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Słowo wstępne

Szanowni Państwo! Koleżanki, Koledzy!
Kolejny zeszyt kwartalnika „Family Medicine & Primary Care 

Review” otwiera dwunasty rok wydawania naszego naukowego pe-
riodyku. 

Zeszyt 1/2010 zawiera, tradycyjnie już, artykuł z  dziedziny 
Kształcenia Ustawicznego umożliwiający sprawdzenie wiedzy i po-
siadanych umiejętności z  zakresu obciążeń pre- i  perinatalnych 
dzieci, a  także publikacje dotyczące problematyki pacjentów z za-

burzeniami otępiennymi, oceny tożsamości zawodowej pielęgniarek i położnych, oceny 
oczekiwań pacjentów wobec lekarza rodzinnego oraz problemów uzależnień wśród dzieci 
i młodzieży. To tylko niektóre z poruszanych w tym zeszycie zagadnień dotyczących co-
dziennej pracy lekarza rodzinnego oraz pracowników naukowo-dydaktycznych prowadzą-
cych kształcenie przed- i podyplomowe w zakresie medycyny rodzinnej.

W przekazywanym w Państwa ręce zeszycie kontynuujemy także prezentację członków 
Komitetu Naukowego, a w przyszłości planujemy przybliżenie naszym Czytelnikom sylwe-
tek członków Komitetu Redakcyjnego.

Mam nadzieję, że i ten numer spełni Państwa oczekiwania, a zawarte w nim artykuły 
przyczynią się do uzupełnienia wiedzy tak niezbędnej w codziennej praktyce lekarza ro-
dzinnego.

Równocześnie zapraszam wszystkich Państwa do udziału w  Jubileuszowym Zjeździe 
PTMR, który odbędzie się w dniach od 27 do 29 maja 2010 r. w Wiśle oraz VIII Zjeździe 
PTMR w Warszawie w dniach od 9 do 12 września 2010 r. Mam nadzieję, że spotkania te 
staną się po raz kolejny forum wymiany doświadczeń klinicznych i naukowych.

	 Redaktor Naczelny
	 Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



Wspomnienie  
o Prof. dr. hab. dr. h.c. Jerzym Czerniku  
(1938–2010)

W dniu 23 stycznia 2010 r. społeczność akademicka Wrocławia pożegnała Profesora Jerzego Czernika – 
emerytowanego kierownika Katedry i Kliniki Chirurgii Dziecięcej i Urologii Akademii Medycznej im. Piastów 
Śląskich we Wrocławiu i Rektora tej uczelni przez dwie kadencje (w latach 1993–1999), zaledwie miesiąc 
wcześniej (16 grudnia 2009 r.) uhonorowanego tytułem jej doktora honoris causa. 

Profesor Jerzy Czernik był szczególnie bliski nam, reprezentującym medycynę rodzinną we Wrocławiu 
i na Dolnym Śląsku. To za Jego kadencji Rektorskiej i Jego decyzją powołany został w dniu 28 stycznia 1994 r. 
Zakład Medycyny Rodzinnej AM we Wrocławiu oraz Regionalny Ośrodek Kształcenia Lekarzy Rodzinnych. 
Również z Jego inicjatywy obecna Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej oraz wspomniany Ośrodek otrzy-
mały swoją główną siedzibę w budynku przy ul. Syrokomli 1, gdzie istnieją i funkcjonują do dziś. Profesor 
Czernik zawsze chętnie służył nam swoją pomocą, radą i doświadczeniem, biorąc wielokrotnie udział – wraz 
z zespołem kierowanej przez siebie Kliniki – w sympozjach, konferencjach i zjazdach naukowych Polskiego 
Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, a także opublikował wiele prac w niniejszym kwartalniku, będąc jedno-
cześnie członkiem jego Komitetu Naukowego od początku istnienia czasopisma.

Profesor Czernik urodził się w 1938 r. w Litwinówce, na kresach wschodnich ówczesnej Rzeczpospolitej 
(woj. wileńskie). Lata wojenne spędził, wywieziony wraz z rodziną, na Syberii, gdzie zmarł Jego ojciec. Po po-
wrocie do Polski i ukończeniu w 1964 r. studiów na Wydziale Lekarskim AM we Wrocławiu oraz odbyciu 
2-letniej służby wojskowej postanowił poświęcić się chirurgii dziecięcej i w 1967 r. rozpoczął pracę w Klinice 
Chirurgii Dziecięcej, kierowanej przez prof. Jana Słowikowskiego. W Klinice tej przeszedł przez wszystkie 
szczeble kariery akademickiej, uzyskując stopień naukowy doktora nauk medycznych (1976), doktora habi-
litowanego (1984) oraz tytuł profesora (1991) i profesora zwyczajnego (1997). W 1985 r. objął kierownictwo 
Katedry i Kliniki Chirurgii Dziecięcej AM, którą to funkcję pełnił przez 23 lata – aż do przejścia na emeryturę 
w 2008 r.

W 1970 r. uzyskał I stopień specjalizacji z anestezjologii, w latach 1971 i 1975 – odpowiednio I i II sto-
pień specjalizacji z chirurgii dziecięcej. Był konsultantem wojewódzkim, a następnie krajowym w tej ostatniej 
dziedzinie. Zaszczytną funkcję Rektora AM we Wrocławiu pełnił przez dwie kadencje (1993–1999). 

Członek wielu krajowych i zagranicznych towarzystw naukowych, w tym: członek honorowy Towarzystwa 
Chirurgów Polskich, wiceprezes i  prezes Polskiego Towarzystwa Chirurgów Dziecięcych (2000–2003), 
członek Royal College of Physicians and Surgeons of Glasgow (FRCPSG) oraz członek–założyciel Polskiego 
Towarzystwa Medycyny i  Chirurgii Ambulatoryjnej. Członek kolegiów redakcyjnych czasopism krajowych 
i zagranicznych. Autor i współautor ponad 200 publikacji naukowych.

Odznaczony wieloma odznaczeniami państwowymi i  resortowymi, w tym: Srebrnym Krzyżem Zasługi, 
Krzyżami Oficerskim oraz Komandorskim Orderu Odrodzenia Polski, a  także Medalem Komisji Edukacji 
Narodowej i Medalem „Akademia Medica Wratislaviensis Polonia”. W 2009 r. został laureatem „Nagrody 
Miasta Wrocławia”.

Jerzy Czernik zmarł po długiej walce z chorobą nowotworową w dniu 20 stycznia 2010 r. we Wrocławiu. 
Pochowany został tamże na Cmentarzu Grabiszyńskim.



Dr med. Andrzej Szpakow
Dr med. Andrzej Szpakow urodził się 8  lutego 1962 r. na Syberii. W la-

tach 1979–1985 studiował na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej 
w  Grodnie. Po ukończeniu studiów od 1985 r. pracował jako asystent 
w  Katedrze Higieny i  Ekologii tej uczelni. W  1991 r. w  Sankt Petersburgu 
obronił pracę doktorską pt. „Ocena efektu zdrowotnego różnych metod wy-
chowania fizycznego u dzieci w wieku 6–10 lat”. W 1992 r. został zaproszony 
do pracy na stanowisku docenta Katedry Podstaw Medycyny Profilaktycznej 
Uniwersytetu Grodzieńskiego im. Janki Kupały. Po połączeniu w 1996 r. tej 
Katedry z Katedrą Medycyny Sportowej i Rehabilitacji Wydziału Wychowania 
Fizycznego został zastępcą kierownika Katedry ds. dydaktyki, a od 1999 r. do-
datkowo był zastępcą dziekana Wydziału Wychowania Fizycznego ds. nauki. 

Od 2001 r. jest kierownikiem Katedry Medycyny Sportowej i Rehabilitacji. 
Tematyka pracy naukowej dotyczy badania wpływu różnych czynników na rozwój i stan zdrowia dzie-

ci i młodzieży. Większa część prac naukowych publikowanych w Białorusi, Rosji, Polsce i  innych krajach 
dotyczy problemów higieny żywienia, oceny rozwoju fizycznego rożnych grup populacyjnych, profilaktyki 
medycznej, medycyny sportowej i środowiskowej. 

W latach 2001–2008 był wiceprezesem Polskiego Towarzystwa Lekarskiego na Grodzieńszczyźnie. Jego 
społeczna działalność doprowadziła do wstąpienia PTLG do Polonii Medycznej (Federacja Polonijnych 
Organizacji Medycznych). W  latach 2003–2006 był sekretarzem Federacji. Niejednokrotnie uczestniczył 
w pracy komitetów naukowych Kongresów Polonii Medycznej w Krakowie, Katowicach, prowadząc sesje 
naukowe. 

Od 1998 r. utrzymuje kontakty naukowe z Fundacją na Rzecz Dzieci Zagłębia Miedziowego w Legnicy. 
Uczestniczył w pracy komitetów naukowych kolejnych Międzynarodowych Konferencji Naukowych, orga-
nizowanych przez Fundację, jako członek Rady Naukowej Fundacji. Dzięki współpracy nawiązanej z  jed-
nostkami naukowo-badawczymi uczestniczy we wspólnych badaniach naukowych z naukowcami Katedry 
Fizjologii Akademii Medycznej we Wrocławiu, Zakładów Higieny Uniwersytetów Medycznych w Poznaniu, 
Białymstoku. Współpracuje z naukowcami z AWF w Krakowie, Białej Podlaskiej i Gdańsku. Jest członkiem 
rad naukowych kilku czasopism medycznych w  Polsce (Family Medicine & Primary Care Review, Acta 
Pneumonologica et Allergologica Pediatrica, Medycyna Środowiskowa, Zdrowie Publiczne).

Członkowie komitetu naukowego



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

serdecznie zapraszają do wzięcia udziału w

XVIII Ogólnopolskim Zjeździe 
Studenckich Kół Nefrologicznych 
oraz Medycyny Rodzinnej 
z udziałem Lekarzy
Kudowa Zdrój, 15–17 kwietnia 2010 r.

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

W programie Zjazdu znajdą Państwo liczne wykłady programowe, sesje plenarne 
oraz sesje plakatowe z zakresu nefrologii i medycyny rodzinnej, 
a także wystawę firm farmaceutycznych oraz ciekawy program imprez towarzyszących.

Opłata zjazdowa wynosi: uczestnik – 300 zł, osoba towarzysząca – 200 zł

W ramach opłaty zjazdowej zapewniamy 2 noclegi, pełne wyżywienie, 
udział w sesjach naukowych, materiały zjazdowe oraz udział w imprezach 
towarzyszących (grill, bankiet).

Termin nadsyłania streszczeń: 28 lutego 2010 r.
Termin nadsyłania zgłoszeń: 15 marca 2010 r.

Osoby zainteresowane udziałem w Zjeździe prosimy o kontakt:

Komitet Organizacyjny XVIII Ogólnopolskiego Zjazdu SKN
Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej AM
ul. Syrokomli 1, 51-141 Wrocław
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 Streszczenie   Wstęp. Otępienie to postępujące upośledzenie funkcji intelektualnych, mających zasadniczy wpływ 
na zdolność człowieka do działania, w tym pracy, oraz odpowiednich zachowań społecznych i należy do zespołów 
organicznych. 
Materiał i metody. Dolnośląskie Centrum Zdrowia Publicznego we Wrocławiu gromadzi i przetwarza dane dotyczą-
ce przyczyn leczenia oraz zgonów ludności Dolnego Śląska. Dokonano przeglądu dostępnej literatury przedmiotu 
w celu określenia problemów zdrowotnych mogących powodować wystąpienie otępienia, a następnie analizowano 
zgromadzone dane dotyczące przyczyn hospitalizacji w  latach 2002–2006, by określić najważniejsze zagrożenia 
zdrowotne prowadzące do otępienia występujące w regionie.
Wyniki. Schorzenia związane z  wystąpieniem pierwotnego otępienia, np. choroba Alzheimera, są w  populacji 
Dolnego Śląska stosunkowo rzadkie, natomiast z dużą częstością występują jednostki chorobowe prowadzące do 
wtórnych zespołów otępiennych, jak nadciśnienie tętnicze oraz miażdżyca wraz z  ich powikłaniami mózgowymi, 
nerkowymi i  niewydolnością serca prowadzącą do niedotlenienia mózgu, podobnie jak choroby zatorowe oraz 
nowotwory płuc. Częste są także choroby przebiegające z niewydolnością wątroby oraz urazy i nowotwory mózgu.
Wnioski. Zgodnie z  danymi dotyczącymi populacji Polski, wśród ludności Dolnego Śląska częściej w  badanych 
latach podstawą hospitalizacji było otępienie naczyniowe niż spowodowane chorobą Alzheimera, jednakże ogólna 
liczba pacjentów z rozpoznaniem otępienia jest bardzo niewielka, co sugeruje, iż znaczna liczba z nich nie została 
prawidłowo zdiagnozowana. Duża liczba pacjentów hospitalizowanych w regionie z powodu poddających się mody-
fikacji czynników ryzyka wystąpienia zespołów otępiennych z jednej strony wskazuje na duże prawdopodobieństwo 
wzrostu w kolejnych latach liczby chorych, jednocześnie powinna stanowić podstawę do intensyfikacji leczenia pod-
stawowych jednostek chorobowych, jak nadciśnienie tętnicze i miażdżyca, oraz działań profilaktycznych, zwłaszcza 
ograniczających rozpowszechnienie palenia tytoniu.
Słowa kluczowe: otępienie, epidemiologia, zdrowie publiczne.

 Summary   Background. Dementia is a gradually developing mentally deteriorating illness. The intellectual struc-
tures involved affect the human ability to act, work and properly interact in the society. It is an organic illness.
Material and methods. Lower Silesia Public Health Center in Wrocław is responsible for collecting and analyzing 
data on causes of therapy and death in Lower Silesia population. A literature search was performed to determine the 
main conditions and illnesses leading to dementia, then the collected data on hospital treatment in 2002–2006 were 
analyzed to find the most important region’s population health threats that may lead to dementia. 
Results. The illnesses causing primary dementia, such as Alzheimer disease, are rarely encountered in the Lower 
Silesia population, but there are many illnesses common that lead to secondary dementia, such as hypertension and 
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J. Drobnik i wsp.  �  Analiza występowania otępienia oraz chorób powodujących zespoły otępienne

Wstęp

Neurologia i  psychiatria polska, podobnie jak 
i  światowa, wykształciły wskutek zwiększania się 
możliwości powiązania trwałych i rozległych zmian 
morfologicznych występujących w  mózgu z  obja-
wami prezentowanymi przez chorych pojęcie ze-
społu psychoorganicznego. Pojęcie to obejmowało 
jednakże stany chorobowe niekiedy krańcowo 
różniące się etiologią oraz stopniem odwracalno-
ści, prowokując do jednakowego ich traktowania, 
stąd obecnie odchodzi się od jego stosowania 
i  preferuje stawianie bardziej precyzyjnych roz-
poznań [2]. Otępienie definiowane jest w  różny 
sposób, zależnie od źródła. Według jednej z  de-
finicji, jest to postępujące upośledzenie funkcji 
intelektualnych mających zasadniczy wpływ na 
zdolność człowieka do działania, w  tym pracy, 
oraz odpowiednich zachowań społecznych [11]. 
Należy ono do zaburzeń organicznych, czyli ze-
społów psychopatologicznych uwarunkowanych 
dysfunkcją mózgu wywołaną jego chorobami, 
uszkodzeniami lub urazami. Może być pierwot-
ne, spowodowane bezpośrednimi uszkodzeniami 
mózgu, lub wtórne, wywołane chorobą zajmu-
jącą także inne, oprócz mózgu, narządy. Wśród 
pierwotnych zespołów otępiennych wymienia się 
otępienie w chorobie Alzheimera oraz w chorobie 
rozsianych ciał Levy’ego, otępienie czołowo-skro-
niowe, otępienie w przebiegu choroby Picka, plą-
sawicy Huntingtona, choroby Parkinsona, choroby 
Wilsona, postępującego porażenia nadjądrowego, 
czyli zespołu Steela-Richardsona-Olszewskiego, 
a także zaniku oliwkowo-mostowo-móżdżkowego. 
Do wtórnych zespołów otępiennych należą otępie-
nie naczyniopochodne [2], zwłaszcza miażdżycowe 
[10], otępienie w przebiegu niedotlenienia mózgu, 
urazowe, toksyczne, w przebiegu zaburzeń niedo-
borowych, w tym niedoboru witaminy B12, kwasu 
foliowego, tiaminy oraz w  zespole Wernicke’go, 
otępienie w  przebiegu zaburzeń metabolicznych, 
w tym niedoczynności i nadczynności tarczycy oraz 
hiperkalcemii, wtórne do guzów mózgu oraz krwia-
ków śródczaszkowych, będące następstwem neu-

roinfekcji o etiologii wirusowej, bakteryjnej, grzybi-
czej i pasożytniczej, ropni mózgu, kiły ośrodkowe-
go układu nerwowego i  chorób spowodowanych 
przez priony, a  także inne przyczyny otępienia, 
w  tym wodogłowie normotensyjne, stwardnienie 
rozsiane oraz choroby autoimmunizacyjne [2].

Materiał i metody

Dokonano przeglądu literatury i piśmiennictwa 
z zakresu neurologii oraz psychiatrii w celu określe-
nia problemów zdrowotnych mogących prowadzić 
do wystąpienia otępienia.

Dolnośląskie Centrum Zdrowia Publicznego we 
Wrocławiu gromadzi i  przetwarza dane dotyczą-
ce przyczyn leczenia i  zgonów ludności Dolnego 
Śląska. Mimo iż obowiązek sprawozdawczości nie 
jest w pełni realizowany przez wszystkie zobowią-
zane do tego podmioty, dane statystyczne stanowią 
adekwatne, choć przybliżone, odbicie sytuacji 
zdrowotnej panującej w regionie. Poddano analizie 
dane dotyczące przyczyn hospitalizacji w szpitalach 
województwa dolnośląskiego w celu określenia naj-
ważniejszych problemów zdrowotnych związanych 
z występowaniem otępienia oraz oceny możliwości 
ich ewentualnej modyfikacji [4–9]. 

Wyniki

Według międzynarodowej klasyfikacji ICD-10, 
otępienie definiuje się jako zespół spowodowany 
chorobą mózgu, zwykle o  charakterze przewle-
kłym lub postępującym, w  którym zaburzone są 
wyższe funkcje korowe, w  tym pamięć, myślenie, 
orientacja, rozumienie, liczenie, zdolność uczenia 
się, język oraz ocena, przy czym nie muszą im 
towarzyszyć zaburzenia świadomości, natomiast 
często występuje obniżenie kontroli nad reakcjami 
emocjonalnymi, społecznymi, zachowaniem oraz 
motywacją. Międzynarodowa klasyfikacja ICD-10 
wyróżnia w rozdziałach F00-F03 otępienie w cho-
robie Alzheimera (F00), otępienie naczyniowe 

atherosclerosis, with their brain and renal complications, as well as chronic heart insufficiency causing brain ischae-
mia, that is caused also by pulmonary obturative diseases and lung neoplasms. The hepatic failure, brain tumors and 
neoplasms are also quite common.
Conclusions. The results of the study confirmed that in the Polish population, as well as the Lower Silesia, there 
are more vascular dementia causes than caused by Alzheimer disease. The number of patients that were diagnosed 
with dementia is very low in the region and it suggests that many patients could not be diagnosed properly. There is 
a large number of patients in the Lower Silesia region who were treated in hospitals because of dementia risk factors 
that could be modified. On one hand it indicates high risk of increase in the count of dementia patients the following 
years, on the other hand it shows that the basic illnesses, such as hypertension and atheromatosis, should be treated 
more intensively and the prevention of risk factors, especially smoking, should be stressed.
Key words: dementia, epidemiology, public health.
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(F01), otępienie w  chorobach klasyfikowanych 
gdzie indziej (F02), oraz otępienie bliżej nie-
określone (F03). W  grupie otępień naczyniowych 
wymienia się otępienie naczyniowe o ostrym po-
czątku, wielozawałowe, naczyniowe podkorowe, 
naczyniowe korowe i  podkorowe oraz inne ro-
dzaje otępienia naczyniowego. Natomiast w  gru-
pie otępień występujących w  innych chorobach 
klasyfikowanych gdzie indziej wyszczególniono 
otępienie w  chorobie Picka, otępienie w  choro-
bie Creutzfeldta-Jakoba, w  chorobie Parkinsona, 
w  chorobie wywołanej HIV oraz otępienie w  in-
nych chorobach klasyfikowanych gdzie indziej [2].

Praktyczny podział otępienia dla celów klinicz-
nych uwzględnia naturę powodujących je czynni-
ków. Otępienie z przyczyn odwracalnych poddaje 
się leczeniu, natomiast pacjentom z  otępieniem 
spowodowanym przyczynami nieodwracalnymi 
można zaoferować w  zasadzie jedynie leczenie 
objawowe i  spowalniające postęp zmian choro-
bowych oraz opiekę. Na pograniczu stanów otę-
piennych rozważać można także stany zmieszania 
świadomości (mental confusion) [2, 11].

Do zewnętrznych lub zasadniczo poddających 
się w różnym stopniu modyfikacji przyczyn wystę-
powania otępienia należą [3, 11]:

urazy głowy z  obrażeniami śródczaszkowymi   

oraz przewlekłe pourazowe krwiaki podtwar-
dówkowe; 
depresja będąca przyczyną występowania obja-  

wów otępiennych (pseudodemencja);
choroby zakaźne o  różnej etiologii oraz umiej-  

scowieniu, w tym kiła centralnego układu nerwo-
wego, grzybicze, bakteryjne i wirusowe zapale-
nia opon mózgowo-rdzeniowych oraz inne stany 
zapalne, zwłaszcza płuc i układu wydalniczego, 
oraz podostre bakteryjne zapalenie wsierdzia, 
a także choroba Creutzfeldta-Jakoba;
otępienie wielozawałowe wtórne do nieprawi-  

dłowo kontrolowanego nadciśnienia tętniczego 
i zaburzeń lipidowych;
niedotlenienie mózgu spowodowane zastoino-  

wą niewydolnością serca, znacznego stopnia 
niedokrwistością oraz niewydolnością odde-
chową, w tym przewlekłą obturacyjną chorobą 
płuc i  rozsianymi nowotworami pierwotnymi 
lub przerzutowymi płuc;
encefalopatia wątrobowa o różnych przyczynach   

oraz choroby przebiegające z zajęciem wątroby, 
w tym choroba Wilsona i hemochromatoza; 
niewydolność nerek przebiegająca z mocznicą,   

zwłaszcza u chorych dializowanych; 
schorzenia endokrynologiczne w  przebie-  

gu nadczynności lub niedoczynności tarczycy 
i  choroby Cushinga oraz hiperkalcemia, prze-
wlekłe stany hiper- i  hipoglikemiczne, a  także 
zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej;
przewlekły niedobór witaminy B  12, kwasu folio-
wego lub witaminy B1;

zatrucia, zwłaszcza przewlekłe i  powtarzające   

się, alkoholem i  substancjami narkotycznymi 
oraz lekami, w  tym barbituranami, a  także 
zatrucia metalami ciężkimi i  bromkami oraz 
tlenkiem węgla.
Wśród przyczyn otępienia poddających się mo-

dyfikacji w  bardzo ograniczonym zakresie należy 
wyróżnić [3, 11]: 

guzy mózgu pierwotne lub przerzutowe, zajmu-  

jące płaty czołowe lub powodujące wystąpienie 
wodogłowia z następowym otępieniem; 
wodogłowie normotensyjne (  normal pressure 
hydrocephalus – NPH) samoistne lub rozwijają-
ce się wtórnie do krwotoku podpajęczynówko-
wego, zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych 
lub urazu głowy; 
krwiaki podtwardówkowe samoistne u  osób   

w podeszłym wieku;
uogólniony proces nowotworowy.  

Wśród przyczyn otępienia całkowicie niepod-
dających się modyfikacji wymienia się [3, 11]: 

choroby genetyczne, np. w  przypadkach plą-  

sawicy Huntingtona lub rodzinnej choroby 
Alzheimera;
choroby zwyrodnieniowe wieku dziecięcego   

z występującym w wieku dorosłym otępieniem, 
np. choroba ciał Levy’ego, choroba Alexandra, 
choroba Lafory i choroba Kufsa.
W populacji województwa dolnośląskiego scho-

rzenia stanowiące nieodwracalne przyczyny otę-
pienia leczono w ostatnich latach rzadko. Choroba 
Alzheimera była w  okresie 2002–2006 przyczyną 
nielicznych hospitalizacji, których częstość wydaje 
się maleć: najwięcej leczonych z tego powodu (G30 
wg ICD-10) zarejestrowano w 2002 r. (93), a naj-
mniej – w 2006 r. (46). Podobnie wygląda sytuacja 
z  chorobą Huntingtona (G10 wg ICD-10): naj-
liczniejsze zgłoszenia zanotowano w  2003 r. (17), 
najmniej zaś było ich w 2006 r. (4), a także choroby 
Parkinsona (G20 wg ICD-10) – odpowiednio 170 
oraz 106 hospitalizacji. Zwraca także uwagę wzrost 
częstości występowania choroby Alzheimera z wie-
kiem: w  2006 r. zgłoszono zaledwie pojedynczą 
hospitalizację z  tego powodu osoby w  wieku do 
59 lat, natomiast najwięcej było ich w przedziałach 
wiekowych 70–74 lata, jak również powyżej 75 lat: 
odpowiednio 14 oraz 24 hospitalizacje, podob-
nie jak w  przypadku choroby Parkinsona, gdzie 
74  przypadki dotyczyły grupy wiekowej powyżej 
65. roku życia. Najliczniejsze natomiast zachoro-
wania na chorobę Huntingtona (3) zgłoszono wśród 
osób znajdujących się w  przedziale wiekowym 
19–59 lat. Częstość hospitalizacji z  powodu otę-
pienia w  przebiegu choroby Alzheimera (F00 wg 
ICD-10) także się zmniejszyła w badanych latach: 
od 29 zgłoszonych w 2002 r. do 9 w 2006 r. 

Znacznie częściej na Dolnym Śląsku hospitalizo-
wano chorych z powodu otępienia naczyniowego 
(F01 wg ICD-10), choć liczba hospitalizacji z tego 
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powodu również się obniżyła: z 65 zanotowanych 
w  2002 r. do zaledwie 24 w  2006 r. Otępienie 
z  innych przyczyn niż naczyniowe oraz choroba 
Alzheimera (F02-F04 wg ICD-10) było w badanych 
latach przyczyną znaczącej liczby hospitalizacji, 
aczkolwiek tu także zaznaczył się duży spadek: 
ze 116 przypadków w  2002 r. do 24 w  2006 r. 
Powiązanie częstości występowania otępienia na-
czyniowego z wiekiem jest wyraźne: przeważająca 
większość z zarejestrowanych przypadków hospita-
lizacji z tej przyczyny w 2006 r. dotyczyła chorych 
w wieku powyżej 75 lat (17) oraz w przedziale wie-
kowym 70–74 lata (4). Podobnie jest w przypadku 
hospitalizacji otępieniem z innych przyczyn, z któ-
rych 19 dotyczyło osób w wieku powyżej 75 lat.

Bardziej niż stosunkowo niewielka liczba hospi-
talizacji powodowanych obecnie otępieniem nie-
pokoi duża liczba hospitalizacji spowodowanych 
chorobami, w których przebiegu często występuje 
otępienie. 

W badanym okresie liczne były hospitalizacje 
spowodowane chorobami prowadzącymi do nie-
dotlenienia mózgu. Największa liczba hospitalizacji 
w  tej grupie schorzeń była związana z przewlekłą 
niewydolnością serca (I50 wg ICD-10), która była 
w 2006 r. przyczyną aż 6922 hospitalizacji. Choroby 
płuc powodujące niedotlenienie centralnego ukła-
du nerwowego stanowiły znaczącą przyczynę ho-
spitalizacji w 2006 r., ponieważ nowotwory złośliwe 
oskrzela i  płuca (C34 wg ICD-10) spowodowały 
konieczność leczenia szpitalnego aż 5194 osób, 
a rozedma oraz inne przewlekłe zaporowe choroby 
płuc (J43-J44 wg ICD-10), dychawica oskrzelowa 
i  stany astmatyczne (J45-J46 wg ICD-10), a także 
rozstrzenie oskrzeli (J47) wynosiły odpowiednio: 
5163, 4517 oraz 305 hospitalizacji. Łączna suma 
hospitalizacji spowodowanych przyczynami płuc-
nymi wyniosła 10 015. Niedokrwistości spowo-
dowane niedoborami pokarmowymi (D50-D53 
wg ICD-10) stanowiły łącznie 1351 hospitalizacji, 
a w połączeniu z niedokrwistościami w przebiegu 
chorób przewlekłych (D63 wg ICD-10) oraz innych 
(D64) odpowiednio: 455 oraz 472 hospitalizacje 
były przyczyną 2278 pobytów szpitalnych, z  któ-
rych większość dotyczyła osób po 60. roku życia.

Do częstych w grupie schorzeń mogących pro-
wadzić do wystąpienia otępienia należały w 2006 r. 
hospitalizacje spowodowane nadciśnieniem tętni-
czym (I10 wg ICD-10) oraz nadciśnieniem tętniczym 
z  zajęciem serca (I11 wg ICD-10), odpowiadające 
odpowiednio za 3273 oraz 3190 pobytów szpital-
nych, łącznie zaś różne postaci chorób nadciśnie-
niowych – 6813. Nadciśnienie tętnicze wraz z miaż-
dżycą, z której powodu hospitalizowano 2941 osób, 
prowadzi do szeregu chorób naczyń mózgowych, 
w  tym otępienia wielozawałowego. Zawały mózgu 
(I63 wg ICD-10), udary mózgu nieokreślone jako 
krwotoczne lub zawałowe (I64 wg ICD-10) oraz 
krwotoki mózgowe (I61 wg ICD-10) spowodowały 

konieczność hospitalizacji odpowiednio 2791, 1500 
oraz 569 osób. Przyjęto również do szpitala 618 
osób z  niedrożnością lub zwężeniem dotyczącym 
tętnic przedmózgowych oraz 268 z zajęciem tętnic 
mózgowych (odpowiednio: I65 oraz I66 wg ICD- 
-10), a także 693 osoby z innymi chorobami naczyń 
mózgowych (I67 wg ICD-10) oraz 1032 osoby 
z następstwami chorób naczyń mózgowych. Łącznie 
wszystkie zgłaszane choroby naczyń mózgowych 
i  ich następstwa spowodowały konieczność hospi-
talizacji 7769 osób. Przewlekła niewydolność nerek 
(N18 wg ICD-10), także w znacznej części będąca 
powikłaniem nadciśnienia tętniczego, była podsta-
wą hospitalizacji 2938 osób. 

Zatrucia, w  których następstwie w  znacznej 
części przypadków może rozwijać się otępienie, 
zwłaszcza w przypadkach zatruć powtarzających się 
lub przewlekłych substancjami używanymi w lecz-
nictwie (T36-T50 wg ICD-10), jak i innymi substan-
cjami toksycznymi (T51-T65 wg ICD-10) spowodo-
wały konieczność hospitalizacji odpowiednio 1255 
oraz 1118 osób. W pierwszej grupie najliczniejsze 
były zatrucia lekami psychotropowymi wraz ze 
środkami narkotycznymi i  psychodysleptycznymi 
(T40 oraz T43 wg ICD-10) oraz lekami przeciwpa-
daczkowymi, uspokajająco-nasennymi przeciwpar-
kinsonowskimi (T42 wg ICD-10) – odpowiednio: 
488 oraz 467 przypadków. Wśród pacjentów 
drugiej grupy przeważały przypadki zatrucia al-
koholem (T51 wg ICD-10) oraz tlenkiem węgla 
(T58 wg ICD-10) – odpowiednio: 418 oraz 244 
przypadki. Zaburzenia psychiczne i  zachowania 
spowodowane użyciem alkoholu (F10 wg ICD-10) 
były przyczyną 285 hospitalizacji, a  uszkodzenie 
wątroby w  wyniku choroby alkoholowej (K70 wg 
ICD-10) było podstawą 606 hospitalizacji, toksycz-
na choroba wątroby (K71 wg ICD-10) – 200 poby-
tów szpitalnych, niewydolność wątroby z  różnych 
przyczyn (K72 wg ICD-10) – 228 hospitalizacji, 
a zwłóknienie i marskość wątroby – 932 przypad-
ków leczenia szpitalnego. Ogółem zapalne i nieza-
palne choroby wątroby (K70-K77 wg ICD-10) wy-
wołały konieczność 2622 hospitalizacji, natomiast 
wirusowe przewlekłe zapalenia wątroby (B18 wg 
ICD-10), w  których przebiegu często rozwija się 
niewydolność wątroby, spowodowały w 2006 r., że 
1548 hospitalizacji okazały się niezbędne.

Spośród zaburzeń endokrynologicznych, mogą-
cych powodować występowanie otępienia, najczę-
ściej notowano hospitalizacje pacjentów z cukrzycą 
insulinozależną (E10 wg ICD-10) – 2069 przypad-
ków – oraz nadczynnością i  niedoczynnością tar-
czycy (odpowiednio E01-E02 oraz EO5 wg ICD-10) 
– odpowiednio: 384 oraz 119 przypadków.

Osoby z  urazami głowy z  obrażeniami śród-
czaszkowymi (S06 wg ICD-10) hospitalizowane by-
ły w 2006 r. na terenie województwa dolnośląskie-
go 2751 razy, a następstwa takich urazów stanowiły 
podstawę do hospitalizacji kolejnych 193. 



13

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
01

0,
 1

2,
 1

J. Drobnik i wsp.  �  Analiza występowania otępienia oraz chorób powodujących zespoły otępienne

Nowotwory złośliwe opon i  mózgu (C70-C71 
wg ICD-10) spowodowały w 2006 r. konieczność 
hospitalizacji 830 osób. Zanotowano także 702 
pobyty szpitalne związane ze stwardnieniem roz-
sianym (G35 wg ICD-10), a wodogłowie (G91 wg 
ICD-10) wymagało hospitalizacji w  142 przypad-
kach.

Z przedstawionych danych wynika, iż w przeci-
wieństwie do chorób zwyrodnieniowych zgłoszenia 
hospitalizacji z  powodu wybranych pozostałych 
jednostek chorobowych mogących powodować 
otępienie były na Dolnym Śląsku w badanych la-
tach bardzo liczne, co obrazuje rycina 1.

Na Dolnym Śląsku w  2005 r. udział w  po-
pulacji ogólnej ludności w  wieku produkcyjnym 
wynosił 66%, w wieku przedprodukcyjnym – 15%, 
a poprodukcyjnym – 19%. W okresie 2  lat zaszła 
znaczna niekorzystna zmiana struktury populacji, 
z dużym zmniejszeniem się udziału osób w wieku 
przedprodukcyjnym, który w 2003 r. wynosił 20%, 
oraz znacznym odpowiednim wzrostem udziału 
osób w wieku poprodukcyjnym, których w 2003 r. 
było jedynie 15%, przy czym udział w  populacji 
ogólnej osób w  wieku produkcyjnym praktycznie 
nie zmienił się. W porównaniu z 1990 r., kiedy na 
obszarze województwa dolnośląskiego zanotowa-
no ogółem 37 500 żywo urodzonych dzieci, co od-
powiadało wartości współczynnika urodzeń 12,92 
na 1000 ludności, w 2005 r. wartości te wynosiły 
odpowiednio 25 719 oraz 8,90, z czego wynika, iż 
wystąpiło ich zmniejszenie się o 1/3. Należy dodać, 

iż stan ten utrzymuje się niemal niezmiennie od 
z górą 10 lat. Liczba zgonów, do których dochodzi 
rocznie na Dolnym Śląsku, wzrasta – od 26 900 
w  1990 r. do 28 603 w  2005 r., co odpowiada 
wzrostowi wartości współczynnika zgonów z 9,26 
do 9,90 na 1000 mieszkańców, a  w związku ze 
zmniejszającą się liczbą zgonów niemowląt z 500 
w 1990 r. do 178 w 2005 r., co odpowiada spad-
kowi wartości współczynnika zgonów niemowląt 
z  13,33 do 6,92 na 1000 mieszkańców, trzeba 
to w  dużej części przypisać efektom starzenia się 
populacji. Jednocześnie zmniejsza się liczba lud-
ności Dolnego Śląska: w  1999 r. region zamiesz-
kiwało 2  977 611 osób, a w  2005 r. niemal 90 
tys. osób mniej – 2 888 232. Zaznaczyć należy, iż 
zanotowano większy spadek liczebności mężczyzn  
– z 1 437 581 w 1999 r. do 1 386 247 w 2005 r., 
czyli o ponad 51 tys. – niż kobiet – z 1 540 030 
w 1999 r. do 1 501 985 w 2005 r., czyli o 38 tys. 
osób. Z zamieszczonych danych wynika, iż w ostat-
nich latach zachodzi niekorzystna przebudowa 
struktury populacji województwa dolnośląskiego ze 
zwiększaniem się udziału osób starszych [4–9].

Wnioski

Z danych epidemiologicznych wynika, iż z wie-
kiem liczba osób z  otępieniem zwiększa się. 
W wieku powyżej 65 lat odsetek osób dotkniętych 
otępieniem wynosi średnio około 5–10%, przy 
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Rycina 1. Liczba hospitalizacji z powodu schorzeń mogących powodować wystąpienie otępienia w populacji ogólnej 
województwa dolnośląskiego w 2006 r.
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czym w kolejnych 10-letnich grupach wiekowych 
udział osób z otępieniem podwaja się [2]. Według 
amerykańskich danych otępienie dotyka jedynie 
1% osób w  grupie wiekowej 60–64 lata, ale czę-
stość jego występowania podwaja się co 5 lat aż do 
wieku 90 lat [1]. Główne przyczyny występowania 
otępienia są różne w zależności od populacji, przy 
czym w  większości krajów świata ponad połowa 
przypadków związana jest z  chorobą Alzheimera, 
czyste otępienie naczyniowe odpowiada za około 
25% przypadków, natomiast udział postaci miesza-
nych otępień, gdzie na zmiany pierwotnie zwyrod-
nieniowe nakładają się zmiany naczyniowe, wynosi 
około 20%. W Polsce i niektórych innych krajach, 
np. Japonii, dominującą przyczyną występowania 
zespołów otępiennych są zmiany naczyniowe [2]. 
Znalazło to potwierdzenie w  wyniku przeprowa-
dzonego badania, jednakże ogólna liczba pacjen-
tów hospitalizowanych z  rozpoznaniem otępienia 
jest bardzo niewielka, co sugeruje, iż znaczna 
liczba z nich nie została dotąd prawidłowo zdiag
nozowana. 

Przewaga w populacji form otępienia zależnych 
od poddających się modyfikacji czynników ryzyka 
wyznacza istotny cel działań w  zakresie zdrowia 
publicznego, ponieważ występowaniu zmian naczy-
niowych, zwłaszcza wtórnych do nadciśnienia tętni-
czego oraz zaburzeń lipidowych, można efektywnie 
zapobiegać. Także inne powszechnie występujące 
w populacji czynniki ryzyka chorób prowadzących 
potencjalnie do wystąpienia otępienia, a zwłaszcza 
palenie tytoniu i nadużywanie alkoholu oraz urazy, 
mogą być obiektem skutecznych działań zapobie-
gawczych. Jednocześnie jednak duża liczba cho-
rych ze schorzeniami stanowiącymi czynnik ryzyka 
rozwoju wtórnego otępienia oraz znaczny udział 
zmian pierwotnie zwyrodnieniowych niepodatnych 
na modyfikacje wśród przyczyn występowania otę-
pienia, zwłaszcza choroby Alzheimera, w połącze-
niu z postępującym starzeniem się populacji Polski, 
stwarzają konieczność rozwoju instytucji oraz infra-
struktury służących zapewnieniu opieki dużej i ros
nącej z upływem czasu liczbie chorych o znacznie 
ograniczonej lub zniesionej samodzielności.



 Streszczenie   Wstęp. Otępienie to zespół objawów powodowanych uszkodzeniem mózgu o  różnej etiologii, 
prowadzącym do zaburzeń funkcji poznawczych oraz emocjonalnych o charakterze postępującym, powodujących 
ograniczenie zdolności do samodzielnej egzystencji wymagające pomocy ze strony osób i instytucji. 
Materiał i metody. Dokonano przeglądu istniejących uregulowań prawnych dotyczących różnych form udzielania 
pomocy, z których mogą korzystać osoby cierpiące na otępienie. Zebrano także dane dotyczące działalności odpo-
wiednich instytucji na Dolnym Śląsku w celu określenia ich dostępności oraz stopnia wykorzystania.
Wyniki. Istnieją liczne przepisy prawne zapewniające różne formy wsparcia zarówno osobom cierpiącym na otępie-
nie, jak i rodzinom sprawującym nad nimi opiekę, włącznie z możliwością umieszczenia wymagających tego osób 
cierpiących na otępienie w  specjalizowanych ośrodkach dysponujących odpowiednim zapleczem opiekuńczym, 
pielęgnacyjnym i medycznym. Na Dolnym Śląsku także istnieją takie instytucje, jednakże liczba miejsc jest w nich 
bardzo ograniczona, a koszt umieszczenia osoby cierpiącej na otępienie w instytucji tego rodzaju bez jakiegokolwiek 
wsparcia finansowego ze strony instytucji państwowych jest bardzo wysoki i  jedynie nieliczne rodziny mogą mu 
podołać. 
Wnioski. Mimo istnienia licznych mechanizmów prawnych służących zapewnieniu pomocy osobom z  choroba-
mi otępiennymi ich dostępność w  województwie dolnośląskim jest niewystarczająca w  stosunku do istniejących 
potrzeb.
Słowa kluczowe: otępienie, zdrowie publiczne, prawo. 

 Summary   Background. Dementia is a collection of signs caused by various cerebral lesions that lead to cogni-
tive and emotional disorders that progress in time and cause reduction in independent life ability and subsequently 
requiring the help from other people and institutions. 
Material and methods. Current law regulating various support forms that could be applied to people suffering from 
dementia was reviewed. Data on functioning of such institutions in the Lower Silesia region were also collected to 
determine how they are used and if they are available. 
Results. Currently there are many law rules that guarantee various forms of support for both the people suffering from 
dementia and their families, who take care of them. There is also a possibility for people suffering from dementia to 
be put in a specialized institution that has broad care, nursing and medical capabilities. Institutions of this kind exist 
also in the Lower Silesia region, but there is only a very limited amount of places and the costs of placing a person 
suffering from dementia in such an institution without any state support is very high and only very few families could 
afford it. 
Conclusions. Although there are many law mechanisms that serve the support of people suffering from dementia, 
their availability to people in the Lower Silesia region is unsatisfactory in comparison to existing needs.
Key words: dementia, public health, law.
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Wstęp

Otępienie to zespół objawów spowodowanych 
chorobą mózgu o różnej etiologii, w tym głównie 
toksycznej, infekcyjnej, naczyniowej lub urazo-
wej, zwykle o  charakterze przewlekłym i  postę-
pującym, w  której przebiegu dochodzi do zabu-
rzeń funkcji poznawczych, szczególnie pamięci, 
myślenia, mowy, zdolności adaptacji, uczenia 
się, osądzania, porównywania oraz dokonywa-
nia wyborów, przy czym występują często także 
zaburzenia kontroli nad reakcjami emocjonalny-
mi, zachowaniem oraz motywacją. Chorzy czują 
się zagubieni w  konfrontacji z  rzeczywistością, 
mają trudności zwłaszcza w  sytuacjach nowych, 
w kontaktach z innymi ludźmi oraz środowiskiem, 
spowodowane także zaburzeniami mowy i  koor-
dynacji ruchów, typowe są wśród nich lękliwość, 
apatia bądź rozdrażnienie i  obniżenie nastroju 
w  połączeniu z  podejrzliwością oraz postawami 
roszczeniowymi w  stosunku do otoczenia [2, 3, 
11]. Przejawy choroby, w  szczególności wędro-
wanie i  błądzenie, krzyk, zaburzenia snu oraz 
agresja, występujące wśród większości pacjentów, 
stanowią obciążenie dla opiekunów, stąd wyma-
gają oni wsparcia ze strony specjalistów, często 
w  ramach specjalizowanych instytucji opiekuń-
czo-pielęgnacyjnych [3], co bywa jedyną drogą 
dla zapewnienia osobom cierpiącym na choroby 
otępienne bezpieczeństwa oraz zapobieżenia po-
pełnienia przez nie czynów karalnych wynika-
jących z  obniżonych funkcji intelektualnych, jak 
spowodowanie pożaru przez brak nadzoru nad 
źródłem ognia, lub będących konsekwencją za-
burzeń afektu, jak zniewagi, groźby, niszczenie 
mienia, czyny lubieżne lub przestępstwa przeciw-
ko zdrowiu i życiu [4]. Jest to trudne, gdyż mimo 
postępujących ograniczeń w funkcjonowaniu psy-
chicznym winny one być traktowane podmiotowo 
w  sposób gwarantujący zachowanie godności 
i możliwości dokonywania wyborów [3]. Jako że 
problem ten dotyka w  większości osób w  wieku 
podeszłym, ich głównym źródłem utrzymania po-
zostają renty i emerytury, nie pozwalające często 
na pokrycie zwiększonych kosztów utrzymania, 
opieki i  leczenia. Także chorzy w wieku produk-
cyjnym, w  większości nie będąc w  stanie wyko-
nywać jakiejkolwiek pracy, wymagają wsparcia. 
Również dla rodzin, w  których żyją, stanowi to 
znaczne obciążenie psychiczne, czasowe i  finan-
sowe. Problem jest istotny, gdyż częstość występo-
wania zespołów otępiennych sięga 10% populacji 
ogólnej i  zwiększa się wraz z wiekiem, osiągając 
pułap 50% populacji w wieku powyżej 80 lat [1]. 
Osobom, które nie są w stanie same się utrzymać 
i  radzić sobie z  problemami życia codziennego, 
udzielają pomocy instytucje państwowe, jednak 
znacznym problemem jest powszechna nieznajo-
mość podstawowych uregulowań prawnych.

