejszając ryzyko po−
nownego wystąpienia psychozy.
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W dniach 9−11 maja 2002 roku w Łodzi
odbył się II Zjazd Polskiego Towarzystwa Me−
dycyny Rodzinnej pod hasłem „Wyzwania dla
medycyny rodzinnej u progu XXI wieku”.
W zjeździe wzięło udział ponad 600 lekarzy
rodzinnych, a także wielu lekarzy innych spe−
cjalności z całego kraju. Zjazd zaszczyciło swą
obecnością również wielu znakomitych Gości,
Profesorów Akademii Medycznych z całej Pol−
ski, którzy uświetnili obrady wspaniałymi wy−
kładami. Patronat Honorowy nad Zjazdem ob−
jęli: Minister Zdrowia − prof. dr hab. med. Ma−
riusz Łapiński, Prezydent Miasta Łodzi − dr
Krzysztof Panas oraz Jego Magnificencja Rektor
Akademii Medycznej w Łodzi − prof. dr hab.
med. Henryk Stępień. 

Przewodniczącą Komitetu Naukowego i Or−
ganizacyjnego została Pani prof. dr hab. med.
Ewa Ratajczyk−Pakalska, Kierownik Zakładu
Medycyny Rodzinnej AM w Łodzi. W skład Ko−
mitetu Naukowego weszli również: prof. dr hab.
med. Andrzej Steciwko (wiceprzewodniczący)
oraz członkowie: prof. dr hab. med. Agnieszka
Borzuchowska (Białystok), prof. dr hab. med.
Dariusz Brykalski (Łódź), dr med. Krzysztof
Buczkowski (Bydgoszcz), prof. dr hab. med.
Wojciech Drygas (Łódź), dr hab. med. Tomasz
Grodzicki (Kraków), prof. dr hab. med. Marek
Hebanowski (Gdańsk), dr hab. med. Wanda
Horst−Sikorska (Poznań), prof. dr hab. med. An−
drzej Joss (Łódź), prof. dr hab. med. Tadeusz Ko−
zielec (Szczecin), prof. dr hab. med. Maciej La−
talski (Lublin), prof. dr hab. med. Jerzy Łopatyń−
ski (Lublin), prof. dr hab. med. Andrzej Wardyn
(Warszawa).

Komitet Organizacyjny działał w trzech
ośrodkach: w Łodzi (dr n. med. Przemysław Kar−
das – wiceprzewodniczący oraz dr n. med. Syl−
wia Kałucka, dr Paweł Klink, dr Agnieszka Koła−
cińska, Elżbieta Mazurowska), we Wrocławiu (dr
Bartosz Sapilak oraz dr Agnieszka Mastalerz−Mi−
gas), a także w Poznaniu, gdzie swą siedzibę ma
firma AGORA Intl.

Obrady odbywały się w gmachu Teatru Wiel−
kiego, którego piękne wnętrza zapewniały dosko−
nałą atmosferę naukową oraz towarzyską. 

Uroczyste otwarcie zjazdu miało miejsce
w piątek, 9 maja o godzinie 9.00. Uczestników
zjazdu powitała Pani prof. Ewa Ratajczyk−Pakal−
ska. Następnie krótkie wystąpienia mieli Goście.
W uroczystym otwarciu zjazdu uczestniczyli:
Rektor AM w Łodzi − prof. Dariusz Brykalski,
Doradca Prezydenta RP − dr n. med. Krzysztof
Kuszewski, Dyrektor Wydziału Zdrowia Urzędu
Miasta Łodzi − dr Maria Lewicka, Dyrektor Wy−
działu Polityki Społecznej i Zdrowia Urzędu
Wojewódzkiego w Łodzi − dr Adam Frontczak,
Dyrektor Łódzkiej Regionalnej Kasy Chorych −
dr n. med. Włodzimierz Stelmach, Konsultant
Wojewódzki ds. medycyny rodzinnej, dyrektor
ds. medycznych ŁRKCh − dr n. med. Grażyna
Dembska.

Kolejnym punktem ceremonii otwarcia było
wręczenie wyróżnień przyznawanych przez Pol−
skie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej oraz Sto−
warzyszenie Przyjaciół Medycyny Rodzinnej
i Lekarzy Rodzinnych. Najwyższe wyróżnienia,
w postaci Statuetek Hipokratesa, przyznawane za
szczególny wkład w rozwój medycyny rodzinnej
w Polsce otrzymali:

SPRAWOZDANIA
REPORTS



prof. dr hab. med. Bolesław Rutkowski − Kie−
rownik Katedry i Kli−
niki Nefrologii, Trans−
plantologii i Cho−
rób Wewnętrznych
AM w Gdańsku, Pro−
rektor ds. Dydaktyki
i Spraw Studenckich
AM w Gdańsku, Pre−
zes Zarządu Główne−
go Polskiego Towa−
rzystwa Nefrologicz−
nego, Prezes Central
and Eastern Europe
Advisory Board in

Chronic Renal Failure. Członek wielu mię−
dzynarodowych towarzystw naukowych. By−
ły wieloletni Konsultant Krajowy w dziedzinie
nefrologii (do 1999 r.), obecnie Krajowy Koor−
dynator Programu Poprawy i Rozwoju Diali−
zoterapii, laureat wielu nagród krajowych
i międzynarodowych. Autor ponad 250 peł−
nych publikacji oraz ponad 400 komunika−
tów zjazdowych. Redaktor lub współredaktor 8
podręczników, autor lub współautor 40 roz−
działów w 10 podręcznikach. Jako jeden
z pierwszych specjalistów w kraju zaangażo−
wał się w propagowanie idei medycyny rodzin−
nej, współautor standardów współpracy leka−
rza rodzinnego ze specjalistą nefrologiem oraz
standardów diagnostyki i terapii chorób nerek. 
prof. dr hab. med. Zenon Szewczyk − emery−

towany Kierownik Ka−
tedry i Kliniki Nefrolo−
gii AM we Wrocławiu.
Katedrą i Kliniką Ne−
frologii kierował nie−
przerwanie do przej−
ścia na emeryturę (od
1970 do 1998 r.).
Twórca wrocławskiej
szkoły nefrologicznej.
Autor lub współautor
ponad 200 publikacji.

Pełnił wiele funkcji kierowniczych w działal−
ności różnych towarzystw naukowych (Pol−
skie Towarzystwo Nefrologiczne, Polskie To−
warzystwo Lekarskie, Towarzystwo Interni−
stów Polskich, ERA−EDTA i in.). Został
odznaczony wieloma odznaczeniami pań−
stwowymi i resortowymi, m.in. Krzyżem Ka−
walerskim Orderu Odrodzenia Polski, Złotym
Krzyżem Zasługi, Odznaką za Wzorową Pra−
cę w Służbie Zdrowia. Był wielokrotnie nagra−
dzany przez Rektora Akademii Medycznej,
Ministra Zdrowia, towarzystwa naukowe.
W 1999 r. w ramach umowy został powołany
do pełnienia funkcji Kierownika Katedry i Za−
kładu Gerontologii AM we Wrocławiu. Funk−

cję tę pełni do chwili obecnej. Od początku
zaangażowany w ideę tworzenia medycyny
rodzinnej na Dolnym Śląsku (początkowo Za−
kład Medycyny Rodzinnej funkcjonował na
terenie Kliniki Nefrologii).
mgr Waldemar Żukowski – członek−założyciel

oraz Sekretarz Za−
rządu Głównego Pol−
skiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej.
W latach 1999−2001
Członek Zarządu Sto−
warzyszenia Przyja−
ciół Medycyny Ro−
dzinnej i Lekarzy Ro−
dzinnych. Pracownik
Katedry i Zakładu Me−
dycyny Rodzinnej AM
we Wrocławiu od mo−

mentu jego powstania, tj. od 1994 r. do 2002 r.
Był bardzo zaangażowany w tworzenie bazy
dydaktycznej niezbędnej do kształcenia leka−
rzy rodzinnych. Skutecznie współpracował
z Biurem Programów PHARE przy Minister−
stwie Zdrowia, przyczyniając się do wyposaże−
nia w sprzęt i urządzenia medyczne do diagno−
styki i badań pacjentów 22 praktyk lekarzy ro−
dzinnych na Dolnym Śląsku i w dawnym woj.
zielonogórskim, a także do powstania obiektu,
w którym obecnie mieści się Katedra i Zakład
Medycyny Rodzinnej AM we Wrocławiu oraz
dwie Modelowe Praktyki Lekarza Rodzinnego.
Jest autorem lub współautorem szeregu opraco−
wań dotyczących prawnych i ekonomicznych
aspektów funkcjonowania praktyki lekarza ro−
dzinnego. Od powstania Zakładu Medycyny
Rodzinnej prowadził wykłady dla lekarzy ro−
dzinnych dotyczące ww. zagadnień.

