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Przełyk Barretta

Barrett’s oesophagus

MARTA STRUTYŃSKA−KARPIŃSKA1, JERZY BŁASZCZUK1, 
MICHAŁ JELEŃ2, KRYSTYNA MARKOCKA−MĄCZKA1

1 Z Katedry i Kliniki Chirurgii Przewodu Pokarmowego i Chirurgii Ogólnej
Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. Witold Knast
2 Z Katedry i Zakładu Anatomii Patologicznej Akademii Medycznej we Wrocławiu

Kierownik: prof. dr hab. Jerzy Rabczyński

Wstęp

Mianem przełyku Barretta określany jest stan,
w którym w dystalnej części przełyku, w sąsiedz−
twie połączenia przełykowo−żołądkowego,
stwierdza się przekształcenie nabłonka wielowar−
stwowego płaskiego w nabłonek walcowaty gru−
czołowy [1–4]. Uważa się też, że główną przy−
czyną tego stanu jest długotrwały refluks żołądko−
wo−przełykowy [2, 3, 5]. 

Po raz pierwszy stan ten został opisany przez
Normana R. Barretta, który wysunął hipotezę, że

jest on wynikiem przemieszczenia się części bliż−
szej żołądka do śródpiersia na tle wady wrodzo−
nej tzw. krótkiego przełyku [6, 7]. Badania na−
stępnych lat pozwoliły wykazać, że przyczyną
patologii jest zastąpienie nabłonka wielowar−
stwowego płaskiego nabłonkiem gruczołowym
w wyniku metaplazji, którą zapoczątkowuje
trwałe zarzucanie treści żołądkowej do przełyku
[3, 4, 8]. Obraz histologiczny przełyku Barretta
wyróżnia zmiany o charakterze metaplastycznym
nabłonka w postaci metaplazji typu żołądkowego
oraz metaplazji typu jelitowego lub też różnych

Przełyk Barretta (BE) jest jednostką chorobową, która chociaż opisana została po raz pierwszy
przed około 50 laty, pozostaje nadal schorzeniem mało poznanym, kryjącym w sobie wiele niejasności i zaga−
dek. BE powstaje na tle długo trwającej przewlekłej choroby refluksowej (GERD) i charakteryzuje się przekształ−
ceniem nabłonka wielowarstwowego płaskiego w dystalnej części przełyku, w sąsiedztwie połączenia przełyko−
wo−żołądkowego, w nabłonek walcowaty gruczołowy. Nadal nie całkowicie jasne są przyczyny, dla których, na
tle powstałych przekształceń nabłonka, postępują dalsze zmiany degeneracyjne doprowadzające u części cho−
rych do przemiany nowotworowej. Podstawowe znaczenie dla rozpoznania BE ma badanie endoskopowe po−
twierdzone badaniem histologicznym wycinków pobranych z miejsc podejrzanych. Wczesne rozpoznanie gru−
czolakoraka przełyku jest trudne. Z drugiej strony, ustalenie rozpoznania w stadium wczesnym daje szansę na za−
stosowanie leczenia radykalnego, a tym samym na wyleczenie. Z tych właśnie względów monitorowanie chorych
z GERD staje się potrzebą pilną, gdyż zwiększa szansę na wyodrębnienie chorych z BE znajdujących się w gru−
pie o podwyższonym ryzyku powstania raka gruczołowego. Ogromną rolę do spełnienia w tym miejscu mają le−
karze rodzinni, którzy na podstawie dokładnego wywiadu, dotyczącego długości oraz przebiegu GERD, mogą
prawdopodobnie wstępnie wyodrębnić grupę chorych z podejrzeniem BE.
Słowa kluczowe: przełyk Barretta, gruczolakorak, diagnostyka, leczenie.

Barrett’s oesophagus (BE) is disease entity which although was for the first time described nearly 50
years ago, but it still remains incompletely understood pathological state hiding a lot of vagueness and puzzles.
As a result of chronic long−lasting gastro−oesophageal reflux (GERD), BE is characterized with transformation of
squamous epithelium into columnar epithelium in the distal portion of the oesophagus near oesophago−gastric
junction. It is still incompletely understood why on the base of transformed epithelium develops further alteration
leading up to malignant transformation. Basic tool for diagnosis is endoscopic examination with histological veri−
fication of samples taken from suspected region. It is difficult to diagnose early stage of adenocarcinoma. On the
other hand early detection of cancer gives a chance to apply adequate radical therapy and cure it completely. And
because of that monitoring of patients with GERD is an urgent problem. So identifying patients with BE who are at
high risk of adenocarcinoma development is necessary. A big role plays a general practitioner who by asking que−
stions about symptoms severity in the course of GERD may be able to assign group of patients suspected of BE.
Key words: Barrett’s oesophagus, adenocarcinoma, diagnosis, medical treatment.
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kombinacji wszystkich tych typów [3]. Metapla−
zja typu jelitowego uważana jest za ten typ meta−
plazji, która stwarza największe zagrożenie prze−
mianą nowotworową. 

Badania ostatnich lat wykazały, że na powsta−
nie raka gruczołowego przełyku wielokrotnie
częściej narażone są osoby z przełykiem Barretta,
a długotrwały refluks żołądkowo−przełykowy ini−
cjuje powstanie zmian w błonie śluzowej przeły−
ku określanych mianem przełyku Barretta [3, 5, 8,
9]. Chociaż, jak wykazują liczne badania, nie
u wszystkich chorych z przewlekłym refluksem
żołądkowo−przełykowym powstaje przełyk Bar−
retta [3]. Również, z powodów dotychczas nie−
wyjaśnionych, nie u wszystkich chorych z rozpo−
znanym przełykiem Barretta zmiany metapla−
styczne przechodzą w zmiany dysplastyczne [3].
Jednak wyjątkowo niepokojące są zmiany dyspla−
styczne nabłonka, których nasilenie w postaci
wysokiego stopnia dysplazji wyraźnie koreluje
z podwyższeniem ryzyka rozwoju gruczolakora−
ka przełyku [3, 4, 10]. Wczesne rozpoznanie gru−
czolakoraka jest dość trudne. Z drugiej strony,
rozpoznanie w stadium wczesnym i możliwość
zastosowania radykalnego leczenia, dają szansę
na wyleczenie [11, 12]. Z tych właśnie względów
monitorowanie chorych z przewlekłym refluksem
żołądkowo−przełykowym staje się potrzebą pilną,
gdyż zwiększa szansę na wyodrębnienie chorych
z przełykiem Barretta znajdujących się w grupie
o podwyższonym ryzyku powstania raka gruczo−
łowego. 

Objawy kliniczne

Do głównych objawów klinicznych, występu−
jących u większości chorych, zaliczyć należy ob−
jawy związane z przewlekłym refluksem żołąd−
kowo−przełykowym, takie jak: zgaga, kwaśne
odbijania oraz regurgitacje o różnym natężeniu,
nasilające się po posiłkach, większych wysiłkach
fizycznych lub też zmianie pozycji ciała, wystę−
pujące w porze nocnej, w ciągu dnia lub w ciągu
całej doby. Objawom tym towarzyszyć mogą
również bóle w klatce piersiowej, pieczenia za
mostkiem oraz bóle czy też zaburzenia połyka−
nia, których natężenie uzależnione jest od zmian
zachodzących w części dalszej przełyku. Pojawić
się mogą również krwawienia związane z owrzo−
dzeniem oraz dysfagia powstająca w wyniku
zwężenia przełyku [9]. Do innych objawów, po−
za wymienionymi głównymi, zaliczyć należy
tzw. objawy pozaprzełykowe, wśród nich – obja−
wy dotyczące najczęściej układu oddechowego,
jak napadowy nocny kaszel, chrypka, bóle gar−
dła, astma oskrzelowa lub też np. dotyczące jamy
ustnej, jak przewlekłe zapalenie dziąseł, które
znacznie utrudniają postawienie właściwego roz−

poznania. Warto też zauważyć, że nie u wszyst−
kich chorych mających refluks żołądkowo−prze−
łykowy występują dolegliwości opisane wyżej.
Istnieje bowiem część chorych, tzw. bezobjawo−
wych, u których choroba refluksowa wykrywana
jest przypadkowo. Istnieje też część chorych,
u których przełyk Barretta rozpoznawany jest
przypadkowo i nie poprzedzają go w wywiadzie
chorobowym typowe dolegliwości związane z re−
fluksem [4]. 

Badania ostatnich lat wykazują, że nie u wszy−
stkich chorych cierpiących z powodu przewlekłe−
go refluksu żołądkowo−przełykowego rozwija się
przełyk Barrretta [3]. Stwierdzono, że przyczyną
tego stanu u pacjentów z przełykiem Barretta jest
wydłużenie w czasie ekspozycji błony śluzowej
przełyku na kwaśny refluks, w wyniku wydłużenia
czasu trwania tego refluksu [3, 11, 13]. Kluczową
rolę w powstaniu tego stanu odgrywają zaburze−
nia motoryki przełyku, a przede wszystkim zabu−
rzenia funkcji dolnego zwieracza przełykowego,
którego amplituda skurczu jest wyraźnie mniejsza
w porównaniu z grupą ludzi zdrowych. Zaburze−
nia te prowadzą do wydłużenia czasu ekspozycji
błony śluzowej przełyku na refluks, obniżając
równocześnie działanie mechanizmów obron−
nych sprzyjających oczyszczaniu przełyku z kwa−
śnej zawartości. Ponadto, coraz częściej zwraca
się uwagę na niekorzystny wpływ domieszki żółci
w zarzucanej treści, której obecność może być
czynnikiem rozwoju zmian metaplastycznych,
a nawet nowotworowych [15]. Jak wykazują ba−
dania kliniczne, u około 10% chorych z przewle−
kłym refluksem żoładkowo−przełykowym rozwija
się przełyk Barretta [3]. Ale już u chorych ze zwę−
żeniem przełyku zagrożenie to jest wielokrotnie
wyższe i osiąga około 45% [3]. Z drugiej strony,
przełyk Barretta jest najważniejszym czynnikiem
ryzyka rozwoju raka gruczołowego przełyku.
Analizy ostatnich lat wskazują, że zwłaszcza
w krajach wysokorozwiniętych częstość występo−
wania raka gruczołowego przełyku wykazuje wy−
raźne tendencje wzrostowe [11, 16]. Jak podaje
Heath z Centrum Onkologicznego im. Johna Hop−
kinsa w Baltimore, odsetek chorych z rakiem gru−
czołowym wzrasta około 10% rocznie [17]. Po−
wstaje zatem pytanie, czy zagrożenie to należy
wiązać z przełykiem Barretta czy też inne czynni−
ki wchodzą w rachubę? Na razie odpowiedź na to
pytanie jest trudna. Faktem natomiast pozostaje,
że przełyk Barretta jest stanem, który predysponu−
je do rozwoju raka. 

Diagnostyka przełyku Barretta

Do badań rozstrzygających o rozpoznaniu na−
leżą badanie endoskopowe wraz z badaniem hi−
stologicznym wycinków [4, 11]. W czasie bada−
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nia endoskopowego szczególnej uwagi wymaga
granica przełyku i wpustu, przy czym decydujące
znaczenie podczas badań endoskopowych ma
stwierdzenie obecności nieprawidłowego na−
błonka powyżej połączenia żołądkowo−przełyko−
wego. Wymagane jest pobranie licznych wycin−
ków ze zmiany (tzw. cztery biopsje kwadrantowe)
oraz pobranie bioptatów z błony śluzowej ma−
kroskopowo niezmienionej w celu oceny histolo−
gicznej stopnia nasilenia zmian metaplastycz−
nych oraz/lub dysplastycznych. Postępowanie ta−
kie pozwala na wyodrębnienie grupy chorych
o podwyższonym ryzyku rozwoju raka na tle
przełyku Barretta, gdyż w przełyku Barretta błona
śluzowa jest od 50 do 200 razy podatniejsza na
powstanie przemiany nowotworowej w porów−
naniu z prawidłowym nabłonkiem przełykowym
[13]. Podczas wykonywania badań endoskopo−
wych pomocne może okazać się przyżyciowe
barwienie błony śluzowej roztworem Lugola czy
też błękitem metylenu [18, 19]. Na tle ulegającej
ciemnemu zabarwieniu prawidłowej błony śluzo−
wej przełyku jaskrawo odcinają się nie ulegające
zabarwieniu zmienione fragmenty śluzówki. Za−
stosowanie barwienia pozwala na zmniejszenie
ryzyka przeoczenia niewielkich nawet zmian me−
taplastycznych, a tym samym na zwiększenie
czułości biopsji endoskopowej. Co do potrzeby
wykonywania kontrolnych badań endoskopo−
wych, połączonych z biopsją u pacjentów z prze−
łykiem Barretta, poglądy są zgodne, gdyż tylko ta−
kie postępowanie umożliwia wykrycie zmian
dysplastycznych, stwarzających ryzyko rozwoju
raka. Ogólnie przyjętym okresem, w którym ko−
nieczna jest kontrola endoskopowa u pacjentów
z przełykiem Barretta, jest średnio okres 2 lat. Sy−
tuacja jest odmienna u pacjentów z cechami dys−
plazji, gdzie okres pomiędzy kolejnymi badania−
mi kontrolnymi skraca się do 6 miesięcy i dotyczy
wyłącznie chorych z małym stopniem dysplazji
[4]. Nie ma natomiast jednolitych poglądów do−
tyczących pacjentów z dysplazją dużego stopnia.
Z jednej strony znajdują się zwolennicy poglądu,
że powinno się wykonać wycięcie przełyku,
z drugiej strony – zwolennicy poglądu, że kon−
trolne badania endoskopowe z biopsją powinno
się prowadzić aż do momentu, kiedy stwierdzi się
przynajmniej jedną komórkę budzącą podejrze−
nie raka [10]. 

Ostatnio w endoskopii pojawiło się nowe na−
rzędzie ułatwiające diagnostykę wczesnych zmian
na błonie śluzowej przewodu pokarmowego. Jest
to endoskopowo indukowana fluorescencja żywej
tkanki [20]. Wartość tej metody polega na tym, iż
pozwala ona na zróżnicowanie pomiędzy dyspla−
zją małego stopnia a normalną błoną śluzową oraz
dysplazją dużego stopnia a rakiem. 

Do kolejnej grupy badań pomocniczych zali−
czyć należy pH−metrię oraz badania manome−

tryczne przełyku, ze szczególnym uwzględnie−
niem funkcji dolnego zwieracza przełyku. Bada−
nia 24−godzinnej pH−metrii przełyku wykazują,
że u chorych z przełykiem Barretta czas trwania
refluksu jest dłuższy niż 5 minut, w wyniku cze−
go czas ekspozycji błony śluzowej na kwaśny re−
fluks ulega wydłużeniu [3, 13, 21]. Główną rolę
w powstaniu tego stanu odgrywają zaburzenia
funkcji dolnego zwieracza przełykowego, które−
go amplituda skurczu jest wyraźnie niższa w po−
równaniu z grupą ludzi zdrowych [14]. Zaburze−
nia te prowadzą nie tylko do wydłużenia czasu
ekspozycji błony śluzowej przełyku na refluks,
ale zmniejszają też równocześnie działanie me−
chanizmów obronnych sprzyjających oczyszcza−
niu przełyku z kwaśnej zawartości.

Kolejnym badaniem, które powinno się wyko−
nywać u chorych z przełykiem Barretta podczas
kolejnych badań kontrolnych, jest wewnątrzprze−
łykowe badanie ultradźwiękowe (EUS), którego
wartość polega na tym, iż pozwala ono na ocenę
głębokości naciekania ściany przełyku, które mo−
że być podstawą do kwalifikacji części chorych
do wykonania endoskopowej mukosektomii [20].

Wczesne rozpoznanie przemiany nowotworo−
wej w przełyku Barretta jest trudne. Z drugiej stro−
ny szansę na wyleczenie zdecydowanie rosną,
kiedy zmiana nowotworowa znajduje się w sta−
dium wczesnego zaawansowania. Duże nadzieje
wzbudzają prowadzone na szeroką skalę badania
genetyczne oraz molekularne w przełyku Barret−
ta, zwłaszcza te, dotyczące zmian na etapie wy−
soka dysplazja – wczesny gruczolakorak, które
mogłyby w praktyce klinicznej posłużyć zarówno
jako markery do wykrycia wczesnej przemiany
nowotworowej, jak też do monitorowania sku−
teczności zastosowanego leczenia, czy też jako
czynnik prognostyczny [23–27]. W sposób wy−
czerpujący i bardzo obszerny zagadnienia te zo−
stały omówione przez Wijnhovena i współauto−
rów z Kliniki Uniwersyteckiej w Rotterdamie
w artykule poświęconym biologii molekularnej
gruczolakoraka w przełyku Barretta [28].

Leczenie przełyku Barretta

Większość chorych z przełykiem Barretta
zgłasza dolegliwości związane z przewlekłym re−
fluksem żołądkowo−przełykowym. Dlatego w le−
czeniu kluczową rolę przypisać należy leczeniu
antyrefluksowemu. Celem tego leczenia jest wye−
liminowanie lub znaczące zmniejszenie istnieją−
cego refluksu. W postępowaniu zachowawczym
najlepsze wyniki osiągane są przy stosowaniu
środków farmakologicznych pod postacią inhibi−
torów pompy protonowej (pantoprazol, lansopra−
zol), które podawane w dawkach jednorazowych
lub dwukrotnie w ciągu doby deprymują wydzie−
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lanie żołądkowe, prowadząc do zmniejszenia
częstości, jak też natężenia refluksu [3, 29, 30].
Leczenie przełyku Barretta jest leczeniem prze−
wlekłym, ukierunkowanym na wyeliminowanie
objawów refluksu oraz utrzymanie wygojenia
błony śluzowej przełyku. Obserwacje odległe
wykazują, że leczeniem farmakologicznym moż−
na osiągnąć nie tylko normalizację pH wewnątrz
przełyku, ale też cofanie się metaplazji i powsta−
nie prawidłowego nabłonka przełykowego w po−
staci wysepek wśród nabłonka gruczołowego
oraz skrócenie długości segmentu przełyku Bar−
retta [3, 29, 30]. W tej kwestii poglądy badaczy
nie są jednolite [10]. 

W leczeniu chirurgicznym kluczową pozycję
zajmują operacje antyrefluksowe, ukierunkowa−
ne na odtworzenie i poprawę funkcji dolnego
zwieracza przełyku, którego niewydolność jest
zdecydowanie większa u chorych z tzw. długim
odcinkiem przełyku Barretta, w porównaniu
z chorymi z krótkim jego segmentem [31]. Lapa−
roskopowe zabiegi antyrefluksowe uważane są za
standard w postępowaniu chirurgicznym.

Niejednolite poglądy prezentowane są w kwe−
stiach dotyczących postępowania w przypadkach
dysplazji. Zwolennicy leczenia radykalnego stoją
na stanowisku, że resekcja przełyku w przypad−
kach dużego stopnia dysplazji jest postępowa−
niem najlepszym, a na poparcie swoich argumen−
tów wysuwają fakt, że u około 40% chorych ope−
rowanych z powodu dużego stopnia dysplazji
w badaniach preparatów pooperacyjnych stwier−
dzano wczesną postać raka gruczołowego [11,
12]. Wśród metod mniej agresywnego postępo−
wania w przypadkach przełyku Barretta publiko−
wane są zachęcające obserwacje dotyczące
stosowania różnych sposobów leczenia endosko−
powego ukierunkowanego na zniszczenie niepra−
widłowego nabłonka. Doniesienia te dotyczą sto−
sowania argonowej koagulacji plazmowej oraz
elektrokoagulacji multipolarnej, której działanie
ograniczone jest do powierzchownych warstw
nabłonka [31–33]. Stosowanie terapii laserowej
czy też fotodynamicznej pozwala natomiast na
penetrację do głębszych warstw i niszczenie
zmian dysplastycznych, a nawet wczesnych
zmian nowotworowych [34]. Poglądy, co do słu−
szności tego typu postępowania nie są jednolite,
a doniesienia dotyczące obserwacji chorych po
zastosowaniu tych metod leczenia wykazują, że
u części chorych nie przynosi ono oczekiwanych
efektów z powodu nawrotu czy też niedoszczęt−
nego usunięcia zmian [35]. Przyznać jednak na−
leży, że jest to leczenie alternatywne dla tej gru−
py chorych, u których istnieją przeciwwskazania

do leczenia chirurgicznego. Wyniki z zastosowa−
niem endoskopowej mukosektomii w przypad−
kach wczesnego raka również przynoszą rozcza−
rowania z powodu nawrotu nowotworu w ciągu
12 miesięcy u około 17% leczonych [36].

Podsumowanie

Przełyk Barretta pozostaje jednostką chorobo−
wą, która wzbudza coraz szersze zainteresowa−
nie, a równocześnie wywołuje wiele kontrowersji
dotyczących zarówno etiologii, patogenezy, jak
i sposobów postępowania leczniczego. Mimo
prowadzonych na szeroką skalę badań dotyczą−
cych różnych aspektów tego schorzenia, wiele
pytań nadal pozostaje bez odpowiedzi. Czy tylko
refluks jest przyczyną powstania przełyku Barret−
ta czy może inne, dotychczas niewyjaśnione,
czynniki wpływają na jego powstanie? Dlaczego
część chorych z przełykiem Barretta pozostaje
bez objawów? Dlaczego nie u wszystkich cho−
rych z niskim stopniem dysplazji rozwija się dys−
plazja dużego stopnia? Dlaczego nie u wszyst−
kich chorych z tą dysplazją rozwija się rak gru−
czołowy? Czy terapia antyrefluksowa może
powstrzymać rozwój dysplazji i zapobiec po−
wstaniu raka? Duże nadzieje pokładane są zwła−
szcza w dalszych odkryciach zmian genetycz−
nych oraz innych czynników wpływających na
zaburzenia prawidłowego przebiegu cyklu ko−
mórkowego. Kwestie te są o tyle ważne, iż ukazu−
ją, że chorzy z przełykiem Barretta stanowią
grupę o podwyższonym ryzyku rozwoju raka gru−
czołowego. Zatem stałe, konsekwentne i prawi−
dłowo prowadzone monitorowanie tej grupy cho−
rych daje szansę na wychwycenie i rozpoznanie
wczesnych postaci raka gruczołowego przełyku.
Ogromną rolę do spełnienia w tym miejscu mają
lekarze endoskopiści oraz lekarze rodzinni. Ci
ostatni mogą w dużym stopniu przyczynić się do
wyodrębnienia grup chorych podejrzanych
o obecność przełyku Barretta poprzez staranny
wywiad chorobowy, dotyczący długości oraz na−
silenia przebiegu GERD, a chorych z podejrze−
niem przełyku Barretta lub w przypadkach wąt−
pliwych skierować do dalszej diagnostyki i lecze−
nia w specjalistycznych ośrodkach, natomiast
lekarze wykonujący ambulatoryjne badania en−
doskopowe – poprzez dokładną oraz systema−
tyczną kontrolę endoskopową z obowiązkową
weryfikacją histologiczną. Bowiem jedynie świa−
domość zagrożeń związanych z przewlekłą cho−
robą refluksową czyni postępowania lecznicze
bezpiecznymi. 
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Nieswoiste zapalenia jelit – patogeneza i leczenie

Non−specific inflammatory bowel disease – pathogenesis and treatment

ANTONI STADNICKI, JUSTYNA WITALIŃSKA−ŁABUZEK

Z Katedry i Oddziału Klinicznego Chorób Wewnętrznych Śląskiej Akademii Medycznej
Wojewódzki Szpital Specjalistyczny im. Św. Barbary w Sosnowcu
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Zbigniew Gonciarz

Wrzodziejące zapalenie jelita grubego (wzjg)
wraz z chorobą Leśniowskiego−Crohna (CLC) sta−
nowią grupę nieswoistych zapaleń jelit o niezna−
nej etiologii. Obecny pogląd na etiopatogenezę
choroby zakłada współdziałanie czynników ge−
netycznych, środowiskowych i immunologicz−
nych (Sartor RB, 1995). Na rolę predyspozycji ge−
netycznej wskazuje rodzinne występowanie wzjg
w około 7% przypadków i znaczna częstość wy−
stępowania choroby u bliźniąt jednojajowych.
Niedawne wyniki badań wskazują, że zmiany ja−

kościowe śluzu jelitowego oraz zmieniona pro−
porcja immunoglobulin G1 i G2 w jelicie u bli−
źniąt ma związek z podatnością na wzjg.
W ostatnich latach odkryto położenie kilku ge−
nów podatności na nieswoiste zapalenia jelit
w obrębie chromosomów 3, 7, 12, 16 (Fiocchi C,
1998). Szczególne znaczenie przypisuje się
związkowi CLC z mutacją genu NOD2 na chro−
mosomie 16, który odgrywa też rolę w odpowie−
dzi ustroju na lipopolisacharydowe antygeny bak−
teryjne (LPS) (Hampe J, Cuthberg A, 2001). Za

Do nieswoistych zapaleń jelit, choroby o nieznanej przyczynie, zalicza się wrzodziejące zapale−
nie jelita grubego (wzjg) oraz chorobę Leśniowskiego−Crohna (CLC). W etiopatogenezie choroby podkreśla się
współdziałanie czynników immunologicznych, genetycznych i środowiskowych. Wśród czynników środowisko−
wych wymienia się bakterie bytujące w jelicie, leki, stres i podkreśla się rolę palenia tytoniu (odmienną w CLC
i wzjg). Ostatnio odkryto położenie kilku genów podatności na wzjg i CLC oraz mutacje NOD2 mającą związek
wyłącznie z CLC. Przyjmuje się znaczenie wzrostu aktywacji limfocytów Th−CD4, które wytwarzają cytokiny de−
cydujące o przewadze odpowiedzi typu komórkowego w CLC i humoralnego we wzjg. Wśród leków klasycznych
w terapii nieswoistych zapaleń jelit zaleca się stosowanie preparatów 5−ASA w dawkach podobnych do dawek
sulfasalazyny i podawanie leku w 2 porcjach na dobę. W lokalizacji krętniczo−kątniczej CLC obiecujące jest sto−
sowanie kortykosteroidów (budezonid) o niewiekim efekcie systemowym i podobnej skuteczności w porównaniu
ze steroidami klasycznymi. Włączenie klasycznych leków immunosupresyjnych (azatiopryna) zaleca się już na
początku kortykoterapii. Możliwy udział bakterii jelitowych w patogenezie choroby skłania do stosowania pro−
biotyków. W przeciwieństwie do wzjg, aż około 50% chorych z CLC wymaga leczenia operacyjnego. Wyniki ba−
dań doświadczalnych i wstępne dane kliniczne wskazują na znaczenie selektywnych inhibitorów zapalenia
w opanowaniu ostrego rzutu choroby i przedłużenia okresu remisji.
Słowa kluczowe: wrzodziejące zapalenie jelita grubego, choroba Crohna, antagoniści cytokin, probiotyki, cyklo−
sporyna

Inflammatory bowel disease (IBD) includes ulcerative colitis (UC) and Crohn's disease (CD) as idio−
pathic disorders that are thought to be immunologically mediated and show both genetic and environmental com−
ponents. Environmental factors include nonphysiological bacterial flora, drugs, stress and smoking (opposite rela−
tion to UC and CD). Recent studies on the genomic level have identified linkage to chromosomes 3, 7, and 12 in
both UC and CD, and also NOD2 mutation on chromosome 16 in CD. Th−CD4 cells activation leads to release
of cytokines (different profile in UC and CD) with activation of inflammatory cascades. Differences between UC
and CD including disease location, histology, clinical course and complications may contribute to different thera−
peutic approaches in both entities. Clarification of pharmacological properties  of classical agents in IBD therapy,
5−ASA and corticosteroids has explored new therapeutic options  by increasing antiinflammatory effect and mini−
mizing the systemic impact. There is a trend to early use of immunomodulators especially to prevent a relapse of
IBD. Alterations in enteric microflora is thought to be important factor in IBD pathogenesis, thus probiotic may be
a new approach to treatment. The principles of surgical management of IBD patient, refractory UC and complica−
tions of CD are under considerations. Progress in cell biology and experimental models can permit more selecti−
ve therapeutic intervention.
Key words: ulcerative colitis, Crohn's disease, cytokine antagonists, probiotics, cyclosporine.
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wpływem środowiska przemawia zależność wy−
stępowania choroby od zmiany geograficznego
regionu zamieszkania. Choroba występuje znacz−
nie częściej u rasy białej, w krajach wysoko roz−
winiętych Europy Zachodnio−Północnej i Amery−
ki Północnej, w USA ze względną przewagą lud−
ności pochodzenia żydowskiego. Zapadalność
w wymienionych krajach wzrastała przede wszy−
stkim w latach 70. i 80., a obecnie utrzymuje się
w Europie Zachodniej około 10/100 tys. mie−
szkańców dla colitis ulcerosa i 5–6/100 tys. mie−
szkańców dla CLC (Bartnik W, 2001). Z czynni−
ków środowiskowych wymienia się antygeny po−
karmowe i niektóre leki, przede wszystkim
niesteroidowe leki przeciwzapalne, które w ślu−
zówce jelita hamują syntezę prostaglandyn,
a promują syntezę tromboksanów w szlaku oksy−
genazy i leukotrienów (głównie leukotrienu B4)
w szlaku lipooksygenazy przemian kwasu arachi−
donowego. 

Coraz więcej faktów wskazuje na znaczenie
bakterii jelitowych i ich produktów w patogene−
zie nieswoistych zapaleń jelit. W doświadczal−
nych modelach zapaleń jelit podanie antybioty−
ków zapobiega zapaleniu lub moduluje jego
przebieg. W patogenezie nieswoistych zapaleń
jelit mogą mieć też znaczenie bakterie normalnie
bytujące w jelicie (Hooper LV, Wong MH, 2001).
Ostatnio dowiedziono, że bakterie z rodzaju Bac−
teroides modulują ekspresję genów mających
związek z angiogenezą i tworzeniem bariery ślu−
zówkowej. Obecność endotoksyn bakterii jelito−
wych w krążeniu wrotnym i systemowym jest
częstym zjawiskiem w tych chorobach (Gardiner
KR, Halliday MI, 1995), a ich wielokierunkowe
działanie może prowadzić do aktywacji leukocy−
tów, komórek śródbłonka, cytokin i układów pro−
teolizy. Koncepcje próbujące wyjaśnić etiopato−
genezę nieswoistych zapaleń jelit można podzie−
lić na dwie zasadnicze grupy (Sartor RB, 1995).
Pierwsza przyjmuje pierwotnie patologiczną
i wzmożoną odpowiedź immunologiczną do an−
tygenów, głównie bakteryjnych, normalnie obe−
cnych w jelicie. Druga postuluje obecność zmie−
nionych antygenów pierwotnie lub/i pod wpły−
wem czynników zewnętrznych w jelicie, co
inicjuje nieprawidłowe reakcje immunologiczne.
Obie teorie zakładają kluczową rolę predyspozy−
cji genetycznej, która warunkuje, że zapalenie
wywoływane najpewniej przez czynniki nieswoi−
ste nie ustępuje całkowicie, lecz przechodzi w fa−
zę przewlekłą z okresami remisji i zaostrzeń.
Chociaż nie ma bezpośrednich dowodów, że
zmiany w układzie immunologicznym inicjują
nieswoiste zapalenie jelit, to należy sądzić, że
wzmożona i zmieniona swoista i nieswoista od−
powiedź immunologiczna, inicjowana prawdo−
podobnie przez limfocyty T, odgrywa rolę w pro−
mocji zapalenia i uszkodzeniu tkanek (Fiocchi C,

1990). W warunkach fizjologicznych w błonie
śluzowej jelita dochodzi do ciągłej aktywacji re−
akcji zapalnych, kontrolowanych jednak przez
mechanizmy obronne, sekrecyjne immunoglobu−
liny A, gotowość do fagocytozy komórek efekto−
rowych reakcji zapalnych, tj. granulocytów obo−
jętnochłonnych i makrofagów, oraz interakcje ko−
mórek epitelium od światła jelita, co zapewnia
właściwości ochronne tzw. bariery jelitowej.
W patogenezie wzjg znaczenie mają takie czyn−
niki, jak: zmiana składu ilościowego i jakościo−
wego śluzu jelitowego oraz „defekt energetycz−
ny” komórek nabłonka jelita. Defekt ten powstaje
wskutek wadliwego metabolizmu krótkołańcu−
chowych kwasów tłuszczowych – głównego
źródła energii kolonocytów. W przebiegu nie−
swoistych zapaleń jelit, w tkankach zmienionych
zapalnie dochodzi do wzrostu aktywacji komórek
T pomocniczych (Th) o fenotypie CD4. W nie−
których badaniach wykazano zmniejszenie sub−
populacji limfocytów CD4 (CD4 Leu 8+), odpo−
wiedzialnych za indukcje limfocytów supresyj−
nych CD8, co może ułatwiać aktywacje
limfocytów CD4. Pobudzone limfocyty Th wy−
twarzają zwiększone ilości cytokin. W CLC domi−
nują komórki Th1, produkujące głównie interleu−
kinę−2, interferon γ i czynnik martwicy guza
(TNF), które decydują o przewadze komórkowe−
go typu odpowiedzi immunologicznej. Natomiast
we wzjg przeważają komórki Th2, produkujące
interleukiny 4, 6 i 10, decydujące o humoralnej
odpowiedzi immunologicznej. Stąd we wzjg do−
chodzi do wzmożonej syntezy wielu przeciwciał.
IL−4 szczególnie stymuluje syntezę przeciwciał
IgE, co jest związane z większą predyspozycją do
chorób atopowych we wzjg niż w CLC. Charak−
terystyczna dla wzjg (w przeciwieństwie do CLC)
jest również obecność w surowicy przeciwciał
przeciwko okołojądrowemu antygenowi granulo−
cytów (pANCA), zaś dla CLC przeciwciał prze−
ciwko drożdżom Saccharomyces cerevisiae
(ASCA), co może być wykorzystane w diagnosty−
ce różnicowej obu zapaleń (Abreu M, Vassilaukas
EA, 2001). Prozapalne cytokiny, jak IL−1β, TNF−α,
IL−8, IL−12, odgrywają najpewniej kluczową rolę
w mechanizmach miejscowego uszkodzenia tka−
nek. Zwiększone stężenie IL−1 powoduje aktywa−
cję limfocytów T, co prawdopodobnie jest istot−
nym mechanizmem warunkującym przewlekły
charakter zapalenia. Nacieki granulocytów obo−
jętnochłonnych, zwłaszcza w ostrej fazie wzjg, są
stałą cechą choroby, a miejscowo wydzielane
przez aktywowane granulocyty w procesie degra−
nulacji enzymy lizosomalne stanowią istotny me−
diator uszkodzenia jelita. Niektórzy autorzy
(Wandall JH, Binder V, 1982) wykazali, że wy−
dzielanie enzymów lizosomalnych przez granu−
locyty obojętnochłonne jest wczesną cechą nie−
swoistych zapaleń jelit. Wśród mediatorów reak−
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cji zapalnych podstawową rolę w chemotaksji
i aktywacji granulocytów odgrywają leukotrien
B4, IL−1 i kalikreina osoczowa. Ostatnie wyniki
badań wskazują też na znaczenie angiogenezy
w nieswoistych zapaleniach jelit, która promuje
przewlekłe zapalenie i włóknienie, lecz z drugiej
strony może odgrywać korzystną rolę w gojeniu
owrzodzeń oraz w innych procesach reparacyj−
nych (Kanazawa S, Tsunoda T, 2001). W mikro−
krążeniu jelita dochodzi też do ciągłej aktywacji
procesów krzepnięcia i fibrynolizy, co zdaniem
niektórych badaczy ogrywa rolę w patogenezie
choroby, ale też sprzyja krwotoczności, która jest
jednym z głównych objawów choroby (Stadnicki
A, Colman RW, 1997).

W przedstawionym zarysie etiopatogenezy
nieswoistych zapaleń jelit, przy szeregu podo−
bieństw i podkreślonych odmiennościach w od−
powiedzi immunologicznej pomiędzy wzjg
i CLC, istnieją również odmienności dotyczące
czynników środowiskowych. Poza możliwą rolą,
jaką w etiopatogenezie obu chorób odgrywają
bakterie normalnie bytujące w jelicie, wyłącznie
w CLC postuluje się wciąż znaczenie Mycobac−
terium paratuberculosis, a ostatnio również zaka−
żenie w życiu płodowym wirusem odry. Wśród
innych czynników zewnętrznych budzi zacieka−
wienie fakt, że palenie tytoniu odwrotnie korelu−
je z częstością występowania wzjg i co więcej,
zmniejsza częstość nawrotów choroby. Przeciw−
nie, palenie tytoniu jest czynnikiem ryzyka
w CLC (Boyko E, Perera D, 1988), lecz nie ma
pewnych dowodów dla uznania któregokolwiek
z czynników środowiskowych za przyczynę cho−
roby. W praktyce klinicznej istotne są różnice po−
między wzjg a CLC dotyczące lokalizacji anato−
micznych zmian i przebiegu klinicznego, co wa−
runkuje często znaczne różnice w leczeniu
zachowawczym oraz odmienne wskazania i ro−
dzaj leczenia operacyjnego. W Polsce brak jest
danych epidemiologicznych dotyczących nie−
swoistych zapaleń jelit, a obserwacje wycinkowe
wskazują, że wzjg występuje kilkakrotnie czę−
ściej niż CLC (Bartnik W, 2001). 

Leczenie wrzodziejącego 
zapalenia jelita grubego

Wzjg jest nieswoistym, ciągłym zapaleniem
odbytnicy i okrężnicy o różnym zasięgu i charak−
terze zależnym od zaostrzeń lub remisji. Podsta−
wowy cel terapii zachowawczej wzjg to opano−
wanie pierwszego lub kolejnego rzutu choroby
oraz utrzymanie jak najdłuższego okresu remisji.
Według indeksu aktywności choroby Truelo−
ve’a i Wittsa (Truelove S, Witts M, 1955), rzut
wzjg można określić jako lekki, średniociężki lub
ciężki. Rzut ciężki cechuje się co najmniej 6. wy−

próżnieniami na dobę, z wyraźną domieszką
krwi, gorączką powyżej 37,8oC, tachykardią po−
wyżej 90/min, stężeniem hemoglobiny poniżej
10,5 g% i OB powyżej 30/h. W rzucie lekkim wy−
stępują mniej niż 4 stolce/dobę, z nieznaczną
obecnością krwi, bez gorączki, tachykardii i nie−
dokrwistości, a rzut średniociężki charakteryzuje
się objawami pośrednimi. 

W rzucie lekkim lub średniociężkim, ograni−
czonym do dystalnego odcinka jelita grubego, jak
też w podtrzymywaniu remisji, podstawowym le−
kiem są preparaty kwasu 5−aminosalicylowego
(5−ASA). Mechanizm działania tego leku jest wie−
lokierunkowy, a korzystny efekt można głównie
tłumaczyć hamowaniem syntezy metabolitów
kwasu arachidonowego i neutralizowaniem dzia−
łania wolnych rodników. Od ponad 50. lat stoso−
wana jest sulfasalazyna, w cząsteczce której 5−
ASA łączy się wiązaniem azotowym z nośnikiem
– sulfapirydyną, odpowiedzialną za większość
działań niepożądanych leku. Sulfasalazyna, sulfa−
salazyna EN lub salazopiryna EN (posiadająca
otoczkę nierozpuszczalną w kwaśnym środowi−
sku żołądka, co wpływa na zmniejszenie obja−
wów ubocznych ze strony górnego odcinka prze−
wodu pokarmowego) jest dostępna w postaci ta−
bletek 0,5 g do stosowania doustnego lub po
przygotowaniu w postaci wlewek dojelitowych.
Najczęściej występujące działania niepożądane
to bóle głowy i objawy ze strony przewodu po−
karmowego (nudności, brak apetytu, zgaga), ma−
lejące po redukcji dawki leku, a tolerancja jest
lepsza, gdy lek jest podawany podczas posiłku.
U mężczyzn przyjmujących przewlekle sulfasala−
zynę często występuje odwracalna oligospermia.
Rzadkie objawy uboczne to reakcje alergiczne –
gorączka, wysypka, objawy hematologiczne – he−
moliza, neutropenia, niedokrwistość megalobla−
styczna, a ponadto zapalenie wątroby i zapalenie
trzustki, których wystąpienie zmusza do odsta−
wienia leku. Coraz powszechniej stosowane są
preparaty zawierające monomer 5−ASA (mesala−
zyna) lub dimer (olsalazyna), co zdecydowanie
ogranicza objawy uboczne leku. Otoczka prepa−
ratów mesalazyny zapewnia stopniowe uwalnia−
nie 5−ASA w jelicie cienkim i okrężnicy. Podob−
nie zbudowane preparaty: Salofalk i Pentaza, mo−
gą być stosowane doustnie w postaci tabletek
(Salofalk po 0,25 i 0,5 g; Pentasa po 0,5 g) oraz
miejscowo w postaci czopków w dawce odpo−
wiednio 0,5 oraz 1,0 g, jak też wlewek i pianek
doodbytniczych. Inny preparat 5−ASA z tej grupy
to Asacol (tabletki po 0,4 g) używany głównie
w USA. W leczeniu średniociężkiego rzutu cho−
roby dzienna doustna dawka sulfasalazyny po−
winna wynosić 3,0–4,0 g na dobę (rozpoczynając
od dawki 2,0–3,0 g). Do niedawna uważano, że
dawkowanie mesalazyny może być około 2 razy
mniejsze niż sulfasalazyny. Obecnie jednak zale−
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ca się stosowanie mesalazyny również 3,0–4,0
g/d, podając ją w dawkach podzielonych 2 razy
dziennie. W leczeniu miejscowym, przy lewo−
stronnej lokalizacji zmian w okrężnicy, dawka
mesalazyny wynosi 1,0–2,0 g/d we wlewkach,
a w proctitis w postaci czopków 0,5–1,0 g (Cam−
pieri M, De Franchis E, 1990).

Glikokortykosteroidy to podstawowe leki sto−
sowane zawsze w zahamowaniu ostrego rzutu
choroby i zasadniczo konieczne w średnio−
ciężkiej postaci wzjg. Leczniczy efekt glikokorty−
koidów uwarunkowany jest zarówno ich właści−
wościami przeciwzapalnymi, jak i immunosupre−
syjnymi. Mechanizm działania jest wielokierun−
kowy, a najważniejszą rolę odgrywa najpewniej
zahamowanie syntezy cytokin, przede wszystkim
interleukiny 1 (Hanauer S, 1993). W średnio cięż−
kim rzucie choroby można leczenie rozpocząć
od 40 mg prednizonu/dobę, zmniejszając stop−
niowo dawkę. Wykazano, że początkowe poda−
nie dawki 60 mg/dobę w średnio ciężkich przy−
padkach nie zwiększa skuteczności terapeutycz−
nej, a nasila objawy niepożądane (Shanahan F,
2001). W średniociężkim rzucie chory najczę−
ściej powinien być hospitalizowany, a czasami
wymaga uzupełnienia niedoborów wodno−elek−
trolitowych i/lub przetoczenia krwi. Oprócz kor−
tykosteroidów stosuje się doustnie sulfasalazynę
lub preparaty mesalazyny.

Kontrolowane próby terapeutyczne wykazały,
że glikokortykoidy wywierają także korzystny
wpływ po zastosowaniu miejscowym we wlew−
kach lub czopkach (Hanauer S, 1996). Glikokor−
tykosteroidy ze względu na objawy uboczne
można stosować nie dłużej niż 3–5 miesięcy,
stopniowo zmniejszając dawkę. W przypadkach
sterydozależnych lub średniociężkich sterydo−
opornych zaleca się klasyczne leki immunosupre−
syjne, tj. azatioprynę, lub jej metabolit – 6−mer−
kaptopurynę (6−MP), antymetabolity, czyli analo−
gi nukleotydów niezbędnych do syntezy kwasów
nukleinowych. Leczenie azatiopryną (Azathiopri−
ne, tabl. po 50 mg, Imuran tabl. po 10, 25 i 50
mg) rozpoczyna się od dawki 50–100 mg/d,
a przy dobrej tolerancji zwiększa stopniowo co 4
tygodnie do 200 mg/d. Korzystny efekt terapeu−
tyczny pojawia się po 3–4 miesiącach i w tych
przypadkach należy kontynuować przewlekłą
dawkę skuteczną, tj. 2–2,5 mg/kg/dobę (6−MP:
1–1,5 mg/kg/d) przez 3–5 lat, a według niedaw−
nych obserwacji nawet do 10 lat (Faubion WA,
Loftus EV, 2001). Badacze z Mayo Clinic oraz
Rutgeerts (Rutgeerts, 2001) uważają, że w celu
uniknięcia ubocznych skutków kortykoterapii
oraz przedłużenia okresu remisji leczenie immu−
nosupresyjne azatiopryną/6−MP należałoby włą−
czyć wcześnie, najlepiej równocześnie z kortyko−
steroidami. Do objawów ubocznych – mogących
wystąpić w pierwszych tygodniach leczenia aza−

tiopryną/6−MP u około 10% chorych – należą
nudności, biegunka, uszkodzenie wątroby lub
ostre zapalenia trzustki. Ponadto mogą wystąpić
objawy hematologiczne – trombocytopenia
i/lub leukopenia (konieczna kontrola morfologii
krwi), a bardzo rzadkim i późnym powikłaniem
terapii może być chłoniak złośliwy. 