Materiał i metody

Dokonano przeglądu istniejących uregulowań 
prawnych w  dziedzinie różnych form udzielania 
pomocy osobom potrzebującym, ze szczególnym 
uwzględnieniem sytuacji osób z  chorobami otę-
piennymi wynikających z  charakteru ich dolegli-
wości. Zebrano także dane dotyczące działalności 
instytucji służących zabezpieczeniu potrzeb osób 
cierpiących na choroby otępienne istniejących na 
Dolnym Śląsku.

Wyniki

Różne instytucje udzielają pomocy na wiele 
sposobów, z których dla osób dotkniętych choroba-
mi otępiennymi oraz ich opiekunów najważniejsze 
wydaje się zapewnienie schronienia lub opieki 
całodobowej w  ramach odpowiednich instytucji 
oraz pomocy domowej psychologicznej i prawnej 
z udziałem pracowników socjalnych lub wolonta-
riuszy, a także zasiłki pieniężne. 

Najważniejsza wydaje się Ustawa z  dnia 12 
marca 2004 r. o pomocy społecznej [5], w której 
zapisano, iż pomoc może być udzielana z powodu 
ubóstwa, bezdomności, niepełnosprawności, cho-
roby długotrwałej bądź ciężkiej, a także bezradno-
ści na polu opieki i wychowania oraz prowadzenia 
domu, zwłaszcza w przypadkach zdarzeń losowych 
i kryzysowych. Oprócz wystąpienia jednego z wy-
mienionych warunków, konieczne jest spełnianie 
kryterium dochodowego, czyli posiadanie docho-
du nie wyższego niż 461 zł w  przypadku osoby 
samotnej oraz 316 zł na osobę w razie, gdy pomoc 
ma dotyczyć rodziny. 

Potrzebujący mogą otrzymywać od państwa 
opiekę w  postaci zapewnienia żywności, odzieży 
i schronienia za pośrednictwem noclegowni, schro-
nisk, domów dla bezdomnych lub nawet hoteli. Ze 
względu na swą bezradność osoby z  otępieniem 
korzystają także z  poradnictwa prowadzonego 
przez instytucje pomocy społecznej, jak również 
z pomocy w załatwianiu spraw urzędowych i kon-
tynuowaniu kontaktów z  otoczeniem. Szczególną 
formą pomocy jest umieszczenie ich w  Domu 
Pomocy Społecznej (DPS) zapewniającym opiekę 
całodobową lub półstacjonarną, w  formie dzien-
nych domów pobytu, samotnym osobom, które 
z racji wieku i choroby lub ze względu na inne przy-
czyny wymagają udzielania im pomocy przez inne 
osoby. Pensjonariusze DPS mają zagwarantowane 
posiłki, opiekę, wypoczynek, kształcenie oraz reha-
bilitację. DPS specjalizują się głównie w kierunku 
opieki nad osobami w podeszłym wieku, ale także 
nad osobami przewlekle chorymi somatycznie lub 
psychicznie, a  także osobami dorosłymi niepełno-
sprawnymi fizycznie lub intelektualnie. DPS w zało-
żeniu powinny dbać o zapewnienie podopiecznym 
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z  otępieniem domowej atmosfery i  być otwarte 
na kontakty z  rodziną i  znajomymi, jednocześnie 
zapobiegając niekontrolowanemu wydostawaniu 
się podopiecznych poza placówkę. DPS powinny 
w  pełni zaspokajać potrzeby bytowe i  opiekuń-
cze, a  każdy podopieczny ma prawo do wyboru 
Pracownika Pierwszego Kontaktu mającego za 
zadanie pełnić funkcję jego przewodnika i pośred-
nika w sprawach życia codziennego oraz reprezen-
tować jego interesy. Opracowywane są indywidual-
nie dla każdego pensjonariusza plany adaptacyjny 
oraz wsparcia mieszkańca, a  także organizowane 
Zespoły Terapeutyczno-Opiekuńcze, w  skład któ-
rych wchodzą oprócz Pracowników Pierwszego 
Kontaktu także pracownicy socjalni, psycholodzy, 
księża, pielęgniarki i pokojowe, instruktorzy terapii 
zajęciowej i  spraw kulturalno-oświatowych oraz 
rehabilitanci [3]. Istnieje natomiast problem w do-
stępności do DPS związany nie tylko ze zbyt małą 
liczbą wyspecjalizowanych miejsc o  takim profilu 
opieki, lecz także ze zmianą finansowania pobytu 
osoby objętej tą formą opieki. Nowelizacja ustawy 
o  pomocy społecznej sprawiła, iż prowadzenie 
i organizacja DPS jest zadaniem własnym powiatu, 
a współfinansowanie pobytu w DPS jest zadaniem 
kierującego, tj. gminy, ale z obowiązkiem pokrywa-
nia kosztów pobytu w  pierwszej kolejności przez 
osoby kierowane (70% ich renty lub emerytury) 
i  ich rodziny (wysokość odpłatności zależy od do-
chodów w rodzinie). A zatem gmina jest 3. w kolej-
ności pokrywania kosztów pobytu, co nie zwalnia 
jej z  tego obowiązku. Najczęściej koszt dzielony 
jest solidarnie na trzy podmioty: gminę, pacjenta 
i  jego rodzinę, co ogranicza dostęp do DPS, bo 
rodzina najczęściej nie chce dopłacać do  pobytu 
tracąc jednocześnie dodatkowy dochód, jakim jest 
renta i  emerytura, pacjenta samodzielnie nie stać 
na pokrycie kosztów pobytu, a gmina nie może ich 
pokryć sama z  powodów prawnych, jak i  ograni-
czeń finansowych [3].

Opieka stacjonarna nad wymagającymi tego 
osobami z  chorobami otępiennymi może wyma-
gać umieszczenia ich w  Zakładach Opiekuńczo- 
-Leczniczych (ZOL) lub Zakładach Pielęgnacyjno-
-Opiekuńczych (ZPO), zgodnie z  uregulowaniami 
Ustawy z  dnia 30 sierpnia 1991 r. o  zakładach 
opieki zdrowotnej [10]. ZOL oraz ZPO, zapewnia-
jąc osobom z  chorobami otępiennymi niezbędną 
opiekę, posiadają jednocześnie warunki do udzie-
lania im różnorodnych świadczeń zdrowotnych, 
o charakterze medycznym, w tym specjalistycznym 
– jak i  rehabilitacyjnym. System ZOL lub ZPO 
wydaje się bardziej dostępny dla pacjenta i  jego 
rodziny (pobyt jest tańszy ze względu na warunki 
– szpitalne, a nie hotelowe, jak w DPS – oraz finan-
sowanie: dobowa stawka NFZ oraz 70% renty lub 
emerytury pacjenta), ale nie jest on tak efektywny 
i przyjazny szczególnie w sferze psychospołecznej, 
jak pobyt w DPS. 

Według zapisów Ustawy, osoby wymagające 
pomocy mogą ją otrzymać w  postaci różnego 
rodzaju zasiłków. Zasiłki stałe przyznawane są za 
pośrednictwem gmin bez wyjątku osobom, które 
nie mogą zarobkować w  związku z  wiekiem lub 
niepełnosprawnością, a jednocześnie spełniają kry-
terium dochodowe. Zasiłki okresowe mogą być 
przyznawane w  kwocie nie niższej niż 20 zł, na 
określony czas za pośrednictwem ośrodków pomo-
cy społecznej, a  z powodu długotrwałej choroby, 
niepełnosprawności lub braku możliwości uzyska-
nia zatrudnienia. Mogą z nich korzystać osoby, któ-
re nie są w stanie zaspokoić niezbędnych potrzeb 
życiowych, które nie posiadają dochodów lub – 
których dochody są niższe niż kryterium ustawowe. 
Zasiłki celowe przyznawane są na zakup pożywie-
nia, leków, opału, ubrania i drobnych przedmiotów 
koniecznych w codziennym życiu, ewentualnie na 
finansowanie leczenia – nawet do pełnej wysokości 
jego kosztów w przypadku osób, które nie są ubez-
pieczone i nie posiadają dochodów – a także po-
krycie wydatków na niewielkie remonty i naprawy 
oraz wyrównaniu szkód związanych ze zdarzenia-
mi losowymi. Jedną ze stosowanych form zasiłków 
są bilety kredytowe. Istnieją także specjalne zasiłki 
celowe przyznawane w  szczególnych okoliczno-
ściach, zaś zasiłki celowe na zasadach zwrotu, 
w przeciwieństwie do ich wcześniej omówionych 
rodzajów, mogą być przyznawane nawet osobom 
o dochodach wyższych niż kryterium dochodowe, 
jednakże w takim przypadku wymagany jest zwrot 
przyznanej kwoty w  części lub w  pełnej wysoko-
ści. Natomiast Ustawa z dnia 28 listopada 2003 r. 
o świadczeniach rodzinnych [9] uprawnia do otrzy-
mania zasiłku pielęgnacyjnego w wysokości 144 zł 
miesięcznie w razie konieczności pokrycia w czę-
ści kosztów związanych z  potrzebą zapewnienia 
osobie niezdolnej do samodzielnej egzystencji, co 
często dotyczy osób z  chorobami otępiennymi, 
niezbędnej opieki i pomocy, obligatoryjnie przysłu-
gującego w wieku powyżej 75 lat.

W związku z ograniczoną lub wyłączoną moż-
liwością wykonywania pracy, a także niezdolnością 
do samodzielnej egzystencji [12], osoby z  cho-
robami otępiennymi objęte są często zapisami 
Ustawy z  dnia 27 sierpnia 1997 r. o  rehabilitacji 
zawodowej i  społecznej oraz zatrudnianiu osób 
niepełnosprawnych [8]. Zgodnie z U stawą, także 
osoby z  chorobami otępiennymi mogą korzystać 
za pośrednictwem powiatowego centrum pomocy 
rodzinie z dofinansowania turnusów rehabilitacyj-
nych raz w roku. 

W Ustawie z dnia 26 lipca 1991 r. o podatku 
dochodowym od osób fizycznych [7] istnieją liczne 
zapisy pozwalające korzystać osobom z chorobami 
otępiennymi z  ulg podatkowych, jednakże tracą 
one często korzyści związane z  samodzielnym 
rozliczaniem się z U rzędem Skarbowym, gdyż są 
rozliczane przez płatników emerytur i rent. 
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Dolny Śląsk stoi przed problemem zapewnienia 
specjalistycznej opieki medycznej osobom z  cho-
robami otępiennymi. Deficyty dotyczą zarówno 
instytucji świadczących opiekę stacjonarną, jak 
i ambulatoryjną, a liczba osób wymagających takiej 
opieki ciągle wzrasta i – w związku ze starzeniem 
się populacji regionu oraz częstszym występowa-
niem chorób otępiennych wśród osób starszych 
– nadal będzie rosnąć. Obecne rozwiązania orga-
nizacyjne nie są w stanie tym problemom podołać, 
włącznie ze szkoleniem na potrzeby opieki nad 
osobami z chorobami otępiennymi odpowiednich 
lekarzy specjalistów oraz medycznego personelu 
średniego.

Wachlarz form pomocy instytucjonalnej dostęp-
nych dla osób z chorobami otępiennymi, w szcze-
gólności w znacznym stopniu niepełnosprawnych, 
jest szeroki, jednakże ich dostępność jest różna. 
Na Dolnym Śląsku liczba miejsc w  placówkach 
oferujących opiekę całodzienną i całodobową jest 
ograniczona. Region dysponuje obecnie około 
700 miejscami w DPS oraz około 3500 miejscami 
w  ZOL i  ZPO, a  okres oczekiwania na przyjęcie 
osoby z chorobami otępiennymi do DPS, ZOL lub 
ZPO jest znacznie dłuższy od okresu oczekiwania 
dla osób niepełnosprawnych z  innych przyczyn, 
który wynosi średnio od 6  miesięcy do roku. 

Stanowi to ogromne obciążenie zarówno dla osób 
potrzebujących opieki, jak i – zwykle rzeczywiście 
ją sprawujących – członków ich rodzin. 

Na Dolnym Śląsku występuje znaczny niedobór 
miejsc w  ośrodkach zapewniających kosztowną 
całodobową opiekę zdrowotną osobom z chorobą 
Alzheimera i  Parkinsona czy demencją starczą, 
które wymagają szczególnie intensywnej opieki 
personelu oraz specjalnego przystosowania po-
mieszczeń. Istnieje wprawdzie możliwość korzysta-
nia z usług takich placówek za pełną odpłatnością, 
jednakże miesięczny koszt utrzymania pacjenta 
w jedynym obecnie w regionie zakładzie zajmują-
cym się opieką nad osobami cierpiącymi na choro-
bę Alzheimera wynosi powyżej 1800 zł. 

Wnioski

Z przedstawionego zestawienia wynika, iż ist-
nieje wiele mechanizmów prawnych służących za-
pewnieniu pomocy osobom z chorobami otępien-
nymi, zwłaszcza o  znacznej niepełnosprawności, 
jednakże ich dostępność oraz skala zastosowania 
w województwie dolnośląskim są w dalszym ciągu 
niewystarczające w  stosunku do istniejących po-
trzeb.
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 Streszczenie   Wstęp. Poczucie wspólnoty oraz identyfikacja z zawodem jest wśród pielęgniarek ważnym elemen-
tem pracy zawodowej. Postrzeganie tożsamości zawodowej, uwarunkowane wielorodnością czynników, może być 
wsparciem w kreowaniu współczesnego pielęgniarstwa i położnictwa.
Materiał i metody. W badaniach wykorzystano ankietę przeprowadzoną wśród 96 pracujących zawodowo pielę-
gniarek i położnych.
Wyniki. Ponad 42% respondentek nie uczestniczyło wcześniej w  żadnej z  form kształcenia podyplomowego. 
Większość badanych dostrzega jednak fakt istnienia poczucia tożsamości zawodowej w środowisku: tak – 39,6%, 
raczej tak – 34,3%. Czynnikiem mającym największy wpływ na odczuwanie poczucia tożsamości zawodowej jest 
kształtowanie postawy zawodowej w trakcie podnoszenia kwalifikacji. Natomiast destrukcyjnie na powyższe zjawisko 
wpływa brak szacunku dla pracy oraz niskie wynagrodzenie.
Wnioski. Analiza materiału badawczego pozwoliła stwierdzić, że wysoki poziom świadomości zawodowej jest zjawi-
skiem, które pozwoliłoby na zmianę postrzegania zawodu pielęgniarki i położnej. Wpływ na społeczny odbiór tych 
zawodów leży m.in. w postawach nauczycieli obu zawodów, aktywności samorządu zawodowego i kadr kierowni-
czych. Oczekiwanym przez środowisko efektem powinien być wzrost szacunku dla pracy pielęgniarek i położnych. 
Słowa kluczowe: pielęgniarki, położne, tożsamość zawodowa.

 Summary   Background. Community spirit and identification with a job is an important element of the nursing pro-
fession. Perception of professional identity, conditioned by many different factors, may be helpful in creating modern 
nursing and midwifery.
Material and methods. This study was based on the survey conducted among 96 professionally active nurses and 
midwives.
Results. Over 42% of respondents had not participated in any form of graduate education before. However, the 
majority of them admitted that there was something like the professional identity among nurses: yes – 39.6%, rather 
yes – 34.3%. The factor which particularly enhances feelings of professional identity is shaping professional attitudes 
through the raising of qualifications. On the other hand, a lack of respect for the nursing work and low salaries have 
negative effect on this phenomenon. 
Conclusions. Analysis of the research material showed that a high level of professional consciousness can help to 
change the view of nursing and midwifery. Social perception of these professions is affected by the attitudes demon-
strated by the teachers of these jobs, and activity of the workers’ government and executive staff. An effect expected 
by the community of nurses and midwives should be an increase in respect for their work. 
Key words: nurses, midwives, professional identity.
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E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy
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Wstęp

Zawód pielęgniarki, położnej jest profesją wiel-
ce interesującą, co wynika oczywiście nie tylko 
z  istoty jego charakteru, ale głównie z  powodu 
szczególności natury podmiotu, którym się zajmuje 
– człowiekiem – w jego jednostkowych, indywidu-
alnych okolicznościach. Atrakcyjny jest też kontekst 
głębi zjawisk socjologicznych, psychologicznych 
i  duchowych, jakie występują w  kontaktach mię-
dzyludzkich pacjent–pielęgniarka, położna. Z tego 
też względu od wielu już lat, z uznaniem, obserwu-
je się mnogość interdyscyplinarnych badań, które 
mają wyjaśniać wszystkie nurtujące środowisko 
zawodowe problemy i zjawiska [1, 2].

Zagadnienia te są niebagatelnie ważkie dla zro-
zumienia istoty obecnych procesów, jakie zacho-
dzą w  ewolucji zawodu pielęgniarskiego. Tempo 
przemian współczesnego świata niesie zmiany 
w  gamie zagrożeń zdrowotnych, przeobrażenia 
postaw i  oczekiwań społecznych – zarówno pa-
cjentów, jak i  pielęgniarek i  położnych. Skutkuje 
to ciągłym rozszerzaniem wachlarza zadań, kom-
petencji i  odpowiedzialności zawodowej, a  co za 
tym idzie – wymogiem podejmowania wysiłku sa-
mouctwa i kształcenia ustawicznego. Ważne jest to 
w odczuciu nie tylko adeptek pielęgniarstwa, kre-
atorów i organizatorów systemu opieki zdrowotnej 
w  kraju. Prowadzenie bowiem właściwej polityki 
zdrowotnej wymaga m.in. poznania specjalnej wię-
zi ludzi ze swoją pracą – tożsamości zawodowej. 
Praca zawodowa jest charakterystycznym indykato-
rem użyteczności ludzi, ich miejsca i roli w społe-
czeństwie. Wiąże się z tym ważne pojęcie tożsamo-
ści zawodowej, która jest istotnej wagi aspektem 
życia człowieka. Według E. Aronsona, tożsamość 
zawodowa to posiadanie jasnego i  stałego obrazu 
celów jednostki, zainteresowań i  talentów. Tak 
więc, ludzie posiadający wysokie poczucie toż-
samości zawodowej będą dobrze zorganizowani, 
reprezentujący wysoki poziom samoświadomości 
oraz kompetencji w zakresie kierowania własnym 
życiem. Co istotne, nie kierują się wszechobec-
nym relatywizmem, tak negatywnie ugruntowanym 
w naszym codziennym życiu. Takie sylwetki adep-
tów są pożądane przez wszystkie korporacje zawo-
dowe. Przejawiająca się w  wielu miejscach życia 
społecznego postawa roszczeniowa naszej grupy 
zawodowej jest dowodem braku rzetelnego oglądu 
zawodu przez pielęgniarki i położne. A przecież to 
m.in. powoduje spadek, dotąd wysokiego uznania 
społecznego uczciwości i  rzetelności naszej grupy 
zawodowej. Także brak świadomości, szczególnie 
wyjątkowej potrzeby pielęgnowania naszych po-
staw moralno-etycznych, niestawianie oporu wo-
bec wszechobecnego konformizmu, akceptacja de-
klaratywnych systemów wartości – wszystko to nie 
sprzyja integracji wspólnot zawodowych. Badania 
wskazują, że tożsamość zawodowa ma charakter 

procesualny. Jest jednak inaczej pojmowana przez 
pielęgniarki i  położne, inaczej przez pacjentów, 
jeszcze inaczej przez lekarzy [3].

Identyfikacja z zawodem w odniesieniu do pie-
lęgniarek i położnych jest determinowana interak-
cją osobowości jednostki i  środowiska, w  którym 
funkcjonuje – interakcja ta określona jest przez 
atrybuty tożsamości zawodowej. Atrybutami zawo-
du pielęgniarki są jego symbole, a przede wszystkim 
czepek pielęgniarski, mundur oraz hymn [4, 5]. 

Złożoność poruszonego zagadnienia skłania 
do refleksji i  zastanowienia się nad sposobnością 
pozytywnego modelowania postaw pielęgniarek 
i położnych wobec zawodu oraz wzmocnienia po-
czucia ich tożsamości zawodowej. 

Skupienie się na propozycjach wymienionych 
w  literaturze tematu w  tej kwestii uświadamia, że 
identyfikacja pielęgniarek i  położnych z  zawodem 
jest procesem zmieniającym się na przestrzeni 
czasu, w zależności od ogólnej sytuacji polityczno- 
-ekonomicznej i wielu, wielu innych zmiennych [2]. 
Samorządność zawodu, która powinna być inspiru-
jąca i  budująca zdrową tożsamość, mimo upływu 
wielu lat jej funkcjonowania, nie przynosi satysfak-
cjonujących rezultatów. Nadal jesteśmy świadkami 
faktów przemawiających za tym, że środowisko 
nie potrafi w  pełni korzystać ze swoich praw. 
A przecież wsparcie oferowane z faktu działalności 
samorządu naszej korporacji zawodowej może być 
teraz efektywniej wykorzystane i  stać się zrębem, 
który posłuży wyłonieniu polskiego pielęgniarstwa 
i  położnictwa nowoczesnego, niosącego zarazem 
w sobie wszystkie te elementy jak empatia, zainte-
resowanie i współodczuwanie, które są historycznie 
utożsamiane z powyższymi zawodami.

Zauważalna dychotomia rozwoju profesjonal-
nego i  rozwoju naukowego pielęgniarek i  położ-
nych świadczy o  tym, że środowisko praktyków 
nie obserwuje korzyści pragmatycznych wynikłych 
z badań naukowych. Nasuwa się wobec tego myśl, 
że obecnie obserwowany kryzys zawodu może 
być skutecznie zażegnany przez wprowadzenie 
odpowiedniej polityki samorządu zawodowego, 
reorientację kadry kierowniczej oraz nauczycieli 
akademickich na wzmacnianie poczucia tożsamo-
ści zawodowej pielęgniarek i położnych [5]. 

Cel pracy

Próba oceny subiektywnych determinantów 
wpływających na identyfikowanie się pielęgniarek 
i położnych z zawodem.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono wśród 96 pielęgnia-
rek będących studentkami jednolitych studiów ma-
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gisterskich, niestacjonarnych Pomorskiej Akademii 
Medycznej oraz słuchaczek szkolenia specjalizacyj-
nego w dziedzinie kardiologii oraz ginekologii.

Narzędziem badawczym był autorski kwestio-
nariusz zawierający pytania dotyczące stażu pracy, 
wykształcenia oraz świadomości i  tożsamości za-
wodowej.

Wyniki

Pomimo istnienia w badanej grupie zawodowej 
obowiązku ustawicznego podnoszenia kwalifikacji 
zawodowych znaczny procent respondentek nie 
uczestniczył w  dostępnych formach kształcenia 
podyplomowego, szczególnie dotyczy to szkoleń 
specjalizacyjnych. Większość badanych pielęgnia-
rek i położnych legitymuje się powyżej 11-letniego 
stażu pracy w zawodzie i ukończonym kursie spe-
cjalistycznym bądź kwalifikacyjnym.

Tabela 1. Staż pracy zawodowej badanej grupy

Staż pracy w zawodzie n %

Poniżej 5 lat pracy 3   3

6–10 lat pracy 9   9

11–15 lat pracy 24 25

16–20 lat pracy 20 21

21–25 lat pracy 21 22 

26 lat pracy i więcej 19 20 

Analizując staż pracy oraz uczestnictwo w kształ-
ceniu podyplomowym, zdecydowana większość 
badanej grupy deklaruje odpowiedzi „tak” oraz 
„raczej tak”, jeśli chodzi o  pytanie odczuwania 
poczucia tożsamości zawodowej. 

Tabela 2. Rodzaj ukończonego kształcenia  
podyplomowego

Rodzaj ukończonego  
kształcenia podyplomowego

n %

Specjalizacja 5   5,2 

Kurs kwalifikacyjny 32 33,3 

Kurs specjalistyczny 30 31,2 

Brak 41 42,7 

Jako szczególny wpływ na umacnianie świado-
mości zawodowej badane pielęgniarki i  położne 
wskazują na kształtowanie ich postawy zawodowej 
w  trakcie podnoszenia kwalifikacji oraz zachowa-
nia i  postawy współpracowników. Istotne w  tym 

względzie są również działania kadry kierowniczej 
w  miejscu pracy, natomiast w  niewielu przypad-
kach dostrzeżono w  tym zakresie rolę samorządu 
zawodowego.

Tabela 3. Analiza istnienia faktu poczucia  
tożsamości zawodowej

Czy dostrzega Pani fakt istnienia 
poczucia tożsamości zawodowej

n %

Tak 37 39,6

Raczej tak 30 34,3

Nie 9   9,4

Raczej nie 16 16,6

Z kolei destrukcyjny wpływ na poziom poczu-
cia tożsamości zawodowej zdaniem badanych ma 
przede wszystkim: atmosfera braku szacunku dla 
pracy pielęgniarskiej, niskie wynagrodzenia, przecią-
żenie pracą oraz syndrom wypalenia zawodowego. 
Nie bez znaczenia, w opinii respondentek jest rów-
nież fakt istnienia braku lub niewielkich możliwości 
awansu zawodowego, a także feminizacja środowi-
ska oraz brak widocznych symboli zawodu.

Tabela 4. Analiza czynników wpływających  
na umacnianie świadomości zawodowej wśród 
pielęgniarek i położnych

Analiza czynników wpływających 
na umacnianie poczucia tożsa-
mości zawodowej

n %

Zachowania i postawy koleżanek 45 46,9 

Działania kadry kierowniczej 35 36,4 

Działania samorządu zawodowego 21 21,8 

Kształtowanie postawy zawodowej 
w trakcie podnoszenia kwalifikacji

58 60,4 

Tabela 5. Analiza czynników wpływających  
destrukcyjnie na poczucie tożsamości zawodowej 
wśród badanych pielęgniarek

Czynniki wpływające na osłabienie 
poczucia tożsamości zawodowej

n %

Przeciążenie pracą 49 51 

Wypalenie zawodowe 40 41,6 

Brak możliwości awansu 24 25 

Niskie wynagrodzenie 50 52,1

Brak szacunku dla pracy 61 63,5 

Feminizacja środowiska 11 11,4 

Brak widocznych symboli zawodu 7   7,3
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Dyskusja

W badanej grupie pielęgniarek i  położnych 
najliczniejszą jest ta, legitymująca się 11–15-letnim 
stażem pracy w  zawodzie, znaczny odsetek re-
spondentek do chwili obecnej nie ukończył żadnej 
z  form kształcenia podyplomowego. Wynik ten 
potwierdza badania U. Cisoń-Apanasiewicz i wsp. 
wskazujące, że najchętniej odbywane szkolenia to 
kursy specjalistyczne i  kwalifikacyjne, przy czym 
najistotniejszymi utrudnieniami w odbywaniu szko-
leń są względy finansowe oraz brak motywacji [6].

Badanie nasze potwierdza fakt odczuwania 
poczucia tożsamości zawodowej wśród badanej 
grupy. Odmienną opinię posiada znikomy odsetek 
pielęgniarek i położnych. Odpowiedzi „raczej tak” 
lub „raczej nie”, mogących świadczyć o niezdecy-
dowaniu, udzieliła jednak połowa respondentek. 
Zdaniem badanych, istotną rolę w  odczuwaniu 
poczucia tożsamości zawodowej odgrywa kształto-
wanie postawy zawodowej w trakcie podnoszenia 
kwalifikacji, co powinno stać się inspiracją dla na-
uczycieli akademickich i  prowadzących szkolenia 
podyplomowe. 

Kolejną determinantą wpływającą na poczucie 
identyfikacji zawodowej stanowią zachowania i po-
stawy koleżanek, które najczęściej modelują prze-
łożeni oraz proces adaptacji zawodowej w miejscu 
pracy, dalej, działania kadry kierowniczej w miej-
scu pracy oraz działania samorządu zawodowego. 
Kanadyjskie badania problemu tożsamości za-
wodowej przeprowadzone wśród fizjoterapeutów 
wyraźnie konkludują, że identyfikacja z zawodem 
wpływa istotnie na wizerunek społeczny danego 
zawodu oraz jego odbiór zarówno ze strony pa-
cjentów, jak i osób kreujących szeroko rozumianą 
politykę zdrowotną [7]. 

W pracy pt. Symbole i  ceremonie zawodowe 
pielęgniarstwa – relikt przeszłości czy wartość zawo-
dowa?, autorki wskazują dodatkowo na działania 
organizacji pielęgniarskiej – Polskiego Towarzystwa 
Pielęgniarskiego [6]. 

Wśród badanej grupy najczęściej wskazywa-
nym elementem wpływającym destrukcyjnie na 
poziom poczucia tożsamości jest atmosfera bra-
ku szacunku dla pracy pielęgniarek i  położnych, 
kolejno: niskie wynagrodzenia w  tych grupach 
zawodowych oraz przeciążenie pracą. Istotnym 
problemem w diagnozowaniu zjawiska tożsamości 
zawodowej jest syndrom wypalenia zawodowego, 
na który wskazuje również duży odsetek badanych. 
Dopiero w  dalszej kolejności: brak możliwości 
awansu zawodowego oraz feminizacja środowiska 
ze wszystkimi negatywnymi stereotypami dotyczą-
cymi pracy zawodowej kobiet, a wskazanymi przez 
K B argiel-Matusiewicz, A  Wilczyńską-Kwiatek [8]. 
Najmniejszą rolę w osłabianiu poczucia tożsamości 
zawodowej respondentki przypisują braku widocz-
nych symboli zawodu.

W ślad za autorami artykułu pt. Developing pro-
fessional identity in nursing academics: the role of 
communities of practice należałoby kontynuować 
badania nad tożsamością zawodową w  realiach 
pracy polskich pielęgniarek i położnych [9].

Wnioski

Przeprowadzone badania pozwoliły na sformu-
łowanie następujących wniosków:

Czynne zawodowo pielęgniarki i  położne de-1.	
klarują przekonanie o  odczuwaniu poczucia 
tożsamości zawodowej.
W umacnianiu poczucia tożsamości zawodowej 2.	
dużą rolę respondentki przypisują procesowi 
kształcenia, a  także zachowaniom i postawom 
koleżanek. 
Istotnym elementem decydującym o  proce-3.	
sie destrukcji poczucia tożsamości zawodowej 
wśród badanej grupy pielęgniarek i  położnych 
jest świadomość braku szacunku dla pracy pie-
lęgniarek i położnych oraz niskie płace.
Otrzymane wyniki są argumentem potwierdza-4.	
jącym potrzebę kontynuacji badań. 
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 Streszczenie   Wstęp. Na powodzenie terapii nerkozastępczej wpływa świadome uczestnictwo chorych w terapii, 
wyrażające się stosowaniem do zaleceń i wymogów stawianych przez chorobę i  leczenie, a także zadowolenie ze 
świadczonej opieki. Ma to bezpośredni związek z dostarczaniem chorym dializowanym wsparcia informacyjnego.
Cel pracy. Podjęte badania miały na celu analizę i ocenę wsparcia informacyjnego wśród pacjentów dializowanych. 
Materiał i metody. Grupę badaną stanowiło 55 chorych z rozpoznaną przewlekłą niewydolnością nerek leczonych 
metodą hemodializy i dializy otrzewnowej w Klinice Nefrologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych w Stacji 
Dializ SPSK Nr 2 w Szczecinie. Badania zostały przeprowadzone w okresie od listopada 2007 r. do kwietnia 2008 r. 
Do badania zastosowano metodę sondażu diagnostycznego z  wykorzystaniem narzędzia badawczego, jakim był 
autorski kwestionariusz ankiety.
Wyniki. Analiza danych wskazuje, że 79% ankietowanych wykazało zapotrzebowanie na informacje. Wsparcie infor-
macyjne uzyskało 74% badanych pacjentów. Pacjenci dializowani wykazali największe zapotrzebowanie na infor-
macje związane z działaniami pielęgnacyjnymi dotyczącymi dostępu naczyniowego do dializy (88,5%) oraz leczenia 
nerkozastępczego i  przewlekłej choroby nerek (86%). Najmniejsze zapotrzebowanie odnosiło się do informacji 
związanych z dietą (75,5%). W grupie zagadnień obejmujących stopień uzyskanego wsparcia informacyjnego naj-
większy zakres informacji uzyskali pacjenci na temat przewlekłej choroby nerek i leczenia nerkozastępczego (89%) 
oraz informacji związanych z dostępem naczyniowym do dializy (87%), w najmniejszym zakresie były to informacje 
dotyczące realizacji samoopieki, samokontroli (66,5%).
Wnioski. 1. Pacjenci deklarują wysokie zapotrzebowanie na informacje zdrowotne. W opinii pacjentów ocena uzy-
skanego wsparcia informacyjnego jest satysfakcjonująca, aczkolwiek realizacja edukacji nie zaspokaja w pełni ocze-
kiwań pacjentów. 2. Wysoka ocena pacjentów w kwestiach informowania przekłada się na zadowolenie z opieki, 
przyczyniając się tym samym do podnoszenia jakości życia pacjentów dializowanych.
Słowa kluczowe: dializa, zapotrzebowanie na wsparcie, pacjent.

 Summary   Background. The success of kidney replacement therapy is conditioned by patients’ involvement in 
their treatment. Deliberate participation in the therapy means complying with the therapeutic requirements and 
suggestions how to deal with the disease. It is directly associated with providing dialyzed patients with informative 
support.
Objectives. The aim of this study was to analyse and assess informative support provided for dialyzed patients. 
Material and methods. A study group consisted of 55 patients with the diagnosis of chronic renal failure, who were 
treated by hemodialysis and peritoneal dialysis in the Clinic of Nephrology, Transplantology and Internal Diseases in 
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Wstęp

Przewlekła niewydolność nerek i  towarzysząca 
jej długotrwała dializoterapia znacząco wpływa na 
życie pacjentów, prowadząc do jego dezorgani-
zacji i  ograniczenia funkcjonowania społecznego, 
rodzinnego i fizycznego. Sytuacja ta stwarza wiele 
różnorodnych problemów zarówno metabolicz-
nych, jak i psychologicznych, dotyczących różnych 
aspektów życia. W  konsekwencji prowadzi to do 
obniżenia się poziomu i  jakości życia pacjentów 
dializowanych [1].

Leczenie nerkozastępcze obejmuje nie tylko sa-
me zabiegi dializy, ale również postępowanie die-
tetyczne, fizyko- i kinezyterapię, leczenie farmako-
logiczne oraz oddziaływanie psychoterapeutyczne 
[2]. Z  dializą związanych jest wiele czynności, 
zabiegów, znajomość wielu trudnych zagadnień. 
W tym czasie chory wymaga szczególnej opieki ze 
strony zespołu terapeutycznego, który stopniowo 
przygotowuje go do nowego stylu życia i  funkcjo-
nowania [3].

Niewątpliwie na powodzenie terapii nerkoza-
stępczej ma wpływ świadome uczestnictwo cho-
rych w terapii wyrażające się w stosowaniu się do 
zaleceń i  wymogów stawianych przez chorobę 
i  leczenie, a  także zadowolenie ze świadczonej 
opieki. Wiąże się z  tym dostarczanie chorym dia-
lizowanym wsparcia informacyjnego, które polega 
m.in. na: 

przekazywaniu w sposób życzliwy i niestresują-−−

cy ważnych i  zrozumiałych wiadomości na te-
mat istoty choroby, leczenia, koniecznych ogra-
niczeń, właściwych zachowań prozdrowotnych 
oraz motywowaniu do przestrzegania zaleceń 
medycznych; 
wyjaśnianiu i wymianie w toku interakcji infor-−−

macji sprzyjających lepszemu zrozumieniu pro-
blemów, sytuacji, położenia życiowego, przy-
czyn i sensu krytycznych wydarzeń związanych 
z chorobą;

dawaniu rad i wytycznych, edukowaniu podno-−−

szącym kompetencje chorego w radzeniu sobie 
w sytuacjach wynikających z choroby; 
udzielaniu informacji zwrotnych na temat sku-−−

teczności zachowań zaradczych;
podejmowanych przez chorego – zmniejszając −−

jego poczucie bezsilności i niepokój; 
przekazywaniu informacji o możliwościach po-−−

zamedycznej pomocy, a także
przysługujących prawach i przywilejach [4]. −−

Przekazywanie pacjentom informacji zdrowot-
nych jest ustawowym obowiązkiem personelu me-
dycznego [5, 6].

Uzyskanie przez pacjentów informacji zdrowot-
nych pozwala zaspokoić wiele innych potrzeb. Dla 
pacjenta objętego przewlekłym programem dializ, 
zarówno informacje, jak i kontrola, często warun-
kują skuteczność terapii. Chory musi się nauczyć 
dbać o siebie w zmienionej przez chorobę rzeczy-
wistości i być wyczulony na wszelkie objawy, które 
wymagają pilnych interwencji medycznych. Poza 
tym możliwość kontroli i  zaangażowania spełnia 
wiele funkcji psychologicznych. Wpływa pozytyw-
nie na akceptację procedur medycznych, zwięk-
sza też zaangażowanie i  skuteczność. Możliwość 
wyboru i  kontroli nad leczeniem może zwiększyć 
zaangażowanie pacjentów i  złagodzić ich reakcje 
stresowe [7]. 

Podjęte badania miały na celu analizę i ocenę 
wsparcia informacyjnego wśród pacjentów diali-
zowanych. 

Materiał i metody

Badania zostały przeprowadzone w okresie od 
listopada 2007 r. do kwietnia 2008 r. Grupę bada-
ną stanowiło 55 chorych z rozpoznaną przewlekłą 
niewydolnością nerek leczonych metodą hemo-
dializy i dializy otrzewnowej w Klinice Nefrologii, 
Transplantologii i  Chorób Wewnętrznych w  Stacji 

the Dialysis Station of the Independent Public Clinical Hospital no. 2 (SPSK 2) in Szczecin. Our research was per-
formed between November 2007 and April 2008. The study was based on the diagnostic survey with the use of the 
questionnaire of authors’ own design.
Results. Data analysis proves that 79% of the surveyed showed the demand for information. Informative support was 
received by 74% of the surveyed patients. The dialyzed patients needed especially information related to vascular 
access for dialysis care – 88.5% as well as kidney replacement therapy and chronic renal disease – 86%. Information 
concerning diet was the least required – 75.5%. Informative support that patients received concerned mainly chronic 
renal disease and kidney replacement therapy – 89%, as well as vascular access for dialysis – 87%; issues which took 
the last position included information on self-care and self-control – 66.5%.
Conclusions. 1. Patients showed high demand for health information. They stated that informative support they 
received was satisfactory, however realization of health education did not fully meet their expectations. 2. Dialyzed 
patients who evaluated the provision of information high are also more satisfied with medical care they receive, and 
consequently the quality of their lives is better.
Key words: dialysis, need for support, patient.
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Dializ SPSK nr 2  w Szczecinie. Placówka, w  któ-
rej przeprowadzono badania, posiada Certyfikat 
Jakości ISO 9001:2000, przyznany za wysoki po-
ziom udzielanych świadczeń. Wszyscy pacjenci 
wyrazili świadomą zgodę na udział w  badaniu. 
Na podstawie własnych obserwacji oraz po kon-
sultacjach z personelem medycznym z badań wy-
kluczono pacjentów ze znacznie obniżonym po-
ziomem intelektualnym, otępieniem umysłowym, 
spowodowanym długotrwałym leczeniem diali-
zami, oraz osoby, które z  przyczyn medycznych 
nie były w stanie poddać się badaniu. Średni wiek 
badanych pacjentów wynosił 61 lat, zawierał się 
w przedziale 21–84 lata. Badana grupa pacjentów 
była reprezentowana w 40% przez kobiety i w 60% 
przez mężczyzn. Do badania zastosowano metodę 
sondażu diagnostycznego z wykorzystaniem narzę-
dzia badawczego, jakim był autorski kwestionariusz 
ankiety. Składał się on z  dwóch części. Pierwszą 
część stanowił kwestionariusz wywiadu, dotyczą-
cy socjodemograficznych informacji o  badanych 
pacjentach, drugą – kwestionariusz dotyczący 
wsparcia informacyjnego. Zawierał on wyznaczniki 
wsparcia informacyjnego o zróżnicowanym zakre-
sie tematycznym. Opracowane wyznaczniki obej-
mowały: podstawowe informacje dotyczące przy-
czyny choroby nerek i leczenia nerkozastępczego, 
informacje dotyczące przyjmowanych leków, diety, 
dostępu naczyniowego do dializy, samokontroli 
przyjmowanych płynów, powikłań występujących 
u pacjentów dializowanych oraz kwestie dotyczące 
realizacji samoopieki, samokontroli. Zebrany mate-
riał poddano analizie statystycznej.

Wyniki

Na podstawie analizy wyników drugiej części 
kwestionariusza uzyskano informacje dotyczące 
stopnia zapotrzebowania oraz uzyskania wsparcia 
informacyjnego w  poszczególnych zakresach te-
matycznych, a  także ocenę uzyskanego wsparcia 
informacyjnego przez pacjentów dializowanych. 
Analiza ta wskazuje, że 79% ankietowanych wy-
kazało zapotrzebowanie na informacje (ryc. 1). 
Wsparcie informacyjne uzyskało 74% badanych 
pacjentów (ryc. 2).

Pacjenci dializowani wykazali największe zapo-
trzebowanie na informacje związane z działaniami 
pielęgnacyjnymi dotyczącymi dostępu naczynio-
wego do dializy (88,5%) oraz dotyczącymi leczenia 
nerkozastępczego i  przewlekłej choroby nerek 
(86%). Najmniejsze zapotrzebowanie dotyczyło 
informacji związanych z dietą (75,5%) (ryc. 3). 

W grupie zagadnień obejmujących stopień 
uzyskanego wsparcia informacyjnego najwyższy 
odsetek informacji (89%) otrzymali pacjenci na te-
mat przewlekłej choroby nerek i leczenia nerkoza-
stępczego oraz informacji związanych z dostępem 

naczyniowym do dializy (87%). Najniższy odsetek 
informacji (66,5%) dotyczył realizacji samoopieki, 
samokontroli (ryc. 4). 

W ogólnym zestawieniu pacjenci byli usatysfak-
cjonowani z uzyskanego wsparcia informacyjnego 
i wystawili mu w 43% ocenę bardzo dobrą, w 32% 
– dobrą (ryc. 5). 