Tytuł „Przyjaciela Medycyny Rodzinnej”
otrzymali: prof. dr hab. med. Ewa Ratajczyk−Pa−
kalska – Kierownik Zakładu Medycyny Rodzinnej
AM w Łodzi, członek Zarządu Głównego Polskie−
go Towarzystwa Medycyny Rodzinnej oraz dr
Krzysztof Świetlik – lekarz rodzinny z Zielonej
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Góry, wybitnie zaangażowany w propagowanie
tej dziedziny medycyny w woj. lubuskim, czło−
nek Zarządu Stowarzyszenia Przyjaciół Medycy−
ny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych.

Uroczystego otwarcia zjazdu dokonał prof. dr
hab. med. Andrzej Steciwko, Prezes Zarządu
Głównego Polskiego Towarzystwa Medycyny Ro−
dzinnej.

Wykłady inauguracyjne wygłosili: dr n. med.
Krzysztof Kuszewski (Warszawa) – doradca Pre−
zydenta RP Aleksandra Kwaśniewskiego, były wi−
ceminister zdrowia, na temat: „Wyzwania dla
medycyny rodzinnej w zakresie niwelowania
różnic w stanie zdrowia społeczeństwa polskie−
go” oraz dr Peter Orton (Wielka Brytania) – były
prezydent sekcji ds. praktyki ogólnej w Królew−
skim Towarzystwie Medycznym, starszy wykła−
dowca na wydziale edukacji ciągłej i edukacji na

odległość Uniwersytetu w Bath, na temat: „Future
of Continuing Medical Education for General
Practicioners in the UK.” Po przerwie rozpoczęły
się obrady.

Podczas zjazdu odbyło się 6 sesji plenarnych,
w ramach których wygłoszono 44 wykłady, 6 se−
sji satelitarnych (o zróżnicowanej tematyce,
m.in.: zakażenia chlamydiami w codziennej
praktyce lekarza – problemy diagnostyczne
i lecznicze; nefrologia; terapia bólu przewlekłego
przewlekłego o nienowotworowej etiologii; Kon−
ferencja Okrągłego Stołu „Problemy diagnostyki
i terapii okresu menopauzalnego”; standardy po−
stępowania w terapii astmy oskrzelowej – 2002),
podczas których wygłoszono 21 wykładów, 2 se−
sje prac naukowych, podczas których zaprezen−
towano 18 doniesień naukowych, a także 2 sesje
plakatowe, gdzie przedstawiono 30 prac. 

Inauguracja obrad

Prof. Ewa Ratajczyk−Pakalska 
oraz dr Krzysztof Świetlik, Laureaci 
Tytułu Przyjaciel Medycyny Rodzinnej

Wykład wygłasza dr Peter Orton

Występ Zbigniewa Wodeckiego
podczas balu



Tematyka prezentowanych wykładów i prac
była niezmiernie szeroka. Przedstawiono naj−
nowsze dane i standardy postępowania z zakresu
nauk internistycznych, a także wielu innych dzie−
dzin medycyny, m.in. chirurgii i ortopedii, gine−
kologii i położnictwa, pediatrii, chorób zaka−
źnych. Zaprezentowano także interesującą pro−
blematykę psychologiczną i socjologiczną
w aspekcie pracy z pacjentem. Poziom meryto−
ryczny prezentacji był niezwykle wysoki.

Większość wygłoszonych wykładów, a także
streszczenia doniesień naukowych i prezentacji pla−
katowych znalazły się w specjalnym numerze kwar−
talnika „Polska Medycyna Rodzinna” (nr 2/2002).

Oprócz bardzo interesującego programu nau−
kowego organizatorzy zapewnili także bogaty
program towarzyski. Podczas przerwy w piątko−
wych obradach wystąpił Alosza Awdiejew wraz
z zespołem, po południu odbył się koncert muzy−
ki poważnej w wykonaniu trio muzycznego,
a następnie fantastyczny koncert „Cztery Pory Ro−
ku” w wykonaniu Grupy Mo Carta.

W piątkowy wieczór odbył się też Bal Lekarza.
Zorganizowano go w Pałacu Poznańskiego, miej−
scu zabytkowym (na co dzień mieści się w nim
muzeum), czarującym i pełnym uroku. Imprezę
uświetnili swym występem wspaniali artyści: Zbi−
gniew Wodecki oraz Krzysztof Piasecki.

Zjazd zakończył się w sobotnie późne popo−
łudnie podsumowaniem obrad na tle muzycznym
arii operowej z „Nabucco”. 

Dwa dni spędzone w atmosferze naukowej, ale
także we wspaniałej atmosferze towarzyskiej na
pewno na długo pozostaną w pamięci uczestników.

Organizatorzy serdecznie dziękują za udział
wszystkim Gościom, Sponsorom oraz Uczestni−
kom Zjazdu i już dziś serdecznie zapraszają na ko−
lejny, III Zjazd PTMR, który odbędzie się w dniach
11−13 września 2003 r. w Lublinie.
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Pałac Poznańskiego w Łodzi
(widok od dziedzińca pałacowego)

Występ grupy Mo Carta

Bal Lekarza w Pałacu Poznańskiego



Legnicko−Głogowski Okręg Miedziowy jest
zaliczany do obszaru o szczególnym zagrożeniu
ekologicznym. Jest to wynikiem intensywnego
skażenia wszystkich komponentów środowiska
metalami ciężkimi, w tym bardzo toksycznym
ołowiem. Dlatego na tym terenie w 1991 r. z ini−
cjatywy grupy osób powołana została Fundacja
na Rzecz Dzieci Zagłębia Miedziowego, z siedzi−
bą w Legnicy. Głównym jej celem jest niesienie
wszechstronnej pomocy dzieciom mieszkającym
na terenie Zagłębia Miedziowego. Fundacja
utworzyła dla całego tego obszaru monitoring
biologiczny zagrożeń zdrowia dzieci, wykonuje
badania, diagnozuje i leczy dzieci z przekroczo−
nymi poziomami metali ciężkich, prowadzi dzia−
łania profilaktyczne i popularyzatorskie dotyczą−
ce problemu wychowania dzieci w zagrożonym
ekologicznie środowisku. Od początku swej dzia−
łalności Poradnia Ekologiczna objęła badaniami
około 64 tys. dzieci. 

W dniach 24−25 maja 2002 r. w legnickim Ho−
telu Qubus miała miejsce 11 już Konferencja zorga−
nizowana przez Fundację na Rzecz Dzieci Zagłę−
bia Miedziowego w kooperacji z EURO−INCHES.

Patronat honorowy nad Konferencją objęli:
Minister Środowiska − Stanisław Żelichowski, Mi−
nister Zdrowia − Mariusz Łapiński, Konsul Gene−
ralny Republiki Federalnej Niemiec − Peter F.
Ohr, Prezydent Miasta Legnicy − Ryszard Kurek.