W ostrym rzucie wzjg chory jest hospitalizo−
wany, występują objawy niedoborowe i dość czę−
sto pozajelitowe (seronegatywne zapalenie du−
żych stawów, objawy skórne – pyodermia gan−
grenosum). Podaje się hydrokortyzon dożylnie
300–400 mg na dobę, w dawkach podzielonych,
najczęściej 100 mg co 6–8 godzin przez 5–7 dni
lub odpowiednio 40–60 mg metyloprednizonu
i.v. na dobę. W przypadkach stanów septycz−
nych, powikłań ropnych i w okresie pooperacyj−
nym konieczne jest również wdrożenie antybio−
tyków o szerokim spektrum działania, najczęściej
cyprofloksacyny lub gentamycyny oraz działają−
cego na florę beztlenową metronidazolu. Jeżeli
nie nastąpi poprawa, zaleca się leczenie opera−
cyjne. Travis i wsp. (Travis SP, Farrant JM, 1996)
uważają, że wskazania do operacji występują, je−
żeli w 3. dobie leczenia kortykosterydami wystę−
puje u chorego więcej niż 8 wypróżnień, albo od
3 do 8 wypróżnień i stężenie białka CRP w suro−
wicy > 45 mg/l. W przypadkach nieznacznej tyl−
ko poprawy należy rozważyć zastosowanie cy−
klosporyny. Głównym mechanizmem działania
leku jest hamowanie aktywacji limfocytów CD4,
poprzez zahamowanie syntezy interleukiny 2,
z równoczesnym zablokowaniem jej receptora na
CD4. W kilku doniesieniach wykazano korzystny
efekt dożylnych infuzji cyklosporyny w ostrym,
ciężkim rzucie wzjg, jako ostatniej próby lecze−
nia zachowawczego przed podjęciem kolekto−
mii. Lichtiger i wsp. (Lichtiger S, Present D, 1994)
wykazali w prospektywnym studium u chorych
z wzjg, opornych na duże dawki kortykostery−
dów, wybitną skuteczność leku w dawce 4
mg/kg/d, w porównaniu z placebo, po 5–7 dniach
dożylnego stosowania. Odległe wyniki są jednak
mniej obiecujące. Hyde i wsp. (Hyde GM, Thilla−
inayagam AV, 1998) podają, że u chorych,
u których opanowano ostry rzut za pomocą cy−
klosporyny, a następnie leczonych cyklosporyną
doustnie (5 mg/kg/d), w około 50% przypadków
nastąpił nawrót choroby zakończony kolektomią.
Ci sami autorzy wskazują jednak, że cyklospory−
na może odegrać rolę w terapii opornego na le−
czenie wzjg nie wymagającego natychmiastowej
operacji. Niedawno przeprowadzona randomizo−
wana ocena dowodzi, że cyklosporyna może być
lekiem pierwszego rzutu (bez zastosowania korty−
kosteroidów) w ciężkiej postaci wzjg (D’Haens G,
Lemmens G, 2001), a po uzyskaniu poprawy lek
ten należy kontynuować doustnie w połączeniu
z azatiopryną. Należy zawsze pamiętać o ko−
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nieczności monitorowania stężenia cyklosporyny
we krwi, a oczekiwane stężenie terapeutyczne le−
ku w surowicy wynosi 200–400 ng/ml. Objawy
uboczne to niewydolność nerek (u ok. 8% leczo−
nych), co zmusza do natychmiastowego przerwa−
nia leczenia, a ponadto nadciśnienie, parastezje
i skłonność do drgawek u chorych z niskim stęże−
niem cholesterolu. 

Podtrzymująca dawka sulfasalazyny lub 5−
ASA (mesalazyny) jest skuteczna w przedłużeniu
okresu remisji, a ostatnio zaleca się zwiększenie
dawki tego leku, która wynosi odpowiednio
3,0–4,0 g, a także do jego podawania 2 razy
dziennie, a nie jak uprzednio 3–4 razy dziennie
(Farup PG, Hinterleitner TA, 2001). Podawania le−
ku, przy dobrej jego tolerancji, nie powinno się
przerywać, tym bardziej, że istnieją doniesienia
o ochronnym znaczeniu 5−ASA przed powsta−
niem raka w długo trwającej chorobie. Przerwa−
nie leczenia (na pewien czas) można jedynie roz−
ważać przy całkowitej remisji objawów klinicz−
nych i endoskopowych, trwającej co najmniej 2
lata.

Wprowadzenie nowych preparatów 5−ASA
i wymienionych leków immunosupresyjnych
przyniosło zmniejszenie częstości zaostrzeń cho−
roby u około 90% chorych, choroba jednak po−
zostaje nieuleczalna. Jedynie radykalna resekcja
jelita grubego i odbytnicy – proktokolektomia
z ileostomią – prowadzi do pełnego wyleczenia,
jest jednak zabiegiem okaleczającym. Bardziej
akceptowanym przez chorych zabiegiem jest
proktokolektomia z zespoleniem wytworzonego
zbiornika z jelita krętego z kanałem odbytu, tzw.
operacja typu „pouch”. 

Leczenie choroby
Leśniowskiego−Crohna

W ocenie aktywności i leczenia CLC należy
brać pod uwagę różnorodną lokalizacje zmian
zapalnych (lokalizacja krętniczo−kątnicza u ~45%
chorych, tylko jelito kręte ~30%, tylko okrężnica
~20%) oraz częste występowanie miejscowych
powikłań często wymagających leczenia opera−
cyjnego, jak zwężenia jelita, przetoki zewnętrzne
i wewnętrzne oraz ropnie. W ocenie aktywności
CLC powszechnie przyjęty jest indeks w skali
punktowej – Crohn’s Disease Activity Index
(CDAI), opracowany na podstawie danych kli−
nicznych i analizy stanu pacjenta (Best WR, Bec−
tel JM, 1979). Wartość indeksu poniżej 150 punk−
tów uznaje się za remisję, a powyżej 400–450
punktów za aktywną chorobę, ciężki rzut CLC.
Najważniejszą grupą leków przeciwzapalnych,
stosowaną we wszystkich postaciach CLC, są gli−
kokortykoidy. W przypadkach średnio ciężkiego
rzutu o aktywnym przebiegu (250–400 punktów

CDAI) stosuje się prednizon, doustnie 40–60
mg/dobę, a w ciężkim rzucie hydrokortyzon
300–400 mg i.v. lub metyloprednizolon 60
mg/dobę. Poprawa stanu klinicznego umożliwia
stopniowe zmniejszanie dawki sterydów w czasie
2–3 miesięcy, aż do odstawienie leku. Część cho−
rych leczonych sterydami można określić jako
sterydozależnych – są to pacjenci leczeni co naj−
mniej 10 mg/d prednizonu, a dawka sterydu mu−
siała być zwiększona co najmniej raz w przecią−
gu 6 miesięcy. Długotrwałe leczenie sterydami
jest przyczyną osteoporozy, przede wszystkim
kości kręgosłupa, powikłań okulistycznych (ja−
skra, zaćma); po 1–3 tygodniach leczenia może
wystąpić jatrogenny zespół Cushinga, leukocyto−
za, cukrzyca, wzrost poziomu cholesterolu i trój−
glicerydów, retencja sodu (obrzęki) oraz wzrost
wydalania potasu przez nerki, a nawet po kilku
dniach ostry posterydowy wrzód przewodu po−
karmowego. Podtrzymująca dawka (15 mg/d)
prednizonu może prowadzić do supresji kory
nadnerczy, utrzymującej się przez wiele miesięcy
po odstawieniu leku. W ostatnich latach trwają
poszukiwania nowych postaci preparatów stery−
dowych, które nie wywołują tak znacznych obja−
wów ubocznych. Najbardziej obiecujący jest bu−
dezonid stosowany doustnie – kapsułki, 3 mg
(Entocort, Budenofalk). Lek ten ma duże powino−
wactwo do receptorów czułych dla sterydów
(100−krotnie większe niż hydrokortyzon i 15 razy
większe niż prednizolon), a jednocześnie ma nie−
wielki efekt systemowy (biodostępność 10–15%),
ponieważ ulega niemal zupełnej inaktywacji
podczas pierwszego pasażu przez wątrobę. Bu−
dezonid uwalnia się w jelicie krętym, w związku
z czym wykazuje działanie w jelicie krętym
i okrężnicy prawostronnej. Skuteczność terapeu−
tyczna leku (początkowo 9 mg, a następnie 6 mg)
jest porównywalna do klasycznych sterydów,
a długotrwałe podawanie ma na celu utrzymanie
remisji (Campieri M, Ferguson A, 1997). We wzjg
budezonid znalazł jedynie zastosowanie w posta−
ci wlewek doodbytniczych, gdzie stosowany
w dawce 2 mg okazał się skuteczniejszy w lecze−
niu zapalenia dystalnego jelita grubego w porów−
naniu z prednizolonem w dawce 30 mg (Hanau−
er S, 1993).

Brak poprawy podczas leczenia sterydami
w przeciągu 2–3 miesięcy jest wskazaniem do
wdrożenia azatiopryny lub 6−MP, odpowiednio
w dawce 2 lub 1,5 mg/kg/d. Ostatnie oceny za−
chęcają do wdrożenia tych leków równocześnie
z kortykosteroidami, co pozwala wcześniej
zmniejszyć dawkę sterydów. Alternatywnie Fea−
gan i wsp. (Feagan BG, Fedorak RN, 2000) stwier−
dzili, że metotreksat podawany domięśniowo
w dawce 15 mg/tydzień zmniejsza zapotrzebo−
wanie na prednizon u chorych z CLC. W lekkim
rzucie CLC o lokalizacji okrężniczej stosuje się
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sulfasalazynę, a w przypadku zapalenia jelita
cienkiego preparaty mesalazyny (Pentasa, Salo−
falk w dawce 3–4 g/dobę), które uwalniają 5−ASA
w jelicie cienkim. Duże nadzieje budzi ostatnio
wprowadzony lek hamujący aktywność tumor
necrosing factor (TNF) – przeciwciała monoklo−
nalne CA2 (van Dulleman H, van Deventer S,
1995). Lek ten (Infliximab, Ramicade) stosuje się
już powszechnie w praktyce klinicznej na Zacho−
dzie w przypadkach CLC opornych na leczenie
sterydami, lecz próby leczenia wzjg są znacznie
mniej skuteczne. Infliximab podawany w jedno−
razowej dawce 5 mg/kg zmniejsza aktywność
i objawy kliniczne w CLC, a również przyspiesza
gojenie się przetok (Present DH, Rutgeerts P,
1999). W leczeniu przetok najczęściej stosowa−
nym lekiem jest azatiopryna, a w ostatnich latach
dowiedziono wybitną skuteczność cyklosporyny. 

Należy pamiętać, że CLC dotyczy całego
przewodu pokarmowego od jamy ustnej aż do
odbytu, chociaż zmiany najczęściej lokalizują się
w okolicy krętniczo−kątniczej, a następnie
w okrężnicy. Ważną rolę w leczeniu CLC spełnia
uzupełnianie niedoborów i właściwa dieta.
U chorych z zespołem „krótkiego jelita” lub przy−
gotowywanych do operacji albo u dzieci z niedo−
borem wzrostu stosuje się dietę elementarną lub
dożylne podawanie substancji odżywczych.
U chorych z objawami zwężenia jelita należy
unikać pokarmów z większą zawartością błonni−
ka. Chorzy z CLC znacznie częściej niż w przy−
padku wzjg są poddawani zabiegom operacyj−
nym (Podolsky DK,1991). Co najmniej 50% cho−
rych jest leczonych operacyjnie, a co drugi chory
wymaga ponownej operacji w ciągu dalszego ży−
cia. Zabieg chirurgiczny przy zmianach w okręż−
nicy polega na kolektomii lub proktokolektomii,
a przy zmianach mniej rozległych hemikolekto−
mii prawo− lub lewostronnej. W zmianach ogra−
niczonych do jelita cienkiego (często też w zwę−
żeniach w tej okolicy) wykonuje się resekcje od−
cinkowe. Zabiegi wykonuje się najczęściej ze
wskazań wybiórczych, tj. brak poprawy mimo
długotrwałego leczenia zachowawczego, w tym
opóźnienie rozwoju (wzrostu) u dzieci, obecność
przetok lub przewlekłych zmian okołoodbytni−
czych. Znacznie rzadziej przeprowadza się ope−
racje ze wskazań nagłych (całkowita niedroż−
ność, krwotok, perforacja) lub pilnych. 

Wyniki badań eksperymentalnych ostatnich
lat są podstawą nowych koncepcji patogenetycz−
nych nieswoistych zapaleń jelit, a w praktyce mo−
gą zachęcać do podjęcia prób leczenia niekon−
wencjonalnego (Shanahan F, 2001; Stadnicki A,
Gonciarz M, 1998). U chorych na wzjg podjęto
próby stosowania leków wybiórczo hamujących

leukotrieny lub tromboksany. Zileuton (Pepper−
corn MM, Das K, 1994) selektywnie hamujący
leukotrien B4, okazał się jednak lekiem o niewiel−
kiej skuteczności. Podobnie ograniczony okazał
się efekt stosowania leku Rigotel, który hamuje
syntezę tromboksanu A2, co jednak powoduje
akumulacje metabolitów aktywujących receptory
tromboksanu. Miejscowa krwotoczność w jelicie
skłania do poszukiwań leków modulujących
układ fibrynolityczny. Z drugiej strony wyniki
ocen Gaffneya i wsp. (Gaffney P, Doyle C, 1995)
dowodzą, że podawanie heparyny u chorych
z wzjg paradoksalnie sprzyjało ustępowaniu po−
wikłań krwotocznych w jelicie, co sugeruje, że
zmiany krwotoczne są wtórne do miejscowej ak−
tywacji krzepnięcia i generacji fibryny. Inne do−
niesienia nie potwierdzają jednak skutecznego
efektu heparyny (Mitchell NP, Lalor P, 2001).
W przypadkach opornego na leczenie klasyczne
wrzodziejącego zapalenia odbytnicy i proksymal−
nej części okrężnicy stosowano z zadowalającym
efektem zawiesinę krótkołańcuchowych kwasów
tłuszczowych we wlewkach doodbytniczych
(Bauer R, Buto S, 1991). Podobna terapia powin−
na być jednak długotrwała, a objawem niekorzy−
stnym jest przykry zapach dostępnych obecnie
preparatów. Coraz więcej doniesień wskazuje, że
doustne podawanie probiotyków jest korzystne
zarówno w utrzymaniu remisji wzjg, jak też w le−
czeniu „pouchitis” – zapalenia zbiornika z jelita
krętego po operacji (Gionchetti P, Rizzello F,
2000). W USA trwają prace nad wdrożeniem pre−
paratu probiotykowego o kryptonimie VSL#3, za−
wierającego szczepy Bifidobacterium, Lactoba−
cillus i Streptococcus. Co się tyczy genoterapii, to
najbardziej obiecujące wydają się badania kli−
niczne nad zastosowaniem w CLC ISIS–2302–
oligonukleotydu antysensownego, wpływającego
na translacje cząsteczek przylegania ICAM−1
i stąd hamujących taksje granulocytów i monocy−
tów (Shouahan F, 2001). Niedawne wyniki badań
przeprowadzonych na modelach doświadczal−
nych wskazują na duże możliwości specyficzne−
go blokowania interleukiny 1 lub układu kalikre−
ina–kininy (badania własne) (Stadnicki A, Sartor,
1998).

Wyniki badań doświadczalnych i wstępnych
ocen klinicznych ostatnich lat wskazują na zna−
czenie selektywnych inhibitorów mediatorów za−
palenia w opanowaniu ostrego rzutu choroby
i przedłużenia remisji. Można sądzić, że w nieda−
lekiej przyszłości w wyborze selektywnego leku
u danego chorego może być pomocne precyzyj−
ne określenie konstelacji markerów serologicz−
nych (różne klasy przeciwciał ANCA i ASCA)
i profilu cytokin.
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Neuropatia cukrzycowa – autonomiczna i obwodowa

Diabetic neuropathy – autonomic and peripheral

EWA OTTO BUCZKOWSKA

Z Górnośląskiego Centrum Zdrowia Dziecka i Matki, Poradnia Diabetologiczna w Katowicach

Neuropatia cukrzycowa występuje zarówno
w cukrzycy typu 1, jak i cukrzycy typu 2 [1–4].
Podobnie jak neuropatia obwodowa, neuropatia
autonomiczna jest skutkiem utrzymywania się hi−
perglikemii. Wysuwane są trzy hipotezy dotyczą−
ce mechanizmów prowadzących do neuropatii
cukrzycowej [5–9]: metaboliczna, naczyniowa
i immunologiczna. Podejmowanych było wiele
prób klasyfikacji neuropatii cukrzycowej.

W obecnie proponowanym podziale neuropa−
tii cukrzycowej wyróżnia się: 
1. przewlekłą czuciową polineuropatię obwodo−

wą,
2. asymetryczną ruchową polineuropatię proksy−

malną,
3. neuropatię autonomiczną,
4. ostrą bolesną neuropatię,
5. radikulopatię tułowia,
6. neuropatię czaszkową,
7. zespół cieśni nadgarstka.

Inny podział wyróżnia:
1. neuropatię klinicznie jawną, w której stwier−

dza się występowanie objawów klinicznych
subiektywnych i obiektywnych oraz 

2. neuropatię subkliniczną, bezobjawową, wy−
krywaną czułymi testami diagnostycznymi. 

Neuropatia autonomiczna

Neuropatia autonomiczna o charakterze funk−
cjonalnym może przysparzać wielu klinicznych
problemów, przykładem jest hipoglikemia nie−
uświadomiona, do której dochodzi między innymi
na skutek stosownej do stopnia hipoglikemii re−
dukcji odpowiedzi ze strony rdzenia nadnerczy
(epinefryna) oraz układu parasympatycznego (poli−
peptyd trzustkowy). Jest to skojarzone ze wzrostem
progu glikemicznego dla odpowiedzi na hipoglike−
mię spowodowanym efektywną intensywną insuli−
noterapią oraz powtarzającymi się stanami hipogli−
kemicznymi. Niemy zawał serca, zaburzenia od−
dychania, amputacje i nagły zgon są zagrożeniem
dla pacjentów z cukrzycową neuropatią autono−
miczną, dlatego ważna jest wczesna diagnoza, aby
można było wdrożyć prewencję. Innym przykła−
dem zaburzenia wynikającego z funkcjonalnej au−
tonomicznej neuropatii jest hiperglikemia spo−
wodowana opóźnieniem opróżniania się żołądka.

Obraz kliniczny neuropatii autonomicznej 
[8, 10–19]

Układ sercowo−naczyniowy: tachykardia
w spoczynku, hipotonia ortostatyczna, „niemy”

Neuropatia cukrzycowa jest jednym z najczęściej występujących poważnych powikłań w cukrzy−
cy zarówno typu 1, jak i typu 2. Uszkodzenie włókien w przebiegu cukrzycy prowadzi do wystąpienia neuropatii.
Wysuwane są trzy hipotezy dotyczące mechanizmów neuropatii cukrzycowej: metaboliczna, naczyniowa i immu−
nologiczna. U wielu chorych występują nieprawidłowości w funkcjonowaniu układu autonomicznego bez wyraź−
nych klinicznych objawów choroby. Wykonywanie testów czynności układu autonomicznego jest ważne dla oce−
ny stanu neurologicznego i dla decyzji terapeutycznych powikłań cukrzycowych.
Słowa kluczowe: neuropatia cukrzycowa, obwodowa, autonomiczna, rozpoznawanie neuropatii, leczenie neu−
ropatii. 

Diabetic neuropathy is one of the most common and serious complications of both type 1 and 2 dia−
betes. Damage to nerves in the abnormal environment of diabetes mellitus leads to diabetic neuropathy. There are
three hypotheses that explain the pathogenetic mechanism of polyneuropathy: metabolic, vascular and immuno−
logical. Many diabetic patients have demonstrable abnormalities of autonomic function without any clinical evi−
dence of disease. Tests for autonomic function are assumed to be a measure of „neurological” state and may be
important methods for assessing therapy of diabetic complications. 
Key words: diabetic neuropathy, peripheral neuropathy, autonomic neuropathy, diagnosis 
of neuropathy, management of neuropathy. 
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zawał serca, upośledzenie tolerancji wysiłku fi−
zycznego, wzrost częstości występowania na−
głych zgonów.

Układ żołądkowo−jelitowy: enteropatia prze−
łyku, atonia żołądka, zaburzenia motoryki jelit
(biegunki, zaparcia).

Układ moczowo−płciowy: atonia pęcherza
moczowego (zaleganie moczu), upośledzenie
erekcji i wsteczna ejakulacja u mężczyzn, upo−
śledzenie wydzielania śluzu w pochwie u kobiet.

Obwodowe: zaburzenia wydzielania potu,
zaburzenia ruchomości źrenic, zaburzenia na−
czynioruchowe, obrzęki.

Metaboliczne i endokrynne: zaburzenie
kontrregulacji hipoglikemii, hipoglikemia nie−
uświadomiona, upośledzenie nerkowego mecha−
nizmu oszczędzania sodu.

Diagnostyka neuropatii autonomicznej 
[2, 3, 8, 20–25]

Bardzo ważna jest standaryzacja testów dia−
gnostycznych. Ważne jest również zachowanie
warunków wstępnych, w jakich testy są wykony−
wane. Pacjent przez przynajmniej 48 godzin po−
winien być wolny od ostrych schorzeń dodatko−
wych, przez 24 godziny nie powinien wykony−
wać intensywnych ćwiczeń fizycznych, należy
wyłączyć wiele leków, w tym: leki antycholiner−
giczne, antyhistaminowe, leki hamujące kaszel,
fluorokortyzon, diuretyki, sympatomimetyki i pa−
rasympatomimetyki oraz aspirynę na 18 godzin,
alkohol oraz stany hipoglikemiczne na 12 go−
dzin, przyjmowanie posiłków, kofeinę i papiero−
sy na 8 godzin. Badania powinny być przeprowa−
dzane rano w atmosferze pełnego rozluźnienia.
Pacjent powinien mieć ustabilizowaną glikemię
(za pomocą insuliny, jeśli jest taka potrzeba).
Większość z tych badań wymaga odpowiedniego
zaplecza diagnostycznego, powinny więc być
wykonywane w placówkach specjalistycznych,
jednak niektóre testy wykonać można w warun−
kach dobrze wyposażonego gabinetu opieki pod−
stawowej.

Testy wykonywane są w 3 grupach. Ocena
układu:
• sympatycznego: ocena ciśnienia tętniczego

krwi oraz sekrecji norepinefryny w odpowie−
dzi na pionizację; adaptacja źrenicy (pupilo−
metria) do ciemności po zastosowaniu bloka−
dy układu przywspółczulnego; test oceny wy−
dzielania potu (QSAR – Quantitative
Sudomotor Axon Reflex Test); 

• parasympatycznego: ocena zmieniającej się
czynności serca przez pomiar różnic między
odcinkami R–R. Sekrecja polipeptydu trzust−
kowego w odpowiedzi na hipoglikemię, uzy−
skaną przy użyciu pętli hipoglikemicznej;

• adrenergicznego: sekrecja epinefryny w odpo−

wiedzi na hipoglikemię (użycie metody pętli
hipoglikemicznej).

Podstawowe testy diagnostyczne 
dla wykrywania neuropatii autonomicznej

• Testy oceniające odruchy sercowo−naczyniowe:
– Test pionizacyjny, w którym wykorzystuje

się reakcję odruchową organizmu na pioni−
zację. W warunkach prawidłowych w od−
powiedzi dochodzi do przyspieszenia ryt−
mu serca o 10–20 uderzeń i zmniejszenia
amplitudy skurczowo−rozkurczowej, tzn.
wzrostu ciśnienie rozkurczowego z niewiel−
kim obniżeniem ciśnienia skurczowego. 
W warunkach prawidłowych pionizacja po−
woduje obniżenie ciśnienia skurczowego
nie więcej niż o 10 mm Hg. Hipotonia orto−
statyczna manifestuje się obniżeniem ciśnie−
nia skurczowego o 20 lub więcej mm Hg.
Dla oceny zmienności częstości skurczów
serca w odpowiedzi na pionizację wyko−
rzystuje się ocenę odstępów załamków RR
w zapisie EKG. W normalnych warunkach
zmiana pozycji wpływa na częstość akcji
serca (wartość maksymalną przyspieszenia
rejestruje się po około 15 cyklach serca
z następowym zwolnieniem po około 30
skurczach). Stosunek najdłuższego odstę−
pu RR (po około 30 skurczach serca od
pionizacji) do najkrótszego odstępu RR
określa się mianem współczynnika 30 : 15,
prawidłowa wartość tego wskaźnika jest
większa lub równa 1,04.

– Zmiana częstości skurczów serca w czasie
próby Valsalvy oceniana jest w czasie na−
tężonego wydechu (próba składa się z 4
faz). Wskaźnik Valsalvy jest to stosunek
najdłuższego odstępu RR zarejestrowane−
go bezpośrednio po próbie do najkrótsze−
go odstępu RR w trakcie wykonywania
próby i w warunkach prawidłowych jest
większy od 1,21. W neuropatii ulega on
obniżeniu.

– Ocena zmienności częstości skurczów ser−
ca w czasie głębokiego oddychania (wska−
źnik wydechowo−wdechowy E : I) polega
na wykorzystaniu zjawiska arytmii odde−
chowej. W zapisie EKG dokonuje się oce−
ny odstępów RR, najdłuższego w czasie
wydechu i najkrótszego w czasie wdechu.

– Ocena zmienności ciśnienia tętniczego
w odpowiedzi na izometryczny skurcz
mięśni dłoni (handgrip test) w okresie 3–4
minut polega na ocenie różnicy pomiędzy
ciśnieniem rozkurczowym przed rozpo−
częciem próby a ciśnieniem rozkurczo−
wym zmierzonym tuż przed jej zakończe−
niem. W warunkach prawidłowych docho−
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dzi do wzrostu ciśnienia rozkurczowego
o 16 lub więcej mm Hg.

– Pomiar odcinka QTc wg wzoru: QTc =
QT/√RR. W neuropatii dochodzi do wydłu−
żenia tego odcinka. 

Istnieje jeszcze wiele innych testów, które mo−
gą być wykorzystywane dla oceny układu serco−
wo−naczyniowego, wyżej wymienione wykony−
wane są najczęściej. 
• Dla oceny funkcji przewodu pokarmowego

opracowano szereg metod diagnostycznych,
wśród nich badania radiologiczne i endosko−
powe. Bardzo przydatna jest również ultraso−
nograficzna metoda oceny opróżniania żołąd−
ka. Polega na pomiarze przekroju poprzecz−
nego części odźwiernikowej żołądka w czasie
spożywania pokarmu płynnego. Wykonywane
są również badania manometryczne z uży−
ciem sondy oznaczającej profil ciśnień w żo−
łądku i dwunastnicy przed i po podaniu po−
karmu. 
Bardzo przydatną metodą jest scyntygrafia
z użyciem pokarmu znakowanego technetem
99 m. Jest to metoda nieinwazyjna, z bardzo
niewielką ekspozycją na promieniowanie, wy−
maga jednak zastosowania kosztownej apara−
tury (gamma kamery). 

• Testy oceniające termoregulację: WOS –
współczulna odpowiedź skórna; QSART (Su−
domotor Axon Reflex Test) dla oceny funkcji
gruczołów potowych; test gorąca (TST – Ther−
moregulatory Sweat Test).

• Testy oceniające źrenice – pupilometria z za−
stosowaniem fotostymulatora lub środków far−
makologicznych.

• Testy oceniające wydzielanie łez; wydzielanie
śliny.

• Testy oceny funkcji układu płciowego.
• Ocena funkcji pęcherza moczowego:

badanie urodynamiczne – uroflowmetria i cy−
stometria (ocena strumienia moczu, objętości
moczu, czasu mikcji, zalegania moczu w pę−
cherzu, kształtu krzywej przepływu cewkowe−
go). 

Leczenie [1, 13–15, 19, 24, 26]

Kiedy neuropatia zostaje rozpoznana, terapia
powinna być ukierunkowana zarówno w stronę
zmniejszenia objawów, jak i prewencji progresji
zmian.

I. Leczenie wynikające z mechanizmów pa−
togenetycznych

Kontrola glikemii. Jest udowodnione, że ist−
nieje związek pomiędzy hiperglikemią a neuro−
patią cukrzycową. 

Podejmowane są próby zastosowania inhibi−
torów reduktazy aldozowej (ARI) z uwagi na roz−
ważaną rolę hipoksji i wolnych rodników w pato−

genezie cukrzycowej neuropatii, próby immuno−
terapii z uwagi na rozważany udział procesów
immunologicznych w patogenezie neuropatii cu−
krzycowej, a także próby zastosowania rekombi−
nowanego czynnika wzrostu nerwów (rhNGF –
recombinant human nerve growth factor). Takie
leczenie powinno być prowadzone w placów−
kach specjalistycznych.

II. Leczenie objawowe cukrzycowej neuropa−
tii autonomicznej
• Objawy hipotonii ortostatycznej może

zmniejszyć zastosowanie fluorokortyzonu
w małych dawkach (0,1–0,3 mg/dobę) doust−
nie. W razie braku poprawy konieczne jest za−
stosowanie leków presyjnych dla podniesienia
ciśnienia tętniczego, zwłaszcza przed wysił−
kiem. Pomocne może być również zwiększe−
nie podaży soli w diecie z uwagi na upośle−
dzony w neuropatii cukrzycowej nerkowy
mechanizm oszczędzania sodu. 
Konieczne jest usunięcie leków nasilających
hipotonię ortostatyczną (diuretyki, niektóre le−
ki antydepresyjne, blokery receptora α1 i β).
Czasem wskazane jest zastosowanie rano
w iniekcji podskórnej oktreotydu (Sandostatin). 

• Zaburzenia motoryki przewodu pokarmowe−
go są częste u chorych na cukrzycę, ich pato−
mechanizm jest złożony. Wśród przyczyn wy−
mienić można: (a) metaboliczne związane
z poziomem glikemii, (b) hormonalne, zwią−
zane z sekrecją hormonów trzustkowo−żołąd−
kowo−jelitowych oraz (c) neurologiczne, wy−
nikające z neuropatii cukrzycowej. 
Najważniejsze u chorych z zaburzeniami mo−
toryki przewodu pokarmowego jest maksy−
malne wyrównanie metaboliczne cukrzycy.
Brak bowiem dotychczas skutecznych leków
zwalczających neuropatię wegetatywną. Ob−
jawowo w zwalczaniu zalegania treści żołąd−
kowej stosuje się leki prokinetyczne, wśród
nich stosowany jest metoklopramid, cyzapryd
czy też erytromycyna lub jej analogi.
Przy objawach jelitowych (enteropatia), mani−
festujących się zarówno biegunkami, jak i za−
parciami, leczenie może być szczególnie
trudne. Podejmowane są próby zastosowania
cyzaprydu. W biegunkach oprócz antybioty−
ków stosowany jest metronidazol, a także ago−
niści receptorów opioidowych – opium, kode−
ina, loperamid. Korzystny wynik może dać
zastosowanie difenoksylatu z atropiną. U nie−
których chorych z uporczywymi biegunkami
podejmowane są próby leczenia substytucyj−
nego enzymatycznymi preparatami trzustko−
wymi. Przy zastoju żółci stosowana jest chole−
styramina. 
Korzystne bywa zastosowanie diety bezglute−
nowej, należy też ograniczyć przyjmowanie
włóknika, bowiem u chorych z neuropatią
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manifestującą się gastroparezą czy zaparciami
może dochodzić do tworzenia się bezoarów.

• Przy zaburzeniach funkcji pęcherza moczo−
wego stosowane są leki parasympatykomime−
tyczne, pomocne w opróżnianiu atonicznego
pęcherza lub α1 blokery (np. doksazosyna) dla
rozluźnienia zwieracza. Czasem konieczne
jest samodzielne wykonywanie przez chorych
cewnikowania pęcherza.

• Dysfunkcje układu płciowego [13, 19]:
w zaburzeniach erekcji podejmowane są róż−
ne próby leczenia, w tym zastosowanie silde−
nafilu. 

• Zaburzenia wydzielania potu jako objaw neu−
ropatii wegetatywnej występują częściej niż
wcześniej sądzono, w leczeniu z powodze−
niem stosowane są preparaty antycholiner−
giczne.
Na zakończenie raz jeszcze przypomnieć na−

leży, że cukrzycowa neuropatia autonomiczna
może znacznie wyprzedzać wystąpienie innych
przewlekłych powikłań cukrzycy. Dotyczy to
przede wszystkim neuropatii subklinicznej, która
wprawdzie nie sprawia choremu dolegliwości,
ale może stanowić poważne zagrożenie dla ży−
cia. Jej rozwój może na długo wyprzedzać poja−
wienie się objawów klinicznych neuropatii.
W warunkach gabinetu opieki podstawowej moż−
na wykonać niektóre testy oceniające odruchy
sercowo−naczyniowe, zwłaszcza jeśli istnieje
możliwość monitorowania pomiaru ciśnienia tęt−
niczego krwi oraz zapisu EKG. Zawsze obowiązu−
je bardzo staranne zebranie wywiadu dotyczące−
go występowania objawów, mogących wskazy−
wać na obecność neuropatii wegetatywnej
(hipotonia ortostatyczna, wymioty, biegunki, za−
parcia, atonia pęcherza moczowego, zaburzenia
erekcji u mężczyzn czy suchość pochwy u kobiet,
nieuświadomione hipoglikemie itp.). Chorzy z ob−
jawami neuropatii autonomicznej winni znajdo−
wać się pod opieką ośrodków specjalistycznych.

Neuropatia obwodowa 
[1–5, 20, 27–29]

Dla celów praktycznych często stosuje się
uproszczony podział neuropatii obwodowej: 
• bolesna obwodowa polineuropatia cukrzyco−

wa, 
• mononeuropatie,
• radikulopatie,
• amiotrofia.

Bolesna obwodowa polineuropatia cukrzyco−
wa jest najczęściej spotykaną postacią neuropatii
cukrzycowej. Dolegliwości rozpoczynają się od
palców stóp, obejmując następnie podudzia.
Zmiany pojawić się mogą również w obrębie dło−
ni. Występuje charakterystyczna, symetryczna lo−

kalizacja opisywana jako objaw skarpetek i ręka−
wiczek. Początkowo występuje osłabienie czucia
dotyku i wibracji, parestezje, palące i „strzelają−
ce” bóle, nasilające się zwłaszcza w nocy. Często
występuje przeczulica skóry. Stopniowo utrata
czucia przesuwa się w górę nóg. Dochodzi do za−
niku odruchów. Na podeszwach stóp pojawiają
się niebolesne owrzodzenia mogące być wrotami
zakażenia.

Mononeuropatie dotyczą zarówno nerwów
czaszkowych (II,IV,VI,VII), jak i obwodowych
(nerw strzałkowy, udowy, pośrodkowy, łokcio−
wy). Charakteryzują się zwykle nagłym poraże−
niem nerwu.

Radikulopatie dotyczyć mogą:
• korzeni szyjno−piersiowych (neuropatia tuło−

wia), manifestująca się bólem i przeczulicą
w obrębie klatki piersiowej i brzucha,

• korzeni lędźwiowo−krzyżowych. 
Amiotrofia, tzw. zespół Bruns−Garlanda, jest

jedną z postaci radikulopatii, charakteryzuje się
asymetrycznym osłabieniem i zanikiem mięśni
oraz uporczywym głębokim bólem w pośladku,
biodrze lub udzie. 

W uogólnionych postaciach radikulopatii mo−
gą występować anoreksja, depresja, zaburzenia
erekcji, duża utrata masy ciała – kacheksja neuro−
patyczna. Mimo ciężkiego stanu ogólnego, po
kilkunastu lub więcej miesiącach może nastąpić
samoistna remisja objawów. 

Diagnostyka neuropatii obwodowej

Badanie neurologiczne obejmuje:
• Ocenę czucia bólu, dotyku, ułożenia, naci−

sku, temperatury i wibracji. 
Ilościowych pomiarów czucia dokonuje się za
pomocą odpowiednich, zautomatyzowanych
urządzeń, pozwalających w sposób powtarzal−
ny ocenić próg określonego rodzaju czucia.

• Ocenę przewodnictwa nerwowego czuciowe−
go i ruchowego przy użyciu testów elektrodia−
gnostycznych.

• Rejestrację czynnościowych potencjałów mię−
śniowych – badanie elektromiograficzne
(EMG).
Zaawansowanie polineuropatii obwodowej

ocenić można w 3−stopniowej skali:
1. stan bez dolegliwości i klinicznych objawów

polineuropatii, z dodatnimi testami diagno−
stycznymi;

2. przewlekłe lub ostre dolegliwości bólowe; pa−
restezje, nasilające się głównie nocą; zaburze−
nia czucia, brak odruchów głębokich;

3. brak czucia, także czucia bólu, czemu towa−
rzyszą owrzodzenia stóp, zniekształcenia
neuropatyczne stawów itp. [27–29].
Na zakończenie wspomnieć należy, że szcze−

gółowa diagnostyka neuropatii wymaga wyposa−
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żenia aparaturowego, jednak w warunkach gabi−
netu opieki podstawowej przeprowadzić można
wiele badań, które pozwolą na wstępne rozpo−
znanie i podjęcie decyzji o konieczności skiero−
wania pacjenta do opieki specjalistycznej. Nale−
ży więc:
• zebrać dokładny wywiad dotyczący dolegli−

wości – parestezje, osłabienie czucia, bóle,
zwłaszcza nocne itp.,

• zbadać odruchy,
• zbadać czucie obwodowe (w kończynach

dolnych): dotyk, ból, ukłucie, czucie wibracji
(np. przy pomocy kamertonu).
Znaczne zmniejszenie czucia na kończynach

dolnych, nocne bóle kończyn dolnych czy prze−
czulica, zaniki mięśniowe itp. są wskazaniem do
skierowania chorego na badania specjalistyczne.

Leczenie

Podstawą leczenia neuropatii cukrzycowej,
podobnie jak innych przewlekłych powikłań cu−
krzycy, jest wyrównanie metaboliczne.

W ośrodkach specjalistycznych podejmowane
są próby zastosowania substancji stymulujących
procesy regeneracji komórek nerwowych. 

Wśród leków stosowanych w celu zwalczania
bólu neuropatycznego stosowane są:
• trójpierścieniowe leki antydepresyjne (ami−

tryptylina 10–25 mg na noc, do maksymalnej

dawki 100–150 mg; imipramina 50–150 mg)
lub 

• inne leki antydepresyjne (Mianserin/Leri−
von/Norserin 30–90 mg na noc);

• leki przeciwdrgawkowe (Karbamazepina/Ami−
zepin/Tegretol 200–300 mg/dobę); ostatnio
wykazano dużą skuteczność gabapentyny
(Neurontin).

• Podejmowane są też próby leczenia meksyle−
tyną (Mexitil) – inhibitorem kanałów sodo−
wych, którą można stosować w dawkach
200–600 mg/dobę.

• Przy bolesnych kurczach mięśni pomocne
mogą być leki, takie jak: Fenquil, Mydocalm,
Sirdalud i inne. 

• Miejscowo stosuje się krem z kapsaicyną (Zo−
stix), która podwyższa próg wrażliwości bólo−
wej i zmniejsza odczuwanie bólu.

• W leczeniu neuropatii obwodowej stosowana
jest również fizyko− i kinezyterapia.
Chorzy z podejrzeniem neuropatii autono−

micznej czy obwodowej powinni być kierowani
do diagnostyki w ośrodkach specjalistycznych,
bowiem tylko badania przeprowadzone w stan−
dardowych warunkach, przy użyciu stosownej
aparatury, mogą być podstawą rozpoznania.

Chorzy z potwierdzoną neuropatią powinni
być okresowo kontrolowani w placówkach spe−
cjalistycznych.
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Choroba Parkinsona – podstawy rozpoznania i leczenie

Parkinson’s disease – basic diagnostics and treatment

SŁAWOMIR BUDREWICZ, MAŁGORZATA GÓRAL

Z Katedry i Kliniki Neurologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik – prof. dr hab. Ryszard Podemski

Choroba Parkinsona należy do grupy zwyrod−
nieniowych schorzeń mózgu. Po raz pierwszy zo−
stała opisana w roku 1817 przez angielskiego le−
karza Jamesa Parkinsona. Nazwał on ją drżączką
poraźną (w języku angielskim – „shaking palsy”).
Określenie „choroba Parkinsona” wprowadził
w roku 1880 francuski neurolog Jean Martin
Charcot. Przyczyną schorzenia są zmiany zwyrod−
nieniowe w obrębie układu pozapiramidowego,
prowadzące do niedoboru neuroprzekaźnika –
dopaminy.

Układ pozapiramidowy tworzą jądra podko−
rowe, obszary korowe i łączące je drogi nerwo−
we. Stanowią one układ czynnościowy odpowia−
dający za płynność ruchów, ruchy stereotypowe
oraz aktywność mięśni odpowiedzialnych za
utrzymanie postawy. W chorobie Parkinsona do−
chodzi do pierwotnego uszkodzenia znajdującej
się w śródmózgowiu istoty czarnej (substantia ni−
gra), a zwłaszcza jej części zbitej (pars compac−
ta). Komórki istoty czarnej zawierają barwnik –
melaninę, który decyduje o ich ciemnym zabar−
wieniu. Na przekroju śródmózgowia u chorego
z chorobą Parkinsona widoczne jest wyraźne
zblednięcie istoty czarnej. W komórkach istoty
czarnej syntetyzowana jest dopamina. Jej postę−
pujący niedobór powoduje zaburzenia czynności
układu pozapiramidowego, manifestujące się ob−
jawami choroby Parkinsona. Pierwotna przyczy−
na zmian zwyrodnieniowych w istocie czarnej
nie jest znana. Rozważany jest wpływ czynników
środowiskowych (toksyn, m.in. herbicydów i pes−
tycydów), genetycznych oraz stresu oksydacyjne−

go. Udział tych czynników w etiopatogenezie
schorzenia nie został jednak w pełni potwierdzo−
ny. Uważa się, że choroba Parkinsona ma naj−
prawdopodobniej etiologię wieloczynnikową. 

Zmniejszenie zawartości dopaminy w istocie
czarnej śródmózgowia po raz pierwszy stwierdzi−
li w 1961 r. Ehringer i Hornykiewicz. Ocenia się,
że dopiero utrata około 90% dopaminy w prążko−
wiu i zwyrodnienie od 60 do 80% komórek isto−
ty czarnej prowadzi do klinicznych objawów
choroby. Duże znaczenie dla określenia roli do−
paminy w chorobach układu pozapiramidowego
mają prace uhonorowanego nagrodą Nobla A.
Carlssona.

Choroba Parkinsona występuje u ludzi doro−
słych w wieku średnim i starszym, z podobną
częstością u obu płci. Pierwsze objawy obserwu−
je się zwykle pomiędzy 50 a 70 rokiem życia,
z największym nasileniem zachorowalności oko−
ło 60 roku życia.

Rozpoznanie ustala się na podstawie charak−
terystycznego zespołu objawów klinicznych i po−
zytywnej odpowiedzi na podanie odpowiedniej
dawki L−dopy (tzw. test z L−dopą). Badaniem
obiektywnym, którego wynik może przybliżyć
rozpoznanie choroby Parkinsona, jest emisyjna
tomografia komputerowa (PET) z podaniem fluo−
rodopy. Pozwala ona na uwidocznienie zmniej−
szenia aktywności dopaminergicznej w obrębie
prążkowia. Badanie to ze względu na małą do−
stępność nie jest stosowane w rutynowej diagno−
styce choroby Parkinsona, a w Polsce w ogóle nie
jest dostępne. Należy podkreślić konieczność wy−

W pracy przedstawiono aktualne kryteria rozpoznania choroby Parkinsona oraz metody leczenia.
Zwrócono również uwagę na codzienne problemy, z jakimi może spotkać się lekarz rodzinny u pacjentów z tym
schorzeniem.
Słowa kluczowe: choroba Parkinsona, rozpoznanie, leczenie.

In this study current diagnostic criteria for Parkinson’s disease are presented as well as currently ava−
ilable methods of treatment. The authors also considered everyday problems of patients with this disease their fa−
mily doctors may deal with.
Key words: Parkinson’s disease, diagnostics and treatment.
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konania badania obrazowego głowy (TK lub
NMR) u każdego chorego z podejrzeniem choro−
by Parkinsona. Pozwoli to na wykluczenie innych
przyczyn zespołu pozapiramidowego (m.in. na−
czyniowych, w przebiegu procesów rozrosto−
wych i innych).

Objawy

Objawy występujące w chorobie Parkinsona
są określane jako zespół hipertoniczno (sztyw−
ność mięśni) – hipokinetyczny (spowolnienie ru−
chowe). Może on występować także w innych
schorzeniach układu pozapiramidowego.

Osiowymi objawami choroby Parkinsona są:
• drżenie,
• sztywność mięśni,
• spowolnienie ruchowe,
• zaburzenia odruchów postawnych.

Początkowo powyższe objawy mają często
charakter jednostronny. Po pewnym czasie poja−
wiają się także po stronie przeciwnej.

Drżenie w chorobie Parkinsona występuje
głównie w kończynach górnych i ma częstotli−
wość od 4 do 7 Hz. Początkowo ma charakter
spoczynkowy i jest bardziej nasilone w jednej
kończynie. Pacjent wykonuje mimowolne ruchy
przypominające „kręcenie pigułek” lub „liczenie
pieniędzy”. Drżenie może dotyczyć również żu−
chwy i warg, a także języka. Z reguły nie obser−
wuje się drżenia głowy. Ulega wyraźnemu nasile−
niu pod wpływem emocji, znika w czasie snu.
W początkowym okresie choroby pacjent jest
w stanie częściowo je opanować, na przykład po−
przez zmianę ułożenia kończyny, a nawet wysił−
kiem woli.

Sztywność mięśni (rigor) określana jest obra−
zowo jako napięcie „plastyczne” lub „rury oło−
wianej”. W trakcie badania napięcia mięśniowe−
go opór stawiany przez rozciągany mięsień jest
cały czas stały, niekiedy trudny do przełamania.
Ma on podobne nasilenie w trakcie rozciągania
mięśni agonistycznych, jak i antagonistycznych.
Sztywność pozapiramidowa dotyczy przede
wszystkim mięśni kończyn oraz mięśni osiowych.
Jeżeli w trakcie wykonywania ruchu biernego na−
pięcie mięśniowe zmienia się w sposób skokowy,
mówimy wówczas o objawie „koła zębatego”.