Dyskusja

W literaturze medycznej/pielęgniarskiej istnieje 
wiele opracowań poruszających kwestie wspar-
cia informacyjnego, które wskazują na celowość 
udzielania informacji zdrowotnych jako istotnego 
elementu warunkującego świadomy udział pacjen-
ta w  terapii i  pozyskanie chorego do współpracy 
[4, 8]. Dotychczasowe publikacje podejmują róż-
norodną problematykę tego zagadnienia, m.in. rolę 
przekazu informacji między zespołem terapeutycz-
nym a pacjentem [8], oczekiwania chorych w za-
kresie edukacji zdrowotnej, poglądy pacjentów na 
zakres i sposób przekazywania informacji [9], a tak-
że ocenę stanu wiedzy i  świadomości zdrowotnej 
pacjentów w wybranych jednostkach chorobowych 

Rycina 1. Analiza zapotrzebowania na informacje 
zdrowotne przez badanych pacjentów

Rycina 2. Analiza uzyskania wsparcia informacyjnego
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[10]. Pacjenci z  rozpoznaną przewlekłą niewy-
dolnością nerek nierzadko bywają przedmiotem 
wielu badań odnoszących się do wielu problemów. 
W  dostępnej literaturze nie znaleziono jednak 
publikacji podejmujących kwestie oceny uzyska-
nego wsparcia informacyjnego przez pacjentów 
dializowanych. Niektórzy badacze podejmowali 
wcześniej badania korespondujące z  badaniami 
podjętymi w  niniejszej pracy. Analizując kilka 
spośród nich, uwagę zwraca artykuł P. Książka, 

R. Nowaczyka, P. Mierzickiego i wsp. [10], którzy 
podjęli próbę zbadania wiedzy pacjentów he-
modializowanych w  rejonach wschodniej Polski 
na temat podstawowych terminów medycznych 
i  parametrów biochemicznych, uzyskując wyniki 
niedostatecznej wiedzy i  znikomej świadomości 
pacjentów w  badanych obszarach tematycznych. 
Na szczególną uwagę zasługuje również artykuł 
M. Zelman, B. Łągiewskiej, P. Małkowskiego i wsp. 
[11], podejmujący rozważania na temat jakości 
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Rycina 3. Zapotrzebowanie pacjentów dializowanych na informacje zdrowotne

Rycina 4. Uzyskane wsparcie informacyjne przez pacjentów dializowanych
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opieki świadczonej przez personel medyczny nad 
pacjentami będącymi po przeszczepie narządu. 

Jednakże, jak już wcześniej wspomniano, w do-
stępnym piśmiennictwie medycznym nie znale-
ziono publikacji dotyczących oceny uzyskanego 
wsparcia informacyjnego przez pacjentów dializo-
wanych. W  tym kontekście można wytłumaczyć 
sens badań podjętych w niniejszej pracy. Ważność 
podejmowanego tematu potwierdzają uzyskane 
wyniki badań, wykazujące wysokie zapotrzebo-
wanie pacjentów dializowanych na informacje 
zdrowotne (ryc. 1).

Wysoki poziom zapotrzebowania na wsparcie 
informacyjne koreluje z wysokim zaangażowaniem 
pacjentów w proces leczenia. 

Wraz z wieloma zmianami w kontekście współ-
czesnego podejścia do pacjenta oraz do świad-
czenia opieki zdrowotnej, skoncentrowanej na 
pacjencie w  aspekcie jego potrzeb bio-, psycho-, 
społeczno-, duchowo-, kulturowych, zmienia się 
również rola człowieka jako pacjenta. W  świetle 
współczesnych standardów medycznych, pacjent 
poddawany terapii nerkozastępczej jest podmio-
tem wszystkich interwencji całego zespołu tera-
peutycznego. Jego podmiotowość wyraża się szcze-
gólnie przez świadomą współpracę w  realizacji 
procedur medycznych oraz umiejętność radzenia 
sobie z różnymi problemami, wynikającymi z cho-
roby i  jej leczenia. Współczesny pacjent oczekuje 
otwartości i  szczerości w  przekazie informacji 
odnoszących się do stanu jego zdrowia [8]. Jest 

zaangażowany w proces leczenia i częściej sięga po 
informacje na temat swojej sytuacji zdrowotnej.

Edukacja zdrowotna jest bardzo istotnym ele-
mentem realizacji opieki, wynikającym z  pełnio-
nych funkcji i  zadań zawodowych personelu 
medycznego [5, 6]. Przez działania edukacyjne 
członkowie zespołu terapeutycznego przygotowują 
pacjenta do samodzielnego dokonywania wybo-
rów zachowań zorientowanych na zdrowie, uczą 
samoobserwacji i samoopieki. 

Większość pozytywnych ocen uzyskanych od 
ankietowanych może wynikać z  autorytetu, jakim 
pacjenci obdarzają personel, przypisując mu wy-
soki poziom wiedzy i  doświadczenie. Ze strony 
personelu może wynikać to z umiejętnego dosto-
sowywania informacji do indywidualnych potrzeb 
i oczekiwań pacjenta. Bernarda Bereza [12] w arty-
kule podejmującym problematykę funkcjonowania 
emocjonalnego osób hemodializowanych z  po-
wodu schyłkowej niewydolności nerek uzyskała 
całkiem odmienne wyniki w  swoich badaniach, 
wykazując wysoki poziom (88,8%) niezadowo-
lenia pacjentów z  opieki personelu lekarskiego 
i pielęgniarskiego, jakości przekazywanego wspar-
cia informacyjnego i  emocjonalnego. W  związku 
z powyższym można sądzić, iż w Ośrodku Dializ, 
gdzie przeprowadzono dla celów niniejszej pra-
cy badania, pacjenci oceniając korzystnie jakość 
otrzymywanego wsparcia informacyjnego, potwier-
dzają wysoką jakość przeprowadzanych w danym 
ośrodku procedur medycznych.

Wysoka ocena uzyskanego wsparcia informa-
cyjnego świadczy o wysokim stopniu zadowolenia 
pacjentów z uzyskanej opieki. Fakt ten potwierdza 
nadany placówce, w której przeprowadzano bada-
nia, certyfikat jakości.

Wnioski

Pacjenci deklarują wysokie zapotrzebowanie na 
informacje zdrowotne. W opinii pacjentów ocena 
uzyskanego wsparcia informacyjnego jest satys-
fakcjonująca, aczkolwiek realizacja edukacji nie 
zaspokaja w pełni oczekiwań pacjentów. 

Wysoka ocena pacjentów w kwestiach informo-
wania przekłada się na zadowolenie z opieki, przy-
czyniając się tym samym do podnoszenia jakości 
życia pacjentów dializowanych.

Rycina 5. Analiza oceny uzyskanych informacji zdro-
wotnych
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 Streszczenie   Wstęp. Przedmiotem licznych badań socjomedycznych w różnych krajach są oczekiwania pacjentów 
w stosunku do opieki zdrowotnej. Jednakże każdy badacz oczekiwań pacjentów staje wobec problemu wieloznaczno-
ści tego pojęcia. 
Cel pracy. Ustalenie, jak pacjenci uzasadniają swoją ocenę stopnia spełnienia oczekiwań związanych z wizytą u leka-
rza rodzinnego oraz próba stworzenia typologii oczekiwań. 
Materiał i metody. Przeprowadzono badania przekrojowe z wykorzystaniem kwestionariusza ankiety wśród 1330 
respondentów. Pacjent wypełniał kwestionariusz bezpośrednio po wizycie u  lekarza rodzinnego. Przeanalizowano 
odpowiedzi na pytania dotyczące oczekiwań pacjentów. Pytanie zamknięte brzmiało następująco: „Czy twoje oczeki-
wania związane z ostatnią wizytą zostały spełnione?” (odpowiedzi: zdecydowanie nie, raczej nie, trudno powiedzieć, 
raczej tak, zdecydowanie tak). Bezpośrednio po nim umieszczono pytanie otwarte, z prośbą o uzasadnienie poprze-
dzającej je oceny. Wszystkie pisemne odpowiedzi respondentów zostały spisane, a następnie dokonano analizy ich 
treści. Zasadniczym celem analizy było opracowanie typologii formułowanych przez respondentów oczekiwań.
Wyniki. Na pytanie zamknięte zdecydowana większość respondentów (79,2%) odpowiedziała, że ich oczekiwania 
związane z ostatnią wizytą zostały spełnione. Analiza treści odpowiedzi na pytanie otwarte pozwoliła na opracowanie 
następującej typologii oczekiwań: skuteczność instrumentalna (skuteczność leczenia, trafna diagnoza, poprawa stanu 
zdrowia, badanie fizykalne), informowanie pacjenta, relacja pacjenta z lekarzem (słuchanie, zainteresowanie, zacho-
wanie lekarza, poświęcony czas), kierowanie na badania diagnostyczne, wypisanie recepty, kierowanie do specjalisty, 
skuteczność ekspresywna (emocjonalne wsparcie), organizacja wizyty i wypowiedzi ogólne.
Wnioski. Oczekiwania pacjentów w Polsce są bardzo realistyczne i uwarunkowane wcześniejszym systemem opieki 
zdrowotnej. Najczęściej zgłaszanym oczekiwaniem była skuteczność instrumentalna (skuteczność leczenia, trafna 
diagnoza, poprawa stanu zdrowia) oraz informowanie pacjenta.
Słowa kluczowe: oczekiwania pacjenta, podstawowa opieka zdrowotna, wizyty, kwestionariusze.

 Summary   Background. Patients’ expectations of health care are the subject of numerous sociomedical studies in 
various countries. However, every researcher of patients’ expectations confronts the problem of the ambiguity of this 
concept.
Objectives. To determine how patients justify their assessment of the level of fulfillment of their expectations from 
a visit at a family doctor and an attempt to develop a typology of expectations. 
Material and methods. Cross-sectional studies were conducted using a questionnaire survey among 1330 respon-
dents. Patients filled the questionnaire immediately after seeing a  family doctor. Responses to questions about 
patients’ expectations were analyzed. The closed-ended question was as follows: “Have your expectations for the 
last visit been fulfilled?” (answers: definitely not, rather not, it’s hard to say, rather yes, definitely yes). Following this 
question, there was an open-ended question requesting for a justification of their response. All the respondents’ writ-
ten answers were recorded and their content analyzed. The objective of the analysis was to develop the typology of 
the expectations formulated by the respondents.
Results. The majority of respondents (79.2%) answered to the closed-end question that their expectations for the last 
visit had been met. Analysis of the answer to the open-ended question enabled the following typology of expecta-
tions: instrumental efficacy (effectiveness of treatment, accurate diagnosis, improvement in health status, physical 
examination), informing the patient, patient-doctor relationship (listening, interest, doctor behavior, time spent), 

Family Medicine & Primary Care Review 2010, 12, 1: 30–35 © Copyright by Wydawnictwo Continuo

Prace oryginalne • original papers

pl
 iss

n
 1

73
4-

34
02

Oczekiwania pacjentów związane z wizytą  
u lekarza rodzinnego: analiza treści i próba typologii

Patients’ expectations in relation to visit at a family doctor:  
content analysis and an attempt at typology

Ludmiła MarcinowiczA–D, G, Ryszard GrębowskiC, D, Irena FiedorczukE, F, 
Sławomir ChlabiczD, F

Zakład Medycyny Rodzinnej i Pielęgniarstwa Środowiskowego, Uniwersytet Medyczny 
w Białymstoku
Kierownik: dr hab. med. Sławomir Chlabicz

A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych,  
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy



31

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
01

0,
 1

2,
 1

L. Marcinowicz i wsp.  �  Oczekiwania pacjentów związane z wizytą u lekarza rodzinnego

Wstęp

Liczne badania socjomedyczne w różnych kra-
jach biorą za swój przedmiot oczekiwania pacjen-
tów w stosunku do opieki zdrowotnej [1–5]. Wiąże 
się to z  przekonaniem o  ścisłym związku tych 
oczekiwań z  zadowoleniem pacjentów z  opieki 
[2, 4]. Ponadto w nowoczesnych systemach opie-
ki zdrowotnej spełnienie oczekiwań pacjentów 
jest elementem wysokiej jakości świadczeń [6]. 
Jednakże termin ten obciążony jest kłopotliwą 
polisemią, zarówno w języku angielskim, jak i pol-
skim, przy czym jego wieloznaczność jest w  obu 
językach bardzo podobna. Kravitz wyróżnił jego 
trzy podstawowe, słownikowe znaczenia: że coś 
prawdopodobnie się zdarzy (ang. would happen), 
powinno się zdarzyć zgodnie z  istniejącymi nor-
mami (ang. should happen) lub chcemy, żeby się 
zdarzyło (ang. might hopefully happen) [1]. Jednak 
przeprowadzona przez Kravitza metaanaliza an-
glojęzycznej literatury poświęconej oczekiwaniom 
pacjentów ukazującej się w ciągu 30 lat wykazuje, 
że większość autorów pomija te komplikacje de-
finicyjne [1]. Powstaje pytanie, jak to wpływa na 
wyniki badań?

 Oczekiwania pacjentów mogą być badane 
przed wizytą u lekarza, po wizycie, jak też w obu 
sytuacjach, a do ich oceny wykorzystuje się różne 
metody i techniki badawcze [7, 8]. Rodzaj zastoso-
wanego narzędzia badawczego może mieć jednak 
wpływ na uzyskane wyniki. Nawet przy tej samej 
technice ankietowej pacjenci, którzy wypełniali 
dłuższy kwestionariusz, zgłaszali więcej oczekiwań 
niż ci, którzy wypełniali krótszy [8]. Inni autorzy 
dowodzą, że więcej oczekiwań zgłaszali pacjenci 
w  badaniach z  wykorzystaniem kwestionariusza 
ankiety niż podczas wywiadów [9]. Szczególną 
rolę mogą tu odegrać analizy jakościowe, przykład 
zastosowania których przynosi również niniejszy 
artykuł.

Cel pracy

Celem pracy było ustalenie, jak pacjenci uza-
sadniają swoją ocenę stopnia spełnienia oczekiwań 
związanych z  wizytą u  lekarza rodzinnego. Cele 
szczegółowe to:

poznanie, jak pacjenci pojmują treść pojęcia −−

„oczekiwania”,
określenie, w jaki sposób opisują swoje oczeki-−−

wania oraz
próba stworzenia typologii oczekiwań.−−

Materiał i metody

Próba badawcza

Przyjęto, że próba badawcza obejmie 1500 
pacjentów w  30 praktykach lekarzy rodzinnych. 
Operatem losowania były listy praktyk, które mia-
ły podpisane umowy z N arodowym Funduszem 
Zdrowia (NFZ) w  roku 2008. W  przypadku od-
mowy dobierano kolejną praktykę. Ostatecznie 
wybrano co najmniej jedną placówkę w  każdym 
z szesnastu oddziałów NFZ; w niektórych oddzia-
łach były to dwie placówki, a w nielicznych – trzy. 
W  każdej placówce rozdano 50 kwestionariuszy 
ankiet kolejnym pacjentom, którzy byli na wizycie 
u lekarza rodzinnego. Pacjent wypełniał kwestiona-
riusz bezpośrednio po wizycie i umieszczał w spe-
cjalnie przygotowanym pudełku. Osoby pracujące 
w rejestracji (najczęściej pielęgniarki) nadzorowały 
dystrybucję ankiet zgodnie z instrukcją. Ostatecznie 
uzyskano 1330 prawidłowo wypełnionych ankiet 
(zwrotność 88,7%).

Kwestionariusz ankiety

Kwestionariusz ankiety, ukierunkowany na oce-
nę jakości wizyty u lekarza rodzinnego, był rozwija-
ny w toku wieloetapowych badań. W pierwszej ich 
fazie przeprowadzono 36 wywiadów pogłębionych 
w  celu przygotowania możliwie trafnych i  odpo-
wiednio sformułowanych pytań do dalszych badań 
ilościowych. Następnie wśród 360 pacjentów prze-
prowadzono badania z  użyciem obszernego kwe-
stionariusza ankiety. Wykorzystując wyniki analizy 
statystycznej, której celem była m.in. redukcja liczby 
pytań, przygotowano skróconą wersję kwestionariu-
sza do dalszych badań ilościowych. Ostateczna wer-
sja kwestionariusza składała się z 30 pytań zasadni-
czych i  czterech pytań dotyczących respondenta 
(wiek, płeć, wykształcenie i miejsce zamieszkania). 
W  niniejszej pracy, do realizacji założonego celu, 

referral for diagnostic testing, issuing prescriptions, referral to specialist, effectiveness of doctor’s expressive functions 
(emotional support), organization of visit and general statements.
Conclusions. Patients’ expectations in Poland are very realistic and determined by the previous health care system. 
The most commonly reported expectations were instrumental efficacy (effectiveness of treatment, accurate diagnosis, 
improvement in health status) and informing the patient.
Key words: patient expectations, primary health care, visits, questionnaires.
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wybrano pytania dotyczące oczekiwań pacjentów. 
Pytanie zamknięte o  charakterze skali brzmiało 
następująco: „Czy twoje oczekiwania związane 
z ostatnią wizytą zostały spełnione?” (odpowiedzi: 
zdecydowanie nie, raczej nie, trudno powiedzieć, 
raczej tak, zdecydowanie tak). Bezpośrednio po 
nim umieszczono pytanie otwarte, z prośbą o uza-
sadnienie poprzedzającej je oceny. 

Analiza danych

Wszystkie pisemne odpowiedzi respondentów 
na pytanie otwarte zostały w  całości spisane. 
Procedurę kodowania przeprowadzono zgodnie 
z zasadami przyjętymi w  literaturze [10]. Na pod-
stawie szczegółowej analizy 150 kwestionariuszy 
opracowano klucz obejmujący 9  kategorii głów-
nych, a  następnie wszystkie odpowiedzi respon-
dentów były kodowane według przyjętego klucza 
(vide tab. 2). Zasadniczym celem analizy było 
opracowanie typologii formułowanych przez re-
spondentów oczekiwań.

Wyniki

Charakterystyka respondentów

Spośród 1330 respondentów, 730 (54,9%) od-
powiedziało na pytanie otwarte. W  większości, 
były to kobiety – 68,2%, osoby w wieku 45–54 lata 
– 23,8%, z wykształceniem średnim – 51,6% oraz 
wyższym – 29,6%. 

Spełnienie oczekiwań w odpowiedziach  
na pytanie zamknięte

Na pytanie zamknięte „Czy twoje oczekiwania 
związane z  ostatnią wizytą zostały spełnione?” 
większość respondentów odpowiedziała „zdecy-
dowanie tak” – 40,6% oraz „raczej tak” – 38,6%. 
Stwierdzono, że na pytanie otwarte częściej odpo-
wiadali respondenci, którzy na poprzedzające je 

pytanie zamknięte dawali oceny skrajne: oczeki-
wania zdecydowanie niespełnione (4,1% vs 1,7%) 
oraz oczekiwania zdecydowanie spełnione (47% vs 
32,8%). Różnica w  rozkładzie odpowiedzi w obu 
grupach była istotna statystycznie (chi2 = 67,441; 
p < 0,0001) (tab. 1).

Oczekiwania wyrażane w odpowiedziach  
na pytanie otwarte – próba typologii

Siedmiuset trzydziestu respondentów zgłosiło 
łącznie 1089 oczekiwań, tj. średnio 1,5 na jedną 
osobę. Okazało się, że podstawą typologii są różne 
czynności lekarzy oraz aspekty ich pracy, a nie np. 
różne znaczenia samego pojęcia. Kategorie oczeki-
wań oraz liczbę wskazań przedstawia tabela 2.

Skuteczność instrumentalna
Skuteczność instrumentalna była najczęściej 

wskazywana przez respondentów opisujących 
oczekiwania związane z wizytą u lekarza rodzinne-
go. Składała się na to przede wszystkim skuteczność 
leczenia, profesjonalizm lekarza oraz rozwiązanie 
problemu pacjenta. W  tej kategorii respondenci 
wskazywali też na trafną diagnozę, wyzdrowienie 
lub poprawę stanu zdrowia oraz fakt, że lekarz 
zbadał pacjenta (tab. 3). 

Informowanie pacjenta
Drugą, pod względem częstości zgłaszania ka-

tegorią oczekiwań było wyjaśnianie, informowanie 
pacjenta o  chorobie, postępowaniu, zapobieganiu 
oraz umożliwianie zadawania pytań i  udzielanie 
odpowiedzi na pytania pacjenta. Ponadto niektórzy 
respondenci zwracali uwagę na sposób przekazywa-
nia tych informacji, używając takich słów, jak: „wy-
czerpujące”, „pełne”, „zrozumiałe”, „cenne wska-
zówki”, „dokładnie wytłumaczyła”. Inni podkreślali 
zrozumienie przekazywanych informacji (tab. 4).

Relacja pacjenta z lekarzem
W relacji pacjenta z lekarzem najczęściej wskazy-

wane było słuchanie pacjenta, a następnie zaintere-

Tabela 1. Porównanie rozkładu odpowiedzi na pytanie „Czy twoje oczekiwania związane z ostatnią wizytą  
zostały spełnione?” wśród respondentów, którzy odpowiedzieli na pytanie otwarte i tych, którzy nie  
odpowiedzieli na pytanie otwarte

Czy twoje oczekiwania 
związane z ostatnią wizy-
tą zostały spełnione?

Respondenci odpowiada-
jący na pytanie otwarte 
n = 730 (100%)

Respondenci nie odpowiada-
jący na pytanie otwarte 
n = 600

Ogół respondentów 
n = 1330

Zdecydowanie nie 30 (4,1) 10 (1,7) 40 (3,0)

Raczej nie 37 (5,0) 29 (4,8) 66 (4,9)

Trudno powiedzieć 51 (7,0) 120 (20,0) 171 (12,9)

Raczej tak 269 (36,9) 244 (40,7) 513 (38,6)

Zdecydowanie tak 343 (47,0) 197 (32,8) 540 (40,6)
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sowanie jego problemem, indywidualne podejście, 
zaufanie, postawa i  zachowanie lekarza oraz po-
święcony czas (tab. 5). Postawę i zachowanie lekarza 
pacjenci opisywali m.in. jako „porządny lekarz”, 
„oddany pacjentom”, „niezawodny”, „życzliwy”. 

Skierowania i recepty
W tych kategoriach wypowiedzi respondentów 

były proste i konkretne. W sposób krótki i zwięzły 
opisywali otrzymanie lub nieotrzymanie skierowa-
nia lub recepty. Niektórzy uzupełniali swoją wypo-
wiedź sformułowaniem „bez problemu” (tab. 6).

Skuteczność ekspresywna
Ta kategoria nawiązuje do znanego podziału 

czynności lekarzy na instrumentalne (rozpoznanie 
i  leczenie jako opieka techniczna) i  ekspresywne, 
dotyczące wsparcia emocjonalnego pacjenta (np. 
redukcja niepokoju). Poprawa samopoczucia i inne 
emocje towarzyszące pacjentowi podczas wizyty 

Tabela 2. Kategorie oczekiwań i liczba wskazań

Kategorie oczekiwań n = 
1089

%

Skuteczność instrumentalna
– �skuteczność leczenia, rozwiąza-

nie problemu
– trafna diagnoza
– wyzdrowienie, poprawa zdrowia
– badanie fizykalne

240
121

48
40
31

22,0

Informowanie, wyjaśnianie, odpo-
wiedzi na pytania

237 21,8

Relacja pacjenta z lekarzem
– słuchanie pacjenta 
– �zainteresowanie pacjentem, jego 

zdrowiem, współpraca
– postawa, zachowanie lekarza
– poświęcony czas

142
63
32

29
18

13,0

Kierowanie na badania diagno-
styczne

113 10,4

Recepta 106 9,7

Kierowanie do specjalisty 77 7,1

Skuteczność ekspresywna
– samopoczucie pacjenta
– atmosfera w czasie wizyty

55
42
13

5,1

Organizacja wizyty 37 3,4

Wypowiedzi ogólne i inne kwestie 82 7,5

Tabela 3. Skuteczność instrumentalna – przykłady

Skuteczność leczenia, rozwiązanie problemu
„Leczenie skuteczne, trafny dobór leków, oczekiwania 
spełnione” (ankieta 30)
„Zbyt pochopnie zapisywane są antybiotyki” (ankieta 
1225)
„Pani doktor zbagatelizowała złe wyniki badań, tłuma-
cząc to niewielką anomalią” (ankieta 1203)
Trafna diagnoza
„Został właśnie zdiagnozowany mój problem i dobra-
ne właściwe leczenie” (ankieta 382)
„Trudno o diagnozę” (ankieta 105)
Wyzdrowienie, poprawa stanu zdrowia
„Choroba ustępuje” (ankieta 127)
„Dolegliwości wzmogły się” (ankieta 80)
Badanie fizykalne
„Lekarz dokładnie mnie zbadał, nie spieszył się przy 
tym” (ankieta 427)

Tabela 4. Informowanie, wyjaśnianie, odpowiedzi 
na pytania – przykłady

Informowanie
„Informacje o leczeniu i zapobieganiu dostatecznie 
dobrze zrozumiałam i reszta zależy ode mnie” (ankie-
ta 107)
„Nie mówi o przyczynach choroby i co za choroba” 
(ankieta 44)
Wyjaśnianie 
„Pan doktor powiedział jasno i rzeczowo, co mi jest 
i jak się leczyć, dokładnie wyjaśnił sposób dawkowa-
nia leków” (ankieta 90).
„Lekarz w sposób kompetentny wyjaśnił, na czym po-
legają moje dolegliwości; wiem, jak temu zapobiegać” 
(ankieta 418)
Zadawanie pytań i odpowiedzi na pytania
„Można swobodnie rozmawiać i zadawać pytania, 
które mnie nurtują o moim zdrowiu” (ankieta 1222)
„Uzyskanie wyczerpującej odpowiedzi na zadawane 
pytania i wątpliwości dotyczące mojego stanu zdro-
wia” (ankieta 699)

Tabela 5. Relacja pacjenta z lekarzem – przykłady

Słuchanie pacjenta 
„Lekarz wysłuchał mnie chętnie i do końca” (ankieta 
417)
Zainteresowanie pacjentem, jego zdrowiem
 „Dla mnie najważniejsze jest zainteresowanie lekarza 
moimi problemami zdrowotnymi” (ankieta 849)
„Lekarz był mało zainteresowany moim problemem. 
Miałem wrażenie, że chciał mnie zbyć, nawet nie słu-
chał, co do niego mówię” (ankieta 685)
Postawa, zachowanie lekarza
„Pani doktor była bardzo miła” (ankieta 640)
„Lekarz rodzinny był nieuprzejmy i arogancki” (ankie-
ta 456)
„Nie podobało mi się zachowanie pani doktor, która 
przyszła do pracy z godzinnym opóźnieniem i nie powie-
działa pacjentom słowa ‘przepraszam’” (ankieta 1206)
Czas
„Lekarze mało czasu poświęcają chorym, wykonują 
i odbierają telefony, po czym trudno im się wczuć 
w problem pacjenta” (ankieta 1264)
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oraz atmosfera w czasie jej trwania były opisywane 
w tej kategorii (tab. 7).

Organizacja wizyty
Odpowiedzi respondentów dotyczyły przede 

wszystkim czasu oczekiwania na wizytę i  sposobu 
rejestracji (tab. 8).

Wypowiedzi ogólne i inne kwestie
W niektórych wypowiedziach respondenci opi-

sywali zadowolenie z  wizyty, wyboru lekarza lub 
wyrażali ogólne opinie (tab. 9).

Jak widać, oczekiwania badanych pacjentów 
odnosiły się do różnych charakterystyk i czynności 
lekarza w kontakcie z pacjentem, co zadecydowało 
o przyjęciu takiego właśnie modelu ich typologii.

Dyskusja

Właściwie każdy badacz oczekiwań pacjenta 
staje wobec wieloznaczności tego terminu. Wyniki 
naszych badań częściowo wyjaśniają ten pro-
blem. Analiza treści odpowiedzi na pytanie otwarte 
o uzasadnienie oceny stopnia zaspokojenia oczeki-
wań pacjentów związanych z wizytą u lekarza nie 
rozstrzyga wprawdzie w naszych badaniach bezpo-
średnio, jak oni rozumieją znaczenie tego terminu, 

lecz pozwala na sformułowanie kilku uogólniają-
cych tez na ten temat.

Po pierwsze, respondenci – przynajmniej w od-
niesieniu do kontaktów z lekarzem – zawężają ro-
zumienie terminu „oczekiwania”. Z tych względów 
w naszej pracy nie mogliśmy zastosować typologii 
oczekiwań zbudowanej według słownikowych zna-
czeń terminu, natomiast za jej podstawę przyjęli-
śmy treść oczekiwań, tj. do jakich stron i aspektów 
opieki zdrowotnej one się odnoszą (vide tab. 2). 
Z badań własnych wynika, że spełnienie oczekiwań 
pacjenta wiąże się przede wszystkim ze skutecz-
nością instrumentalną oraz uzyskaniem informacji. 
Inne badania sugerują, że potrzeba informacji 
jest w Polsce w dużym stopniu niespełniona [11]. 
W  dalszej kolejności jest to relacja pacjenta z  le-
karzem podczas wizyty, skierowanie na badania 
diagnostyczne, uzyskanie recepty, skierowanie do 
specjalisty oraz skuteczność ekspresywna i organi-
zacja wizyty. Rola czynności ekspresywnych lekarza 
została również mocno podkreślona w badaniach 
pacjentów na Litwie. Wsparcie emocjonalne było 
jednym z czterech głównych czynników kształtują-
cych oczekiwania litewskich pacjentów podstawo-
wej opieki zdrowotnej [2].

Po drugie, oczekiwania badanych pacjentów są 
bardzo realistyczne i uwarunkowane wcześniejszym 
systemem opieki zdrowotnej. Dla niektórych pa-
cjentów uzyskanie skierowania na badania diagno-
styczne, do specjalisty czy otrzymanie recepty daje 
całkowite spełnienie oczekiwań. Prawdopodobnie 
wynika to z  przekonania pacjentów, że wysoka 
jakość opieki może być zapewniona tylko przez 
lekarzy specjalistów, na co wskazują polscy pacjen-
ci w  innych badaniach [11]. Wcześniejsze nasze 
badania jakościowe, oparte na technice wywiadu 
pogłębionego, również wskazywały na „realność” 

Tabela 6. Skierowania, recepty – przykłady

Skierowanie na badania diagnostyczne 
„Otrzymałam podstawowe skierowania na badania 
morfologii i moczu” (ankieta 629)
„Nie, ponieważ nie otrzymałam skierowania na bada-
nia krwi” (ankieta 1166)
Skierowanie do specjalisty
„Bez problemu uzyskałam skierowanie do specjalisty” 
(ankieta 713)
„Brak skierowania do specjalisty” (ankieta 2)
Recepta
„Otrzymałem receptę na potrzebny lek” (ankieta 585)

Tabela 7. Skuteczność ekspresywna – przykłady

Emocje pacjenta
„Czuję się spokojniejsza, mam więcej optymizmu, ła-
twiej mi znosić chorobę” (120)
„Wychodzę uspokojona, że wyzdrowieję” (ankieta 
157)
„Brak zainteresowania chorobą pacjenta” (ankieta 4)
„Wizyta nie rozwiała moich wątpliwości, problem 
zdrowotny pozostaje do wyjaśnienia” (ankieta 273)
Atmosfera w czasie wizyty
„Bardzo miła atmosfera, życzliwość, empatia” (ankie-
ta 621)
„Wizyta nie była denerwująca. Czułam się swobod-
nie. Można było porozmawiać kilka minut” (ankieta 
1194)

Tabela 8. Organizacja wizyty – przykłady

„Nie czekałam długo, wizyta przebiegła szybko, 
sprawnie” (ankieta 409)
„Nigdy nie ma problemu, aby zarejestrować się na 
wizytę, jestem bardzo mile obsłużona” (ankieta 12)

Tabela 9. Wypowiedzi ogólne, inne kwestie  
– przykłady

Zadowolenie jako spełnienie oczekiwań
„Jestem zadowolona po wizycie, zostały spełnione 
moje prośby” (ankieta 370)
Inny lekarz
„Do końca nie zostały spełnione, ponieważ musiałam 
iść do innego lekarza niż bym chciała” (ankieta 354)
Brak oczekiwań
„Nie miałam specjalnych oczekiwań” (ankieta 150)
Inne
„Odfajkowana robota” (ankieta 1210)
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oczekiwań pacjentów związanych z wizytą u leka-
rza rodzinnego. Oczekiwania pacjentów dotyczyły 
działania medycznego, uzyskania informacji, okre-
ślonego zachowania lekarza, uczestnictwa pacjenta 
w procesie opieki oraz wyniku opieki (np. poprawy 
stanu zdrowia) [5]. W  cytowanych badaniach ja-
kościowych niektórzy pacjenci nie zgłaszali jednak 
żadnych oczekiwań przed wizytą u lekarza rodzin-
nego [5]. Niniejsze badania własne potwierdzają, 
że niektórzy pacjenci nie potrafią sprecyzować 
swoich oczekiwań i opisują ich spełnienie w  spo-
sób bardzo ogólny. 

Pacjenci opisywali oczekiwania w sposób jasny 
i czytelny. Język respondentów był bardzo popraw-
ny i  w dużym stopniu zuniformizowany, o  czym 
świadczą odpowiedzi pacjentów przytaczane w ni-
niejszej pracy.

W prezentowanych badaniach zwraca też uwa-
gę powszechny minimalizm oczekiwań pacjentów, 
którego skrajnym wyrazem są takie wypowiedzi: 
„Dostałem poradę” (ankieta 302), „Bez problemu 
została wypisana mi recepta” (ankieta 435). Ma on 
zapewne swoje źródła we wcześniejszym syste-
mie opieki zdrowotnej oraz jej paternalistycznym 
modelu, jeszcze w  Polsce chyba niezagrożonym 
przez konsumeryzm i  zmiany relacji lekarz–pa-
cjent. Badania przeprowadzone wśród pacjentów 
z  różnych krajów europejskich (w tym Polski) po-
twierdzają nasze spostrzeżenia [12].

W odpowiedzi na pytanie zamknięte pacjenci 
deklarowali wysoki stopień spełnienia ich ocze-
kiwań związanych z  wizytą u  lekarza rodzinnego 
(proporcje ocen pozytywnych do negatywnych, jak 
10 do 1). Wyniki z pytania otwartego, wskazujące 
na minimalizm oczekiwań, pomagają zinterpreto-
wać to zjawisko. Czynnikiem mocno motywującym 
respondentów do udzielenia odpowiedzi na pyta-
nie otwarte była ich wcześniejsza ocena spełnienia 
oczekiwań: skrajnie niska bądź skrajnie wysoka. 

Podsumowanie

Nasze badania potwierdzają, że znaczna część 
oczekiwań pacjentów może zostać spełniona przez 
aktywne słuchanie pacjenta, stwarzanie możliwości 
zadawania pytań oraz udzielanie jasnych i  szcze-
rych odpowiedzi [6].

Zastosowana w  niniejszej pracy technika po-
zwoliła na szersze opisanie oczekiwań pacjen-
tów dotyczących wizyty u  lekarza rodzinnego. 
Dołączenie pytań otwartych do najczęściej bardzo 
sformalizowanego kwestionariusza ankietowych 
badań oczekiwań pacjentów może być bardzo uży-
tecznym uzupełnieniem ich wyników. Odpowiedzi 
na pytania otwarte dostarczyły informacji nie tylko, 
jakiego rodzaju są oczekiwania pacjentów, lecz 
także w jaki sposób opisują je pacjenci.
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 Summary   Background. During the first days of life the main source of vitamin D are stores accumulated by fetus 
in utero. Human milk contains a very low amounts of vitamin D and breast feed newborns are in particular menaced 
by vitamin D deficit and its consequences.
Objectives. The aim of the study was to assess the serum levels of calcidiol and calcitriol in Low Birth Weight new-
borns (1500–2500 g). Full term, eutrophic neonates made a control group.
Material and methods. The study was carried out on 31 LBW neonates. The control group consisted of 31 full-term 
neonates. In cord blood calcitriol and calcidiol levels were measured. Moreover serum levels of calcidiol, calcium, 
phosphorus, magnesium and alkaline activity were estimated in the neonates at 1st, 7th ,14th and 28th day of life. The 
study protocol was approved by the ethical committee.
Results. Mean serum blood calcidiol levels were higher in LBW infants only at 7th day of life. There was no connec-
tion between mother’s age, maternal parity and maternal domicile (village/city) and neonatal serum vitamin D lev-
els. There was no significant correlation between neonatal vitamin D stores and season of birth (summer–autumn, 
winter–spring). Calcidiol cord serum levels in newborns of supplemented mothers were higher than in newborns of 
non-supplemented mothers.
Conclusions. The uniform prophylactic doses of vitamin D in the neonatal period can be insufficient in some cases, 
for that reason individual requirement of the newborn must be determined. Supplementation must be based on the 
anamnesis, physical examination and sometimes laboratory studies.
Key words: vitamin D, newborn, premature, calcidiol, calcitriol.

 Streszczenie   Wstęp. W pierwszych dniach życia głównym źródłem witaminy D  są zapasy zgromadzone przez 
płód. Mleko ludzkie zawiera bardzo niewielkie ilości witaminy D, stąd noworodki karmione piersią są szczególnie 
narażone na niedobory witaminy D i jego skutki.
Cel pracy. Ocena stężeń kalcidiolu i  kalcitriolu w  surowicy krwi noworodków z  małą masą urodzeniową ciała 
(1500–2500 g). Grupę kontrolną stanowiły donoszone noworodki eutroficzne.
Materiał i metody. Grupę badaną stanowiło 31 noworodków z małą masą urodzeniową ciała (urodzonych przed-
wcześnie lub za małych w stosunku do wieku płodowego). Grupę kontrolną stanowiło 31 donoszonych noworod-
ków. Wykonano oznaczenia stężeń kalcidiolu i kalcitriolu w krwi pępowinowej, a ponadto poddano ocenie stężenia 
kalcidiolu i kalcitriolu oraz wapnia, fosforu, magnezu oraz aktywności fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi żylnej 
noworodków w 1., 7., 14. i 28. dobie życia. Na przeprowadzone badania uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej.
Wyniki. Średnie poziomy stężeń kalcidiolu były wyższe w grupie badanej, ale tylko w 7 d.ż. Nie stwierdzono związ-
ku między wiekiem matki, liczbą posiadanych dzieci oraz miejscem zamieszkania (miasto/wieś) a stężeniami w krwi 
witaminy D w surowicy krwi noworodków. Nie było również istotnej korelacji między zasobami witaminy D u nowo-
rodków a porą roku, w której miały miejsce narodziny (jesień–zima, wiosna–lato). Stężenia kalcidiolu u noworodków 
matek stosujących suplementację witaminy D były wyższe niż u matek niesuplementowanych.
Wnioski. Zastosowanie ujednoliconej profilaktycznej dawki witaminy D w okresie noworodkowym może być niekiedy 
niewystarczające, z tego powodu należy indywidualnie określić zapotrzebowanie na tę witaminę u noworodka. Wielkość 
suplementacji musi być ustalona na podstawie wywiadu, badania fizykalnego, a niekiedy badań dodatkowych.
Słowa kluczowe: witamina D, noworodek, wcześniak, kalcidiol, kalcitriol.
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Background

Vitamin D  is a  key factor in a  correct mineral-
ization of human skeleton. But adequate vitamin 
D intake is important not only for the optimal calci-
um-phosphate metabolism, but also for the proper 
course of many processes in the human body. 
Calcidiol (25-OH) and calcitriol (1,25-OH) are the 
most important vitamin D forms. Many studies have 
shown a strong relation between maternal and fetal 
calcidiol concentrations [1, 2]. Fetomaternal calcitriol 
relations are more complex: in some studies no cor-
relations between fetal and maternal concentrations 
were observed, but in other, a significant correlation 
was found [1, 3]. During the first days of life the main 
source of vitamin D are stores accumulated by fetus 
in utero. Human milk contains a very low amounts 
of vitamin D, for that reason breast feed newborns: 
full-term, eutrophic as well as low birth weight new-
borns (LBW) are in particular menaced by vitamin 
D deficit and its consequences [4–6].

Objectives

The aim of the study was to assess the serum 
levels of two active forms of the vitamin D  (i.e. 
calcidiol and calcitriol) in LBW Polish neonates 
(1500–2500  g). Full-term, healthy, eutrophic neo-
nates made a control group. We tried to answer the 
following questions: On what depend the serum 
levels of the vitamin D in the neonates? What are the 
risk factors of hypovitaminosis D in Polish newborns, 
what is the most important in the individual assess-
ment of supplementation in the neonatal period? 
How maternal vitamin D supplementation in preg-
nancy influence vitamin D stores in the neonates?

Material and methods

The study was carried out on 31 LBW new-
borns hospitalized in the Neonatology Department 
Wroclaw Medical University. They were born 
premature (26/31) as well as in term but small 
for gestational age (5/31). The neonatal criteria 
for exclusion were perinatal asphyxia, respiratory 
distress, sepsis, exchange transfusion, congenital 
anomalies, bone, renal, hepatic, gastrointestinal 
and metabolic diseases. The maternal criteria for 
exclusion were renal, hepatic, parathyroid and 
metabolic diseases. The control group consisted 
of 31 full-term neonates. In cord blood calcit-
riol and calcidiol levels were measured. Moreover 
serum levels of calcidiol, calcium, phosphorus, 
magnesium and alkaline phosphatase activity were 
estimated in the neonates at 1st, 7th ,14th and 28th 
day of life. Calcidiol and calcitriol levels were 
measured by using radiocompetitive and radioim-

munoassay. The study protocol was approved by 
a Wroclaw Medical University Ethical Committee. 
Statistical analysis was performed (the nonparamet-
ric Wilcoxon test, χ2 test, linear-regression analysis). 
Statistical significance was defined as p < 0.05.

Results

Mean calcidiol cord blood level in LBW new-
born was 22.3 ng/ml (norm: 11–54 ng/ml), higher 
but no significantly, than in full term, eutrophic 
neonates (17.2 ng/ml). Serum blood calcidiol levels 
were higher statistically significant in LBW infants 
only at 7th day of life. 4  among 31 LBW (12.9%) 
neonates had calcidiol cord levels below norm (in 
comparison with 9/31 full-term newborns). There 
was no differences between serum cord calcitriol 
levels in LBW newborns and full-term neonates. 
All LBW neonates as well as full-term, eutrophic 
newborns had calcitriol levels above lower limit 
(norm: 15–54 pg/ml). 11 among 31 LBW neonates 
(35.48%) 1 had calcitriol cord levels above upper 
limit (in comparison with 5/31 full-term, eutrophic 
neonates). There was a  positive correlation be-
tween cord serum calcidiol and calcitriol levels in 
both described groups of newborns: the higher cal-
cidiol levels, the higher calcitriol levels. Newborn’s 
sex, birth weight and the way of delivery did not in-
fluence vitamin D stores in newborn in LBW group 
as well as in control group (p > 0.05). There was no 
connection between mother’s age, maternal parity 
and maternal domicile (village/city) and neonatal 
serum vitamin D  levels (p > 0.05). There was no 
significant correlation between neonatal vitamin 
D  stores and season of birth (summer–autumn, 
winter–spring). 76% of mothers were supplement-
ed since the 2nd trimester of pregnancy. There was 
an association between maternal supplementa-
tion in pregnancy and neonatal vitamin D  stores. 
Calcidiol cord serum levels in newborns of supple-
mented mothers were higher than in newborns of 
non-supplemented mothers (p < 0.05). Neonates 
of non-supplemented mothers had serum calcidiol 
levels below norm (< 11 ng/ml). The majority of 
mothers with secondary and university education 
was supplemented during pregnancy, what influ-
enced the vitamin D stores in their offsprings.