Komitet Programowy Konferencji stanowili:
prof. dr hab. med. Zbigniew Rudkowski − prze−
wodniczący, dr n. med. Halina Strugała−Stawik −
prezes Fundacji, prof. David Bellinger (USA), Pe−
ter van den Hazel (Holandia), prof. Scott Clark
(USA), prof. dr hab. Zofia Ignasiak, prof. dr hab.
Wojciech Chalcarz, prof. dr hab. Marek Jakubow−
ski, prof. dr hab. Janusz Hałuszka, prof. dr hab.
Jan E. Zejda, prof. dr hab. Tadeusz Kozielec, dr n.
med. Tomasz Pietraszkiewicz, prof. dr hab. Mi−
chał Omieljanczyk (Białoruś), dr n. med. Jerzy Ki−
sielewski (Białoruś), dr n. med. Andrzej Szpakow
(Białoruś).

Komitet Organizacyjny Konferencji składał się
z pracowników Fundacji na Rzecz Dzieci Zagłę−
bia Miedziowego.

Otwarcie konferencji przez Prezesa Fundacji
− dr n. med. Halinę Strugała−Stawik i Przewodni−
czącego Rady Naukowej Fundacji − prof. dr hab.
Zbigniewa Rudkowskiego zainicjowało pierwszy
dzień obrad.

Sesję I – „Spojrzenie na 10 lat działalności
Fundacji u progu następnych lat” poprowadził
Zespół Naukowy Fundacji na Rzecz Dzieci Za−
głębia Miedziowego: dr n. med. Halina Strugała−
Stawik, prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski, mgr
inż. Barbara Pastuszek, dr n. med. Tomasz Pietra−
szkiewicz

Do istotniejszych wniosków tej sesji należy
określenie nadal utrzymującego się u około 10%
badanej przeglądowo populacji poziomu ołowiu
we krwi powyżej 10 µg/dl (mimo znacznego ob−
niżenia się średnich wartości poziomu ołowiu we
krwi dzieci na terenie Legnicko−Głogowskiego
Okręgu Miedziowego od lat 70. do 2000 r.), ko−
nieczność uwzględniania tego zjawiska w progra−
mach profilaktycznych i terapeutycznych oraz
znaczenia medycyny środowiskowej w aspekcie
pediatrycznym w programach kształcenia lekarzy
rodzinnych i pediatrów.

II Sesję − „Środowiskowe narażenie na metale
ciężkie z uwzględnieniem problemów pedia−
trycznych, cz. I” koordynowali: prof. dr hab. Lud−
miła Waszkiewicz (AM, Wrocław), prof. dr hab.
Janusz Hałuszka (CM UJ, Kraków), prof. dr hab.
M. Omieljanczyk (Grodno, Białoruś).

W tej sesji niezwykle interesującymi okazały
się wykłady, których autorami byli:
• Jerzy A. Sokal: Program wieloletni „Środowi−

sko a Zdrowie” − aktualne priorytety (Instytut
Medycyny Pracy i Zdrowia Środowiskowego,
Sosnowiec),

• Ryszard Andrzejak: Środowiskowe zagrożenie
metalami ciężkimi w regionie i Polsce (Kate−
dra i Klinika Chorób Wewnętrznych, Zawodo−
wych i Nadciśnienia Tętniczego, AM Wro−
cław),

• Stephan Boese−O’Reeilly: German Network
on Children's and Environment (c\o Ökologi−
scher Ärztebund (ÖÄB, Bremen, Germany),

• Loretta Strumylaite, R. Kregzdyte, E. Vaitkaitie−
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Sprawozdanie z XI Międzynarodowej Konferencji Naukowej
„Środowisko a zdrowie dziecka”
Legnica, 24–25 maja 2002 r.

Report on the XI International Conference "Environment and Children's Health"
Legnica, Poland, 24–25 May 2002

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



ne: Efects of domestic gas cooking on respira−
tory health of Children in Kaunas (Institute for
Biomedical Research Kaunas University of
Medicine, Kaunas, Lituania),

• S. Maydl1, G. Drasch1, S. Bose−O,Reilly1, M.R.
Vosko2, C. Beinhoff3, G. Roider1: Diagnosis of
chronic mercury intoxication in children of
a gold mining area on the Philippines (1 Institu−
te of Forensic Medicine, Ludwig−Maximilians−
University, Münich, Germany; 2 Neurological
University Clinic, Martin, Rep. of Slovakia;
3 UNIDO, Vienna, Austria).
Pierwsza Sesja Plakatowa została poprowa−

dzona przez dr. n. med. Tomasza Pietraszkiewi−
cza z Akademii Medycznej we Wrocławiu. Pla−
katy dotyczyły nie tylko interesujących i waż−
nych ekologicznie tematów, ale również
przedstawione były w ciekawy sposób, w trafnej
oprawie graficznej. 

Sesję III Konferencji – „Środowiskowe naraże−
nie na metale ciężkie z uwzględnieniem proble−
mów pediatrycznych, cz. II” koordynowali: prof.
dr hab. Jerzy Sokal (IMPiZŚ, Sosnowiec), prof. dr
hab. Ryszard Andrzejak (AM, Wrocław).

Niezwykle interesującym w tej sesji tematycz−
nej był wykład: 

• W. Rogaczewski1, M. Omeljanczyk1, H. Stru−
gała−Stawik2, B. Pastuszek2: Wpływ metali
ciężkich ołowiu i kadmu na rozwój fizyczny
młodzieży (1 Uniwersytet Medyczny, Grodno,
Białoruś; 2 Fundacja na Rzecz Dzieci Zagłębia
Miedziowego, Legnica),
Sesji IV – „Uszkodzenia środowiskowo − cy−

wilizacyjne u dzieci” przewodniczyli: prof. dr
hab. Ludwika Sadowska (AM, Wrocław), prof. dr
hab. Alicja Chybicka (AM, Wrocław), prof. dr hab.
Wojciech Chalcarz (AWF, Poznań).

Dzięki tej sesji mieliśmy okazję wysłuchać ko−
lejnych niezwykle interesujących prezentacji:
• Marie Louise Bistrup: Children and noise: the

health effects of noise on children and the pre−
vention of adverse effects (Arch., Network Co−
Ordinator INCHES, Dania),

• Alicja Chybicka: Czy szkodliwości cywilizacyj−
ne mają wpływ na zachowania na schorzenia
układu krwiotwórczego i nowotwory u dzieci
i młodzieży na wsi i mieście? (Klinika Onkolo−
gii i Hematologii Dziecięcej, AM, Wrocław),

• Iwona Pirogowicz, Dorota Ślepowron−Korwin,
Andrzej Steciwko: Czynniki środowiskowe
w etiologii autyzmu (Katedra i Zakład Medy−
cyny Rodzinnej, AM, Wrocław),
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Uroczyste rozpoczęcie obrad.
Przemawia Zbigniew Rudkowski

Prof. dr hab. Ryszard Andrzejak podczas swojego 
wykładu

Prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski z Šárką Andělovą



• Ludwika Sadowska: Kompleksowa stymulacja
rozwoju dzieci z wrodzonymi dysfunkcjami
ośrodkowego układu nerwowego według Wro−
cławskiego Modelu Usprawniania (WMU) (I Ka−
tedra Pediatrii, AM, Wrocław).
Druga Sesja Plakatowa prowadzona przez prof.

dr hab. Krystynę Pawlas (ŚlAM, Sosnowiec), rów−
nież w opinii uczestników nie pozostała bez echa.

Niezwykłość pierwszego dnia uświetnił pro−
gram towarzyski na Zamku „Grodziec", gdzie
miał miejsce ciąg dalszy dyskusji, jednak w bar−
dziej kameralnych grupach, przy daniach trady−
cyjnej polskiej kuchni i na tematy mniej oficjalne.

Kolejny dzień Konferencji rozpoczęła Sesja
V – „Uszkodzenia ekologiczne z uwzględnieniem
układu oddechowego”, prowadzona przez: prof.
dr hab. Krystynę Pawlas (ŚlAM, Sosnowiec), prof.
dr hab. Aleksandrę Kochańską−Dziurowicz
(ŚlAM, Sosnowiec) i dr. Piotra Konarskiego (Insty−
tut Technologii Próżniowej, Warszawa).