U chorych z chorobą Parkinsona obserwuje
się wyraźne spowolnienie ruchowe (bradykine−
zja). Pacjenci często mają problemy z rozpoczę−
ciem ruchu, np. z postawieniem pierwszego kro−
ku. Zmniejsza się częstość ruchów automatycz−
nych, np. mrugania oraz współruchów kończyn
górnych przy chodzeniu. Obserwuje się zuboże−
nie ruchów mimicznych twarzy – hipomimię,
skokowe ruchy gałek ocznych przy spozieraniu
na boki (bradykinezja gałek ocznych), zmianę

charakteru pisma (mikrografia). Mowa staje się
powolna, monotonna, cicha, często z „niedbałą”
artykulacją. Chory potrzebuje wyraźnie więcej
czasu na wykonanie codziennych czynności.

Istotnym objawem choroby jest upośledzenie
odruchów postawnych, prowadzące do zaburzeń
równowagi i postawy. Postawa chorego jest cha−
rakterystyczna; sylwetka pochylona do przodu,
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Ryc. 1. Wygląd chorej z chorobą Parkinsona
(wg Lewandowsky’ego)

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne choroby Parkinsona

Kryteria główne

Spowolnienie ruchowe
Sztywność mięśniowa
Drżenie spoczynkowe (4–7 Hz)
Zaburzenia postawne

Kryteria dodatkowe

Początkowo objawy jednostronne (szczególnie 
drżenie jednej kończyny górnej)

Dobra reakcja na L−dopę w początkowym okresie
choroby
Zaburzenia czynności układu wegetatywnego
Dysartria
Dysfagia
Mikrografia
Upośledzenie funkcji poznawczych
Zaburzenia snu
Depresja
Wykluczenie parkinsonizmu objawowego



kończyny górne zgięte w stawach łokciowych,
w czasie chodu pacjent „biegnie za swoim środ−
kiem ciężkości”. Pojawia się skłonność do upad−
ków – w zależności od kierunku padania określa−
na jako retro−, pro− lub lateropulsja. Pacjent cho−
dzi drobnymi krokami, pociągając stopy po
podłożu. Często obserwuje się przymus nagłej
zmiany pozycji ciała, czyli tzw. akatyzję, oraz
trudności w pokonaniu tzw. miejsc „trudnych”,
np. przejście przez drzwi, przekroczenie progu.
Z innych objawów, które mogą występować
w chorobie Parkinsona, należy wymienić zabu−
rzenia czynności układu wegetatywnego; hipoto−
nię tętniczą, nadmierne ślinienie, łojotok, zapar−
cia, spadek libido, zaburzenia termoregulacji,
wzmożone pocenie. Obserwuje się także osłabie−
nie węchu i smaku oraz zaburzenia widzenia
barw. Często chorzy podają skargi na ból o róż−
nej lokalizacji. Warto wspomnieć także o możli−
wości współistnienia z chorobą Parkinsona ze−
społu niespokojnych nóg (restlesslegs syndrom).
U około 30% chorych obserwuje się objawy otę−
pienia. Znamienne jest częste współwystępowa−
nie depresji.

Ocena stopnia 
zaawansowania choroby 
i nasilenia objawów

Zastosowanie standaryzowanych skal klinicz−
nych ułatwia obiektywna ocenę nasilenia obja−
wów oraz postępu choroby. W zależności od po−
trzeb stosuje się kilka różnych metod oceny, np.
nasilenie objawów ocenia się według skal Web−
stera i Columbia, stopień samodzielności – we−
dług skali Schwabacha i Englanda, zaawansowa−
nie choroby określa się w skali Hoehn i Yahra. Do
kompleksowej oceny sprawności chorego służy
skala UPRDS.

Leczenie

Podstawowym celem leczenia jest poprawa
sprawności ruchowej chorych. Uzyskuje się ją
między innymi przez podawanie prekursora do−
paminy – L−dopy, agonistów receptorów dopami−
nergicznych, inhibitorów enzymów rozkładają−
cych dopaminę oraz przez stosowanie leków mo−
dyfikujących czynność układu cholinergicznego
i glutaminergicznego. Główne grupy leków stoso−
wanych w chorobie Parkinsona przedstawiono
w tabeli 2.

Preparaty L−dopy. Po raz pierwszy zostały za−
stosowane w 1967 r. przez Cotziasa, który wpro−
wadził do leczenia duże dawki L−dopy – prekur−
sora dopaminy, uzyskując wyraźną poprawę

stanu chorych. Podstawowym warunkiem sku−
teczności leczenia L−dopą jest jej przekształcenie
w dopaminę w pozostałych przy życiu komór−
kach dopaminergicznych. Z biegiem czasu, gdy
liczba ich się zmniejsza, efekt działania L−dopy
jest wyraźnie słabszy. Ze względu na fakt, że 
L−dopa jest metabolizowana do dopaminy nie tyl−
ko w obrębie ośrodkowego układu nerwowego,
ale również poza nim, podaje się ją razem z inhi−
bitorem dekarboksylazy aminokwasów aroma−
tycznych – karbidopą lub benserazydem. Takie
połączenie prowadzi do zmniejszenia objawów
ubocznych, wynikających z rozkładu L−dopy po−
za układem nerwowym, z jednoczesną maksyma−
lizacją jej działania w obrębie ośrodkowego ukła−
du nerwowego. Skuteczność tych leków jest naj−
większa we wczesnym okresie choroby.
U 80–90% chorych leczonych preparatami L−do−
py, w początkowym stadium schorzenia uzyskuje
się zmniejszenie nasilenia objawów o ponad
50%. Wczesne zastosowanie L−dopy powoduje
przedłużenie życia o około od 5 do 7 lat. W ko−
lejnych latach trwania choroby leczenie staje się
coraz trudniejsze ze względu na progresję obja−
wów, spadek wrażliwości na preparaty L−dopy
oraz ich objawy uboczne. Preparaty L−dopy, mi−
mo że zostały wprowadzone do leczenia pod ko−
niec lat 60., nadal pozostają podstawowym, naj−
bardziej skutecznym lekiem w terapii choroby
Parkinsona, jakkolwiek moment ich włączenia
wciąż budzi dyskusje. Wraz z postępem choroby,
u chorych długotrwale leczonych substytucyjnie
L−dopą dochodzi do pogorszenia się sprawności
ruchowej oraz pojawiania się innych niż drżenie
ruchów mimowolnych. Mają one najczęściej po−
stać dyskinez i ruchów dystonicznych. Inną for−
mą zaburzeń są fluktuacje, które zazwyczaj
przyjmują formę zespołu „on−off”. Polega on na
nagłej zmianie stanu sprawności ruchowej chore−
go: od stanu względnie dobrej sprawności (faza
„on”) do znacznie nasilonych objawów parkinso−
nowskich (faza „off”). Często obserwuje się także
objaw „przymrożenia” (freezing). Pacjent nie mo−
że wówczas oderwać stóp od podłoża i rozpo−
cząć chodzenia.

Leki antycholinergiczne. Uszkodzenie układu
dopaminergicznego prowadzi do wzmożonej ak−
tywności neuronów cholinergicznych prążkowia.
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Tabela 2. Grupy leków stosowanych w chorobie
Parkinsona

Preparaty L−dopy z inhibitorem obwodwej
dekarboksylazy

Agoniści receptorów dopaminergicznych
Inhibitory MAO−B
Inhibitory COMT−u
Antagoniści receptorów NMDA
Leki cholinolityczne



Leczenie preparatami antycholinergicznymi, po−
przez blokowanie receptorów cholinergicznych
w prążkowiu, ma przywrócić zachwianą równo−
wagę pomiędzy acetylocholiną i dopaminą. Leki
z tej grupy są skuteczne przede wszystkim w le−
czeniu drżenia parkinsonowskiego. Pierwszym
zastosowanym przed około 150 laty przez Char−
cota preparatem z tej grupy był wyciąg z wilczej
jagody w winie bułgarskim (tzw. „therapia bulga−
ra”). Zawierał on atropinę. Przez szereg lat razem
z hioscyną była ona podstawowym lekiem stoso−
wanym w chorobie Parkinsona. Obecnie najczę−
ściej stosowane leki antycholinergiczne to: pridi−
nol, biperiden i triheksyfenidyl.

Agoniści receptorów dopaminergicznych to
związki działające bezpośrednio na receptory do−
paminergiczne. Stosuje się je zwykle razem z pre−
paratami L−dopy. Dzięki temu można zreduko−
wać dawkę lewodopy oraz osiągnąć bardziej
równomierne pobudzenie receptorów dopami−
nergicznych. W początkowym okresie choroby
możliwa jest także monoterapia z użyciem agoni−
stów dopaminergicznych. Do grupy tej należą:
bromokryptyna, pergolid, pramipeksol, lizuryd,
apomorfina i kabergolina. Leki te różnią się mię−
dzy sobą stopniem oddziaływania na poszczegól−
ne rodzaje receptorów dopaminowych (szczegól−
nie D1 i D2). Na szczególną uwagę zasługuje tu
apomorfina, która pobudza zarówno receptory
D1 i D2. Jej zaletą jest możliwość podawania pa−
renteralnego. W celu zmniejszenia objawów
ubocznych (nudności i wymiotów) podaje się
jednocześnie domperidon. Apomorfinę stosuje
się przede wszystkim w nasilonej akinezie
i sztywności w fazie „off”, w leczeniu przełomów
akinetycznych oraz w okresie okołooperacyjnym,
kiedy niemożliwe jest podawanie preparatów do−
ustnych.

Amantadyna jest lekiem z grupy antagonistów
receptorów NMDA (N−metylo−D−asparagi−no−
wych). W warunkach prawidłowych układ gluta−
minergiczny pozostaje w stanie równowagi
z układem dopaminergicznym. Obniżenie się po−
ziomu dopaminy w prążkowiu prowadzi do
wzmożonej aktywności glutaminergicznej z na−
stępowym hamowaniem jąder wzgórza. Fakt ten
był podstawą wprowadzenia do leczenia choroby
Parkinsona antagonistów receptorów NMDA.
Amantadynę stosuje się zarówno w początko−
wym okresie leczenia, jak też w okresie później−
szym, kiedy pojawiają się fluktuacje ruchowe.
Opisywano wyraźne zmniejszenie się wywoły−
wanych przez L−dopę dyskinez oraz objawów ze−
społu „on–off” po podaniu amantadyny. Lek ten
stosowany jest także w zespołach bólowych, to−
warzyszących chorobie Parkinsona. Szczególnie
pomocna w leczeniu nasilenia objawów choroby
w późnym okresie jest możliwość dożylnego po−
dawania siarczanu amantadyny.

Inhibitory monoaminooksydazy (MAO−B) ha−
mują rozkład dopaminy. Powodują w ten spo−
sób dłuższe utrzymywanie się dopaminy
w szczelinie synaptycznej. Najczęściej stosowa−
ne preparaty z tej grupy to: selegilina i deprenyl.
Poleca się je szczególnie w początkowym okresie
choroby.

Inhibitory metylotransferazy katecholowej
(COMT) – modyfikują metabolizm dopaminy. Ha−
mują działanie metylotransferazy katecholowej,
zmniejszając w ten sposób na obwodzie poziom
3−tlenometylodopy (3−OMD) (działanie obwodo−
we), która konkuruje z L−dopą w transporcie
przez barierę krew–mózg. Zmniejszają one także
przemianę L−dopy do 3−OMD w mózgowiu (dzia−
łanie ośrodkowe). Podstawową przesłanką do
wprowadzenia do leczenia inhibitorów COMT−u
była próba uzyskania stałej stymulacji receptora
dopaminergicznego w prążkowiu. Stosowane ra−
zem z preparatami L−dopy, umożliwiają także re−
dukcję ich dawki. Lekiem z tej grupy dostępnym
w Polsce jest entakapone, preparat o działaniu
obwodowym.

Bupidyna jest antagonistą NMDA o złożonym
mechanizmie działania. Wykazuje bezpośrednie
działanie dopaminergiczne, ma słabe działa−
nie antymuskarynowe i sympatykomimetyczne,
zwiększa także aktywność serotoninergiczną. Siła
działania leku nie jest duża. Bupidyna jest zaleca−
na w terapii dodanej w chorobie Parkinsona.

Leczenie chirurgiczne

Celem leczenia operacyjnego jest próba od−
tworzenia równowagi czynnościowej w obrębie
jąder podkorowych. Polega ono przede wszystkim
na stereotaktycznym niszczeniu określonych struk−
tur podkorowych – gałki bladej (palidotomia) lub
wzgórza (talamotomia). Alternatywą dla operacji
niszczących są zabiegi polegające na wszczepia−
niu elektrod do jąder podkorowych (np. wzgórza
lub jądra niskowzgórzowego) w celu ich stymula−
cji prądem o wysokiej częstotliwości. Celem sty−
mulacji jest blokowanie struktur, które uległy odha−
mowaniu z powodu uszkodzenia istoty czarnej.

Inną metodą, o znaczeniu głównie ekspery−
mentalnym, jest operacyjne wszczepianie płodo−
wej tkanki śródmózgowia. Przeszczepione ko−
mórki mają być źródłem endogennej dopaminy.
Tego typu zabiegi z wykorzystaniem tkanki pło−
dowej budzą jednak wątpliwości natury etycznej.
Przyszłością może być wszczepianie przekształ−
conych komórek macierzystych, zdolnych do
produkcji dopaminy.

Nie należy zapominać o roli ukierunkowanej
rehabilitacji, która pomaga w utrzymaniu spraw−
ności ruchowej i odgrywa niezmiernie ważną ro−
lę w procesie leczenia.
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Choroba Parkinsona kryje przed nami jeszcze
wiele tajemnic. Jest ona schorzeniem przewle−
kłym, którego leczenie pozostaje w obszarze za−
interesowań neurologów, neurochirurgów oraz
na co dzień także lekarzy rodzinnych. Pamiętaj−
my jednak, że nie każdy zespół objawów parkin−
sonowskich oznacza rozpoznanie choroby Par−

kinsona i dobrą reakcję na omówione wyżej spo−
soby leczenia farmakologicznego. Konieczny jest
więc stały kontakt chorego ze specjalistą neurolo−
giem, a w większych ośrodkach powinny powsta−
wać konsultacyjne poradnie schorzeń pozapira−
midowych.
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Dializa otrzewnowa 
– ciągle aktualna metoda leczenia nerkozastępczego

Peritoneal dialysis 
– continuously valid method of renal replacement therapy

ALICJA E. GRZEGORZEWSKA, MAGDALENA LEANDER

Z Katedry i Kliniki Nefrologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych 
Akademii Medycznej  w Poznaniu
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Praca była przedstawiona na Konferencji „In−
terna w praktyce lekarza rodzinnego i specjalisty”
w Katowicach, 14.09.2002 r.

Od zastosowania dializy otrzewnowej (DO)
jako metody leczenia niewydolności nerek mija
80 lat. Metodę tę wprowadzono w okresie, gdy
nie było aparatów sztucznej nerki i mogłoby się
wydawać, że rozwój techniki może wyprzeć ten
sposób leczenia niewydolności nerek. Tymcza−
sem metodyka dializy otrzewnowej nie tylko nie
zanika, ale pojawiają się jej nowe, doskonalsze
formy i sprecyzowaniu ulegają wskazania i prze−
ciwwskazania do stosowania tej metody. 

Chory ze schyłkową niewydolnością nerek,
kwalifikowany do leczenia nerkozastępczego,
może być poddany przewlekłej terapii powtarza−
ną hemodializą (IHD) lub DO. W Polsce rzadko
jeszcze dokonuje się przeszczepienia nerki bez
uprzedniego leczenia dializami. Ta ostatnia meto−
da jest z powodzeniem stosowana u cukrzyków
z niewydolnością nerek, przynosząc szczególnie
dobre efekty, gdy przeszczepowi nerki towarzy−
szy przeszczepienie trzustki. W Polsce u około
90% chorych IHD jest pierwszą metodą leczenia
nerkozastępczego schyłkowej niewydolności ne−
rek. IHD, DO i transplantacja nerki stanowią jed−

nak metody wzajemnie się uzupełniające. Zarów−
no chorzy leczeni IHD, jak i DO, po odpowie−
dniej kwalifikacji, mogą być poddani zabiegowi
przeszczepienia nerki. Chorzy leczeni DO mogą
kontynuować leczenie nerkozastępcze za pomo−
cą IHD, a chorzy leczeni IHD zmieniają w wy−
branych przypadkach leczenie z IHD na DO.
Zmiana metody leczenia z DO na IHD jest częst−
sza niż zmiana z IHD na DO. Według danych
amerykańskich z 1999 r., po dwóch latach lecze−
nia dializami 14,4% chorych leczonych DO roz−
poczęło leczenia IHD, a tylko 3,3% chorych le−
czonych IHD rozpoczęło leczenie DO [1].
W Polsce w 2000 r. 7,4% chorych leczonych DO
było przeniesionych z IHD, a w 2001 r. 10,8%
chorych zmieniło formę leczenia z DO na IHD
[2]. Po ustaniu czynności przeszczepionej nerki
chory powraca do leczenia dializacyjnego – IHD
lub DO. 

IHD powinna być stosowana jako metoda
z wyboru w nerkozastępczym leczeniu moczni−
cy, gdy u chorego stwierdza się: 
– ciężkie zapalne choroby jelit,
– zapalenie uchyłków jelitowych, 
– niedokrwienną chorobę jelit,
– znaczne ograniczenie intelektu przy braku po−

mocy partnera,

Omówiono rolę dializy otrzewnowej (DO) w zintegrowanym leczeniu schyłkowej niewydolności
nerek, wskazania i przeciwwskazania do leczenia tą metodą, częstość stosowania DO w stosunku do innych form
leczenia nerkozastępczego. Wskazano na kierunki postępu w rozwoju technik DO. Zwrócono uwagę na rolę le−
karza rodzinnego w leczeniu chorych dializowanych otrzewnowo.
Słowa kluczowe: dializa otrzewnowa, wskazania, zalety, rozpowszechnienie, płyny dializacyjne, cyklery.

The paper presents a role of peritoneal dialysis (PD) in integrated treatment of end stage renal disea−
se, indications and contrindications for treatment with this method, prevalence of PD in relation to other forms of
renal replacement therapy. Current concepts for advance in development of PD techniques are shown. An atten−
tion is placed on the role of family physician in treatment of peritoneally dialyzed patients. 
Key words: peritoneal dialysis, indications, advantages, prevalence, dialysis solutions, cyclers.
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– ciężkie zaburzenia psychiczne,
– bezdomność, 
– nieodwracalne powikłania DO [3].

U około 75% chorych IHD i DO mogłyby być
równoważnymi metodami nerkozastępczego le−
czenia mocznicy. 

Potencjalnymi przeszkodami do leczenia DO,
niewpływającymi istotnie na leczenie IHD, są:
– niesamodzielny styl życia,
– otępienie,
– brak higieny,
– zrosty wewnątrzbrzuszne,
– przepukliny,
– gastropareza cukrzycowa,
– częste istotne zmiany w leczeniu [3].

Jeśli nie da się wyeliminować wymienionych
czynników lub spowodować, że będą one nie−
istotne dla leczenia DO (np. uzyskanie pomocy
partnera przez niesamodzielnego lub ograniczo−
nego umysłowo chorego), należy wdrożyć lecze−
nie IHD.

Obydwa podstawowe rodzaje DO, czyli za−
równo ciągła ambulatoryjna DO (CADO), jak
i automatyczna DO (ADO), preferowane są
u chorych, którzy prezentują niezależny styl ży−
cia, mają zachowaną diurezę resztkową,
podróżują w związku z wykonywaniem zawodu
lub dla przyjemności, a także u chorych z choro−
bą układu krążenia i/lub mających choroby zaka−
źne. Chorzy ci mogą być także leczeni IHD, jeśli
np. w regionie nie ma ośrodka DO. ADO jest ko−
rzystniejsza niż CADO u chorych mających po−
wikłania związane ze zwiększonym ciśnieniem
wewnątrzbrzusznym, zgłaszających potrzebę
wolnego dnia, wykazujących potrzebę częstych
zmian dawki dializy, wymagających pomocy
przy wykonywaniu DO [3].

DO powinna być preferowaną metodą nerko−
zastępczego leczenia mocznicy w przypadku:
– niestabilnej choroby naczyń,
– trudności z dostępem naczyniowym,
– dzieci w wieku poniżej 5 lat,
– młodych chorych na cukrzycę,
– dużej odległości od ośrodka IHD,
– częstych powikłań podczas IHD [3].

Preferencja DO w tych przypadkach wynika
z lepszego rokowania podczas leczenia DO niż
IHD.

W większości państw, w tym także w Polsce,
problem dostępności do leczenia dializacyjnego
został rozwiązany. Coraz większy nacisk kładzie
się na rozpoczynanie leczenia nerkozastępczego
w takim okresie schyłkowej niewydolności nerek,
aby przy znacznie upośledzonej ich czynności
nie występowały jeszcze objawy mocznicy. Przy
tzw. „zdrowym” początku dializoterapii leczenie
nerkozastępcze zaczyna się od niewielkiej dawki
dializy, zwiększając ją stopniowo w miarę pogar−
szania się czynności nerek. Metodą, która szcze−

gólnie nadaje się do rozpoczynania leczenia ner−
kozastępczego, jest DO. Prof. Lameire z Ganda−
wy, wybitny specjalista w zakresie dializoterapii,
uważa, że jeśli to tylko możliwe, leczenie dializa−
mi powinno rozpoczynać się od dializy otrzew−
nowej („...whenever possible, dialysis treatment
should start with peritoneal dialysis”) [4].

Najważniejsze powody wyboru DO jako me−
tody rozpoczynającej substytucyjne leczenie
schyłkowej niewydolności nerek obejmują:
1. dłuższe zachowanie resztkowej czynności ne−

rek,
2. mniejsze ryzyko zakażenia wirusami zapale−

nia wątroby,
3. lepsze wyniki po przeszczepieniu nerki,
4. zachowanie dostępu naczyniowego,
5. rzadsze występowanie amyloidozy dializacyj−

nej,
6. mniejsze koszty CADO w porównaniu do IHD.

Udział dializoterapii otrzewnowej w substytu−
cyjnym leczeniu schyłkowej niewydolności nerek
wykazuje bardzo znaczne różnice między po−
szczególnymi państwami. Dane amerykańskie
z 1999 r. wskazują, że w nielicznych państwach
DO jest częściej stosowana niż IHD (Meksyk,
Hong−kong, Nowa Zelandia). Między 20 a 50%
chorych jest leczonych DO w Kanadzie, Danii,
Australii, Holandii i Izraelu. W większości
państw, w tym w Polsce, udział DO w leczeniu
dializami nie przewyższa 20% [1]. Do szczegól−
nie dynamicznego wzrostu liczby chorych leczo−
nych CADO doszło w USA w latach 1989–1994:
całkowita liczba chorych leczonych tą metodą
zwiększyła się o 48%, CADO – o 41%, a ADO –
70%. Dostępne dane wskazują, że w latach
1994–1999 [1] stwierdzono wzrostową tendencję
udziału dializoterapii otrzewnowej w substytu−
cyjnym leczeniu mocznicy w Nowej Zelandii,
Danii, Holandii, Francji, Włoszech, Polsce
i Niemczech. Na stałym poziomie procent ten
utrzymywał się w Japonii. Spadek procentowego
udziału DO w leczeniu dializacyjnym w latach
1994–1999 wystąpił w Kanadzie, Australii, Izrae−
lu, Szwecji, Brazylii i USA [1]. Nie jest wykluczo−
ne, że mało krytyczne kwalifikowanie do tej me−
tody leczenia było przyczyną następowego spad−
ku liczby chorych leczonych DO.

Zmiany w odsetku chorych dializowanych
różnymi metodami wiążą się także z przekształce−
niami zachodzącymi w modelach opieki zdrowot−
nej w poszczególnych państwach. Ogólnie moż−
na powiedzieć, że zmiana z publicznego modelu
opieki zdrowotnej (Beveridge model) na model
prywatny (Private Insurance model) lub mieszany
(Bismarck model) powoduje także spadek odsetka
chorych, u których stosuje się domowe metody
dializoterapii, a także spadek odsetka chorych
z przeczepioną nerką w stosunku do ogółu cho−
rych ze schyłkową niewydolnością nerek [5].
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W Polsce w latach 1996–2001 wzrastała zarów−
no liczba chorych leczonych IHD (z 5464
w 1996 r. do 8298 w 2001 r.), jak i DO (z 430
w 1996 r. do 1047 w 2001 r.). Odsetek chorych le−
czonych DO wzrósł w tym czasie z 7 do 11% [2, 6].

Wzrost liczby chorych leczonych IHD w la−
tach 1996–2001 stanowi 52%, a liczby chorych
leczonych DO – 143% [2, 6]. W latach
2000–2004 planuje się dalszy rozwój dializotera−
pii otrzewnowej w Polsce. Wzrost liczby chorych
leczonych CADO ma wynosić 43%, a ADO –
42% [6].

W skali ogólnopolskiej nie osiągnięto w 2001 r.
planowanego wzrostu liczby chorych leczonych
DO. W województwie wielkopolskim realizacja
planów wydaje się przebiegać zadowalająco:
w 2001 r. planowano leczenie DO u 105 chorych
[6], a liczba rzeczywiście leczonych chorych wy−
niosła 134 osoby.

Rozwojowi dializoterapii otrzewnowej sprzy−
ja postęp w technice dializacyjnej. Dotyczy on
rodzaju i składu płynów dializacyjnych, możli−
wości używania różnych cewników dootrzewno−
wych i opatrunków na ujście zewnętrzne cewni−
ka. Wzrasta nie tylko liczba dostępnych aparatów
do DO (cyklerów), ale także ich jakość. Coraz
bardziej precyzyjne są wskazania do wykonywa−
nia DO różnymi metodami.

Nowe płyny do dializy otrzewnowej zapew−
niają nie tylko skuteczne usuwanie toksyn mocz−
nicowych, ale także mogą być wykorzystywane
jako źródło aminokwasów dla chorych niedoży−
wionych, mogą zapewniać zadowalające usuwa−
nie nadmiaru wody podczas kilku−, kilkunastogo−
dzinnego przebywania płynu w jamie otrzewno−
wej i podczas zapalenia otrzewnej, a także
przyczyniać się do dłuższego utrzymywania się
sprawności otrzewnej jako błony dializacyjnej
niż ma to miejsce w przypadku stosowania pły−
nów standardowych.

Zużycie płynu zawierającego aminokwasy
(„Nutrineal”) wykazuje w Polsce tendencję wzro−
stową. Według przedstawiciela handlowego fir−
my Baxter, w Polsce zużycie płynu wzrosło w la−
tach 1998–2001 z 4322 do 13 975 worków, czy−
li o 69%.

Zużycie płynu z polimerem glukozy mierzone
liczbą worków z płynem, dostarczanych chorym,
także wykazuje w Polsce wyraźną tendencję
wzrostową (8152 worki w 1998 r., 47 115 wor−
ków w 2001 r., według informacji przedstawicie−
la handlowego firmy Baxter w Polsce). W latach
1998–2001 wzrost ten wyniósł 83%.

W skali światowej częstość stosowania płynu
z polimerem glukozy wyraziła się prawie 20−krot−
nym zwiększeniem liczby pacjento−miesięcy
w ciągu trzech lat [7–9].

Wodorowęglanowo−mleczanowy płyn do DO
o odczynie obojętnym jest obecnie rejestrowany

także w Polsce. Kliniczne korzyści stosowania ta−
kiego płynu obejmują:
– lepszą korekcję kwasicy mocznicowej,
– złagodzenie lub zniesienie bólu podczas

wpływu płynu do jamy otrzewnowej,
– poprawę ultrafiltracji,
– poprawę łaknienia (u szczurów),
– wzrost wydalania azotu białkowego,
– wzrost masy ciała,
– ustąpienie uporczywej czkawki [10–13].

Płyn z buforem wodorowęglanowym lub mle−
czanowo−wodorowęglanowym jest bardziej bio−
zgodny niż płyn zawierający tylko bufor mlecza−
nowy. Wykazano poprawę żywotności komórek
otrzewnowych po zastosowaniu tego płynu; nie
wykazano hamującego wpływu płynu na chemo−
taksję i fagocytozę komórek obojętnochłonnych,
makrofagów i komórek międzybłonka otrzewnej.
Nie opisywano hamowania syntezy i uwalniania
cytokin przez komórki otrzewnej podczas stoso−
wania płynu [14, 15], a także obserwowano
wzrost masy komórek mezotelialnych otrzewnej
i zwiększenie ich liczby w dializacie [16] oraz
brak zmian w stężeniu hialuronianu w dializacie,
gdy podawano płyn z buforem wodorowęglano−
wym [17]. Regularne stosowanie płynu o odczy−
nie obojętnym może wydłużyć przydatność
otrzewnej jako błony dializacyjnej.

Stosowanie wodorowęglanów jako składni−
ków płynu dializacyjnego stało się możliwe po
wprowadzeniu dwukomorowych worków, które
oddzielają wodorowęglan od jonów wapniowych
i magnezowych, które podczas przechowywania
worków z płynem mogłyby reagować z wodoro−
węglanami, prowadząc do powstania węglanów
ulegających w płynie wytrąceniu [18].

Inne korzyści, wynikające z konstrukcji dwuko−
morowego worka z płynem dializacyjnym, to moż−
liwość utrzymania niskiego pH płynu w przedzia−
le z glukozą, co w znacznym stopniu zapobiega
karmelizacji glukozy w procesie sterylizacji ciepl−
nej i przechowywania płynu, a także zmniejsza
tworzenie się produktów degradacji glukozy, mają−
cych toksyczny wpływ na komórki otrzewnej.

Stosowane obecnie cewniki do dializy
otrzewnowej umożliwiają łagodne wprowadza−
nie płynu do jamy otrzewnej (cewniki z kręconą
końcówką), trudniej zmieniają położenie w jamie
brzusznej (cewniki samopozycjonujące się) [19,
20], trudniej ulegają zakażeniom (cewniki impre−
gnowane srebrem) [21], a także mogą być
wszczepione na kilka tygodni przed użyciem
(cewnik Popovicha−Moncriefa).

Na rynek światowy wchodzą nowe aparaty do
ADO, które zaopatrzone są w karty do rejestracji
danych chorego (HomeChoice PRO with PD
Link, Baxter, USA). Na karcie rejestrowane są da−
ne, pochodzące z aparatu oraz wprowadzone
przez chorego.
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Najważniejsze zalety tego systemu to:
– możność porównania przepisanej dawki diali−

zy z dawką, którą chory zastosował,
– graficzna prezentacja ciśnienia tętniczego, ob−

jętości wpływu i wypływu płynu, wielkości
ultrafiltracji oraz całkowitej objętości zużytego
płynu z porównaniem do wartości należnych.
Miarą rozwoju ADO w Polsce jest wzrastająca

liczba dostępnych cyklerów. Liczba cyklerów fir−
my Baxter wynosiła w 1998 r. 87 sztuk, a w maju
2002 r. już 316 sztuk. Nieco mniejsza jest liczba
cyklerów firmy Fresenius (analogiczne liczby za
rok 1998 i 2002 – 10 i 202), ale także wykazuje
stałą tendencję wzrostową. Dostępność cyklerów
oznacza tylko możliwość ich wykorzystania.
W 2001 r. liczba użytkowanych cyklerów wyno−
siła 405 sztuk, a posiadanych – 476. 

Wady DO to powikłania infekcyjne, zacieki
płynu dializacyjnego i przepukliny. Ograniczają
one czasokres efektywnego leczenia DO.

Leczenie DO kontraktowane jest Narodowy
Fundusz Zdrowia w ramach procedur wysoko−
specjalistycznych. Często jednak chorzy leczeni
tą metodą trafiają do lekarzy rodzinnych.

Rola lekarza rodzinnego w leczeniu chorego
dializowanego metodą otrzewnową sprowadza
się najczęściej do:
1. leczenia ostrych schorzeń infekcyjnych (z wy−

jątkiem powikłań dializacyjnych),
2. diagnostyki ostrego pogorszenia się stanu

zdrowia i wdrożenia właściwego postępowa−
nia lekarskiego,

3. zabezpieczenia w przewlekle stosowane leki.
Lecząc chorego dializowanego metodą

otrzewnową należy:
1. jeśli to możliwe, stosować leki, które są wyda−

lane z żółcią,

2. unikać leków nefrotoksycznych u chorych z za−
chowaną diurezą resztkową (> 100 ml/dobę),

3. dostosowywać dawki leku do aktualnej czyn−
ności nerek i rodzaju dializoterapii, jeśli lek
lub jego metabolity są usuwane przez nerki,

4. unikać zbędnej lub nadmiernej suplementacji
witamin i pierwiastków śladowych,

5. pamiętać, że:
– podawanie furosemidu nie zawsze musi

się łączyć z koniecznością suplementacji
potasem,

– CaCO3 lub Alusal nie są stosowane jako le−
ki zobojętniające kwas solny.

Niektórzy autorzy uważają, że leczenie DO
powinno się zakończyć, gdy tylko wystąpią powi−
kłania związane z tym sposobem leczenia [22]. Ta−
kie stanowisko podyktowane jest złym doświad−
czeniem z chorymi, u których zbyt późno dokona−
no zmiany sposobu leczenia z DO na IHD. 

Obiektywnymi przesłankami do zakończenia
leczenia DO są:
1. niemożność uzyskania zadowalających wyni−

ków klinicznych i/lub kinetycznych mocznika
i kreatyniny,

2. pogarszanie się zdolności ultrafiltracyjnej
otrzewnej, co sprzyja przewodnieniu chore−
go, zwłaszcza przy złej współpracy w zakresie
utrzymania właściwego bilansu wodnego,

3. częste występowanie zapalenia otrzewnej,
4. „wypalenie się” chorego (utrata chęci samo−

kontroli, rezygnacja z zasad właściwego wy−
konywania dializy),

5. wykrycie cech wskazujących na możliwość
rozwoju stwardniającego zapalenia otrzewnej
(zwapnienia w otrzewnej, zmniejszenie się
ultrafiltracji) [23, 24].
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W ostatnich latach znacznie wzrosła liczba
pacjentów chorujących na zespół suchego oka,
którego objawy, nawet przy umiarkowanym nasi−
leniu, utrudniają życie codzienne zarówno
w sensie fizycznym, jak i psychicznym.

Rozpowszechnienie zespołu suchego oka
w różnych grupach wiekowych nie jest dobrze
udokumentowane, ale uważa się, że częstość je−
go występowania wzrasta z wiekiem, szczególnie
po 40 r.ż. [1].

Jedna z odmian zespołu, zespół Sjögrena, tzn.
suche zapalenie rogówki i spojówki (keratocon−
junctivitis sicca – KCS), najprawdopodobniej do−
tyka 1–2% populacji [2]. Suche oko, związane
z nim choroby powierzchni oka i towarzyszące
im dolegliwości są jedną z najczęstszych przy−
czyn zgłaszania się pacjentów do okulisty [3].

W okresie ostatnich 30 lat byliśmy świadkami
dynamicznego rozwoju badań nad procesami
wpływającymi na prawidłowe wydzielanie łez
oraz utrzymanie prawidłowej struktury po−
wierzchni oka. W latach 60. XX w. powszechnie
zakładano, że głównym problemem związanym
z suchym okiem był ilościowy niedobór łez, np.
zbyt mała ilość wodnej komponenty łez wydziela−
nej przez gruczoł łzowy i gruczoły dodatkowe [4].

Względny udział tych gruczołów nie był do−
brze znany, ale uważano, że zmniejszenie wy−
dzielania łez jest pierwotną przyczyną wysycha−

nia powierzchni oka. Wraz z nadejściem lat 70.
naukowcy zaczęli dowodzić, że istnieją jakościo−
we zmiany w wydzielaniu łez, szczególnie wśród
pacjentów, którzy cierpieli na przewlekłe zapalne
schorzenia spojówek, takie jak zapalenie spo−
jówek wywołane niedoborem witaminy A, pemfi−
goid oczny, zespół Stevensa−Johnsona. W tych
przypadkach dochodziło do wypadnięcia funkcji
produkujących mucynę komórek kubkowych
spojówki, co prowadziło do niestabilności filmu
łzowego, nawet w obecności odpowiedniej ilości
wodnej komponenty łez [5]. Późniejsza charakte−
rystyka mucyny pokrywającej powierzchnię oka,
jej udział w nawodnieniu, rola w utrzymaniu sta−
bilności filmu łzowego i fakt, że nie tylko komór−
ki kubkowe, ale także same komórki nabłonka
powierzchni oka produkują podobne do mucyny
glikoproteiny, jeszcze bardziej przyczyniły się do
podkreślenia roli mucyny będącej składnikiem fil−
mu łzowego [6, 7].

Pojęcie „powierzchni oka” (rogówka, spojów−
ka gałkowa i powiekowa), jako samodzielnie
funkcjonującej jednostki, zostało po raz pierwszy
zaproponowane przez Thofta i Frienda w 1979 r.
[8]. Pojęcie to dotyczy całej wyściółki nabłonko−
wej oka zewnętrznego, funkcjonującej jako jed−
nostka będąca w bliskim związku ze łzami i ich
strukturami wydzielniczymi, tzn. głównym gru−
czołem łzowym, gruczołami dodatkowymi, gru−

W pracy omówiono rozwój badań nad zespołem suchego oka oraz próby opracowania nowych
możliwości terapeutycznych. Przedstawiono nowe poglądy na etiopatogenezę schorzenia i ich wpływ na wybór
leczenia.
Słowa kluczowe: suche oko, dysfunkcja gruczołów Meiboma, zespół Sjögrena, androgeny, film łzowy.

We presented the review of development in dry eye syndrome research leading to new therapeutic
possibilities. The new approaches to the pathogenesis of the disease and their influence on the therapeutic schems
were discussed. 
Key words: dry eye, Meibomian gland dysfunction, Sjögren syndrome, androgens, tears.
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czołami Meiboma i powiekowymi. Dodatkowe
badania dotyczące regulacji i utrzymania war−
stwy powierzchownej oka wykazały bardzo istot−
ną rolę rąbkowych komórek macierzystych. Służą
one jako źródło odnowy populacji komórek na−
błonka rogówki i równoważą utratę komórek
przedniej powierzchni rogówki. Rola komórek
zrębu jest istotna w utrzymaniu prawidłowej
przejrzystości rogówki [9]. W gruczołach łzo−
wych i na powierzchni oka zidentyfikowano licz−
ne hormony, czynniki wzrostu, retinoidy, cytoki−
ny oraz receptory zwrotne dla tych substancji
[10]. Przeprowadzono także badania skupiające
się na znaczeniu przewlekłej choroby powiek dla
powstawania nieprawidłowości filmu łzowego
i zmian powierzchni oka. Szczególnie istotna rola
przypada gruczołom Meiboma, wydzielającym
prawidłowe lipidy, tworzące najbardziej zewnętrz−
ną warstwę filmu łzowego. Warstwa ta opóźnia
utratę łez przez odparowywanie i zapewnia stabi−
lizację filmu łzowego. Wykazano, że zaburzenia
funkcji gruczołów Meiboma, występujące zarów−
no jako pierwotna nieprawidłowość, jak i w związ−
ku z niewystarczającym wydzielaniem łez, stano−
wi główny problem oka zewnętrznego, często wy−
wołujący znaczące objawy kliniczne [11].

Ważnym odkryciem ostatnich kilku lat było
stwierdzenie, że gruczoły łzowe i gruczoły Mei−
boma wymagają obecności biologicznie dostęp−
nych androgenów, ażeby utrzymać swą prawidło−
wą funkcję. W końcu badania przeprowadzone
na modelach zwierzęcych doprowadziły do
stwierdzenia, że zaburzenia apoptozy zarówno
komórek groniastych, jak i limfocytów gruczołów
łzowych mogą odgrywać istotną rolę w patogene−
zie niedoboru łez [12].

Nowe przełomy 
w badaniach dotyczących 
suchego oka

Zgodnie ze współczesną definicją: suche oko
jest zaburzeniem dotyczącym filmu łzowego, wy−
wołanym niedoborem łez lub nadmiernym ich
odparowywaniem, co powoduje uszkodzenie po−
wierzchni oka w obrębie szpary powiekowej
i któremu towarzyszy uczucie dyskomfortu
ocznego. Definicja ta uznaje liczne czynniki pa−
togenetyczne leżące u podstaw wszystkich cho−
rób powierzchni oka. Nowy system klasyfikacji
rozróżnia dwie główne kategorie stanów suchego
oka: związany z niedoborem wodnej komponen−
ty filmu łzowego i związany z nadmiernym odpa−
rowywaniem łez.

Stan niedoboru wodnej komponenty łez dzie−
li się dalej na keratoconiunctivitis sicca (KCS – su−
che zapalenie spojówek i rogówki) związane

z zespołem Sjögrena i KCS niezwiązane z zespo−
łem Sjögrena. Mimo że stopień manifestacji kli−
nicznej tych dwóch stanów może się różnić, ist−
nienie jednolitego mechanizmu patogenetyczne−
go daje nadzieję na rozwój wspólnej strategii
leczenia.

Najbardziej pasjonującym wydarzeniem
ostatnich lat były prace prowadzone w licznych
laboratoriach, które w sposób jasny wykazały
wpływ hormonów płciowych na czynność wy−
dzielniczą gruczołów łzowych i gruczołów Mei−
boma [13].

Najczęstszym stanem suchego oka związa−
nym z nadmiernym odparowywaniem łez jest ze−
spół suchego oka wynikający z dysfunkcji gru−
czołów Meiboma. Badania przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych i Japonii dowiodły, że
jest to bardzo powszechne schorzenie obejmują−
ce 60% pacjentów z zadrażnieniem oka [14]. Ce−
chuje się istotnymi zmianami ilościowymi i jako−
ściowymi wydzieliny powiekowych gruczołów
Meiboma, co prowadzi do nasilenia utraty łez
przez parowanie z powierzchni oka. Postulowa−
no, że istotną rolę w początkowym stadium tego
schorzenia może odgrywać utrata androgenów,
a ich substytucja może odwrócić ten proces. Wła−
ściwa rola androgenów w wydzielaniu – przeciw−
na wydalaniu lipidów przez gruczoły Meiboma –
pozostaje w tym momencie niejasna, a znaczenie
wpływu wywieranego przez neuroprzekaźniki,
szczególnie na funkcję wydalniczą gruczołów
Meiboma, jest nadal oparte na domysłach.

Długoterminowe badania dotyczące występo−
wania suchego oka u kobiet dowiodły wzrostu je−
go rozpowszechnienia z wiekiem, co było praw−
dopodobnie związane ze spadkiem biologicznie
dostępnych estrogenów. Ostatnie badania na
zwierzętach wykazały, że zmniejszona biodo−
stępność androgenów wydaje się być czynnikiem
decydującym o spadku sekrecji gruczołów łzo−
wych [15]. Ponad 90% pacjentów z suchym
okiem towarzyszącym zespołowi Sjögrena stano−
wią kobiety [3]. Istotną rolę w patogenezie odgry−
wa zmniejszone wydzielanie wodnej komponen−
ty łez przez zmienione zapalnie główne i dodat−
kowe gruczoły łzowe. Ważną rolę mogą
odgrywać także inne przyczyny nieprawidłowo−
ści filmu łzowego, włączając w to zaburzenia
produkcji mucyny i dysfunkcję gruczołów Meibo−
ma [16]. Uważa się, że niski poziom androgenów
w zespole Sjögrena może być głównym czynni−
kiem przyczyniającym się do dysfunkcji gruczo−
łów łzowych i w następstwie – zmniejszonego
wydzielania łez w suchym oku. Nie tylko suche
zapalenie spojówek i rogówki związane z zespo−
łem Sjögrena, ale także KCS niezwiązane z ze−
społem Sjögrena albo pierwotny niedobór łez
może się rozwinąć, gdy poziom biologicznie do−
stępnych androgenów spada poniżej wartości
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krytycznych [17]. W okresie menopauzy zmniej−
sza się ilość krążących hormonów płciowych
(estrogenów i androgenów). Hormony te (pocho−
dzące z jajników i nadnerczy) mogą służyć jako
prekursory miejscowej syntezy, zachodzącej we
wrażliwych tkankach [17]. Może to wyjaśnić
trudności w próbach korelacji stężeń hormonów
w surowicy z funkcją narządu łzowego. Wiado−
mo, że androgeny zmniejszają aktywność immu−
nologiczną i wywierają dodatni wpływ na komór−
ki nabłonka, włączając regulację ekspresji okre−
ślonych genów, syntezy protein i nasilenia
pewnych procesów wydzielniczych [17].

Receptory dla androgenów są zlokalizowane
w gruczołach łzowych i prawdopodobnie pośre−
dniczą one w efektach wywoływanych przez te
hormony. Zmniejszenie liczby androgenów,
szczególnie widoczne w zespole Sjögrena, może
powodować obniżenie czynności tkanek, jak
również przyczyniać się do wywołania procesu
autoimmunologicznego w gruczołach łzowych
[18]. Uważa się, że rozwój KCS związanego z ze−
społem Sjögrena jest spowodowany zespołem
czynników genetycznych i środowiskowych [19].
Manifestacja choroby może być znacznie modu−
lowana przez biologicznie dostępne androgeny
[10, 13]. 

Uszkodzenie komórek i uwolnienie prozapal−
nych cytokin prowadzi do dalszego uszkodzenia
tkanek i zapalenia obejmującego powierzchnię
oka i gruczoły łzowe [20]. Sugeruje to możliwość
wprowadzenia cytokin blokujących, które prze−
rwałyby ten cykl zapalenia. 

W dodatku zły stan powierzchni oka, będący
konsekwencją wysychania, może zwiększyć licz−
bę nerwowych ścieżek sprzężenia zwrotnego do
gruczołu łzowego, stymulując aktywność pozo−
stałych komórek groniastych. Powyższy proces
może nasilić obrót wewnątrzkomórkowych sy−
gnałów przekaźnikowych, prowadząc do zwięk−
szonej prezentacji autoantygenów przez komórki
groniaste. Wyzwala to kaskadę procesów związa−
nych z zapaleniem [20]. 

Uznanie tych prawdopodobnych mechani−
zmów patogenetycznych stwarza szansę, że uzu−
pełnienie hormonów lub substytucja hormonalna
mogą zapobiegać nie tylko KCS związanemu
z zespołem Sjögrena, ale także KCS niezwiązane−
mu z zespołem Sjögrena albo pierwotnemu nie−
doborowi łez. Prowadzone są badania nad zasto−
sowaniem miejscowo działających preparatów
androgenów w celu podtrzymania czynności wy−
dzielniczej gruczołów łzowych i gruczołów Mei−
boma.