Discussion

Rickets, a disease considered as a 19th century 
illness seemingly forgotten in the civilized world, has 
been  recently recurring with increased frequency, 
even in southern countries with unlimited sun 
exposure (ultra violet radiation) [7]. N evertheless, 
there have been very few recent studies, especially 
in Poland, of vitamin D metabolism and calcium-
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phosphate homeostasis in the perinatal stage. The 
body’s vitamin D  stores are reflected in the cal-
cidiol serum levels. The studies conducted focused 
on the problem of vitamin D stores in newborns in 
the context of vitamin D needs in the early stages 
of human life. They also addressed the dimensions 
of supplementation  relative to a  variety of condi-
tions. Civilizational changes (dietary habits, physical 
activity level) taking place in our country have un-
doubtedly affected vitamin D  stores and calcium-
phosphate homeostasis. Vitamin D  deficit can be 
present already in the first days of life. In countries 
where sunshine exposure is low or in countries 
where dairy products are not routinely enriched 
in vitamin D, pregnant women should be vitamin 
D  supplemented. Despite of relatively aggressive 
mass media advertising of a variety vitamin prepa-
rations nearly a quarter of Polish pregnant women 
are not vitamin D supplemented. Neonates should 
receive vitamin D shortly after birth. In the United 
States it is now recommended that all infants and 
children, including adolescents, have a  minimum 
daily intake of 400 IU of vitamin D beginning soon 
after birth. The current recommendation replaces 

the previous recommendation of a minimum daily 
intake of 200 IU/day of vitamin D  supplementa-
tion beginning in the first 2 months after birth and 
continuing through adolescence [8]. According to 
the Polish recommendations a  pregnant woman 

should received daily 400 IU vitamin D (since the 
second trimester). Breast-feed newborn should 
be supplemented since the 3rd week of life (400 
IU daily). Neonates of non-supplemented mother 
should receive vitamin D earlier, since the first day 
of life [9].

Conclusions

New evidence supports a  significant role of 
vitamin D in preventing autoimmune diseases such 
as diabetes, multiple sclerosis and some types of 
cancer [10, 11]. Multiple study suggest that the 
incidence of vitamin D  insufficiency is continu-
ously increasing. For that reason there is a need to 
establish also in Poland a new recommendations of 
vitamin D supplementation scheme in the neonatal 
period. According to the new proposal the calcidiol 
serum level in the neonate should be over 20 ng/
ml and newborn should be supplemented since the 
first day of life, whatever mother in pregnancy is 
supplemented or not [12]. Using the uniform pro-
phylactic doses of vitamin D in the neonatal period 
can be insufficient in some cases, for that reason 
individual requirement of the newborn must be 
determined. Supplementation must be based on 
the anamnesis, physical examination and labora-
tory studies.
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 Streszczenie   Wstęp. Proponowanym rozwiązaniem wśród młodzieży jest profilaktyka integralna, która uwzględnia 
całościową sytuację wychowanka oraz zakłada solidarne współdziałanie różnych środowisk na rzecz kształtowania 
u dzieci i młodzieży postaw abstynenckich. 
Cel pracy. Określenie opinii studentów I roku Państwowej Medycznej Wyższej Szkoły Zawodowej w Opolu na temat 
profilaktyki uzależnień wśród dzieci i młodzieży. 
Materiał i metody. Badania metodą sondażu diagnostycznego przeprowadzono wśród studentów I roku Państwowej 
Medycznej Wyższej Szkoły Zawodowej w Opolu. 
Wyniki. W badaniach wzięło udział 190 studentów, którzy rozumieją profilaktykę działania mającą na celu ograni-
czenie sięgania przez dzieci i młodzież po środki psychoaktywne. Działania te, w opinii 39,40% badanych, należy 
podejmować już w stosunku do dzieci 10-letnich. Inicjatorem działań profilaktycznych powinien być pedagog szkol-
ny w opinii 53,10%. Do najbardziej skutecznych metod profilaktyki uzależnień badani zaliczyli: spotkania z terapeu-
tami z ośrodka leczenia uzależnień – 61% oraz film – 54,20%. Zakaz reklamy alkoholu w TV jest jednym z istotnych 
elementów profilaktyki uzależnień według 51,50% badanych. 
Wnioski. Warto wśród studentów PMWSZ w Opolu upowszechniać model profilaktyki integralnej.
Studenci mają własne zdanie na temat skuteczności realizacji działań z zakresu profilaktyki uzależnień. Przy określa-
niu i wdrażaniu kolejnych programów powinno się więc zasięgać opinii młodzieży, stanowiącej grupę docelową. 
Słowa kluczowe: profilaktyka uzależnień, dzieci, młodzież, studenci.

 Summary   Background. The proposed solution is an integral prevention, which takes into account the overall situ-
ation of the pupil and provides for close collaboration of various environments to shape children and adolescents 
abstinence attitudes. 
Objectives. An aim of the study was assess the opinion of first year students of a National Vocational Medical Higher 
Education School in Opole on the subject of the prevention of addictions amongst children and young people. 
Material and methods. The study was carried out with by diagnostic survey amongst first-year students of the 
National Vocational Medical Higher Education School in Opole.
Results. 190 students took part in the study, who understand the prevention aimed at limiting the use of psychoac-
tive substances by children and young people. This action, in the opinion of 39.40% of respondents, should be taken 
towards children as young as 10 years old.
A school educator should be an initiator of prophylactic action in the opinion of 53.10%. The most effective methods 
of prevention of addictions were: meeting with psychotherapists from the centre of addictions treatment – 61% and 
the film – 54.20%. The ban on the advertisement of alcohol is one of essential elements of the addictions prevention 
in the TV according to 51.50% of the respondents.
Conclusions. It is worthwhile to popularize the model of the integral prevention amongst the National Vocational 
Medical Higher Education School in Opole. Students have their own opinion on the subject of the effectiveness of the 
realization of action from the scope of the prevention of addictions. The definition and implementation of subsequent 
programs should therefore be consulted with young people, who are the target group.
Key words: prevention of addictions, children, young people, students.
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Wstęp

Profilaktyka uzależnień stała się w  ostatnich 
dwóch dziesięcioleciach ważnym elementem wy-
chowania w  rodzinie i  szkole. Nigdy wcześniej 
tak wiele dzieci i  młodzieży nie było objętych 
w  naszym kraju działaniami z  zakresu profilak-
tyki uzależnień. W  Polskiej Deklaracji w  sprawie 
młodzieży i  alkoholu podano: „picie i  upijanie 
się przez młodzież jest jednym z najważniejszych 
problemów współczesnej Polski”. Według danych 
Państwowej Agencji Rozwiązywania Problemów 
Alkoholowych, każdego roku profesjonalnymi pro-
gramami profilaktycznymi obejmowanych jest co 
najmniej 700  000 uczniów polskich szkół. Mimo 
tych działań wzrastają rozmiary problemów uzależ-
nień wśród uczniów [1]. 

Wyniki badań wskazują jednak, iż z  roku na 
rok wyraźnie obniża się granica wieku, w  której 
następuje pierwszy kontakt z  alkoholem, wzrasta 
wskaźnik intensywności picia i  liczebność pijącej 
młodzieży, w tym uzależnionych nastolatków, któ-
rzy wymagają leczenia [2]. 

W Polsce między 1992 a 2003 rokiem prawie 
pięciokrotnie (z 5 do 24%) wzrosła liczba uczniów 
klas licealnych, którzy w  ciągu roku poprzedzają-
cego badanie eksperymentowali z  narkotykami. 
Wśród deklarujących kontakt z  nimi prawie 86% 
wymieniło marihuanę, 23% – amfetaminę, ponad 
8% – ekstazę i ponad 7% – haszysz [3].

Z badań zachowań zdrowotnych wśród dzieci 
w  wieku szkolnym (Health Behaviour in School-
Aged Children Study), zawierających analizę da-
nych na temat palenia tytoniu przez młodzież z 25 
krajów unijnych, wynika, że zwiększa się liczba 
młodych ludzi, którzy przyznają się do próbowania 
papierosów między 11. a 15. rokiem życia [4]. 

Problem uzależnienia od nikotyny, alkoholu 
i  innych środków uzależniających nabiera obec-
nie coraz większego znaczenia. Cele operacyjne 
Narodowego Programu Zdrowia na lata 2006–
2015 zakładają zmniejszenie rozpowszechnienia 
palenia tytoniu, zmniejszenie i  zmianę struktury 
spożycia alkoholu, ograniczenie używania sub-
stancji psychoaktywnych i związanych z tym szkód 
zdrowotnych. Aby skutecznie przeciwdziałać tej 
„chorobie” należy wpływać na ogólną wiedzę 
w  taki sposób, żeby zrozumienie wysokiej szko-
dliwości nałogu stało się powszechne [5]. Badania 
ewaluacyjne w  dziedzinie profilaktyki uzależnień 
potwierdzają znikomą skuteczność obecnie stoso-
wanych programów profilaktycznych [6]. W opinii 
rodziców i  wychowawców cechują się one zbyt 
małą – w stosunku do obecnego stopnia zagrożeń 
i do wysiłku organizacyjnego i finansowego podej-
mowanego przez szkoły – skutecznością [1]. 

Profilaktyka, w  znaczeniu etymologicznym, to 
zapobieganie złu. Z języka greckiego phylaks ozna-
cza wartę, straż, natomiast łaciński czasownik 

praevenire – wyprzedzać, zapobiegać. W  sensie 
merytorycznym profilaktyka to całokształt oddziały-
wań wychowawczych, które mają na celu ochronę 
wychowanka przed wszelkimi rodzajami zagrożeń 
zewnętrznych i wewnętrznych.

Według M. Dziewieckiego: „Ochrona ta doko-
nuje się zarówno poprzez pomaganie wychowanko-
wi, by przeciwstawiał się negatywnym naciskom czy 
tendencjom, jak też poprzez ułatwianie mu nabywa-
nia pozytywnych umiejętności życiowych” [1].

Realizacja programów z  zakresu profilaktyki 
uzależnień wymaga współpracy między przedsta-
wicielami wielu resortów i  odbywa się na terenie 
poradni specjalistycznych, szpitali, placówek wy-
chowawczych i  resocjalizacyjnych, a  także zakła-
dów karnych. Współcześnie stosowane programy 
profilaktyczne odchodzą od negatywnego modelu 
zapobiegania uzależnieniom, który okazał się mało 
skuteczny w  stosunku do rosnącej skali zagrożeń, 
a koncentrował się przede wszystkim na tym, cze-
go dany człowiek nie powinien czynić i od czego 
powinien się powstrzymywać. Programy profilak-
tyczne obecnie stosowane promują u wychowan-
ków kompetencje z zakresu wiedzy o substancjach 
uzależniających oraz z  zakresu postaw wobec 
tych substancji. W  sposób precyzyjny przekazują 
informację na temat działania alkoholu i  innych 
substancji uzależniających oraz na temat psycho-
społecznych i biologicznych szkód, jakie dokonują. 
Programy te uczą radzenia sobie z bolesnymi emo-
cjami oraz negatywnymi naciskami ze strony środo-
wiska. Koncentrują się na substancjach uzależniają-
cych oraz na uczeniu dzieci i młodzieży dojrzałej 
postawy wobec tego typu związków chemicznych. 
Zdaniem Marka Dziewięckiego (2001) [1] takie ro-
zumienie profilaktyki jest jednak niewystarczające. 
Nie można bowiem, w ich rozumieniu, skutecznie 
uczyć dzieci i  młodzież dojrzałej postawy wobec 
alkoholu, nie ucząc ich jednocześnie dojrzałej po-
stawy w pozostałych sferach życia. Proponowanym 
przez nich rozstrzygnięciem powyższych dylema-
tów jest profilaktyka integralna, która uwzględnia 
całościową sytuację wychowanka oraz zakłada 
solidarne współdziałanie różnych środowisk na 
rzecz kształtowania u  dzieci i  młodzieży postaw 
abstynenckich [1, 2]. 

Cel badań

Celem przeprowadzonych badań była próba 
znalezienia odpowiedzi na następujące pytania:

Jak studenci I roku PMWSZ w Opolu rozumieją 1.	
pojęcie profilaktyki uzależnień?
Jaki jest w  opinii studentów optymalny wiek, 2.	
w  którym należy rozpocząć realizację działań 
z zakresu profilaktyki uzależnień?
Kto powinien realizować edukację zdrowotną 3.	
w zakresie szkodliwości uzależnień?
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Które ze stosowanych metod edukacji zdrowot-4.	
nej studenci uważają za najbardziej skuteczne 
w zakresie profilaktyki uzależnień?
Czy czas poświęcony na realizację zagadnień 5.	
z  zakresu profilaktyki uzależnień w  szkołach, 
do których uczęszczali studenci, był wystarcza-
jący? 

Materiał i metody

Do celów badawczych posłużono się samo-
dzielnie skonstruowanym kwestionariuszem an-
kiety, który składał się z  10 pytań zamkniętych. 
Badania metodą sondażu diagnostycznego prze-
prowadzono w październiku 2008 r. wśród studen-
tów I roku Państwowej Medycznej Wyższej Szkoły 
Zawodowej w Opolu. 

Wyniki

W badaniu wzięło udział 190 respondentów, 
w  tym: 79 studentów Instytutu Pielęgniarstwa, 79 
studentów Instytutu Fizjoterapii i  39 studentów 
Instytutu Położnictwa. Studenci PMWSZ w Opolu 
rozumieją profilaktykę jako działania mające na 
celu ograniczenie sięgania przez dzieci i młodzież 
po środki psychoaktywne – 43,6% respondentów. 
Działania te w opinii 39,4% badanych należy po-
dejmować już w  stosunku do dzieci 10-letnich. 
Duża grupa respondentów (27,3%) wskazała też 
na dzieci 7-letnie, jako docelową grupę podej-
mowanych działań profilaktycznych. Nieco mniej 
badanych (24,2%) stwierdziło, iż realizację działań 
z zakresu profilaktyki uzależnień należy rozpocząć 
w wieku 15 lat (ryc. 1). 

Inicjatorem działań profilaktycznych powinien 
być pedagog szkolny (53,1%). Mała grupa bada-
nych (26,8%) wskazała na pielęgniarkę medycyny 
szkolnej jako tę, która miałaby podejmować się 
realizacji działań z zakresu profilaktyki uzależnień. 
W  opinii studentów rodzice (37,8%) czy nauczy-
ciele wychowawcy (25,2%) nie są odpowiednimi 
osobami do podejmowania profilaktyki uzależnień 
(ryc. 2).

Niemniej jednak na pytanie: Czy rodzicie roz-
mawiali z  Panią/Panem na temat szkodliwości 
palenia tytoniu, picia alkoholu czy zażywania nar-
kotyków? kolejno 70, 71,5 i 68,9% respondentów 
odpowiedziało twierdząco (ryc. 3). Niestety 62,6% 
badanych uważa, iż czas poświęcony na realizację 
działań z  zakresu profilaktyki uzależnień w  szko-
łach, do których uczęszczali, był niewystarczający.

Do najbardziej skutecznych metod profilak-
tyki uzależnień badani zaliczyli: spotkania z  te-
rapeutami z  ośrodka leczenia uzależnień – 61% 
oraz film – 54,2%. Metodę, która nadal jest jed-
ną z  najczęściej stosowanych metod profilaktyki 
w szkołach – pogadankę, 38,4% biorących udział 
w badaniu uznało za skuteczną (ryc. 4). W opinii 
respondentów zakaz reklamy alkoholu w TV rów-
nież jest jednym z  istotnych elementów profilak-
tyki uzależnień. Uznało tak 51,5% badanych (ryc. 
5). Bezsprzecznie formą profilaktyki uzależnienia 
od alkoholu mógłby być zakaz sprzedaży alkoholu 
nieletnim, gdyby był respektowany przez sprze-
dawców. Niestety, w  rzeczywistości nie wygląda 
to zadowalająco. Na pytanie: Czy według Pani/
Pana zakaz sprzedaży alkoholu nieletnim jest 
respektowany przez sprzedawców? twierdząco 
odpowiedziało jedynie 8,9% studentów biorących 
udział w badaniu (ryc. 6). 
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Dyskusja

Profilaktyka używania substancji psychoaktyw-
nych to działania mające na celu zmniejszenie 
ryzyka ich używania oraz związanych z  tym pro-
blemów, przez opóźnienie lub przeciwdziałanie 
inicjacji, niedopuszczenie do poszerzania się kręgu 

ludzi młodych eksperymentujących z  legalnymi 
i nielegalnymi substancjami [2]. Badani, przez pro-
filaktykę uzależnień, rozumieją działania mające na 
celu ograniczenie sięgania przez dzieci i młodzież 
po środki psychoaktywne. 

Na wszystkich poziomach profilaktyki stosuje 
się różne strategie zapobiegania, które mają na 
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Rycina 5. Zakaz sprzedaży alkoholu nieletnim jako metoda profilaktyki uzależnień

Rycina 6. Respektowanie zakazu sprzedaży alkoholu nieletnim w opinii badanych
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celu: informowanie, edukowanie, podejmowa-
nie działań alternatywnych czy interwencyjnych, 
zmniejszenie szkód, dokonywanie zmian środowi-
skowych czy zmian przepisów [2]. 

Ustawa o  przeciwdziałaniu narkomanii oraz 
ustawa oświatowa zobowiązują szkoły do wpro-
wadzania do szkół programów profilaktycznych 
(Rozporządzenie MENiS z 31.01.2003 r.). Zajęcia 
takie powinien prowadzić psycholog lub pedagog 
mający odpowiednie przygotowanie specjalistycz-
ne. Założeniem tych zajęć powinno być prze-
świadczenie, iż to nie sam narkotyk jest groźny, 
lecz pewne braki tkwiące w  człowieku. Dużą 
wagę przywiązuje się w tych zajęciach do rozwoju 
człowieka, jego potrzeb, uczuć, istnienia człowie-
ka w  grupie społecznej, manipulacji, perswazji. 
Jednorazowe spotkania z młodzieżą nie wystarczą, 
również sama forma – prelekcja – jest mało efek-
tywna [3]. Na małą skuteczność pogadanki, jako 
metody profilaktyki, wskazuje również w  swoich 
badaniach M. Przewoźna i wsp. [7]. Podobne zda-
nie w tej kwestii mają studenci PMWSZ w Opolu 
biorący udział w  badaniu. Odmiennego zdania 
na temat preferowanych metod zajęć w  ramach 
edukacji zdrowotnej jest młodzież z  Liceum 
Ogólnokształcącego w Lublinie. Z badań przepro-
wadzonych przez V. Mianowaną i wsp. [5] wynika, 
iż uczniowie preferują pogadankę i  film jako me-
tody prowadzenia zajęć z  edukacji zdrowotnej. 
Należy również podkreślić, że płeć także w  tym 
względzie różnicuje dokonane wybory: dziew-
czętom bardziej odpowiadają pogadanki, chłopcy 
natomiast preferują film dydaktyczny [5].

Nowoczesny, skuteczny profilaktyk uzależnień 
to przede wszystkim wychowawca. To każdy ro-
dzic, nauczyciel, ksiądz, psycholog czy starszy 
przyjaciel, który w sposób realistyczny i całościowy 
patrzy na sytuację nastolatków i  który uczy ich 
dojrzałej postawy wobec życia, a nie tylko wobec 
substancji uzależniających. Zadaniem odpowie-
dzialnego i  kompetentnego profilaktyka – wycho-
wawcy jest zmienianie tych wszystkich zachowań 
i postaw, które są błędne i które prowadzą do uza-
leżnień [2]. Pomaganie wychowankom, by rozwijali 
pozytywne zainteresowania i pasje, by kierowali 
się odpowiedzialną hierarchią wartości, by pragnęli 
realistycznie myśleć i mądrze kochać, by nie tylko 
innym ludziom, ale także samym sobie potrafili 
powiedzieć „nie” w obliczu własnych słabości czy 
naiwności [8].

Z przeprowadzonych badań wynika, iż studen-
ci, w roli osoby realizującej zadania z zakresu pro-

filaktyki uzależnień, widzieliby pedagoga szkolnego 
(53,1%). Zaskakujący jest fakt, iż niewielki procent 
badanych (26,8%) w tej roli widziałby pielęgniarkę 
medycyny szkolnej, zwłaszcza że grupę badaw-
czą stanowią, między innymi, studenci Instytutu 
Pielęgniarstwa – przyszli wykonawcy tego zawodu. 
Naszym zdaniem są dwa powody takiego myśle-
nia. Po pierwsze: studenci rozpoczynający naukę 
na I  roku nie mają jeszcze dokładnej wiedzy na 
temat specyfiki pracy i  kompetencji zawodowych 
pielęgniarki. Po drugie: respondenci mają złe do-
świadczenia ze sposobów realizacji profilaktyki 
zdrowotnej przez pielęgniarkę medycyny szkolnej 
w szkołach, do których uczęszczali. 

Status pielęgniarki i  higienistki szkolnej zmie-
niał się równolegle do zmian zakresu i organizacji 
profilaktycznej opieki zdrowotnej nad uczniami, 
utożsamianej z higieną szkolną i medycyną szkol-
ną. W 2003 r. pielęgniarstwo szkolne zostało objęte 
programem wdrażania standardów w profilaktycz-
nej opiece zdrowotnej. Od początku wdrażania 
zmodyfikowanego systemu opieki zdrowotnej nad 
uczniami w 1992 r., pielęgniarki i higienistki szkol-
ne samodzielnie sprawują opiekę w  środowisku 
nauczania, wychowania, w  zakresie opieki i  pro-
filaktyki bez stałego wsparcia ze strony lekarza 
szkolnego. Cieszą się coraz większym autorytetem 
w  społeczności szkolnej, co wynika z  ich kompe-
tencji zawodowych, zaangażowania, otwartości 
na zmiany, a  przede wszystkim życzliwości dla 
uczniów, personelu szkoły i rodziców [5]. 

Wnioski

Uzyskane wyniki badań pozwoliły sformułować 
następujące wnioski:

Warto wśród studentów PMWSZ w Opolu upo-1.	
wszechniać model profilaktyki integralnej.
Studentów Instytutu Pielęgniarstwa, już na sa-2.	
mym początku studiowania, należy wyposażyć 
w duży zakres wiedzy na temat kompetencji za-
wodowych pielęgniarek w zakresie profilaktyki 
uzależnień, który ewaluowany na trzecim roku 
studiów pozwoliłby na rozszerzenie zakresu 
wiedzy w tej dziedzinie. 
Jak wskazują wyniki badań, studenci mają 3.	
własne zdanie na temat skuteczności realizacji 
działań z  zakresu profilaktyki uzależnień. Przy 
określaniu i  wdrażaniu kolejnych programów 
powinno się więc zasięgać opinii młodzieży, 
stanowiącej grupę docelową. 
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 Streszczenie   Astma, jako najczęstsza choroba przewlekła wieku dziecięcego, stanowi istotny problem medyczny 
i społeczny. Z badań epidemiologicznych wynika, że na astmę choruje od 5 do 15% populacji dziecięcej. Obecnie 
dostępne, ogólne i  pediatryczne stanowiska ekspertów określają najważniejsze zasady profilaktyki, diagnostyki 
i  leczenia astmy. W  pracy omówiono problemy związane z  rozpoznawaniem astmy u  dzieci z  uwzględnieniem 
odrębności dotyczących dzieci najmłodszych poniżej 5. roku życia; czynniki wywołujące zaostrzenia; zasady lecze-
nia przewlekłego z  uwzględnieniem kwalifikacji do leczenia, wyboru leku, czasu leczenia; zalecenia w  zakresie 
leczenia zaostrzeń.
Podstawą rozpoznania astmy jest stwierdzenie objawów klinicznych i potwierdzenie odwracalności obturacji i/lub 
nieswoistej nadreaktywności oskrzeli w  badaniu czynnościowym. U  dzieci małych wobec braku możliwości 
wykonywania badań czynnościowych o  rozpoznaniu decyduje obraz kliniczny, wykluczenie innych niż astma 
przyczyn obturacji oraz dobra odpowiedź na próbę leczenia. Pomocą w ustalaniu prawdopodobnego rozpoznania 
jest kliniczny indeks przewidywania astmy.
Do najczęstszych przyczyn bezpośrednio wywołujących objawy należą zakażenia wirusowe układu oddechowego, 
ekspozycja na alergeny, wysiłek. 
Lekami pierwszego rzutu w  leczeniu przewlekłym są leki przeciwzapalne, głównie wziewne glikokortykosteroidy, 
następnie leki antyleukotrienowe. W przypadku cięższego przebiegu choroby dodatkowo stosowane są długo dzia­
łające b2 agoniści, teofilina, steroidy systemowe. Leczenie przewlekłe, w tym podawanie długoterminowe wziewnych 
glikokortykosteroidów w dawkach małych i średnich, jest na ogół bezpieczne. 
Postępowanie w  zaostrzeniu obejmuje przede wszystkim podanie szybko działającego b2-mimetyku w  postaci 
wziewnej, następnie steroidu o działaniu systemowym, tlenoterapię, podanie leku antycholinergicznego, wyjątkowo 
teofiliny (z zachowaniem środków ostrożności). 
Słowa kluczowe: astma dziecięca, rozpoznawanie, leczenie, wytyczne postępowania.

 Summary   Asthma, the most common chronic disease in childhood presents an important medical and social prob-
lem. According to epidemiological studies, the prevalence of asthma is about 5 to 15%. Current experts statements, 
both general and pediatric, describe the most important principles of asthma prevention, diagnosis and therapy. The 
paper presents problems related with asthma diagnosis including specificity of asthma diagnosis in young children 
below 5 years of age; triggering factors; principles of chronic therapy including qualification of patients, choice of 
drug, predicted time of therapy; recommendation for management of asthma exacerbations. Asthma diagnosis relies 
on clinical manifestation and lung function tests which confirm reversibility of bronchial obstruction or nonspecific 
bronchial hyperresponsiveness. In young children, because lung function test are not available, asthma diagnosis 
depends on clinical symptoms, exclusion of other causes of wheezy bronchitis and good response to therapeutic trial. 
Asthma predictive index seems to be a helpful tool in selection of patients with probable asthma.
The most important triggers of asthma exacerbation are viral infection of airways, allergens and physical exercise. The 
first line drugs in chronic asthma therapy are anti-inflammatory drugs, especially inhaled glucocorticosteroids, then 
leukotriene receptor antagonists. In more severe cases the therapy with long acting beta 2 agonists, theophylline and 
systemic steroids should be considered. Chronic therapy including long-term use of low or moderate doses of inhaled 
steroids is safe. Management of asthma episodes includes immediate intervention with short-acting beta 2 agonists, 
then systemic steroids, oxygen therapy, anticholinergic drugs and very seldom theophylline (with special caution). 
Key words: childhood asthma, diagnosis, treatment, guidelines. 
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Astma dziecięca – praktyczne problemy  
w świetle stanowisk ekspertów

Childhood asthma – practical problems  
from the perspective of experts statement

Anna BręborowiczA–F

Klinika Pneumonologii, Alergologii Dziecięcej i Immunologii Klinicznej III Katedry Pediatrii 
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
Kierownik: prof. dr hab. med. Anna Bręborowicz

A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych,  
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy
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A. Bręborowicz  �  Astma dziecięca – praktyczne problemy w świetle stanowisk ekspertów

Wstęp

Astma jest najczęstszą przewlekłą chorobą wie-
ku dziecięcego. Stwierdzono to na podstawie wy-
ników licznych badań epidemiologicznych, które 
zostały przeprowadzone w  ciągu ostatnich dzie-
sięcioleci w wielu krajach świata. Spośród nich na 
szczególną uwagę zasługuje badanie ISAAC (ang. 
International Study of Asthma and Allergies in 
Childhood) – międzynarodowe badanie epidemio-
logiczne, którym objęto prawie pół miliona dzieci 
w  ponad 50 krajach i  w ponad 150 ośrodkach, 
a  więc wiarygodność uzyskanych informacji nie 
budzi zastrzeżeń [1, 2]. Ujednolicona metodyka te-
go badania pozwala na porównanie chorobowości 
w skali globalnej. Obecnie na astmę choruje śred-
nio od 5 do 15% populacji dziecięcej, a w niektó-
rych krajach nawet do 35%. Badania powtarzane 
co kilka lat, realizowane za pomocą tych samych 
metod, wykazały istotny wzrost zachorowań, który 
w krajach wysokorozwiniętych dokonał się w koń-
cu ubiegłego stulecia, a w krajach o niższym statusie 
ekonomicznym dokonuje się aktualnie, a więc na 
przełomie XX i XXI wieku. Astma zaliczana jest do 
grupy chorób alergicznych, uznanych za choroby 
cywilizacyjne i  stanowiących jeden z  najważniej-
szych problemów społecznych, medycznych i eko-
nomicznych [3]. Dowodem postrzegania astmy ja-
ko istotny powszechny problem w skali międzyna-
rodowej jest Deklaracja Brukselska, przyjęta przez 
Parlament Europejski w 2006 r. [4]. W Deklaracji 
tej zwrócono uwagę na konieczność podjęcia 
wspólnych, intensywnych działań politycznych, 
organizacyjnych i medycznych w kierunku popra-
wy organizacji opieki nad chorymi i  opanowania 
problemu astmy. Dużo wcześniej, bo w  1994 r., 
w  Finlandii wdrożono Narodowy Program Astmy 
[5]. Jego realizacja w okresie 10-letnim przyniosła 
znaczące pozytywne rezulaty zarówno w zakresie 
skutków zdrowotnych, jak i  finansowych. Także 
w  naszym kraju w  2008 r. w  ramach Polskiego 
Towarzystwa Alergologicznego zrodziła się inicjaty-
wa Narodowego Programu Wczesnej Diagnostyki 
i Leczenia Astmy POLASTMA [6]. 

Od wielu lat głównym zagadnieniem, które 
wydaje się warunkować poprawę opieki nad cho-
rymi, stało się uporządkowanie zasad diagnostyki 
i leczenia astmy. W świetle dynamicznego rozwoju 
wiedzy na temat choroby, wiedzy trudnej do stałe-
go śledzenia przez lekarzy praktyków, istotne stało 
się przygotowanie syntetycznych opracowań o ast-
mie i metodach postępowania z chorymi nazywa-
nych konsensusami, wytycznymi czy stanowiskami 
ekspertów. Opracowania te mają pomóc w  wy-
borze postępowania najbardziej optymalnego dla 
indywidualnego chorego i  zgodnego z  najnowszą 
wiedzą. W roku 2009 r. mija 20 lat od opublikowa-
nia pierwszych wytycznych przygotowanych przez 
i dla pediatrów [7]. Problemy astmy dziecięcej były 

następnie omawiane w kolejnych dwóch konsen-
susach pediatrycznych opublikowanych w  roku 
1992 i 1998 oraz w ramach wytycznych Światowej 
Inicjatywy dla Astmy (ang. GINA; Global Initiative for 
Asthma) [3, 8, 9]. Także w wytycznych Brytyjskiego 
Towarzystwa Oddechowego, cyklicznie uaktual-
nianych, oraz w programie Narodowego Instytutu 
Zdrowia w Stanach Zjednoczonych wyodrębniono 
problematykę astmy dziecięcej, uszczegółowiając 
zasady postępowania w  różnych grupach wieku. 
Nadal jednak odczuwalny był niedosyt informacji 
na temat zasad postępowania u  dzieci, zwłasz-
cza najmłodszych, a  w szczególności brak pre-
cyzyjnych, powszechnie akceptowanych zasad 
rozpoznawania choroby. Odpowiedzią na te po-
trzeby są dwa nowe dokumenty: PRACTALL (ang. 
Practical Allergy), czyli opublikowane w  Allergy 
w  2008 r. stanowisko ekspertów Europejskiej 
Akademii Alergii i  Immunologii Klinicznej (ang. 
EAACI; European Academy of Allergy and Clinical 
Immunology) [10] i  Global Strategy for Asthma 
Management and Prevention in Children 5  years 
and Younger – dostępne od maja 2009 r. w formie 
on-line stanowisko wspomnianego już wcześniej 
grona ekspertów światowych, ze szczególnym 
udziałem pediatrów [11]. Na podstawie tych do-
kumentów podjęto próbę rozwiązania najważ-
niejszych problemów, z  którymi najczęściej styka 
się lekarz sprawujący opiekę nad populacją wieku 
rozwojowego. Rozwiązania te nie są prawdopo-
dobnie ostateczne i  należy oczekiwać, że będą 
podlegały modyfikacjom, ale ich sformułowanie 
jest niezbędne, aby w  świetle aktualnej wiedzy 
zapewnić chorym odpowiednią opiekę. 

Jak zdefiniować astmę?

W ogólnych wytycznych GINA, astma definio-
wana jest jako: „przewlekła choroba zapalna dróg 
oddechowych, w której uczestniczy wiele komórek 
i  substancji przez nie uwalnianych. Przewlekłemu 
zapaleniu towarzyszy nadreaktywność oskrzeli, pro-
wadząca do nawracających epizodów świszczącego 
oddechu, duszności, uczucia ściskania w klatce pier-
siowej i kaszlu występujących szczególnie w nocy i/ 
/lub nad ranem. Epizodom tym zwykle towarzyszy 
rozlane, zmienne ograniczenie przepływu powietrza 
w płucach, często ustępujące samoistnie albo pod 
wpływem leczenia”. W pediatrycznych wytycznych 
GINA podano wersję skróconą z uwzględnieniem 
zapalenia, nadreaktywności i  objawów. Definicje 
te, charakteryzujące chorobę kompleksowo na 
poziomie patogenetycznym, patofizjologicznym 
i  klinicznym, mają ograniczoną przydatność prak-
tyczną w odniesieniu do dzieci najmłodszych, gdyż 
ani zapalenie, ani obturacja nie podlegają, jak do-
tąd, rutynowej obiektywnej ocenie. Uwzględniając 
główną rolę objawów, które jednak nie są dla tej 
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choroby swoiste i  mają zmienny przebieg, za-
proponowano określanie fenotypów klinicznych 
stanowiących w  całości zespół, a  nie jednostkę 
chorobową (opis poniżej). Specyfiką astmy w gru-
pie dzieci najmłodszych są tzw. nawracające 
obturacyjne zapalenia oskrzeli w  piśmiennictwie 
anglojęzycznym określane jako wheezing lub whe-
ezy bronchitis. Takie objawy choroby nie pokrywają 
się z nadal powszechnym wizerunkiem astmy jako 
choroby epizodycznej, z elementem napadowości, 
spowodowanej ewidentną ekspozycją na alergen 
lub wysiłek i dlatego rozpoznawanie astmy u dzieci 
rodzi ciągle wiele wątpliwości. Należy jednak pod-
kreślić, że dynamika zmienności obturacji może 
być zróżnicowana, a w przypadku wyzwalania ob-
jawów przez czynniki infekcyjne, co jest najczęst-
sze u dzieci zwłaszcza małych, jest wolniejsza niż 
w przebiegu ostrej reakcji alergicznej. 

Dla uproszczenia w  wytycznych PRACTALL 
zdefiniowano astmę głównie na poziomie klinicz-
nym z  wyszczególnieniem objawów i  czynników 
wywołujących te objawy. Astma opisana jest więc 
jako „nawracające napady obturacji i  okresowe 
objawy nadreaktywności oskrzeli w odpowiedzi na 
czynniki wyzwalające, takie jak wysiłek, alergen, 
zakażenia wirusowe”. W  dalszej części przedsta-
wiono również astmę jako zespół, a nie jednostkę 
chorobową.

Z wszystkich obecnie dostępnych i  wymie-
nionych powyżej wytycznych wynika, że dane 
kliniczne odgrywają główną rolę w ustalaniu praw-
dopodobnego rozpoznania astmy u dzieci poniżej 
5. roku życia i decydują o określeniu jej klinicznego 
fenotypu. 

Kiedy i na jakiej podstawie 
rozpoznać astmę?

Dzieci > 5. roku życia

Na podstawie przedstawionej w definicji cha-
rakterystyki choroby zaproponowano postępowanie 
diagnostyczne, uwzględniające nie tylko ocenę kli-
niczną, często subiektywną, lecz także obiektywną 
ocenę stanu czynnościowego dróg oddechowych. 

Kryteria rozpoznawania astmy w tej grupie wie-
ku obejmują: 

stwierdzenie objawów sugerujących chorobę; −−

wykazanie zaburzeń czynności układu odde-−−

chowego o  charakterze zmiennej odwracalnej 
obturacji (wzrost FEV1 o co najmniej 12% wo-
bec wartości wyjściowej lub o 200 ml w próbie 
rozkurczowej, tj. po podaniu krótkodziałające-
go β2-mimetyku) i/lub nadreaktywności oskrzeli 
(np. spadek FEV1 w  teście prowokacji wysił-
kiem o  co najmniej 15%). Próba rozkurczowa 
może być zastąpiona określeniem wskaźnika 
zmienności szczytowego przepływu wydecho-

wego PEF (ang. Peak Expiratory Flow), którego 
wartość powyżej 20% potwierdza rozpoznanie 
astmy;
wykluczenie innych niż astma przyczyn nawro-−−

towej obturacji.
Potwierdzeniem rozpoznania jest dobra odpo-

wiedź na próbę leczenia przeciwastmatycznego. 
Oczywiście jego intensywność powinna być dosto-
sowana do stopnia ciężkości choroby określanego 
przed rozpoczęciem leczenia lub stopnia kontroli 
astmy, gdy rozpoznanie jest ustalane/weryfikowane 
w czasie leczenia.

Podkreśla się, że o rozpoznaniu decyduje kom-
pleksowa ocena każdego indywidualnego chorego, 
a nie pojedyncza obserwacja czy wynik. Wiadomo 
bowiem, że objawy astmy wykazują dużą zmien-
ność, a ponadto nie są dla tej choroby patognomo-
niczne. W pewnym zakresie odwracalna obturacja 
może być stwierdzana także w innych chorobach. 
Z kolei u chorych z bardzo ciężką astmą występuje 
obturacja nieodwracalna jako rezultat trwałej prze-
budowy dróg oddechowych.

Dzieci ≤ 5. roku życia

W tej grupie wieku główne znaczenie przypisu-
je się kryteriom klinicznym i jest to stanowisko po-
wszechnie uznawane. Jednak ze względu na to, że 
nawrotowa obturacja jest w tej grupie problemem 
częstym, bo dotyczy prawie połowy populacji, 
a nie u każdego świszczącego dziecka rozpoznanie 
astmy jest uzasadnione, od wielu lat poszukiwano 
możliwości fenotypowego zróżnicowania tej po-
pulacji oraz – co jeszcze ważniejsze – możliwości 
sprecyzowania kryteriów diagnostycznych. 

Aktualne propozycje klasyfikacji fenotypowej 
zespołów obturacyjnych przedstawiają się nastę-
pująco:

1. GINA i Pediatryczna GINA [3, 11]
przemijające wczesne świsty (obturacja), na −−

ogół ustępujące do 3. roku życia, związane 
głównie z  zakażeniami wirusowymi oraz doty-
czące dzieci urodzonych przedwcześnie i dzie-
ci matek palących papierosy;
utrzymujące się wczesne świsty (obturacja) za-−−

czynające się przed 3. rokiem życia i  czasie 
trwania do 6., a nawet 12. roku życia, związane 
są z zakażeniami wirusowymi, u dzieci bez cech 
atopii; 
świsty (obturacja) o późnym początku lub astma −−

– na ogół po 3. roku życia; obturacja u chorych 
z atopią, zmiany patologiczne w drogach odde-
chowych jak w astmie. 
Ten ostatni fenotyp odpowiada klasycznej po-

staci astmy.
W świetle powyższej klasyfikacji wiarygodna 

kwalifikacja indywidualnego chorego do określo-
nego fenotypu może być dokonana dopiero retro-
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spektywnie, co ogranicza znacznie jej przydatność 
kliniczną. 

W ostatnich latach zwrócono uwagę na istnienie 
jeszcze jednego fenotypu – obturacji sporadycznej, 
ale o bardzo ciężkim przebiegu [12]. 

2. Stanowisko Europejskiego Towarzystwa 
Oddechowego (uwzględnione też  
w dokumencie Pediatryczna GINA) [13]

świsty epizodyczne wywołane zakażeniami wi-−−

rusowymi,
świsty wywołane przez wiele czynników, wystę-−−

pujące więc także poza okresami przeziębień 
– fenotyp odpowiadający astmie.
Ta klasyfikacja wydaje się z praktycznego punktu 

widzenia bardziej przydatna niż opisana powyżej, 
bo pozwala na bieżącą, a nie tylko retrospektywną 
ocenę. 

3. Wytyczne PRACTALL [10]
Dzieci do 2. roku życia: 
świsty przewlekłe,−−

świsty nawracające.−−

Dzieci od 3 do 5 lat:
astma indukowana zakażeniem wirusowym,−−

astma wysiłkowa,−−

astma alergiczna,−−

astma o nieustalonej przyczynie. −−

Aktualne propozycje  
postępowania diagnostycznego

Problem polega na tym, że w  okresie pierw-
szych incydentów obturacji obraz kliniczny może 
być we wszystkich fenotypach podobny, a  identy-
fikacja głównego czynnika ryzyka astmy, jakim jest 
atopia, nie zawsze jest możliwa. W  tej sytuacji, 
odwołując się do długofalowych badań obser-
wacyjnych, przeprowadzono szczegółową analizę 
czynników ryzyka zachorowania i na podstawie jej 
wyników zaproponowano wprowadzenie klinicz-
nego indeksu przewidywania astmy (tab. 1) [14]. 

Ten indeks/wskaźnik wyliczany jest według bardzo 
prostych kryteriów i  pozwala na wstępne wyod-
rębnienie dzieci, u których ryzyko astmy jest duże 
i tym samym zasadne jest podejmowanie interwen-
cji terapeutycznych i ewentualnie profilaktycznych. 
Do podejrzenia/rozpoznania astmy upoważnia:

stwierdzenie co najmniej 4  incydentów obtu-−−

racji, w  tym co najmniej jednego potwierdzo-
nego przez lekarza i  trwającego minimum 24 
godziny
oraz
spełnienie jednego z  2 dużych (astma u  rodzi-−−

ców; wyprysk atopowy u dziecka) lub 2 z 3 ma-
łych kryteriów (eozynofilia > 4%, świszczący od-
dech bez przeziębienia, alergiczny nieżyt nosa). 
Poszerzony indeks uzupełniono dodatkowo 

uczuleniem na alergeny wziewne (kryterium duże) 
i  uczuleniem na alergeny pokarmowe (kryterium 
małe). 

Postępowanie diagnostyczne powinno uwzględ-
niać także rozpoznanie różnicowe obturacji 
oskrzeli i  ocenę odpowiedzi na próbę leczenia. 
W  tabeli 2  przedstawiono jednostki chorobowe, 
które mogą przebiegać z  nawrotową obturacją. 
Zakres ewentualnych innych rozpoznań i  badań 
diagnostycznych zależeć powinien od sytuacji 
klinicznej [15, 16]. Im wcześniejszy początek, 
cięższy przebieg choroby, mniej typowe objawy 
oddechowe, współistnienie innych objawów, tym 
bardziej prawdopodobne jest inne niż astma roz-
poznanie. Próba leczenia obejmuje podanie leku 
rozszerzającego oskrzela i  leku przeciwzapalnego, 
najczęściej steroidu wziewnego przez okres 8–12 
tygodni. Eksperci GINA uważają, że uzasadnione 
jest również powtarzanie tej próby wobec dużej 
zmienności przebiegu astmy u dzieci. Zgodnie ze 
stanowiskiem ERS próba leczenia może być prze-
prowadzona z zastosowaniem montelukastu [12]. 