Nie rozczarowała nas i ta sesja. Z niezwy−
kłym zainteresowaniem uczestnicy wysłuchali
prezentacji wykładu:
• Janusz Hałuszka1, Roberto Ronchetti2, Anna

Lesiak−Bednarek1, Janusz Zakrzewski3: Po−
twierdzenie hipotezy, że różnice w częstości
występowania objawów alergicznych we
Włoszech i w Polsce mają podłoże nie aler−
giczne (1 Uniwersytet Jagielloński, CM, Kra−
ków; 2 Universita „La Sapienza” di Roma, II
Clinica Pediatrica, Włochy; 3 Gabinet Pediatrii
i Alergologii, Starachowice).
Trzecią i ostatnią Sesję Plakatową prowadziła

prof. dr hab. Teresa Słowińska (AWF, Wrocław).
Sesję VI – „Wybrane problemy środowiskowo−

ekologiczne zdrowia dzieci, cz. I” koordynowali:
prof. dr hab. Zofia Ignasiak (AWF, Wrocław), prof.
Yuri Nechitailo (Ukraina), dr n. med. Tomasz Pie−
traszkiewicz (AM, Wrocław).

Na szczególną uwagę w tej sesji zasłużył wy−
kład dr Mirosławy Kram (AM Bydgoszcz): „Aktu−
alne problemy uzależnień i zapobieganie im
u dzieci i młodzieży”. Zagadnienia narkomanii
i alkoholizmu przedstawione były z bardzo
praktycznego punktu widzenia. Uczestnicy Kon−
ferencji mogli usłyszeć nie tylko, jak wygląda
ten problem od strony epidemiologicznej, ale
przede wszystkim, jak postępować względem
dzieci i młodzieży, aby nie dopuścić do powsta−
nia uzależnienia. Słuchacze mogli dowiedzieć
się o kilku cennych radach, których znajomość
ułatwia dobrą komunikację pomiędzy rodzicami
i dziećmi. 

Nie zabrakło w tej sesji akcentów z naszej Ka−
tedry. Wyniki prac prowadzonych w Katedrze

i Zakładzie Medycyny Rodzinnej AM we Wrocła−
wiu przedstawili: 
• Donata Kurpas, Andrzej Steciwko: Zachoro−

walność dzieci w środowisku wiejskim (Kate−
dra i Zakład Medycyny Rodzinnej, AM, Wro−
cław),

• U.a Grata−Borkowska1, Z. Rudkowski1, H.
Strugała−Stawik2, A. Steciwko1: Próba oceny
ankietowej zachorowalności dzieci wiejskich
i miejskich oraz hospitalizacji dzieci (1 Kate−
dra i Zakład Medycyny Rodzinnej, AM, Wro−
cław; 2 Fundacja na Rzecz Dzieci Zagłębia
Miedziowego, Legnica).
Sesja VII – „Wybrane problemy środowisko−

wo−ekologiczne zdrowia dzieci, cz. II” poprowa−
dzona została przez dr Barbarę Bruziewicz−Mi−
kłaszewską (AM, Wrocław), dr. Oresta Pankow−
skiego (Lwów, Ukraina) i dr. Andrzeja Szpakowa
(Grodno, Białoruś).

Każdej z sesji (również plakatowym) towarzy−
szyła burzliwa dyskusja świadcząca o niezwy−
kłym zainteresowaniu tematyką Konferencji. 

Przewodniczący Rady Naukowej Fundacji
prof. dr hab. Zigniew Rudkowski w trakcie
podsumowania Konferencji podziękował wszy−
stkim przybyłym gościom. Zwrócił uwagę na
trudną sytuację ekologiczną człowieka w dzi−
siejszym świecie, skażenie środowiska natural−
nego, ale również na zagrożenia związane ze
stylem życia, zagubienie człowieka, brak czasu
na odpoczynek, nieumiejętne spędzanie wol−
nego czasu i inne zagrożenia współczesnego
świata, na które narażeni są wszyscy, ale naj−
bardziej dzieci.

W czasie przerwy w obradach można było
zakupić pamiątki ręcznie wykonane przez za−
przyjaźnione Koło Dzieci Niepełnosprawnych.
Zabrane ze sobą do rodzinnych miast pozwala−
ją ciągle pamiętać o mile spędzonych chwilach
w Legnicy. Motywują nas również do dalszego
zainteresowania i działania na rzecz dzieci,
które tak bardzo potrzebują naszej pomocy.
One nie potrafią często mówić o swoich proble−
mach. To my dorośli powinniśmy dostrzec ich
trudną sytuację w dzisiejszym świecie i starać
się w miarę możliwości uczynić ich dzieciń−
stwo piękniejszym.

Zapowiedziano już kolejną XII Konferencję
„Dziecko i Środowisko” w ostatnich dniach maja
2003 r. Organizatorzy zapraszają do udziału
wszystkich zainteresowanych, także lekarzy ro−
dzinnych (adres: Fundacja na Rzecz Dzieci Za−
głębia Miedziowego ul. Okrzei 10, tel 076/85246
– 61, e−mail: office@fundacja.pl).
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W dniach 13–15 czerwca 2002 r. odbyła się
w Szczecinie XIII Konferencja Naukowo−Szkole−
niowa Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego.

W skład Komitetu Naukowego wchodzili:
prof. dr hab. Bolesław Rutkowski – przewodni−
czący, prof. dr hab. Stanisław Czekalski, dr hab.
Ryszard Grenda, prof. dr hab. Marian Klinger,
prof. dr hab. Andrzej Książek, prof. dr hab. Mi−
chał Myśliwiec, prof. dr hab. Olgierd Smoleński,
prof. dr hab. Andrzej Steciwko, prof. dr hab. Wła−
dysław Sułowicz, prof. dr hab. Zofia Wańkowicz,
prof. dr hab. Andrzej Więcek.

Konferencja odbyła się w jednym z najbar−
dziej ekskluzywnych hoteli Szczecina – w hotelu
Radisson, niedaleko centrum miasta. W tym pięk−
nym obiekcie odbyła się cała część naukowa
konferencji. Prace naukowe prezentowane na
konferencji były przedstawione w formie donie−
sień ustnych lub też pokazane w formie plakatów
w trakcie sesji plakatowej.

Prace w formie doniesień ustnych przedsta−
wione były w dwóch sesjach tematycznych – se−
sja pierwsza: „Cewkowo−śródmiąższowe choro−
by nerek” oraz druga: „Przeszczepianie nerek od
żywych dawców”. Sesja „Varia” dotyczyła prac
o różnorodnej tematyce przedstawionych w for−
mie plakatowej. 

Kilka Komisji równocześnie oceniało prace
i prowadziło ożywioną dyskusję z autorami prac.
Również autorzy poszczególnych plakatów,
którzy przyjechali na konferencję z całego kraju,
wymieniali się spostrzeżeniami i doświadczeniami.

Zespół Katedry i Zakładu Medycyny Rodzin−
nej AM we Wrocławiu przedstawił trzy prace
w formie plakatowej. Tematyka dwóch dotyczy−
ła wpływu neuraminidazy na zmiany wywołane
w nerkach: „Próba oceny zmian zachodzących
w mikrostrukturze błony podstawnej kłębu−
szków nerkowych wywołanych neuraminidazą
przy użyciu techniki elektronowego rezonansu
spinowego” (B. J. Sapilak, A. Steciwko, D. Kur−
pas) oraz „Zależność między dawką neuramini−
dazy a zmianami wywołanymi w przebiegu
kłębkowego zapalenia nerek ” (U. Grata−Bor−
kowska, A. Steciwko). Trzecia praca pt. „Ocena
nasilenia objawów depresyjnych i lękowych
u chorych przewlekle leczonych nerkozastęp−
czo – pierwsze wyniki badań” przedstawiona
została przez zespół B. J. Sapilak, A. Steciwko,
D. Kurpas i wzbudziła największe zainteresowa−
nie, mimo że nie dotyczyła bezpośrednio pato−
mechanizmu chorób nerek. Odzew, z jakim
spotkała się wśród przybyłych na zjazd nefrolo−
gów, może świadczyć o coraz bardziej po−
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Sprawozdanie z XIII Konferencji Naukowo−Szkoleniowej
Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego
Szczecin, 13–15 czerwca 2002 r.