Inne dowody sugerowały, że rolę w sekrecji
łez odgrywa także prolaktyna. Wykazano, iż pro−
laktyna ułatwia ekspresję receptorom choliner−
gicznym na komórkach groniastych gruczołu łzo−
wego, ale dowiedziono również, że prolaktyna

wywiera wpływ prozapalny i może promować
chorobę autoimmunologiczną [21].

Nowe możliwości terapeutyczne

W praktyce najczęściej stosowane są miejsco−
we preparaty nawilżające. Oto przegląd nowych
metod leczniczych.

Terapia hormonalna. Podejmowane dotych−
czas próby stosowania miejscowych preparatów
androgenów w celu podtrzymania prawidłowej
aktywności wydzielniczej gruczołów łzowych
i gruczołów Meiboma nie przyniosły zadowalają−
cych wyników [22]. Dowód na powszechną rolę
androgenów w utrzymywaniu sekrecji obu struk−
tur gruczołowych wskazuje na zasadniczą zmia−
nę niektórych podstawowych procesów biorą−
cych udział w patogenezie tych stanów. Podczas
gdy rola prolaktyny pozostaje nadal niejasna, do−
stępne są obecnie ważne dowody na to, że może
ona zaostrzać zespół Sjögrena.

Immunosupresja. Ostatnie dowody dotyczące
silnego immunosupresora, cyklosporyny, sugero−
wały, że u ludzi, podobnie jak u zwierząt, możli−
we jest zmniejszenie procesu zapalnego. Zmiany
mogą być na tyle istotne, aby udało się osiągnąć
znaczącą poprawę w chorobie powierzchni oka,
a także odwrócić upośledzoną sekrecję gruczo−
łów łzowych [23]. Istnieją dowody sugerujące, że
zastosowanie cyklosporyny może również mieć
pozytywny wpływ na przywracanie prawidłowej
regulacji apoptozy. Cyklosporyna i podobne, od−
noszone do niej związki mogą zatem stwarzać
nowe, obiecujące strategie leczenia i dawać
szansę skutecznej interwencji, cofającej procesy
zapalne.

Istnieją doniesienia na temat ostatnich do−
świadczeń w zastosowaniu metyloprednizolonu
w leczeniu zapalnych objawów KCS związanego
z zespołem Sjögrena [24].

Substytucja składników łez. Zidentyfikowano
niedobór określonych składników łez. Dotyczy to
zmniejszenia liczby białek zawartych we łzach:
laktoferryny, lizozymu, laktoperoksydazy, transfe−
ryny, lipokaliny (prealbumina specyficzna dla
łez), a także fosfolipazy A2. Inne składniki nor−
malnie wydzielane przez gruczoły łzowe i praw−
dopodobnie zmniejszone w KCS to: naskórkowy
czynnik wzrostu, endotelina−1, podstawowy
czynnik wzrostu fibroblastów, transformujący
czynnik wzrostu, czynnik wzrostu hepatocytów,
hormon tarczycowy, retinole [25]. Opracowywa−
nie substytutów łez zawierających jeden lub wię−
cej tych składników może stanowić ważną zmia−
nę w leczeniu. Ostatnie pozytywne doniesienia
na temat zastosowania czynnika wzrostu nerwów
w leczeniu owrzodzeń neurotroficznych są bar−
dzo obiecujące [26].
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Laktoferryna jest białkiem o niskiej masie czą−
steczkowej, chelatującym żelazo i wykazującym
właściwości przeciwbakteryjne. Jest wydzielana
przez gruczoły łzowe. Wykazano, że chroni ko−
mórki nabłonka rogówki przed uszkodzeniem tle−
nowym. Ilość laktoferryny jest zmniejszona
w przypadku KCS [27].

Inni badacze zwrócili uwagę na domniemaną
rolę lipokainy, białka wiążącego lipidy, w deter−
minowaniu fizycznych właściwości filmu łzowe−
go [28].

Sine i McCulley [29] zidentyfikowali dwa
składniki wydzieliny gruczołów Meiboma,
których ilość jest obniżona w przypadku zaburze−
nia funkcji gruczołów Meiboma spowodowanej
zatkaniem ujść przewodów wyprowadzających.
Postawili oni hipotezę, że zmniejszona ilość tych
biegunowych lipidów prowadzi do powstania
wadliwej błony polarnej i w następstwie do nie−
stabilności warstwy lipidowej filmu łzowego.
Uszkodzenie warstwy lipidowej upośledza jej
zdolność zapobiegania utracie łez przez odparo−
wywanie.

Uważa się, że naskórna aplikacja maści
ocznej zawierającej węglan wapnia neutralizuje
wolne kwasy tłuszczowe znajdujące się w filmie
łzowym w dysfunkcji gruczołów Meiboma [30].

Stymulatory wydzielania. Na powierzchni
spojówek zidentyfikowano receptory puryner−
giczne podobne do znalezionych w ludzkich płu−
cach. Istnieją dowody sugerujące, że stymulacja
tych receptorów na powierzchni spojówki może
prowadzić do wzrostu sekrecji mucyny i nasilenia

transportu jonów chloru przez nabłonek spojów−
ki, zarówno in vivo, jak in vitro [30]. Kliniczna
korzyść takiej stymulacji jest nadal nieokreślona,
ale ostatnie koncepcje na temat roli mucyny w fil−
mie łzowym sugerują, że odgrywa ona istotną ro−
lę w utrzymaniu wody na powierzchni oka, po−
magając w stabilizacji filmu łzowego.

Zaproponowano wiele substancji pobudzają−
cych czynność wydzielniczą gruczołów (tj. sub−
stancji, które wzmagają aktywność komórek gro−
niastych i sekrecję białek). Donoszono, że korzyst−
ny wpływ na czynność wydzielniczą gruczołów
łzowych wywiera bromheksyna. Dodatkowo wy−
kazano, że izobutylometyloksantyna, inhibitor fo−
sfodiesterazy, wzmaga wydzielanie łez i zmniejsza
osmolarność filmu łzowego u królików [32]. Me−
chanizm działania stymulatorów wydzielania wy−
maga obecności wystarczającej liczby odpowiada−
jących na pobudzenie komórek groniastych.

Wciąż rośnie wachlarz dostępnych strategii
leczenia suchego oka. W próbie oszacowania po−
tencjalnych wartości poszczególnych metod le−
czenia należy oprzeć się na ich skuteczności oraz
leczyć schorzenie podstawowe. Im bardziej uda
się odwrócić podstawowy proces chorobowy
i przywrócić homeostazę powierzchni oka i filmu
łzowego, tym prawdopodobniejszy staje się sku−
teczny wpływ na wiele zmian patogenetycznych
wywoływanych przez samo schorzenie. Osta−
teczne leczenie może objąć w przyszłości terapię
genową. Uważamy, że w najbliższych latach zo−
staną opracowane nowe, skuteczniejsze metody
leczenia zespołu suchego oka.
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Niepokojącym zjawiskiem obserwowanym
w ostatnim dwudziestoleciu jest znaczący wzrost
zachorowań na schorzenia o podłożu alergicz−
nym. Tłumaczy się to nie tylko penetracją uwa−
runkowań genetycznych, ale także [1]:
– zanieczyszczeniem środowiska zewnątrzdo−

mowego pacjentów (spaliny, gazowe związki
azotu, siarki i węgla),

– warunkami życia (bierne i czynne palenie ty−
toniu, ekspozycja na alergeny wewnątrzdo−
mowe), 

– postępowaniem jatrogennym (szczepienia,
walka z zakażeniami pasożytniczymi),

– „westernizacją sposobu życia” – żywność, sy−
stemy klimatyzacyjne.
Higiena życia codziennego i specyficzny tryb

życia przyzwalają na swoistą pandemię schorzeń,
gdzie reakcje nadwrażliwości dominują w pato−
mechanizmie choroby, w tym – poza częstymi ma−
nifestacjami narządowymi – także w obrębie na−
rządu wzroku. Jak wykazały obserwacje i badania
kliniczne, narząd ten, tak jak układ oddechowy,
skóra i przewód pokarmowy, dysponuje komórka−
mi immunologicznie kompetentnymi i może być
obszarem ujawnienia nadwrażliwości [2].

Zgodnie z zaproponowaną przez S. Johansso−
na definicją nadwrażliwości, przyjmuje się, że

jest to występowanie powtarzalnych, obiektyw−
nie stwierdzanych objawów, wywołanych przez
ekspozycję na określony bodziec, w dawce tole−
rowanej przez zdrową populację [3]. W przypad−
ku alergii bodźcem tym jest alergen, a przyczyną
objawów chorobowych – reakcja alergen–prze−
ciwciało, wyzwalająca wczesną, a następnie
późną reakcję alergiczną w organizmie pacjenta. 

Pacjent z objawami alergii to pacjent wyma−
gający przewlekłego, systematycznego leczenia,
szczególnie wtedy, gdy ma rozpoznaną astmę
oskrzelową czy atopowe zapalenie skóry. Pacjent
taki może również podawać objawy ze strony na−
rządu wzroku. Objawy te są często niedoceniane
w praktyce lekarskiej, a mogą zwiastować dalszy,
wielonarządowy rozwój choroby lub przebiega−
jąc przewlekle i obejmując procesem zapalnym
nie tylko spojówkę – prowadzić nawet do utraty
wzroku.

Obecnie istnieje wiele podziałów schorzeń
alergicznych narządu wzroku, a nomenklatura ich
nie jest jednolita, co utrudnia dyskusję w tym za−
kresie [4]. Europejska Akademia Alergologii i Im−
munologii Klinicznej w 2001 r. zaproponowała
podział alergii narządu wzroku [3], który jednak
nie uwzględnia rozmaitych aspektów kliniki tej
grupy schorzeń i większość okulistów oraz alergo−

W pracy przedstawiono współczesne poglądy dotyczące etiologii, objawów i leczenia alergicz−
nych chorób oczu. Omówiono takie schorzenia, jak: sezonowe i całoroczne alergiczne zapalenie spojówek, ato−
powe zapalenie spojówek i rogówki, atopowe zapalenie brzegów powiek i spojówki, wiosenne zapalenie spo−
jówek, olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojówek. Wspomniano o badaniach nad genetycznym uwarunkowa−
niem alergicznych chorób oczu i problemach diagnostycznych.
Słowa kluczowe: alergia, zapalenie spojówek, zapalenie rogówki.

The current opinions concerning etiology, signs and treatment of allergic eye diseases were presented
in our paper. Such entities as seasonal and perennial allergic conjunctivitis, atopic kerato−conjunctivitis, atopic
blepharo−conjunctivitis, vernal catharr and gigant papillary conjunctivitis were discribed. The great−unanswered
question on genetic background of allergic eye diseases was discussed as well as some diagnostic difficulties con−
cerning allergic problems.
Key words: allergy, conjunctivitis, keratitis.
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logów posługuje się podziałem zaproponowanym
przez M. Calonge, opracowanym w 1999 r. [5].

Alergiczne schorzenia oczu podzielone zosta−
ły na:
1. Alergiczne zapalenie spojówek

1.1. Ostre alergiczne zapalenie spojówek 
1.1.1. sezonowe
1.1.2. toksyczne

1.2. Przewlekłe alergiczne zapalenie spo−
jówek
1.2.1. całoroczne
1.2.2. toksyczne

2. Olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojówek
3. Wiosenne zapalenie rogówki i spojówek 

3.1. postać powiekowa
3.2. postać rąbkowa
3.3. postać mieszana

4. Atopowe zapalenie rogówek i spojówek.
Podział ten uwzględnia okres (sezonowe, wio−

senne, całoroczne) pojawiania się objawów, ich
nasilenie (ostre, przewlekłe), zajęcie struktur na−
rządu wzroku (spojówka, rogówka). Jednak i to
nie w pełni oddaje skalę problemu, gdyż poza tą
klasyfikacją pozostaje zapalenie skóry powiek
i spojówek o charakterze alergii kontaktowej.

Tak jak w przypadku podejrzenia chorób
o podłożu atopowym, w diagnostyce opartej na
wykonaniu testów punktowych i ocenie stężenia
specyficznych przeciwciał klasy E ogromne zna−
czenia ma prawidłowo zebrany wywiad. Musi on
być ukierunkowany na wykazanie powtarzalno−
ści objawów w określonych sytuacjach. Chodzi
o skojarzenie występowania łzawienia, pieczenia
i świądu, zaczerwienienia spojówek lub rzadziej
chemozy o różnym nasileniu, w konkretnych
okolicznościach kojarzonych z ekspozycją na
alergen lub alergeny. 

Uznaje się, że wiodącym objawem choroby
alergicznej oczu jest świąd, rzadziej zaczerwie−
nienie i łzawienie o różnym nasileniu, natomiast
chemoza, czyli przesięk do worka spojówkowe−
go, może nigdy nie być obserwowana u pacjenta
lub być różnie intensywnie nasilona – od zauwa−
żalnej w diagnostyce z wykorzystaniem lampy
szczelinowej do widocznej gołym okiem w oko−
licy rąbka lub, co jest najpoważniejszym stanem,
ciężkiej chemozy – przesięku balonowato zmie−
niającego worek spojówkowy. W diagnostyce
specjalistycznej alergologiczno−okulistycznej
można jeszcze przeprowadzać test prowokacyjny
z obserwacją objawów ocznych, może on być
skojarzony z oceną cytologiczną wymazu złu−
szczeniowego spojówki. Poszerzyć diagnostykę
można także o tzw. cytologię impresyjną w po−
szukiwaniu komórek zapalenia alergicznego (eo−
zynofile, bazofile, podwyższona liczba limfocy−
tów), czy o biopsję śluzówki, która musi być wy−
konywana jedynie w ośrodkach referencyjnych.
Tu istnieją możliwości oceny stężenia w łzach eo−

zynofilowego białka kationowego – ECP, histami−
ny, tryptazy, leukotrienów i prostaglandyn. Są to
wysoko specjalistyczne badania diagnostyczne,
których wykonanie uzasadnione jest jedynie
w wybranych przypadkach.

Powracając do oceny stężenia specyficznych
przeciwciał klasy E w surowicy i testów punkto−
wych należy pamiętać, że ich ujemny wynik nie
wyklucza podłoża atopowego, gdyż reniny mogą
być syntetyzowane i zlokalizowane na danym
etapie tylko w obrębie spojówki [6–9]. Diagnosty−
ka i leczenie są wstępnie ukierunkowane, a na−
stępnie prowadzone przez lekarzy POZ, korzysta−
jących z specjalistycznych konsultacji alergolo−
gicznych i okulistycznych (tab. 1).
1. Alergiczne zapalenie spojówek (allergic con−

junctivitis – AC) może przebiegać jako ostre
alergiczne zapalenie spojówek (acute allergic
conjunctivitis – ACC), jako całoroczne aler−
giczne zapalenie spojówek (perennial allergic
conjunctivitis – PAC) i jako sezonowe aler−
giczne zapalenie spojówek (seasonal allergic
conjunctivitis – SAC). Można w tych posta−
ciach udowodnić właściwie przeprowadzo−
nym wywiadem i badaniami diagnostycznymi
udział czynnika alergicznego. I tak w ACC
i SAC są to alergeny sezonowe, najczęściej
pyłki roślin wiatropylnych, w PAC są to alerge−
ny całorocznie stymulujące, jak roztocza czy
sierść i naskórek zwierząt, rzadziej grzyby za−
rodnikujące. Do tej grupy należą także aler−
giczne zapalenia spojówek toksyczne o prze−
biegu ostrym i przewlekłym, które wywołane
są kontaktem z substancjami drażniącymi, le−
kami itp. 
ACC charakteryzuje się nagłym wystąpieniem
objawów klinicznych, z dużym świądem, łza−
wieniem i znacznym obrzękiem. Wykazuje
samoograniczenie i może nie wymagać zasto−
sowania terapii. Objawy są związane z wysie−
wem mediatorów reakcji alergicznej z masto−
cytów zgromadzonych w śluzówce oka. Ta
postać alergicznego zapalenia spojówek wy−
stępuje przede wszystkim u dzieci, nawet naj−
mniejszych, ale może także pojawić się wśród
dorosłych. 
SAC to najczęstsza postać alergicznego zapa−
lenia spojówek, występująca z różnym nasile−
niem objawów klinicznych obojga oczu. Czę−
sto wyprzedza objawy chorób o podłożu ato−
powym z innych narządów, bardzo często
kojarzy się z alergicznym nieżytem błony ślu−
zowej nosa. W obrębie spojówki można
stwierdzić obecność małych brodawek, które
lokalizują się głównie w spojówce tarczko−
wej, poza tym obecny jest obrzęk i przekrwie−
nie. Przebieg choroby nie zagraża funkcji
wzrokowej, chociaż komfort życia pacjentów
często jest znacznie obniżony.
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PAC jest uwarunkowany ekspozycją na tzw.
alergeny całoroczne, głównie roztocza, sierści
zwierząt, pleśnie, rzadziej na alergeny pokar−
mowe i zawodowe. Objawy przedmiotowe
i podmiotowe są bardzo podobne do wyżej
wymienionych, ale postępowanie terapeu−
tyczne wymaga systematyczności, ważna tu
jest profilaktyka oparta na unikaniu ekspozycji
alergenowej. Pomimo przewlekłego charak−
teru procesu zapalnego nie ma zagrożenia
utraty wzroku, co jednak nie powinno ograni−
czać wskazań do właściwego, często specjali−
stycznego leczenia.

2. Olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojówek
(gigant papillary conjunctivitis – GPC) charak−
teryzuje się obecnością olbrzymich brodawek
zlokalizowanych szczególnie w obrębie spo−
jówki tarczkowej powieki górnej. Pacjent od−
czuwa uczucie ciała obcego, pieczenie
i świąd. Pomimo zaburzeń widzenia, najczę−
ściej związanego z obecnością dużej ilości
wydzieliny o charakterze śluzowym – szcze−
gólnie rano, nie stanowi zagrożenia dla wła−
ściwego widzenia. Przyczyną PAC jest prze−
wlekły mikrouraz i alergia, często wynikające
z terapeutycznego postępowania – szwy poo−
peracyjne, szkła kontaktowe.

3. Wiosenne zapalenie rogówki i spojówek (ver−
nalis kerato−conjunctivitis – VKC) występuje
przede wszystkim u dzieci i często ustępuje
w fazie dojrzewania. Często pojawia się
w okresie wiosennym i letnim, jest wynikiem
ekspozycji na wysokie stężenia pyłków,
szczególnie traw. Dotyczy przede wszystkim
populacji zamieszkującej basen Morza Śród−
ziemnego, Ameryki Południowej i Środkowej.

Schorzenie może przebiegać w trzech posta−
ciach: powiekowej, rąbkowej i mieszanej, wy−
kazując nawrotowość, przewlekłość, zajmu−
jąc procesem patologicznym oboje oczu.
W wywiadzie podawane są: świąd, zaburze−
nia widzenia, światłowstręt, łzawienie, szcze−
gólnie nasilające się przy narażeniu na wiatr,
podwyższoną temperaturę. Pacjenci zgłaszają
bóle oczu i oczodołu, co przemawia za proce−
sem zapalnym w obrębie rogówki. W badaniu
specjalistycznym stwierdza się blefarospa−
zmus, obecność gęstej, ciągliwej wydzieliny
w worku spojówkowym. W obrębie spojówki
tarczkowej i rąbkowej identyfikuje się bro−
dawki z charakterystycznymi plamkami na
szczycie. W rogówce można stwierdzić
owrzodzenia i blizny, które prowadzą do za−
burzeń widzenia. W tej postaci alergii narzą−
du wzroku duże znaczenie patomechaniczne
ma aktywność komórek eozynofilowych [10].
Zalecenia terapeutyczne, zawsze w oparciu
o konsultacje okulistyczną, są zróżnicowane
w zależności od intensywności zmian choro−
bowych, obejmują poza skojarzonym lecze−
niem steroidami, preparatami antyhistamino−
wymi i stabilizującymi błonę mastocytów, tak−
że leczenie chirurgiczne. Rozpoznanie VKC
musi być traktowane poważnie, gdyż grozi za−
burzeniem funkcji oka.

4. Atopowe zapalenie rogówki i spojówek (ato−
pic keratoconjunctivitis – AKC) bardzo często
kojarzy się z atopowym zapaleniem skóry
o ciężkim, zaostrzającym się przebiegu, pra−
wie zawsze na kilka lat wyprzedzając stwier−
dzane objawy oczne. Schorzenie dotyczy pra−
wie wyłącznie populacji ludzi dorosłych,
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Tabela 1. Postępowanie diagnostyczne w alergii narządu wzroku

Wywiad powtarzalność objawów alergicznych – świąd i pieczenie oczu, łzawienie,
obrzęki, atopia rodzinna, współistnienie astmy atopowej, atopowego zapalenia
skóry, alergicznego nieżytu śluzówek nosa

Badanie przedmiotowe zaczerwienienia spojówek, fałd Demi−Morgana, objaw przerzedzenia 
zewnętrznego brwi, chemoza, obecność brodawek w obrębie spojówek, 
zaćma, stożek rogówki, lichenifikacja skóry powiek

Testy punktowe dodatnie potwierdzają atopię, ujemne jej nie wykluczają

Ocena sIgE w surowicy można wykazać nawet wysokie stężenia, niskie stężenia lub ich nieobecność 
nie wykluczają atopii

Cytologia złuszczeniowa identyfikuje napływowe komórki zapalne: eozynofile, limfocyty, bazofile 
oraz większą liczbę komórek kubkowych

Cytologia impresyjna jak wyżej

Badanie łez ocena stężenia substancji prozapalnych (ECP, histamina, PG, LT, 
sIgE) oraz obecności komórek kwasochłonnych 

Test prowokacji ocena objawów alergicznych i/lub ocena cytologiczna i łez w kierunku 
alergii po stymulacji alergenem



u których wywiad atopowy jest ewidentny.
Chorzy zgłaszają w wywiadzie obecność gę−
stej, często śluzowo−ropnej wydzieliny, skle−
janie się powiek, wypadanie rzęs, świąd
z oznakami drapania. Często stwierdza się
fałd powieki dolnej – objaw Dennie−Morgana
i przerzedzenie zewnętrznych części brwi –
objaw Hertogha. Łzawienie i uraz mechanicz−
ny prowadzą do lichenifikacji skóry powiek.
W obrębie spojówki występują brodawki
i spłycenie załamków – są to objawy, które
stwierdza się szczególnie w obrębie powiek
dolnych. Rogówka wykazuje owrzodzenia
z bliznami i tendencją do angiogenezy. Do−
prowadza to do zaburzeń widzenia. Dodatko−
wo proces zapalny może obejmować twar−
dówkę i nadtwardówkę. Wtórnie często
stwierdza się zakażenie wirusowe i gronkow−
cowe, co jest także charakterystyczne także
dla przebiegu atopowego zapalenia skóry. Za−
ćma i stożek rogówki są wynikiem przebiegu
ciężkiego schorzenia dla narządu wzroku, jak
i powikłaniem jatrogennym – oddziaływanie
niepożądane steroidów stosowanych miejsco−
wo w postaci kropli. Rozpoznanie AKT wy−
maga częstych konsultacji okulistycznych,
gdyż stanowi znaczące zagrożenie utratą
wzroku.
Leczenie alergicznych chorób oczu, takich

jak: GPC, VKC i AKC, obligatoryjnie powinno być
prowadzone przez okulistę, przy współpracy

z alergologiem. Alergiczne zapalenie spojówek
(AC) może być prowadzone przez lekarza rodzin−
nego lub POZ, ale bez wykorzystania preparatów
steroidowych, które mogą być włączone do tera−
pii po wcześniejszej konsultacji okulistycznej. 

Zalecenia terapeutyczne w alergicznym zapa−
leniu spojówek obejmują:
– postępowanie profilaktyczne
– oparte na unikaniu ekspozycji na alergeny,
– używaniu preparatów sztucznych łez,
– osłanianiu okularami oczu,
– postępowanie farmakologiczne (od monotera−

pii do terapii skojarzonej)
– doustne podawanie leków antyhistaminowych,
– miejscowe stosowanie antyhistaminików,
– miejscowe stosowanie stabilizatorów błon

mastocytów,
– miejscowe stosowanie preparatów kurczą−

cych naczynia krwionośne.
Niekiedy wystarcza jedynie miejscowe stoso−

wanie terapii – krople, zawiesiny, ale bardzo czę−
sto leczenie musi być skojarzone i oparte na po−
łączeniu wielokierunkowej terapii miejscowej
i doustnej. W uzasadnionych przypadkach ko−
nieczne jest skierowanie pacjenta na konsultację
alergologiczną z zamiarem wdrożenia immuno−
terapii w ośrodku specjalistycznym.

Prowadzenie pacjenta z alergią narządu wzro−
ku w podstawowej opiece zdrowotnej wymaga
wiedzy i oceny własnych kompetencji, co świad−
czy o profesjonalnym podejściu do chorego.
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Przewlekłe zapalenia ucha środkowego z wysiękiem 
u dzieci – patogeneza, klinika, zasady postępowania

Chronic otitis media with effusion in children 
– pathogenesis, clinic, treatment standards
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Wstęp

Problem niedosłuchu przewija się w praktyce
każdego lekarza, szczególnego znaczenia nabie−
ra w odniesieniu do dzieci, u których negatywnie
wpływa na ich rozwój intelektualny i socjalny.
Z punktu widzenia lokalizacji uszkodzenia nie−
dosłuchy można podzielić na odbiorcze, a więc
takie, których przyczyna leży w obrębie ślimaka
lub dalszych odcinkach drogi słuchowej, oraz
przewodzeniowe, których patogeneza związana
jest z mechaniczną przeszkodzą w obrębie szero−
ko pojętego układu przewodzącego dźwięk (ucho
zewnętrzne, ucho środkowe). Zatem jednym
z warunków prawidłowego funkcjonowania na−
rządu słuchu jest nienaruszony stan funkcjonalny
ucha środkowego. Infekcje górnych dróg odde−
chowych są najczęstszą przyczyną zgłaszania się
dzieci do lekarzy pierwszego kontaktu. Z infek−
cjami tymi nierozerwalnie wiążą się różnego typu
stany zapalne ucha środkowego. Stanowi zapal−
nemu ucha środkowego zazwyczaj towarzyszy
bardziej lub mniej wyrażony niedosłuch, który
w przypadku szybkiego ustąpienia infekcji ma
charakter przejściowy. W szczególnych przypad−
kach niekorzystnego zejścia ostrego stanu zapal−
nego ucha środkowego, upośledzenie słuchu mo−
że utrzymywać się kilka tygodni, a nawet miesię−
cy, i przy niekorzystnym dla pacjenta rozwoju

sytuacji może się utrwalić. Statystyki przeprowa−
dzone w USA szacują, że koszty antybiotykotera−
pii w leczeniu zapalenia ucha środkowego stano−
wią 25% kosztów całej antybiotykoterpii stoso−
wanej ambulatoryjnie [1]. W ostatnich latach
liczba wizyt lekarskich z powodu ostrego zapale−
nia ucha środkowego wzrosła niewspółmiernie
do wzrostu populacji. Ostre zapalenie ucha środ−
kowego (OZU) i przewlekłe zapalenie ucha środ−
kowego z wysiękiem (PZUW) są najczęstszymi
chorobami wieku dziecięcego i w USA traktowa−
ne są obecnie jako najczęstsza przyczyna wizyt
dzieci u pediatry (33%). Fakty te powodują, że
zapalenie ucha środkowego należy traktować ja−
ko istotny zdrowotny problem społeczny, ponie−
waż choroba ta ma poważny wpływ na dziecko,
jego rodzinę oraz medyczny system ubezpieczeń
społecznych [2, 3]. 

Definicja

Przewlekłe zapalenie ucha środkowego z wy−
siękiem (łac.: otitis media secretoria, otitis media
exsudativa, ang.: glue ear, otitis media with effu−
sion) definiowane jest jako obecność płynu
w uchu środkowym przy braku oznak i objawów
ostrej infekcji [4, 5]. Należy podkreślić, że
w PZUW błona bębenkowa jest zachowana

W pracy na podstawie przeglądu piśmiennictwa i doświadczeń własnych przedstawiono współ−
czesne poglądy na temat patogenezy, kliniki i leczenia przewlekłego zapalenia ucha środkowego z wysiękiem
u dzieci. Zwrócono szczególną uwagę na te elementy patofizjologii i postępowania w tej jednostce chorobowej,
które mogą być istotne dla lekarza podstawowej opieki zdrowotnej.
Słowa kluczowe: przewlekłe wysiękowe zapalenie ucha środkowego, patogeneza, postępowanie, leczenie.

Current opinion on the pathogenesis, clinic and treatment standards of chronic otitis media with ef−
fusion in children was presented on the basis of the bibliography and own experience. Special attention was pa−
id to those aspects of the disease that may be of importance for general practitioner. 
Key words: chronic otitis media with effusion, pathogenesis, treatment standards. 
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w całości, nie obserwuje się wycieków płynu za−
palnego z ucha, co jest jedną z cech rozpoznaw−
czych przewlekłego zapalenia ucha środkowego,
które jest osobną jednostką chorobową. 

Epidemiologia i patogeneza

Zapalenie ucha środkowego jest chorobą wy−
stępującą bardzo często. U około 75% wszyst−
kich dzieci przed piątym rokiem życia występuje
przynajmniej jeden epizod OZU, u około 30%
występuje trzy lub więcej takich epizodów przed
trzecim rokiem życia [6, 7]. Wśród nich u 10%
zauważa się tendencję do utrzymywania się wy−
sięku w uchu środkowym (PZUW) przynajmniej
przez 8 tygodni. Chłopcy prezentują większą
skłonność do zachorowania na zapalenie ucha
środkowego niż dziewczynki. Częstość występo−
wania tych zapaleń jest większa w zimie niż w le−
cie, co jest zbieżne z częstością występowania
infekcji górnych dróg oddechowych. Infekcja ta
pojawia się częściej pomiędzy 6. a 18. miesią−
cem życia, a pierwszy epizod zachorowania wy−
stępuje najczęściej, gdy dziecko ma 6 miesięcy.
Im wcześniej wystąpi epizod, tym większe praw−
dopodobieństwo późniejszych nawrotów oraz
przejścia stanu zapalnego w proces przewlekły
(w kontekście utrzymywania się płynu w prze−
strzeniach ucha środkowego) [4–7]. Alho [7]
przeanalizował populację 2512 dzieci w wieku
od okresu noworodkowego do 2 lat, aby ocenić
czynniki ryzyka wystąpienia stanu zapalnego
ucha środkowego i wykazał, że skupiska dzieci
(żłobki, przedszkola) są najwyższym czynnikiem
ryzyka w tym zakresie. Uważa się, że pewną rolę
w rozwoju choroby odgrywa predyspozycja ge−
netyczna. Teele [8] po przeanalizowaniu historii
chorób 877 dzieci w wieku od urodzenia do 7.
roku życia wykazał duży stopień ryzyka rozwoju
PZUW u dzieci, których rodzeństwo ma w wy−
wiadzie nawracające zapalenie ucha środkowe−
go, co może wskazywać na predyspozycję gene−
tyczną. Kolejnym czynnikiem rozwoju PZUW
jest krótki okres karmienia dziecka piersią w okre−
sie niemowlęcym. Alho i wsp. [9] wykazali, że
okres karmienia piersią krótszy niż 3–6 miesięcy
jest następnym ważnym czynnikiem ryzyka roz−
woju zapalenia ucha u dziecka. Podobne wyniki
uzyskał Pukander i wsp. [10]. Dzieci karmione
piersią przez rok miały znacznie mniej incyden−
tów OZU niż dzieci odżywiane mlekiem z butel−
ki od urodzenia lub przez pierwszy miesiąc po
urodzeniu. Ochronny efekt karmienia piersią jest
prawdopodobnie spowodowany czynnikami od−
porności uzyskiwanymi przez dziecko wraz
z mlekiem matki. Kolejnym czynnikiem ryzyka
wystąpienia stanu zapalnego w przestrzeniach
ucha środkowego jest nieprawidłowa pozycja bu−

telki przy karmieniu. Trąbka słuchowa u dziecka
jest krótsza i ustawiona bardziej poziomo niż
u dorosłego (później trąbka tworzy kąt 45° w sto−
sunku do płaszczyzny czołowej, u dzieci jedynie
10°). Z tego powodu, kiedy dzieci karmione są
w pozycji poziomej, płyny, poprzez refluks, łatwo
mogą się dostać do przestrzeni ucha środkowego
[4]. Strachan i Cook [11] wykazali istotny zwią−
zek pomiędzy występowaniem OZU u dzieci
a paleniem tytoniu przez rodziców. Dym tytonio−
wy może wywołać hiperplazję komórek nabłon−
kowych wyściełających ucho środkowe z hiperse−
krecją śluzu oraz zmniejszyć transport rzęskowy. 

Chociaż PZUW nie zawsze rozwija się jako
zejście ostrego stanu zapalnego, zazwyczaj wstę−
pem do jego rozwoju są incydenty ostrego zapa−
lenia ucha środkowego. Bez względu jednak na
naturalną historię rozwoju PZUW, patogeneza te−
go schorzenia w dużej mierze jest wspólna z pa−
tofizjologicznymi procesami zachodzącymi
w przestrzeniach ucha środkowego w przypadku
ostrego stanu zapalnego. Etiologia zapalenia ucha
środkowego jest wieloczynnikowa. Za najistot−
niejsze czynniki przyczynowe uważa się współ−
istniejące ze sobą: dysfunkcję trąbki słuchowej,
czynniki infekcyjne oraz zaburzenia immunolo−
giczne. Zaburzenia funkcji trąbki słuchowej od
czasów Politzera traktowano jako punkt wyjścia
stanu zapalnego w obrębie przestrzeni ucha środ−
kowego [12]. W niektórych schorzeniach, takich
jak zespół Downa czy rozszczep podniebienia,
występuje dysfunkcja mięśnia okołotrąbkowego,
która dodatkowo predysponuje te dzieci do zapa−
dania na stany zapalne ucha środkowego. 

Bardzo istotnym czynnikiem sprzyjającym
przewlekłej niedrożności trąbki słuchowej jest
przerost migdałka gardłowego, szczególnie w po−
łączeniu z kolonizacją nosogardła florą patogen−
ną. W warunkach fizjologicznych trąbka słucho−
wa jest zamknięta i otwiera się tylko podczas po−
łykania, ziewania i kichania. Fizjologicznie
spełnia ona 3 funkcje: wentylacja ucha środko−
wego, oczyszczanie trąbkowe (mięśniowe i rzę−
skowe), ochrona ucha środkowego. Patologiczny
stan, w którym rozwija się zapalenie ucha środ−
kowego, wynika z utraty możliwości trąbki słu−
chowej do utrzymywania przestrzeni ucha środ−
kowego jako wentylowanej jamy [4]. Najwięcej
danych na temat podstawowych mechanizmów
odpowiedzialnych za rozwój stanu zapalnego
w obrębie ucha środkowego dostarczają do−
świadczenia przeprowadzone na modelu zwie−
rzęcym oraz badania autopsyjne. Po uniedrożnie−
niu trąbki słuchowej u szynszyli obserwuje się
obrzęk i przekrwienie w obrębie błony śluzowej
ucha środkowego, mikrowylewy w warstwie pod−
nabłonkowej z jednoczesną migracją komórek
zapalnych oraz pogrubienie mucoperiosteum
z towarzyszącymi cechami stanu zapalnego

W. Gawron, M. Zalesska−Kręcicka, M. Morawska−Kochman • Przewlekłe zapalenia ucha środkowego142
Po

ls
ka

 M
ed

yc
yn

a 
Ro

dz
in

na
20

03
, 5

, 2



w przynabłonkowej warstwie kości. Ponadto da−
ją się zaobserwować cechy łagodnej metaplazji
nabłonka, z tendencją do przemiany komórek na−
błonka w kierunku komórek kubkowych (a więc
komórek zdolnych do sekrecji) [12]. Przedłużają−
ca się niedrożność trąbki Eustachiusza może pro−
wadzić do przetrwania wysięku w przestrzeniach
ucha środkowego, również w wyniku dokonania
się strukturalno−funkcjonalnych zmian w obrębie
nabłonka, prowadzących do ciągłej sekrecji wy−
dzieliny. Już po 18–24 godzinach od zamknięcia
się trąbki można zaobserwować migracje surowi−
cy do przestrzeni podnabłonkowej. Nasila się
proces metaplazji, któremu towarzyszy resorpcja
wody i zagęszczenie wydzieliny do konsystencji
śluzowej [13, 14]. W preparatach kości skronio−
wej wykazano ponadto pogrubienie i zwłóknie−
nie mięśnia napinacza błony bębenkowej, które
częściowo, oprócz podciśnienia, może być odpo−
wiedzialne za wciągnięcie błony bębenkowej.
W przypadku przedłużania się procesu wykaza−
no, oprócz dalszego nasilenia się procesu meta−
plazji, zwiększenie procesów włóknienia oraz
nasilenie nacieku komórek typowych dla prze−
wlekłego procesu zapalnego z towarzyszącym
procesem nowotworzenia naczyń oraz granulacji
w obrębie błony śluzowej [15].

Podsumowując opisane z punktu widzenia hi−
stopatologicznego fazy rozwoju PZUW, kolej−
ność występowania jego poszczególnych faz
można przedstawić następująco: 
– zapalenie (powoduje wysięk w uchu środko−

wym z obecnością mediatorów reakcji zapal−
nej), 

– upośledzenie aktywności rzęsek trąbki słucho−
wej z pogorszeniem procesu drenażu płynu
z ucha środkowego, wystąpienie ujemnego ci−
śnienia w uchu środkowym prowadzące
w konsekwencji do upośledzenia klirensu rzę−
skowego, co sprzyja zaleganiu wysięku
w uchu środkowym. 
Kolejnym czynnikiem koniecznym do rozwo−

ju stanu zapalnego w przestrzeniach ucha środ−
kowego jest możliwość wniknięcia do jego prze−
strzeni patogenu. Do rozwoju infekcji spełnione
muszą być trzy warunki: adhezja czynnika infek−
cyjnego do nabłonka nosogardła, wniknięcie pa−
togenu do trąbki słuchowej oraz możliwość roz−
woju bakterii w przestrzeniach ucha środkowego
[16]. Najpowszechniejszymi mikroorganizmami
wywołującymi stany zapalne ucha środkowego
są: Haemophilus influenzae (ok. 25%), Strepto−
coccus pneumoniae (ok. 9%), Moraxella catar−
rhalis, bakterie beztlenowe oraz wirusy (17%),
głównie rynowirusy, adenowirusy i enterowirusy
[17–19]. Należy z naciskiem podkreślić narasta−
jącą oporność na antybiotyki głównych mikroor−
ganizmów odpowiedzialnych za stany zapalne
ucha środkowego [20, 21]. 

Czynnikiem mającym wpływ na występowa−
nie i utrzymywanie się przewlekłego stanu zapal−
nego w przestrzeniach ucha środkowego są zabu−
rzenia immunologiczne; szczególna rola przypa−
da zaburzeniom na tle alergicznym. Istnieją
kontrowersje na temat roli alergii w patogenezie
zapalenia ucha środkowego. Tainio i wsp. [22]
podał alergię jako istotny czynnik ryzyka wystę−
powania nawrotów zapalenia ucha środkowego.
Pomimo wielu opracowań na ten temat, rola aler−
gii w tym schorzeniu nadal pozostaje nie do koń−
ca wyjaśniona, chociaż większość klinicystów
przyjmuje ją jako czynnik sprzyjający nawrotom
stanów zapalnych ucha środkowego, podobnie
jak ma to miejsce w odniesieniu do górnych dróg
oddechowych. 

Mechanizm, w jakim alergia miałaby wywoły−
wać stan zapalny w obrębie ucha środkowego,
jest kontrowersyjny i hipotetyczny. Zapalny
obrzęk trąbki słuchowej wydaje się najbardziej
prawdopodobnym wytłumaczeniem [23–25]. Za
komponentem alergicznym w PZUW przemawia
współistnienie z zapaleniem ucha środkowego
alergicznego schorzenia górnych dróg oddecho−
wych, alergia w wywiadzie, eozynofilia w wy−
dzielinie z nosa lub w surowicy krwi, u nie−
których pacjentów dodatnie testy skaryfikacyjne,
częste występowanie mastocytów w wysięku z
ucha środkowego. Za brakiem związku PZUW
z alergią przemawia występowanie tego schorze−
nia u mniej niż 1/3 pacjentów z atopią, brak
związku pomiędzy szczytem występowania
PZUW (zima i wiosna) a szczytem występowania
alergicznego nieżytu nosa (początek jesieni i wio−
sna), a także brak eozynofilii oraz znikoma
wiele komórek produkujących IgE w uchu środ−
kowym [26]. 

Objawy i rozpoznanie PZUW

Wiodącym objawem klinicznym PZUW jest
niedosłuch, który u starszych dzieci można
stwierdzić w badaniu podmiotowym, natomiast
u dzieci poniżej 6. roku życia pogorszenie słuchu
należy podejrzewać w przypadku wystąpienia
różnego typu objawów pośrednich. Brak reakcji
dziecka na imię i polecenia, rozkojarzenie, gło−
śne oglądanie telewizji, pogorszenie wyników
w nauce, uwagi nauczycieli o braku współpracy
dziecka mogą budzić podejrzenie niedosłuchu.
Należy podkreślić, że w przypadku zmian jedno−
stronnych objawy te mogą być bardzo słabo wy−
rażone lub nie występować w ogóle. Kolejnym
istotnym czynnikiem w badaniu podmiotowym są
nawracające zapalenia ucha środkowego, częste
infekcje górnych dróg oddechowych, objawy
przerostu migdałka gardłowego oraz wszystkie
dalsze czynniki ryzyka omówione powyżej.
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W niektórych przypadkach pacjenci zgłaszają
uczucie ucisku i/lub wrażenie przelewania się
płynu w uchu, kłujące, kilkusekundowe bóle,
wrażenie autofonii lub diplofonii [4, 5].
W przedmiotowym badaniu otoskopowym obraz
błony bębenkowej pacjenta może prezentować
całą gamę różnorodnych zmian, z których najbar−
dziej typowe to: widoczny poziom płynu lub pę−
cherzyki powietrza w płynie wysiękowym wypeł−
niającym ucho środkowe. W każdym przypadku
podejrzenia obecności płynu w przestrzeniach
ucha środkowego pacjent powinien zostać skon−
sultowany przez laryngologa, który ustala dal−
sze postępowanie diagnostyczno−terapeutyczne.
W przypadku podejrzenia PZUW rutynowo należy
wykonać badanie audiometrii tonalnej progowej, a
u młodszych dzieci alternatywnie można wykonać
badanie otoemisji akustycznych. W przypadku po−
twierdzenia niedosłuchu, jak również w każdym
przypadku stwierdzenia typowych dla PZUW
zmian otoskopowych, należy wykonać badanie
tympanometryczne, które w sposób obiektywny
umożliwia ocenę stanu ucha środkowego wraz
z ruchomością kosteczek słuchowych oraz ustale−
nie ostatecznego rozpoznania. 

Leczenie

Leczenie PZUW powinno być prowadzone
pod kontrolą laryngologa, który ma możliwość
monitorowania anatomicznego i funkcjonalnego
stanu narządu słuchu. W 1999 r. w Szczyrku
odbyła się konferencja pod patronatem Instytutu
Fizjologii i Patofizjologii Słuchu z Warszawy, na
której wypracowano consensus w sprawie algo−
rytmu leczenia PZUW w Polsce. W przypadku

rozpoznania PZUW wdrażane jest leczenie za−
chowawcze farmakologiczne (leki antyhistamino−
we, anemizujące błonę śluzową, mukolityki), za−
biegi udrażniające trąbkę słuchową oraz zaleca−
na jest eliminacja czynników ryzyka. Generalnie
leczenie takie prowadzone jest przez 3 miesiące
z obowiązkowymi wizytami kontrolnym co 3–4
tygodnie, podczas których następuje ewentualna
weryfikacja leczenia zachowawczego [27].
W przypadku braku poprawy po leczeniu zacho−
wawczym i utrzymującym się niedosłuchu prze−
wodzeniowym powyżej 20 dB wdrażane jest le−
czenie operacyjne. Leczenie operacyjne polega
na nacięciu błony bębenkowej w optyce mikro−
skopu operacyjnego, oczyszczeniu przestrzeni
ucha środkowego z zalegającego wysięku oraz
założenia drenów wentylacyjnych w celu upo−
wietrznienia przestrzeni ucha środkowego [28].
Dreny wentylacyjne utrzymywane są nawet do
dwóch lat po zabiegu. Wskazaniem do drenażu
jam bębenkowych niezależnie od podanego al−
gorytmu postępowania jest przewodzeniowe
upośledzenie słuchu powyżej 40 dB, współistnie−
nie komponentu odbiorczego niedosłuchu, na−
wracające ostre zapalenia ucha środkowego,
zmiany na błonie bębenkowej wskazujące na
chorobę podciśnieniową ucha o charakterze
przewlekłym, opóźniony rozwój mowy nawet
przy współistnieniu niedosłuchu jedynie lekkiego
stopnia [27]. 