Podsumowując, proces diagnostyczny zamyka 
się w trzech etapach:

wstępne rozpoznanie astmy, 1)	
wykluczenie innych chorób,2)	
weryfikacja rozpoznania poprzez próbę leczenia.3)	

Tabela 1. Kliniczny indeks przewidywania astmy

Obturacja oskrzeli: ≥ 4 incydenty; czas trwania > 24 
godziny, ≥ 1 potwierdzony przez lekarza 

Kryteria większe Kryteria mniejsze

astma u rodziców
atopowe zapalenie 
skóry

alergiczny nieżyt nosa
występowanie obturacji 
oskrzeli niezależnie od in-
fekcji
eozynofilia (powyżej 4%)

uczulenie na alergeny 
wziewne

uczulenie na alergeny po-
karmowe

Tabela 2. Rozpoznanie różnicowe obturacji oskrzeli

zapalenie oskrzelików ostre  

zapalenie oskrzelików zarostowe  

dysplazja oskrzelowo-płucna   

wady wrodzone układu oddechowego  

wady wrodzone układu krążenia   

refluks żołądkowo-przełykowy  

ciało obce  

zaburzenia połykania   

zaburzenia nerwowo-mięśniowe  

mukowiscydoza  

zaburzenia ruchomości rzęsek  

guzy klatki piersiowej  
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Przyczyny zaostrzeń choroby 
i możliwości prewencji

Zakażenia układu oddechowego

Najczęstszą bezpośrednią przyczyną zaostrzeń 
astmy u dzieci, zwłaszcza najmłodszych, są zakaże-
nia wirusowe układu oddechowego i to niezależnie 
od stopnia udokumentowania atopowego podłoża 
choroby [17, 18]. Największe znaczenie mają 
zakażenia rynowirusami, a  u dzieci najmłodszych 
wirusem RS, rzadziej wirusami grypy, paragrypy, 
adenowirusami [19–21]. Wiedza na temat przy-
czyn rozwoju obturacji w  przebiegu zakażeń jest 
ogromna i obejmuje analizę zjawisk immunologicz-
nych, zmian morfologicznych i  zaburzeń autono-
micznej regulacji czynności układu oddechowego. 
Niezbitym dowodem na znaczenie infekcji dla 
przebiegu astmy są także badania epidemiologicz-
ne. W  przeszłości wielokrotnie dokumentowano 
związek czasowy między zapadalnością na infekcje 
a  wzrostem liczby zaostrzeń astmy, zwiększeniem 
wskaźnika hospitalizacji, a  nawet liczby zgonów. 
W najnowszym piśmiennictwie te związki opisano 
jako wrześniową lub zimową epidemię zaostrzeń 
astmy [19, 21]. Uwzględniając wagę i  skalę pro-
blemu, w  wytycznych PRACTALL, wyróżniając 
fenotypy etiologiczne astmy dziecięcej, jako pierw-
szy (najczęstszy), opisano właśnie fenotyp astmy 
zaostrzającej się głównie w przebiegu infekcji.

Z punktu widzenia postępowania z  chorym 
uznanie istotnej roli infekcji nakazuje rozważyć 
dwie kwestie: prewencji zakażeń i  prewencji za-
ostrzeń w przebiegu zakażeń. Jak dotąd nie są do-
stępne szczepionki przeciwwirusowe, z wyjątkiem 
szczepionek przeciw grypie. Te ostatnie są zalecane 
coraz powszechniej, zwłaszcza u chorych na astmę 
o przebiegu umiarkowanym lub ciężkim. Pozostaje 
więc opcja druga – intensyfikacji leczenia w okresie 
potencjalnego zagrożenia infekcjami, a  więc naj-
częściej w okresie jesiennym/zimowym. W jednym 
z badań wykazano, że bardziej intensywne lecze-
nie przeciwastmatyczne zapobiega zaostrzeniom 
objawów w przebiegu zakażenia wirusowego [19]. 
W dostępnych wytycznych cytowane są pojedyn-
cze badania, w których dodanie montelukastu do 
standardowej terapii u  chorych leczonych prze-
wlekle lub podanie montelukastu dzieciom przed-
szkolnym z  epizodyczną, wywoływaną infekcjami 
obturacją, pozwala na uzyskanie poprawy w zakre-
sie pojedynczych analizowanych parametrów [22]. 
Obserwacje te wymagają potwierdzenia przed sfor-
mułowaniem ostatecznych zaleceń. Pediatryczna 
GINA uwzględnia możliwość leczenia sezonowego 
w okresie potencjalnego zagrożenia (ekspozycja na 
alergen, infekcje), bez wskazywania na szczególną 
preferencję montelukastu w takich sytuacjach. 

Bardzo częste i ciężkie zakażenia u dzieci z ast-
mą są wskazaniem do przeprowadzenia badań do-

datkowych w kierunku innych chorób, które z ast-
mą mogą współistnieć, przede wszystkim zaburzeń 
odporności, mukowiscydozy. Utrata kontroli astmy, 
ciężki jej przebieg pomimo leczenia mogą być 
spowodowane zakażeniem patogenami atypowy-
mi, co wymaga potwierdzenia i  odpowiedniego 
leczenia [23]. 

Wysiłek

Kolejnym czynnikiem zaostrzającym astmę, 
ważnym z  punktu widzenia częstości ekspozycji 
i  wpływu na jakość życia chorych, jest wysiłek. 
Leczenie przeciwastmatyczne powinno być na 
tyle intensywne, aby zabezpieczało chorego przed 
powysiłkowym skurczem oskrzeli. Cel ten można 
osiągnąć odpowiednim leczeniem przewlekłym i/ 
/lub prewencją bezpośrednio przed wysiłkiem. 
Ta ostatnia metoda bywa w  praktyce trudna do 
realizacji, nie zawsze bowiem można przewidzieć 
zwiększoną aktywność fizyczną, a  w przypadku 
aktywnego trybu życia stałe dodawanie leków jest 
uciążliwe. Nie ma konieczności i  nie jest uzasad-
nione ograniczanie aktywności ruchowej u chorych 
na astmę. 

Alergeny

Ekspozycja na alergeny u chorych z predyspo-
zycją atopową prowadzi do rozwoju zapalenia. 
W  przypadku alergenów powszechnie występują-
cych jest to zapalenie przewlekłe. Istnieją dane po-
twierdzające zależność między intensywnością eks-
pozycji na pospolite alergeny powietrznopochodne 
a  rozwojem uczulenia i  choroby [24]. Jednak do-
stępne obecnie, wdrażane przez ostatnie dziesiątki 
lat metody unikania roztoczy i sierści zwierząt, oka-
zały się mało skuteczne w świetle badań kontrolo-
wanych [25, 26]. Tym samym powielanie zaleceń 
sformułowanych przed laty stało się kontrowersyj-
ne. Mimo braku pewnych dowodów stanowisko 
ekspertów w  tej sprawie zostało sformułowane 
ostrożnie, prawdopodobnie uwzględniając fakt, że 
w indywidualnych przypadkach chory może odno-
sić korzyść z takiego postępowania [27]. 

Alergeny pokarmowe, jako czynniki zaostrzają-
ce astmę, odgrywają niewielką rolę i ich eliminacja 
z diety musi być uzasadniona wykazaniem związ-
ku przyczynowo-skutkowego między ekspozycją 
a wystąpieniem objawów. 

Leczenie przewlekłe: kogo leczyć, 
czym leczyć i jak długo leczyć?

Kwalifikacja do leczenia

Od kilku lat podstawą kwalifikacji do leczenia 
jest określenie stopnia kontroli astmy zgodnie z kry-
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teriami uwzględniającymi występowanie objawów 
dziennych i  nocnych, zaostrzeń, zapotrzebowa-
nie na β2-mimetyki, wartości FEV1/PEF. Spełnienie 
co najmniej jednego kryterium niepełnej kontroli 
uzasadnia leczenie przewlekłe. Zastosowanie tej 
propozycji jest pełne i  łatwiejsze w  grupie dzieci 
starszych. U  dzieci małych uwzględnia się tylko 
ocenę kliniczną, a dodatkowym utrudnieniem mo-
że być sezonowość występowania objawów. W tej 
ostatniej sytuacji w  opinii ekspertów – autorów 
wytycznych pediatrycznych GINA – należy włączyć 
leczenie wtedy, gdy epizody obturacji wystąpią co 
najmniej 3  razy lub gdy są pojedyncze, ale mają 
ciężki przebieg. Takie podejście wydaje się bardzo 
przydatne w codziennej praktyce. 

Wybór leków

W przewlekłej terapii przeciwzapalnej steroidy 
wziewne są lekami pierwszego wyboru, lekami 
pierwszoplanowymi. Zgodnie z  propozycjami za-
wartymi w wytycznych GINA, u chorych na astmę 
o  przebiegu lekkim małe dawki steroidów mogą 
być w  szczególnych sytuacjach zastąpione lekiem 
antyleukotrienowym, a  mianowicie wtedy, gdy 
pacjent/rodzina nie akceptują terapii wziewnej, 
nie akceptują steroidów wziewnych lub z  astmą 
współistnieje alergiczny nieżyt nosa. W wytycznych 
pediatrycznych sugeruje się korzystny wpływ tej 
grupy leków na wybrane parametry kliniczne, ale 
zbyt mała liczba danych nie pozwala na sformuło-
wanie zaleceń ostatecznych w zakresie monotera-
pii tymi lekami. Proponowane są także jako jedna 
z  alternatyw terapii dodawanej, gdy nieskuteczna 
jest mała dawka steroidu. Inne alternatywy w  ta-
kich sytuacjach to podwojenie steroidu. W dalszej 
kolejności należy rozważyć: zwiększenie częstości 
podawania steroidu wziewnego, dodanie długo 
działającego β2-mimetyku, teofiliny lub steroidu 
systemowego. 

We wszystkich wytycznych podkreśla się, że 
efekt leczenia dotyczy okresu podawania leku 
i żadna z dotychczasowych opcji nie zmienia natu-
ralnego przebiegu choroby. 

W przewlekłym leczeniu inhalacyjnym prefero-
wane jest podawanie leków z inhalatora ciśnienio-
wego z komorą inhalacyjną. Nebulizacje zalecane 
są tylko w sytuacji braku akceptacji tej metody po-
dawania leków wziewnych. 

Czy przewlekłe leczenie jest bezpieczne? 

Problem bezpieczeństwa sprowadzany jest 
przede wszystkim do działań niepożądanych ste-
roidów wziewnych. O biodostępności systemowej 
tych leków decyduje kilka czynników, a  w tym 
rodzaj steroidu, dawka, metoda podania, czas le-
czenia, stan układu oddechowego [28]. Najczęściej 
analizowane parametry to tempo wzrastania, me-

tabolizm kostny i czynność nadnerczy. Dawki małe 
na ogół nie mają istotnego klinicznie wpływu na 
analizowane parametry bezpieczeństwa [29]. 

Jak leczyć zaostrzenie astmy?

Ogólne zasady leczenia zaostrzeń astmy u dzie-
ci są jasno określone we wszystkich wytycznych:

Wybór leku:  

lek pierwszego rzutu – szybko działający {{

β2-mimetyk, niezależnie od stopnia cięż-
kości astmy, stopnia ciężkości zaostrzenia, 
przyczyny zaostrzenia, wieku chorego, miej-
sca wystąpienia zdarzenia; oznacza to, że 
β2-mimetyk powinien być zawsze dostępny! 
preferowana droga podania β2-mimetyku – 
wziewna, wybór metody inhalacji, sprzętu 
– dowolny, indywidualny; udokumentowa-
na porównywalna skuteczność nebulizacji 
i  inhalatora ciśnieniowego z  komorą inha-
lacyjną;
lek drugiego rzutu – steroid systemowy, {{

konieczne szybkie podanie, gdy: brak lub 
krótkotrwała odpowiedź na β2-mimetyk, 
ciężkie zaostrzenia w wywiadzie;
lek trzeciego rzutu – lek antycholinergiczny {{

drogą wziewną.
Schemat leczenia  

szybko działający {{ β2-mimetyk – powtarza-
ne dawki: częstość podawania zależna od 
odpowiedzi; do 3  razy w ciągu pierwszych 
dwóch godzin, potem co 4–6 godzin; ko-
lejne doby – na żądanie; gdy stan ciężki 
równocześnie tlenoterapia;
steroid systemowy – na ogół 3–5  dni; nie {{

ma konieczności powolnej redukcji dawki 
z  punktu widzenia bezpieczeństwa lecze-
nia, droga doustna równie skuteczna jak 
dożylna, pod warunkiem przyjęcia należnej 
dawki leku;
lek antycholinergiczny – 3–4  razy na dobę {{

w pierwszej fazie leczenia;
przed zwolnieniem z  nadzoru sprawdzić {{

dostępność leków, umiejętność przyjęcia, 
warunki dalszej opieki.

Inne   

tlenoterapia,{{

nawodnienie z  uwzględnieniem zaburzeń {{

wydzielania hormonu antydiuretycznego; 
teofilina – gdy brak poprawy po optymalnych {{

dawkach ww. z  zachowaniem wyjątkowej 
ostrożności u  chorych wcześniej leczonych 
preparatem metyloksantyn (monitorowanie 
stężenia w surowicy);
szybko działający {{ β2-mimetyk dożylnie – gdy 
brak akceptacji lub brak poprawy po lecze-
niu inhalacyjnym, monitorowanie w warun-
kach intensywnego nadzoru; dawkowanie 
– należy zwrócić uwagę na to, że w różnych 
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opracowaniach proponowane są różne spo-
soby obliczania podtrzymującej dawki (na 
minutę lub na godzinę);
epinefryna – tylko w  sytuacji braku innych {{

możliwości terapii lub jej nieskuteczności. 
Wskazania do hospitalizacji:  

umiarkowana lub ciężka obturacja pomimo {{

prawidłowego postępowania ambulatoryj-
nego,
SaO{{ 2 ≤ 92%,
PaO{{ 2 < 60 mm Hg,
PaCO{{ 2 > 40 mm Hg,
utrzymująca się tachykardia,{{

nietolerancja płynów i leków,{{

liczne wizyty interwencyjne,{{

brak współpracy,{{

wiek do 3. roku życia – szczególna ostroż-{{

ność, próg wskazań do hospitalizacji obniżo-
ny ze względu na brak subiektywnej oceny 
przez chorego, mniejszą skuteczność leków 
wziewnych,
współistnienie innych poważnych chorób.{{

Podsumowując, w  zakresie diagnostyki głów-
nym problemem jest rozpoznawanie astmy u ma-
łych dzieci, natomiast dostępne metody leczenia 
astmy stwarzają szerokie możliwości wyboru terapii 
i dostosowania jej do charakterystyki choroby i in-
dywidualnych potrzeb i oczekiwań chorego. 
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Zmiany miażdżycowe w tętnicach szyjnych  
i podobojczykowych jako przyczyna niedokrwienia mózgu. 
Diagnostyka i leczenie w praktyce lekarza rodzinnego

Atherosclerotic changes in carotid arteries and subclavian arteries  
as the reason of the ischemia of the brain. The diagnostics  
and the treatment in the family doctor practice
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E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Wstęp

Udar mózgu jest trzecią co do częstości przy-
czyną zgonów po zawale serca i chorobach nowo-
tworowych. Największy odsetek (85–90%) stano-
wią udary niedokrwienne, a pozostałe (10–15%) to 

udary krwotoczne. Przyczyną ponad 40% udarów 
niedokrwiennych mózgu jest zwężenie lub nie-
drożność pozaczaszkowych tętnic domózgowych. 
Przyczyną około 90% zwężeń tętnic szyjnych są 
zmiany miażdżycowe. Blaszki miażdżycowe w roz-
widleniu tętnicy szyjnej wspólnej stanowią 75% 

 Streszczenie   Miażdżycowe zwężenie tętnicy szyjnej oraz tętnicy podobojczykowej jest uznanym czynnikiem nie-
dokrwienia mózgu, mogącym prowadzić do udaru niedokrwiennego oraz trwałego kalectwa. W artykule omówiono 
metody wykrywania i  leczenia tej najczęściej występującej patologii tętnic, dostępne również w praktyce lekarza 
rodzinnego. Lekarz rodzinny może wykonać pierwsze badania w diagnostyce zwężeń tętnic szyjnych i  rozpocząć 
właściwe leczenie farmakologiczne. Udrożnienie, czyli endarterektomia tętnicy szyjnej wspólnej, tętnicy szyjnej 
wewnętrznej czy tętnicy szyjnej zewnętrznej lub przezskórna angioplastyka z wszczepieniem stentu, skutecznie zapo-
biegają udarowi mózgu. Bezwzględnym wskazaniem do udrożnienia tętnic szyjnych lub przezskórnej angioplastyki 
z założeniem stentu są objawowe zwężenia przekraczające 70%, czyli zwężenia hemodynamicznie czynne. Leczenie 
chirurgiczne zaleca się również w przypadku objawowych zwężeń przekraczających 50%, ale jest ono ograniczone 
do zmian miażdżycowych skutkujących zatorowością tętnic mózgowia. Porównano wyniki oraz powikłania klasycz-
nego leczenia chirurgicznego (udrożnienia tętnicy szyjnej) z leczeniem wewnątrznaczyniowym za pomocą stentów 
naczyniowych u chorych z objawowym i bezobjawowym zwężeniem tętnic szyjnych, a także podobojczykowych. 
Ryzyko tych naczyniowych zabiegów operacyjnych jest akceptowalne, jednak należy bezwzględnie przestrzegać 
wskazań do wykonania tych procedur.
Słowa kluczowe: zwężenie tętnic szyjnych, udar mózgu, udrożnienie tętnic szyjnych, angioplastyka, stent.

 Summary   The atherosclerotic stenosis of the carotid artery and the subclavian artery is a recognized factor of the 
ischaemia of the brain, which can lead to ischemic stroke and permanent disability. In this paper the methods of 
detection and treatment of the most common pathology of arteries, also available in a  family doctor practice are 
discussed. Endarterectomy of the carotid artery or percutaneous angioplasty with the implantation of stent efficiently 
prevents stroke. Absolute indication to endarterectomy of carotid arteries or percutaneous angioplasty with the 
implantation of stent is over 70% symptomatic stenosis of carotid artery. The surgical treatment is advised also in 
the case of over 50% symptomatic stenosis of carotid artery. The results and complications of the classical surgical 
treatment and endovascular treatment with the stent in patients with the symptomatic and asymptomatic stenosis of 
carotid arteries and subclavian artery were compared. The risk of these vascular surgical procedures is acceptable, 
but one should observe the indications to perform these procedures.
Key words: stenosis of carotid artery, stroke, endarterectomy of carotid artery, angioplasty, stent.
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dują powstawanie ognisk martwicy w  jej wnętrzu 
oraz krwawień do wnętrza blaszki. Krwawienia te 
powiększają rozległość strefy martwicy. Prowadzi 
to do tzw. destabilizacji blaszki miażdżycowej. 
Klinicznie opisane zmiany powodują owrzodzenia, 
rozkawałkowanie blaszki miażdżycowej, co sprzyja 
odsłonięciu jej wnętrza i  powoduje powstawanie 
zakrzepów na jej powierzchni. Wszystkie te proce-
sy prowadzą do mikrozatorowości naczyń mózgo-
wych, a  tym samym są przyczyną niedokrwienia 
mózgu lub siatkówki oka. Obecnie uważa się, że 
główną przyczyną przemijającego niedokrwienia 
mózgu jest przede wszystkim mikrozatorowość 
spowodowana odrywaniem się fragmentów miaż-
dżycowych i  skrzeplin, głównie z  tętnicy szyjnej 
wewnętrznej. 

Hemodynamiczna przyczyna niedokrwienia 
mózgu występuje u około 10% chorych ze zwęże-
niami i niedrożnością tętnicy szyjnej wewnętrznej. 
Za zwężenie hemodynamicznie istotne uważa się 
70% ograniczenie jej światła przepływu, co powo-
duje wyraźny spadek ciśnienia i zmniejszenie prze-
pływu poza zwężeniem. Zwężenie tętnicy szyjnej, 
zgodnie z prawem Bernoulliego, powoduje wzrost 
ciśnienia i prędkości przepływu w miejscu zwęże-
nia oraz turbulentny i  zwolniony przepływ poza 
zwężeniem. Takie właściwości hemodynamicznego 
przepływu krwi sprzyjają pękaniu blaszki miażdży-
cowej (jej destabilizacji) i  powstawaniu materiału 
zatorowego prowadzącego do objawowego udaru 
niedokrwiennego mózgu [2].

Zwężenie lub niedrożność tętnicy szyjnej we-
wnętrznej może wywoływać bardzo różnorodne 
objawy w  postaci zaburzeń ruchowych (różnego 
stopnia niedowłady i  porażenia mięśni) i  czucio-
wych (parestezje, drętwienia, przeczulica i  niedo-
czulica skóry) po stronie przeciwnej oraz zaburzeń 
mowy (afazja sensoryczna i  motoryczna) w  przy-
padku zmian zlokalizowanych w tętnicy po stronie 
półkuli dominującej. Afazja może być objawem 
izolowanym lub towarzyszącym niedowładowi czy 
też porażeniu połowiczemu, zaburzeń wzroku po 
stronie zwężonej lub niedrożnej tętnicy szyjnej pod 
postacią przemijającej nagłej ślepoty (amaurosis 
fugax) jednoocznej lub obuocznej, przemijające nie-
dowidzenie połowicze lub kwadrantowe, mroczki 
czy jasne punkty widziane przez chorych, pojawia-
nie się zamazanego i niewyraźnego obrazu. Objawy 
oczne są najczęściej krótkotrwałe i są wynikiem mi-
krozatorowości z blaszki miażdżycowej rozwidlenia 
tętnicy szyjnej. Powtarzająca się mikrozatorowość 
może prowadzić do ubytków pola widzenia i zaniku 
nerwu wzrokowego oraz całkowitej ślepoty. Inne 
objawy to: napadowe bóle głowy, zawroty głowy, 
zaburzenia równowagi, krótkotrwałe utraty świado-
mości, omdlenia, utraty przytomności, zaburzenia 
pamięci, agrafia, agnozja i akalkulia.

O przemijających objawach niedokrwienia mó-
zgu (TIA) mówimy wtedy, gdy utrzymują się od 

wszystkich zmian stwierdzanych w  pozaczaszko-
wych tętnicach mózgowych [1]. Drugą co do 
częstości lokalizacji zmian miażdżycowych jest 
początkowy odcinek tętnicy podobojczykowej (ok. 
15%), zdecydowanie częściej po stronie lewej 
(80%). W dalszej kolejności należy wymienić tętni-
ce kręgowe (20%), pień ramienno-głowowy (5%), 
prawą tętnicę podobojczykową (8%) oraz począt-
kowe odcinki tętnic szyjnych wspólnych (3%). 
Tętnice wewnątrzczaszkowe są zajęte zmianami 
miażdżycowymi zdecydowanie rzadziej, lokalizują 
się najczęściej w  tętnicy środkowej mózgu oraz 
w  przednim i  tylnym odcinku tętnicy podstawnej 
mózgu. Zdecydowanie rzadsze przyczyny zaburzeń 
krążenia mózgowego to przerost włóknisto-mię-
śniowy, zapalenia tętnic (np. choroba Takayasu), 
rozwarstwienia i wady rozwojowe tętnic łuku aorty, 
urazy i tętniaki tętnic łuku aorty. Należy podkreślić, 
że choroba niedokrwienna serca w  około 30% 
może współistnieć z  miażdżycą zarostową tętnic 
szyjnych [1]. Stwarza to grupę chorych o wyraźnie 
podwyższonym ryzyku powikłań neurologicznych 
i  kardiologicznych w  okresie leczenia farmakolo-
gicznego, jak też w okresie okołooperacyjnym po 
zabiegach kardiochirurgicznych. Wiadomo rów-
nież, że u około 80% chorych z objawami niewy-
dolności krążenia mózgowego zmiany miażdżyco-
we tętnicy szyjnej mogą być usunięte chirurgicznie. 
Podstawową metodą leczenia zwężeń tętnic szyj-
nych jest zabieg operacyjny – udrożnienie tętnicy 
szyjnej (carotid endarterectomy). Obecnie w  chi-
rurgii tętnic szyjnych stosuje się trzy podstawowe 
techniki operacyjne: endarterektomia ze szwem 
prostym; endarterektomia z  plastyką przy użyciu 
łaty żylnej, dakronowej lub z PTFE; endarterekto-
mia metodą ewersji.

Etiopatogeneza i objawy  
niedokrwienia mózgowia

Najczęstszą przyczyną powodującą objawy nie-
dokrwienia mózgu i siatkówki u chorych ze zwęże-
niem tętnicy szyjnej wewnętrznej jest zatorowość 
spowodowana odrywaniem się fragmentów bla-
szek miażdżycowych lub przez rozpad skrzepliny 
powstałej na owrzodziałej blaszce miażdżycowej 
i przenoszenia ich z prądem krwi do mózgu. Wielu 
autorów w swoich badaniach potwierdza przyczy-
nę udarów mózgu jako mikrozatorowość z niesta-
bilnej blaszki miażdżycowej. 

Dojrzała blaszka miażdżycowa w tętnicy szyjnej 
składa się z  części bliższej światła tętnicy, zbudo-
wanej ze zbitej tkanki łącznej (kolagenu i komórek 
mięśni gładkich). Poniżej tej warstwy znajduje 
się rdzeń blaszki miażdżycowej, zbudowany ze 
złogów lipidów, makrofagów i  komórek mięśni 
gładkich. Procesy zapalne, degeneracyjne i mecha-
niczne zachodzące w blaszce miażdżycowej powo-
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kilku sekund do 24 godzin. O odwracalnym udarze 
niedokrwiennym (RIND) lub częściowo odwracal-
nym udarze (PRIND) mówimy wtedy, gdy objawy 
utrzymują się dłużej niż 24 godziny, ale nie dłużej 
niż 3 tygodnie.

Jako udar postępujący (stroke in evolution) 
uznaje się objawy mózgowe niedokrwienne trwa-
jące i nasilające się w ciągu 48 godzin. Udar doko-
nany to stan neurologiczny utrzymujący się dłużej 
niż 3  tygodnie. Można go podzielić na udar duży 
– uniemożliwiający choremu samodzielne funkcjo-
nowanie, oraz udar mały, w  którym chory może, 
choć z trudem, wykonywać codzienne czynności.

Diagnostyka przyczyny  
niedokrwienia mózgowia

Badając przedmiotowo pacjenta kardiologicz-
nego lub chorego z  niedokrwieniem kończyn 
dolnych, należy pamiętać o badaniu palpacyjnym 
tętnic szyjnych i tętnic kończyn górnych oraz osłu-
chiwaniu tętnic stetoskopem. Badanie to pozwala 
wykryć brak tętna na tętnicy szyjnej wspólnej 
i  podobojczykowej. Tętna na tętnicy szyjnej we-
wnętrznej nie można wyczuć, gdyż jest ona umiej-
scowiona w  miejscu niedostępnym badaniu pal-
pacyjnemu. Szmery w okolicy kąta żuchwy mogą 
wskazywać na zwężenie tętnicy szyjnej wspólnej, 
wewnętrznej lub zewnętrznej. Szmery naczyniowe 
w okolicy tętnicy szyjnej pojawiają się, gdy zwęże-
nie przekracza 50% i dochodzi do 80%. Przy więk-
szych zwężeniach szmery naczyniowe w  tętnicy 
szyjnej zanikają, dlatego też nieobecność szmerów 
nad tętnicą nie wyklucza jej zwężenia [3]. Należy 
pamiętać, że szmery naczyniowe okolicy kąta żu-
chwy mogą być pochodzenia sercowego i dlatego 
też konieczna jest dokładne rozpoznanie różnico-
we pochodzenia fenomenów osłuchowych.

Kolejnym etapem diagnostyki tętnic szyjnych 
jest wykonanie badań nieinwazyjnych:

Badanie dopplerowskie metodą fali ciągłej (ba-1.	
danie przesiewowe).
Ultrasonografia z  podwójnym obrazowaniem 2.	
(duplex-Doppler) spełnia ścisłe wymagania ba-
dania o  dużej swoistości i  czułości. Przy jej 
użyciu można ocenić stopień zwężenia tętnicy 
szyjnej wewnętrznej oraz zewnętrznej na pod-
stawie krzywej przepływu i  pomiaru średnicy 
naczynia w miejscu zwężenia. Można też oce-
nić morfologię i charakter zmian. Dodatkowym 
atutem ultrasonografii jest możność jej wielo-
krotnego wykonania bez narażenia pacjenta na 
powikłania. Badanie to jest obecnie standar-
dowym badaniem diagnostycznym. Oczywistą 
wadą ultrasonografii jest jej subiektywna ocena, 
co w  dużej mierze zależy od doświadczenia 
osoby wykonującej badanie.
Angiografia metodą rezonansu magnetycznego 3.	

(Angio-MR). Badanie to wydaje się mniej do-
kładne od badania ultrasonograficznego z  po-
dwójnym obrazowaniem, zawyżając wyniki 
w 60%. Często też zdarza się, że tętnica szyjna 
w  badaniu Angio-MR jest rozpoznawana jako 
zamknięta, a  w rzeczywistości jest krytycznie 
zwężona.
Arteriografia metodą spiralnej tomografii kom-4.	
puterowej. Ocenia ona ze swoistością rzędu 
96% i  czułością 81% stopień zwężenia tętnicy 
szyjnej wewnętrznej. Jednak tylko w  62% na 
podstawie zdjęć wykonanych tą techniką moż-
na rozpoznać owrzodzenie w blaszce miażdży-
cowej.
Przezczaszkowe badanie dopplerowskie 5.	
(Transcranial Doppler) pozwala ocenić ilościowy 
przepływ krwi przez mózgowie.
Klasyczna arteriografia jako badanie inwazyjne 6.	
wykonywana jest wtedy, gdy ultrasonografia 
z  podwójnym obrazowaniem nie pozwala na 
jednoznaczne rozpoznanie stopnia zwężenia. 
Zaletą tego badania jest obrazowanie nie tylko 
tętnic szyjnych, ale także tętnic mózgowych, 
co umożliwia ewentualną dyskwalifikację pa-
cjentów, w  przypadku zmian zlokalizowanych 
w odcinku śródczaszkowym. Dodatkowo bada-
niem tym można ocenić tętnice odchodzące od 
łuku aorty. Czułość tej metody waha się w gra-
nicach 96–99% i  daje możliwość rozpoznania 
owrzodzenia w  75% przypadków. Procedura 
ta jednak ma niekwestionowaną wadę – ryzyka 
samego badania, które może powikłać się uda-
rem mózgu lub tętniakiem rzekomym w miej-
scu nakłucia. Ocenia się, że ryzyko wystąpienia 
udaru mózgu wynosi około 1,4%, a ryzyko tęt-
niaka rzekomego około 1%. Poziom powikłań 
śmiertelnych waha się w  granicach 0,1–0,2% 
[3]. W  trakcie tego badania istnieje możliwość 
jednoczasowego protezowania zwężeń tętnic 
szyjnych.
Analizując wszystkie aspekty za i przeciw, trud-

no jest odpowiedzieć, co na początku XXI wieku 
można uznać za złoty standard w diagnostyce tęt-
nic szyjnych. Wydaje się, że korzystanie z różnych 
dostępnych metod diagnostycznych w  zależności 
od przypadku jest tym najlepszym postępowa-
niem.

Badając pacjenta kardiologicznego lub chorego 
z  miażdżycą tętnic obwodowych i  rozpoznając 
współistniejące zwężenia tętnic szyjnych, należy 
rozważyć kwalifikację chorego do zabiegu opera-
cyjnego udrożnienia tętnicy szyjnej wewnętrznej.

Przy takim postępowaniu należy pamiętać, 
że jest to operacja, która ma zapobiec udarowi 
niedokrwiennemu, a  zatem jest to działanie pro-
filaktyczne.

Ryzyko związane z  operacją udrożnienia tęt-
nicy szyjnej zależy od stanu kardiologicznego, 
neurologicznego, chorób współistniejących oraz 
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umiejscowienia zmian miażdżycowych w  tętnicy 
szyjnej pacjenta, jak też doświadczenia chirurga 
naczyniowego i zespołu operującego.

Ważne jest dokładne badanie neurologiczne 
z uwzględnieniem zgłaszanych przez chorych ob-
jawów osłabienia siły w  kończynach, zaburzeń 
czucia, zawrotów i bólów głowy, omdleń oraz za-
burzeń wzroku pod postacią przemijającej nagłej 
ślepoty jednoocznej, częściowego lub całkowitego 
ubytku pola widzenia i  innych objawów ocznych. 
Należy też wyjaśnić podłoże migrenowych bólów 
głowy oraz często subtelnych zaburzeń funkcji 
poznawczych i napędu psychomotorycznego oraz 
zaburzeń mowy.

W zależności od występujących objawów neu-
rologicznych chorzy mogą wymagać wykonania 
kontrastowego badania tomografii komputerowej 
lub rezonansu magnetycznego w  celu wykrycia 
cech przebytych, lecz nierozpoznanych udarów 
niedokrwiennych mózgu.

Wykonanie wyżej wymienionych badań po-
zwala wykryć u pacjentów bezobjawowych cechy 
przebytego często bezobjawowego udaru mózgu. 
Niektóre badania dowodzą, że nawet 20% pacjen-
tów wykazuje cechy przebytego „niemego” udaru 
niedokrwiennego mózgu. Stwierdzenie w  bada-
niach obrazowych objawów przebytego wcześniej 
i nierozpoznanego udaru mózgu może przemawiać 
za bardziej radykalnym podejściem w kwalifikacji 
pacjentów do zabiegu operacyjnego udrożnienia 
tętnicy szyjnej.

Najlepsze wyniki udrożnienia tętnic szyjnych 
i  najmniejszą liczbę powikłań można uzyskać 
u chorych bezobjawowych neurologicznie. Gorsze 
wyniki uzyskuje się u chorych z objawowymi zwę-
żeniami tętnic szyjnych oraz z przebytymi udarami 
mózgu.

Grupą chorych najwyższego ryzyka są pacjenci 
z  krytycznym zwężeniem jednej tętnicy szyjnej 
wewnętrznej oraz całkowitą niedrożnością prze-
ciwległej tętnicy szyjnej.

Należy przy tym pamiętać, że najczęstszą przy-
czyną zgonu chorych we wczesnym okresie po-
operacyjnym po udrożnieniu tętnicy szyjnej jest 
zawał mięśnia sercowego, zaostrzenie choroby 
niedokrwiennej serca z  niewydolnością krążenia 
i  oddychania, zaburzenia rytmu serca (komorowe 
i  nadkomorowe), ciężka bradykardia oraz zwyżki 
lub spadki ciśnienia tętniczego.

Kwalifikacja do udrożnienia  
tętnicy szyjnej

Wskazania do udrożnienia tętnic szyjnych we-
wnętrznych obejmują wszystkie zwężenia większe 
lub równe 70% u  chorych, u  których stwierdzo-
no: pojedyncze lub mnogie epizody napadowego 
przemijającego niedokrwienia mózgu (TIA) w ciągu 

ostatnich 6 miesięcy; przebyte małe udary w okre-
sie ostatnich 6  miesięcy; bezobjawowe zwężenia 
tętnic szyjnych u chorych poniżej 75. roku życia.

Udrożnienie tętnic szyjnych powinno być także 
rozważane w przypadku zwężeń 50–69% w zależ-
ności od obrazu morfologicznego blaszki miażdży-
cowej oraz postaci klinicznej niedokrwienia mózgu 
(zagrożenie mikrozatorowością) [4].

Wybór czasu udrożnienia tętnicy szyjnej we-
wnętrznej uzależniony jest od stanu ogólnego cho-
rego i przebytego udaru mózgu. Chorzy po udarze 
niedokrwiennym mogą być operowani dopiero 
po 4–6 tygodniach leczenia zachowawczego oraz 
po wykonaniu kontrolnej tomografii komputerowej 
mózgu. Brak świeżego ogniska niedokrwiennego 
pozwala na przeprowadzenie zabiegu operacyjne-
go udrożnienia tętnicy szyjnej wewnętrznej. Czas 
ten jest potrzebny do wygojenia się ogniska nie-
dokrwiennego w  mózgu [5]. Wykonanie zabiegu 
operacyjnego w  okresie krótszym niż 4  tygodnie 
od udaru grozi ukrwotocznieniem ogniska, a  tym 
samym nasileniem (pogłębieniem) objawów neuro-
logicznych. Przeprowadzone badania wieloośrod-
kowe zanotowały zwiększone ryzyko powikłań, 
jeżeli udrożnienie tętnicy szyjnej wewnętrznej było 
wykonywane w  ciągu pierwszych 3  tygodni po 
udarze niż w  okresie od 4  do 6  tygodni. Ryzyko 
masywnych objawów neurologicznych w  okresie 
do 3  tygodni od udaru po zabiegu operacyjnym 
udrożnienia tętnicy szyjnej wynosiło 14,6%, pod-
czas gdy po upływie 4 tygodni wynosiło 4,8% [6]. 
Mimo że w  okresie 6-tygodniowego oczekiwania 
na operację u  około 10% chorych dochodzi do 
ponownego epizodu niedokrwienia mózgu, dąże-
nie za wszelką cenę do przyspieszenia jej terminu 
wydaje się niecelowe. Istnieją jednak publikacje 
podważające ten pogląd i preferujące operowanie 
chorych już po 7 dniach od wystąpienia udaru [7].

Jedynym wyjątkiem przystąpienia do zabiegu 
operacyjnego w trybie natychmiastowym jest udar 
niedokrwienny z  zakrzepicą tętnicy środkowej 
mózgu oraz współistniejące krytyczne zwężenie 
tętnicy szyjnej wewnętrznej po stronie udaru. 
Pierwszym etapem leczenia jest tromboliza z zasto-
sowaniem tkankowego aktywatora plazminogenu 
(tPA), a następnie udrożnienie tętnicy szyjnej we-
wnętrznej, które wykonuje się po 6–45 godzinach 
od zakończenia trombolizy. Dogłowowy przepływ 
w tętnicy szyjnej wewnętrznej przywrócono u 83% 
chorych poddanych takiej procedurze [8–10].

Wiek chorych nie jest przeciwwskazaniem do 
udrożnienia tętnicy szyjnej wewnętrznej, choć za-
leca się ostrożne kwalifikowanie chorych po 80. ro-
ku życia, gdyż odsetek powikłań kardiologicznych, 
ogólnych i  neurologicznych jest wyraźnie większy 
niż u pacjentów młodszych [11].

W przypadku niedrożności tętnicy szyjnej we-
wnętrznej zabieg operacyjny nie powinien być wy-
konywany, ponieważ skrzeplina, która rozpoczyna 
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się na blaszce miażdżycowej w początkowym od-
cinku tętnicy szyjnej wewnętrznej, wypełnia ją aż 
do pierwszej dużej gałęzi, jaką jest tętnica oczna. 
Taka sytuacja anatomopatologiczna uniemożliwia 
przywrócenie drożności tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej w  odcinku śródczaszkowym, nie poprawia 
krążenia mózgowego i  z punktu widzenia chirur-
gicznego jest bezzasadna [12]. 

W tej sytuacji większość autorów zaleca stoso-
wanie długotrwałego leczenia antyagregacyjnego 
(ASA, Tiklopidyna) celem zapobiegania narastania 
skrzepliny domózgowo [13].

Niezwykle ważnym problemem klinicznym jest 
ocena procentowego zwężenia lub niedrożności 
tętnicy szyjnej zewnętrznej u  chorych z  całko-
witą niedrożnością tętnicy szyjnej wewnętrznej 
po tej samej stronie. Do zwężenia tętnicy szyjnej 
zewnętrznej dochodzi u  około 10–16% chorych, 
u których stwierdzono istotne zmiany miażdżyco-
we w tętnicy szyjnej wewnętrznej.

Niedrożność tętnicy szyjnej zewnętrznej wy-
stępuje wyjątkowo rzadko i  niedrożny jest tylko 
odcinek między podziałem tętnicy szyjnej wspól-
nej a odejściem tętnicy tarczowej górnej. Powyżej 
tego miejsca tętnica szyjna zewnętrzna jest drożna. 
Ma to olbrzymie znaczenie kliniczne, ponieważ 
pacjenci, u których stwierdzono całkowitą niedroż-
ność tętnicy szyjnej wewnętrznej zdyskwalifikowani 
od zabiegu operacyjnego, powinni być operowani 
w  przypadku stwierdzenia zwężenia lub niedroż-
ności tętnicy szyjnej zewnętrznej. Zapewnienie do-
brego napływu krwi do tętnicy szyjnej zewnętrznej 
jako jednej z  głównych dróg krążenia obocznego 
jest bezwzględnie wskazane w  przypadkach nie-
drożności tętnicy szyjnej wewnętrznej. Dlatego też 
niezwykle istotna jest dokładna ocena w  badaniu 
Doppler-duplex tętnic szyjnych nie tylko tętnicy 
szyjnej wewnętrznej, ale również często pomijanej 
tętnicy szyjnej zewnętrznej. Połączenia między tęt-
nicą szyjną zewnętrzną a tętnicą środkową mózgu 
są możliwe przez tętnicę oczną [14]. Dodatkowo 
znaczenie tętnicy szyjnej zewnętrznej w ukrwieniu 
mózgu podkreślają połączenia z  tętnicą kręgową 
przez tętnice potyliczną i  gałęzie tętnicze mięśni 
karku. 

Leczenie operacyjne zwężenia  
tętnicy szyjnej

Udrożnienie tętnicy szyjnej jest obecnie jedną 
z  najczęściej wykonywanych operacji naczynio-
wych na świecie i każdego roku obserwuje się stałą 
tendencję wzrostową liczby wykonanych zabiegów 
operacyjnych.

Zabieg operacyjny udrożnienia tętnicy szyjnej 
wewnętrznej można wykonać w znieczuleniu miej-
scowym–przewodowo nasiękowym lub w  znie-
czuleniu ogólnym. Zabezpieczenie niedokrwienia 

mózgu w trakcie zabiegu operacyjnego wykonywa-
nego w znieczuleniu miejscowym polega na pod-
wyższeniu ciśnienia systemowego krwi o  30–50 
mm Hg w wyniku podania leków naczynioskurczo-
wych. Sposób ten jednak zwiększa ponad ośmio-
krotnie ryzyko wstąpienia zawału serca lub ostrego 
niedokrwienia serca i ciężkiej niewydolności krąże-
nia. Dlatego też raczej nie powinien być stosowany 
u  chorych z  chorobą niedokrwienną serca, jeśli 
jednak chirurg zdecyduje się na jego zastosowanie, 
to czas nadciśnienia powinien być jak najkrótszy, 
a  pacjent powinien pozostawać pod opieką do-
świadczonego anestezjologa. Metoda zwiększania 
ciśnienia systemowego krwi zapewnia lepszą to-
lerancję zaciśnięcia tętnicy szyjnej wewnętrznej 
i  ogranicza lub wyklucza konieczność zastosowa-
nia czasowego przepływu wewnętrznego (shun-
tu) podczas zabiegu operacyjnego. Najczulszym 
wskaźnikiem prawidłowego ukrwienia mózgu po-
zostaje świadomość i  stan neurologiczny chorego. 
Takie monitorowanie świadomości pacjenta jest 
tylko możliwe w  znieczuleniu miejscowym, prze-
wodowym. W przypadku wystąpienia utraty świa-
domości chorego po zaklemowaniu tętnicy szyjnej 
wewnętrznej konieczne jest założenie do wnętrza 
tętnicy szyjnej wspólnej i  wewnętrznej shuntu 
(czasowego przepływu wewnętrznego). Jest to naj-
częściej stosowany i uznany sposób zabezpieczenia 
mózgu przed niedokrwieniem w  czasie wykony-
wania udrożnienia tętnicy szyjnej. Postępowaniem 
standardowym jest zakładanie shuntu do tętnicy 
szyjnej wspólnej i  wewnętrznej. Pamiętać jednak 
należy, że stosowanie czasowego przepływu we-
wnętrznego związane jest z ryzykiem uszkodzenia 
błony wewnętrznej tętnicy szyjnej wewnętrznej 
i  zatorowością z  materiału blaszek miażdżyco-
wych z  tętnicy szyjnej wspólnej lub wewnętrznej. 
Zabieg operacyjny prowadzony na shuncie jest 
wielokrotnie trudniejszy technicznie i  nie zawsze 
daje możliwość wykonania pełnego udrożnienia 
tętnicy szyjnej wewnętrznej. Prowadzenie zabiegu 
na czasowym przepływie wewnętrznym wielokrot-
nie zwiększa ryzyko wystąpienia śródoperacyjnego 
udaru mózgowego.