Report on the XIII Conference of the Polish Society Nephrology
Szczecin, Poland, 13–15 Juni 2002

URSZULA GRATA−BORKOWSKA, ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Uroczyste otwarcie konferencji i przemówienie 
przewodniczącego Komitetu Organizacyjnego 
prof. dr hab. Kazimierza Ciechanowskiego

Uroczyste otwarcie konferencji i przemówienie 
Przewodniczącego Komitetu Naukowego 

prof. dr hab. Bolesława Rutkowskiego



wszechnym wśród specjalistów holistycznym
podejściu do pacjenta. Przybyli na zjazd lekarze
zainteresowani byli nie tylko poznaniem no−
wych sposobów leczenia chorób nerek, ale tak−
że samopoczuciem i jakością życia pacjentów.

W czasie przeznaczonym na dyskusje wymie−
niano poglądy. Rozmowy toczyły się także w ku−
luarach.

Nawiązywaniu kontaktów pomiędzy przedsta−
wicielami różnych ośrodków z całego kraju sprzy−
jały liczne imprezy towarzyszące, które odbywały
się w zabytkowych obiektach Szczecina. 

Otwarcie konferencji odbyło się w Sali Opery
i Operetki Zamku Książąt Pomorskich. Na dzie−
dzińcu zamku odbyło się spotkanie towarzyskie
pierwszego dnia konferencji. Spotkanie towarzy−
skie drugiego dnia konferencji odbyło się w Klu−
bie Pracowników Nauki. 

W ostatnim dniu konferencji w ramach prezen−
tacji referatów programowych wygłoszone zostały
trzy wykłady: pierwszy z nich to wykład “37 years
experience on living kidney donation in Gothen−
burg” (Lars Backmann – Goetheburg); drugi “Living
kidney donation: donor experience, morbidity and
quality of life” ( Ingela Fehrman−Elkholm – Szto−
kholm), trzeci „Stan obecny i perspektywy rozwoju

prze−szczepiania nerek od żywych dawców w Pol−
sce” (W. Rowiński – Warszawa).

Duże zainteresowanie uczestników konferen−
cji wzbudziła „Konferencja okrągłego stołu –
przeszczepianie nerek od żywych dawców.”

Ostatnią część konferencji stanowiła sesja po−
święcona doniesieniom ustnym dotyczącym róż−
nych tematów, a w szczególności przeszczepia−
nia nerek od dawców żywych.

Po podsumowaniu i zakończeniu Konferencji
przez prof. dr hab. Bolesława Rutkowskiego
(przewodniczącego Komitetu Naukowego) i prof.
dr hab.Kazimierza Ciechanowskiego (przewodni−
czącego Komitetu Organizacyjnego) wszyscy wy−
jeżdżając z tego starego i pięknego miasta mieli
nadzieję, że za rok znów tutaj powrócą.

Żal było zostawiać tak gościnnych i serdecz−
nych oraz otwartych na współpracę z lekarzami
wszystkich specjalności organizatorów i uczestni−
ków konferencji. 

W kilka tygodni po zakończeniu konferencji
uczestnicy otrzymali przesyłkę z pamiątkowymi
zdjęciami z Konferencji i imprez jej towarzyszą−
cych, którą mogą oglądać w osobistym kompute−
rze i wspominać pracowicie, ale też bardzo mile
spędzone chwile w „Mieście Gryfitów”.
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Msza Koronacyjna (W.A. Mozarta) w wykonaniu solistów Chóru Politechniki Szczecińskiej
pod dyrekcją prof. Jana Szyrockiego



W dniach od 3 do 7 września 2002 r. w sło−
weńskim Bledzie miały miejsce 11 warsztaty zor−
ganizowane przez członków Europejskiego
Towarzystwa Nauczycieli w Praktyce Ogólnej /
/ Medycynie Rodzinnej. Tym razem tematem
przewodnim były błędy medyczne.

Mówiąc o błędach medycznych na łamach
gazet, znajdujemy doniesienia z sal operacyj−
nych, gabinetów prywatnych, stacji pogotowia
ratunkowego, ale istnieją one również w medycy−
nie rodzinnej. Podstawowym sukcesem jest
uświadomienie sobie, że problem istnieje, ale do
rozwiązania droga daleka, gdyż błędy medyczne
popełniać będziemy – oczywiście stale dążąc do
ideału, by było ich jak najmniej. Jak jednak radzić
sobie z emocjonalnie trudną sytuacją, jaką jest
popełnienie błędu medycznego? Co powiedzieć
pacjentowi? Jak zachować się wobec mediów?
Jak stworzyć standardy postępowania, aby unikać
błędów medycznych?

Tradycją warsztatów w Bledzie jest praca
w międzynarodowych grupach i tym razem rów−
nież podczas dyskusji i wymiany doświadczeń
próbowaliśmy znaleźć odpowiedź na powyższe
pytania. Zważywszy, że wśród 45 uczestników
byli koledzy z północnej, południowej i zacho−
dniej Europy, a także Izraela, Turcji, Nowej Ze−
landii wymiana poglądów w podgrupach prze−
pełniona była mnogością akcentów, różnic kultu−
rowych, ale jednością w dążeniu do wspólnej
pracy nad tematem przewodnim Warsztatów.

Nieustannie pomagali nam w tym Kierownicy
Kursu: Jaime Correia de Sousa (Porto, Portugalia),
Gianluigi Passerini (Sondrio, Włochy), Yonah Ya−
phe (Izrael), Janko Kersnik (Ljubljana, Słowenia),
którzy prowadzą aktywną działalność naukową
w katedrach i instytutach medycyny rodzinnej,
ale równocześnie są praktykującymi lekarzami
rodzinnymi.

Praca nie byłaby także równie skuteczna bez
wszechobecnego dobrego ducha słoweńskiej
medycyny rodzinnej – prof. Igora Švaba.

Pierwszy dzień Warsztatów nie był łatwy –
praca od godz. 9:00 do 17:00. Rozpoczęliśmy go
wspólnie – każdy z uczestników przedstawił się,
powiedział czym się zajmuje w swoim kraju oraz
dlaczego właśnie te Warsztaty wybrał. Następnie
zostaliśmy podzieleni na 4 grupy i prace prowa−
dziliśmy w bardziej kameralnych warunkach. Ce−
lem głównym Warsztatów było przygotowanie
w każdej z podgrup kursu dla studentów, rezy−
dentów specjalizujących się w medycynie ro−
dzinnej lub lekarzy rodzinnych, który dotyczyłby
tematyki błędów medycznych w praktyce ogól−
nej. Wybór grupy, do której miał być on skiero−
wany oraz tematyki szczegółowej, pozostawiono
członkom podgrup.

Dodatkowo pierwszego dnia warsztatów pre−
zentowaliśmy zagadnienia dotyczące błędów
medycznych krajów naszego pochodzenia. We
wcześniejszym przygotowaniu pomogły nam
przesłane przez organizatorów przed Warsztata−

Sprawozdania414
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

02
, 4

, 4

Sprawozdanie z 11. Warsztatów Europejskiej Akademii
Nauczycieli Praktyki Ogólnej/Medycyny Rodzinnej (EURACT)
„Nauka i nauczanie o błędach medycznych w praktyce ogólnej”
Bled, Słowenia, 3−7 września 2002 r. 