Ze względu na fakt, że PZUW jest jedną
z częściej stwierdzanych chorób u dzieci, a jej
objawy, zwłaszcza w początkowym okresie, są
bardzo dyskretne, dobra współpraca lekarza pod−
stawowej opieki zdrowotnej i specjalisty w zakre−
sie diagnostyki i leczenia tego schorzenia ma nie−
zwykle duże znaczenie.
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Wstęp

Leczenie jodem promieniotwórczym jest jed−
ną z trzech podstawowych metod leczenia nad−

czynności tarczycy obok terapii tyreostatykami
oraz strumektomii. Znajduje ono zastosowanie
zarówno w leczeniu autoimmunologicznej posta−
ci nadczynności tarczycy (choroba Graves−Base−

Wstęp. Terapia jodem promieniotwórczym jest jedną z podstawowych metod leczenia nadczyn−
ności tarczycy. W przeszłości metoda ta stosowana była stosunkowo rzadko ze względu na ograniczoną dostęp−
ność i małą popularność, obecnie wykorzystuje się ją coraz częściej. Celem niniejszej pracy była charakterysty−
ka zmian w procesie kwalifikacji i przygotowania pacjentów do terapii radiojodem, dokonujących się na prze−
strzeni ostatnich kilku lat. Materiał i metoda. Przeprowadzono analizę dwóch 100−osobowych grup pacjentów
leczonych radiojodem w Klinice Endokrynologii i Zakładzie Medycyny Nuklearnej Akademii Medycznej w War−
szawie w latach 1995–1996 i 2000, oceniając wybrane parametry kliniczne oraz dostępność terapii. Ponadto oce−
niono zgodność zasad kwalifikacji z obowiązującymi zaleceniami oraz oszacowano częstość stosowania terapii
jodem promieniotwórczym. Wyniki. Obie grupy pacjentów nie różniły się istotnie zarówno pod względem etio−
logii nadczynności tarczycy, jak i struktury płci, wieku, objętości tarczycy oraz jodochwytności. W roku 2000
wzrósł istotnie odsetek chorych kierowanych na leczenie przez ośrodki podstawowej opieki zdrowotnej w sto−
sunku do poradni specjalistycznych oraz przyklinicznych. Zaobserwowano również istotny wzrost liczby pacjen−
tów zamieszkałych na wsi lub w małych miastach w stosunku do pacjentów z aglomeracji warszawskiej. Anali−
za zasad kwalifikacji i przygotowania chorego do leczenia radiojodem wykazała istotne rozbieżności pomiędzy
codzienną praktyką a aktualnymi zaleceniami. Do terapii jodem promieniotwórczym kwalifikowano w roku 2000
połowę pacjentów z nadczynnością tarczycy hospitalizowanych w Klinice Endokrynologii. Wnioski. Przedstawio−
ne wyniki wskazują na coraz większą rolę terapii radiojodem w leczeniu nadczynności tarczycy
Słowa kluczowe: nadczynność tarczycy, terapia jodem promieniotwórczym.

Introduction. Radioiodine therapy is one of the basic methods of treatment of hyperthyroidism. Pre−
viously it had been used relatively rarely in Poland because of poor availability, but nowadays it is used with in−
creasing frequency. The aim of this work was the evaluation of changes in patient selection and preparation for
therapy during the last several years. Material and methods. In two groups of patients treated with radioiodine in
Endocrinology Department and Nuclear Medicine Department of Warsaw Medical University in the years
1995–1996 and 2000 clinical characteristics of patient and availability of the therapy was analysed. The accor−
dance with present recommendations and relative incidence of the therapy was also estimated. Results. Both gro−
ups of patients were comparable according to the etiology of hyperthyroidism, sex, age, thyroid volume and 24−
hours radioiodine uptake. In the year 2000 percentage of patients referred by general practitioners significantly in−
creased, comparing to patients referred from specialistic clinics. Significant increase of number of patients living
in small towns was also observed. In the process of patient selection and preparation to radioiodine therapy im−
portant divergences from present recommendations are noticed. Fifty percent of hyperthyroid patients hospitalised
in the year 2000 in Endocrinology Department were treated with radioiodine. Conclusions. Presented results in−
dicate an increasing role of radioiodine therapy in treatment of hyperthyroidism in Poland. 
Key words: hyperthyroidism, radioiodine therapy.
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dowa), jak i autonomicznej (wole guzowate nad−
czynne i gruczolak autonomiczny tarczycy). O ile
w chorobie Graves−Basedowa terapię jodem pro−
mieniotwórczym przeprowadza się zazwyczaj po
próbie leczenia zachowawczego za pomocą tyre−
ostatyków, to w wolu guzowatym nadczynnym
pełni ona rolę pierwszoplanową na równi ze stru−
mektomią [1]. W autonomicznej nadczynności
tarczycy stosując tyreostatyki nie można osiągnąć
trwałej eutyreozy (wynika to z patomechanizmu
nadczynności, związanego zazwyczaj z aktywu−
jącą mutacją w obrębie receptora dla TSH lub
podjednostki alfa białka G) [2, 3].

Mechanizm działania jodu promieniotwór−
czego związany jest z wybiórczym gromadze−
niem izotopu w aktywnej metabolicznie tkance
tarczycowej i następczym uszkodzeniem narządu
przez powstające w procesach rozpadu promie−
niotwórczego krótkozasięgowe promieniowanie
beta. Bezpośrednim następstwem promieniowa−
nia jonizującego jest uszkodzenie DNA, zahamo−
wanie podziałów komórkowych, indukcja proce−
su zapalnego oraz uszkodzenie śródbłonka na−
czyń krwionośnych. Ostatecznym efektem jest
stopniowa atrezja i niedokrwienie gruczołu.
W wyniku wspomnianych procesów często roz−
wija się niedoczynność tarczycy, której objawy
mogą wystąpić nawet wiele lat po przeprowadze−
niu terapii [4].

W przeszłości leczenie jodem promieniotwór−
czym zarezerwowane było dla ograniczonej gru−
py chorych, z reguły po 40 roku życia, z wysoką
jodochwytnością tarczycy. Obecnie kryteria kwa−
lifikacji uległy znacznemu poszerzeniu. Na pod−
stawie kilkudziesięciu lat doświadczeń można
stwierdzić, że leczenie radiojodem nie wiąże się
ze zwiększeniem zapadalności na nowotwory,
bezpłodnością ani obecnością zmian genetycz−
nych u potomstwa [5]. Terapię jodem promienio−
twórczym przeprowadza się obecnie również
u osób młodych, a w wybranych przypadkach
u dzieci. Rozwijającą się w przebiegu leczenia
niedoczynność tarczycy traktuje się obecnie jako
spodziewane następstwo procesu terapeutyczne−
go, nie zaś jako powikłanie leczenia.

Pomimo braku aktualnych ogólnopolskich
opracowań statystycznych wydaje się, że terapia
jodem promieniotórczym stosowana jest coraz
częściej. Obok wspomnianego poszerzenia
wskazań do leczenia oraz zmniejszenia obaw
przed terapią wśród pacjentów, istotnym elemen−
tem wpływającym na zwiększenie częstości tera−
pii jest upowszechnienie systemu kontraktowania
usług medycznych przez Zakłady Medycyny Nu−
klearnej. Obecnie pacjenci mogą być kierowani
do terapii radiojodem nie tylko przez specjali−
styczne poradnie endokrynologiczne, lecz rów−
nież przez lekarzy podstawowej opieki zdro−
wotnej. 

Celem niniejszej pracy była ocena dostępno−
ści metody, a także analiza zmian w procesie
kwalifikacji oraz przygotowania do terapii doko−
nujących się w okresie obecnej transformacji
służby zdrowia.

Materiał i metody

Dokonano retrospektywnej analizy dwóch
100−osobowych grup pacjentów leczonych w Kli−
nice Chorób Wewnętrznych i Endokrynologii
oraz w Zakładzie Medycyny Nuklearnej Akade−
mii Medycznej w Warszawie w latach
1995–1996 oraz 2000, czyli w okresie przed i po
wprowadzeniu zmian organizacyjnych w służbie
zdrowia. Do obu grup zakwalifikowano kolej−
nych chorych otrzymujących leczenie zarówno
w warunkach szpitalnych, jak i ambulatoryjnych.
Obie populacje pacjentów porównano pod
względem wieku, płci, przyczyny nadczynności
tarczycy, jodochwytności, miejsca zamieszkania,
jak również typ ośrodka kierującego na leczenie
radiojodem. 

W grupie chorych leczonych w 2000 r. doko−
nano ponadto oceny zgodności zasad kwalifikacji
z obowiązującymi zaleceniami. W szczególności
przeanalizowano czas trwania terapii tyreostaty−
kami przed podaniem radiojodu w zależności od
przyczyny nadczynności tarczycy, obecność su−
presji zdrowego miąższu tarczycy w wolu guzo−
watym nadczynnym przed terapią radiojodem
oraz wykonanie badań kwalifikacyjnych, takich
jak badanie ultrasonograficzne oraz jodochwyt−
ność tarczycy.

W oparciu o analizę grupy wszystkich pacjen−
tów z nadczynnością tarczycy hospitalizowanych
w Klinice Endokrynologii Akademii Medycznej
w Warszawie w 2000 r. podjęto próbę oszacowa−
nia częstości terapii radiojodem.

Wyniki

Analizowane grupy pacjentów nie różniły się
istotnie pod względem wieku, płci, jodochwytno−
ści, objętości tarczycy oraz przyczyny nadczyn−
ności tarczycy. Istotne różnice dotyczyły nato−
miast miejsca zamieszkania oraz struktury ośrod−
ków kierujących na leczenie. W 2000 r. znacząco
wzrósł odsetek pacjentów zamieszkałych na wsi
i w małych miastach, w stosunku do pacjentów
z aglomeracji warszawskiej (32% vs. 57%). Istot−
nie zwiększył się również odsetek pacjentów kie−
rowanych na leczenie przez ośrodki podstawo−
wej opieki zdrowotnej. Szczegółową charaktery−
stykę obu grup chorych przedstawiono w tabeli 1.

W analizowanym materiale pełne badanie
ultrasonograficzne wykonano jedynie w 50%
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przypadków, scyntygrafię z jodochwytnością po
24 godzinach we wszystkich przypadkach.

Dane dotyczące czasu stosowania tyreostaty−
ków przed leczeniem jodem promieniotwórczym
przedstawiono w tabeli 2. Zwraca uwagę fakt, że
w grupie pacjentów z chorobą Graves−Basedowa
terapię jodem promieniotwórczym zastosowano
w 36% jako leczenie podstawowe, w pozostałych
zaś przypadkach – po nieskutecznej terapii tyreo−
statykami. W 16% przypadków próbę leczenia za−
chowawczego przedłużano nadmiernie (ponad 18
miesięcy), zaś kilkoro pacjentów było poddanych
ponad 10−letniemu, nieefektywnemu leczeniu me−
tizolem. W grupie chorych z wolem guzowatym
nadczynnym ponad połowa chorych otrzymywała
nieuzasadnioną, co najmniej kilkumiesięczną tera−
pię tyreostatykami; w kilku przypadkach niesku−
teczne leczenie prowadzono ponad 10 lat. 

Wśród pacjentów kierowanych do terapii radio−
jodem w 15% przypadków stwierdzono stężenie
TSH powyżej dolnej granicy normy (wynikające
z wcześniejszej terapii tyreostatykami), świadczące
o braku supresji pozaguzkowego miąższu tarczycy.

Analiza populacji wszystkich pacjentów
z nadczynnością tarczycy hospitalizowanych
w Klinice Endokrynologii Akademii Medycznej
w Warszawie w 2000 r. wykazała, że leczenie ra−
diojodem zastosowano w 50%, leczenie tyreosta−
tykami w 44% przypadków, zaś strumektomię
w 6% przypadków.

Dyskusja

Leczenie jodem promieniotwórczym stosowa−
ne jest na świecie od ponad 50 lat. Obok terapii
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna analizowanych grup pacjentów leczonych jodem promieniotwórczym 
w latach 1995–1996 i 2000 r.

Terapia w latach Terapia w 2000 r.
1995–1996

Etiologia nadczynności choroba Graves−Basedowa 53% 49%
wole guzowate

47% 51%

Płeć kobiety 75% 71%
mężczyźni 25% 21%

Średni wiek choroba Graves−Basedowa 46 lat 48 lat
wole guzowate 68 lat 63 lata

Średnia objętość tarczycy 40 ml 38 ml

Średnia jodochwytność 46% 44%

Miejsce zamieszkania wieś 12% 22%
miasto 20% 35%
aglomeracja warszawska 68% 43%

Struktura ośrodków kierujących Klinika AM 80% 48%
na leczenie poradnie specjalistyczne 20% 20%

ośrodki POZ w mieście 30%
ośrodki POZ na wsi 2%

Tabela 2. Czas trwania terapii tyreostatykami przed podaniem jodu promieniotwórczego w grupie pacjentów
z chorobą Graves−Basedowa i wolem guzowatym nadczynnym

Czas trwania terapii tyreostatykami przed podaniem radiojodu Odsetek  pacjentów

Choroba Graves−Basedowa bez terapii tyreostatykami 25%
w celu uzyskania eutyreozy (< 1 miesiąca) 11%
próba terapii zachowawczej (< 18 miesięcy) 48%
leczenie przewlekłe 16%

Wole guzowate nadczynne w celu uzyskania eutyreozy (< 1 miesiąca) 48%
leczenie przedłużone (< 1 roku) 32%
leczenie przewlekłe (> 1 roku) 20%



tyreostatykami i strumektomii jest podstawową
metodą radykalnej terapii nadczynności tarczycy.
Wśród zalet metody należy niewątpliwie wymie−
nić jej wysoką skuteczność, prostotę, bezpieczeń−
stwo oraz niski koszt. [1, 6] Wadą jest ograni−
czona dostępność. Terapię jodem promienio−
twórczym przeprowadza się w pracowniach
radioizotopowych dysponujących odpowiednim
zapleczem aparaturowym, umożliwiającym prze−
chowywanie, pomiar aktywności i utylizację izo−
topu. Podanie dawki radiojodu może odbywać
się zarówno w warunkach ambulatoryjnych, jak
i szpitalnych. Decyzja o formie leczenia uzależ−
niona jest od stanu klinicznego pacjenta oraz
wielkości zastosowanej dawki. Godny podkreśle−
nia jest fakt, że przeprowadzenie terapii w wa−
runkach ambulatoryjnych nie wiąże się, przy za−
stosowaniu określonych środków ostrożności,
z istotnym narażeniem otoczenia chorego na pro−
mieniowanie jonizujące. Zasady ochrony radio−
logicznej obejmują eliminację jodu promienio−
twórczego wydalanego z organizmu w ciągu
pierwszych trzech dni po terapii (codzienna ką−
piel, dokładne usuwanie moczu i kału, wypranie
odzieży) oraz unikanie bliskiego kontaktu z mały−
mi dziećmi i kobietami w ciąży w ciągu miesiąca
(czas równy w przybliżeniu czterem okresom pół−
trwania 131I).[7]

Ze względu na stosunkowo opóźniony efekt
działania jodu promieniotwórczego (ocena sku−
teczności leczenia możliwa jest po upływie 3–6
miesięcy), kontrola po podaniu dawki terapeu−
tycznej radiojodu wymaga ścisłej współpracy po−
między endokrynologiem i specjalistą z zakresu
medycyny nuklearnej. Po osiągnięciu zamierzo−
nego efektu terapeutycznego (stabilnej eutyreozy
lub trwałej, wyrównanej farmakologicznie niedo−
czynności) dalsze leczenie może odbywać się
w ramach podstawowej opieki zdrowotnej. Ze
względu na możliwość wystąpienia lub nasilenia
niedoczynności tarczycy chory wymaga okreso−
wej kontroli stężenia TSH. W przeszłości terapia
prowadzona była głównie w ośrodkach wysoko−
specjalistycznych – najczęściej przyklinicznych
poradniach endokrynologicznych. Prezentowana
analiza wykazuje istotną poprawę dostępności do
leczenia radiojodem, dokonującą się w ciągu kil−
ku ostatnich lat. Wśród ośrodków kierujących na
leczenie w stopniu znaczącym zwiększa się
udział zakładów podstawowej opieki zdrowotnej
oraz lekarzy rodzinnych. Obserwowana tenden−
cja będzie prawdopodobnie ugruntowywać się
w miarę popularyzacji nowoczesnych standar−
dów terapeutycznych oraz zwiększenia zakon−
traktowanych procedur terapii radiojodem. 

Szerszego omówienia wymaga poruszony
w opracowaniu problem kwalifikacji do terapii
oraz popełnianych w tym procesie błędów. Jak
wynika z zaprezentowanego materiału nierzadko

stosowane jest długotrwałe, czasami wieloletnie
leczenie tyreostatykami. Postępowanie to jest
błędne i nie może przynieść trwałego efektu.
W chorobie Graves−Basedowa leczenie jodem
promieniotwórczym powinno się zastosować po
niepowodzeniu 18−miesięcznej terapii tyreostaty−
kami lub na początku terapii w przypadku nega−
tywnych czynników prognostycznych leczenia
zachowawczego. W przypadku wola guzowate−
go nadczynnego wszyscy pacjenci powinni zo−
stać zakwalifikowani do leczenia radykalnego
(terapii radiojodem lub strumektomii) po ewentu−
alnym krótkotrwałym przygotowaniu tyreostaty−
kami [3]. Na marginesie warto dodać, że sama
terapia tyreostatykami może zmniejszyć skutecz−
ność późniejszego leczenia jodem promienio−
twórczym. 

Podjęcie decyzji o wyborze terapii jodem pro−
mieniotwórczym nakłada na lekarza kierującego
kilka obowiązków. Po pierwsze, należy jedno−
znacznie określić przyczynę nadczynności tar−
czycy. Kluczowe znaczenia ma tutaj wykonanie
badania ultrasonograficznego z oceną objętości
tarczycy, jak również scyntygrafii tarczycy
z oceną jodochwytności. Istotne znaczenie ma
fakt, że zarówno objętość tarczycy obliczona na
podstawie USG, jak i wartość jodochwytności są
parametrami nieodzownymi do określenia aktyw−
ności dawki jodu promieniotwórczego podawa−
nego pacjentowi. W przypadku wola guzowatego
nadczynnego powinno się również dokonać cy−
tologicznej weryfikacji wybranych zmian ogni−
skowych na podstawie materiału pobranego pod−
czas biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej, wykony−
wanej pod kontrolą USG (w celu wykluczenia
raka tarczycy). Podanie jodu promieniotwórcze−
go osobie z rakiem zróżnicowanym tarczycy spo−
wodować może odróżnicowanie nowotworu
i przekształcenie go w raka anaplastycznego. Wy−
konywanie badania ultrasonograficznego jedynie
u połowy pacjentów w analizowanej grupie cho−
rych jest zdecydowanie niezadowalające. 

Skierowanie do terapii radiojodem pacjenta
z wolem guzowatym nadczynnym powinno na−
stąpić optymalnie w okresie klinicznej eutyreozy
przy utrzymującej się supresji zdrowego miąższu
tarczycy (tj. obniżeniu stężenia TSH poniżej 0,1
µIU/ml). Pozwala to z jednej strony na bezpiecz−
ne przeprowadzenie terapii (w okresie 7–10 dni
od podania radiojodu obserwuje się nasilenie
nadczynności tarczycy), z drugiej zaś – zmniej−
sza ryzyko rozwoju niedoczynności w okresie
późniejszym [8]. W analizowanym materiale
dość duża grupa pacjentów kierowana była na
leczenie bez uwzględnienia powyższych zależ−
ności. Ze względu na niekorzystny wpływ tyreo−
statyków na skuteczność leczenia radiojodem
(obniżenie jodochwytności oraz osłabienie pro−
mieniowrażliwości tkanki tarczycowej) zalecane
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jest odstawienie leków co najmniej na 7 dni
przed terapią. Bezpośrednio przed terapią radio−
jodem powinno się ocenić stan metaboliczny
chorego przez badanie kliniczne i badanie stę−
żeń hormonów TSH i fT4. 

Częstość terapii jodem promieniotwórczym
różni się istotnie w poszczególnych krajach.
W Stanach Zjednoczonych radiojod stosuje się
w około 70% przypadków nadczynności tarczycy,
w krajach Unii Europejskiej w około 40%, zaś
w Japonii jedynie w 5%. W Polsce częstość tera−
pii w latach 80. XX w. szacowano na około 7%,
jednakże wydaje się, że z wyżej wymienionych
powodów wspomnianych odsetek uległ istotnemu
zwiększeniu [9]. Przedstawiona w niniejszej pra−
cy wartość 50%, ukazując proporcje w ośrodku

akademickim, z pewnością nie odzwierciedla śre−
dniej ogólnopolskiej, świadczy jednak o trendach,
które będą się upowszechniać w przyszłości.

Podsumowanie

Leczenie jodem promieniotwórczym staje się
coraz częściej wykorzystywaną formą leczenia
nadczynności tarczycy. Przeprowadzona w ostat−
nich latach reforma służby zdrowia korzystnie
wpłynęła na dostępność terapii. Pomimo częst−
szego stosowania jodu promieniotwórczego,
w dalszym ciągu u zbyt wielu pacjentów prowa−
dzona jest nieskuteczna przewlekła terapia tyreo−
statykami.
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Postawa ciała dzieci w kontekście wiedzy rodziców 
na temat profilaktyki i korekcji wad postawy ciała

The posture in the context of parents’ knowledge 
on the prevention and the correction of faulty posture

EWA SKORUPKA
Z Instytutu Pedagogiki i Psychologii Uniwersytetu Zielonogórskiego
Dyrektor Instytutu: prof. dr hab. Krystyna Ferenz

Wstęp

Z badań stanu zdrowia populacji w wieku
szkolnym wynika, że co 3–4 dziecko zakwalifiko−
wane jest do jednej z grup dyspanseryjnych, w tym
najczęściej do grupy zaburzeń postawy ciała [5].
Postawa ciała, określając właściwość osobniczą
człowieka, jest zespołem cech charakterystycznych
dla każdego osobnika wraz z odchyleniami zależ−
nymi od wieku, płci, budowy ciała, stanu zdrowia
oraz warunków środowiskowych. Dla dziecka naj−
wcześniej dostępnym i najsilniej oddziałującym
kręgiem środowiskowym jest rodzina [11]. Jako
podstawowe środowisko życia dziecka, poprzez
świadome działania wychowawcze, organizację fi−
zycznych i emocjonalnych warunków ma zasadni−
czy wpływ na kształtowanie się nawyku postawy
ciała, jak i korygowania jej w sytuacji zaburzeń [4,
6, 9]. Ujmując rodzinę w świetle problematyki so−
cjomedycznej jako ważne środowisko kształtowa−
nia zdrowia, etiologii choroby i jej leczenia, podję−

to próbę oceny wiedzy rodziców na temat profilak−
tyki i korekcji zaburzeń postawy ciała.

Materiał i metoda

Materiał stanowi część badań prowadzonych od
kwietnia do czerwca 2002 roku w szkołach podsta−
wowych na terenie Zielonej Góry, którymi objęto
177 dzieci w wieku 7–9 lat oraz ich rodziców. 

W pracy podjęto próbę oceny wiedzy rodziców na temat profilaktyki i korekcji wad postawy cia−
ła. Blisko 50% dzieci badanych rodziców wykazuje asymetrię w większości badanych wskaźników płaszczyzny
czołowej, a 44% ma zmiany postawy ciała w płaszczyźnie strzałkowej. Wiedza rodziców jest niedostateczna. Bli−
sko połowa nie potrafi określić, czym jest postawa ciała, wiążąc zaburzenia postawy przede wszystkim z ustawie−
niem łopatek, nieprawidłowym ustawieniem stóp, mniejszą uwagę zwracając na symptomy bocznych skrzywień
kręgosłupa. Prawie wszyscy rodzice deklarują kontrolowanie postawy ciała dzieci, przy czym połowa nie zna
przykładów ćwiczeń korygujących postawę. Badania wskazują na niski poziom wiedzy o profilaktyce i korekcji
wad postawy rodziców z wykształceniem podstawowym i zawodowym, a wysoki – rodziców z wykształceniem
wyższym.
Słowa kluczowe: postawa ciała, profilaktyka wad postawy.

The parents’knowledge of the prevention and the correction of faulty posture was quantified in this
article. The children of the examined parents show the faulty posture in sagittal plane in 44% and in frontal pla−
ne in approximately 50%. The parents’knowledge is insufficient. Nearly half of them is not able to define what the
posture is. They interpret faulty posture as an incorrect position of scapula or an incorrect position of feet. The
symptoms of scoliosis are drawn less attention. Almost all examined parents claim to control the children’s postu−
re but a half of them don’t know any patterns of physical exercises correcting the posture. According to the rese−
arch parents with the primary and secondary education have a low level of knowledge of the prevention and the
correction of the faulty posture. Those parents with the higher education have a high level of this knowledge. 
Key words: a posture, a prevation of faulty posture.
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Tabela 1. Charakterystyka procentowa badanej
grupy

Płeć 7−latki 8−latki 9−latki Razem

N % N % N % N %

Chłopcy 30 46 32 57 34 61 96 54
Dziewczęta 35 54 24 43 22 39 81 46
Razem 65 37 56 32 56 32 177 100



Zakres badań obejmował ocenę postawy ciała
dzieci metodą fotogrametryczną opartą na zjawi−
sku mory projekcyjnej [2, 8]. Oceniając postawę
ciała w płaszczyźnie strzałkowej, obliczono wiel−
kości krzywizn przednio−tylnych kręgosłupa oraz
kątów nachylenia odcinka piersiowego górnego
(γ), odcinka piersiowo−lędźwiowego (β) i odcinka
lędźwiowo−krzyżowego (α), a na ich podstawie
określono typy i podtypy postawy ciała w typolo−
gii Wolańskiego z modyfikacją Zeyland−Malawki
[13]. W płaszczyźnie czołowej, kierując się sy−
metrią położenia punktów kostnych, oceniono:
odchylenie wyrostków kolczystych od linii C7 –
S1 (UK), różnicę położenia dolnych kątów łopatki
(UL), różnicę oddalenia dolnych kątów łopatek
od kręgosłupa (OL), nachylenie linii barków
w płaszczyźnie czołowej (KLB), nachylenie tuło−
wia w płaszczyźnie czołowej (KNT), nachylenie
miednicy w płaszczyźnie czołowej (KNM) i skrę−
cenie miednicy w płaszczyźnie poprzecznej
(KSM). W następnej kolejności badano rodziców
metodą sondażu diagnostycznego, wykorzystując
w tym celu kwestionariusz dotyczący wiedzy
o istocie i symptomach zaburzeń postawy ciała
oraz działaniach profilaktycznych. Przebadani
rodzice charakteryzowali się w 47% wykształce−
niem średnim, w 27% wyższym i 25% wykształ−
ceniem zawodowym lub podstawowym. Uzyska−
ne dane analizowano metodami statystycznymi,
posługując się frakcjami dla częstości wad posta−
wy wśród badanych dzieci oraz opinii prezento−
wanych przez rodziców. Do badania zależności
między zmiennymi wykorzystano współczynnik
korelacji chi−kwadrat. 

Wyniki badań

I. Ocena postawy ciała dzieci

Wyniki badań dotyczące postawy ciała w pła−
szczyźnie czołowej podzielono na trzy grupy,
kierując się wielkością asymetrii liniowych i kąto−
wych [2]. Przyjęto następujące kryterium dla
wskaźników liniowych UK, OL, UL: różnica po−
łożenia punktów kostnych wynosząca > 0 ≤ 5
mm świadczy o braku asymetrii, różnica > 5 < 10
mm świadczy o asymetrii umiarkowanej a różni−
ca ≥ 10 mm o asymetrii znacznej. Dla wskaźni−
ków kątowych: KLB, KNT, KNM, KSM przyjęto
umownie, iż o braku symetrii świadczy kąt > 0
≤ 1,5°, kąt > 1,5 < 3° świadczy o asymetrii umiar−
kowanej, natomiast kąt ≥ 3° o asymetrii znacznej. 

Wyniki przedstawione w tabeli 2 wskazują, że
najczęściej stwierdzaną asymetrią znaczną u ba−
danych dzieci było nachylenie linii barków KLB –
76%, kąt skręcenia miednicy – 53% i kąt nachy−
lenia miednicy – 44%. Brak asymetrii występował
u 77% przypadków w kącie nachylenia tułowia

KNT oraz w granicach 50% w położeniu pozosta−
łych segmentów ciała: łopatek (OL, UL), miedni−
cy (KNM) i wyrostków kolczystych (UK). Jedno−
cześnie odnotowano występowanie umiarkowa−
nej i znacznej asymetrii u ponad połowy
przypadków w zakresie ustawienia miednicy
(KNM, KSM), łopatek (OL, UL) oraz położenia
wyrostków kolczystych (UK).

Ocena postawy w płaszczyźnie strzałkowej
wykazała, że najliczniej występującym typem po−
stawy u badanych dzieci jest typ równoważny
(44%), rzadziej lordotyczny (30%) i kifotyczny
(26%). Najczęściej stwierdzonym podtypem jest
równoważny II (24%) i lordotyczny III (19%),
a najrzadziej lordotyczny I (2%) (tab. 3). 

Podział na postawy prawidłowe i nieprawi−
dłowe przedstawiony na rycinie 1 wskazuje na
przewagę postaw zaliczanych do prawidłowych
(56%) w stosunku do mniej licznej grupy dzieci
z postawą nieprawidłową (44%). 
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Tabela 2. Charakterystyka procentowa i wielkość
asymetrii w grupie dzieci 7–9−letnich

Asymetria UL OL UK KNM KSM KNT KLB

% % % % % % %

Brak 48 47 49 42 30 77 9
Umiarkowana 24 23 20 14 18 13 15
Znaczna 28 30 31 44 53 10 76

Tabela 3. Charakterystyka procentowa typów i pod−
typów postawy ciała w grupie dzieci 7–9−letnich

Typ Kifotyczny Równoważny Lordotyczny

26% 44% 30%

Podtyp KI KII KIII RI RII RIII LI LII LIII
14% 7% 5% 14% 24% 7% 2% 9% 19%

Ryc. 1. Charakterystyka procentowa postaw prawi−
dłowych i nieprawidłowych w badanej grupie



II. Wiedza rodziców na temat profilaktyki 
i korekcji wad postawy ciała

Analiza kwestionariusza wskazuje, że 45%
rodziców nie potrafi określić, czym jest prawi−
dłowa postawa ciała, pozostali określają postawę
mianem prostej sylwetki lub prostego kręgosłu−
pa. Rycina 2 wskazuje, iż rodzice, mając wybór
spośród wielu możliwości dotyczących kształto−
wania postawy, wybiera przede wszystkim odpo−
wiedź dotyczącą odpowiednich warunków pra−
cy i nauki (94%), w następnej kolejności – prawi−
dłowego noszenie tornistra oraz optymalnej
aktywności fizycznej. Najmniej badanych zakre−
śla odpowiedź dotyczącą odpowiedniej ilości snu
i wypoczynku czy poprawiania postawy ciała.

Struktura wyborów dotycząca istotnych, zda−
niem ankietowanych, objawów wad postawy
wskazuje, że najczęściej zaburzenia postawy
wiązane są z nieprawidłowym ustawieniem łopa−
tek – odstawanie i asymetria łopatek. Znaczna
część (67%) zwraca również uwagę na nieprawi−
dłowe ustawienie stóp. Najrzadziej rodzice wska−
zują na asymetrię tułowia i miednicy (ryc. 3).

Następstwa nieleczonych zaburzeń postawy
wiąże 91% rodziców z bólami kręgosłupa, na−

stępnie brzydką sylwetką (87%), mniejszą spraw−
nością (77%), rzadziej z ograniczonym wyborem
zawodu (42%) czy zaburzeniami w funkcjonowa−
niu innych narządów. Struktura odpowiedzi doty−
cząca miejsc, w których rodzice szukają pomocy
w przypadku zaburzeń postawy ciała, wskazuje
przede wszystkim na pion medyczny. Większość
rodziców (90%) wybiera poradnię wad postawy,
kolejno ortopedę i (67%) lekarza rodzinnego. Na−
tomiast tylko 19% ankietowanych wskazuje na
pielęgniarkę szkolną, a co trzeci na nauczyciela
wychowania fizycznego (ryc. 4)

Pytania dotyczące świadomych działań zwią−
zanych z profilaktyką i korekcją wad postawy cia−
ła wskazują, że ponad 90% rodziców deklaruje
kontrolowanie postawy ciała swoich dzieci. Naj−
częściej poprawiając postawę w trakcie odrabia−
nia lekcji (95%), ponad 60% w czasie oglądania
telewizji i w czasie posiłków. Z drugiej strony
20% spośród badanych nie potrafi wskazać okre−
śleń, jakich używa w tym celu. Ponad połowa ba−
danych rodziców nie zna przykładów ćwiczeń
wpływających na poprawę postawy ciała, kolejne
20% wymienia ich niewiele, a tylko 26% podaje
ćwiczenia z zakresu gimnastyki korekcyjno−kom−
pensacyjnej.
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Ryc. 2. Charakterystyka
procentowa odpowiedzi
„Jak można wpływać na
kształtowanie 
prawidłowej postawy”

Ryc. 3. Charakterystyka
procentowa odpowiedzi
„Objawy wskazujące na
zaburzenia prawidłowej
postawy”



Analiza statystyczna wskazuje na zależność
między wykształceniem rodziców a pytaniami
dotyczącymi wiedzy o wadach postawy ciała. Ni−
ski poziom wiedzy teoretycznej prezentują
przede wszystkim rodzice z wykształceniem pod−
stawowym i zawodowym, wysoki rodzice z wy−
kształceniem wyższym (χ2 = 21,954; przy df = 6,
sign.= 0,001). Podobnie najwięcej rodziców
z wykształceniem wyższym podaje przykłady
ćwiczeń, natomiast najliczniejsza grupa legity−
mująca się wykształceniem zawodowym i pod−
stawowym nie wymienia ich wcale (χ2 = 17, 028;
przy df = 6, sign.= 0,001). Niestety można zau−
ważyć znaczną liczbę rodziców z wykształce−
niem wyższym, która również takich ćwiczeń nie
zna. Ma to prawdopodobnie związek z uczę−
szczaniem (lub nie) rodziców w dzieciństwie na
zajęcia korekcyjne.

Omówienie

Wielu autorów publikacji na ten temat stwier−
dza, że występujące w obrębie tułowia asymetrie
są najwcześniejszymi objawami bocznego skrzy−
wienia kręgosłupa, wyprzedzając często zmiany
w ukształtowaniu struktury kręgosłupa [2, 3, 7].
Analiza postawy ciała w płaszczyźnie czołowej
wskazuje, że blisko połowa badanych dzieci 7–9−
letnich nie ma zaburzeń symetrii w większości
badanych wskaźników. Wśród pozostałej grupy
odnotowano asymetrię na poziomie umiarkowa−
nym lub znacznym, szczególnie często w usta−
wieniu miednicy – nachylenie miednicy w pła−
szczyźnie czołowej i skręcenie miednicy w pła−
szczyźnie poprzecznej. Postawa ciała dzieci
w płaszczyźnie strzałkowej u 56% jest prawidło−
wa, natomiast w mniej licznej grupie postaw nie−
prawidłowych należy zwrócić uwagę, że przewa−
żającą część stanowią postawy złe, charakteryzu−
jące się dużymi zaburzeniami w przebiegu
krzywizn fizjologicznych.

Literatura przedmiotu wskazuje na istotne zna−
czenie rodziny w kształtowaniu postawy ciała oraz
usprawnianiu zaistniałych zaburzeń [4, 6, 9, 10],
odnotowując jednocześnie zjawisko niewydolno−

ści opiekuńczo−wychowawczej i niedostateczne
przygotowanie merytoryczne i motywacyjne wielu
rodzin [9]. Na podstawie przeprowadzonych ba−
dań można stwierdzić, że rodzice w pytaniach za−
mkniętych z możliwością wyboru odpowiedzi pre−
zentują zadowalającą znajomość zagadnień z za−
kresu profilaktyki i korekcji wad postawy dzieci.
Gorzej wypadają w tych pytaniach, gdzie należy
samodzielnie uzupełnić odpowiedź. Połowa nie
potrafi określić, czym jest prawidłowa postawa cia−
ła, a co trzeci ankietowany nie podaje przykładów
wad postawy. Większość rodziców prawidłowo
zakreśla przykłady objawów wskazujących na ist−
nienie wady czy sposobów wpływania na rozwój
prawidłowej postawy. Niepokojące jest to, że ro−
dzice zwracają mniejszą uwagę na objawy asyme−
trii tułowia i miednicy, wskazywane w literaturze
przedmiotu poza asymetrią trójkątów tali jako
symptomy bocznych skrzywień kręgosłupa [2, 12].
Prawie wszyscy rodzice deklarują kontrolowanie
postawy dzieci w czasie odrabiania lekcji, stosując
powszechnie znane komendy, rzadko mające cha−
rakter aktywizujący i motywujący do samokontro−
li, stąd być może mniej skuteczne. Natomiast co
drugi rodzic nie zna przykładów ćwiczeń korygu−
jących postawę.

Częstość występowania wad postawy dzieci
z uwzględnieniem stratyfikacji społecznej wska−
zuje, że częściej występują u dzieci rodziców
z wykształceniem podstawowym, mniej licznie
wśród rodziców dzieci o wykształceniu wyższym
i średnim [1], blisko 86% rodziców dzieci uczę−
szczających na gimnastykę korekcyjną ma także
wady postawy [10]. W przeprowadzonych bada−
niach można natomiast zauważyć tendencję,
gdzie poziom wykształcenia rodziców wpływa
na stan wiedzy dotyczącej profilaktyki i korekcji
wad postawy ciała. 

Wnioski

1. Poziom wiedzy rodziców na temat profilakty−
ki i korekcji wad postawy ciała jest niedosta−
teczny, co wiąże się z koniecznością ich pe−
dagogizacji.
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Ryc. 4. Charakterystyka
procentowa odpowiedzi
„Gdzie szukać pomocy
w sytuacji zaburzeń 
postawy ciała”



2. Rodzice oczekują pomocy w przypadku zabu−
rzeń postawy ciała przede wszystkim w Pora−
dniach Wad Postawy, u lekarzy ortopedów
i lekarzy pierwszego kontaktu.

3. Konieczne jest wprowadzenie przez służbę
zdrowia, szkolnictwo, instytucje związane
z promowaniem zdrowia programów środo−
wiskowych dotyczących profilaktyki wad po−
stawy ciała.
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Jakość życia osób żyjących z HIV i chorych na AIDS

Quality of life of persons living with HIV and suffering from AIDS
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Zakażenie HIV jest chorobą przewlekłą i nieu−
leczalną. Od chwili opublikowania wyników ba−
dań nad efektami skojarzonego leczenia antyretro−
wirusowego w 1998 r. wiadomo, że możemy zna−
cząco wpłynąć na przebieg zakażenia oraz
wydłużyć życie choremu z zakażeniem HIV [1].
Powstaje pytanie, czy również potrafimy poprawić
jakość życia przewlekle chorego zakażonego HIV.

Czym jest zakażenie HIV 
i choroba AIDS?

Zakażenie HIV należy rozumieć jako chorobę
przewlekłą: od chwili zakażenia do wystąpienia
pierwszych objawów niedoboru odporności
u połowy zakażonych mija co najmniej 10 lat.
Medycyna w chwili obecnej nie zna leków, które
pozwoliłyby wyleczyć z infekcji HIV. U większo−
ści chorych zakażenie HIV prowadzi do inwa−
lidztwa. Jedynie 5–10% chorych nie wykazuje

progresji choroby w ciągu kilkunastoletniej obser−
wacji [2]. Należy podkreślić, że nie ma takiego
aspektu życia człowieka, na który zakażenie HIV
nie miałoby wpływu [3]. Każdej chorobie prze−
wlekłej towarzyszą zmiany w codziennym życiu
– pod tym względem wiele analogii z zakaże−
niem HIV mają takie choroby, jak: przewlekłe za−
każenie wirusem zapalenia wątroby C, cukrzyca,
schorzenia nowotworowe, choroba Alzheimera,
stwardnienie rozsiane [4–6]. 

Zespół nabytego niedoboru odporności
(acquired immunodeficiency syndrome – AIDS)
rozpoznaje się w chwili wystąpienia u pacjenta
jednej z chorób „wskaźnikowych”, np. zapalenia
płuc wywołanego przez Pneumocystis carinii,
zapalenia siatkówki o etiologii cytomegalowiru−
sowej, gruźlicy, neurotoksoplazmozy. Rozpozna−
nie AIDS to także rozpoznanie nowotworów
„wskaźnikowych” – mięsaka Kaposiego, raka in−
wazyjnego szyjki macicy lub chłoniaka nieziar−
niczego [7].

Zakażenie HIV jest przewlekłą i jak dotąd nieuleczalną chorobą. Jakość życia zależną od zdrowia
u chorych z zakażeniem HIV i chorobą AIDS determinują: stadium zakażenia, choroby współistniejące oraz do−
stęp i jakość opieki medycznej i socjalnej. Leczenie antyretrowirusowe znacząco wpływa na jakość życia osób
żyjących z HIV ze względu na szeroką gamę objawów niepożądanych. Do oceny jakości życia stosuje się wiele
zróżnicowanych ankiet. W kwestionariuszach dla chorych z infekcją HIV należy uwzględnić aspekty specyficz−
ne dla tej choroby, np. funkcjonowanie w społeczeństwie, życie płciowe i rozrodczość, ocenę stopnia nasilenia
depresji. Wyniki badań jakości życia powinny służyć systemowi opieki medycznej dla poprawy aktywności oraz
fizycznego i egzystencjalnego samopoczucia chorych żyjących z HIV.
Słowa kluczowe: jakość życia, zakażenie HIV, choroba AIDS.

HIV infection is a chronic, and till now, incurable disease. Health−related quality of life in patients li−
ving with HIV/AIDS depends on stage of the infection, concomitant illnesses, access and quality of medical care
and social support. The antiretroviral treatment strongly influences quality of life in HIV infected patients becau−
se of broad spectrum of side effects. Many instruments are used for measuring quality of life. Specific aspects cri−
tical in HIV infection should be included in the instruments, e.g. social functioning, sexual and reproductive he−
alth, assessment of depression. The results of research on quality of life should be implemented in medical care
in order to improve the activity, physical and existential well−being of HIV infected patients.
Key words: quality of life, HIV infection, AIDS.
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Jak należy rozumieć 
pojęcie „jakość życia” ?

Jakość życia (j.ż.) jest pojęciem wielowymia−
rowym, które trudno precyzyjnie i uniwersalnie
zdefiniować. J.ż. determinują warunki obiektyw−
ne (sytuacja ekonomiczna, bezpieczeństwo spo−
łeczne) i subiektywne (samoocena warunków ży−
cia odczuwana jako szczęście, zadowolenie, po−
czucie wolności, lęk, samotność, frustracja). 

Jakość życia rozpatruje się w trzech aspek−
tach: fizycznym, psychicznym i społecznym.
Zdrowie człowieka stanowi jeden z najważniej−
szych elementów wpływających na j.ż. [8]. Stąd
dla potrzeb badań i opracowań medycznych czę−
ściej używa się, bada i opisuje jakość życia zależ−
ną od zdrowia (health−related quality of life –
HRQL) [6].

Na jakość życia związaną ze zdrowiem wpły−
wają czynniki stricte medyczne, tzn. koniecz−
ność poddawania się okresowej kontroli me−
dycznej, zabiegom diagnostyczno−leczniczym,
potrzeba przyjmowania leków w określonym re−
żimie [4, 9].

Relacja między oczekiwaniami i potrzebami
a możliwościami chorego człowieka wydaje się
dobrze określać poziom jakości życia zależnej od
zdrowia.

Jakość życia z HIV/AIDS

Od 1981 r. do połowy lat 90. ubiegłego wieku
terapia zakażenia HIV polegała na leczeniu cho−
rób towarzyszących i objawów związanych z in−
fekcją HIV. Z tego też okresu, sprzed ery stosowa−
nia skojarzonego leczenia antyretrowirusowego
(ARV), pochodzą pierwsze badania jakości życia
chorych z HIV/AIDS [10, 11].

Opisywane wówczas pogorszenie j.ż. wynika−
ło głównie z objawów klinicznych choroby – ich
występowanie ograniczało samodzielność i zdol−
ność do podejmowania codziennych czynności.
Do objawów ogólnych towarzyszących objawo−
wemu zakażeniu HIV należą: gorączka, dreszcze,
nocne poty, utrata masy ciała. Chorzy zgłaszają
duszność, biegunkę, zaburzenia pamięci. Istotną
grupą objawów są drgawki, osłabienie i/lub drę−
twienie kończyn [10, 12, 13].

Bardzo istotnym elementem obniżającym j.ż.
było (i jest nadal) cierpienie wywołane odrzuce−
niem, koniecznością ukrywania faktu zakażenia
w obawie przed reakcją otoczenia, niepokojem
o bliskich [14, 15]. U kobiet HIV(+) dodatkowego
stresu dostarczają problemy związane z macie−
rzyństwem i wychowywaniem dzieci [16, 17].

U 30–61% chorych zakażonych HIV występu−
je przynajmniej jeden epizod objawów zespołu
depresyjnego [18].

Najważniejszymi elementami życia z HIV,
które pogarszają j.ż., są trudności w poruszaniu
się, z codzienną higieną, z przyjmowaniem je−
dzenia. Chorzy podkreślają niekorzystną zmianę
wyglądu, pogorszenie sytuacji materialnej (z re−
guły wynika ona z niemożności kontynuowania
pracy). Konieczność rezygnacji z dotychczaso−
wych zwyczajów (np. zmiana diety), świadomość
ograniczeń związanych z życiem seksualnym są
wskazywane przez chorych jako szczególnie po−
garszające j.ż. [11,13].

Poniżej przedstawimy wybrane wyniki z pra−
cy „Wiedza i postawy społeczeństwa wobec pro−
blemu HIV/AIDS w świetle opinii pacjentów Po−
radni Nabytych Niedoborów Immunologicznych
w Szczecinie” [19], które wskazują na zmiany, ja−
kie powoduje fakt zakażenia HIV.

Cel pracy

Celem badań było poznanie opinii i zakresu
osobistych doświadczeń osób żyjących z HIV
i chorych na AIDS.

Materiał i metody

W grupie 60 osób zakażonych HIV (20 kobiet
oraz 40 mężczyzn w wieku 18–50 lat (średnia
29,7±10,9 lat), pacjentów Poradni Nabytych Nie−
doborów Immunologicznych w Szczecinie, prze−
prowadzono w latach 1998–1999 anonimową
ankietę składającą się z 28 pytań. Prezentujemy
odpowiedzi na pytania zawarte w następujących
działach tematycznych:
1. Od kogo chorzy otrzymali wsparcie bezpośre−

dnio przed wykonaniem testu w kierunku za−
każenia HIV;

2. Jakie emocje towarzyszyły wiadomości o dodat−
nim wyniku na obecność przeciwciał anty−HIV;

3. Czy zakażenie HIV miało wpływ na plany ży−
ciowe i jakość życia ankietowanych;

4. Czy osoby seropozytywne z nadzieją patrzą
w przyszłość.

Wyniki

Tylko 48,4% ankietowanych oczekiwało na
wynik badania w towarzystwie bliskiej osoby (ro−
dzice, rodzeństwo, współmałżonek, przyjaciel).
Ponad połowa chorych pozostawała samotna,
bez wsparcia ze strony otoczenia. 