Kolejnym problemem, z  jakim możemy się 
spotkać przy preparowaniu i wyizolowaniu tętnicy 
szyjnej wraz z podziałem, jest uszkodzenie kłębka 
szyjnego na wysokości podziału tętnicy szyjnej. 
Preparowanie w okolicy kłębka szyjnego może pro-
wadzić do ciężkiej bradykardii lub zaburzeń rytmu 
serca ze spadkiem ciśnienia krwi i  utratą świado-
mości chorego. Ostrzyknięcie kłębka szyjnego 1% 
ksylokainą zapobiega tym ciężkim powikłaniom 
śródoperacyjnym i  pooperacyjnym. Uszkodzenie 
kłębka szyjnego w trakcie operacji może prowadzić 
do ciężkich skoków ciśnienia krwi po zabiegu ope-
racyjnym, szczególnie u  chorych z  nadciśnieniem 
tętniczym. A zatem w trakcie operacji udrożnienia 
tętnicy szyjnej należy pozostawić kłębek szyjny 
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w stanie nienaruszonym. Wysokie wartości ciśnie-
nia skurczowego i  rozkurczowego obserwowane 
w czasie udrożnienia tętnicy szyjnej, zwłaszcza gdy 
wykonuje się je bez shuntu (czasowego przepływu 
wewnętrznego), zależą od przejściowych zaburzeń 
ukrwienia mózgu i  uruchamianego mechanizmu 
renina–angiotensyna–aldosteron (RAA). Być może 
na ten mechanizm nakładają się skutki blokady lub 
uszkodzenia kłębka szyjnego [14].

Innymi czynnikami mającymi bezpośredni 
wpływ na częstość występowania powikłań śród- 
i pooperacyjnych w trakcie zabiegu CEA są: stoso-
wanie śródoperacyjnej dawki heparyny (5000 j) na 
kilka minut przed zaklemowaniem tętnicy szyjnej 
wewnętrznej; nieodstawianie przed zabiegiem le-
ków przeciwpłytkowych (ASA i  tiklopidyny); czas 
zabiegu operacyjnego – operacja trwająca krócej 
niż godzinę jest obarczona zdecydowanie mniej-
szym odsetkiem powikłań mózgowych i  kardiolo-
gicznych w  stosunku do zabiegów operacyjnych 
trwających 1,5–2 godziny. 

Obiektywnymi czynnikami zwiększonego ryzy-
ka udaru mózgu są warunki anatomiczne (wysoki 
podział tętnicy szyjnej), co można przewidzieć 
w dokładnym przedoperacyjnym badaniu Doppler-
-duplex, oraz konieczność zakładania shuntu (cza-
sowego przepływu wewnętrznego).

Najpoważniejszym, choć zwykle niepowodu-
jącym zgonu powikłaniem endarterektomii tętnic 
szyjnych, jest udar okołooperacyjny. Wystąpienie 
udaru mózgu może być spowodowane oderwaniem 
się materiału zatorowego podczas preparowania 
tętnicy szyjnej lub po przywróceniu przepływu krwi 
zakrzepem tętnicy w  miejscu wykonania endar-
terektomii z  uwolnieniem materiału zatorowego, 
a  także niedokrwienie mózgu podczas śródope-
racyjnego zamknięcia światła tętnicy. Deficyt neu-
rologiczny może się ujawnić już w trakcie zabiegu 
operacyjnego wykonywanego w znieczuleniu miej-
scowym lub po wybudzeniu chorego operowanego 
w  znieczuleniu ogólnym. Objawy udarowe mogą 
również wystąpić kilka dni po operacji. Rzadkim 
powikłaniem jest pooperacyjny obrzęk mózgu, tzw. 
obrzęk reperfuzyjny, występujący zwykle po 2–5 
dniach od operacji i manifestujący się głównie sil-
nymi bólami głowy. W razie wystąpienia objawów 
niedokrwienia mózgu po wykonanej endarterek-
tomii tętnicy szyjnej w czasie pierwszych kilku lub 
kilkunastu godzin należy rozważyć natychmiasto-
wą rewizję operowanej tętnicy szyjnej. Drożność 
operowanej tętnicy szyjnej można określić przy 
użyciu sondy dopplerowskiej. Po stwierdzeniu 
zamknięcia tętnicy zakrzepem lub zatorem należy 
niezwłocznie podać choremu heparynę i  ponow-
nie otworzyć i  skontrolować operowaną tętnicę 
szyjną. Decyzja o sposobie postępowania powinna 
być podejmowana na podstawie wyniku badania 
USG oraz oceny stanu chorego i progresji objawów 
neurologicznych. Gdy nie stwierdza się zakrzepu 

w  miejscu udrożnienia tętnicy szyjnej, a  stan kli-
niczny chorego się poprawia, stosuje się leczenie 
przeciwzakrzepowe i wnikliwą obserwację [15].

Kolejnym z  możliwych powikłań po udroż-
nieniu tętnicy szyjnej jest przejściowe lub trwałe 
uszkodzenie nerwów czaszkowych. Najczęściej 
uszkodzeniu ulegają nerw krtaniowy górny, nerw 
błędny, nerw podjęzykowy oraz gałąź brzeżna żu-
chwy nerwu twarzowego. W większości przypad-
ków uszkodzenia te nie są trwałe i objawy ustępują 
po kilku tygodniach lub miesiącach. Występujące 
z różną częstością objawy przejściowe dotyczą od 
3 do 10% operowanych chorych, trwałe zaś wystę-
pują u 1–2% chorych [16].

Innym typowym powikłaniem są krwiaki w ra-
nie pooperacyjnej, występujące sporadycznie, 
zwłaszcza u  chorych, u  których stosowano leki 
przeciwzakrzepowe przed operacją [17, 18].

Wyniki wczesne i  odległe randomizowanych, 
wieloośrodkowych badań European Carotid Surgery 
Trial (ECST) i North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial (NASCET) podtrzymują tezę 
o wyraźnej przewadze leczenia operacyjnego nad 
farmakologicznym we wtórnej profilaktyce udaru 
niedokrwiennego mózgu w  grupie chorych z  ob-
jawowym zwężeniem tętnicy szyjnej wewnętrznej 
powyżej 70%. Wyniki obu badań wskazały chorych, 
którzy powinni być diagnozowani i  operowani 
w trybie przyspieszonym. Należą do nich mężczyź-
ni powyżej 75. roku życia ze zwężeniem 80–99%, 
z  nieregularną blaszką miażdżycową stwierdzaną 
w badaniach obrazowych, z objawami półkulowy-
mi, z nawrotem objawów neurologicznych w ciągu 
ostatnich 6 miesięcy, przeciwstronną niedrożnością 
tętnicy szyjnej wewnętrznej, z wieloma chorobami 
współistniejącymi [19].

Badania wieloośrodkowe ECST i N ASCET wy-
kazały, że mały odsetek powikłań i zgonów poope-
racyjnych nie musi przekładać się na takie same 
dobre wyniki w każdym ośrodku. A zatem uzyski-
wane wyniki leczenia operacyjnego uzależnione są 
przede wszystkim od liczby wykonywanych opera-
cji w danym ośrodku oraz doświadczenia zespołu 
operującego.

W celu oceny skuteczności udrożnienia tętnicy 
szyjnej, jako metody wtórnej profilaktyki udaru nie-
dokrwiennego mózgu, analizowano dane z badań 
ECST, NASCET i  Veterans Affairs Trial. Powtórnie 
oceniano angiografię tętnic szyjnych. Zwężenia 
tętnic szyjnych w  arteriografiach z  badania ECST 
sprzed randomizacji były ponownie mierzone za 
pomocą metody stosowanej w  dwu pozostałych 
badaniach. W  ten sposób zebrano informacje 
o ponad 6000 chorych. Udrożnienie tętnicy szyj-
nej wewnętrznej zwiększało 5-letnie ryzyko udaru 
niedokrwiennego po tej samej stronie u  chorych 
ze zwężeniem poniżej 30%. Nie zmniejszyło na-
tomiast ryzyka u  osób ze zwężeniem 30–49%, 
w  nieznaczny sposób zmniejszyło u  chorych ze 
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zwężeniem 50–69% i istotnie obniżało ryzyko uda-
ru przy zwężeniu 70% lub większym [20]. 

Ważne są praktyczne wnioski płynące z  tej 
analizy. Autorzy pracy stwierdzają, że udrożnienie 
tętnicy szyjnej wewnętrznej przynosi pewne korzy-
ści chorym z objawowym zwężeniem w granicach 
50–69% i  jest bardzo wskazane dla osób z  obja-
wowym zwężeniem 70% lub większym. Jest to 
kolejne potwierdzenie wcześniej znanych wyników 
analizowanych badań, które będą przez długi czas 
drogowskazem dla chirurgii tętnic szyjnych [20].

W ostatnim okresie ogłoszono wyniki badań po-
równujących skuteczność udrożnienia tętnicy szyj-
nej wewnętrznej z  zabiegiem wewnątrznaczynio-
wym (plastyka balonowa z założeniem stentu). Nie 
ma drugiego takiego zagadnienia, które by równie 
ostro dzieliło chirurgów naczyniowych, radiologów 
interwencyjnych i  kardiologów. Wszystkie wyniki 
przedstawionych badań potwierdzają opinię, że za-
stosowanie technik endowaskularnych w  leczeniu 
zwężenia tętnic szyjnych może mieć ograniczo-
ne zastosowanie w  wybranych grupach chorych. 
Decyduje o tym nadal duży odsetek powikłań neu-
rologicznych i  znacznie większy odsetek zwężeń 
nawrotowych w porównaniu z grupą chorych leczo-
nych operacyjnie. Wieloośrodkowe badanie Carotid 
and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study 
(CAVATAS) wykazało, że skumulowany odsetek 
dużych udarów i  zgonów wynosił 5,9% w  grupie 
leczonej chirurgicznie i 6,4–6,8% w grupie chorych 
leczonych angioplastyką. Natomiast skumulowany 
odsetek wszystkich udarów i zgonów wynosił odpo-
wiednio: 9,9 i 10% [21].

Uszkodzenia nerwów czaszkowych zanotowa-
no jedynie w grupie chirurgicznej i dotyczyły one 
8,7% chorych. Krwiaki w ranie pooperacyjnej wy-
stępowały częściej w grupie chirurgicznej i wyno-
siły 6,7% niż po angioplastyce – 1,2%. Po każdym 
zabiegu chorzy otrzymywali leki przeciwpłytko-
we. Średni okres obserwacji pacjentów leczonych 
dwiema metodami wynosił 2  lata. W  tym czasie 
nie obserwowano różnic w liczbie udarów między 
operowanymi lub po zabiegu endowaskularnym. 
W okresie tym stwierdzono jednak wyraźnie więk-
szy odsetek nawrotowych zwężeń i  bezobjawo-
wych niedrożności wśród leczonych angioplastyką 
endowaskularną w porównaniu z  chorymi opero-
wanymi klasycznie (od 18% do 5%).

Opierając się na wynikach badania CAVATAS, 
można wykazać duży odsetek powikłań neurolo-
gicznych i  zgonów w  grupie poddanej zabiegom 
wewnątrznaczyniowym w  porównaniu z  grupą 
operowaną klasycznie. Dotyczy to zwłaszcza od-
setka dużych udarów. Na tej podstawie można 
stwierdzić, że zabiegi wewnątrznaczyniowe wyko-
nywane w  zwężeniach tętnic szyjnych nie mogą 
być metodą stosowaną rutynowo, nawet u chorych 
ze zwężeniem powyżej 70% w  odpowiednio do-
branych przypadkach [22].

Zabiegi wewnątrznaczyniowe mogą być wy-
konywane u  chorych, u  których umiejscowienie 
zwężenia uniemożliwia operację lub nie można jej 
wykonać ze względu na obciążenia kardiologiczne. 
Z  całą pewnością zabiegi wewnątrznaczyniowe 
nie mogą być stosowane u chorych z objawowym 
zwężeniem 50–69%, a bezwzględnie nie mogą być 
proponowane chorym z  bezobjawowym zwęże-
niem niezależnie od stopnia zwężenia [23].

Zatory naczyń mózgowych podczas stentowa-
nia tętnic szyjnych powstają wskutek odrywania 
małych blaszek miażdżycowych i  mogą dawać 
ubytkowe objawy neurologiczne. Urządzenia fil-
trujące (neuroprotekcja) mogą potencjalnie zmniej-
szyć ryzyko zatorowości. Wiele przeprowadzonych 
badań wykazało na usuniętych filtrach w  ponad 
60% obecność makroskopowo widocznych blaszek 
miażdżycowych. W przypadku stentowania tętnic 
szyjnych do udarów dochodziło nierzadko kilka 
godzin po zabiegu, kiedy filtr jest już usunięty z na-
czynia. Część z tych udarów może być powodowa-
na przez materiał zatorowy, który przedostaje się 
przez oczka stentu naczyniowego i z prądem krwi 
płynie do mózgu. Wydaje się, że stent pokrywany 
może eliminować powyższy mechanizm udarów. 
Zastosowanie jednak stentu krytego w  leczeniu 
zwężeń początkowego odcinka tętnicy szyjnej 
wewnętrznej obarczone jest ryzykiem wystąpienia 
chromania żuchwy spowodowanego upośledze-
niem napływu krwi do tętnicy szyjnej zewnętrznej 
[24].

Analizując wyniki badań wieloośrodkowych, 
można stwierdzić, że angioplastyka wewnątrzna-
czyniowa tętnic szyjnych z założeniem stentu (CAS) 
może być wykonywana tylko w  doświadczonych 
ośrodkach naczyniowych w ściśle wybranych wska-
zaniach:

nawrotowe zwężenia tętnic szyjnych (resteno-−−

zy), 
wysoko położone rozwidlenie (podział) tętnicy −−

szyjnej,
wysoko umiejscowione zmiany miażdżycowe −−

w tętnicy szyjnej wewnętrznej, 
dysplazja włóknisto-mięśniowa, −−

zmiany popromienne, −−

świeży zawał mięśnia sercowego oraz niewydol-−−

ność oddechowa,
uszkodzenie nerwu krtaniowego, −−

otyłość dużego stopnia z tzw. krótką szyją,−−

zaawansowany wiek – powyżej 80 lat [25].−−

Systemy protekcji mózgu przed zatorami uwal-
niającymi się podczas stentowania okazały się 
bardzo skuteczną metodą zmniejszającą częstość 
epizodów neurologicznych wikłających angiopla-
stykę. Wprowadzenie nowoczesnych metod pro-
tekcji stało się krokiem milowym w  poprawie 
bezpieczeństwa stentowania tętnic szyjnych (CAS) 
i  jest już rutynową procedurą w  uzasadnionych 
przypadkach.
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Doświadczenia zdobyte w angioplastyce tętnic 
wieńcowych pozwalają przypuszczać, że podwójna 
terapia przeciwpłytkowa (kwas acetylosalicylowy – 
ASA w  połączeniu z  klopidogrelem) stosowana 
jako osłona podczas angioplastyki tętnic szyjnych 
stanie się w  niedługim czasie rutynowym postę-
powaniem, dodatkowo zmniejszającym częstość 
powikłań neurologicznych. Wydaje się, że zgodnie 
z aktualnym stanem wiedzy, nadal lekiem przeciw-
płytkowym pierwszego wyboru jest ASA w małych 
dawkach, której podawanie nie powinno być prze-
rywane w okresie okołooperacyjnym.

Należy zasadniczo unikać podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej u  chorych poddawanych en-
darterektomii tętnic szyjnych, a  chorzy, którzy 
przyjmują klopidogrel z  powodów kardiologicz-
nych, powinni odstawić ten lek przynajmniej na 
7 dni przed planowanym zabiegiem operacyjnym 
[26, 27].

„Złotym standardem” leczenia zabiegowego 
krytycznego zwężenia tętnic szyjnych pozostaje na-
dal klasyczna endarterektomia (CEA). Wydaje się, 
że upłynie jeszcze sporo czasu zanim procedury 
wewnątrznaczyniowe (CAS) osiągną doskonałość 
równą klasycznemu udrożnieniu tętnic szyjnych, 
choćby dlatego, iż wymagają one wieloletniej ob-
serwacji, aby poznać odległe efekty procedury.

Pewnym paradoksem endarterektomii tętnic 
szyjnych jest to, że zabieg mający na celu dłu-
goterminowe zmniejszenie ryzyka występowania 
epizodów niedokrwienia mózgu sam w sobie nie-
sie znaczące ryzyko okołooperacyjnych epizodów 
neurologicznych. Dlatego też niezwykle ważne jest 
wykorzystywanie wszystkich metod zmniejszają-
cych częstość występowania powikłań okołoopera-
cyjnych udrażniania tętnic szyjnych.

Najważniejszą rolę w zminimalizowaniu powi-
kłań neurologicznych odgrywa precyzyjna technika 
wykonywania udrożnienia tętnicy szyjnej wynikają-
ca z doświadczenia chirurga naczyniowego.

Innym niezwykle istotnym problemem jest 
problem niedrożności lub krytycznego zwężenia 
początkowego odcinka tętnicy podobojczykowej 
przy zachowanej drożności tętnicy kręgowej. Taka 
sytuacja prowadzi do tzw. zespołu podkradania tęt-
nicy podobojczykowej (subclavian steal syndrom). 
Charakteryzuje się on znacznymi zaburzeniami krą-
żenia mózgowego z towarzyszącymi zaburzeniami 
ukrwienia kończyny górnej. Całkowita niedrożność 
początkowego odcinka tętnicy podobojczykowej 
przed odejściem drożnej tętnicy kręgowej powo-
duje spadek ciśnienia w tętnicy poniżej niedrożno-
ści. Jeśli ciśnienie jest niższe w tętnicy podobojczy-
kowej niż w kole tętniczym Willisa, krew zgodnie 
z różnicą ciśnień będzie płynęła od ciśnienia wyż-
szego do niższego, czyli w tym przypadku z mózgu 
do kończyny górnej. Dlatego też w  niedrożności 
tętnicy podobojczykowej obserwuje się odwróco-
ny przepływ krwi w  tętnicy kręgowej po stronie 

niedrożności. Taka sytuacja występuje u około 80% 
chorych z zespołem podkradania po stronie lewej. 
Pozostałe około 20% chorych z  zespołem pod-
kradania to pacjenci z niedrożnym lub krytycznie 
zwężonym pniem ramienno-głowowym. Gdy nie-
drożny jest pień ramienno-głowowy, obserwuje się 
odwrócony przepływ w  tętnicy szyjnej wspólnej, 
zewnętrznej i wewnętrznej. Omawiane zaburzenia 
krążenia są u  większości chorych bezobjawowe. 
Objawy niedokrwienia mózgu pod postacią ze-
społu kręgowo-podstawnego mogą być wywołane 
spadkiem ciśnienia systemowego w niewydolności 
krążenia lub zwiększonym zapotrzebowaniem na 
krew przez kończynę górną, np. podczas ćwiczeń 
i  pracy mięśni kończyny górnej. Należy zwrócić 
szczególną uwagę, że objawy zespołu podkradania 
mózgowego lub niedokrwienia kończyny górnej 
występują najczęściej w grupie chorych, u których 
dodatkowo istnieją niedrożności lub zwężenia 
tętnic szyjnych wewnętrznych. U  chorych tych 
towarzyszący zespół podkradania może sprzyjać 
wystąpieniu udaru niedokrwiennego mózgu [28]. 

Zabieg operacyjny polegający na transpozycji 
tętnicy podobojczykowej do tętnicy szyjnej wspól-
nej lub wykonaniu pomostu szyjno-podobojczyko-
wego uwalniają chorego od zespołu podkradania 
tętnicy podobojczykowej. Wyraźną przewagę w le-
czeniu tej patologii mają techniki endowaskularne 
polegające na przezskórnym poszerzeniu tętnicy 
podobojczykowej i  zabezpieczeniu jej stentem 
[28].

Udrożnienie tętnicy szyjnej wewnętrznej przy 
spełnieniu wcześniej opisanych warunków jest 
operacją bezpieczną i dającą niewielką liczbę po-
wikłań wczesnych. Jest to leczenie zapewniające 
pełną profilaktykę przeciwudarową, szczególnie 
u chorych obciążonych kardiologicznie. W meta-
analizie odległych wyników leczenia operacyjnego 
zwężeń tętnic szyjnych wewnętrznych, w oparciu 
o  triale ECST i N ASCET w  obserwacji 10-letniej, 
zauważono zależność wyników leczenia od wiel-
kości zwężenia. W  wynikach tych udowodniono 
jednoznacznie pozytywne wyniki leczenia opera-
cyjnego pacjentów ze zwężeniem od 70 do 99% 
oraz dobre wyniki w  grupie pacjentów ze zwę-
żeniem 50–69%. Natomiast zwężenia 30–49% 
mają takie same wyniki leczenia zachowawczego 
jak operacyjnego. U  pacjentów ze zwężeniem 
poniżej 30% ryzyko zabiegu jest zbyt duże w sto-
sunku do korzyści wynikających z  tego sposobu 
leczenia.

Badania kontrolne po udrożnieniu tętnic szyj-
nych w celu oceny nawrotowego zwężenia (reste-
nozy) są uzasadnione i powinny być wykonywane 
w okresie 3 miesięcy, a następnie 6 miesięcy i co 
12 miesięcy po zabiegu operacyjnym CEA [28]. 
Patogeneza tego zjawiska występującego u  okolo 
20–25% chorych po 3 latach od zabiegu operacyj-
nego nie jest do końca wyjaśniona [29–31].
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Podsumowanie

Nieinwazyjne badania, w tym badanie Doppler-
-duplex tętnic szyjnych są wystarczająco dokładne 
dla rozpoznawania zwężenia tętnic dogłowowych 
i podjęcia decyzji o zabiegu operacyjnym.

Badanie tętnic szyjnych powinno być standar-
dem postępowania u wszystkich pacjentów zagro-
żonych miażdżycą zarostową tętnic wieńcowych 
oraz tętnic obwodowych.

Udrożnienie chirurgiczne lub stentowanie he-
modynamicznie istotnego zwężenia tętnicy szyjnej 
zapobiega występowaniu niedokrwiennych powi-

kłań mózgowych i  powinno być uznane za stan-
dard postępowania.

Dokładna diagnostyka tętnic szyjnych u  cho-
rych kardiologicznych pozwala uniknąć objawów 
niedokrwienia mózgowia wynikających ze spad-
ków ciśnienia krwi w  przebiegu choroby niedo-
krwiennej serca, zawału serca, zaburzeń rytmu 
serca, niewydolności krążenia czy też w przypadku 
dużego nadciśnienia. 

Zabiegi endowaskularne z założeniem stentu do 
tętnicy podobojczykowej mają obecnie przewagę 
nad klasycznymi operacjami angiochirurgicznymi 
i są skuteczne w leczeniu zespołu podkradania.
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Ograniczenia technologii impedancyjnej  
stosowanej w analizatorach hematologicznych

Technical constraints of impedance technology  
used in hematology analyzers

Sylwia PłaczkowskaB, E, Lilla Pawlik-SobeckaF, Ewa MałolepszaD

Zakład Praktycznej Nauki Zawodu Analityka Akademii Medycznej we Wrocławiu 
Kierownik: dr n. med. Lilla Pawlik-Sobecka

A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych,  
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

 Streszczenie   Podstawowy wynik badania morfologii krwi uzyskany za pomocą analizatora 3-diff zawiera 18 para-
metrów hematologicznych. Są one uzyskiwane dzięki zastosowaniu technologii impedancyjnej. Wartościami mie-
rzonymi bezpośrednio są liczba i objętość pojedynczych komórek przepływających przez przetwornik pomiarowy. 
Uzyskane wartości służą do wyznaczania histogramów i  obliczania dodatkowych parametrów hematologicznych, 
takich jak wskaźniki krwinkowe. Wykorzystanie objętości komórki jako jedynego kryterium różnicującego poszcze-
gólne populacje krwinek sprawia, że istnieje dość duża grupa czynników mogących interferować w końcowy wynik 
pomiaru. Znajomość tych czynników pozwala na poprawną interpretację uzyskanego wyniku. Czynniki zakłócające 
mogą występować w próbce krwi in vivo lub powstawać na każdym z etapów analizy laboratoryjnej; od pobrania do 
wykonania badania. Hemoliza wewnątrznaczyniowa, lipemia, bardzo wysoka leukocytoza, obecność erytroblastów 
to niektóre z czynników, których wpływu na wartości innych parametrów nie można wyeliminować, ponieważ wystę-
pują one w krwi pacjenta in vivo. Uniknąć można wystąpienia czynników zakłócających związanych z pobieraniem 
i przechowywaniem materiału do badań. Bardzo duże znaczenie ma pobranie próbki na właściwy antykoagulant 
w odpowiednim stosunku objętościowym, wykonanie badania we właściwym czasie i temperaturze oraz prawidłowe 
wymieszanie próbki. Występowanie w  badanym materiale nieprawidłowości jakościowych lub ilościowych doty-
czących określonych populacji krwinek sygnalizowane jest przez aparat jako komunikaty ostrzegawcze, tzw. flagi. 
Znajomość tych komunikatów jest wskazaniem do weryfikacji uzyskanego wyniku przez badanie mikroskopowe, 
z wykorzystaniem analizatora wyższej klasy, tzw. analizatory 5-diff, wykorzystujące technologię optyczną lub powtó-
rzenie badania w prawidłowo przygotowanej próbce krwi pacjenta. 
Słowa kluczowe: podstawowa morfologia krwi obwodowej, technologia impedancyjna, analizator hematologiczny.

 Summary   Basic result of the test performed using the 3-diff analyzer contains 18 hematological parameters. These 
parameters are obtained via the impedance measurement method. The instrument directly measures volume and 
number of blood cells flowing through the sensing element. The data are used for creation of histograms and calcula-
tion of additional hematological parameters, i.e. blood cell indicators. Since the volume of the blood cell is the only 
criterion used in distinguishing between different types of cells, there are additional factors influencing the measure-
ment outcome. Knowledge of these agents is necessary for proper interpretation of the final result. Interfering factors 
may exist in vivo in the blood sample or they may be also created at every stage of the laboratory analysis process, 
from the moment of blood sampling till the time when the test is being carried out. Influence of factors such as 
intravascular hemolysis, lipemia, high leukocytosis levels, and presence of erythroblasts on other parameters cannot 
be eliminated. They are present in the patient’s blood in vivo. However, it is possible to avoid the factors associated 
with blood sampling and storage. It is of significant importance to sample the blood using correct coagulant and with 
appropriate volume ratio. The test itself has to be conducted at the correct temperature and during pre-determined 
time. Proper sample mixing/stirring before the test is also very important. Qualitative and quantitative anomalies in 
the samples under test are reported as warnings (flags). These prompts indicate that the results obtained by analyzer 
need to be verified with a microscope or an analyzer of higher class (5-diff utilizing optical methods). The test may 
also be repeated using properly prepared blood sample.
Key words: complete blood count, impedance method, automated hematology counter.
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Bardzo użyteczna technologia impedancyjna, 
pozwalająca na uzyskanie 18 parametrów mor-
fologicznych, ma swoje ograniczenia i  wrażliwe 
punkty, w których może dochodzić do interferencji 
w końcowy wynik pomiaru. Interferencje te mogą 
być wywołane przez czynniki związane z  próbką 
krwi lub przez czynniki zewnętrzne. Poznanie tych 
czynników pozwala na prawidłową interpretację 
uzyskanego wyniku oraz ocenę, czy pojawiające 
się nieprawidłowości rzeczywiście występują w ba-
danej próbce czy też są spowodowane błędami 
technicznymi lub ograniczeniami metody pomia-
rowej, wymagającymi weryfikacji mikroskopowej, 
powtórzenia badania w  innych warunkach albo 
pogłębienia diagnostyki. Czynniki związane z  ba-
daną próbką mogą zniekształcać praktycznie każdy 
z mierzonych parametrów, a co za tym idzie zmie-
niać wartości parametrów wyliczanych na ich pod-
stawie. W  stosunku do niektórych z  nich metoda 
impedancyjna jest niewystarczająca i jeśli występu-
ją w badanej próbce nie można ich wyeliminować, 
np.: zawyżanie liczby leukocytów przez erytrobla-
sty, zawyżanie stężenia hemoglobiny przez lipemię, 
wzajemne nakładanie się histogramów erytrocytów 
i  płytek w  przypadku mikrocytozy lub znacznej 
liczby płytek olbrzymich. Najczęściej występowa-
nie takich nieprawidłowości jest sygnalizowane za 
pomocą „flag” i  jest wskazaniem do weryfikacji 
uzyskanego wyniku [1–3]. Wykorzystanie jako kry-
terium różnicowania wyłącznie wielkości komórek 
powoduje niekiedy trudności w prawidłowym ich 
klasyfikowaniu. Pojawienie się komórek o  nie-
prawidłowej wielkości lub wystąpienie agregatów 
komórek powoduje zliczanie ich do niewłaściwej 
populacji lub odrzucanie wywoływanego przez nie 
impulsu jako nieprawidłowego (leukoaglutynacja, 
satelityzm płytek) [4]. 

Czynniki związane z próbką krwi

1. Oznaczanie hemoglobiny

Wynik oznaczenia stężenia hemoglobiny może 
być zawyżany przez czynniki występujące w prób-
ce krwi zwiększającej pochłanianie lub rozpraszanie 
światła przechodzącego, co powoduje zwiększenie 
absorbancji uzyskanej dla próbki. Zwiększone po-
chłanianie światła jest wywoływane przez pod-
wyższone stężenie bilirubiny, natomiast rozpra-
szanie światła powodowane jest przez kuleczki 
tłuszczu w próbkach lipemicznych i  krwinki białe 
w  próbkach o  znacznie podwyższonej leukocyto-
zie. Zastosowanie odpowiednio dużego wstępnego 
rozcieńczenia próbki badanej powinno wyelimino-
wać wpływ tych czynników interferujących [1, 5]. 

2. Nieprawidłowy kształt histogramu  
czerwonokrwinkowego

Występowanie dużej liczby mikrocytów i frag-
mentocytów powoduje znaczne przesunięcie 
histogramu erytrocytarnego w  lewo, w  związ-
ku z  czym nakłada się on na obszar objętości, 
w  którym zliczane są płytki. Liczba płytek w  ta-
kich przypadkach jest zawyżona, a  liczba ery-
trocytów – zaniżona. Odwrotna sytuacja zdarza 
się w  przypadku występowania znacznej liczby 
płytek olbrzymich, których objętość powoduje, 
że są zliczane jako erytrocyty. Analizatory mogą 
w  pewnym stopniu skorygować tę interferencję 
przez zastosowanie dyskryminatorów dostosowy-
wanych do kształtu wyznaczonego histogramu. 
Jednak nie dla wszystkich próbek taka korekcja 
jest wystarczająca. Aparat raportuje wtedy odpo-
wiednie ostrzeżenie, informujące, że liczba płytek 
w danym obszarze może być zafałszowana [1]. 

3. Pseudotrombocytopenie

Zmniejszenie liczby płytek krwi może być rze-
kome, spowodowane przez kontakt płytek krwi 
niektórych pacjentów z wersenianem potasu, anty-
koagulantem standardowo używanym do badania 
morfologii. Zjawisko to nazywane jest pseudotrom-
bocytopenią EDTA-zależną. W  takim przypadku 
można oznaczyć liczbę płytek za pomocą anali-
zatora we krwi pobranej na inny antykoagulant, 
tj. cytrynian sodu. Przy obliczaniu wyniku należy 
uwzględnić rozcieńczenie krwi pobranej na płyn-
ny antykoagulant (wynik pomnożyć przez 1,1). 
Niekiedy jednak efekt pseudotrombocytopenii ob-
serwowany jest również we krwi cytrynianowej. 
Innym rzadko występującym zjawiskiem jest sate-
lityzm płytek, które związane z leukocytami nie są 
zliczane przez aparat [4]. 

4. Czynniki wpływające na liczbę leukocytów

Na wzrost liczby krwinek białych ma wpływ 
obecność w  próbce składników, które ze wzglę-
du na swoją wielkość są zliczane jako leukocyty. 
Takimi składnikami mogą być: agregaty płytkowe, 
płytki olbrzymie, erytroblasty, a także krioglobuliny, 
białka monoklonalne [5]. Czynnikiem mogącym 
zaniżyć liczbę leukocytów może być leukoagluty-
nacja. Zlepione krwinki białe, przechodząc przez 
szczelinę pomiarową, generują bardzo wysoki im-
puls, który jest odrzucany przez oprogramowanie 
analizatora jako nieprawidłowy. 

5. Rozdział leukocytów na populacje

Leukocyty rozdzielane są za pomocą określo-
nych algorytmów zapisanych w  oprogramowaniu 
analizatora. Jeśli uzyskane wyniki nie spełniają okre-
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ślonych kryteriów, aparat sygnalizuje to za pomocą 
tzw. flag, które sugerują występowanie określonych 
nieprawidłowych komórek. Ostrzeżenia dotyczące 
limfocytów w  dolnym regionie histogramu mo-
gą być powodowane występowaniem agregatów 
płytkowych, makrotrombocytów, erytroblastów lub 
niezhemolizowanych erytrocytów. W  górnym re-
jonie objętości limfocytów oraz komórek średnich 
mogą sugerować zwiększoną liczbę reaktywnych 
(pobudzonych) limfocytów, bazofilów lub komórek 
blastycznych. Dla obszaru neutrofilów flagi poja-
wiają się w przypadku obecności komórek młod-
szych układu granulocytowego, ponieważ mają 
one większą objętość niż dojrzałe neutrofile [1, 
2]. Oflagowanie wyniku rozdziału leukocytów jest 
wskazaniem do wykonania badania mikroskopo-
wego. Analizatory w  ciągu jednego cyklu pomia-
rowego analizują tysiące komórek, jednak niektóre 
komórki patologiczne, ze względu na zmienioną 
morfologię, mogą być zliczane do niewłaściwej po-
pulacji. Ponadto analizatory klasy 3-diff nie wykry-
wają nieprawidłowości występujących wewnątrz 
komórek, takich jak: pałeczki Auera, ziarnistości 
toksyczne czy wtręty wewnątrzerytrocytarne, nie 
wykrywają również nieznacznej poikilocytozy [3]. 
Ocena mikroskopowa rozmazu krwi ze względów 
technicznych ograniczona jest do analizy kilkuset 
komórek, jednakże doświadczony analityk kwa-
lifikuje komórki na podstawie wielu parametrów 
morfologicznych. Obydwie metody wzajemnie się 
uzupełniają. 

6. Czynniki wpływające na wskaźniki  
czerwonokrwinkowe

Wskaźniki czerwonokrwinkowe obliczane na 
podstawie parametrów wyznaczonych bezpośred-
nio zmieniają się, kiedy występują czynniki wpły-
wające na te parametry. MCV może być zawyżane, 
gdy nastąpi znaczna leukocytoza (> 50 tys.), ponie-
waż krwinki białe są zliczane wraz z erytrocytami. 
Wysoki poziom glukozy (glikemia > 600 mg/dl) 
również powoduje zwiększenie tego wskaźnika. 
Wartości MCH i  MCHC są zafałszowane w  przy-
padku hemolizy, na skutek której zmniejsza się 
tylko liczba zliczanych erytrocytów, natomiast stę-
żenie hemoglobiny jest prawidłowo oznaczane [5]. 
In vivo we krwi nie występuje hiperchromia erytro-
cytów, a MCHC nie powinno przekraczać wartości 
36–38 g/dl. Występowanie w  wynikach takich 
wartości MCHC powinno nasuwać podejrzenie 
hemolizy (występującej in vivo lub na skutek nie-
prawidłowego pobrania), aglutynacji erytrocytów 
pod wpływem autoprzeciwciał [5] lub niewłaściwej 
kalibracji analizatora. 

Czynniki przedanalityczne

Duży wpływ na wynik morfologii krwi mają 
czynniki związane z  przygotowaniem próbki do 
badań, jej transportem i przechowywaniem [6, 7]. 
Nieprawidłowości mogą powstawać na każdym 
etapie opracowywania próbki i  dotyczą takich 
czynników, jak: rodzaj antykoagulantu i  jego stę-
żenie, czas upływający od pobrania próbki do 
wykonania oznaczenia, temperatura próbki pod-
danej analizie, jakość probówek, do których jest 
pobierana krew [5]. Wpływ tych czynników na 
poszczególne parametry jest różnie nasilony. 

1. Odpowiednia objętość pobranej krwi

Standardowo zalecanym antykoagulantem jest 
wersenian dwupotasowy, który można zastoso-
wać w  postaci stałej jako proszek napylony na 
ścianki probówki. Dzięki temu unika się rozcień-
czania próbek krwi, tak jak występuje w  przy-
padku antykoagulantów ciekłych. Konieczne jest 
jednak bardzo dokładne wymieszanie próbki 
z antykoagulantem natychmiast po pobraniu krwi 
w celu uniknięcia wytworzenia skrzepów i mikro-
skrzepów. Pojawienie się skrzepów w próbce po-
woduje znaczne zmniejszenie liczby płytek krwi. 
Dodatkowo w  mikroskrzepach zostają związane 
erytrocyty i  leukocyty, co zmniejsza ich liczbę 
zliczaną przez analizator. Wykrycie skrzepu jest 
możliwe, gdy w  trakcie mieszania próbki przed 
badaniem analityk sprawdzi czy krew równo-
miernie przelewa się w  probówce. Znacznie 
trudniej jest wykryć występowanie mikroskrze-
pów, mogą być one stwierdzone w czasie przele-
wania próbki krwi z jednej probówki do drugiej. 
Można podjąć próbę wykonania tej czynności 
w  celu wyjaśnienia przyczyny małopłytkowości. 
Około 10% przypadków małopłytkowości jest 
powodowanych właśnie mikroskrzepami [4]. Inną 
przyczyną powstawania skrzepów jest zbyt mały 
stosunek objętości krwi do wersenianu, kiedy do 
probówki pobierana jest zbyt duża objętość krwi. 
Stosowanie systemów próżniowych zapobiega 
występowaniu takich sytuacji. Nie zapobiega 
jednak sytuacji odwrotnej, czyli pobraniu zbyt 
małej objętości krwi. Za duże stężenie werse-
nianu również niekorzystnie wpływa na komórki 
krwi, zwiększając ciśnienie osmotyczne osocza, 
co powoduje kurczenie się krwinek, szczególnie 
erytrocytów. Ma to swoje odbicie we wskaźniku 
MCV i  innych parametrach obliczanych na jego 
podstawie (MCHC, Ht). Należy zwracać baczną 
uwagę na ilość krwi pobranej do probówki, po-
nieważ nie we wszystkich z nich uzyskiwane jest 
właściwe podciśnienie pozwalające na pobranie 
odpowiedniej objętości krwi [8]. Najtrudniejsze 
do standaryzacji i otrzymania prawidłowego stę-
żenia wersenianu jest pobranie krwi włośnicz-
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kowej do mikrokapilar, ze względu na trudności 
z  pobraniem odpowiedniej objętości krwi do 
kapilary, mieszaniem małych objętości oraz roz-
cieńczaniem jej przez płyn tkankowy. 

2. Czas od pobrania krwi do wykonania oznaczenia

Bardzo ważnym czynnikiem jest czas upływa-
jący od pobrania do analizy próbki. Antykoagulant 
zmienia środowisko, w  którym zawieszone są 
elementy morfotyczne krwi. Badanie powinno 
być wykonane do 5 minut po pobraniu lub po co 
najmniej 25 minutach od pobrania krwi. Błony 
komórkowe szczególnie leukocytów potrzebu-
ją takiego właśnie czasu, aby się ustabilizować 
w  środowisku zawierającym antykoagulant. Lizat 
używany do oznaczania leukocytów znacznie je 
modyfikuje, a jego działanie zależy od stanu błony 
komórkowej. Wykonanie badania między 5. a 25. 
minutą powoduje pojawienie się nieprawidłowo-
ści w rozdziale leukocytów. Dotyczą one głównie 
komórek średnich i najczęściej znikają, jeśli ozna-
czenie zostanie ponownie wykonane po upływie 
25 minut od pobrania. Maksymalny czas, w jakim 
można uzyskać prawidłowy wynik badania morfo-
logii wynosi 4 godziny. Jednak nawet w ciągu tego 
czasu we krwi zachodzą zmiany, które dla próbek 
fizjologicznych nie mają znaczenia klinicznego [5, 
8]. Wraz z upływem czasu zwiększa się wskaźnik 
MPV, a  także liczba komórek identyfikowanych 
jako komórki średnie, leukocyty ulega degene-
racji, a  komórki patologiczne, jako szczególnie 
wrażliwe, mogą ulegać całkowitemu rozpadowi. 
Powstałe fragmenty komórkowe mogą być przy-
czyną zawyżania liczby płytek oraz ich średniej 
objętości [4]. 

3. Temperatura próbki krwi

Próbka poddana analizie powinna mieć tempe-
raturę pokojową. Przechowywanie krwi wersenia-
nowej w  temperaturze lodówki jest niewskazane. 
Jeśli zachodzi taka konieczność, np. z  powodu 
wykonania badania w  czasie dłuższym niż 4  go-
dziny od pobrania krwi, należy przed wykonaniem 
oznaczenia badaną próbkę doprowadzić do tem-
peratury pokojowej. W  niższych temperaturach 
krew posiada inną lepkość, a  krwinki wykazują 
tendencję do zlepiania się, powoduje to trudności 

z  prawidłowym wymieszaniem i  aspiracją odpo-
wiedniej objętości próbki [4, 5]. 

4. Mieszanie próbki krwi

Mieszanie próbki powinno być staranne i nie-
zbyt energiczne, aby nie spowodować spienienia 
krwi i hemolizy. Każda próbka powinna być mie-
szana dwa razy: zaraz po pobraniu krwi w  celu 
wymieszania z antykoagulantem i przed wykona-
niem oznaczenia w celu równomiernego rozpro-
wadzenia komórek w całej objętości próbki. Przed 
badaniem mieszanie może być mechaniczne, 
a  bezpośrednio przed aspiracją – ręczne. Krew 
pełna wersenianowa nie nadaje się do przecho-
wywania. Niewykonanie oznaczenia w czasie do 
4  godzin od pobrania krwi powinno dyskwalifi-
kować próbkę. Parametrami stabilnymi przez 24 
godziny przy przechowywaniu w  temperaturze 
pokojowej są hemoglobina, liczba erytrocytów 
i leukocytów, znacznym zmianom ulegają wszyst-
kie wskaźniki komórkowe [8].

Analizatory 3-diff działają na podstawie techno-
logii impedancyjnej, jednakże producenci stosują 
inne rozwiązania techniczne dotyczące budowy 
aparatu (budowa przetwornika, zastosowane roz-
cieńczenia, metoda oznaczania hemoglobiny i in.) 
oraz odczynniki o  innym składzie chemicznym. 
Wyniki uzyskane za pomocą analizatorów 3-diff 
różnych producentów nie powinny być bezkry-
tycznie porównywane, szczególnie w zakresie roz-
działu krwinek białych. Lizaty wykorzystywane 
w  poszczególnych aparatach mają niejednakowy 
wpływ na morfologię leukocytów. Wyniki bada-
nia morfologii krwi należy oceniać w  odniesieniu 
do norm umieszczonych na wydruku, ustalonych 
przez laboratorium dla danego analizatora.