Report on the 11th International Workshop of EURACT "Learning and teaching
about medical errors in general practice"
Bled, Slovenia, 3−7 September 2002 

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

Hotel Park – miejsce Warsztatów



mi zagadnienia. Musieliśmy zastanowić się nad
rolą, jaką do błędów medycznych przywiązują
media w naszym kraju, jak często sprawy takie
trafiają do sądów, czy istnieją standardy zapobie−
gające występowaniu błędów medycznych, czy
mówi się o błędach w praktyce ogólnej, jakie są
typowe błędy medyczne, z którymi zetknęliśmy
się podczas naszej pracy.

Tego dnia mieliśmy również przyjemność wy−
słuchać wykładu prof. Igora Švaba, wprowadzają−
cego nas w zagadnienia definicji, typów i oko−
liczności, w których występują błędy medyczne.

Schemat pracy podczas kolejnych dni Kursu był
zbliżony: wykład inicjujący, po nim dyskusja
w podgrupach oraz opracowywanie modułu/kursu.

Podczas drugiego dnia Warsztatów mieliśmy
okazję wysłuchać wykładów: Gianluigi Passeri−
ni „Zapobieganie błędom” oraz „Kiedy błędy
zaistnieją”. 

W podgrupach natomiast rozwijaliśmy techni−
kę komunikacji lekarz–pacjent w przekazywaniu
informacji na temat błędów medycznych.

W trzecim dniu Kursu dzięki wykładowi Yo−
nah Yaphe poświęconego analizie postępowania
po wystąpieniu błędu medycznego dowiedzieli−
śmy się, co można zrobić, jeżeli stwierdzimy, że
błąd medyczny miał miejsce w naszej praktyce
oraz jak radzić sobie emocjonalnie z błędami
medycznymi. 

Trzeciego dnia również Janko Kersnik w wy−
kładzie „Nauka z błędów medycznych – analiza

krytycznych wypadków” przedstawił, jak organi−
zować system rozpoznawania oraz prewencji
błędów medycznych. Warto, by stał się on ele−
mentem poprawy jakości opieki w każdej pla−
cówce podstawowej opieki zdrowotnej.

Kolejnego dnia miała miejsce niezwykle istot−
na dla całości Kursu prezentacja Jaime Correia de
Sousa „Wobec konsekwencji: radzenie sobie
z mediami i prawnikami”. Ważny wykład, w trak−
cie którego dowiedzieliśmy się kiedy, kto i co wi−
nien mówić wobec zaistniałego faktu wystąpienia
błędu medycznego. 

Ewentualne sytuacje ćwiczyliśmy następnie
w grupach odgrywając rolę lekarzy, rodziny po−
szkodowanego pacjenta czy dziennikarzy lub
prawników.

Tego dnia musieliśmy również nadać ostatecz−
ny kształt naszemu modułowi nauczania o błędach
medycznych.

Każdy dzień Warsztatów kończył się krótką
prezentacją przedstawicieli podgrup pokazującej
to, nad czym pracowali jej członkowie.

Niezwykłe tempo Warsztatów w Bledzie było−
by trudne do zniesienia, gdyby nie program so−
cjalny, jak co roku dopracowany w każdym
szczególe przez naszych gospodarzy. Zwiedzanie
stolicy Słowenii Ljubljany, połączone z wizytą
w Katedrze Medycyny Rodzinnej, kolacja w go−
spodzie z XVII w., wizyta w Kasynie pozwalały
umocnić zawarte przed rokiem przyjaźnie lub
nawiązywać nowe. Wprawdzie nie można ukryć,
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Uczestnicy Warsztatów: od lewej – Jai−
me Correia de Sousa (Portugalia), Autor−
ka, Evangelos Drosos (Grecja)

Praca w podgrupach



że nadal rozmawialiśmy głównie o medycynie,
jednak była to wymiana poglądów może mniej
oficjalna, ale jakże cenna.

Warto zaznaczyć, że nasze międzynarodowe
spotkanie zostało uwiecznione przez słoweńską
prasę. „Dnevnik” na pierwszej stronie umieścił
relację z naszych dyskusji w Bledzie.

Ostatniego dnia Warsztatów reprezentanci
grup przedstawili „Program nauczania o błędach
medycznych”. 

Niezwykle ważnym okazał się tegoroczny
kurs w Bledzie, gdyż mało mówi się o błędach
medycznych w praktyce ogólnej czy medycynie
rodzinnej. Zdajemy sobie sprawę z ich wagi do−
piero wtedy, kiedy zaistnieją. Zwłaszcza jako
lekarze praktykujący w medycynie podstawo−
wej, pozostajemy sam na sam z ich konsekwen−
cjami. Nie trzeba tu podkreślać, że na odpowie−

dnie postępowanie mało kto z nas jest przygo−
towany. 

Należą się duże podziękowania organizato−
rom Kursu w Bledzie za trafny wybór tematu, pro−
fesjonalne przygotowanie oraz niezwykłą życzli−
wość i gościnność. W związku z powyższym
wrześniowe Warsztaty pozostaną w naszej pa−
mięci nie tylko ze względu na niezwykłą waż−
kość tematu.

Autorka składa serdeczne podziękowa−
nia Europejskiej Akademii Nauczycieli w Prak−
tyce Ogólnej Medycyny Rodzinnej za grant,
dzięki któremu mogła wziąć udział w tak war−
tościowym przedsięwzięciu.

The author would like to express the best
thanks to the EURACT for the grant thanks to it
she could took part in so valuable undertaking.
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Mało kto zdaje sobie sprawę, jak aktywna jest
medycyna społeczna i zdrowie publiczne w pol−
skim naukowym świecie, jeżeli nie wszedł w pro−
gi Hotelu „Włókniarz”, który gościł uczestników
tegorocznych XXXVI. Śląskich Dni Medycyny
Społecznej i Zdrowia Publicznego. 

Patronat Honorowy nad Konferencją objęli:
Minister Zdrowia RP – Mariusz Łapiński, Przewo−
dnicząca Komisji Zdrowia Sejmu RP – Barbara
Błońska−Fajfrowska, Wojewoda Śląski – Lecho−
sław Jarzębski, Rektor Śląskiej Akademii Medycz−
nej – Tadeusz Wilczok, Dziekan Wydziału Lekar−
skiego ŚlAM w Zabrzu – Lech Poloński.

Współprzewodniczącymi Komitetu Naukowe−
go zostali prof. dr hab. Zygmunt Stęplewski i prof.
dr hab. Leszek Wdowiak.

Przewodniczącym Komitetu Organizacyjnego
został dr med. Janusz Kasperczyk.

Od pierwszych godzin program Konferencji
okazał się bardzo napięty. Obrady rozpoczął
prof. dr hab. Zygmunt Stęplewski – Prezes Od−
działy Śląskiego Polskiego Towarzystwa Medycy−
ny Społecznej i Zdrowia Publicznego i kolejno
prof. dr hab. Leszek Wdowiak – Prezes Polskiego
Towarzystwa Medycyny Społecznej i Zdrowia
Publicznego.

Podczas I Sesji Plenarnej, której przewodniczyli
prof. dr hab. Zygmunt Stęplewski i dr n.med. Janusz
Kasperczyk, mieliśmy przyjemność wysłuchać m.in.
referatu prof. dr hab. Macieja Latalskiego (członka
Prezydium Rady Naukowej Ministra Zdrowia RP) na
temat „Dostępności świadczeń zdrowotnych jako
elementu polityki zdrowotnej Państwa”, prof. dr
hab. Janusza Szymborskiego (członka Rządowej Ra−
dy Ludnościowej) – „Medycyna szkolna – główne
problemy i kierunki rozwiązań systemowych”, dr n.
med. Aleksandra Tulczyńskiego (dyrektora Głównej
Biblioteki Lekarskiej) – „Znaczenie konsultacji śro−
dowiskowej w tworzeniu uregulowań prawnych
kształcenia specjalizacyjnego lekarzy”.