Wiadomość o „dodatnim” wyniku testu u 1/3
chorych wywoływała strach i rozpacz oraz uczu−
cie bezradności. Blisko 30% ankietowanych „za−
mknęło się w sobie”, 20% odrzucało diagnozę. 

W tabeli 1 przedstawiono odpowiedzi cho−
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rych na pytanie o zmianę planów życiowych
w związku z wykryciem u nich infekcji HIV. Ta−
bela 2 ilustruje zmiany podawane przez ankieto−
wanych, jakie zaszły w ich życiu, spowodowane
rozpoznaniem zakażenia HIV. 

Omówienie wyników

Fakt osamotnienia ponad połowy chorych
w chwili ustalenia rozpoznania spowodował, że
obecnie coraz częściej korzystamy z pomocy pa−
cjentów żyjących z HIV, pracujących w tzw. gru−
pach wsparcia. Ich sposoby radzenia sobie z sy−
tuacją kryzysową są najlepszym przykładem dla
osób ze świeżo potwierdzonym zakażeniem. Do−
datkowo aktywizują doświadczonych chorych,
którzy czują się potrzebni. 

Reakcje pacjentów, w których rozpoznano za−
każenie HIV, nie odbiegają od reakcji chorych
skonfrontowanych z diagnozą przewlekłej, nieu−
leczalnej choroby, np. stwardnienia rozsianego
czy zaawansowanej choroby nowotworowej. Tak
więc znaczenie informacji o chorobie i sposo−
bach jej leczenia, przekazywanych choremu
w odpowiedni sposób, jest nie do przecenienia
dla dalszej nad nim opieki.

Zmianę planów życiowych w związku z dia−
gnozą zakażenia HIV deklarowało 45% respon−
dentów. Odsetek ten wzrasta w miarę upływu
czasu, co należy przypisać nie tylko ogranicze−
niom wynikającym z choroby, ale także akcepta−
cji dokonujących się zmian w życiu chorego
i prób adaptacji do nowej sytuacji (obserwacje
własne, niepublikowane). 

Fakt rozpoznania zakażenia HIV nie zmienił
nic w życiu 36,7% ankietowanych. 

Wśród 18,3% odpowiedzi („Inne”) domino−
wały: kłopoty zdrowotne, ograniczenia w kontak−

tach seksualnych, poczucie odrzucenia i izolacji
od bliskich. Niemniej jednak 21,7% badanych
podaje, że diagnoza zakażenia HIV pozwoliła im
odnaleźć sens życia. W świetle tych danych moż−
na przyjąć, że pacjenci, którym ciężka choroba
pozwala na pozytywne zmiany w życiu, będą sta−
nowić bezcenną populację do organizowania
grup wsparcia i samopomocy dla innych cho−
rych. Optymistycznie widzą swoją przyszłość
chorzy, u których radykalna poprawa stanu zdro−
wia po 2–3 latach terapii ARV pozwala na powrót
do pracy, podjęcie przerwanej nauki czyli ok.
30% pacjentów, obserwacje własne. Również
urodzenie dziecka niezakażonego HIV przez ko−
bietę seropozytywną, prowadzoną w ciąży
i w czasie porodu z zastosowaniem leczenia ARV,
jest z reguły bardzo korzystnym bodźcem. 

Jakość życia z HIV/AIDS 
w dobie leczenia 
antyretrowirusowego (ARV)

W erze skojarzonego leczenia ARV spodzie−
wany okres przeżycia zakażonych jest wyraźnie
dłuższy – poprawa jakości życia staje się więc za−
gadnieniem kluczowym dla chorego oraz jego le−
karza [9].

Współczesna terapia zakażenia HIV to leczenie:
1. przyczynowe – podawanie minimum 3 leków

ARV; 
2. objawowe:

a) zwalczanie objawów ogólnych ( gorączki,
biegunki, anoreksji) oraz wyniszczenia wy−
wołanego per se przez HIV, 

b) terapia zakażeń oportunistycznych i nowo−
tworów; 

3. powikłań terapii ARV.
Ten trzeci kierunek działań terapeutycznych

pojawił się w związku z wprowadzeniem no−
wych grup leków oraz faktem, że poznaliśmy
efekty kilkuletniej skojarzonej terapii ARV. Do
znaczących niepożądanych efektów należą:
zmiana wyglądu chorego w związku z redystry−
bucją tkanki tłuszczowej, dyslipidemie i cukrzy−
ca, powikłania sercowo−naczyniowe, objawy
tzw. toksyczności mitochondrialnej (neuropatie,
cytopenie, zapalenie trzustki), toksyczne uszko−
dzenie wątroby, kamica nerkowa [20, 21].

Stosowanie terapii ARV na tyle pogarsza jakość
życia chorych, że proszą oni niekiedy o zmianę
(często skutecznej – w kontekście supresji zakaże−
nia HIV i odbudowy układu immunologicznego)
kombinacji leków antyretrowirusowych. Dotyczy
to 30% chorych będących pod opiekę naszej Po−
radni. Niedogodności wiążące się z terapią pole−
gają na dużej liczbie przyjmowanych tabletek (do
dwudziestu kilku w ciągu doby), restrykcjach die−
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Tabela 1. Zmiana planów życiowych w związku z
zakażeniem HIV

Zmiana planów Odsetek badanych

Tak 45,0
Nie 55,5

Tabela 2. Zmiany, jakie spowodowało zakażenie
HIV

Typ zmian Odsetek badanych

Nic 36,7
Straciłam/em pracę 8,3
Straciłam/em przyjaciół 15,0
Odnalazłam/em sens życia 21,7
Inne 18,3



tetycznych przy stosowaniu niektórych prepara−
tów oraz nierzadkich objawach ubocznych (bie−
gunka, neuropatia obwodowa). W skrajnej sytua−
cji pacjent decyduje się na przerwanie kuracji,
która z założenia jest terapią dożywotnią – widzi−
my to u około 5% leczonych. Charakterystyczne
jest to, że dotyczy to zwykle chorych o wysokim
stopniu wiedzy o istocie choroby, tak więc świa−
domych konsekwencji przerwania leczenia (ob−
serwacje własne, dane niepublikowane). 

Od kilku lat badania nad jakością życia u cho−
rych zakażonych HIV uwzględniają wpływ skoja−
rzonej terapii ARV na jakość życia [9, 12, 22, 23]. 

Jak zbadać jakość życia?

Przykładami ankiet do badania jakości życia
związanej ze zdrowiem są: Medical Outcomes
Study Health Survey (MOS HS), Quality of Life
Profile, formularz radzenia sobie z chorobą Bil−
lingsa i Mossa. Przydatne bywają formularze oce−
ny depresji, np. skala oceny depresji Becka i wsp.
[10–12, 17]. Modyfikacja ankiety MOS HS SF do
oceny j.ż. chorych żyjących z HIV zawiera pyta−
nia o dane demograficzne, drogę zakażenia HIV,
występowanie objawów ogólnych, neurologicz−
nych, duszności, biegunki. Służy także do zebra−
nia informacji o: 1) stanie fizycznym, 2) wypełnia−
niu funkcji życiowych (jako pracownika, członka
rodziny), 3) funkcjonowaniu w społeczeństwie, 4)
stanie zdrowia psychicznego, 5) samoocenie sta−
nu zdrowia, 6) odczuwaniu bólu [10].

Skale jakości życia coraz częściej stosowane są
w badaniach klinicznych nowych leków. W przy−
padku leków ARV okazuje się, że efekt leczenia
pozostaje w ścisłym związku z wpływem reżimu
stosowanej terapii na jakość życia chorych.

Jak poprawić jakość życia 
chorych z HIV/AIDS?

Jakość życia chorego z HIV/AIDS zależy od
wieku, płci, wykształcenia, statusu materialnego,

faktu, czy chory pracuje i/lub uczy się, stadium
zakażenia, chorób współistniejących. Warto
szczególnie podkreślić, że na j.ż. wpływa rów−
nież dostępność i jakość opieki medycznej,
pomoc socjalna, wsparcie ze strony otoczenia
(rodzina, przyjaciele, sąsiedzi). Poważna, prze−
wlekła choroba często stanowi zagrożenie samo−
dzielności i niezależności, które stanowią istotne
kryterium jakości życia zależnej od zdrowia. Brak
wsparcia (emocjonalnego, materialnego, so−
cjalnego, instytucjonalnego) jest znaczącym
czynnikiem pogarszającym j.ż. chorego z in−
fekcją HIV. Dodatkowo niekorzystnie na j.ż.
wpływają lęk przed chorobą i uczucie niepew−
ności. 

Świadomość choroby, jej zrozumienie wpły−
wają na j.ż., stąd wiele czasu należy poświęcić
chorym żyjącym z HIV i chorym na AIDS wyja−
śniając istotę schorzenia, cele terapii, jej niedo−
godności oraz dyskutując sposoby redukcji uciąż−
liwości wynikłych z choroby oraz prowadzonego
leczenia. Efektywnym sposobem poprawy jakości
życia chorego HIV(+) jest zmniejszenie liczby
przyjmowanych tabletek, dobór kombinacji le−
ków o minimalnej liczbie objawów niepożąda−
nych. Pewnym rozwiązaniem są planowe prze−
rwy w leczeniu, ale ta metoda wymaga dalszych
badań [24].

Poprawę j.ż. chorych zakażonych HIV osią−
gniemy również, jeżeli uda nam się zmaksymali−
zować aktywność chorego: fizyczną, zawodową,
społeczną [10]. 

Wspomniany wcześniej wpływ dostępności
i jakości opieki medycznej na jakość życia zwią−
zaną ze zdrowiem ma dodatkowe implikacje. Ba−
danie poziomu jakości życia może być użytecz−
nym sposobem oceny funkcjonowania systemu
opieki zdrowotnej. Oczywiście należy pamiętać
o zastrzeżeniu, żeby stosować zróżnicowane ska−
le i ankiety do badania j.ż. w poszczególnych sta−
nach chorobowych [12]. 

Pozostaje otwartym pytanie, na ile wyniki ba−
dań naukowych nad jakością życia dadzą się za−
stosować w praktyce oraz w jakim stopniu ocze−
kiwania chorych mogą być spełnione [22, 23].
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Wstęp

Obecny stan zdrowia w Polsce budzi poważ−
ny niepokój, jednak znacznie poważniejszą spra−
wą jest to, że przyczyny najpowszechniejszych
w naszym kraju, bardzo groźnych chorób, mają
tendencję wzrostową. Jest to wynik z jednej stro−
ny warunków i sposobu życia naszego społe−
czeństwa oraz jego starzenia się, a z drugiej −
przestarzałej struktury organizacyjnej lecznictwa.

W związku ze stałym postępem technicznym
i związanej z nim zmiany trybu życia społeczeń−
stwa wzrosła częstość występowania pewnych
chorób. Wiąże się to głównie ze znacznym ograni−
czeniem wysiłku fizycznego wśród ludzi oraz ze

złym odżywianiem i czynnikami cywilizacyjnymi.
Są to tak zwane choroby społeczne, z których do
najczęściej występujących możemy zaliczyć: cho−
roby układu krążenia, choroby reumatyczne, bóle
krzyża oraz stany pourazowe. Niewątpliwie
wzrost tego typu schorzeń wiąże się również z na−
rastającym starzeniem się naszego społeczeństwa.
Obrazuje to doskonale procentowy miernik struk−
tury wieku dla osób powyżej 60 roku życia, który
w 1950 r. wynosił 8,3%, w 1970 r. 13,0%, w 1990
r. 14,9% i w 1996 – 16,1%. Demografowie prze−
widują, że po 2010 roku nastąpi jeszcze większy
wzrost liczby osób w wieku powyżej 60 lat [1]. Po−
twierdzeniem tego są również przemiany współ−
czynników umieralności ogólnej, które w Polsce

Stały postęp techniczny i związana z nim zmiana trybu życia społeczeństwa są przyczyną poja−
wienia się grup chorób, o których można powiedzieć, że występują częściej niż inne. Są to tak zwane choroby
społeczne, z których do najczęściej występujących możemy zaliczyć: choroby układu krążenia, choroby reuma−
tyczne, bóle krzyża oraz stany pourazowe. Uwzględniając podstawowe działania organizacyjne w ochronie zdro−
wia, zasadne wydaje się prowadzenie monitoringu częstotliwości występowania różnych schorzeń na poziomie
praktyki lekarza rodzinnego w celu lepszego planowania postępowania zapobiegawczego i leczniczego.
W związku z powyższym przeprowadzono próbę zastosowania badań ankietowych do analizy częstości i sezo−
nowości występowania chorób u pacjentów zgłaszających się do Praktyki Lekarza Rodzinnego przy ul. Sadowni−
czej we Wrocławiu. Zbadano również korelację pomiędzy liczbą zachorowań a wiekiem pacjentów.
Słowa kluczowe: monitoring schorzeń – sezonowość.

The technical development and change of lifestyle give the occasion to appear the new group of so−
cial diseases: cardiovascular diseases, rheumatic diseases, back pain and trauma. It seems to be advisable to ob−
serve the frequency of occurrence of these diseases by family doctors. It also enable to make a plan of prophyla−
xis and treatment. The analysis of frequency of some diseases and correlation between the age of patients and dis−
ease rate was performed. The research was done in family practice in Wrocław, Sadownicza Str.
Key words: monitoring of diseases – seasonal incidence.
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w latach 1919−1921 wynosiły 21−27 na 1000
osób, a w 1981 r. zmniejszyły się aż do 9,2 [3].

Uwzględniając podstawowe działania organi−
zacyjne w ochronie zdrowia, które doprowadziły
do powstania medycyny rodzinnej i jej dyna−
micznego rozwoju, zasadnym wydaje się prowa−
dzenie monitoringu częstotliwości występowania
różnych schorzeń na poziomie praktyki lekarza
rodzinnego. Ma to istotne znaczenie w celu lep−
szego planowania postępowania zapobiegawcze−
go i leczniczego oraz umożliwia ścisłą współpra−
cę pomiędzy lekarzami pierwszego kontaktu a fi−
zjoterapeutami. Pozwala również na uzyskiwanie
lepszych efektów terapeutycznych przy odpowie−
dnio niższych kosztach. Tego typu monitoring
niewątpliwie może ułatwiać w znacznym stopniu
realizowanie sześciu głównych zasad medycyny
rodzinnej, do której należą: ciągłość, wszech−
stronność, koordynacja, środowisko społeczne,
prewencja i rodzina [4].

Materiał i metoda badań

Metodę badawczą stanowiła ankieta wypeł−
niana przez lekarza rodzinnego. Ankieta była
anonimowa i zawierała następujące informacje:
miesiąc zgłoszenia się pacjenta do poradni, wiek,
płeć oraz rodzaj schorzenia [2].

Na podstawie ankiety (tab. 1) przeprowadzo−
no analizę częstości występowania chorób u pa−

cjentów zgłaszających się do Praktyki Lekarza
Rodzinnego przy ul. Sadowniczej we Wrocławiu
oraz podjęto próbę wycinkowego zbadania wy−
stępowania niektórych schorzeń w zależności od
pory roku.

Zbadano również korelację pomiędzy liczbą
zachorowań a wiekiem pacjentów.

Badaniu poddano 554 pacjentów w wieku od
18 do 82 roku życia. Liczba przebadanych osób
płci żeńskiej wyniosła 312 (56,3%), a płci męskiej
242 (47,7%). Pacjenci zgłaszali się do Praktyki Le−
karza Rodzinnego przy ul. Sadowniczej w okresie
od 1 lipca 2000 do 31 marca 2001 r.

Wyniki badań i ich omówienie

Na podstawie uzyskanych wyników dokona−
no analizy udziału zgłaszanych schorzeń w ze−
branym materiale oraz częstość ich występowa−
nia w poszczególnych miesiącach w badanym
okresie −− od 1 lipca 2000 do 31 marca 2001 r.

Sprawdzono istnienie korelacji pomiędzy wy−
stępowaniem danego schorzenia a wiekiem pa−
cjenta oraz dokonano analizy najczęściej wystę−
pujących schorzeń w zależności od pory roku.

Najliczniejszą grupę chorych, składającą się
z 133 osób (24,0%), stanowili pacjenci z dysko−
patycznymi bólami kręgosłupa. Następną pod
względem wielkości była grupa 108 osób
(19,5%) z dolegliwościami ze strony układu na−
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Tabela 1. Ankieta badawcza

VII VIII IX X XI XII I II III

MIESIĄC

PŁEĆ

WIEK

BARK KRĘGOSŁUP BIODRO KOLANO ŁOKIEĆ

UKŁ. RUCHU

LIMFATYCZNY ŻYLNY TĘTNICZY

UKŁ. NACZYNIOWY

OBWODOWY CENTRALNY

UKŁ. NERWOWY

UKŁ. ODDECHOWY

ŻOŁĄDEK TRZUSTKA DWUNASTNICA WĄTROBA JELITA

UKŁ.POKARMOWY

UKŁ. MOCZ.PŁCIOWY

SKÓRA



czyniowego oraz 101 pacjentów (18,2%) cierpią−
cych na schorzenia reumatyczne. Powyższe trzy
grupy schorzeń stanowiły łącznie 61,7% wszyst−
kich badanych przypadków.

Pozostałe 38,3% stanowili chorzy z następu−
jącymi dolegliwościami: nadciśnienie tętnicze –
58 osób, urazy – 46 osób, schorzenia układu ner−
wowego – 38 osób oraz układu oddechowego –
28 osób. Zdecydowanie najmniejszą liczbę za−
chorowań odnotowano w obrębie układu moczo−
wo−płciowego – tylko 18 osób i układu pokarmo−
wego – 24 osoby.

W okresie od 1 lipca 2000 do 31 marca 2001 r.
najwięcej pacjentów skarżyło się na bóle kręgosłu−
pa – 24,0%, dolegliwości ze strony układu krąże−
nia – 19,5% oraz schorzenia reumatyczne –
18,2%. Najmniej osób uskarżało się na dolegliwo−
ści ze strony układu moczowo−płciowego – 3,2%,
układu pokarmowego – 4,2% i układu oddecho−
wego – 5% (ryc. 1).

W okresie tym najwięcej pacjentów z bólami
kręgosłupa zgłosiło się do poradni w październi−
ku i listopadzie – po 19 osób, niewiele mniej we
wrześniu – 18 i grudniu – 16. Najmniej przypad−
ków stwierdzono w marcu – 10 i lipcu – 11 (ryc. 2).

Liczba pacjentów zgłaszających się ze scho−
rzeniami układu naczyniowego stale wzrastała,
poczynając od września – 7 przypadków, paź−
dziernik – 8, listopad – 9, grudzień – 13, styczeń
– 15, luty – 17, osiągając w marcu najwyższą
liczbę przypadków – 20 (ryc. 3).

Liczba pacjentów ze schorzeniami reumatycz−
nymi kształtowała się następująco: w miesiącach
jesiennych widać wyraźny wzrost liczby przypad−
ków: październik – 12, listopad – 15, grudzień – 18.
Liczba zgłaszanych dolegliwości malała natomiast
w ciągu stycznia i marca, osiągając najniższą war−
tość w marcu – 7 przypadków (ryc. 4).

Liczba osób z nadciśnieniem w podanym
przedziale czasu kształtowała się mniej więcej na
stałym poziomie, od 5 we wrześniu, październiku
i marcu do 7 w lipcu, sierpniu i w lutym. Wyjąt−
kiem był listopad, gdy do poradni zgłosiła się naj−
większa liczba pacjentów – 10 (ryc. 5).

Największą liczbę urazów odnotowano w paź−
dzierniku – 10. W pozostałych miesiącach liczba
pacjentów, która zgłosiła się do poradni z urazem,
nie była już tak wysoka i wahała się między 3
w sierpniu i marcu do 6 w grudniu i lipcu (ryc. 6).
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Ryc. 1. Częstotliwość występowania dolegliwości
w okresie VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 2. Częstotliwość występowania bólów kręgosłu−
pa w okresie VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 3. Częstotliwość występowania dolegliwości ze
strony układu naczyniowego w okresie
VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 4. Częstotliwość występowania schorzeń reu−
matycznych w okresie VII 2000−III 2001 r.



Schorzenia układu nerwowego najczęściej
występowały w listopadzie. W tym miesiącu
odnotowano 11 przypadków. Najniższą war−
tość osiągnęły natomiast w lutym, gdzie do le−
karza zgłosił się tylko 1 pacjent, u którego
stwierdzono dolegliwości związane z tym ukła−
dem (ryc. 7).

Na schorzenia układu oddechowego uskarża−
ło się w sumie tylko 28 osób. Po 6 osób zgłosiło
się do lekarza w listopadzie i lutym, natomiast we
wrześniu, październiku i grudniu odnotowano
tylko po jednym przypadku (ryc. 8).

Pacjenci z dolegliwościami w obrębie układu
pokarmowego stanowili nieliczną grupę chorych
– 24 osoby. Najwięcej zgłoszeń odnotowano
w sierpniu i marcu – 4, a najmniej w grudniu – 1
(ryc. 9).

Chorzy z dolegliwościami ze strony układu
moczowo−płciowego stanowili znikomy odsetek
badanej grupy – 18 chorych. W październiku
i grudniu nie stwierdzono żadnego przypadku, na−
tomiast w lipcu, sierpniu, listopadzie, lutym i mar−
cu odnotowano zaledwie po 3 osoby (ryc. 10).

W grupie schorzeń reumatycznych zdecydo−
wana większość przypadków (49) – dotyczyła krę−
gosłupa, 20 chorych miała zmiany reumatyczne
w obrębie stawów biodrowych, natomiast 19 przy−
padków dotyczyło stawów kolanowych. Najmniej,
bo tylko 7 pacjentów, miało zmiany zwyrodnienio−
we stawów dłoni i 6 osób – stawów stóp (ryc. 11).

Analizując uzyskane wyniki badań, można
zadać sobie pytanie, czy istnieje zgłaszanie się
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Ryc. 7. Częstotliwość występowania schorzeń układu
nerwowego w okresie VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 8. Częstotliwość występowania schorzeń układu
oddechowego w okresie VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 9. Częstotliwość występowania schorzeń układu
pokarmowego w okresie VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 5. Częstotliwość występowania nadciśnienia
w okresie VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 6. Częstotliwość występowania urazów w okre−
sie VII 2000−III 2001 r.



chorych z danymi dolegliwościami w zależności
od pory roku? Czy fakt, że określone schorzenia
nasilają się w pewnych miesiącach, jest jedynie
przypadkowy? Na ile fakt, że np. bóle kręgosłupa
nasilają się jesienią i słabną wiosną, jest związa−
ny z cyklicznością występowania tego schorzenia
w roku? Czy zwiększona liczba dolegliwości ze
strony układu naczyniowego mająca miejsce
wiosną jest jedynie zbiegiem okoliczności? Ce−

lem uzyskania odpowiedzi na przedstawione py−
tania wykorzystano test chi−kwadrat zgodności
oraz rachunek prawdopodobieństwa. Na rycinie
12 zaznaczono wartości przewidywane, dotyczą−
ce występowania bólów kręgosłupa, wyliczone
z równania linii trendu.

Zgodnie z definicją „sezonowość” jest to cy−
kliczne powtarzanie się tych samych wartości,
a ponieważ przeprowadzone badania ograniczo−
ne były tylko do jednego okresu, z tego też wzglę−
du mają charakter wycinkowy, który może posłu−
żyć do podjęcia dalszych badań. Analizując jed−
nak uzyskane wyniki dotyczące liczby chorych
z bólami kręgosłupa na przestrzeni całego roku,
można zauważyć wyraźne okresy wzrostu i spad−
ku liczby zgłaszanych dolegliwości. W ciągu ro−
ku występują dwa okresy, w których ich liczba
jest najwyższa. Jeden przypada jesienią i są to:
wrzesień i październik, drugi „szczyt” przypada
w styczniu. Z przebiegu linii trendu można prze−
puszczać, że najmniej dolegliwości pacjenci od−
czuwają w maju. Po tym miesiącu liczba przy−
padków wzrasta, osiągając najwyższą wartość we
wrześniu i październiku. Prawdopodobieństwo
przypadkowego uzyskania takich wyników jest
bardzo niskie i wynosi 0,04. Można więc z całą
pewnością stwierdzić, że istnieje wyraźna ten−
dencja do okresowego występowania bólów krę−
gosłupa w ciągu całego roku, dająca się wstępnie
określić sezonowością (ryc. 12). 

Dokonując analizy materiałów dotyczących
schorzeń reumatycznych i analizując przebieg li−
nii trendu, nie możemy w tym przypadku mówić
o występowaniu sezonowości. Z wykresu wynika
jedynie, że najmniej zachorowań należy spodzie−
wać się w kwietniu, potem liczba ta stale roś−
nie, osiągając najwyższą wartość w grudniu.
Zmniejszenie dolegliwości możemy zaobserwo−
wać od grudnia do kwietnia. Widać więc, że
w przypadku schorzeń reumatycznych występuje
okres wzrostu (kwiecień–grudzień) i okres spadku
liczby zachorowań (grudzień–kwiecień) (ryc. 13). 

Dolegliwości związane z chorobami układu
naczyniowego wykazują wyraźne okresy nasila−
nia się i zmniejszania liczby chorych. Korzysta−
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Ryc. 10. Częstotliwość występowania schorzeń układu
moczowo−płciowego w okresie VII 2000−III 2001 r.

Ryc. 11. Podział schorzeń reumatycznych w zależno−
ści od lokalizacji 

Ryc. 12. Występowanie bólów 
kręgosłupa w ciągu całego roku 
z zaznaczeniem linii trendu



jąc z równania linii trendu, można przypuszczać,
że największa liczba chorych będzie korzystać
z pomocy specjalisty w kwietniu, najmniejsza
zaś we wrześniu. Poczynając od września moż−
na zaobserwować wzrost liczby zgłoszeń, które−
go szczyt przypada na wiosnę: marzec – kwie−
cień – maj. Po tym okresie liczba chorych syste−
matycznie maleje aż do jesieni (wrzesień).
Z badań wynika, że najgorszy okres dla pacjen−
tów ze schorzeniami układu krążenia ma miejsce
w trakcie tzw. „przesilenia wiosennego”, co mo−
że mieć związek ze zmniejszoną aktywnością fi−
zyczną chorych w miesiącach zimowych. Wła−
śnie spadek aktywności fizycznej, wpływającej na
sprawność układu krążenia, sprawia, że organizm
nie jest w stanie sprostać zwiększonemu wysiłko−
wi, który wiąże się np. z wiosennymi porządkami,
pracą na działce czy też z częstymi zmianami ba−
rycznymi. Naszym zdaniem fakt ten w znaczącym
stopniu wpływa na nasilenie się dolegliwości cho−
robowych właśnie w tym okresie (ryc. 14).

Występowanie poszczególnych schorzeń
w zależności od wieku poddano analizie, której
wyniki podano poniżej.

Na rycinie 15 przedstawiono zależność bólów
kręgosłupa od wieku pacjenta. Uzyskane wyniki
badań nie wskazują jednoznacznie na istnienie
dodatniej korelacji pomiędzy występowaniem
bólów kręgosłupa a wiekiem chorego. Niemniej
jednak liniowy wzrost zachorowań zauważalny
jest w przedziale od 20. do 60. roku życia.
W późniejszym okresie życia liczba osób zgła−
szająca się do lekarza z powodu bólu kręgosłupa
maleje. Powodem tego stanu rzeczy może być
kostnienie i sztywnienie kręgosłupa w później−
szych latach życia. Zmniejszona ruchomość
w obrębie stawów kręgosłupa może w znacznym
stopniu wpływać na zmniejszenie dolegliwości
bólowych. Według badań socjologicznych osoby
w starszym wieku mniej korzystają z usług lekar−
skich, natomiast wydatnie zwiększają wszelkie
formy samoleczenia oraz pseudoleczenia przy
udziale sąsiadów i krewnych [3].

Niepokojący jest fakt występowania bólów krę−
gosłupa w bardzo młodym wieku. W przedziale
wiekowym 20–30 lat odnotowano 16 przypadków
występowania tego rodzaju dolegliwości,
a w przedziale 30–40 lat – już 24. Decydujący
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Ryc. 15. Bóle kręgosłupa 
w przedziałach wiekowych

Ryc. 14. Występowanie schorzeń 
układu naczyniowego w ciągu całego
roku z zaznaczeniem linii 
trendu

Ryc. 13. Występowanie schorzeń 
reumatycznych w ciągu całego roku
z zaznaczeniem linii trendu 



wpływ na taki stan rzeczy ma niewątpliwie ciągle
zmniejszająca się aktywność ruchowa młodych lu−
dzi oraz stresujący tryb życia (ryc. 15).

Liczba chorych ze schorzeniami reumatycz−
nymi najwyższa jest w przedziale 40–50 lat. Sto−
sunkowo małą liczbę pacjentów z tymi schorze−
niami stanowią osoby do 30. roku życia. W star−
szym wieku liczba ich stale maleje (ryc. 16).

Na rycinie 17 przedstawiono częstotliwość
występowania schorzeń układu naczyniowego
w wybranych przedziałach wiekowych. Choroby
układu naczyniowego zaczynają dotykać coraz
młodszych ludzi. W przedziale wiekowym 30–40
lat odnotowano aż 19 przypadków. W później−
szych latach życia liczba ta utrzymuje się prawie
na tym samym poziomie, a od 60 roku życia po−
woli maleje. Liczba chorych wyraźnie wskazuje,
że choroby te stanowią poważny problem spo−
łeczny. Problem występowania tych schorzeń
związany jest w znacznym stopniu z bardzo zły−
mi nawykami żywieniowymi społeczeństwa, pro−
wadzącymi w konsekwencji do podwyższonego
poziomu cholesterolu i otyłości. Dodając do tego
palenie tytoniu, nadużywanie alkoholu i zmniej−
szoną aktywność fizyczną, mamy odpowiedź na
pytanie, dlaczego schorzenia układu krążenia
występują tak często (ryc. 17).

Podsumowując, można stwierdzić, że w bada−
nym okresie najczęściej występującymi schorzenia−
mi były bóle kręgosłupa, schorzenia reumatyczne
oraz choroby układu krążenia. O ile działania fizjo−
terapeutów w schorzeniach układu pokarmowego
oraz układu moczowo−płciowego mogą być jedy−
nie uzupełnieniem właściwego leczenia, to w scho−
rzeniach narządu ruchu i układu sercowo−naczy−
niowego mogą stanowić ważny element terapii.

Bóle kręgosłupa, na które uskarża się coraz
większa część społeczeństwa, są wręcz wzorco−
wym przykładem dolegliwości, w której przeciw−
bólowe środki farmakologiczne są stosowane

w nadmiarze. Doświadczony fizjoterapeuta we
współpracy z lekarzem potrafi znaleźć przyczynę
miejscową i dokładnie ukierunkować swoje dzia−
łania. Stosując masaż, terapię manualną, piozy−
metryczną relaksację mięśni oraz kinezyterapię
można przywrócić prawidłowy tonus mięśniowy,
a tym samym uwolnić pacjenta od dolegliwości
bólowych lub je zmniejszyć.

W schorzeniach reumatycznych oraz choro−
bach układu krążenia farmakoterapia jest bardzo
ważnym elementem leczenia, jak również prawi−
dłowo prowadzona, dostosowana do indywidual−
nych potrzeb i możliwości pacjenta kinezyterapia
i fizykoterapia. W chorobach reumatycznych ćwi−
czenia fizyczne pomagają zachować zakresy ru−
chów w stawach, a tym samym wydłużają okres
pełnej sprawności i samodzielności pacjenta.

W chorobach układu krążenia ruch jest pod−
stawowym czynnikiem warunkującym odzyska−
nie sprawności i powrót pacjenta do samodziel−
nego życia i pracy zawodowej. Pomaga zwięk−
szyć sprawność układu krążenia, umożliwia
tworzenie się krążenia obocznego oraz powodu−
je lepsze wykorzystanie tlenu przez mięśnie,
w tym i przez mięsień sercowy.

Powyższe wyniki badań mogą być pomocne
w leczeniu oraz zapobieganiu wielu chorobom.
Wiedząc jakich schorzeń należy się spodziewać
w określonych miesiącach, możemy lepiej zapla−
nować nasze działania lecznicze oraz podjąć od−
powiednie środki zapobiegawcze. Wszystko to
może wpłynąć na bardziej efektywną pracę za−
równo lekarzy, jak i fizjoterapeutów.

Wnioski

1. W badanej grupie stwierdzono wyraźną ten−
dencję do okresowego występowania bólów
kręgosłupa i chorób układu naczyniowego.
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Ryc. 16. Liczba schorzeń 
reumatycznych w przedziałach
wiekowych 

Ryc. 17. Liczba schorzeń układu 
naczyniowego w przedziałach
wiekowych



2. Stwierdzono ujemną korelację pomiędzy
bólami kręgosłupa, chorobami układu naczy−
niowego i schorzeniami reumatycznymi
a wiekiem pacjentów.

3. Najliczniejszą grupę wśród chorych ankieto−
wanych stanowili pacjenci ze schorzeniami
narządu ruchu (bóle kręgosłupa, schorzenia
reumatyczne) oraz układu krążenia (61,7%),

którzy szczególnie wymagają długotrwałego
postępowania fizjoterapeutycznego.

4. Dalsze badania ankietowe przeprowadzone
na większej grupie badanych oraz w dłuż−
szym okresie mogłyby precyzyjniej określić
sezonowość występowania niektórych scho−
rzeń występujących w praktyce lekarza ro−
dzinnego.
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Próba zastosowania masażu medycznego 
w leczeniu nietrzymania moczu

A trial to apply medical massage 
in the treatment of urinary incontinence
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Wstęp

Nietrzymanie moczu występuje u pacjentów
obu płci i nie dotyczy jedynie ludzi starszych. Po−
niżej 65. roku życia nietrzymanie moczu jest
głównie dolegliwością kobiet. Występuje w róż−
nych grupach wiekowych, ale przeważa w wieku
około menopauzalnym i w okresie starości. Oko−
ło połowa wszystkich pacjentek z nietrzymaniem
moczu nie zwraca się z tym problemem do leka−
rza. Zamiast szukać pomocy medycznej, próbuje
zaakceptować swoje schorzenie, które w znacz−
nym stopniu pogarsza ich jakość życia. Część ko−
biet jest przekonana, że gubienie moczu to cecha
starzenia się organizmu i nie myśli o tym, jak
o jednostce chorobowej, którą można i należy le−
czyć. Wiele kobiet natomiast przemilcza ten pro−
blem ze względu na to, że jest on bardzo osobisty
i wstydzi się mówić o tego rodzaju dolegliwo−
ściach. W związku z tym faktyczna liczba przy−
padków nietrzymania moczu jest znacznie wy−
ższa od obserwowanej wśród pacjentek odwie−
dzających gabinety lekarskie. Mimowolny wyciek
moczu zmusza pacjentki do zmiany stylu życia

oraz prowadzi niejednokrotnie do ograniczenia
kontaktów towarzyskich. Z czasem powoduje, że
oddalają się one od życia towarzyskiego i rodzin−
nego, co pogłębia istniejącą frustrację i depresję.
Zbyt mało uwagi zwraca się na fakt, że w przy−
padku nietrzymania moczu, tak jak to ma miejsce
w prawie każdej jednostce chorobowej, wczesne
wykrycie umożliwia znacznie skuteczniejsze
zwalczanie. Niewielu jest lekarzy, którzy włącza−
ją pytanie o nietrzymanie moczu do standardowe−
go zestawu pytań zadawanych pacjentkom, nie
tylko w podeszłym wieku, podczas rutynowego
badania. Podstawowe przyczyny nietrzymania
moczu u kobiet są wynikiem organicznych i czyn−
nościowych uszkodzeń więzadeł podwieszają−
cych cewkę moczową oraz zmiany w topografii
dna pęcherza moczowego. Etiologia nietrzymania
moczu to również uszkodzenia zwieraczy pęche−
rza, dyskoordynacja czynności mięśni zwieraczy
i wypieraczy pęcherza, wszelkie uszkodzenia
mięśni dna miednicy i towarzyszące temu zmiany
w statyce narządów płciowych. Powodem po−
wstania nietrzymania moczu są również zaburze−
nia samopochodne i hormonalne w ustroju. Wy−

Nietrzymanie moczu występuje u pacjentów obojga płci. Wśród kobiet występuje przeważnie
w okresie menopauzalnym i ma duży wpływ na pogorszenie ich komfortu życia. W pracy opisano dwa przypad−
ki kobiet z wysiłkowym nietrzymaniem moczu, u których przeprowadzono ćwiczenia reedukacyjne zwiera−
czy pęcherza moczowego z zastosowaniem elementów masażu medycznego wykonywanych poprzez powłoki
brzuszne.
Słowa kluczowe: nietrzymanie moczu, masaż medyczny.

Urinary incontinence is experienced by both men and women. Most female patients suffer from the
problem during menopause, which cause growing discomfort and affects life quality. The paper presents two ca−
ses of urinary incontinence in women. The patients followed a programme of exercises designed to reeducate the
sphincter muscles of the urinary bladder including a medical massage through the abdominal integument.
Key words: urinary incontinence, medical massage.
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siłkowe nietrzymanie moczu jest przeważnie bez−
pośrednim objawem zmian organicznych i czyn−
nościowych w pęcherzu moczowym, cewce i ich
tkankowym otoczeniu [5, 6].

Do metod najczęściej stosowanych w lecze−
niu nietrzymania moczu należy:
1. Farmakoterapia: hormonalna terapia zastęp−

cza, leki antycholinergiczne, myorelaksanty,
blokery kanału wapiennego, zwiotczające
mięśnie drogi moczowe. Podstawowym pro−
blemem dotyczącym przewlekłego stosowania
leków antycholinergicznych jest ich działanie
uboczne w postaci przykrego uczucia sucho−
ści w jamie ustnej, skłonności do zaparć, zabu−
rzenia akomodacji wzroku, tachykardii. Wyso−
ka cena leków i efekt poprawy stanu zdrowia
pacjentki utrzymujący się tylko w momencie
ich brania, są minusem tej formy terapii.

2. Fizjoterapia: ćwiczenia Kegla, biofeedback,
elektrostymulacja. Mówi się o dużej skutecz−
ności stosowania ćwiczeń Kegla pod warun−
kiem, że pacjentka zostanie odpowiednio mo−
tywowana i nie zniechęci się do ich wykony−
wania, bowiem pierwsze efekty można
obserwować po 6 tygodniach sumiennego
ćwiczenia. Biofeedback, w przypadku wysił−
kowego nietrzymania moczu i czynnościo−
wych zaburzeń mikcji, to nauka świadomego
kurczenia i świadomej relaksacji mięśni dna
miednicy. Powodzenie terapii wymaga spe−
cjalnej aparatury rejestrującej (EMG mięśni
dna miednicy), umożliwiającej odbiór wzro−
kowy lub słuchowy rejestrowanych zmian.
Wymaga również szkolonego personelu oraz
współpracy samego pacjenta. Elektrostymula−
cja wspomagająca ćwiczenia polega na mi−
mowolnym skurczu mięśni pod wpływem od−
powiedniego bodźca elektrycznego. Jest me−
todą źle tolerowaną przez pacjentki ze
względu na jej inwazyjność. 

3. Stosowanie dopochwowych wkładek podpie−
rających (kulki, stożki, pessaria). Założenie
wkładki, jak i jej wyjmowanie wymaga od pa−
cjentki pewnej techniki, którą nie zawsze jest
w stanie opanować. Często jest to powód re−
zygnacji z tej formy leczenia zachowawcze−
go. Kobiety, które opanowały technikę korzy−
stania z wkładek, mówią o skuteczności le−
czenia tylko w okresie korzystania z ortez.
Autorzy niniejszego artykułu podjęli próbę
wypracowania takiej metodyki postępowania,
która pozwoliłaby przez wielokrotnie powta−
rzane ćwiczenia zwieraczy pęcherza moczo−
wego na odtworzenie ich prawidłowej funk−
cji. W celu wywoływania u pacjentki powoli
narastającego odczucia parcia na pęcherz, tak
aby mogła ona świadomie z powodzeniem
podjąć próbę zatrzymania moczu i tym sa−
mym odtworzyć na nowo prawidłową funkcję

zwieraczy pęcherza moczowego, opracowa−
no następującą metodykę postępowania z wy−
korzystaniem elementów masażu medyczne−
go mającą na celu:
– normalizację napięcia aparatu więzadło−

wego w okolicy pęcherza moczowego,
– przywrócenie prawidłowej dystrybucji

krwi żylnej i chłonki w okolicy pęcherza,
– poprawę funkcji zwieraczy pęcherza mo−

czowego [2, 3].

Metody badań

Opis masażu medycznego

Każdorazowo na 20 minut przed przystąpie−
niem do masażu pacjentki wypijały 250 mm nie−
gazowanej wody mineralnej, a następnie przyj−
mowały pozycję w leżeniu na plecach z wałkiem
pod głową w celu rozluźnienia mm. mostkowo−
sutkowo−obojczykowych oraz z wałkiem pod ko−
lanami, aby uzyskać zgięcie w stawach biodro−
wych i kolanowych w celu rozluźnienia: 
1) mięśnia biodrowo−lędźwiowego, który ma

wpływ na normalizację funkcji nerwów prze−
bijających się przez ten mięsień; 

2) mięśni powłok brzusznych, co z kolei pozwo−
liło uzyskać zmniejszenie wrażliwości skóry
w okolicy dolnej części powłok brzusznych,
poprzez które było potem przeprowadzane
sprężyste odkształcanie tkanek głębiej położo−
nych.
Masaż medyczny stosowany w nietrzymaniu

moczu można podzielić na następujące części:
1. Część wstępna masażu:

a) Normalizacja napięcia mięśni przywło−
śnych okolicy skóry unerwionej z nerwu
płciowo−udowego i skórnego bocznego
uda poprzez wykonanie szczotkowania
w tej okolicy, zgodnie z przebiegiem wło−
sów, oraz sprężyste odkształcanie mięśnia
grzebieniowego. 

b) Zintensyfikowanie odpływu krwi żylnej
z żyły nabrzusznej powierzchownej, po−
przez ruchy głaskania w kierunku do roz−
woru odpiszczelowego. 

c) Znormalizowanie napięcia mięśnia stożko−
watego i mięśni powłok brzusznych mają−
cych wpływ na stan napięcia kresy białej,
do której wnikają więzadła pępkowe.

2. Część główna masażu:
Wykonywanie powolnego pociągania kresy
białej w kierunku od spojenia łonowego do
pępka w celu wywołania modulowanego na−
pięcia więzadeł pępkowych mocujących pę−
cherz moczowy do kresy białej. W wyniku te−
go w wypełnionym pęcherzu moczowym (na
wskutek wcześniejszego wypicia 250 ml wo−
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dy) dochodzi do nieznacznego odkształcania
jego ścian, wywołując uczucie stopniowo na−
rastającego parcia na pęcherz. Zadaniem pa−
cjentki jest zasygnalizowanie tego uczucia
i skupienie swojej uwagi na niedopuszczeniu
do mikcji. W tym czasie pociąganie kresy bia−
łej jest przerwane, aż do ustąpienia uczucia
parcia w pęcherzu moczowym. Czynność tę
powtarza się 5−krotnie.

3. Część końcowa:
Normalizacja stanu czynnościowego ośrod−
ków układu nerwowego, unerwiającego oko−
licę powłok brzusznych poprzez wykonywa−
nie głaskania powierzchownego dolnej części
powłok brzusznych. 
Każdy zabieg masażu medycznego trwa 30

minut i jest wykonywany 3 razy w tygodniu przez
okres 6 tygodni [1, 4].

Opis przypadków

Poniżej przedstawiamy dwa przypadki nie−
trzymania moczu. W obu przypadkach została
zastosowana zaprezentowana metoda. 

Przypadek 1: Pacjentka T.P., lat 71, o harmo−
nijnej budowie ciała, po przebytej w styczniu
2000 r. operacji usunięcia lewej piersi z powodu
raka, po usunięciu wyrostka robaczkowego z po−
wodu zapalenia (w 30 roku życia), po przebytej
operacji nadczynnego wola tarczycy (w 50 roku
życia), po przebytym wirusowym zapaleniu wą−
troby (w 29 roku życia), z rozpoznaną kamicą
nerkową, nadciśnieniem oraz przewlekłym zapa−
leniem żołądka, przebywająca na rencie od 57
roku życia z powodu znacznego zwyrodnienia
stawów oraz dyskopatii części lędźwiowej kręgo−
słupa, po urazowym wstrząśnieniu mózgu (w 52
roku życia). Zgłosiła się 27. 03. 2001 r. z powodu
utrzymującego się od około 2 miesięcy nietrzy−
mania moczu. Chora jest pod opieką Poradni
Onkologicznej. Z powodu wyżej wymienionych
chorób stosuje przewlekle kilka leków, tj. Nolva−
dex, Prestarium, Tertensif SR, Metoprolol, a okre−
sowo Betaserc, Nilogrin, Cinnarizinę. Przed za−
biegami masażu medycznego, mającymi na celu
poprawę funkcji zwieraczy pęcherza moczowego
i tym samym zmniejszenie dolegliwości związa−
nych z nietrzymaniem moczu, wykonano bada−
nia podstawowe, tzn. morfologię krwi obwodo−
wej oraz badanie ogólne moczu, których wyniki
były prawidłowe. W USG narządu rodnego
stwierdzono: trzon macicy w tyłopochyleniu. Za−
rys przedniej ściany trzonu po stronie prawej
uwypuklony przez krągły, hipoechogenny mię−
śniak o średnicy 20 mm. W przedniej ścianie
szyjki macicy skupisko drobnych torbielek o śre−
dnicy do 10 mm. Poza tym mięsień jednorodny.
Jama macicy poszerzona w okolicy dna do 14

mm, z obecnością niewielkiej ilości płynu. Endo−
metrium pogrubiałe do 11–12 mm. Wymiary ma−
cicy 79/55/52 mm. Zmian patologicznych
w przydatkach nie stwierdzono. Jama Douglasa
wolna. W badaniu ginekologicznym stwierdzono
dodatnią próbę kaszlową oraz srom kobiety, która
rodziła, o cechach stosownie do wieku, bez
zmian zapalnych, trzon macicy prawidłowo ru−
chomy, niebolesny, wielkości w granicach normy.
Po 6 tygodniach prowadzonej terapii zaobserwo−
wano, że dolegliwości ustąpiły. Wskazywała na
to wykonana próba kaszlowa, test podpaskowy
oraz dziennik mikcji prowadzony przez pacjent−
kę w czasie trwania terapii. Po 9 miesiącach ob−
serwacji u pacjentki nie wystąpiły objawy nie−
trzymania moczu ograniczające jej sprawność
życiową.