Zastosowanie wielkości komórki jako jedynego 
kryterium różnicującego determinuje ograniczone 
zastosowanie analizatorów 3-diff w  diagnostyce 
hematologicznej. Technologia impedancyjna jest 
wystarczająca do przeprowadzania badań prze-
siewowych w  dużej populacji osób badanych. 
Większość nieprawidłowości pojawiających się na 
wyniku 18-parametrowej morfologii krwi musi być 
dalej weryfikowana za pomocą badania mikrosko-
powego lub z wykorzystaniem analizatorów pracu-
jących w  oparciu o  bardziej złożone technologie 
pomiarowe (analizatory 5-diff).
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Traumatic clavicle fracture in the neonate

Urazowe złamanie obojczyka u noworodka

Iwona Sadowska-Krawczenko1, A, E, F, Jakub Ohla2, A, E, F
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A – Study Design, B – Data Collection, C – Statistical Analysis, D – Data Interpretation, E – Manuscript Preparation, 
F – Literature Search, G – Funds Collection

 Summary   Traumatic clavicle fracture is the most frequent injury in neonates. The incidence of this injury varies 
from 0.5% to 4.5%, depending on the author. The main risk factor is birth weight, higher in neonates with traumatic 
clavicle fracture. 
Numerous symptoms of traumatic clavicle fracture have been described so far. The most recurrent one is the thicken-
ing along the clavicle, probably arising from haematoma and tissue swelling in the fracture site. 
Usually, traumatic clavicle fracture is diagnosed in the first twenty four hours of the child’s life. However, in a signifi-
cant number of cases the mass over the clavicle becomes palpable in the following days of the child’s life. Therefore, 
it is vital to examine newborns every day. Family physicians should also examine neonates towards traumatic clavicle 
injury after the discharge.
Medical examination towards this injury should be characterized by deep but delicate palpation with the use of index 
and middle fingers. Traumatic clavicle fracture does not require X-ray examination. However, it is recommended 
in cases of neurological injuries. Ultrasonography seems to be the examination of choice, but it is not routinely 
applied. 
The treatment of traumatic clavicle fracture has not been clearly defined yet. Various forms of short-term limb immo-
bilization are recommended.
Complications of traumatic clavicle fracture in neonates are rare. However, due to the anatomic structure of the 
shoulder girdle, clavicle fracture poses the threat of brachial plexus injury. It is believed that conservative therapy in 
these cases is sufficient, but in some operative treatment is necessary. 
Key words: birth injuries, clavicle, fracture.

 Streszczenie   Urazowe złamanie obojczyka jest najczęstszym obrażeniem stwierdzanym u noworodków. Dostępne 
piśmiennictwo podaje, że występowanie tego obrażenia waha się w granicach od 0,5 do 4,5%. Głównym czynnikiem 
ryzyka jest urodzeniowa masa ciała, która jest większa u noworodków dotkniętych złamaniem obojczyka.
Opisano liczne objawy noworodkowego złamania obojczyka, z których najczęstszym jest zgrubienie na przebiegu tej 
kości, wynikające prawdopodobnie z powstałego krwiaka oraz obrzęku tkanek w strefie złamania.
Urazowe złamanie obojczyka wykrywane jest zazwyczaj w pierwszych 24 godzinach życia noworodka, jakkolwiek 
w znaczącej liczbie przypadków, dopiero w kolejnych dniach życia dziecka, badanie palpacyjne umożliwia stwier-
dzenie obecności guza zlokalizowanego nad obojczykiem. W związku z tym niezwykle ważna jest codzienna ocena 
kliniczna. Również lekarze rodzinni zajmujący się noworodkami wypisanymi ze szpitala powinni badać noworodki 
w kierunku urazowego złamania obojczyka. 
Badanie przedmiotowe powinno polegać na delikatnej, a zarazem głębokiej palpacji wskazicielem i palcami środko-
wymi. Noworodkowe złamanie obojczyka nie wymaga badania radiologicznego, jednakże jest ono zalecane w przy-
padkach obrażeń neurologicznych. Badaniem z wyboru wydaje się USG, lecz nie jest ono stosowane rutynowo.
Leczenie omawianego obrażenia nie zostało precyzyjnie ustalone. Zaleca się różne formy krótkoterminowego unie-
ruchomienia dotkniętej kończyny.
Powikłania urazowego złamania obojczyka u noworodków są rzadkie, jednakże w związku z budową anatomiczną 
obręczy barkowej obrażenie to niesie ze sobą ryzyko uszkodzenia splotu barkowego. Przypuszcza się, że leczenie 
zachowawcze w tych przypadkach jest na ogół wystarczające. W niektórych niezbędne jest leczenie operacyjne.
Słowa kluczowe: obrażenia porodowe, obojczyk, złamanie.



71

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
01

0,
 1

2,
 1

I. Sadowska-Krawczenko, J. Ohla  �  Traumatic clavicle fracture in the neonate

Introduction

Traumatic clavicle fracture is the most frequent 
injury of the osteoarticular structure in neonates 
[1]. In spite of numerous studies dealing with this is-
sue, no diagnosing procedure or uniform treatment 
recommendations have been described so far.

Occurrence and risk factors

Depending on the author, the frequency of 
traumatic clavicle fracture in vaginally delivered ne-
onates varies from 0.2% to 4.5% [2–12]. According 
to Joseph and Rosenfeld [10], the most accurate 
data on the frequency of the discussed injury have 
been presented in the studies of Farkas and Levine, 
and Enzler, who reported the frequency of 1.7% 
and 2.6% respectively. They were the only ones to 
perform routine roentgenograms of the clavicle in 
neonates [10].

One of the major risk factors is birth weight, higher 
in neonates with traumatic clavicle fracture [3–5, 8, 
13–15]. The studies of Piasek, Starzewski et al. show 
that the risk of clavicle fracture is higher when the birth 
weight is over 4.530 g. Other risk factors include: ad-
vanced maternal age [4, 8, 16], higher gestational age  
[3, 6, 14], prolonged second stage of labour [2, 5, 8, 
14], instrumental delivery [5, 8] and shoulder dysto-
cia [2, 3, 5, 6, 8, 14]. However, according to Beall 
and Ross, the latter is not a  risk factor of neonatal 
clavicle fracture and its connection with the injury 
results from the non-uniform definition of shoulder 
dystocia [4].

Characteristics of neonatal  
clavicle fracture

Usually, neonatal clavicle fracture concerns the 
mid-shaft of the clavicle [1]. Normally, the section 
torn apart is the dorsal side of the thick periosteum, 
surrounding the shaft of the clavicle, whereas 3/4 
of its circumference from the lower, external and 
internal sides remain unaffected. The healing pro-
cess is characterized by massive periosteal reaction, 
resulting in a  large callus growth within the frac-
ture, lasting for several weeks. Further osteoclastic 
processes lead to callus reabsorption and favorable 
clavicle modeling [1].

Right clavicle fracture is more frequent [13, 14, 
17]. To some extent this phenomenon is explained 
by Gilbert and Tchabo, who claim that right clavicle 
fracture is more frequent due to the mechanism of 
labour. Right shoulder is the anterior shoulder dur-
ing vaginal delivery and is born as the first one, for 
the most common position of the fetus is the posi-
tion, where the fetus’s dorsum is oriented towards 
the left side of the uterus [14].

Diagnosis

Numerous symptoms of neonatal clavicular 
fracture have been described so far. The most 
recurrent one is the thickening along this bone 
[9, 10, 18], referred to as “palpable spongy mass” 
[18] by Reiners, et al. It is assumed that it is the 
effect of the existence of hematoma and tissue 
swelling, appearing as a  result of the fracture [9, 
18]. It is evaluated that sensitivity, specificity and 
positive predictive value of this clinical symptom 
are 85%, 50% and 92% respectively [18]. Other 
mentioned clinical symptoms are: crepitus [9, 
10, 18] (friction of bone fragments), angulation  
deformity [18], localized tenderness [9, 18] and 
mobility disorders in the form of asymmetric Moro 
reflex [9, 10]. The combination of the aforesaid 
symptoms has been also noted. Moreover, com-
plete fracture with dislocation of bone fragments 
may cause the symptoms of arm pseudoparalysis 
[19]. 

There are also descriptions of observed unilater-
al breast-feeding difficulties in the case of traumatic 
clavicle fracture in neonates [20].

Traumatic clavicle fracture is usually diagnosed 
in the first twenty four hours of the child’s life. 
However, in a significant number of cases the mass 
becomes palpable later, so daily physical examina-
tion is essential [9, 18]. It is worth mentioning that 
clavicle fracture in the newborn can be missed 
during hospitalization, especially, because of very 
short time of staying in the hospital after birth (even 
one day). 

Therefore, it is important that a family physician 
examines a newborn very carefully after discharge.

Medical examination towards the said injury 
should be characterized by delicate deep clavicle 
palpation with the use of the index and middle fin-
gers, aimed at finding spongy mass, rather palpable 
than visible, making the clavicle margins difficult to 
feel [18]. Palpable examination of clavicle continu-
ity [9, 10] and comparison with the unaffected side 
are also vital [10].

Traumatic clavicle fracture in the neonate does 
not require X-ray examination – neither initial nor 
final [21]. Beall and Ross claim that sensitivity of 
X-ray examination towards traumatic clavicle frac-
ture is not known [4]. Nevertheless, X-ray examina-
tion is still recommended in cases of neurological 
injury and related palsy as well as in congenital 
pseudoarthrosis of the clavicle [22].

Due to the harmfulness of X-ray radiation, ultra-
sonography seems to be the examination of choice 
[22–24]. Nevertheless, it is not routinely applied 
[22]. In the event of suspected neonatal clavicle 
fracture ultrasonography may be performed using 
a standard 7.5 MHz transducer, searching for inter-
ruptions of the hyperechogenic zone, steps, axial 
deviation and visible periosteal lesions [22]. Apart 
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from confirming neonatal clavicle fracture, ultra-
sonography enables treatment monitoring through 
observing the formation of callus, which becomes 
ultrasonographically visible a week earlier than in 
X-ray examination [24]. 

Treatment

Treatment of traumatic clavicle fracture has not 
been clearly defined yet. 

Some authors recommend short-term limb im-
mobilization on the side of the fractured clavicle, 
using the child’s shirt [16], as well as rehabilitation 
after bone union [16]. 

According to Blab, Geisler and Rokitansky, im-
mobilization in a tornister bandage for 7 to 10 days 
is adequate in such cases [24]. Literature also points 
to shoulder immobilization for the period of 10 
days with the use of soft dressing [1].

Reiners et al. suggest to place the child in such 
a way that the limb and shoulder on the affected 
side are not involved in bearing weight [18].

Complications

Complications of neonatal clavicle fracture are 
rare. Due to the anatomic structure of the shoulder 
girdle, clavicle fracture poses the threat of brachial 
plexus injury. Simultaneous occurrence of clavicle 
fracture and brachial plexus palsy varies from 0% to 
1.9% [4, 9], depending on the author. These data 
apply to vaginal deliveries only. Treatment of a neo-
nate with suspected brachial plexus palsy consists in 
repeated neurological examination in the following 
days of the child’s life and in the assessment of the 
nature of the injury itself. In the case of brachial 
plexus palsy some authors recommend limb immo-
bilization in abduction [16]. There are some cases 
where operative treatment is necessary. It is gener-
ally believed that conservative therapy is usually 
sufficient and causes palsy to subside, but Pondaag 
et al. indicate in their systematic review that the per-
centage of complete recovery is not that high [25].

Phrenic nerve paralysis, osteomyelitis and uni-

lateral difficulty in breast-feeding have been also 
described as the complications of clavicle fracture 
[18].

Recommendations  
and final remarks

The family physician plays an important role in 
diagnosing neonatal clavicle fracture, for the es-
sence of the disease is its frequent occurrence after 
discharge. 

The recommendations for family physicians 
may be formulated as follows: 

Clinical examination aimed at diagnosing po-1.	
ssible clavicle fracture is easy to perform and 
painless. It is vital to conduct the examination 
on a  regular basis and in accordance with the 
method presented herein.
Clinical examination of a  newborn should 2.	
concentrate on such symptoms as: palpable 
thickening along the clavicle (“palpable spongy 
mass”), crepitations, painfulness and limb mo-
bility disorders, including pseudoparalysis [19]. 
Unilateral breast-feeding difficulties should give 
rise to suspected traumatic clavicle fracture in 
the neonate [20]. 
Since traumatic clavicle fracture in neonates is 3.	
a rather mild injury, in typical cases conservative 
therapy seems to be the treatment of choice. It 
is recommended to avoid pulling the neonate’s 
arm and straining the limb. In the event of in-
tense pain limb immobilization on the affected 
side is justified. In these cases immobilization 
in adduction with the use of a vest worn by the 
child is a method easy to follow. 
The healing process of the fractured clavicle 4.	
starts in ca. 7  to 10 days. After the diagnosis, 
it is particularly important to inform the child’s 
parents about the mild nature of the very injury 
and the fact that massive callus growth, later on 
subject to reabsorption, will form in the fracture 
area [9, 17]. 
In the event of suspected brachial plexus palsy, 5.	
the neonate should be referred to specialized 
treatment.
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Wstęp

Gruczoł krokowy (prostata, stercz) jest nieparzy-
stym narządem mięśniowo-gruczołowym należą-
cym do męskiego układu płciowego, który po raz 
pierwszy został opisany przez Nicolo Massę w XVI 
wieku. Nowotwór jednak opisano dopiero w  XIX 
wieku. Rak prostaty uznany został za rzadką cho-
robę o krótkim czasie przeżycia i niewielkich moż-
liwościach wykrywania [1]. Pierwsze chirurgiczne 
zabiegi miały na celu przywrócenie drożności ukła-
du moczowego. W  połowie XX wieku wykonano 
pierwszą przezcewkową resekcję prostaty (TURP), 

a dopiero w latach 80. XX wieku radykalną prosta-
tektomię z dostępu załonowego, którą opisał Patrick 
Walsh [2]. Charles Huggins w 1941 r. opisał wpływ 
estrogenu u  pacjentów z  przerzutującym rakiem 
prostaty. Za wynalezienie tej „chemicznej kastracji” 
uhonorowany został Nagrodą Nobla [3]. Odkrycie 
roli GnRH (gonadoliberyny) w procesie reprodukcji 
(Nobel 1977) otworzyło nowe możliwości lecz-
nicze: wykorzystano agonistów receptora, m.in. 
leuprorelinę i goserelinę (analogi GnRH), w terapii 
raka prostaty hormonozależnego [4]. Od początku 
XX wieku wprowadzano radioterapię, a  w  latach 
80. brachyterapię. W  latach 70. XX w. zaczęto 
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Prostate cancer – present diagnosis and hormonal therapy

Zygmunt Zdrojewicz1, A, E, Katarzyna Kożuch2, B, F,  
Ewa Dunas-Tomaszewska3, B, D

1 Katedra i Klinika Endokrynologii, Diabetologii i Leczenia Izotopami Akademii Medycznej  
we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Milewicz 
2 Poradnia Endokrynologiczno-Diabetologiczna ASK Wrocław
Kierownik: vacat
3 Poradnia Diabetologiczna PZOZ OLK Wrocław
Kierownik: vacat

A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych,  
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

 Streszczenie   Celem pracy było przedstawienie nowoczesnych metod diagnostycznych, stosowanych w celu roz-
poznania raka prostaty oraz metod leczenia stosowanego w zależności od stadium zaawansowania raka. W ostatnich 
latach dokonał się istotny postęp w diagnostyce raka stercza, który obejmuje wykrycie swoistego antygenu sterczo-
wego PSA, używanego jako test przesiewowy i marker do oceny skuteczności leczenia, przezodbytniczą ultrasono-
grafię (TRUS), biopsję wykonywaną za pomocą TRUS, badania histologiczne i badania genetyczne z oceną PCA3. 
Większość raków prostaty jest jednak nadal rozpoznawana w stadium zaawansowania klinicznego. Trudności wiążą 
się z wyborem metody leczenia, szczególnie postaci miejscowo zaawansowanych. Trwają poszukiwania leków sku-
tecznych w raku opornym na tradycyjne leczenie hormonalne. Takim lekiem może być abirateron i MDV3100.
Słowa kluczowe: rak prostaty, leczenie hormonalne, abirateron, MDV3100.

 Summary   Aim of this work was to present modern diagnostic methods, used in prostate cancer diagnosis and treat-
ment in various stages of this cancer. In recent years, significant progress has been made in the diagnosis of prostate 
cancer,, which includes prostate specific antigen PSA, used as a screening test and a marker to assess the efficacy of 
treatment, transrectal ultrasonography (TRUS), biopsy with TRUS, histopathological and genetic study with PCA3. 
The majority of prostate cancers are diagnosed in advanced stages and there is not clear treatment mode of this 
form. Research of therapy castration-resistant prostate cancer (CRPC) is still in progress. One of this solution might 
be abiraterone and MDV3100.
Key words: prostate cancer, hormonal therapy, abiraterone, MDV3100.
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także stosować chemioterapię cyklofosfamidem 
i 5-fluorouracylem u pacjentów z zaawansowanym 
rakiem prostaty [5]. Dzisiaj stoimy przed wyzwania-
mi biologii molekularnej i terapii genowej.

Celem tej pracy jest przedstawienie obecnych 
metod diagnostycznych stosowanych w  celu wy-
krycia i określenia zaawansowania raka stercza oraz 
metod leczenia, szczególnie hormonalnego, jak 
również zwrócenie uwagi na poszukiwanie nowych 
rozwiązań w leczeniu raka opornego na tradycyjne 
leczenie endokrynologiczne.

Rak prostaty – etiologia,  
patomorfologia, cechy kliniczne

Rak prostaty jest chorobą, której częstość roz-
poznawania znacznie wzrosła w  ostatnich latach. 
Starzenie się populacji, wzrost zainteresowania 
rakiem stercza i  odkrycie bardziej czułych metod 
diagnostycznych spowodowały zwiększoną licz-
bę rozpoznawanych przypadków raka stercza. 
Najmniej zachorowań notuje się we wschodniej 
i południowej Azji. Rak prostaty częściej występuje 
w  Europie, a  najwięcej przypadków odnotowują 
Stany Zjednoczone Ameryki i  Kanada (wśród no-
wotworów zajmuje drugie miejsce po raku płuc). 
Największą zapadalnością odznacza się rasa czar-
na, najmniejszą – żółta, co stawia rasę białą pomię-
dzy [6]. W Polsce w 2002 r. zarejestrowano 5236 
nowych rozpoznań raka stercza, co sprawia, że 
pod względem zapadalności jest on drugim po ra-
ku płuca nowotworem złośliwym u mężczyzn (9% 
rozpoznawanych u  nich nowotworów złośliwych) 
[7]. Szacuje się, że wzrost zachorowań w  Polsce 
będzie wynosił 2,5%, a umieralności – 0,9% rocz-
nie. Ryzyko wystąpienia raka stercza wzrasta wraz 
z wiekiem. Średni wiek chorego w momencie roz-
poznania nowotworu wynosi 72,3 lata, ponad 75% 
przypadków rozpoznawana jest po 65. roku życia, 
a tylko 1% raków rozpoznawanych jest u chorych 
poniżej 40. roku życia [8]. Rak gruczołu krokowe-
go nie występuje u mężczyzn poddanych kastracji 
przed osiągnięciem dojrzałości, co wskazuje na 
rolę androgenów w  rozwoju tego nowotworu. 
Znaczenie hormonów płciowych potwierdza się 
też w  przypadku orchidektomii, w  następstwie 
której dochodzi do zahamowania procesu nowo-
tworowego. Wykonuje się też próby identyfikacji 
genów odpowiedzialnych za raka prostaty, ale nie 
są one na razie wiarygodne. Uwagę kieruje się na 
loci na chromosomie 1 oraz 10, gdzie zlokalizowa-
ny jest gen supresorowy PTEN. Ciekawe jest także, 
iż różnice rasowe w  liczbie powtórzeń sekwencji 
CAG w  genie receptora androgenowego wydają 
się związane z  większą częstością występowania 
raka stercza u  Afroamerykanów. Możliwe, iż ist-
niejące polimorfizmy genowe mogą mieć wpływ 
na działanie androgenów na nabłonek gruczołowy 

prostaty [9]. Na zwiększoną zapadalność mają więc 
wpływ czynniki genetyczne, położenie geograficz-
ne, rasa (najwyższy współczynnik zachorowalności 
występuje u mężczyzn rasy czarnej zamieszkującej 
USA), wiek i wiele czynników środowiskowych, nie 
do końca jeszcze poznanych. Występowanie raka 
prostaty w rodzinie zwiększa ryzyko zachorowania 
u męskich potomków. Ryzyko zachorowania zwięk-
sza się 2–3 razy, jeżeli rak ten występował u ojca, 
a 10-krotnie, gdy stwierdzono tę chorobę u trzech 
członków rodziny lub rozpoznano ją u  któregoś 
z  mężczyzn przed 55. rokiem życia. Dieta boga-
ta w  tłuszcze zwierzęce nasycone (pochodzące 
głównie z czerwonego mięsa) oraz prawdopodob-
nie kwasy tłuszczowe omega-6-wielonienasycone, 
a  także otyłość mogą zwiększać zachorowalność, 
zaś dieta zawierająca warzywa i  owoce, bogata 
w witaminy E, D, beta-karoten, selen, mają wpływ 
na zmniejszenie ryzyka zachorowania. Produkty 
sojowe zawierające fitoestrogeny również mogą to 
ryzyko zmniejszać. Do czynników zwiększających 
zachorowalność zaliczane jest promieniowanie jo-
nizujące i palenie papierosów [10]. 

Ciekawym aspektem w etiologii raka stercza jest 
fakt, iż coraz więcej doniesień naukowych odbiega 
od przekonania, iż to wysoki poziom testosteronu 
jest przyczyną procesu nowotworowego. Rak ster-
cza rozwija się u  mężczyzn starszych, u  których 
poziom testosteronu się obniża, a niektóre źródła 
potwierdzają, że u  mężczyzn z  poziomem testo-
steronu poniżej 250 ng/dl ryzyko zachorowania 
na raka stercza jest prawie dwukrotnie wyższe niż 
u  mężczyzn z  poziomem testosteronu powyżej 
250 ng/dl [11]. Potwierdzone jest też zwiększone 
ryzyko zachorowania na raka gruczołu krokowego 
mężczyzn cierpiących na zakażenia przenoszone 
drogą płciową, które wywołują w  prostacie stan 
chronicznego zapalenia. U mężczyzn obrzezanych 
choroby przenoszone drogą płciową występują trzy 
razy rzadziej. Rak stercza występuje niemal dwa 
razy częściej u mężczyzn nieobrzezanych w dzie-
ciństwie [12]. Badacze z Finlandii poddali analizie 
grupę ponad 30 tysięcy mężczyzn podzielonych 
na podgrupy, w których stosowano lub nie stoso-
wano preparaty obniżające stężenie cholesterolu 
(statyny). Wykazano, że u chorych przewlekle uży-
wających statyny średnia wartość PSA jest istotnie 
niższa niż u pozostałych, natomiast wskaźnik frakcji 
wolnej do całkowitej PSA jest wyższy. Zdaniem 
autorów częstość występowania raka stercza w po-
pulacji mężczyzn przewlekle zażywających statyny 
jest niższa, co może wskazywać na chemopre-
wencyjne działanie leków obniżających poziom 
cholesterolu [13].

Aktywność proliferacyjna komórek stercza re-
gulowana jest przez dihydrotestosteron, który po-
wstaje pod wpływem reduktazy z  wolnego testo-
steronu. 90% testosteronu pochodzi z  jąder. Do 
wydzielania testosteronu przez jądra dochodzi pod 
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wpływem hormonu luteinizującego (LH), uwalnia-
nego z przedniego płata przysadki mózgowej pod 
wpływem LHRH produkowanego w  podwzgórzu. 
Wzrost stężenia testosteronu we krwi prowadzi do 
zmniejszenia wydzielania LH. Androstendion i di-
hydroepiandrostendion, produkowane w  nadner-
czach pod wpływem ACTH uwalnianego z przed-
niego płata przysadki mózgowej, wywierają jedynie 
nieznaczny wpływ na gruczoł krokowy. Prolaktyna 
także ma wpływ na komórki prostaty przez zwięk-
szanie wytwarzania i  zużycia testosteronu przez 
komórki prostaty. Około 70–80% raków gruczołu 
krokowego rozwija się w  strefie obwodowej, stąd 
ogniska pod postacią twardych guzków są wy-
czuwalne w  badaniu per rectum. Jest złośliwym 
nowotworem. Ze względu na lokalizację obwo-
dową rak we wczesnych stadiach zaawansowania 
rzadko jest przyczyną zwężenia dróg moczowych, 
a  tym samym widocznych objawów dla pacjenta. 
Rak stercza mikroskopowo najczęściej jest gruczo-
lakorakiem (adenocarcinoma) o  różnym stopniu 
zaawansowania. W gruczołach leżących w sąsiedz-
twie nacieków raka stwierdza się często cechy 
atypii komórek nabłonka gruczołowego, określane 
jako wewnątrznabłonkowy rozrost nowotworowy 
gruczołu krokowego (PIN – prostatic intraepithelial 
neoplasia), który ze względu na częste współist-
nienie z  inwazyjnym rakiem stercza uznawany 
jest za stan przedrakowy [9]. Bardzo rzadko zda-
rza się mięśniakomięsak prążkowanokomórkowy 
stercza (rhabdomyosarcoma prostatae), występuje 
on głównie u  dzieci. Pośród nowotworów o  in-
nym utkaniu w  gruczole krokowym stwierdza 
się: raka przejściowokomórkowego (w przypadku 
zmian wywodzących się z  odcinka sterczowego 
cewki moczowej), raka płaskonabłonkowego (bar-
dzo rzadko, ale ten rodzaj nowotworu wiąże się 
z  bardzo złym rokowaniem), a  także nowotwory 
wywodzące się z tkanki nerwowej i chłonnej [14]. 
Niezwykłą rzadkość stanowią przerzuty do gruczo-
łu krokowego, głównie dotyczą czerniaka lub raka 
oskrzela. Przerzuty raka prostaty powstają drogą 
naczyń krwionośnych i chłonnych, często dochodzi 
do zajmowania regionalnych węzłów chłonnych. 
Przerzuty odległe najczęściej lokalizują się w  ko-
ściach, rzadziej w wątrobie, płucach i mózgu.

Rak stercza często przebiega bezobjawowo, 
zwłaszcza gdy jest nowotworem niezaawansowa-
nym. Przypadki bardziej zaawansowane są przy-
czyną takich objawów, jak uczucie dyskomfortu 
oraz zaburzenia w odpływie moczu, podobnie jak 
w  łagodnych rozrostach guzkowych. W  badaniu 
przedmiotowym stwierdza się wówczas lity, nie-
ruchomy względem otoczenia naciek obejmujący 
gruczoł krokowy. Niestety zdarza się dość często, iż 
pierwsze objawy u chorych z rakami o agresywnym 
przebiegu pochodzą z ognisk przerzutowych (bóle 
kostne, utrata masy ciała). Najczęściej stwierdza 
się przerzuty do kości (szkielet osiowy), które mają 

charakter zmian osteolitycznych (niszczących kość) 
i/lub osteosklerotycznych (zagęszczenia kości). 
Zmiany osteosklerotyczne w kości powinny zawsze 
nasuwać podejrzenie rozsianego raka gruczołu 
krokowego [9]. 

Diagnostyka

Wykrycie raka we wczesnym stadium zaawan-
sowania zwiększa możliwości lecznicze i  przeży-
cie chorego, stąd tak ważne jest wprowadzenie 
nowych, dokładniejszych metod diagnostycznych 
i  badań przesiewowych u  mężczyzn po 50. roku 
życia. Przez wiele lat rak stercza był rozpozna-
wany jedynie w  podstawowym badaniu fizykal-
nym. W  tym przypadku wykrycie raka w  stadium 
bezobjawowym było niemożliwe. Nowotwory 
były rozpoznawane w  stadium zaawansowania 
klinicznego z  objawami naciekania miejscowego 
lub w  fazie rozsianego procesu nowotworowego. 
Dużym postępem było wykrycie PSA (Prostate 
Specific Antigen – antygen swoisty dla prostaty) 
przez Wanga i  Pepsidero w  1980 r. [14]. Poziom 
PSA pozwala na zakwalifikowanie pacjentów do 
dalszych badań w  celu potwierdzenia lub wyklu-
czenia raka prostaty, jest markerem wykorzystywa-
nym do oceny skuteczności leczenia operacyjnego 
i  skuteczności terapii hormonalnej stosowanej od 
lat czterdziestych. Lassagen jako pierwszy zwrócił 
uwagę na wpływ hormonów na rozwój niektórych 
nowotworów, a prace Hugginsa, Hodglesa, Herbsta 
i Stevensa pozwoliły na wyjaśnienie mechanizmów 
i  podłoża zmian patomorfologicznych po terapii 
hormonalnej [10] 16]. Do badań stosowanych 
w  celu wykrycia raka prostaty należą: badanie 
per rectum, oznaczenie poziomu PSA oraz innych 
markerów nowotworowych, ultrasonografia przez- 
odbytnicza (TRUS – transrectal ultrasonography), 
przezodbytnicza biopsja gruboigłowa i  badanie 
histologiczne, a także badania obrazowe (TK, MR) 
i  laparoskopia w  celu określenia zaawansowania 
miejscowego. Wykonuje się także scyntygrafię ko-
ści, w celu poszukiwania przerzutów do kości oraz 
biopsję kości. 

Antygen swoisty dla prostaty (PSA) jest enzy-
mem proteolitycznym z  rodziny tkankowych kali-
krein, produkowanym przez komórki nabłonkowe 
prawidłowego stercza oraz przez komórki nowo-
tworowe. PSA wydzielany jest w dużych ilościach 
do światła zrazików stercza, skąd trafia do płynu 
nasiennego (upłynnia ejakulat w drogach rodnych 
kobiety i zwiększa ruchliwość plemników). Poziom 
PSA w płynie nasiennym przekracza prawie milion 
razy jego stężenie w  surowicy krwi. PSA produ-
kowane jest przez komórki raka w  zwiększonych 
ilościach, lecz wzrost PSA w  surowicy obserwuje 
się we wszystkich procesach chorobowych prze-
biegających z zaburzeniem architektoniki gruczołu 
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krokowego. Zdarza się, iż PSA w  rozroście złośli-
wym i łagodnym przyjmuje podobne wartości oraz 
że w rozroście złośliwym utrzymuje się w normie. 
Stąd PSA nie jest jednoznacznym i jedynym testem 
przesiewowym w  diagnostyce raka prostaty. Jego 
wartość diagnostyczna rośnie jednak w połączeniu 
z innymi badaniami (per rectum zwiększa wartość 
diagnostyczną nawet do 50%) [9]. Stężenie PSA 
ponad 4  ng/ml (w większości krajów europej-
skich) uważane jest za wskazane do wykonania 
ultrasonografii przezodbytniczej – TRUS (badanie 
przezpowłokowe brzuszne nie ma żadnej wartości 
diagnostycznej), konsultacji urologicznej i  często 
także biopsji gruczołu krokowego u starszych męż-
czyzn, u młodszych takim wskazaniem jest poziom 
ponad 2,5 ng/ml przy niekorzystnym wyniku bada-
nia per rectum. Niektóre kraje zachodnie obniżają 
górną granicę normy dla PSA. Przy stężeniu PSA 
między 2,6 a 10 ng/ml (tzw. szara strefa) wskazane 
jest oznaczenie stosunku stężeń wolnego do cał-
kowitego PSA, ponieważ rak powoduje obniżenie 
frakcji wolnej. Im mniejszy odsetek wolnego PSA, 
tym większe prawdopodobieństwo obecności raka. 
W  zakresie stężeń PSA poniżej 4  ng/ml wartość 
mocno przemawiająca za rakiem stercza (prawdo-
podobieństwo 0,9) wynosi 0,09, a w zakresie 4–10 
ng/ml – 0,15. W zakresie PSA do 20 ng/ml możliwa 
jest każda sytuacja kliniczna, a więc brak nowotwo-
ru i  tylko łagodny rozrost, zapalenie lub rak gru-
czołu krokowego w każdym niemalże stopniu za-
awansowania. Tylko stężenie PSA powyżej 100 ng/ 
/ml dowodzi rozsianego procesu nowotworowego 
[17]. Wiadomo jednak, że żadne stężenie PSA nie 
wyklucza rozpoznania nowotworu prostaty. Istnieją 
pewne wątpliwości co do stosowania PSA jako te-
stu przesiewowego, gdyż mimo iż PSA jest podwyż-
szone u 25–92% chorych z rakiem prostaty, zależy 
ono jednak od objętości guza i często jest podwyż-
szone u chorych z  łagodnym przerostem gruczołu 
krokowego. Może być ono także podwyższone 
u  osób po przebytym zapaleniu gruczołu kroko-
wego i u palaczy tytoniu. Bardzo wysokie stężenie 
PSA sugeruje rozprzestrzenianie się nowotworu. 
U  pacjentów bez objawów prawdopodobieństwo 
raka przy PSA ponad 10 ng/ml wynosi 67%, a 25% 
przy wartościach w  przedziale 4–10 ng/ml. 10% 
raków występuje przy PSA w  przedziale wartości 
0,6–1,0 ng/ml. Część tych guzów wykazuje wysoką 
złośliwość [18]. Guzy przy niższych poziomach 
PSA są zazwyczaj mniejsze. Zwiększenie swoistości 
pomiaru PSA ma szczególne znaczenie, ponieważ 
pozwoliłoby na uniknięcie wielu biopsji, jakie 
wykonuje się u mężczyzn z podwyższonym marke-
rem, a u których ostatecznie nie stwierdza się raka. 
W celu zwiększenia swoistości PSA w wykrywaniu 
raka, proponuje się pomiar gęstości PSA, pomiar 
przyrostu PSA, zastosowanie norm wiekowych 
i  oznaczanie izoform PSA. Warto jednak pod-
kreślić, iż PSA ma bardzo dużą wartość w  czasie 

monitorowania pacjentów z  rakiem po leczeniu, 
gdzie wzrost PSA koreluje zwykle z nawrotem i/lub 
rozsiewem nowotworu. Także obserwacja dyna-
miki przyrostu wartości PSA wydaje się mieć istot-
ne znaczenie w  różnicowaniu między łagodnym 
a złośliwym procesem chorobowym. Dodatkowym 
czynnikiem skłaniającym do biopsji u chorych po-
winien być roczny przyrost PSA powyżej 0,4 ng/ml 
(PSA velocity). Przyjmowany dotychczas próg 0,75 
ng/ml jest właściwy dla osób starszych, a u osób po-
niżej 60. roku życia spowodowałby nierozpoznanie 
48% raków [19]. Podwyższona fosfataza kwaśna 
w  surowicy może również świadczyć o  procesie 
nowotworowym w  gruczole krokowym i  przerzu-
tach w  kościach. Jednak poziom ten może być 
podwyższony także w innych chorobach (nadczyn-
ność przytarczyc, nadmierny rozpad erytrocytów 
lub trombocytów).

W marcu 2007 r. zespół naukowców z Hamburga 
przedstawił wyniki oparte na stosowaniu testu 
genetycznego PCA3 (prostate cancer antigen 3) 
w moczu po masażu per rectum, w których wartość 
tego testu znacznie przewyższała wartości badań 
przesiewowych opartych na pomiarze niezwiąza-
nej frakcji PSA. Pozytywny wynik testu PCA3 ozna-
czał 41% prawdopodobieństwo pozytywnego wy-
niku biopsji przy zaledwie 16% przy pozytywnym 
wyniku testu PSA [20]. Badanie PCA3 wydaje się 
mieć szczególne znaczenie u pacjentów, u których 
mimo podwyższonego stężenia PSA biopsja była 
ujemna. We wspólnej pracy amerykańskich i kana-
dyjskich oddziałów urologii u 233 takich mężczyzn 
druga biopsja wykryła nowotwór stercza u  60 
(27%) z nich. Test PCA3 jest lepszym narzędziem 
do planowania kolejnych biopsji niż poziom PSA 
w surowicy [21]. Zewnętrzną granicę stercza stano-
wi warstwa zrębu zbudowana z kolagenu i mięśni 
gładkich, zwana torebką. Stanowi ona barierę dla 
szerzenia się raka we wczesnej fazie. Przekroczenie 
torebki świadczy o większym zaawansowaniu raka. 
Szerząc się dalej, nacieka szyję pęcherza i moczo-
wody oraz pęcherzyki nasienne. Średnia wartość 
PCA3 jest znacznie większa u pacjentów z  rozro-
stem nowotworowym zatorebkowym niż u pacjen-
tów bez takiego rozrostu. Poziom PCA3 dobrze 
koreluje z wielkością nowotworu [22]. 

W 1978 r. odkryto prostasomy, wytwarzane 
przez komórki epitelialne prostaty, otoczone błoną 
organella komórkowe, których jedną z  ról fizjo-
logicznych jest ochrona nasienia przed systemem 
immunologicznym kobiety w  trakcie wędrówki 
do komórki jajowej. Badania wykazały, że rakowe 
komórki prostaty i  komórki prostaty niskozróżni-
cowane także wydzielają prostasomy. Znaleziono 
w  nich też różne białka, m.in. aminopeptydazę, 
enkefalinazę, enzym konwertujący angiotensynę, 
tromboplastynę [23, 24]. Trwają badania nad zna-
czeniem prostasomów w diagnostyce raka stercza.

O wyborze metody leczenia decyduje stopień 
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zaawansowania choroby i  stopień zróżnicowania 
nowotworu. Istotne znaczenie mają także wiek 
chorego i  współistniejące choroby. Do oceny 
stopnia zróżnicowania raka stosowana jest ska-
la Gleasona – im wyższy stopień, tym mniejsze 
zróżnicowanie i  większa złośliwość: rak dobrze 
zróżnicowany odpowiada stopniowi 1–4, umiar-
kowanie zróżnicowany – 5–7, rak niezróżnico-
wany – 8–10. Skala Gleasona wraz z  poziomem 
PSA stanowią bardziej dokładną metodę oceny 
zaawansowania i  rokowania na przyszłość, niż 
każdy z  tych parametrów osobno [17]. Do oceny 
zaawansowania choroby stosowana jest klasyfika-
cja TNM. Stopień zaawansowania choroby można 
przedstawić w  uproszczeniu jako: rak przypad-
kowo rozpoznany (T1N0M0), rak ograniczony 
do stercza (T2N0M0), miejscowo zaawansowany 
rak stercza (T3-4N0M0), rozsiana choroba no-
wotworowa. W  raku ograniczonym do stercza 
objawy kliniczne występują sporadycznie i chorzy 
w  tym stadium zaawansowania stanowią grupę 
30% rozpoznawanych raków. W  tym stadium 
zaawansowania możliwe jest skuteczne radykal-
ne leczenie. Rak zaawansowany miejscowo jest 
rozpoznawany u  33–50% chorych. Pięcioletnie 
przeżycie obserwuje się u  58% chorych, a  dzie-
sięcioletnie – u  20%. Rak rozsiany stercza jest 
rozpoznawany u 50% chorych. Większość chorych 
w  tym stadium umiera w ciągu 1–2 lat, a pięcio-
letnie przeżycia obserwuje się tylko u  15–20% 
chorych. Niemniej jednak nawet w  niektórych 
bardzo zaawansowanych przypadkach obserwuje 
się stosunkowo wolny przebieg choroby i dłuższy 
czas przeżycia. Rak stercza może szerzyć się przez 
ciągłość, na drodze rozrostu lub naciekania. Szerzy 
się również drogą chłonną (zajęte są głównie węzły 
chłonne zasłonowe) i krwionośną, dając przerzuty 
do kości krótkich, płaskich, kręgosłupa, a  także 
do narządów miąższowych: płuc, wątroby i  nad-
nerczy. U  80–85% chorych zmarłych z  powodu 
raka stercza stwierdza się obecność przerzutów do 
kości [25]. 

Obecnie uważa się, że cytologiczne rozpo-
znanie nie jest wystarczające do oceny stopnia 
zróżnicowania raka – rozpoznanie to opiera się 
na badaniu histologicznym. Gdy zawodzi biopsja 
tradycyjna, można uciec się do wykonania biopsji 
saturacyjnej (saturation biopsy), która nie powinna 
być stosowana jako pierwsza, lecz jako kolejna 
biopsja po pierwszej biopsji ujemnej. Liczba powi-
kłań i  ryzyko wykrycia nowotworów nieistotnych 
klinicznie nie są wyższe niż w  przypadku biopsji 
tradycyjnej, natomiast odsetek wykrywania raków, 
które wymagają leczenia, jest znacznie wyższy. 
Biopsję saturacyjną wykonuje się zazwyczaj w znie-
czuleniu ogólnym lub przewodowym, a  ostatnio 
pojawiają się doniesienia o  wykonywaniu biopsji 
saturacyjnej ambulatoryjnie w  okołosterczowym 
znieczuleniu nasiękowym [26].

Odpowiednio wczesne postawienie rozpozna-
nia pozwala na wybór małoinwazyjnej terapii oraz 
wydłuża czas przeżycia i komfort. 

Leczenie

W zależności od klasyfikacji TNM oraz spo-
dziewanego okresu przeżycia, a  także obecności 
przerzutów odległych i  poziomu PSA, dobiera się 
indywidualny schemat leczenia. W  stadium T1A, 
gdy spodziewany okres przeżycia chorego wyno-
si poniżej 10 lat, zaleca się uważną obserwację 
chorego (watchful waiting), gdy przeżycie spodzie-
wane przekracza 10 lat oprócz obserwacji, zale-
cana jest prostatektomia radykalna i  radioterapia. 
W stadiach T1BC i T2BC do radioterapii dołącza się 
hormonoterapię, jeśli spodziewany okres przeży-
cia jest mniejszy niż 10 lat, a  jeśli przekracza 10 
lat, stosuje się terapię skojarzoną: prostatektomię 
radykalną, radio- i hormonoterapię. W najbardziej 
zaawansowanym stopniu naciekania w  linii cięcia 
chirurgicznego (naciekanie rozległe) zalecana jest 
hormonoterapia, w  stopniach niższych stosuje się 
radioterapię, a  baczną obserwację w  naciekaniu 
ogniskowym i  stopniu niskim. Hormonoterapia 
zalecana jest też w  przypadku zajęcia węzłów 
chłonnych oraz w stadiach T3, T4 i przy PSA > 20 
ng/ml oraz przy podwyższonym poziomie fosfa-
tazy kwaśnej, a  także w  przypadku wznowy po 
radykalnej prostatektomii z obecnymi przerzutami 
odległymi. W  razie choroby rozsianej schematem 
leczenia paliatywnego jest również hormonotera-
pia. Chemioterapia i  kortykoterapia zalecane są 
w chorobie opornej na tradycyjną hormonoterapię 
[27]. O  ile postępowanie w  raku bezobjawowym 
i  raku zaawansowanym nie budzi wielu kontro-
wersji, o  tyle problematyczny wydaje się wybór 
metody optymalnego leczenia w  raku miejscowo 
zaawansowanym. Część autorów uważa za wska-
zane leczenie operacyjne, a  inni tylko leczenie 
paliatywne. Stosowanie monoterapii jest mało sku-
teczne. Proponowane jest leczenie operacyjne 
z indukcyjną i wczesną uzupełniającą maksymalną 
blokadą androgenową zmniejszające częstość pro-
gresji i wydłużające pięcioletnie przeżycie chorego 
[10] oraz radioterapia skojarzona z  leczeniem an-
tyandrogenowym. 

W latach osiemdziesiątych XX wieku radykalna 
prostatektomia uchodziła za operację obarczo-
ną dużym ryzykiem powikłań i  mało skutecz-
ną. Jednakże doskonalenie technik obrazowania, 
co pozwoliło na dokładne zlokalizowanie zmian, 
a  także nowe metody chirurgiczne i  dokładna 
ocena klinicznego stopnia zaawansowania dopro-
wadziły do ograniczenia powikłań (nietrzymanie 
moczu, zaburzenia wzwodu), a także do poprawy 
odległych wyników operacji i  skrócenia czasu ho-
spitalizacji. Dzisiaj radykalna prostatektomia jest 
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metodą leczenia stosowaną powszechnie u  męż-
czyzn z rakiem prostaty spełniającym odpowiednie 
kryteria i  jest rekomendowana przez towarzystwa 
medyczne [28]. Poziom PSA po radykalnym za-
biegu chirurgicznym powinien być niewykrywalny. 
Definicja biochemicznej progresji nowotworu mó-
wi, iż poziom PSA powyżej 0,4 ng/ml, z kolejnym 
następowym wzrostem, najlepiej przepowiada ko-
nieczność wtórnej terapii, dalszego wzrostu PSA 
i  gwałtownego skrócenia czasu podwojenia PSA. 
Definicja jest ważna dlatego, że w  zależności od 
przyjętych progów uzyskuje się pozorną zmianę 
rokowania. Na przykład dziesięcioletnie przeżycie 
wolne od wznowy po prostatektomii radykalnej, 
przy odmiennych progach, może być oceniane na 
63% lub 79% [29]. Ratująca radioterapia (salvage 
radiotherapy) w przypadku wznowy biochemicznej 
po prostatektomii radykalnej jest tym skutecz-
niejsza, im wcześniej rozpoczęta, a  zaleca się jej 
wdrożenie zanim poziom PSA przekroczy 0,5 ng/
ml. Znacznie zwiększa ona procent pacjentów 
przeżywających 6 lat bez wznowy biochemicznej, 
nawet w przypadku nowotworów bardzo agresyw-
nych [30]. 