II Sesja Plenarna, ktorą koordynowali prof. dr
hab. Wojciech Drygas oraz dr n. med. Halina Miar−
czyńska−Jończyk, również nie rozczarowała uczest−
ników. Można to zwłaszcza powiedzieć o referacie
prof. dr hab. Henryka Kirschnera (przewodniczące−

go Komitetu Epidemiologii i Zdrowia Publicznego
PAN) – „ Aktualne perspektywy zdrowia publiczne−
go jako systemu wiedzy i działania”, dr hab. Ewy
Marchwińskiej−Wyrwał (kierownika Zakładu Bez−
pieczeństwa Środowiskowego i Toksykologii Wy−
działu Zdrowia Publicznego ŚlAM) – „Strategia eko−
rozwoju a zmniejszenie zagrożenia zdrowia”, prof.
dr. hab. Wojciecha Drygasa (kierownika Katedry
Medycyny Społecznej i Zapobiegawczej AM w Ło−
dzi) – „Profilaktyka chorób układu krążenia w Pol−
sce – Czy istnieje? Kto powinien za nią odpowia−
dać? Co zrobić żeby było lepiej”. Niezwykle intere−
sującym było również wystąpienie prof. dr hab.
Zbigniewa Jethona (z Katedry Fizjologii Wysiłku
AWF we Wrocławiu) – „Fizjologiczne mechanizmy
prozdrowotnego działania aktywności fizycznej”
oraz dr n. med. Krystyny Radeckiej (dyrektora Biura
Rozliczeń Międzynarodowych Ministerstwa Zdro−
wia) – „Kompetencje Unii Europejskiej a integracja
w zakresie zabezpieczenia społecznego”. Niezwy−
kle ważnym okazało się także wystąpienie prof. dr.
hab. Andrzeja Kwolka (przewodniczącego Zarządu
Głównego Polskiego Towarzystwa Rehabilitacji) –
„Perspektywy rehabilitacji medycznej”.

Drugą sesję plenarną zakończono podsumo−
waniem sesji posterowej. I nagrodę w tej sesji
przyznano plakatowi: „Przyczyny systematycznej
opieki podstawowej i specjalistycznej nad 40−let−
nimi mieszkańcami Poznania i woj. poznańskiego”
(T. Maksymiuk, I. Kara, A. Wiesiołowska), II nagro−
dę prezentacji: „Wpływ narażenia na dym tyto−
niowy na indukcję i przebieg kliniczny astmy
oskrzelowej u śląskich dzieci” (J. Kasperczyk,
Z. Stęplewski), III nagrodę pracy: „Psychospołecz−
ne i medyczne uwarunkowania zachowań samo−
bójczych wśród dzieci i młodzieży na terenie woj.
lubelskiego” (E. Rudnicka−Drożak, M. Makara−Stu−
dzińska, H. Skórzyńska).

Równocześnie toczące się na 7 salach sesje
tematyczne zgrupowano w następujące bloki te−
matyczne:
• Epidemiologia chorób społeczno−cywilizacyj−

nych,
• Rola rehabilitacji leczniczej w systemie ubez−

pieczeń społecznych,
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Sprawozdanie z XXXVI. Śląskich Dni Medycyny Społecznej
i Zdrowia Publicznego
Szczyrk, 26−28 września 2002 r. 

Report on the 36th Silesian Days of Public Medicine and Health
Szczyrk, Poland, 26−28 September 2002 

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



• Dostępność, jakość usług medycznych i saty−
sfakcja pacjentów,

• Żywienie jako determinanta stanu zdrowia,
• Profilaktyka i promocja zdrowia,
• Edukacja przed− i podyplomowa w szkołach

medycznych,
• Jakość życia chorych i sposoby poprawy,
• Analiza zachowań prozdrowotnych,
• Filozoficzne i etyczne aspekty medycyny,
• Stan zdrowia ludności Śląska w aspekcie

zmian środowiskowych w ostatnim 20−leciu,
• Uwarunkowania i profilaktyka uzależnień,
• Psychospołeczne, chemiczne i fizyczne czynni−

ki środowiska jako determinanty stanu zdrowia,
• Problemy zdrowotne i rozwojowe dzieci

i młodzieży,
• Organizacja i ekonomika ochrony zdrowia,
• Edukacja i świadomość zdrowotna,
• Rehabilitacja jako element działań przywraca−

jących zdrowie.
Każdej z sesji tematycznych towarzyszyły burz−

liwe dyskusje dotyczące niejednokrotnie kontro−
wersyjnych wyników prac uczestników. Autorka
sprawozdania prezentująca prace: „Jakość podsta−
wowej opieki zdrowotnej a satysfakcja pacjentów”
oraz „Specjalistyczna opieka medyczna w oczach
lekarzy pierwszego kontaktu” miała okazję przeko−

nać się, jak wiele jest opinii na temat samej defini−
cji jakości opieki zdrowotnej oraz oczekiwań spe−
cjalistów w stosunku do lekarzy rodzinnych.

Nie zabrakło również spotkań nieformalnych.
Czwartkowa integracyjna „Góralska Watra” czy
piątkowy bankiet sprzyjały kontynuacji dyskusji
rozpoczętych na salach obrad.

Różnorodna jest tematyka, ktorą zajmują się
fascynaci medycyny społecznej i zdrowia pu−
blicznego, trudno więc w kilku zdaniach podsu−
mować tak obszerną merytorycznie Konferencję.
Udało się to jednak prof. dr hab. Zygmuntowi Stę−
plewskiemu i prof. dr hab. Leszkowi Wdowiako−
wi. Treścią końcowych przemówień współprze−
wodniczących Konferencji były ważne społecznie
tematy, które przedstawiono podczas Konferencji,
dyskusje będące jedynie szczytem góry lodowej
potrzeb w polskiej opiece zdrowotnej, a może za−
czątkiem przyszłych konferencji oraz konstruk−
tywnej współpracy podczas bardziej i mniej ofi−
cjalnych spotkań.

Niezwykła atmosfera spotkania w Szczyrku
niewątpliwie zachęca do przyjazdu w przyszło−
ści, zwłaszcza lekarzy rodzinnych. Medycyna
społeczna bowiem, zdrowie publiczne i medycy−
na rodzinna uzupełniają się nawzajem, mając
równocześnie ze sobą tak wiele wspólnego.
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Sprawozdanie z Polsko−Norweskiego Sympozjum
„Nietrzymanie moczu – problem interdyscyplinarny w aspekcie
praktyki lekarza rodzinnego/lekarza pierwszego kontaktu”.
Wrocław, 11−12 października 2002 r.

Report on the Polish−Norwich Symposium: Urinary Incontinence.
An interdisciplinary problem and primary care/family practice aspects.
Wrocław, 11−12 Oktober 2002

AGNIESZKA MASTALERZ−MIGAS, ANDRZEJ STECIWKO
Z Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu

W dniach 11−12 października 2002 roku we
Wrocławiu odbyło się Polsko−Norweskie Sympo−
zjum „Nietrzymanie moczu – problem interdy−
scyplinarny w aspekcie praktyki lekarza rodzin−
nego/lekarza pierwszego kontaktu”. 

Problem nietrzymania moczu dotyczy wielu
pacjentów. Lekarze, szczególnie specjaliści uro−
logii, ginekologii, a także lekarze rodzinni, bar−
dzo często spotykają się z tym problemem
w swojej codziennej praktyce. Niestety, w na−
szym kraju ciągle zbyt mało mówi się na ten, dla
wielu pacjentów to wstydliwy temat. Celem
organizatorów sympozjum było przybliżenie tej
tematyki szczególnie lekarzom rodzinnym,

którzy mają najczęstszy i niejednokrotnie naj−
bliższy kontakt z pacjentem. To oni powinni od−
powiednio wcześnie zwracać uwagę na pewne
objawy, a także potrafić zebrać dobry, dokładny
wywiad, który w wielu przypadkach jest klu−
czem do sukcesu diagnostycznego i terapeutycz−
nego.

W sympozjum tym wzięło udział 435 lekarzy
rodzinnych z całego kraju, a także wielu specjali−
stów innych dyscyplin medycznych (urologii, gi−
nekologii, nefrologii, psychologii, fizjoterapii). 