Przypadek 2: Pacjentka U.T, lat 47, o szczu−
płej budowie ciała, po przebyciu dwóch poro−
dów fizjologicznych i jednym poronieniu, obe−
cnie miesiączkująca regularnie co 28 dni, bez
operacji oraz urazów w wywiadzie, wymagająca
okresowo leczenia z powodu alergicznych nieży−
tów nosa oraz zakażeń układu moczowego, po−
twierdzonych badaniami ogólnymi moczu i po−
siewem moczu, stosująca hormonalne leki anty−
koncepcyjne pod kontrolą ginekologa, po pełnej
diagnostyce guzka piersi prawej, który okazał się
torbielką bez cech nowotworowych. Zgłosiła
2.02.1999 r. nietrzymanie moczu od około 5 lat.
Początkowo zastosowano lek o nazwie Driptane,
który przynosił znaczną poprawę w czasie jego
stosowania, objawy wracały jednak po próbach
odstawiania leku, poza tym pacjentka skarżyła się
na gorsze ogólne samopoczucie przy stosowaniu
Driptane (Ditropanu), a także na jego wysoką ce−
nę. Konsultujący lekarz urolog podjął również
próbę leczenia preparatem Detrusitol z częścio−
wym, krótkotrwałym polepszeniem. 18. 05. 2001 r.
pacjentka zdecydowała się na zabiegi masażu
medycznego, po uzyskaniu poprawy po kolejnym
zaostrzeniu infekcji dróg moczowych. Wynik ba−
dania ogólnego moczu z dnia 31. 05. 2001 r.
mieścił się w granicach normy, a wynik USG ja−
my brzusznej z 28. 05. 2001 r. był prawidłowy,
zaznaczono przy tym, że pęcherz moczowy,
o obrazie prawidłowym, po oddaniu moczu
opróżnił się w całości. Po 6 tygodniach prowa−
dzonej terapii zaobserwowano poprawę stanu
pacjentki. Epizody związane z nietrzymaniem
moczu miały miejsce dużo rzadziej, pacjentka
mogła swobodniej funkcjonować w życiu rodzin−
nym i zawodowym. Stwierdzono to, wykonując
również próbę kaszlową, test podpaskowy i ana−
lizując dziennik mikcji prowadzony przez pa−
cjentkę. Po 9 miesiącach obserwacji u pacjentki
istnieje problem nietrzymania moczu, który po
okresie 3 miesięcy od zakończenia terapii zaczął
się znowu nasilać.
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Dyskusja

Leczenie zachowawcze nietrzymania moczu
przynosi poprawę lub wyleczenie w ponad 30%
przypadków. Postępowanie to musi być indywi−
dualizowane, dobrane do możliwości i oczeki−
wań chorej. W Stanach Zjednoczonych Urinary
Incontinence in Adults, Clinical Practice Guideli−
ne wydany przez Agency for Health Care Policy
zaleca, aby nietrzymanie moczu, z wyjątkiem
specyficznych przypadków, leczyć operacyjnie
po wyczerpaniu wszystkich dostępnych metod le−
czenia zachowawczego. Dlatego też autorzy
podjęli próbę wykorzystania elementów masażu
medycznego w celu stworzenia optymalnych wa−
runków dla odtworzenia prawidłowej funkcji
zwieraczy pęcherza moczowego. Niewątpliwie
zaletą takiego postępowania jest to, że nie jest
ono krępujące dla pacjentki, nie wymaga żad−
nych specjalnych nakładów, jest proste w wyko−
naniu i nie niesie za sobą skutków ubocznych.
Wskazane jest, aby terapia była prowadzona
przez kobietę, gdyż nie bez znaczenia jest także
fakt, że terapeutka w trakcie takiego zabiegu po−

zostaje cały czas w kontakcie z pacjentką i stwa−
rza to idealne warunki dla jej odreagowania
i podzielenia się swoimi kłopotami związanymi
z tym właśnie schorzeniem. Problem nietrzyma−
nia moczu narasta powoli i stopniowo, coraz bar−
dziej zaczyna dominować w życiu codziennym
pacjentki, doprowadzając często do frustracji
i załamania psychicznego. Dlatego też wykorzy−
stanie elementów masażu, obok jego działań te−
rapeutycznych, ma swoje uzasadnienie również
z punktu widzenia sfery psychicznej pacjentki.
Pomimo, że jest to jedynie propozycja wzboga−
cenia działań terapeutycznych w leczeniu nie−
trzymania moczu i wymaga przeprowadzenia ba−
dań na większej liczbie pacjentek z zastosowa−
niem obiektywnych metod oceny efektywności,
to jednak wyniki terapii przedstawione w niniej−
szej pracy są obiecujące. Dlatego też autorzy pra−
cy uważają, że metoda masażu medycznego, sto−
sowanego w przypadku zdiagnozowanego nie−
trzymania moczu, jako nieinwazyjna, dająca
pacjentkom alternatywę leczenia, zasługuje na
popularyzację i powinna być stosowana w lecze−
niu zachowawczym tej jednostki chorobowej.
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Wstęp

Szkolenie w zakresie medycyny rodzinnej
w Uniwersytecie Medycznym (UM) w Łodzi pro−
wadzone jest dwutorowo. Szkoleniem przeddy−
plomowym zajmuje się Zakład Medycyny Ro−
dzinnej, natomiast szkoleniem podyplomowym
i specjalizacyjnym – Regionalny Ośrodek Kształ−
cenia.

Zakład Medycyny Rodzinnej UM w Łodzi ob−
chodzi w tym roku swoje dziesięciolecie. Powstał
on bowiem w roku 1993. Jego twórcą i kierowni−
kiem w latach 1993–2002 była prof. dr hab. med.
Ewa Ratajczyk−Pakalska [1]. 

Zakład funkcjonuje na bazie lokalu użyczone−

go mu przez PSK 1. W lokalu tym znajduje się
między innymi sala wykładowa oraz sale ćwicze−
niowe. Zakład dysponuje między innymi kompu−
terami z dostępem do Internetu oraz licznymi
urządzeniami audiowizualnymi, nie dysponuje
natomiast pracownią fantomową (pracownia taka
znajduje się w Regionalnym Ośrodku Kształce−
nia). Nawiązana przez Zakład współpraca z gabi−
netami lekarzy rodzinnych na terenie Łodzi po−
zwala kształcić studentów VI roku praktycznie.

Zasoby kadrowe Zakładu są stosunkowo nie−
wielkie. W chwili obecnej składa się na nie łącz−
nię 5 osób, w tym 1 adiunkt, 2 asystentów, 1
uczestnik studium doktoranckiego oraz 1 samo−
dzielny referent. Pomimo to zakres działalności

Kształcenie przeddyplomowe w zakresie medycyny rodzinnej w Zakładzie Medycyny Rodzinnej
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi obejmuje nauczanie tego przedmiotu na V i VI roku Wydziału Lekarskiego.
Na realizowany obecnie program składa się 40 godzin zajęć, w tym 5 godz. wykładów i 15 godz. ćwiczeń dla
studentów V roku oraz 20 godz. ćwiczeń dla studentów VI roku. Tematyka realizowanych zajęć obejmuje szero−
ki zakres zagadnień i dotyczy między innymi specjalizacji z zakresu medycyny rodzinnej, organizacji pracy leka−
rza rodzinnego, kontraktów, zespołu lekarza rodzinnego, różnic pomiędzy medycyną rodzinną a innymi forma−
mi opieki medycznej, werbalnego i niewerbalnego komunikowania się lekarza z pacjentem, całościowego podej−
ścia do pacjenta, chorób przewlekłych oraz farmakoekonomii w praktyce lekarza rodzinnego. Opinie studentów
na temat realizowanych zajęć są oceniane za pomocą prowadzonych w Zakładzie badań ankietowych. Ich wy−
niki wskazują, że zajęcia przyczyniają się do zainteresowania się studentów tą dziedziną medycyny.
Słowa kluczowe: kształcenie przeddyplomowe, medycyna rodzinna, Łódź.

The undergraduate teaching in family medicine at the Department of Family Medicine of Medical
University of Łódź is conducted between 5th and 6th−yaer students. The course is 40 hours long and consists of 5
h of lectures and 15 h of classes for 5th−yaer students and 20 h of classes for 6th−yaer students. The subject matter
covers a broad spectrum of topics, between the others the speciality in general practice, GP every−day work in his
practice, financial aspects of contracting, GP team, differences between family medicine and the other sorts of me−
dical care, verbal and non−verbal communication, holistic approach to the patient, chronic conditions and phar−
macoeconomy in general practice. Students’ opinions on the teaching process are continuously assessed by su−
rveys. The results point at the rise of students‘ interest in family medicine due to the teaching in the Department. 
Key words: undergraduate teaching, family medicine, Łódź. 
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Zakładu Medycyny Rodzinnej UM w Łodzi jest
bardzo szeroki. Oprócz szkolenia przeddyplomo−
wego studentów V i VI roku Wydziału Lekarskie−
go obejmuje on także badania naukowe w zakre−
sie przestrzegania zaleceń lekarskich, opieki nad
ludźmi starszymi, leczenia osób przewlekle cho−
rych oraz depresji. Zakład organizuje różnorakie
szkolenia i konferencje – między innymi w roku
2002 był gospodarzem II Ogólnopolskiego Zja−
zdu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzin−
nej. Zakład jest także realizatorem wielu grantów
naukowych przyznawanych zarówno przez ciała
krajowe, jak i zagraniczne. Od kilku lat prowadzi
współpracę międzynarodową na bazie V Progra−
mu Ramowego Unii Europejskiej, w ramach
którego realizuje obecnie Projekt NISAN oraz
Projekt NICMS. Zakład świadczy także usługi eks−
perckie.

Kształcenie przeddyplomowe

Na realizowany obecnie w Zakładzie Medy−
cyny Rodzinnej Uniwersytetu Medycznego w Ło−
dzi program szkolenia przeddyplomowego stu−
dentów Wydziału Lekarskiego składa się 40 go−
dzin zajęć. W zakres ten wchodzi 5 godz.
wykładów i 15 godz. ćwiczeń dla studentów
V roku oraz 20 godz. ćwiczeń dla studentów VI
roku. Każdy z omawianych roczników studenc−
kich składa się z około 200 studentów, podzielo−
nych na około dwadzieścia 10−osobowych grup
studenckich. Zajęcia seminaryjno−warsztatowe
odbywają się w Zakładzie w grupach dziekań−
skich, natomiast ćwiczenia w praktykach lekarzy
rodzinnych – w grupach 5−osobowych.

Tematyka zajęć z medycyny rodzinnej dla stu−
dentów, realizowanych w Zakładzie Medycyny
Rodzinnej AM w Łodzi, jest zbliżona do tematyki
realizowanej w Zakładach i Katedrach Medycyny
Rodzinnej innych polskich uczelni medycznych
[2–6]. Jednym z odstępstw są jedynie wykłady,
które w odróżnieniu od części innych uczelni,
odbywają się w ramach nauczania medycyny ro−
dzinnej na Uniwersytecie Medycznym w Łodzi.
Wchodzą one w zakres kształcenia studentów

V roku Wydziału Lekarskiego i stanowią wstęp do
zajęć seminaryjno−ćwiczeniowych (tab. 1). 

Mimo stosunkowo niewielkich ram czaso−
wych, tematyka zajęć z medycyny rodzinnej dla
studentów V roku obejmuje szeroki zakres zaga−
dnień, w skład których wchodzi między innymi
organizacja pracy lekarza rodzinnego, organiza−
cja praktyki, informacje na temat zespołu lekarza
rodzinnego, różnic pomiędzy medycyną rodzin−
ną a innymi formami opieki medycznej, kontrak−
tów, werbalnego i niewerbalnego komunikowa−
nia się lekarza z pacjentem oraz całościowego
podejścia do pacjenta (tab. 2). W ramach zajęć
odbywają się ćwiczenia praktyczne z zakresu
prowadzenia wywiadu w medycynie rodzinnej.
Mają one postać scenek, w których studenci od−
grywają rolę lekarza i pacjenta, a których zada−
niem jest zapoznanie ich z praktyczną stroną ko−
munikacji pomiędzy lekarzem i pacjentem i poja−
wiających się w jej trakcie barier. Formę
praktycznych ćwiczeń mają również zajęcia
związane z wyborem konkretnych leków dla pa−
cjenta oraz z rozwiązywaniem sytuacji konflikto−
wych w kontakcie z pacjentem – na przykładzie
pacjenta domagającego się zwolnienia lekarskie−
go bez uzasadnienia medycznego.

Zajęcia z zakresu medycyny rodzinnej reali−
zowane dla studentów VI roku w UM w Łodzi
podzielone są na część odbywającą się w Zakła−
dzie Medycyny Rodzinnej oraz część odbywają−
cą się w gabinetach lekarzy rodzinnych. Porusza−
ne w tych pierwszych tematy dotyczą zagadnień
o szczególnej ważności dla osób kończących stu−
dia. Stąd w ich programie znalazły się między in−
nymi zagadnienia dotyczące form specjalizacji
z zakresu medycyny rodzinnej oraz aktualnych
realiów kontraktowania i pracy lekarzy rodzin−
nych. Podczas zajęć studenci ćwiczą także prak−
tycznie swoje umiejętności z zakresu farmako−
ekonomii w praktyce lekarza rodzinnego, starając
się zaprojektować dla pacjenta najtańszą skutecz−
ną kurację oraz obliczyć cenę zestawu leków
(oba zadania z pomocą spisu leków Pharmindex)
(tab. 3). Kolejne 3 dni zajęciowe studenci spędza−
ją we współpracujących z ZMR poradniach leka−
rzy rodzinnych, gdzie uczestnicząc w przyję−
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Tabela 1. Tematy wykładów dla studentów V roku Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

1. Przyczyny powstania medycyny rodzinnej w Polsce. 
Rola i kompetencje lekarza rodzinnego.

2. Epidemiologia i statystyka w medycynie rodzinnej – aspekty praktyczne. 
Struktura chorobowości w praktyce lekarza rodzinnego.

3. Choroby przewlekłe w praktyce lekarza rodzinnego. Cele ich leczenia. Różnice w leczeniu chorób przewle−
kłych przez lekarza rodzinnego, specjalistę i lekarza szpitalnego. 
Powody hospitalizacji pacjentów lekarza rodzinnego. 
Rola zespołu lekarza rodzinnego w prowadzeniu pacjentów z chorobami przewlekłymi.



ciach pacjentów i wizytach domowych, poznają
praktyczne aspekty pracy lekarzy rodzinnych
oraz ich zespołów.

Na obu latach zajęcia kończą się zaliczeniem
na podstawie obecności oraz ustnego sprawdzia−
nu wiadomości, nie mającego rangi egzaminu.

Przy Zakładzie Medycyny Rodzinnej UM
w Łodzi funkcjonuje Studenckie Koło Naukowe,
które prezentuje swoje dokonania na krajowych,
a ostatnio także na zagranicznych konferencjach
naukowych, i może się także pochwalić publika−
cjami w periodykach naukowych.

Opinie studentów na temat realizowanych za−
jęć oraz nadal stosunkowo nowej dziedziny, jaką
jest medycyna rodzinna, na bieżąco oceniane są
za pomocą prowadzonych w Zakładzie badań
ankietowych. Podobnie jak ma to miejsce w in−
nych uczelniach, ich wyniki wskazują, że zajęcia
oceniane są przez studentów pozytywnie i przy−
czyniają się do zmiany na korzyść ich opinii o tej
dziedzinie medycyny [7–10].

Zgodnie z tendencjami ogólnopolskimi,
zamiarem Zakładu Medycyny Rodzinnej UM
w Łodzi jest zwiększenie zakresu godzinowego
kształcenia studentów Wydziału Lekarskiego,
a także wprowadzenie zaliczenia w formie egza−
minu.

Wnioski

1. Nauczanie przeddyplomowe w zakresie me−
dycyny rodzinnej w ramach Uniwersytetu Me−
dycznego w Łodzi prowadzone jest na V i VI
roku Wydziału Lekarskiego w wymiarze 40
godzin.

2. W przyszłości należy dążyć do zwiększe−
nia zakresu godzinowego kształcenia studen−
tów Wydziału Lekarskiego UM w Łodzi, a tak−
że wprowadzić zaliczenie w formie egza−
minu.
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Tabela 2. Tematyka zajęć seminaryjno−ćwiczeniowych dla studentów V roku Wydziału Lekarskiego 
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Zajęcia I.
Co to jest medycyna rodzinna?
Czym się różni od innych form opieki medycznej?
Specyfika medycyny rodzinnej. Leczymy chorobę czy opiekujemy się osobą?
Specjalizacja z medycyny rodzinnej. 
Organizacja pracy lekarza rodzinnego. Organizacja praktyki. 
Zadania lekarza rodzinnego oraz innych lekarzy (rola konsultantów).
Ogólne wiadomości na temat finansowania usług lekarza rodzinnego – kontrakty.
Komunikowanie się lekarza rodzinnego z pacjentem – werbalne i niewerbalne. 

Zajęcia II.
Całościowe podejście do pacjenta.
Choroby psychosomatyczne.
Wywiad w medycynie rodzinnej (ćwiczenia praktyczne pod postacią scenek). Rozwiązywanie sytuacji konflikto−
wej w kontakcie z pacjentem (ćwiczenia praktyczne pod postacią scenek).

Zajęcia III.
Choroby przewlekłe w Praktyce Lekarza Rodzinnego. 
Specyfika opieki ambulatoryjnej nad pacjentami z chorobami przewlekłymi. 
Opieka domowa. Opieka terminalna. 
Przestrzeganie zaleceń lekarskich. Wybór leków dla pacjenta. 
Terapia i diagnostyka niekonwencjonalna. 

Tabela 3. Tematyka zajęć seminaryjno−ćwiczeniowych dla studentów VI roku Wydziału Lekarskiego
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Zajęcia I.
Medycyna rodzinna w systemie szkolenia podyplomowego: staż, formy specjalizacji. 
Aktualne realia kontraktowania i pracy lekarza rodzinnego. 
Asertywność w pracy lekarza rodzinnego (ćwiczenia praktyczne pod postacią scenek). 
Sytuacje konfliktowe w kontakcie z pacjentem – rozwiązywanie. 
Farmakoekonomia w praktyce lekarza rodzinnego (ćwiczenia praktyczne z Pharmindexem).
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Wprowadzenie

W roku akademickim 1996/1997 do progra−
mu studiów medycznych w Polsce wprowadzony
został nowy przedmiot – medycyna rodzinna. Do
dnia dzisiejszego sposób realizacji tego przedsię−
wzięcia różni się w poszczególnych uczelniach,
tak w odniesieniu do liczby godzin dydaktycz−
nych, jak i zawartości merytorycznej proponowa−
nych studentom Wydziałów Lekarskich zajęć
w ramach tego przedmiotu.

W Collegium Medicum UJ zajęcia z medycy−
ny rodzinnej są organizowane i prowadzone
przez Pracownię Medycyny Rodzinnej Katedry
Chorób Wewnętrznych i Gerontologii. Od same−
go początku są one realizowane dla studentów VI
roku medycyny, początkowo w wymiarze 20 go−
dzin, a od 3 lat 50 – godzin dydaktycznych. Za−
jęcia obejmują dwa bloki: teoretyczny i praktycz−
ny.

Zajęcia teoretyczne

W ramach zajęć teoretycznych szczególny
nacisk jest położony na zapoznanie studentów
z następującymi zagadnieniami:
– ogólne założenia medycyny rodzinnej,
– holistyczne podejście do pacjenta,

– pacjent w kontekście jego środowiska rodzin−
nego,

– umiejętność komunikacji lekarza z pacjentem,
– prewencja w gabinecie lekarza rodzinnego. 

Tematyka zajęć teoretycznych oraz forma ich
realizacji zostały szczegółowo przedstawione
w tabeli 1.

Zajęcia praktyczne

W ramach zajęć praktycznych studenci (w gru−
pach maksymalnie dwuosobowych) kierowani są
do gabinetów lekarzy rodzinnych działających na
terenie miasta Krakowa. Są to praktyki funkcjonu−
jące w oparciu o identyczne kontrakty z kasą cho−
rych w zakresie podstawowej opieki zdrowotnej
i opieki pielęgniarsko−środowiskowej. W prakty−
kach, w trakcie 24 godzin dydaktycznych, studen−
ci zapoznają się z charakterem pracy lekarza ro−
dzinnego i jej odmiennością w stosunku do pracy
lekarzy innych specjalności. Szczególny nacisk
jest położony na następujące aspekty:
– podstawy relacji lekarz–pacjent,
– specyfika wywiadu w medycynie rodzinnej,

jego holistyczny charakter,
– obowiązująca dokumentacja medyczna,
– zakres i sposób udzielania świadczeń me−

dycznych.

Artykuł stanowi próbę zaprezentowania sposobu realizowania kształcenia studentów Wydziału
Lekarskiego Collegium Medicum UJ w zakresie medycyny rodzinnej.
Słowa kluczowe: medycyna rodzinna, kształcenie przeddyplomowe, Kraków.

The article is a presentation of the way of undergraduate teaching at Medical Department of Colle−
gium Medicum UJ.
Key words: undergraduate teaching, family medicine, Kraków.
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Szkolący się studenci w ramach istniejących
możliwości gabinetu doskonalą umiejętności
praktyczne zdobyte w trakcie szkolenia klinicz−
nego (wkłucia dożylne, wykonywanie badania
ekg, spirometrii, drobne zabiegi, zmiany opatrun−
ków, przeprowadzanie badania fizykalnego). In−
tegralną częścią każdego z czterech dni spędzo−
nych w gabinecie lekarza rodzinnego jest uczest−
niczenie w przygotowanym i demonstrowanym
przez lekarza „opisie przypadku” (case study). 

Zaliczenie 
z przedmiotu medycyna rodzinna

W ostatnim dniu zajęć praktycznych każdy ze
studentów jest zobowiązany do odbycia samo−

dzielnej wizyty domowej u wskazanego przez le−
karza rodzinnego pacjenta. Opracowanie tej wi−
zyty na specjalnie do tego celu przygotowanym
formularzu jest jednym z warunków otrzymania
przez studenta zaliczenia z medycyny rodzinnej.
Na zaliczenie składają się poza tym: udział w za−
jęciach teoretycznych i praktycznych oraz zali−
czenie ustne u jednego z asystentów Pracowni
Medycyny Rodzinnej.

Aktualny program z zakresu medycyny ro−
dzinnej realizowany w Pracowni Medycyny Ro−
dzinnej CM UJ jest wynikiem kilkakrotnych jego
modyfikacji. Prowadzona rokrocznie wśród stu−
dentów po odbyciu zajęć z medycyny rodzinnej
ich ewaluacja pozwala na stworzenie dla kolej−
nych roczników przyszłych lekarzy programu co−
raz bardziej przydatnego i atrakcyjnego.
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Tabela 1. Zakres tematyczny zajęć teoretycznych z medycyny rodzinnej w CM UJ

Forma zajęć Tematyka/sposób realizacji

Wykłady (8 godzin) Pryncypia medycyny rodzinnej
Prewencja w praktyce lekarza rodzinnego
Psychospołeczne determinanty bycia chorym
Fazy wywiadu lekarskiego w gabinecie lekarza rodzinnego

Seminaria (12 godzin) Przekazywanie złych wiadomości/opis przypadku, zajęcia interaktywne
Medycyna oparta na faktach/analiza tekstów
Prewencja w gabinecie lekarza rodzinnego na przykładzie problemu uzależnienia 
od nikotyny/zajęcia interaktywne
Ostre schorzenia infekcyjne – zasady rozpoznawania, różnicowania, postępowania 

Ćwiczenia (6 godzin) Proste techniki diagnostyczne w schorzeniach górnych dróg oddechowych (badanie
otoskopowe)/ćwiczenia na fantomach
Umiejętność kontaktu z pacjentem podczas badania fizykalnego na przykładzie ba−
dania andrologicznego/ćwiczenia na fantomach, prezentacja filmu
Najczęstsze schorzenia układu kostno−stawowego w gabinecie lekarza rodzinnego na
przykładzie badania stawu kolanowego/zajęcia interaktywne, analiza przypadku
Relacja lekarz–pacjent/odgrywanie ról, prezentacja filmu, zajęcia interaktywne

Adres Autorów:
Pracownia Medycyny Rodzinnej CM UJ
ul. Bocheńska 4
30−061 Kraków 
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Wprowadzenie

Zajęcia z medycyny rodzinnej dla studentów
VI roku Wydziału Lekarskiego prowadzone są
w wymiarze 50 godzin dydaktycznych, z czego:
– 30 godzin przeznaczonych jest na ćwiczenia –

1 tydzień ćwiczeń dla każdej grupy studenckiej, 
– 20 godzin przeznaczonych jest na seminaria –

10 seminariów popołudniowych, niezależnie
od terminu zajęć praktycznych.
Zaliczenie z przedmiotu odbywa się w ostat−

nim dniu ćwiczeń. Studenci odpowiadają na 10
pytań testowych (pytania jednokrotnego wyboru)
i zalicznie testu uzyskują w przypadku 60% od−
powiedzi prawidłowych. Zaliczenie seminariów
z zakresu medycyny rodzinnej odbywa się na
podstawie obecności, sprawdzenia wiedzy z za−
kresu tematyki seminariów przy zastosowaniu an−
kiet i testów.

Tematyka seminariów 
z zakresu medycyny rodzinnej

1. Założenia medycyny rodzinnej. Kompetencje
lekarza rodzinnego. Kontraktowanie usług
w Podstawowej Opiece Zdrowotnej:
– cele medycyny rodzinnej i jej miejsce

w opiece zdrowotnej społeczeństwa,

– zakres kompetencji lekarza rodzinnego –
opieka nad zdrowym i chorym pacjentem;
znaczenie profilaktyki i edukacji zdrowot−
nej,

– podstawowe wiadomości o sposobie kon−
traktowania świadczeń zdrowotnych
w POZ.

2. Specyfika pracy i organizacja praktyki lekarza
rodzinnego:
– modelowa praktyka lekarza rodzinnego

i osoby współpracujące z zespołem prakty−
ki. Role i obowiązki pracowników praktyki
lekarza rodzinnego,

– postępowanie kliniczne w praktyce lekarza
rodzinnego; możliwości badań diagno−
stycznych, obserwacji klinicznej i badań
przesiewowych; wizyty domowe, 

– edukacja zdrowotna i profilaktyka – możli−
wości profilaktyki onkologicznej – badanie
sutka, wymazy z szyjki macicy, badanie
kału na krew utajoną, badanie per rectum;
rola lekarza rodzinnego w propagowaniu
tzw. zdrowego stylu życia.

3. Rola pielęgniarki środowiskowo−rodzinnej
i pielęgniarki praktyki w praktyce lekarza ro−
dzinnego:
– zakres kompetencji i obowiązków pielę−

gniarki środowiskowo−rodzinnej, współ−
praca z lekarzem rodzinnym,

Artykuł stanowi próbę zaprezentowania sposobu realizowania kształcenia studentów Wydziału
Lekarskiego z zakresu medycyny rodzinnej Akademii Medycznej w Poznaniu.
Słowa kluczowe: medycyna rodzinna, kształcenie przeddyplomowe, Poznań.
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– kompetencje pielęgniarki praktyki, zakres
obowiązków i współpraca z zespołem
praktyki lekarza rodzinnego.

4. Komunikacja lekarz–pacjent, lekarz–rodzina,
rodzina–lekarz:
– zasady prawidłowej komunikacji interper−

sonalnej – znaczenie empatii, przekazu
werbalnego i niewerbalnego w uzyskaniu
prawidłowego przepływu informacji le−
karz–pacjent,

– trudności i błędy w prawidłowej komuni−
kacji – gry, maski, 

– przekazywanie złych wiadomości – meto−
dy informowania pacjenta o chorobie nie−
uleczalnej, o chorobie przewlekłej, o cho−
robie osób bliskich,

– różnice w komunikacji lekarz–chore
dziecko.

5. Rozpoznawanie problemów alkoholowych
w praktyce lekarza rodzinnego:
– testy przesiewowe stosowane w praktyce

lekarza rodzinnego – AUDIT, CAGE, zna−
czenie diagnostyczne,

– metoda krótkiej terapii interwencyjnej
u pacjentów pijących ryzykownie, proble−
mowo, pacjentów uzależnionych; zasady
postępowania w tej metodzie,

– dolegliwości zdrowotne u pacjentów
z problemami alkoholowymi – układ krą−
żenia, układ pokarmowy, układ nerwowy,
choroby nowotworowe, choroby wątroby,
urazy i wypadki, alkoholowy zespół płodo−
wy,

– problemy alkoholowe u młodzieży, kobiet
i osób starszych.

6. Nikotynizm:
– rozpowszechnienie, skala problemu; pale−

nie czynne i bierne,
– skutki zdrowotne i ekonomiczne,
– choroby związane z uzależnieniem od ni−

kotyny: choroby układu krążenia, rak płuc,
POChP, nowotwory o innej lokalizacji,
osteoporoza, niepowodzenia ginekolo−
giczne, zaćma,

– ocena stopnia uzależnienia i motywacji do
zaprzestania palenia – kwestionariusz Fa−
gerstroma, test Schneider,

– objawy abstynencji, metody leczenia uza−
leżnienia od nikotyny,

– testy przesiewowe, minimalna terapia an−
tynikotynowa,

– problemy zdrowotne osób palących i tzw.
palaczy biernych.

7. Uzależnienie od narkotyków:
– uzależnienie, formy uzależnienia – fizycz−

ne, psychiczne; czynniki ryzyka narkoma−
nii,

– charakterystyka poszczególnych grup nar−
kotyków – objawy po jednorazowym uży−

ciu oraz objawy długotrwałego używania;
zespoły abstynencyjne,

– fazy rozwoju uzależnienia wśród dzieci
i młodzieży,

– założenia programu metadonowego.
8. Najczęstsze jednostki chorobowe spotykane

w praktyce lekarza rodzinnego (zagadnienie
te poruszane są podczas 2 seminariów).
Możliwości diagnostyczne, leczenie, profilak−
tyka, edukacja zdrowotna pacjentów w nastę−
pujących schorzeniach:
– nadciśnienie tętnicze,
– choroba niedokrwienna serca,
– niewydolność serca,
– ostre infekcje górnych dróg oddechowych,
– POCHP i astma oskrzelowa,
– niedokrwistość z niedoboru żelaza,
– cukrzyca,
– osteoporoza,
– choroby tarczycy,
– depresja.

9. Problem przemocy w rodzinie.
Zachowania samobójcze:
– zespół dziecka maltretowanego,
– przemoc fizyczna, psychiczna, zaniedba−

nie potrzeb biologicznych, wykorzystywa−
nie seksualne – dane z wywiadu, objawy
somatyczne, objawy psychiczne, 

– syndrom dziecka szarpanego (SBS) – obja−
wy, diagnostyka, rozpoznanie,

– czynniki ryzyka SBS ze strony matki i ze
strony ojca,

– zachowania samobójcze: samobójstwa,
próby samobójcze,

– czynniki ryzyka samobójstw i prób samo−
bójczych,

– rola lekarza rodzinnego w rozpoznaniu za−
chowań samobójczych, możliwości po−
mocy.

Ćwiczenia praktyczne 
z medycyny rodzinnej

Zajęcia praktyczne z medycyny rodzinnej
odbywają się w wymiarze 5 dni ćwiczeniowych.
Grupa studencka (20–26 osób) jest podzielona na
4 podgrupy (4–6 osób). Każda podgrupa realizuje
ten sam program, ale w dniach określonych dla
poszczególnych podgrup.

W czasie zajęć studenci odbywają zajęcia
w praktyce lekarza rodzinnego (2 dni), na oddzia−
le obserwacyjno−zakaźnym dla dzieci (1 dzień),
na warsztatach fantomowych i dietetycznych (1
dzień), na zajęciach z zakresu diabetologii (1
dzień) w specjalistycznym Ośrodku Diabetolo−
gicznym. W ostatnim dniu ćwiczeń studenci zali−
czają przedmiot na podstawie poprawnie napisa−
nego testu.
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Zajęcia dla studentów w praktykach lekarzy
rodzinnych odbywają się na terenie Poznania
w praktykach 12 lekarzy rodzinnych, którzy od
wielu lat współpracują z Akademią Medyczną,
prowadząc zajęcia ze studentami, kształcąc także
lekarzy specjalizujących się z medycyny rodzin−
nej. Praktyki tych lekarzy rodzinnych posiadają
akredytację MZiOS. W czasie zajęć u lekarzy ro−
dzinnych obowiązuje reguła uczeń – mistrz (1
student – 1 lekarz).

Warsztaty fantomowe prowadzone są w Za−
kładzie Medycyny Rodzinnej AM. Do dyspozycji
studentów przygotowano fantomy: do nauki ba−
dania piersi, otoskopowego badania ucha, płuka−
nia ucha, cewnikowania kobiety i mężczyzny. 

Studenci w czasie warsztatów fantomowych
zapoznają się praktycznie z obsługą penów insu−
linowych, zasadami racjonalnego żywienia, po−
znają zasady edukacji zdrowotnej pacjenta i me−
tody leczenia niefarmakologicznego w najczę−
ściej spotykanych w praktyce lekarza rodzinnego
jednostkach chorobowych.

Studenckie Koło Naukowe

Przy Zakładzie Medycyny Rodzinnej powstało
studenckie koło naukowe, skupiające studentów
Wydziału Lekarskiego AM w Poznaniu. Aktualnie
prowadzone są pod nadzorem dr hab. med. W.
Horst−Sikorskiej i opiekuna koła lek. med. Anny
Wawrzyniak. 

Zajęcia z medycyny rodzinnej 
dla studentów anglojęzycznych

Zajęcia z medycyny rodzinnej prowadzone są
dla studentów anglojęzycznych z USA (program
4−letni) i dla studentów anglojęzycznych z Grecji,
Norwegii, Niemiec (program 6−letni). W czasie 1
tygodnia zajęć 28 godz. dydaktycznych przypada
na ćwiczenia, w tym 4 godz. warsztatów fanto−
mowych w Zakładzie Medycyny Rodzinnej Aka−
demii Medycznej, 24 godz. ćwiczeń w prakty−
kach lekarzy rodzinnych, akredytowanych przez
MZiOS (zajęcia te również prowadzone są w ję−
zyku angielskim). Poza tym studenci anglojęzycz−
ni uczestniczą w 2−godzinnym seminarium, na
którym omawiane są zasady i problemy komuni−
kacji lekarz – pacjent oraz zasady postępowania
klinicznego w praktyce lekarza rodzinnego.

W Zakładzie Medycyny Rodzinnej prowadzo−
ne są także zajęcia dydaktyczne dla studentów
Wydziału Nauk o Zdrowiu.

W roku akademickim 2001/2002 prowadzono
zajęcia z medycyny rodzinnej, obejmujące za−
równo ćwiczenia, jak i wykłady dla studentów
studiów dziennych i zaocznych takich kierun−

ków, jak pielęgniarstwo, zdrowie publiczne (za−
rządzanie, promocja zdrowia) oraz fizjoterapia.
Dla studentów studiów dziennych każdego z wy−
żej wymienionych kierunków przeprowadzono
30 godzin dydaktycznych ćwiczeń oraz 15 go−
dzin wykładów. Przedmiot zaliczano na podsta−
wie poprawnie napisanego testu. Dla studentów
studiów zaocznych przeznaczono na zajęcia
z medycyny rodzinnej 10 godzin ćwiczeń oraz 5
godzin wykładów.

Tematyka wykładów dla studentów Wydziału
Nauk o Zdrowiu, zarówno studiów dziennych,
jak i zaocznych, obejmuje takie zagadnienia, jak:
– organizacja praktyki lekarza rodzinnego,
– edukacja zdrowotna i profilaktyka, komunika−

cja interpersonalna,
– choroby cywilizacyjne,
– alkoholizm i narkomania.

W trakcie ćwiczeń studenci Wydziału Nauk
o Zdrowiu zapoznali się z problematyką dotyczą−
cą patologii środowiskowych i przemocy w rodzi−
nie, edukacji zdrowotnej i profilaktyki prowadzo−
nej w warunkach Podstawowej Opieki Zdrowot−
nej, propagowaniem zdrowego stylu życia
i racjonalnej diety, organizacją praktyki lekarza
rodzinnego z uwzględnieniem współpracy z in−
nymi członkami zespołu lekarza rodzinnego.
Omówiono również zagadnienia dotyczące roz−
poznawania problemów alkoholowych w prakty−
ce lekarza rodzinnego, kładąc szczególny nacisk
na rolę pielęgniarek oraz innych członków ze−
społu w prowadzeniu badań przesiewowych,
przy zastosowaniu testu AUDIT. Test zaliczający
zajęcia z medycyny rodzinnej oparty był o zasób
wiadomości z wykładów oraz ćwiczeń oraz zale−
canych podręczników.

Zajęcia fakultatywne

Zakład Medycyny Rodzinnej prowadzi zajęcia
fakultatywne dla studentów IV roku oddziału Sto−
matologii oraz studentów VI roku Wydziału Lekar−
skiego. Zajęcia te obejmują 14 godz. dydaktycz−
nych, w 7 spotkaniach po 2 godziny. W trakcie
tych zajęć poruszane są zagadnienia takie, jak:
– zaburzenia psychosomatyczne; rozpoznawa−

nie i pomoc w przypadkach przemocy w ro−
dzinie,

– komunikacja interpersonalna i zachowania
autodestruktywne. 

Prace magisterskie i licencjackie

W Zakładzie Medycyny Rodzinnej prowadzo−
ne są prace magisterskie dla studentów Pielę−
gniarstwa i Zdrowia Publicznego studiów dzien−
nych i zaocznych Wydziału Nauk o Zdrowiu.
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Tematyka prac magisterskich dotyczy takich
zagadnień, jak:
– alkoholizm jako problem społeczny – możliwo−

ści działań w podstawowej opiece zdrowotnej,
– narkomania – zasięg problemu, możliwości

rozpoznania, zapobieganie,
– profilaktyka onkologiczna w praktyce lekarza

rodzinnego,
– choroby cywilizacyjne (schorzenia układu

sercowo−naczyniowego, cukrzyca, nowotwo−
ry, depresja, uzależnienia),

– edukacja zdrowotna – znaczenia odpowiedniej
diety, wysiłku fizycznego, walka z nałogami.
Aktualnie prowadzone są również prace li−

cencjackie z następujących zagadnień:
– znajomość wpływu nikotynizmu na powsta−

wanie chorób cywilizacyjnych,
– rola i formy leczenia niefarmakologicznego

w różnych chorobach cywilizacyjnych,

– znaczenie regularnego wysiłku fizycznego
w profilaktyce i leczeniu chorób cywilizacyj−
nych. 

Pracownia Psychologii Klinicznej

W 2002 r. przy Zakładzie Medycyny Rodzin−
nej powstała Pracownia Psychologii Klinicznej,
w której odbywać się będą zajęcia dydaktyczne
dla studentów Wydziału Lekarskiego i Oddziału
Stomatologii. Zajęcia te będą prowadzone na za−
sadzie warsztatów, podczas których w trakcie od−
grywania ról i scenek studenci poznają zasady
prawidłowej komunikacji lekarz – pacjent, okre−
ślą trudności w przepływie informacji, zapoznają
się z niewerbalnym przekazem, będą próbowali
nauczyć się przekazywania złych informacji oraz
komunikacji z dziećmi.
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KSZTAŁCENIE PRZEDDYPLOMOWE • UNDERGRADUATE TEACHING

Polska Medycyna Rodzinna 2003, 5, 2: 187–189

Kształcenie przeddyplomowe
w zakresie medycyny rodzinnej 
w Akademii Medycznej w Bydgoszczy

The undergraduate teaching in family medicine 
at University of Medical Sciences in Bydgoszcz

KRZYSZTOF BUCZKOWSKI

Z  Katedry i Zakładu Lekarza Rodzinnego Akademii Medycznej w Bydgoszczy
p. o. Kierownika: dr n. med. Krzysztof Buczkowski

Wprowadzenie

Katedra i Zakład Lekarza Rodzinnego Akade−
mii Medycznej w Bydgoszczy zostały utworzone
w roku 1992 mocą uchwały Senatu Uczelni.
Wcześniej w strukturze Uczelni nie było Zakładu,
który zajmowałby się podstawową opieką zdro−
wotną. Decyzja o powołaniu nowej Katedry i Za−
kładu była podyktowana początkiem zmian do−
konujących się w systemie opieki zdrowotnej,
które wymagały znacznego wzmocnienia opieki
podstawowej. Jednym z ważniejszych elementów
tego procesu było wprowadzenie nowej specjali−
zacji –  specjalizacji z medycyny rodzinnej. Jako
odrębna specjalność medycyna rodzinna została
powołana rozporządzeniem Ministra Zdrowia
i Opieki Społecznej z sierpnia 1994 r. Spowodo−
wało to rozwój kształcenia podyplomowego
w nowej dyscyplinie i wymusiło wprowadzenie
medycyny rodzinnej do kształcenia przeddyplo−
mowego.

Cel, organizacja i program nauczania

Początkowo zajęcia odbywały się tylko w po−
staci seminarium i obejmowały kilka godzin,
w trakcie których studenci dowiadywali się o kie−
runku przemian w systemie opieki zdrowotnej
i o wprowadzanej nowej specjalizacji – z medy−
cyny rodzinnej. Czas trwania zajęć z medycyny
rodzinnej ulegał stopniowemu wydłużeniu i obe−
cnie na przedmiot ten przeznacza się 30 godzin,
z tego 6 godzin na seminaria, a 24 godziny na
ćwiczenia. 

Zajęcia mają następujące cele:
1. zapoznanie studentów z koncepcją medycyny

rodzinnej i pracą lekarza rodzinnego,
2. przedstawienie problemów medycznych i po−

zamedycznych spotykanych w podstawowej
opiece zdrowotnej,

3. zwiększenie motywacji do wyboru specjaliza−
cji z medycyny rodzinnej po zakończeniu stu−
diów.

Celem pracy jest prezentacja kształcenia przeddyplomowego z medycyny rodzinnej w Akademii
Medycznej w Bydgoszczy. Katedra i Zakład Lekarza Rodzinnego została powołana w 1992 r. w celu organizacji
kształcenia przed− i podyplomowego. Kształcenie przeddyplomowe obejmuje obecnie 30 godzin zajęć, na które
składają się seminaria (6 godzin) i ćwiczenia (24 godziny). Głównym celem zajęć jest zapoznanie studentów
z pracą lekarza rodzinnego i zwiększenie motywacji do wyboru tej specjalizacji. Zajęcia prowadzone są przez
lekarzy i psychologa. Studenci uczestniczą w ćwiczeniach w pracowni fantomowej, przyjmują pacjentów wspól−
nie z lekarzem, jak również doskonalą umiejętności komunikacji lekarz–pacjent. Zajęcia kończą się zaliczeniem
ustnym. Całość kształcenia jest poddana ewaluacji.
Słowa kluczowe: kształcenie przeddyplomowe, medycyna rodzinna, Bydgoszcz.

The aim of this article is presentation of undergraduate education in family medicine in University of
Medical Sciences in Bydgoszcz. Family Medicine Department was established in 1992 to organize under and po−
stgradute training in family medicine. Undergraduate training lasts 30 hours and consists of exercises (24 hours)
and seminars (6 hours). The leading aim of the training is presentation of family doctor work and giving students
reasons for becoming family physician in future. Exercises take place in skills laboratory and family practices whe−
re students work together with a doctor. Moreover students improve communication skills during workshops with
a psychologist. Students have to pass oral examination in the end of training. All parts of training are evaluated.
Key words: undergraduate teaching, family medicine, Bydgoszcz.
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Realizacji każdego z celów służy odpowiedni
dobór tematyki i formy zajęć oraz panująca atmo−
sfera zachęcająca do dyskusji i bardziej partner−
skiego traktowania studentów. 

Zajęcia realizowane są przez pięciu lekarzy
będących etatowymi pracownikami Katedry i jed−
nego psychologa współpracującego z Katedrą na
umowę−zlecenie.

W trakcie zajęć seminaryjnych omawiana jest
koncepcja medycyny rodzinnej oraz jej sytuacja
w Polsce i na świecie. Zajęcia te pozwalają na
przedstawienie roli lekarza rodzinnego w opiece
nad całymi rodzinami (dziećmi i dorosłymi). Pre−
zentowane są zasady współpracy z różnymi seg−
mentami systemu opieki zdrowotnej, w tym z opie−
ką specjalistyczną i szpitalami. W trakcie dyskusji
ze studentami możliwe jest rozwiązanie szeregu
wątpliwości dotyczących m.in.: 24−godzinnej dys−
pozycyjności lekarza rodzinnego, wydawania
skierowań, finansowania badań dodatkowych i le−
czenia specjalistycznego oraz możliwości leczenia
dzieci i dorosłych przez jednego lekarza. 

Kolejnym zagadnieniem omawianym w trak−
cie seminariów jest rola lekarza rodzinnego
w kształtowaniu zachowań zdrowotnych popula−
cji objętej jego opieką, ze szczególnym uwzglę−
dnieniem minimalnej interwencji antytytoniowej.
Ta część zajęć uświadamia studentom, jak ważny
dla zdrowia jednostki i populacji jest styl życia,
na którego kształtowanie i korygowanie może
mieć wpływ lekarz rodzinny przez podejmowa−
nie odpowiednich działań.

Najdłuższą część zajęć stanowią ćwiczenia.
Każdy student odbywa ćwiczenia w praktyce le−
karza rodzinnego, w pracowni fantomowej, ćwi−
czenia z komunikacji lekarz–pacjent oraz ćwi−
czenia poświęcone rozwiązywaniu najczęstszych
problemów medycznych i niemedycznych, spo−
tykanych w praktyce lekarza rodzinnego. 

Ćwiczenia w praktyce lekarza rodzinnego po−
legają na wspólnym przyjmowaniu pacjentów.
Studenci pod nadzorem asystenta zbierają wy−
wiady, badają pacjentów, proponują leczenie
i wypisują recepty. Mają możliwość praktycznego
wykorzystania wiedzy i umiejętności zdobytych
na wcześniejszych zajęciach klinicznych. Wspól−
ne z lekarzem rodzinnym decyzje dotyczące dia−
gnostyki, konsultacji i leczenia pozwalają na po−
znanie zakresu jego kompetencji. Podczas zajęć
w praktyce studenci poznają również zasady
funkcjonowania praktyki, zasady współpracy
z pielęgniarką i położną środowiskowo−rodzinną.
W miarę możliwości studenci odbywają wspólnie
z lekarzem wizyty domowe. Ta część zajęć jest
najwyżej oceniana przez studentów, gdyż po−
zwala im na dobre poznanie pracy lekarza ro−
dzinnego.

W pracowni fantomowej studenci doskonalą
umiejętności praktyczne najczęściej wykorzysty−

wane w pracy lekarza rodzinnego. Na zajęcia te
składają się ćwiczenia z otoskopii, oftalmoskopii
i ćwiczenia z cewnikowania pęcherza moczowe−
go. Zajęcia na każdym z fantomów poprzedzone
są bogato ilustrowanym wstępem teoretycznym
przypominającym podstawowe zasady popraw−
nego wykonania badania. W miarę możliwości
w czasie ćwiczeń wykorzystywane są również in−
ne fantomy pozwalające doskonalić umiejętności.

Kolejna część ćwiczeń obejmuje zajęcia z ko−
munikacji lekarz–pacjent. Podczas tych zajęć stu−
denci doskonalą umiejętność zbierania wywia−
dów, rozmów z rodzinami pacjentów. Duży na−
cisk w czasie tych ćwiczeń kładziony jest na
umiejętność przekazywania trudnych informacji
pacjentowi i jego rodzinie. Zajęcia te prowadzo−
ne są przez psychologa i polegają na odgrywaniu
scenek, w których studenci odgrywają zarówno
rolę pacjenta, jak i lekarza.

Ostatnia część zajęć praktycznych obejmuje
ćwiczenia poświęcone rozwiązywaniu najczęst−
szych problemów medycznych i niemedycznych
spotykanych w praktyce lekarza rodzinnego. Za−
jęcia te poświęcone są dyskusji nad najczęstszy−
mi zachorowaniami spotykanymi w praktyce.
Studenci proponują swoje postępowanie diag−
nostyczne i lecznicze, które jest następnie weryfi−
kowane przez prowadzącego zajęcia lekarza.
Również ćwiczenia poświęcone rozwiązywaniu
najczęstszych problemów niemedycznych pro−
wadzone są w formie dyskusji nad cechami leka−
rza rodzinnego, ułatwiającymi rozwiązywanie
problemów rodzinnych i socjalnych swoich
podopiecznych. Podczas omawiania cech leka−
rza rodzinnego i specyfiki jego pracy studenci za−
interesowani medycyną rodzinną pytają o możli−
wości kształcenia i rozwoju zawodowego lekarzy
rodzinnych.

Seminaria odbywają się w grupach 20–25−
osobowych, ćwiczenia w grupach 3–5−osobo−
wych. Ze spostrzeżeń studentów i osób prowa−
dzących zajęcia wynika, że obie formy zajęć są
potrzebne, z tym że liczba godzin ćwiczeń po−
winna być większa, a grupy ćwiczeniowe mniej
liczne.

Zaliczenie zajęć odbywa się na podstawie
zdania kolokwium końcowego i obecności na
wszystkich seminariach oraz ćwiczeniach. Z każ−
dym rokiem obserwujemy coraz lepsze przygoto−
wanie studentów do zaliczenia oraz coraz rzad−
sze opuszczanie zajęć. 

Ocenie studentów natomiast poddany jest
przebieg zajęć i prowadzący je nauczyciele aka−
demiccy. W tym celu na zakończenie zajęć stu−
denci wypełniają anonimową ankietę, w której
oceniają przydatność poszczególnych zajęć, for−
mę prowadzenia i mogą podawać własne propo−
zycje pozwalające dostosować przebieg zajęć do
potrzeb studentów. 
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Podsumowanie

Wprowadzenie zajęć z medycyny rodzinnej
pozwala studentom zapoznać się z pracą lekarza
rodzinnego i medycyną rodzinną jako dyscypliną
akademicką. Praktycznie po raz pierwszy studen−
ci spotykają się z niewyselekcjowanymi pacjenta−
mi przychodzącymi do praktyki lekarza rodzinne−
go i widzą, że częstość występowania poszcze−
gólnych chorób w praktyce ogólnej jest całkiem
inna niż we wcześniej poznanych oddziałach kli−
nicznych. Obserwacja pracy lekarza rodzinnego
przekonuje studentów do tego, że jeden lekarz
może sprawować kompetentną opiekę nad całą
rodziną. Studenci dostrzegają, że akcent pracy le−
karza rodzinnego jest dużo bardziej przesunięty
w kierunku promocji zdrowia i profilaktyki, w po−
równaniu z innymi dyscyplinami medycznymi.

W związku z tym, że zajęcia z medycyny rodzin−
nej odbywają się na ostatnim roku studiów duża
część studentów przychodząc na zajęcia ma już
ukształtowane plany związane z wyborem przy−
szłej specjalizacji i, mimo wysokiej oceny zajęć,
tylko mała grupa osób jest zainteresowana podję−
ciem specjalizacji z medycyny rodzinnej. Zajęcia
z medycyny rodzinnej to również czas poświęco−
ny prezentacji prawdziwego wizerunku lekarza
rodzinnego. Jak podają sami studenci, w trakcie
zajęć mają możliwość weryfikacji wcześniej−
szych opinii, wyobrażeń o medycynie rodzinnej.
Po zakończonych zajęciach ich ocena medycyny
rodzinnej jest dużo wyższa niż przed zajęciami.

W związku z powyższym wydaje się zasadne
wprowadzanie nauczania medycyny rodzinnej już
od pierwszych lat zajęć klinicznych i zwiększenie
ilości czasu przeznaczonego na ten przedmiot.
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VARIA
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6. Program Ramowy Unii Europejskiej 
– realne źródło finansowania działań naukowo−badawczych 
w zakresie medycyny rodzinnej w Polsce

The Sixth Framework Programme of the European Union 
– a potential source of financial support for research and development 
in the field of family medicine in Poland

PRZEMYSŁAW KARDAS

Z Zakładu Medycyny Rodzinnej, Katedry Medycyny Społecznej i Zapobiegawczej Uniwersytetu
Medycznego w Łodzi
p. o. Kierownika: dr n. med. Przemysław Kardas

Wstęp

Otwarcie na Europę i bliski już – miejmy
nadzieję – dzień wstąpienia Polski do Unii Euro−
pejskiej sprawiają, że polskie instytucje nauko−
wo−badawcze coraz częściej rozważają wyko−
rzystanie europejskich źródeł finansowania dla
swoich działań naukowo−badawczych. Dotyczy
to wszystkich dziedzin polskiej nauki, w tym
również medycyny. Ze względu na wielkość do−
stępnych środków szczególną rolę odgrywają tu
od niedawna Programy Ramowe Unii Europej−

skiej. W zależności od przyjętego modelu finan−
sowania pokrywać one mogą od 50 do 100% ko−
sztów związanych z udziałem instytucji w pro−
jekcie badawczo−wdrożeniowym. Warto sobie
zatem przyswoić podstawowe informacje o tych
instrumentach, bowiem są one również całkiem
realnymi źródłami finansowania działań nau−
kowo−badawczych w zakresie medycyny rodzin−
nej w Polsce. W niniejszym przeglądzie
przedstawione zostaną podstawowe informacje
niezbędne do uczestnictwa polskiej instytucji
w PR.

Programy Ramowe Unii Europejskiej są najważniejszym narzędziem wspierania europejskich prac
badawczych i rozwojowych. Od niedawna są one również potencjalnym źródłem finansowania działań nauko−
wo−badawczych w Polsce. Niedawno rozpoczęty 6. Program Ramowy Unii Europejskiej, obejmujący lata
2002–2006, stwarza dla polskich instytucji realną szansę uzyskania znacznych funduszy na działania naukowo−
badawcze, w tym badania oraz działania wdrożeniowe w dziedzinie medycyny rodzinnej. W zależności od przy−
jętego modelu finansowania Komisja Europejska pokrywa bowiem od 50 do 100% kosztów związanych z udzia−
łem instytucji w projekcie badawczo−wdrożeniowym.
Otwierające się przed polskimi instytucjami możliwości finansowania ich działań ze wspólnej, europejskiej kasy
warte są szerokiego wykorzystania. Warte tym bardziej, że w przyszłości podobne źródła będą dla nich stanowi−
ły istotne, czy wręcz główne źródło finansowania. Należy więc jak najszybciej podjąć wysiłki w celu nabycia
umiejętności ich wykorzystania. Szanse powodzenia tych działań w medycynie rodzinnej są znaczne, biorąc pod
uwagę szerokie spektrum zainteresowań badawczych tej dziedziny. 
Słowa kluczowe: 6. Program Ramowy Unii Europejskiej, medycyna rodzinna, współpraca międzynarodowa.

The Framework Programmes of European Union (EU) are the most important instruments supporting
European research and development (R&D). They became also a possible source of financing research and deve−
lopment in Poland lately. The Sixth Framework Programme covers the period 2002–2006. It creates the real chan−
ce for Polish institutions to obtain considerable big founding for R&D activities, between the others in the field of
family medicine. Depending on the reimbursement model, such institutions may be granted by EU 50–100% of
their costs connected with participation in R&D project.
The possibility to be supported from the European sources is worth taking advantage of by Polish institutions, espe−
cially as such sources of financing may become the most important ones for them in the future. Thus, one should
train the ways of using them. The chances for success of this activities in family medicine are large, taking into ac−
count the wide spectrum of research interest of this discipline of medicine.
Key words: Sixth Framework Programme of the European Union, family medicine, international co−operation.
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Podstawowe informacje 
o Programach Ramowych

Programy Ramowe Badań i Rozwoju Unii Eu−
ropejskiej (PR), realizowane od 1984 r., są głów−
nymi narzędziami finansowania prac badaw−
czych i rozwojowych przez Unię Europejską. Ko−
lejne Programy Ramowe obejmują okres pięciu
lat. Są zatwierdzane przez Radę i Parlament Euro−
pejski, a odpowiedzialność za ich realizację po−
nosi Komisja Europejska. Od niedawna PR są
również realnym źródłem finansowania polskich
działań naukowo−badawczych. O ile w Czwar−
tym Programie Ramowym Polska uczestniczyła
w ograniczonym zakresie, o tyle Piąty Program
Ramowy, realizowany w latach 1999–2002, był
pierwszym, w którym polscy partnerzy – zarówno
instytucje naukowo−badawcze, jak i przedsiębior−
stwa – mogli uczestniczyć na warunkach równo−
prawnych z partnerami zachodnioeuropejskimi.
Pomimo braku wcześniejszych doświadczeń,
wiele polskich instytucji wykorzystało tę szansę.
W efekcie złożono ponad 4 tys. wniosków przy−
gotowanych przez konsorcja, w skład których
weszły polskie instytucje. W około tysiącu przy−
padkach wnioski te zostały przez Komisję Euro−
pejską zaakceptowane do finansowania i stały się
w ten sposób źródłem finansowania dla konkret−
nych projektów naukowo−badawczych [1]. 

Niedawno rozpoczęty 6. Program Ramowy
Badań i Rozwoju Unii Europejskiej obejmuje lata
2002–2006 (ryc. 1). Po raz kolejny pojawia się
więc realna szansa uzyskania funduszy na działa−
nia naukowo−badawcze ze środków unijnych.
Stwarza to polskim instytucjom, w tym szkołom
wyższym i instytucjom z sektora medycznego,
możliwość uczestnictwa w europejskich działa−
niach naukowo−badawczych na równoprawnych
warunkach z instytucjami zachodnioeuropejski−
mi. 

Uczestnictwo w Programie Ramowym to jed−
nak nie tylko dostęp do dodatkowych funduszy.
To także ułatwienie kontaktów z partnerami za−
granicznymi i dostęp do ich doświadczeń oraz
posiadanych przez nich nowoczesnych technolo−
gii, a także szansa na wspólne opracowanie inno−
wacyjnych rozwiązań. Udział w 6. Programie Ra−
mowym Unii Europejskiej jest również bardzo
prestiżowy – oznacza, że instytucja polska zosta−
ła oceniona wysoko zarówno przez partnerów
zagranicznych, jak i przez Komisję Europejską.
Jest to więc zatem swoista „gwarancja jakości”.
Wobec spodziewanego wejścia Polski do Unii

Europejskiej ma to szczególnie istotne znaczenie,
nie wszystkie instytucje zachodnioeuropejskie
bowiem są w stanie sprostać wysokim wymaga−
niom, jakie narzucają Programy Ramowe.

Szansę, jaką jest 6. PR dla polskich instytucji,
warto zatem wykorzystać. Warto tym bardziej, że
pieniądze na ten cel zostały już przez nasz kraj
wyasygnowane do wspólnej, unijnej kasy. Obe−
cnie gra toczy się o ich odzyskanie, a przy odpo−
wiedniej sprawności naszych naukowców – na−
wet odzyskanie z naddatkiem. 

Struktura 6. Programu Ramowego

Głównym celem 6. Programu Ramowego jest
działanie na rzecz powstania tzw. „Europejskiej
Przestrzeni Badawczej” (ERA). ERA jest wizją eu−
ropejskiej nauki w przyszłości, promującą dosko−
nałość naukową, konkurencyjność i innowacje
poprzez lepszą współpracę i koordynację pomię−
dzy odpowiednimi podmiotami. Komisja Euro−
pejska wychodzi z założenia, że wzrost gospo−
darczy w coraz większym stopniu zależy od
badań, a wiele problemów gospodarczych i spo−
łecznych musi być rozwiązywanych na płaszczy−
źnie międzynarodowej, a nie tylko lokalnej. Dla−
tego w 6. PR promowane są takie działania, które
będą miały długotrwałe pozytywne skutki i przy−
czynią się do wzmocnienia ogólnych podstaw
naukowo−technologicznych Europy [2]. Szcze−
gólnie interesującym dla naszego kraju założe−
niem 6. PR jest wykorzystanie potencjału nauko−
wego krajów kandydujących w celu wspierania
ich przystąpienia do Unii Europejskiej. Stwarza to
wyjątkowo dogodną sytuację polskim instytu−
cjom z sektora medycznego, ubiegającym się o fi−
nansowanie w ramach 6. PR. 

Budżet 6. Programu Ramowego wynosi 17,5
mld euro – co oznacza nie tylko ogromną sumę
pieniędzy, ale także istotny wzrost w porównaniu
z poprzednimi programami (dla porównania 5.
PR – 15 mld euro, a 4. PR – 12 mld euro).
Największa część budżetu 6. PR będzie przezna−
czona na program „Ukierunkowanie i integracja
badań wspólnotowych”, w ramach którego usta−
lono siedem głównych obszarów tematycznych.
Strukturę budżetu 6. PR przedstawiono w ta−
beli 1.

Znaczną część funduszy przeznaczono w tym
programie na dwa nowe instrumenty – sieci do−
skonałości i projekty zintegrowane. Oprócz nich
Komisja Europejska przewidziała jednak w 6. PR
również „klasyczne” projekty celowe, projekty
badań podstawowych i wyprzedzających, spe−
cjalne projekty dla małych i średnich przedsię−
biorstw, projekty wspomagające oraz obszerny
program stypendialny, a także możliwość dofi−
nansowania konferencji.
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Ryc. 1. Logo 6. Programu
Ramowego Unii Europejskiej 



Struktura 6. Programu Ramowego zawiera li−
nie tematyczne, które istotnie nawiązują do sze−
roko pojętej strefy nauk medycznych. Znalazł się
w nim na przykład priorytet tematyczny „Geno−
mika i biotechnologie dla zdrowia człowieka”,

a w jego ramach linie tematyczne: „Zwalczanie
chorób sercowo−naczyniowych, rzadkich i cu−
krzycy”, „Walka z opornością na antybiotyki i in−
ne leki” czy „Badanie procesu rozwoju człowie−
ka i starzenia” (tab. 2). Wszystkie z nich mogą
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Tabela 1. Budżet 6. Programu Ramowego Unii Europejskiej (w mln euro) z [2], zmienione

I. Ukierunkowanie i integracja badań wspólnotowych 13 345
1. Priorytety tematyczne

1.1. Nauki o życiu, genomika i biotechnologia dla zdrowia 2 255
1.2. Technologie społeczeństwa informacyjnego 3 625
1.3. Nanotechnologie i nanonauka, wielofunkcyjne materiały oraz nowe procesy 1 300

i urządzenia produkcyjne 
1.4. Aeronautyka i przestrzeń kosmiczna 1 075
1.5. Jakość i bezpieczeństwo żywności  685
1.6. Zrównoważony rozwój, globalne zmiany i ekosystemy 2 120
1.7. Obywatele i rządzenie w społeczeństwie opartym na wiedzy 225

2. Akcje specjalne dotyczące szerszego obszaru badań 1 300
3. Działalność JRC (bez tematyki nuklearnej) 760

II. Strukturyzacja ERA 2 605
2.1. Badania i innowacje 290
2.2. Zasoby ludzkie i ich mobilność (program stypendialny) 1 580
2.3. Infrastruktura badawcza 655
2.4. Nauka i społeczeństwo 80

III. Wzmocnienie fundamentów ERA 320

Program Specjalny Energia Nuklearna 1 230

RAZEM 17 500

Tabela 2. Struktura priorytetu „Genomika i biotechnologie dla zdrowia człowieka” [6]

1.1. Zaawansowana genomika i jej zastosowanie dla zdrowia: (1100 mln euro)

Podstawowe badania i narzędzia dla genomiki funkcjonalnej dla wszystkich organizmów:
• ekspresja genu i proteomika
• genomika strukturalna
• genomika porównawcza i genetyka populacji
• bioinformatyka
• multidyscyplinarne podejście genomiki funkcjonalnej do podstawowych procesów biologicznych

Zastosowanie wiedzy i technologii z obszaru genomiki i biotechnologii dla zdrowia:
• racjonalny i przyspieszony rozwój nowych, bezpieczniejszych, bardziej efektywnych leków z włączeniem

farmakogenomiki
• rozwój nowych diagnostyk
• rozwój nowych testów in vitro dla wyeliminowania testów na zwierzętach
• rozwój i testowanie nowych sposobów zapobiegania i leczenia, np.: terapie komórkowe (w tym komórek 

macierzystych w zaburzeniach neurologicznych) i immunoterapie
• badania innowacyjne w postgenomice obiecujące do zastosowania

1.2. Zwalczanie ważniejszych chorób: (1155 mln euro) 

Ukierunkowane na zastosowanie podejście genomiki do wiedzy i technologii medycznych:
• zwalczanie chorób sercowo−naczyniowych, rzadkich i cukrzycy
• walka z opornością na antybiotyki i inne leki
• badania mózgu i zwalczanie chorób układu nerwowego
• badanie procesu rozwoju człowieka i starzenia

Zwalczanie raka

Zwalczanie ważniejszych chorób związanych z biedą (AIDS, malaria, gruźlica)

RAZEM 2 255 mln euro



być potencjalnie interesujące dla instytucji zwią−
zanych z medycyna rodzinną. Godny zaintereso−
wania jest również priorytet „Technologie społe−
czeństwa informacyjnego”, którego tematyka
w wielu punktach nawiązuje do zagadnień bli−
skich medycynie rodzinnej.

Jak uzyskać fundusze 
na badania w ramach 6. PR

Ponieważ w ramach PR środki mogą być wy−
dawane tylko na szczegółowo określone prace
lub rozwój naukowy, Komisja Europejska rozpi−
suje okresowo konkursy tematyczne (tzw. „Calls
for proposals”). Pierwsze z nich zostały ogłoszo−
ne już 17 grudnia 2002 r. Projekty złożone w od−
powiedzi na te konkursy mogą być zakwalifiko−
wane do finansowania tylko wówczas, jeśli ich
cele i zakres będą zgodne z priorytetami określo−
nymi w założeniach konkursu. Są one oceniane
przez zewnętrznych, niezależnych ekspertów,
a do realizacji wybierany jest mniej więcej co
czwarty.

Przystępując do przygotowań do uczestnictwa
w PR, warto pamiętać o tym, co odróżnia je od
innych form wspierania badań naukowych z fun−
duszy publicznych. W Programach Ramowych
fundusze są przyznawane tylko tym projektom,
w których biorą udział partnerzy z różnych kra−
jów. Ze względu na charakterystykę medycyny
rodzinnej wydaje się, że finansowanie projektów
prowadzonych w tej dziedzinie jest możliwe
przede wszystkim w ramach klasycznych projek−
tów celowych, realizowanych przez międzynaro−
dowe konsorcja.

Aby zatem skorzystać z możliwości, jakie da−
je 6. PR, instytucja polska musi wejść w skład
międzynarodowego konsorcjum liczącego kilka−

lub kilkanaście instytucji z różnych krajów. Do−
piero tak skonstruowane konsorcjum przygoto−
wuje wniosek o finansowanie badań przez Komi−
sję Europejską. Poprawne napisanie wniosku,
a nawet tylko jednej części, przypadającej na da−
nego partnera, nie jest zadaniem łatwym, jednak−
że jest to wykonalne. Pomocą służyć tu mogą ta−
kie instytucje, jak Krajowy Punkt Kontaktowy. 

Pierwszym krokiem na drodze do sukcesu jest
jednak wejście w skład konsorcjum. Istnieje wie−
le dróg prowadzących do tego (ryc. 2). Instytucja
polska może przyjąć postawę pasywną, zgłasza−
jąc swoich pracowników jako potencjal−
nych ekspertów oceniających cudze wnioski
(http://www.cordis.lu/experts/fp6_candidatu−
re.htm), a przede wszystkim zamieszczając infor−
mację o profilu jednostki w odpowiednich ba−
zach danych (np. w europejskiej bazie danych
CORDIS). Odmienną strategią jest postawa ak−
tywna, polegająca na wyszukiwaniu partnerów
dla tworzonego konsorcjum, np. przez wysłanie
ofert współpracy do pomysłodawców projektów
z bazy zgłoszeń tematów badawczych (expres−
sion of interest), wysyłanie młodych pracowni−
ków na konferencje dofinansowywane przez UE,
złożenie wniosku o stypendium indywidualne
czy wreszcie odnawianie tradycyjnych kontak−
tów międzynarodowych [3]. 

W obu przypadkach instytucja polska może
następnie zostać jednym z partnerów konsorcjum
albo też jego koordynatorem. To drugie rozwią−
zanie nakłada na instytucję znacznie większe ob−
ciążenia merytoryczne i formalne. Jasno bowiem
trzeba powiedzieć, że z każdym wnioskiem w ra−
mach PR związana jest ogromna ilość „roboty pa−
pierkowej”. Z tego powodu, a przede wszystkim
także ze względu na brak doświadczenia w pro−
jektach unijnych, jest stosunkowo mało prawdo−
podobne, aby projekt, w którym polska instytucja
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Ryc. 2. Metody poszukiwania partnerów
dla konsorcjów naukowo−badawczych



pełni rolę koordynatora, został zaakceptowany
do finansowania. Z około tysiąca projektów, rea−
lizowanych w 5. PR z udziałem polskich instytu−
cji, koordynatorami były one w mniej niż 200
przypadkach [1].

O udział w projekcie realizowanym w ramach
6. PR ubiegać się może każda jednostka posiada−
jąca osobowość fizyczną lub prawną. W praktyce
oznacza to, że uczelnie, jednostki naukowo ba−
dawcze, małe i średnie przedsiębiorstwa (w tym
firmy medyczne) oraz duże firmy są w takim sa−
mym stopniu uprawnione do otrzymania dofinan−
sowania z Programu Ramowego. Oprócz zainte−
resowania daną dziedziną badań, warunkiem
znalezienia się w składzie konsorcjum jest odpo−
wiedni dorobek i doświadczenie. Szczególnie
pożądane (i doceniane przez ekspertów rozpa−
trujących wniosek) jest oczywiście doświadcze−
nie we wcześniejszych projektach europejskich.
Instytucje polskie mają jeszcze dodatkowe atuty.
W związku z planowanym poszerzeniem Unii
Europejskiej o nasz kraj, polskie instytucje mogą
być cennymi partnerami takiego konsorcjum.
Oprócz swoich doświadczeń naukowych wnoszą
one bowiem także znajomość jednego z najwięk−
szych europejskich rynków. 

Warunkiem otrzymania przez konsorcjum fi−
nansowania jest złożenie wniosku poprawnego
merytorycznie i formalnie. W pierwszym rzędzie
wniosek jest bowiem oceniany od strony formal−
nej: czy został złożony w terminie, czy partnerzy
składający wniosek są uprawnieni do ubiegania
się o dofinansowanie z UE, czy przedmiot projek−
tu mieści się w zakresie konkursu itd. Następnie
zewnętrzni eksperci oceniają projekt pod wzglę−
dem jakości naukowej i technicznej oraz przed−
stawiają Komisji listę projektów proponowanych
do dofinansowania. Instytucje, które przeszły wy−
żej opisaną procedurę pomyślnie, mogą liczyć na
niebagatelna nagrodę. W zależności od przyjęte−
go modelu finansowania Komisja Europejska po−
krywa od 50 do 100% kosztów związanych
z udziałem instytucji w projekcie badawczo−
wdrożeniowym.

Program stypendialny

Jednym z kluczowych elementów budowy Eu−
ropejskiej Przestrzeni Badawczej jest wymiana
i kształcenie naukowców pomiędzy instytucjami
prowadzącymi badania naukowe. W związku
z tym aż 1,6 miliarda euro, czyli około 9% fundu−
szy 6. Programu Ramowego przeznaczono na bu−
dżet dużego i różnorodnego w swej zawartości
programu stypendialnego, którego patronką jest
Maria Curie. Rozporządza on znaczną sumą pie−
niędzy i, jak się wydaje, stanowi atrakcyjne
źródło wymiany międzynarodowej i międzynaro−

dowych badań również w dziedzinie medycyny
rodzinnej. 

W ramach programu Marii Curie o granty mo−
gą ubiegać się zarówno indywidualni naukowcy,
jak i instytucje zainteresowane przyjmowaniem
stypendystów. Co ważne, w dostępie do wszyst−
kich stypendiów nie ma żadnych ograniczeń wie−
kowych, wymogiem jest natomiast doświadcze−
nie w prowadzeniu prac naukowych. Liberalny
jest również system przydzielania miejsc stypen−
dialnych: naukowcy uczestniczący w 6. PR mogą
wyjechać do niemal dowolnego miejsca na świe−
cie, w tym również poza Europę. I w tym przypad−
ku polscy naukowcy i instytucje mogą ubiegać się
o fundusze na tych samych zasadach, jak państwa
członkowskie Unii Europejskiej. Wydaje się, że –
podobnie jak w poprzednim programie – fundu−
sze przeznaczone na stypendia Marie Curie będą
najłatwiej osiągalne ze względu na uproszczone
formularze i zasady ubiegania się o kontrakty. 

W sumie dostępnych jest 12 różnych rodza−
jów stypendiów. Są wśród nich zarówno stypen−
dia stymulowane przez instytucje, jak i stypendia
indywidualne. W ramach przyznawanych stypen−
diów finansowane są wszystkie koszty związane
z wyjazdem i przyjęciem naukowca, czyli jego
wynagrodzenie (w tym np. dodatek rodzinny),
podróż, koszty prowadzonych badań, koszty ad−
ministracyjne instytucji przyjmującej stypendystę,
a nawet zakup sprzętu [4]. 

Ciekawą propozycją w ramach systemu sty−
pendialnego są Katedry Marie Curie, umożliwia−
jące powoływanie na okres do 3 lat uczonych na
stanowiska wykładowców w dziedzinach istot−
nych z europejskiego punktu widzenia. Nowo−
ścią 6. PR jest również wprowadzenie tzw. Mobi−
lity Centres – instytucji pomagających wszystkim
tym, którzy pragną skorzystać z systemu stypen−
dialnego Marie Curie [5]. 

Skąd czerpać informacje 
o 6. Programie Ramowym

Choć 6. PR jest ogromnym przedsięwzięciem,
mało kto z osób bezpośrednio z nim nie związa−
nych w ogóle wie o jego istnieniu. Na szczęście
informacje na jego temat są łatwo dostępne.
Zwrócić się po nie można przede wszystkim do
Krajowego Punktu Kontaktowego (KPK IPPT PAN,
ul. Świętokrzyska 21, 00−049 Warszawa) oraz
licznych Regionalnych i Branżowych Punktów
Kontaktowych. W miejscach tych zasięgnąć moż−
na także kompetentnej informacji między innymi
na temat możliwości promocji swojej instytucji,
poszukiwania partnerów do konsorcjum oraz
przygotowania wniosku projektowego.

Ogólne informacje na temat 6. PR znajdują się
na stronach internetowych KPK. Szczegól−
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nie przydatny jest biuletyn informacyjny „Wia−
domości KPK”, dostępny pod adresem
http://www.kpk.gov.pl/gr_europ/. Z kolei pod ad−
resem www.6pr.pl funkcjonuje serwis internetowy
Krajowego Punktu Kontaktowego poświęcony 6.
Programowi Ramowemu Badań i Rozwoju UE.
Zawiera on szczegółowe informacje o 6. PR,
w tym na temat stypendiów, konferencji, sieci ba−
dawczo−szkoleniowych oraz infrastruktury ba−
dawczej. Serwis ten zawiera także informacje
o poszczególnych dziedzinach 6. PR oraz infor−
macje o imprezach związanych z tym programem
w całej Polsce. Dodatkowo, umożliwia on poszu−
kiwanie partnerów oraz pozwala na zapisanie się
na listę dystrybucyjną ofert potencjalnych partne−
rów w wybranych dziedzinach tematycznych. 

Informacje o działaniach Unii Europejskiej na
polu badań i rozwoju technologicznego można
zdobyć „u źródła” w CORDIS (Community Rese−
arch and Development Information Service,
www.cordis.lu) (ryc. 3). CORDIS oferuje oficjalny
serwis obsługujący kompleksowo realizację 6.
Programu Ramowego, dostępny pod adresem
www.cordis.lu/fp6. Znajdują się w nim informa−
cje ogólne o programie, przewodnik – jak uczest−
niczyć w 6. PR krok po kroku, informacje
o otwartych konkursach (www.cordis.lu/fp6/calls),

programach pracy oraz ich dokumentacji. Spośród
wielu dostępnych w ramach CORDIS funkcji,
szczególnie istotna jest baza danych o europejskich
instytucjach poszukujących partnerów do badań
naukowych, która umożliwia znalezienie partne−
rów do tworzonego konsorcjum. Dla polskich in−
stytucji stanowi ona również znakomitą możliwość
umieszczenia informacji o sobie i swoich zaintere−
sowaniach badawczych – z nadzieją, że ktoś prze−
szukując bazę danych wyłowi je i zaproponuje
współpracę. Jest to zresztą najprostsza strategia sta−
nia się członkiem konsorcjum, którą szczególnie
polecić można instytucjom bez wcześniejszych do−
świadczeń w Programach Ramowych. 

W celu ułatwienia orientacji w 6. PR przygo−
towano publikacje, w przystępny sposób krok po
kroku tłumaczące jego idee oraz podpowiada−
jące, jakie kroki przedsięwziąć w celu osią−
gnięcia sukcesu w programie. Jedną z nich jest
przewodnik „Jak uczestniczyć w 6. Progra−
mie Ramowym”, dostępny na stronie internetowej

http://europa.eu.int/comm/research/
/fp6/pdf/how−to−particiate_en.pdf
Interesujące informacje o programie stypen−

dialnym można z kolei znaleźć w krótkim prze−
wodniku po akcjach Marii Curie, dostępnym na
stronie http://europa.eu.int/mariecurie−actions
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Ryc. 3. Baza danych CORDIS oferuje podstawowe i szczegółowe informacje o 6. Programie Ramowym



Praktyczne działania 
zwiększające szanse sukcesu 
w 6. Programie Ramowym

W celu osiągnięcia sukcesu w programach ra−
mowych warto kierować się kilkoma regułami.
Przede wszystkim należy się oswoić za świado−
mością, że zaakceptowany przez KE zostaje co
najwyżej 1 na 4 złożone wnioski. Nie należy się
zatem zniechęcać i warto ponawiać aplikacje,
mimo wcześniejszych niepowodzeń. Z tego sa−
mego powodu warto również działać wielotoro−
wo – większa liczba wniosków zwiększa szanse,
że instytucja uzyska w końcu grant. Dodatkowo,
nie ma lepszej motywacji do praktycznego pogłę−
biania swojej wiedzy na temat PR niż pisanie ko−
lejnego wniosku.

Brak doświadczenia w projektach unijnych
jest typową bolączką polskich instytucji. Należy
więc wszystkimi możliwymi metodami starać się
zdobywać informacje, korzystając nie tylko ze
źródeł ogólnie dostępnych (Internet, publikacje),
ale także z bezpośrednich relacji osób bardziej
doświadczonych. Czas poświęcony na wszelkie−
go rodzaju szkolenia i konferencje z zakresu PR
również nie jest stracony – to tam właśnie można
uzyskać odpowiedzi na liczne konkretne pytania,
a także wymienić się informacjami.

Aby zwiększyć szanse sukcesu, dobrze jest
wyznaczyć w danej instytucji konkretną osobę,

której powierza się zapoznanie się z tematyką
Programów Ramowych. Oczywiście musi być to
osoba ze znajomością języka angielskiego, biegła
w korzystaniu z komputera i Internetu.

Podsumowanie

Otwierające się przed polskimi instytucjami
możliwości finansowania ich działań naukowo−
badawczych ze wspólnej, europejskiej kasy war−
te są szerokiego wykorzystania. Warte tym bar−
dziej, że w 5. PR udało się polskim instytucjom,
poprzez zawarte z Unią Europejską kontrakty,
„odzyskać” jedynie około 86% składki wniesio−
nej przez Polskę do budżetu Programu Ramowe−
go [1]. Walka o fundusze z 6. PR może być zatem
potraktowana nie tylko jako potencjalne źródło fi−
nansowania polskiej nauki, ale także jako obywa−
telski obowiązek oraz rodzaj sportu – „wyścig” na−
ukowców różnych krajów, w którym nagrodą jest
finansowanie badań ze wspólnych funduszy euro−
pejskich. Wiele wskazuje zresztą na to, że te lub
podobne źródła będą dla polskich instytucji stano−
wiły w przyszłości istotne, czy wręcz główne
źródło finansowania badań naukowych. Warto
więc jak najszybciej podjąć wysiłki w celu opano−
wania i doskonalenia mechanizmów służących do
ich pozyskiwania, tym bardziej że medycyna ro−
dzinna ze względu na swoją interdyscyplinarność
ma tu wyjątkowo dobrą pozycję przetargową.
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Z Koła Naukowego przy Katedrze i Zakładzie Medycyny Rodzinnej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu

Już po raz jedenasty przedstawiciele większo−
ści ośrodków akademickich i pozaakademickich
Polski spotkali się w ramach Ogólnopolskiego
Zjazdu Studenckich Kół Nefrologicznych oraz
Medycyny Rodzinnej z udziałem Lekarzy, który
w tym roku odbył się w dniach 25–27 kwietnia,
w Hotelu „Nasz Dom” w Polanicy Zdroju. Pod−
czas niespełna trzech dni intensywnych obrad,
które miały miejsce w malowniczo położonym
miejscu, ponad 120 uczestników dyskutowało na
tematy przedstawiane codziennie przez zapro−
szonych gości w formie wykładów oraz przez stu−
dentów w formie prezentacji prac naukowych.
Bogaty program spotkań towarzyskich nasunął
wspomnienia ubiegłorocznego X Jubileuszowego
Zjazdu, który miał szczególnie uroczysty charak−
ter. Niezwykle doceniana przez uczestników to−
warzyska strona tego spotkania, a także słonecz−
na pogoda i otoczenie wiosennie ukwieconego
parku uzdrowiskowego, mobilizowały nie tylko
do pogłębiania wiedzy, ale także do odnawiania
starych i nawiązywania nowych znajomości,
chociażby podczas spacerów po uroczej okolicy
w ciągu dnia, czy tańców do rana przy znakomi−
tej muzyce.

Wśród ponad 120 uczestników, którzy wzięli
udział w tegorocznym zjeździe, znalazło się wie−
lu lekarzy specjalistów z dziedziny nefrologii,
medycyny rodzinnej, chorób wewnętrznych,
a także lekarzy będących w trakcie specjalizacji,
lekarzy stażystów oraz studentów medycyny.
Wielu z przybyłych gości to stali „bywalcy” kolej−
nych zjazdów; inni przybyli po raz pierwszy, cie−
kawi spotkania ze znanymi autorytetami w dzie−
dzinie medycyny, lekarzami i studentami z in−
nych Akademii Medycznych czy ośrodków
w kraju, żądni tak samo wiedzy, jak i dobrej za−

bawy w tym wesołym, zgranym, ale i szacownym
gronie medycznym.

Na czele Komitetu Naukowego i Organizacyj−
nego stanął Pan Profesor Andrzej Steciwko, Kie−
rownik Katedry i Zakładu Medycyny Rodzinnej
AM we Wrocławiu. W organizacji zjazdu poma−
gali mu pracownicy Katedry i Zakładu, a także
studenci z Koła Naukowego działającego przy
Katedrze. 

Sferą naukową działalności Komitetu zajęli
się, oprócz Pana Profesora, zaproszeni goście: dr
n. med. Jerzy Chudek (Katowice), dr n. med. Ja−
cek Imiela (Warszawa), prof. dr hab. Tadeusz Ko−
zielec (Szczecin), dr n. med. Piotr Książek (Lu−
blin), prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski (Wro−
cław), prof. dr hab. Bolesław Rutkowski (Gdańsk),
dr n. med. Paweł Syzdół (Warszawa), prof. dr
hab. Zenon Szewczyk (Wrocław), prof. dr hab.
Zygmunt Zdrojewicz (Wrocław). 

W piątkowy wieczór rozpoczynający Zjazd
uczestnicy zgromadzili się przy uroczystej kola−
cji, podczas której Pan Profesor Andrzej Steciwko
gorąco powitał wszystkich, dziękując za przyby−
cie oraz życząc owocnych obrad i miłej atmosfe−
ry. Była to również okazja, aby wręczyć podzię−
kowania hojnym sponsorom, bez których zorga−
nizowanie Zjazdu byłoby niemożliwe. 

Obrady rozpoczęły się w sobotę rano i trwały
z przerwami aż do niedzielnego popołudnia. Pro−
gram naukowy podzielony był na trzy sesje wy−
kładów programowych oraz pięć sesji plenar−
nych, w tym dwie nefrologiczne oraz trzy z me−
dycyny rodzinnej.

Wykłady programowe wygłosili:
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko: „Etiopatogene−

za, diagnostyka i leczenie nefropatii cukrzyco−
wej”.
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Prof. dr hab. Zygmunt Zdrojewicz: „Zaburzenia
erekcji u chorych na cukrzycę – problem lekarza
rodzinnego” oraz „Transseksualizm – fakty i mity”.

Dr n. med. Jacek Imiela: „Toczeń rumieniowa−
ty układowy z zajęciem nerek” oraz „Zespół an−
tyfosfolipidowy”.

Dr n. med. Paweł Syzdół: „Przyczyny i dia−
gnostyka wtórnego nadciśnienia tętniczego. Wy−
brane zagadnienia leczenia”.

Dr n. med. Jerzy Chudek: „Aspekty genetycz−
ne pierwotnej i wtórnej nadczynności przytar−
czyc”.
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1. Kolacja powitalna. Pan Profesor
Andrzej Steciwko dziękuje główne−
mu Sponsorowi – firmie HERBAPOL
WROCŁAW S.A.

2. Wykład Pana Profesora Zygmunta
Zdrojewicza

3. Pan Docent Jacek Imiela i Pan Pro−
fesor Andrzej Steciwko podczas jed−
nej z sesji studenckich



Dr n. med. Piotr Książek: „Związek polimorfi−
zmu genów układu renina−angiotensyna z nefro−
patią w przebiegu cukrzycy typu 2” oraz „Wpływ
ludzkiej rekombinowanej erytropoetyny na układ
adrenergiczny u szczurów w przebiegu ekspery−
mantalnej mocznicy”.

Dr Donata Kurpas: „Jakość usług świadczonych
w opiece podstawowej i jej główne wskaźniki”.

Dr Jarosław Drobnik: „Ubezpieczenie zdro−
wotne w NFZ”.

Podczas sesji nefrologicznych zaprezentowa−
nych zostało 17 prac, które dotyczyły takich pro−
blemów, jak: dializoterapia i jej następstwa, nefro−
patia cukrzycowa i nadciśnieniowa, rola erytropo−
etyny w cukrzycy, biopsja nerki, kłębuszkowe
zapalenie nerek oraz zagadnień z nefrologii pe−
diatrycznej, a także zaprezentowano przypadek
postępującej wieloogniskowej leukoencefalopatii
u pacjenta po przeszczepieniu nerki oraz. 

Sesje z zakresu medycyny rodzinnej, obejmu−
jące bardzo szeroką tematykę, dotyczyły w szcze−
gólności wybranych problemów codziennej prak−
tyki lekarza rodzinnego.

Zaprezentowano 34 prace, wśród których
znalazły się takie zagadnienia, jak: pogorszenie
ostrości wzroku, rozpowszechnienie nikotynizmu
wśród studentów medycyny, rozpoznawanie wad
wymowy u dzieci, leki przeciwbólowe i ich sto−
sowanie przez pacjentów, między innymi w tera−
pii bólów głowy, zasady terapii paliatywnej oraz
liczne zagadnienia z zakresu kardiologii, neuro−
logii, angiologii, medycyny sądowej i pulmunolo−
gii. Ponadto poruszone zostały tematy dotyczące
psychologii lekarskiej oraz wykorzystania rysun−
ku w diagnostyce. 

W każdej sesji naukowej prezentowane były
prace oryginalne, zarówno badawcze, jak i ankie−
towe, a także prace poglądowe. Podczas obrad
uczestnicy Zjazdu brali czynny udział w dyskusji,
zadając liczne pytania dotyczące prezentowa−
nych tematów. Wciąż pojawiały się wątpliwości
uważnie słuchających młodych „badaczy”, ale
niemal na każde nawet dogłębne i drążące temat
pytanie świetnie przygotowani merytorycznie au−
torzy prac potrafili udzielić wyczerpujących od−
powiedzi.
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4. A tak bawiliśmy się na balu

5. Członkowie Komitetu
Organizacyjnego Zjazdu



Ponadto w każdej sesji komisja naukowa zło−
żona z pracowników naukowych ośrodków aka−
demickich miała za zadanie wyłonić najlepsze
prace, przyznając autorom pierwszą lub drugą
nagrodę lub wyróżnienia. W ocenie prac przewo−
dniczący sesji brali pod uwagę m.in.: wagę poru−
szanego problemu, wartość merytoryczną pracy,
sposób prezentacji oraz umiejętność dyskusji
i poprawność udzielanych odpowiedzi.

Zarówno streszczenia prac naukowych, jak
i treść wykładów programowych prezentowa−
nych podczas zjazdu, zostały umieszczone
w materiałach zjazdowych, które otrzymał każdy
uczestnik na miejscu przy rejestracji w biurze
Zjazdu. Wśród materiałów zjazdowych można
było znaleźć, obok książki streszczeń, 5 Tom
„Wybranych zagadnień z praktyki lekarza rodzin−
nego – onkologia, kardiologia, nefrologia, seksu−
ologia”, zawierający pełne teksty wykładów pro−
gramowych oraz wiele innych ciekawych artyku−
łów. 

Podczas wszystkich sesji do prezentacji prac
naukowych i wykładów został użyty najnowszej
generacji sprzęt audiowizualny. 

Długo oczekiwanym przez wszystkich wyda−
rzeniem był sobotni bal z udziałem zespołu mu−
zycznego z Polanicy Zdroju. Po wielogodzinnych
intensywnych obradach panie w wieczorowych
kreacjach i panowie w eleganckich garniturach
zgromadzili się w przestronnej sali z tarasem
i pięcioma długimi stołami pełnymi apetycznie
udekorowanych potraw, gdzie wzniesieniem toa−
stu Pan Profesor Steciwko rozpoczął wspólną za−
bawę. Tańce trwały do białego rana.

W niedzielę od godzin porannych kontynuo−
wano obrady. Dzięki sprawnej organizacji dwie
z ostatnich sesji plenarnych mogły odbyć się rów−
nolegle w osobnych salach. Słuchacze pozostali
wierni wygłaszającym prace aż do ostatnich
chwil konferencji.

Zjazd zakończył się w niedzielne popołudnie
obiadem, podczas którego Pan Profesor Andrzej
Steciwko złożył serdeczne podziękowania dla
wszystkich uczestników za czynny udział
w obradach, pogratulował wielu interesujących
prezentacji i doniosłej wagi wykładów oraz za−
chęcił do uczestnictwa w przyszłorocznym – XII
Zjeździe.  

A. Wędzina, A. Jankowska • Sprawozdanie z XI Ogólnopolskiego Zjazdu Studenckich Kół Nefrologicznych202