Patronat Honorowy nad sympozjum objął Je−
go Magnificencja Rektor Akademii Medycznej we
Wrocławiu − prof. dr hab. med. Leszek Paradow−
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Goście Konferencji (od lewej): dr Jarosław Drobnik,
Władysław Frasyniuk, JM  Rektor AM − prof. Leszek Pa−
radowski, prof. Andrzej Steciwko, dr Igor Wolniakowski

Wykład wygłasza Profesor Steinar Hunskaar

Sala obrad

Organizatorzy i uczestnicy Konferen−
cji (od lewej): red. Jan Kuźma, prof.
Zbigniew Rudkowski, dr Maria Buj−
nowska−Fedak, prof. Andrzej Steciwko,
prof. Steinar Hunskaar, dr Agnieszka
Mastalerz−Migas, dr Andrzej Stani−
szewski, dr Yngvild Hannestad



ski. W skład Komitetu Naukowego weszli: prof.
dr hab. med. Andrzej Steciwko jako Przewodni−
czący oraz członkowie: prof. dr hab. med. Steinar
Hunskaar (Bergen, Norwegia), prof. dr hab. med.
Jerzy Czernik (Wrocław), prof. dr hab. med. Ma−
rian Gabryś (Wrocław), prof. dr hab. med. Zbi−
gniew Kwias (Poznań), prof. dr hab. med. Jerzy
Lorenz (Wrocław), prof. dr hab. med. Leszek Pa−
radowski (Wrocław), prof. dr hab. med. Bolesław
Rutkowski (Gdańsk), prof. dr hab. med. Zenon
Szewczyk (Wrocław), dr n. med. Dariusz Wala
(Bytom).

Obrady odbywały się w Centrum Kongreso−
wym Hotelu „Wrocław”. Inauguracja miała miej−
sce w piątek o godzinie 9.00. Wśród Gości zapro−
szonych i przybyłych na inaugurację byli: Jego
Magnificencja Rektor AM − prof. dr hab. med. Le−
szek Paradowski, Władysław Frasyniuk − Przewo−
dniczący Unii Wolności, dr Igor Wolniakowski −
Dyrektor Wydziału Zdrowia Urzędu Marszałkow−
skiego, dr Jarosław Drobnik − Wicedyrektor Wy−
działu Polityki Zdrowotnej Urzędu Wojewódz−
kiego. Każdy z Gości wygłosił krótkie prze−
mówienie.

Następnie rozpoczęły się obrady. Profesor An−
drzej Steciwko w wykładzie wprowadzającym
przedstawił dane epidemiologiczne z różnych re−
gionów świata (kraje europejskie, USA, Australia)
oraz koszty, jakie w różnych krajach są ponoszo−
ne z tytułu leczenia i opieki nad chorymi z nie−
trzymaniem moczu (np. w Szwecji jest to 0,5%
kosztów całej opieki zdrowotnej, w USA są to
kwoty powyżej 16 mld dolarów). Poruszano wie−
le istotnych zagadnień dotyczących nietrzymania
moczu, z punktu widzenia urologa, ginekologa,
fizykoterapeuty oraz psychologa, jak również le−
karza rodzinnego. Niezwykle interesujące wykła−
dy dotyczące zasad diagnostyki i terapii w zakre−
sie znajdującym się w kompetencjach lekarza
rodzinnego wygłosił prof. Steinar Hunskaar.
Dr Yngvild Hannestad przedstawiła aspekty epi−
demiologiczne problemu nietrzymania moczu
w Norwegii. 

Podczas obrad zaprezentowano m.in. różne
aspekty nietrzymania moczu u kobiet, poruszając
zagadnienia patofizjologii zaburzeń trzymania mo−
czu, diagnostyki oraz zachowawczych i operacyj−
nych metod leczenia (zespół Profesora Jerzego Lo−
renza z Kliniki Urologii AM we Wrocławiu, zespół
Profesora Mariana St. Gabrysia z II Kliniki Gineko−
logii AM we Wrocławiu oraz dr Dariusz Wala
z Kliniki Ginekologii i Położnictwa ŚlAM w Byto−
miu). Przedstawiono również problem nietrzyma−
nia moczu u mężczyzn, ze szczególnym uwzglę−
dnieniem chorób gruczołu krokowego (zespół Pro−
fesora Jerzego Lorenza z Kliniki Urologii AM we
Wrocławiu – „Zapalenie stercza – współczesne po−
glądy na diagnostykę i leczenie”, „Rak stercza
w praktyce lekarza rodzinnego” oraz zespół dr Je−

rzego Sokołowskiego z Oddziału Urologii Woje−
wódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wrocła−
wiu – „Wpływ łagodnego przerostu gruczołu kro−
kowego (BPH) na dolne drogi moczowe”, a także
zagadnienia nietrzymania moczu u dzieci (zespół
z Kliniki Chirurgii Pediatrycznej pod kierownic−
twem prof. Jerzego Czernika – „Nietrzymanie mo−
czu u dzieci jako problem kliniczny” oraz zespół
z Kliniki Immunologii Wieku Rozwojowego AM
we Wrocławiu nt. moczenia nocnego u dzieci).
Przedstawiono najczęstsze klasyfikacje i mianow−
nictwo nietrzymania moczu, epidemiologię i pato−
fizjologię zaburzeń, ich objawy kliniczne, badania
diagnostyczne – od prostych, dostępnych każdemu
lekarzowi rodzinnemu, po skomplikowane, wyso−
ce specjalistyczne. Zapoznano uczestników z naj−
nowszymi osiągnięciami w zakresie terapii, przed−
stawiając metody leczenia zachowawczego (far−
makologicznego i niefarmakologicznego) oraz
operacyjnego. Szczególną uwagę słuchaczy
zwróciły metody masażu medycznego w leczeniu
nietrzymania moczu u kobiet prezentowane przez
zespół z Katedry Fizykoterapii, Balneologii i Masa−
żu Leczniczego Akademii Wychowania Fizyczne−
go we Wrocławiu (dr Krzysztof Kassolik i wsp.)
oraz Katedry Medycyny Rodzinnej AM we Wrocła−
wiu (prof. Andrzej Steciwko i wsp.). Po każdym
wykładzie odbywała się interesująca dyskusja.
Bardzo ciekawa była dyskusja na zakończenie
obrad, podczas której specjaliści z zakresu gine−
kologii, urologii, nefrologii, w oparciu o głosy
w dyskusji lekarzy rodzinnych, próbowali wy−
pracować ustalenia dotyczące zakresu kompe−
tencji lekarza rodzinnego w diagnozowaniu i te−
rapii zaburzeń trzymania moczu. Zalecenia te,
w postaci standardów postępowania, zostaną
wkrótce opublikowane.

Oprócz interesującego programu naukowego,
organizatorzy zapewnili również wspaniały pro−
gram towarzyski. W piątkowy wieczór odbył się
Bal Lekarza, podczas którego wystąpił mim Jan
Krosny, który wspaniałymi skeczami rozbawił pu−
bliczność. Zabawa przy doskonałej muzyce trwa−
ła do białego rana.

Zaprezentowane podczas zjazdu zagadnienia
spotkały się z dużym zainteresowaniem uczestni−
ków. Większość wygłaszanych wykładów znala−
zła się w publikacji wydanej z okazji sympozjum:
pt. „Wybrane zagadnienia z praktyki lekarza ro−
dzinnego” tom IV − „Nietrzymanie moczu – pro−
blem interdyscyplinarny, choroby gruczołu kro−
kowego” pod red. prof. Andrzeja Steciwko. Publi−
kację tę otrzymał każdy uczestnik w materiałach
konferencyjnych. Można ją również nabyć
w Wydawnictwie „Continuo”.

Organizatorzy serdecznie dziękują wszystkim
zaproszonym Gościom, Uczestnikom oraz Spo−
nsorom za uświetnienie sympozjum swoim
udziałem.
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