Radioterapia, obok chirurgii, jest stosowaną 
metodą leczenia chorych z  rakiem zaawansowa-
nym miejscowo. Obecnie stosowane są dwie me-
tody radioterapii: brachyterapia i  teleradioterapia. 
Brachyterapia to precyzyjne naświetlanie guza przez 
umieszczenie źródła promieniowania w  guzie, co 
pozwala na konformalizację terapii (zwiększenie 
dawki trafiającej w  zmianę przy jednoczesnym 
zmniejszeniu napromienienia innych narządów). 
Brachyterapia w  leczeniu chorych z  rozpozna-
niem raka gruczołu krokowego wydaje się metodą 
bezpieczną i  efektywną. Przeżycia 5- i  10-letnie 
w  stopniu zaawansowania A  i B, uzyskiwane za 
pomocą izotopów stałych, są porównywalne z wy-
nikami leczenia radykalną prostatektomią. Metoda 
ta nie jest wolna od powikłań. Nietrzymanie moczu 
występuje sporadycznie, natomiast potencję udaje 
się zachować u 70–90% pacjentów. Dla porówna-
nia, u pacjentów leczonych chirurgicznie impoten-
cja występuje w 60–80% przypadków (w przypad-
ku operacji oszczędzających pęczek naczyniowo-
nerwowy – 30%), nietrzymanie moczu natomiast 
u 5–25% pacjentów. Wydaje się, że miejscem dla 
stosowania brachyterapii są małe zmiany ograni-
czone do stercza oraz zmiany rozległe, w których 
brachyterapia jest prowadzona z  teleradioterapią. 
Może więc być brachyterapia metodą z  wyboru 
w przypadku przeciwwskazań do prostatektomii ra-
dykalnej lub w przypadku braku zgody pacjenta na 
zabieg chirurgiczny [31]. Teleradioterapia jest me-
todą, w której źródło promieniowania jest umiesz-
czone w pewnej odległości od tkanek. Stosowana 
jest w zmianach rozległych i przerzutujących. Może 
być stosowana jako metoda samodzielna lub łą-
czona z  leczeniem chirurgicznym, brachyterapią 

i  hormonoterapią. Ostatnie doniesienia mówią 
też o  zastosowaniu radionuklidów (fosfor, stront, 
samar, ren, rad) w leczeniu zaawansowanej postaci 
raka z przerzutami do kości oraz w raku opornym 
na tradycyjną hormonoterapię. Leczenie to łago-
dzi dolegliwości bólowe u ponad 50% pacjentów 
(większy odsetek niż przy chemioterapii). Efekty le-
czenia są lepsze u pacjentów z prawidłową hemo-
globiną i w dobrym stanie ogólnym. Ze względu na 
możliwość uszkodzenia szpiku kostnego wyklucza 
się leczenie pacjentów z mnogimi przerzutami do 
kośćca, a także wyklucza się pacjentów z klirensem 
nerkowym poniżej 60 ml/min. Leczenie radioizo-
topami nie wyklucza zastosowania chemioterapii. 
Ze względu na mniejszy efekt toksyczny leczenia 
radioizotopowego, w  porównaniu z  chemiotera-
pią, powinno być rozważane jako terapia pierw-
szego rzutu u  pacjentów z  mnogimi przerzutami 
do kośćca, u  których radioterapia nie znajduje 
zastosowania, ze względu na liczbę przerzutów. 
Leczenie radioizotopowe powinno być rozważane 
również u pacjentów z bolesnymi przerzutami po 
chemioterapii. Stosowanie połączenia radioizotopu 
i chemioterapii jest na razie w fazie eksperymental-
nej. Wykazuje zwiększoną skuteczność, lecz może 
wywoływać neutropenię. Bardzo obiecujące są 
wyniki badań eksperymentalnych łączących stoso-
wanie samaru (Sm) z docetakselem [32]. 

Hormonoterapia jest metodą leczenia zacho-
wawczego w raku prostaty i stosowana jest głównie 
w postaciach zaawansowanych i często w połącze-
niu z radioterapią. Podstawową metodą hormono-
terapii już od XIX wieku była orchidektomia, dzięki 
której uzyskiwano obniżenie poziomu testosteronu 
[33]. W  XX wieku kastrację chirurgiczną zaczęła 
wypierać kastracja farmakologiczna wysokimi daw-
kami estrogenów. Głównym zadaniem hormonote-
rapii jest ablacja androgenowa, co wynika z tego, iż 
przemiana nowotworowa stymulowana jest przez 
testosteron. Efekt ten można uzyskać przez supre-
sję syntezy androgenów lub przez zablokowanie 
dostępu androgenów na poziomie komórkowym. 
Jednakże należy pamiętać o  rozwoju nowotwo-
rów niezależnych od androgenów i  tym samym 
opornych na leczenie hormonalne. Przyczyn tego 
zjawiska można upatrywać w  nadekspresji białka 
antyapoptotycznego bcl-2 (produkt protoonkoge-
nu) lub mutacji genu supresorowego p53 [34]. 

Orchidektomia jest dziś zastępowana przez 
agonistów liberyny uwalniającej hormon luteini-
zujący (LHRH): goserelinę (Zoladex), buserelinę 
(Suprefact), leuprorelinę (Leupron, Viadur), trypto-
relinę (Decapeptyl). Leki te występujące w postaci 
depot (miesięcznej i  trzymiesięcznej) wywołują  
downregulation receptorów w  przednim płacie 
przysadki i  w konsekwencji inhibują wydzielanie 
LH i  FSH z  przysadki. Randomizowane próby 
kliniczne pokazały, iż zarówno chemiczna, jak 
i  chirurgiczna ablacja androgenowa mają podob-
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ny wpływ na okres przeżycia pacjentów z  rakiem 
stercza w stadium T4 [35]. Wybór metody leczenia 
zależy więc bardziej od preferencji metody niechi-
rurgicznej, mimo iż nie występuje po niej przejścio-
we podwyższenie wartości LH, FSH i testosteronu 
(flare phenomenon) i pacjenci stale muszą przyjmo-
wać zastrzyki [36]. Zaburzenia osi przysadka–jądra 
powoduje, po przejściowym wzroście poziomu 
testosteronu (przez około 2 tygodnie od rozpoczę-
cia leczenia), obniżenie jego stężenia do poziomu 
kastracyjnego (< 0,5 ng/ml) po około miesiącu od 
podania pierwszej dawki. Warto pamiętać o  ko-
nieczności kontroli poziomu testosteronu co 6–12 
miesięcy oraz o okresowym sprawdzaniu czynności 
wątroby. Drugą grupą leków hormonalnych stoso-
wanych w leczeniu raka stercza są antyandrogeny: 
octan cyproteronu (Androcur) będący steroidem 
blokującym interakcję między testosteronem a re-
ceptorem i hamującym wydzielanie gonadotropin 
(antyandrogen złożony) oraz grupa antyandroge-
nów niesteroidowych blokująca dostęp do recepto-
ra androgenowego: flutamid (Fugerel), bikalutamid 
(Casodex) i  nilutamid. Niesteroidowe antyandro-
geny nie wykazują tak licznych działań niepożąda-
nych w układzie krążenia jak cyproteron, ale nie są 
tak skuteczne, jak agoniści LHRH [36]. 

Synteza androgenów nie zachodzi jednak tyl-
ko w  jądrach – około 10% androgenów powstaje 
z prekursorów nadnerczowych. Stąd, aby zabloko-
wać całkowicie produkcję androgenów, łączy się 
agonistów LHRH z  antyandrogenami, uzyskując 
całkowitą blokadę androgenową. W metaanalizach 
pojawiają się próby kliniczne porównujące efekty 
działania całkowitej blokady androgenowej versus 
monoterapia cyproteronem lub antyandrogenem 
steroidowym. Statystycznie znaczący dla wydłuże-
nia przeżycia pacjentów okazał się związek ana-
logów LHRH i  antyandrogenów niesteroidowych, 
prawdopodobnie wynikający z wyższej aktywności 
antynowotworowej i  braku pozanowotworowych 
przyczyn śmierci, które obserwowane były w gru-
pie pacjentów leczonych cyproteronem. Pomimo 
to przewaga jednego sposobu leczenia nad drugim 
wynosiła około 2–3% [37]. Całkowita blokada 
androgenowa jest więc podawana w  wątpliwość 
przez niektórych naukowców, którzy są zdania, że 
jej skuteczność jest porównywalna ze skuteczno-
ścią analogów LHRH. Niemniej jednak w przypad-
ku flare phenomenon antyandrogeny zmniejszają 
początkowe, negatywne skutki działania agonistów 
LHRH. Syntetyczne analogi gonadoliberyny mają 
zdolność hamowania wydzielania gonadotropin, 
a  ponadto mają działanie antymitotyczne [38]. 
W czasie leczenia analogami gonadoliberyny ob-
serwuje się uderzenia gorąca i zmniejszenie poten-
cji bez innych objawów niepożądanych. Flutamid 
może być stosowany przez wiele miesięcy. Jest 
stosunkowo dobrze tolerowany przez chorych, 
a miernej ginekomastii można zapobiegać, poda-

jąc leki antyprolaktynowe. Stosowanie hormono-
terapii przedoperacyjnie i  przed radioterapią ma 
na celu zwiększenie skuteczności stosowanych 
metod, na ogół jednak hormonoterapia jest me-
todą leczenia pacjentów niekwalifikujących się do 
zabiegów chirurgicznych. Ablacja androgenowa 
jest obecnie najważniejszą metodą leczenia prze-
rzutującego raka stercza. Należy także podkreślić, 
iż przerywana terapia hormonalna w  przypadku 
poprawy stanu pacjenta może opóźniać oporność 
na tradycyjną hormonoterapię. Nie ma jednak 
dostępnych badań porównawczych terapii ciągłej 
i przerywanej, niemniej jednak uznaje się, iż prze-
rywana terapia hormonalna nie tylko pozwala na 
redukcję skutków ubocznych, lecz także odkłada 
w czasie wytworzenie oporności. Z ograniczonych 
informacji pochodzących z  nielicznych randomi-
zowanych prób klinicznych można wnioskować, 
że pacjenci, którzy przerwali i wznowili po pew-
nym czasie terapię analogami LHRH odpowiadają 
na tę terapię w 90% [39]. Dwie niezależne grupy 
badaczy stwierdzają, że receptory androgenowe 
(AR) są istotne dla regulacji zarówno w  nawro-
towym pokastracyjnym, jak i  w raku stercza 
poddającym się tradycyjnej hormonoterapii oraz 
w  łagodnym rozroście stercza. Wznowie raka 
miejscowej lub kostnej w  komórkach nowotwo-
rowych pomimo terapii androgenowej towarzyszy 
wysoki poziom testosteronu i dihydrotestosteronu 
najmocniej stymulującego receptory androgenowe 
w  tkance gruczołu krokowego. Sformułowano 
więc teorię nawrotowego pokastracyjnego raka 
stercza, wedle której możliwe są zmiany moleku-
larne pokastracyjne na poziomie komórek stercza, 
których efektem jest wzrost wrażliwości komórek 
na niski poziom androgenów – niższe stężenie 
może wywołać proces nowotworzenia. Druga teo-
ria mówi, że komórki rakowe w raku stercza same 
syntetyzują dihydrotestosteron z androgenów nad-
nerczowych, progesteronu i cholesterolu. Metody 
leczenia takiego stanu opierają się na całkowitym 
zniszczeniu receptorów androgenowych, bloka-
dzie syntezy androgenów tkankowych, destrukcji 
unaczynienia stercza. Znane dotychczas antyan-
drogeny nie są skuteczne w tej postaci raka, gdyż 
nie blokują one reduktazy w komórkach rakowych 
pokastracyjnych. Obecnie trwają badania nad 
antagonistami AR i  chociaż potrzebne są dalsze 
badania, to nawrotowy rak stercza podczas terapii 
antyandrogenowej nie jest w  istocie hormono-
oporny [40]. Zniesienie czynności androgenowej 
może niekorzystnie wpływać na jakość życia cho-
rego, przy dłuższym stosowaniu przyczynia się 
do spadku masy mięśniowej, osteoporozy, niedo-
krwistości. Amerykańskie Towarzystwo Onkologii 
Klinicznej zaleca w  pierwszej kolejności zasto-
sowanie analogów LHRH (jako alternatywę dla 
leczenia chirurgicznego), w drugiej – monoterapię 
antyandrogenami niesteroidowymi. Towarzystwo 



81

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
01

0,
 1

2,
 1

Z. Zdrojewicz i wsp.  � R ak prostaty – współczesna diagnostyka i leczenie hormonalne

zaleca także omówienie z pacjentem zalet i wad 
wybranej terapii i dostosowanie jej indywidualnie 
do pacjenta [36]. 

Kiedy zawodzi hormonoterapia tradycyjna, 
a  stan ogólny chorego jest dobry, tak szybko, 
jak to możliwe należy wdrożyć chemioterapię. 
Chemioterapia oparta na docetakselu i prednisonie 
lub docetakselu i estramustynie wydłuża przeżycie 
pacjentów w  raku stercza opornym na leczenie 
hormonalne w porównaniu z tradycyjną kombina-
cją mitoksantronu z prednisonem, która jedynie ła-
godzi objawy [41, 42]. Preparat Taxotere (docetak-
sel) jest dopuszczony do stosowania wraz z predni-
sonem w hormonoopornym raku stercza w Stanach 
Zjednoczonych i  Europie. Chemioterapia oparta 
na ketokenazolu z  doksorubicyną lub estramusty-
na z  winblastyną stosowana jest przy istniejących 
przerzutach do kości. Przy obecnych przerzutach 
w  kośćcu wykorzystuje się też bisfosfoniany, np. 
kwas zoledronowy (III generacja), który ma bez-
pośrednią aktywność przeciwnowotworową oraz 
zmniejsza liczbę złamań patologicznych i  bólów 
kostnych [43]. Bardzo ważne jest, aby pamiętać 
o  zabezpieczeniu przeciwbólowym pacjenta z  ra-
kiem prostaty rozsianym do kości. 

Cytochrom P450 (CYPs) reprezentuje dużą 
grupę zawierających hem enzymów katalizujących 
cykle metaboliczne wielu substratów egzo- i  en-
dogennych. Ostatni krok w produkcji testosteronu 
wymaga dwóch kolejnych reakcji obydwu katalizo-
wanych przez ten sam enzym 17alfa-hydroksylazę 
(CYP 17). Z  tego powodu zablokowanie CYP 17 
staje się celem blokowania produkcji testosteronu 
[44]. Abirateron jest selektywnym, mocnym i nie-
odwracalnym inhibitorem 17-alfa-hydroksylazy 
(C17,20-liazy), kluczowym enzymem w  biosynte-
zie estrogenów i  androgenów. Mechanizm dzia-
łania abirateronu jest podobny do działania keto-
konazolu, leku przeciwgrzybiczego, który blokuje 
wiele nadnerczowych enzymów CYP, z  CYP 17 
włącznie, i  jest stosowany w  leczeniu rozsianej 
postaci raka stercza. Pomijając potencjalne korzy-
ści z  leczenia ketokonazolem, jest on obarczony 
znaczną toksycznością. Poszukuje się leków dzia-
łających bardziej wybiórczo i abirateron wydaje się 
takim lekiem. Abirateron może stać się przełomem 
w  leczeniu raka prostaty nieodpowiadającego na 
klasyczne leczenie endokrynologiczne. Abirateron 
wykazuje znaczącą klinicznie aktywność anty-
nowotworową nawet do 70% u  pacjentów z  za-

awansowanym rakiem prostaty niereagującym na 
leczenie endokrynologiczne. Badania kliniczne do-
wiodły, że rak hormonooporny jest tak naprawdę 
wrażliwy na hormony i powinno się zrezygnować 
z  terminu „hormonooporności” w  raku prostaty 
[45]. Faza II badań klinicznych wykazała znaczący 
spadek PSA wśród pacjentów leczonych abirate-
ronem z  rakiem prostaty castrate-resistant (czyli 
opornym na tradycyjne leczenie endokrynologicz-
ne, opornym na kastrację) w połączeniu z chemio-
terapią poprzedzającą i  następującą. Dodatkowo 
przeprowadzono badania na leku MDV3100 bę-
dącym bezpośrednim inhibitorem AR, wiążącym 
receptor nieodwracalnie ze znacznie wyższym 
powinowactwem niż porównany z  nim bikatula-
mid. Dodatkowo MDV3100 wykazuje aktywność 
w mniejszym zakresie dawek, a w fazie badań I/II 
13 z 30 pacjentów (43%) wykazała obniżenie PSA 
w surowicy krwi o 50%, co jest wynikiem bardzo 
obiecującym. Zarówno abirateron, jak i MDV3100 
zostały zakwalifikowane do III etapu badań klinicz-
nych [46, 47].

Podsumowanie

Rak prostaty jest częstym nowotworem zło-
śliwym u  mężczyzn, a  ryzyko jego wzrasta wraz 
z wiekiem. Chociaż odkrycie swoistego antygenu 
gruczołu krokowego PSA było istotnym postępem 
w  diagnostyce chorób prostaty, to wciąż istnieją 
problemy z  różnicowaniem między łagodnym 
rozrostem stercza a  rakiem. Nadal duża liczba 
przypadków rozpoznawana jest w  stadium za-
awansowania klinicznego. Trwają badania nad 
rozpowszechnieniem testów genetycznych w dia-
gnostyce raka stercza. Poszukuje się także nowych 
metod leczenia raka niepoddającego się tradycyj-
nemu leczeniu hormonalnemu (castrate-resistant). 
Najnowsze badania doprowadziły do przekona-
nia, że dawniej postrzegany jako hormonooporny 
rak stercza jest jednak zależny od hormonów. 
Lek z grupy blokerów enzymów biorących udział 
w  syntezie nadnerczowych androgenów – abi-
rateron oraz MDV3100 – inhibitor AR – zostały 
zakwalifikowane do III fazy badań klinicznych, 
a  wstępne wyniki wydają się obiecujące co do 
wydłużenia życia chorych z  tym typem raka. 
Obydwa preparaty stanowią nową ścieżkę hormo-
noterapii raka stercza.
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Regulamin Nagrody Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej 
za najlepszą pracę z dziedziny medycyny rodzinnej  
opublikowaną w kwartalniku „Family Medicine & Primary Care Review”

zatwierdzony przez ZG PTMR na posiedzeniu w dniu 19 września 2008 roku

  1.	Z inicjatywy ZG PTMR ustanawia się coroczną Nagrodę, której celem jest promowanie osią-
gnięć z zakresu medycyny rodzinnej.

  2.	Nagrodę stanowi Dyplom Honorowy.
  3.	Nagroda jest przyznawana za publikacje w kategoriach: najlepsza praca poglądowa, najlep-

sza praca oryginalna oraz najlepszy opis przypadku, które ukazały się drukiem w kwartalniku 
naukowym „Family Medicine & Primary Care Review” w poprzednim roku kalendarzowym.

  4.	Prawo zgłoszenia do Nagrody przysługuje instytucjom naukowym, oddziałom PTMR, indywi-
dualnym członkom PTMR, innym towarzystwom i  stowarzyszeniom naukowym oraz korpo-
racjom zawodowym, a  także specjalistom wojewódzkim i ośrodkom kształcącym w zakresie 
medycyny rodzinnej. 

  5.	Zgłoszenia do nagrody przesyłane są do Sekretarza kwartalnika FM&PCR. 
  6.	Termin składania wniosków o Nagrodę upływa 30 maja.
  7.	Wnioski spełniające kryteria formalne podlegają wstępnej ocenie, której dokonuje Komitet 

Redakcyjny czasopisma FM&PCR. 
  8.	Pozytywnie ocenione wnioski kierowane są na posiedzenie Kapituły, które powinno się odbyć 

w terminie do dnia 30 czerwca danego roku. 
  9.	W przypadku braku wniosków spełniających kryteria formalne kandydatatów do wyróżnienia 

w danym roku wskazuje Redaktor Naczelny czasopisma FM&PMR.
10.	Jury Nagrody jest powoływane przez Zarząd Główny PTMR i liczy 5 osób: Przewodniczącego 

Jury, którym z urzędu jest Redaktor Naczelny czasopisma FM&PCR; 2 osoby spośród członków 
Komitetu Naukowego Kwartalnika FM&PCR; 1 osobę powołaną przez ZG PTMR oraz 1 osobę 
powołaną w  porozumieniu z  Wydawcą kwartalnika FM&PCR (Stowarzyszeniem Przyjaciół 
Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych).

11.	Kapituła wybiera laureata Nagrody w drodze głosowania. W przypadku braku rozstrzygnięcia, 
głos decydujący ma Przewodniczący Kapituły. 

12.	Nagroda zostaje wręczona laureatom podczas uroczystości otwarcia Kongresu lub Zjazdu 
PTMR w danym roku kalendarzowym. Nagrodę stanowi pokrycie opłaty zjazdowej (Kongres 
lub Zjazd PTMR) dla autorów wchodzących w skład zespołów nagrodzonych prac (w kolejnym 
roku kalendarzowym).



że istnieją doniesienia o  zmianach zanikowych 
w  ośrodkowym układzie nerwowym [2]. Badania 
wskazują, iż jadłowstręt psychiczny jest zabu-
rzeniem psychicznym obarczonym największym 
ryzykiem zgonu [3], którego przyczyną może być 
nie tylko samobójstwo, ale i  nagła niewydolność 
krążenia czy zaburzenia elektrolitowe; głównie nie-

Wstęp

Z perspektywy medycyny somatycznej u  osób 
cierpiących na anoreksję zwraca się przede wszyst-
kim uwagę na zaburzenia hormonalne oraz za-
burzenia elektrolitowe [1]. Opisywane są również 
zmiany w układach neuroprzekaźnikowych, a tak-

 Streszczenie   Cel pracy. Przedstawienie przypadku pacjentki, u  której w  przebiegu jadłowstrętu psychicznego 
rozwinęły się objawy gastroparezy.
Opis przypadku. 19-letnia pacjentka została przekazana do Kliniki Psychiatrii z  oddziału chorób wewnętrznych 
z podejrzeniem zaburzeń jedzenia. Uprzednio była diagnozowana ambulatoryjnie z powodu nieswoistych objawów 
ze strony przewodu pokarmowego: uporczywych bólów brzucha oraz wymiotów. W klinice potwierdzono rozpozna-
nie jadłowstrętu psychicznego. W ciągu doby rozwinęły się objawy ostrego brzucha, pacjentka została przekazana na 
chirurgię, gdzie zdiagnozowano gastroparezę.
Wnioski. 1. Osoby z grupy ryzyka podatnej na wystąpienie zaburzeń jedzenia zgłaszające się do lekarza medycyny 
rodzinnej z nieswoistymi zaburzeniami ze strony przewodu pokarmowego powinny być konsultowane z psycho-
logiem lub psychiatrą. 2. Wśród takich pacjentów istotne jest przeprowadzenie dokładnej diagnostyki przewodu 
pokarmowego (w tym, by ocenić stan innych narządów jamy brzusznej – także wykonanie TK) w celu wykluczenia 
gastroparezy. 3. Ewoluujące objawy w przebiegu gastroparezy mogą doprowadzić do stanu zagrożenia życia, dlatego 
też warto dążyć do jak najszybszej konsultacji chirurgicznej.
Słowa kluczowe: zaburzenia jedzenia, jadłowstręt psychiczny, gastropareza.

 Summary   Objectives. Presenting a case of a female patient who developed gastroparesis symptoms in the course 
of an eating disorder. 
Case report. A 19-year-old female patient was transferred to the Psychiatric Clinic from an internal medicine ward 
with a preliminary diagnosis of eating disorder. Earlier on, she underwent a diagnostic process in an out-patient clinic 
due to non specific symptoms of the digestive tract: persistent abdominal pain and emesis. In the psychiatric ward 
the diagnosis of anorexia nervosa was confirmed. Within 24 hours the acute abdomen symptoms had developed and 
the patient was admitted to a surgical ward, where gastroparesis was confirmed.
Conclusions. 1. Persons from the eating disorder risk group who report to a GP with non specific digestive tract 
symptoms should be consulted with a psychologist or a psychiatrist. 2. It is crucial to conduct a thorough diagnostics 
of the digestive tract (including a CT scan, in order to evaluate the condition of other abdominal organs) with such 
patients, so that gastroparesis can be ruled out. 3. Evolving symptoms in the course of gastroparesis may lead to a life 
threatening condition, therefore it is worth to receive a surgical consult as soon as possible. 
Key words: eating disorders, anorexia nervosa, gastroparesis.
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A. Wlazło i wsp.  �  Gastropareza jako powikłanie jadłowstrętu psychicznego – opis przypadku

Opis przypadku

18-letnia uczennica liceum ogólnokształcącego 
przyjęta do kliniki psychiatrycznej celem obserwa-
cji w kierunku jadłowstrętu psychicznego. 

Dane z  wywiadu: Bardzo dobra uczennica 
podaje, że zawsze lubiła się uczyć; po maturze 
zamierza zdawać na farmację. Ma kilka dobrych 
koleżanek, choć opisuje siebie raczej jako osobę 
mało towarzyską. Swoje relacje z rodzicami i star-
szym bratem ocenia jako bardzo dobre. Około rok 
temu zaczęła stosować dietę, by schudnąć z 86 kg 
do 56 kg; jak podaje dieta miała polegać na regu-
larnie przyjmowanych trzech posiłkach zjadanych 
do godziny 18.00, zaprzecza restrykcyjnym ograni-
czeniom ilości spożywanego pokarmu. Kilkanaście 
tygodni przed hospitalizacją rodzice zaczęli podej-
rzewać, że u córki rozwija się anoreksja – spraw-
dzili, że ściąga z  Internetu wszelkie informacje 
na temat różnych metod odchudzania, pytane 
koleżanki opowiadały, że czasami wymiotuje po 
posiłkach, wyrzuca przynoszone z domu kanapki, 
częstowana jakimkolwiek jedzeniem – odmawia. 
Około miesiąc przed hospitalizacją u  pacjentki 
pojawiły się uporczywe bóle brzucha oraz wy-
mioty. Diagnozowana w  oddziale internistycznym 
i chirurgicznym z podejrzeniem zwężenia odźwier-
nika, co wykluczono badaniem gastroskopowym. 
W wykonanym badaniu ultrasonograficznym jamy 
brzusznej nie uwidoczniono żadnych nieprawidło-
wości. Konsultacja ginekologiczna nie wykazała 
zmian anatomicznych w narządzie rodnym, stwier-
dzono oligomenorhea.

Stan psychiczny przy przyjęciu do oddziału 
psychiatrycznego: świadomość jasna, orientacja 
auto- i  allopsychiczna prawidłowa, nastrój płytko 
obniżony, afekt dostosowany, napęd nieznacznie 
zredukowany. Deklaratywnie bez zaburzeń spo-
strzegania własnego ciała w  chwili badania. Bez 
objawów wytwórczych, bez myśli i  tendencji sa-
mobójczych.

Badanie fizykalne: wzrost – 168 cm, waga – 
44 kg, BMI – 15,6; wyraźnie zaznaczone cechy 
odwodnienie, słabo rozwinięta tkanka tłuszczowa, 
poza tym bez istotnych odchyleń od normy.

Badania laboratoryjne: Ht – 48%, Hb – 17,5 
g/l, RBC – 5 250 000/μl, WBC – 18 800/μl, MCHC 
– 36 g/dl, MCH – 33 pg, MCV – 91fl; AspAT – 123 
U/l, AlAT – 266 U/l, GGTP – 107 U/l, bilirubina – 
1,45 mg/dl, mocznik – 90 mg/dl, kreatynina – 2,7 
mg/dl, Na+ – 134 mmol/l, K+ – 4,0 mmol/l.

Dane z  obserwacji: rodzice w  stosunku do 
córki wyraźnie nadopiekuńczy. W ich zachowaniu 
znaczna ambiwalencja – z jednej strony twierdzili, 
że załatwili już córce miejsce w prywatnym ośrod-
ku zaburzeń jedzenia, z drugiej zaś wyraźnie mieli 
nadzieję, że zostanie znaleziona somatyczna przy-
czyna objawów. Po przyjęciu na oddział wymioty 
się nasiliły, pacjentkę skierowano na konsultację 

dobór potasu. W literaturze przedmiotu pojawiają 
się doniesienia o powikłaniach dotyczących układu 
pokarmowego. Należą do nich m.in.: owrzodzenia 
[4], martwicze zapalenie jelit [5], zapalenie trzustki 
[6], a także gastropareza, polegająca na znacznym 
spowolnieniu opróżniania żołądka [7]. Objawy ga-
stroparezy – takie jak: nudności, wymioty, uczucie 
wczesnej sytości, brak apetytu, bóle w nadbrzuszu 
i  wzdęcia brzucha – mają nieswoisty i  zmienny 
charakter, a korelacja między nimi a stopniem upo-
śledzenia opróżniania żołądka jest zazwyczaj słaba 
[8]. Regułą są natomiast wymioty poposiłkowe 
zawierające niestrawione części pokarmu spoży-
tego wiele godzin wcześniej. Nagłe powiększenie 
żołądka w przebiegu gastroparezy może prowadzić 
do gwałtownego przemieszczenia narządów jamy 
brzusznej i ucisku na aortę i żyły krezkowe [4, 9]. 
Ostre niedokrwienie żołądka lub jego pęknięcie 
często wymaga usunięcia części żołądka, a nawet 
kończy się śmiercią [10, 11]. 

Podstawowym badaniem do rozpoznania ga-
stroparezy jest gastroskopia oraz badanie radio-
logiczne żołądka z  kontrastem. Stwierdzenie za-
legania pokarmu w  żołądku po 2–12 godzinach 
głodzenia, przy braku przeszkody w odpływie jest 
charakterystyczne dla gastroparezy, jednak brak 
tych objawów nie wyklucza rozpoznania. Badanie 
ultrasonograficzne jamy brzusznej może, choć 
nie musi, wykluczyć zaleganie treści pokarmowej 
w  żołądku i  pośrednio wskazać na obecność ga-
stroparezy. Badanie ultrasonograficzne nie nadaje 
się jednak do obrazowania tej choroby. Złotym 
standardem [12–14] w ocenie opróżniania żołądka 
jest scyntygrafia z podaniem posiłku znakowanego 
technetem. Badanie to jest niestety drogie i trudno 
dostępne. Do rozpoznania zaburzeń w koordyna-
cji ruchowej żołądka i dwunastnicy lub obecności 
i skurczu odźwiernika pomocna mogłaby być ma-
nometria żołądkowo-jelitowa, ale jej wykonanie 
jest możliwe jedynie w  ośrodkach naukowych 
zajmujących się zaburzeniami motoryki. 

Leczenie farmakologiczne jest konieczne u pa-
cjentów z klinicznie istotną gastroparezą [15]. Do 
leków zwiększających kinetykę żołądka należy za-
liczyć metoklopramid, domperidon, cizaprid oraz 
erytromycynę. Niekiedy konieczny jest zabieg ope-
racyjny – usunięcie części powiększonego żołądka 
[16–18].

Nieswoisty charakter dolegliwości towarzyszą-
cych gastroparezie oraz trudności diagnostyczne 
– zwłaszcza w przebiegu anorexia nervosa – mogą 
implikować późne postawienie właściwego rozpo-
znania. Z tego względu, a także dlatego, iż jednost-
ka ta może prowadzić do stanu nagłego zagrożenia 
życia, przedstawiony w niniejszej pracy przypadek 
gastroparezy u pacjentki z podejrzeniem zaburzeń 
odżywiania wydaje się wart opisania.
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chirurgiczną. Chirurg założył sondę w celu doraź-
nej ewakuacji treści pokarmowych i zalecił ponow-
ne zgłoszenie się za dwa dni, aby rozszerzyć dia-
gnostykę. Dnia następnego w  godzinach rannych 
usunięto sondę ze względu na skargi pacjentki na 
duży dyskomfort (w zbiorniku nie pojawiała się już 
treść pokarmowa) – zgłaszała pieczenie w  klatce 
piersiowej (wzdłuż przełyku) oraz odruchy wymiot-
ne. W badaniu brzuch miękki, niebolesny, wyraź-
nie słyszalna praca jelit. Pacjentce pozwolono zjeść 
zupę, banana oraz lekką kolację oraz pić wodę 
niegazowaną tylko do godziny 17.00 (ze względu 
na planowaną diagnostykę w  dniu następnym). 
Mocz oddała. W  godzinach popołudniowych na 
konsultację przyszedł internista (nie przyznała się 
do wymiotów) – zalecił hospitalizację w  oddziale 
internistycznym (ze wskazaniem na gastroenterolo-
gię). Większość czasu pacjentka spędzała w łóżku, 
przez współpacjentki opisywana jak „wyjątkowo 
dobrze wychowana osoba”. Mimo zalecenia spo-
żywania pokarmu często, acz w małych ilościach, 
kilkakrotnie próbowała łapczywie zjeść produkty 
przyniesione z domu, upominana przez pielęgniar-
ki, schowała się w  toalecie, gdzie najprawdopo-
dobniej wypiła 1,5-litrową butelkę wody. W nocy 
pojawiły się wymioty, nad ranem również silne bóle 
brzucha. W  badaniu fizykalnym brzuch twardy, 
tkliwy, objaw Bloomberga +/-, w nocy wymiotowa-
ła, osłuchowo w jamie brzusznej – cisza. Pacjentkę 
przekazano na oddział chirurgiczny.

Badania laboratoryjne przy przyjęciu na chirur-
gię: Ht – 49%, Hb – 17,8 g/l, RBC – 5 570 000/μl, 
WBC – 26630/μl, bilirubina – 1,0 mg/dl, mocznik 
– 201,8 mg/dl, kreatynina – 4,5 mg/dl, Na+ – 131 
mmol/l, K+ – 4,4 mmol/l. 

TK: żołądek stenotyczny, bardzo duży, wypeł-
niony treścią płynną z  ostro zaznaczonym pozio-
mem, zajmujący prawie całą jamę brzuszną sięga-
jący ku dołowi miednicy mniejszej do wysokości 
stawów biodrowych. Rozdęta i wypełniona płynem 
jest również dwunastnica, która sięga wysokości 
grzebienia biodrowego. Narządy jamy brzusznej 
zepchnięte ku tyłowi, uciśnięte przez rozdęty pły-
nem żołądek. Płyn w dwunastnicy przesłania głowę 
trzustki. Trzon i  ogon trzustki znacznie uciśnięte, 
wydają się bez zmian. Śledziona uciśnięta, ze-
pchnięta ku dołowi. Wątroba niejednorodna, część 
płata prawego hipodensyjna. Nerki zepchnięte ku 
tyłowi, częściowo uciśnięte, bez zmian miąższo-
wych. 

W gastroskopii stwierdzono duży, stenotyczny 
żołądek o  wygładzonych fałdach błony śluzowej. 
Konsultujący nefrolog uznał, że wyniki laboratoryj-
ne w kontekście zebranego wywiadu wskazują na 
przednerkową niewydolność nerek, której przyczy-
ną było znaczne odwodnienie pacjentki.

Po leczeniu zachowawczym (sonda dożo-
łądkowa, leki prokinetyczne – Metoclopramid 
4 × 1 amp. oraz Erytromycyna 3 × 1 amp. przez 

okres pobytu, dieta lekkostrawna) i  wyrównaniu 
zaburzeń wodno-elektrolitowych pacjentkę w sta-
nie ogólnym dobrym, bez dolegliwości, wypisano 
do domu z zaleceniem konsultacji psychologiczno- 
-psychiatrycznej.

Omówienie

Zaburzenia jedzenia wydają się coraz częstszym 
schorzeniem występującym w coraz młodszej gru-
pie wiekowej [19]. Okresem największego zagro-
żenia jest wiek między 14. a 18. rokiem życia. Nie 
wszystkie somatyczne powikłania pojawiające się 
w tym okresie są odwracalne.

Stosunkowo mało jest doniesień na temat ga-
stroparezy występującej w  przebiegu jadłowstrętu 
psychicznego. Najprawdopodobniej częściej będzie 
się obserwować to zjawisko u pacjentek z anorek-
sją o typie border-line (podział wg Namysłowskiej) 
czy też o typie bulimicznym (podział wg Garnera), 
w  których obok restrykcyjnego reżimu dietetycz-
nego pojawiają się zachowania „żarłoczno-wyda-
lające”. Przyczyną zaburzeń opróżniania żołądka 
byłoby w tym przypadku jego rozciąganie znaczną 
ilością pokarmu zjadanego bardzo szybko po to, 
aby następnie łatwiej prowokować wymioty.

U chorych z nawracającymi uporczywymi wy-
miotami w przebiegu gastroparezy często rozwijają 
się: ostre krwotoczne zapalenie żołądka, zespół 
Mallory’ego i Weissa, wrzód żołądka, wrzód dwu-
nastnicy [20]. Dopiero po wykluczeniu wyżej 
wymienionych chorób można uznać, że mamy do 
czynienia z gastroparezą. 

Początek zaburzenia w opisywanym przypadku 
można prawdopodobnie datować na 17. rok życia 
pacjentki. Spadek masy ciała wynosił w chwili ho-
spitalizacji 24% poniżej oczekiwanej stosownie do 
wieku i wzrostu i był spowodowany przede wszyst-
kim narzuconą sobie restrykcyjną dietą. Incydenty 
gwałtownego spożywania pokarmu czy wypijania 
dużej ilości płynów miały doprowadzać do wymio-
tów pomagających utrzymać odpowiednią wagę. 
Pacjentka w rozmowie z lekarzem zaprzeczała sto-
sowaniu reżimu żywieniowego, nie prezentowała 
też samooceny siebie jako osoby otyłej, ale wyni-
kało to prawdopodobnie z  chęci ukrycia swojego 
zaburzenia (z systemowego punktu widzenia cała 
rodzina pracowała na zamaskowanie problemu). 
Z zaburzeń somatycznych odnotowano zaburzenia 
miesiączkowania (oligomenorhea). Przedstawiony 
opis spełnia kryteria jadłowstrętu psychicznego 
według ICD-10 [21], a także pozwala na określenie 
jego typu jako bulimiczny według DSM-IV [22]. 
U  chorej stwierdzono typowe dla gastroparezy 
objawy, jakimi były: nudności, wymioty, uczucie 
wczesnej sytości, brak apetytu, bóle w nadbrzuszu 
i wzdęcia brzucha. W wykonanej gastroskopii nie 
stwierdzono zmian o  charakterze krwotocznego 
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zapalenia żołądka i  owrzodzenia żołądka. W  TK 
uzyskano obraz stenotycznego, bardzo powiększo-
nego żołądka. De Caprio i wsp. [7], opisując powi-
kłania ze strony układu pokarmowego u pacjentów 
z  zaburzeniami odżywiania, przytaczają hipotezę 
mówiącą, iż u osób z anoreksją o typie restrykcyj-
nym dochodzi do spowolnienia pasażu pokarmu 
i atrofii mięśni gładkich przewodu pokarmowego; 
natomiast o typie restrykcyjnym – częstsze są zapa-
lenia i perforacje przełyku oraz żołądka. Być może 
opisywana pacjentka początkowo jedynie znacznie 
ograniczała ilość spożywanego pokarmu, a dopiero 
po dłuższym czasie pojawiły się u niej dodatkowo 
zachowania bulimiczne, co przyczyniło się do wy-
tworzenia gastroparezy.

Wnioski

W kontekście opisywanego przypadku za-
sadne wydaje się konsultowanie z psychiatrą lub 
psychologiem klinicznym osób z  grupy ryzyka 

zgłaszających się do lekarza medycyny rodzinnej 
z nieswoistymi zaburzeniami ze strony przewodu 
pokarmowego. Do takiej grupy ryzyka należałoby 
przede wszystkim zaliczyć dziewczęta w  wieku 
14–18 lat, ambitne, osiągające bardzo wysokie 
wyniki w  nauce, które rozpoczęły stosowanie 
diety, która nie ma medycznego uzasadnienia. 
Wśród pacjentów z zaburzeniami jedzenia i opi-
sywanymi dolegliwościami somatycznymi istotne 
jest przeprowadzenie dokładnej diagnostyki prze-
wodu pokarmowego (w tym – aby ocenić stan in-
nych narządów jamy brzusznej – także wykonanie 
TK) w celu wykluczenia gastroparezy. Zbyt późne 
postawienie takiego rozpoznania może skutkować 
koniecznością usunięcia części żołądka, co znacz-
nie upośledza pracę przewodu pokarmowego 
i  – w  tak młodym wieku – ma niezwykle istotny 
wpływ na rozwój organizmu. Należy pamiętać, 
że ewoluujące objawy w  przebiegu gastroparezy 
mogą doprowadzić do stanu zagrożenia życia, 
dlatego też warto dążyć do jak najszybszej kon-
sultacji chirurgicznej.
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 Streszczenie   Źle wyrównana cukrzyca jest przyczyną zaburzeń rozwojowych u płodu. W populacji noworodków 
matek z cukrzycą częstość wad waha się od 2,7 do 16,8%, podczas gdy wśród zdrowych ciężarnych tylko 2–3%. 
Hiperglikemia matczyna, otyłość oraz leki stosowane w  okresie koncepcyjnym są uznanymi obecnie czynnikami 
sprzyjającymi występowaniu wad w tej grupie ciężarnych. Do czynników towarzyszących hiperglikemii, mogących 
indukować zaburzenia rozwojowe płodu, należą również hiperketonemia, stres oksydacyjny, nadmierna produkcja 
insulinopodobnych czynników wzrostu (IGF), zaburzony metabolizm lipoprotein, jak i  towarzysząca hiperglikemii 
zaburzona synteza kwasu arachidonowego i mioinozytolu. Wśród czynników niekorzystnych wymienia się również 
niedobory witaminowe, przede wszystkim kwasu foliowego i mikroelementów. Ze względu na negatywny wpływ 
hiperglikemii w I trymestrze ciąży na rozwój potomstwa kobiety z cukrzycą zasadniczym celem zarówno dla diabeto-
logów, położników, jak i lekarzy rodzinnych powinno być dążenie do objęcia specjalistyczną opieką kobiet z cukrzy-
cą jeszcze w okresie planowania ciąży, najlepiej około 3–6 miesięcy przed zapłodnieniem. Planowanie ciąży, które 
musi wiązać się z prawidłowym leczeniem, odpowiednio wyrównaną glikemią, unikaniem wahań dobowych w jej 
poziomach jest na pewno pomocne w urodzeniu zdrowego dziecka. Ale dodatkowo należy pamiętać o niekorzyst-
nym wpływie leków, które rutynowo stosuje się u dużej grupy pacjentek z cukrzycą i które muszą być odstawione 
przed zajściem w ciążę, aby uniknąć ich niekorzystnego działania na rozwijający się zarodek. Warto też pamiętać 
o niekorzystnym wpływie otyłości na rozwijający się płód. Zmiana trybu życia, przez propagowanie prawidłowej 
diety i aktywności fizycznej, być może pozwoli tym pacjentkom uniknąć niepowodzeń ciąży. 
Słowa kluczowe: cukrzyca i ciąża, wady rozwojowe płodu, otyłość, hiperglikemia.

 Summary   Poorly controlled diabetic pregnancy causes several complications during pregnancy. In the population 
of newborns delivered by diabetic mothers the frequency of congenital defects raises between 2.7–16.8%, in com-
parison to 2–3% in the control group. Maternal hyperglycemia, obesity and drugs used in periconceptional period 
are assumed as major factors contributing to the development of fetal malformations. Hyperketonemia, oxidative 
stress, changes in lipoproteins’ concentrations, impaired arachidonic acid and myoinositol’s synthesis, as well as 
overproduction of several growth factors (IGF) that accompany hyperglycemia may be responsible for teratogenesis. 
A vitamin and microelements deficiency may also contribute to fetal maldevelopment. Because of negative effect of 
maternal hyperglycemia on fetal development, all patients with diabetes should plan their pregnancy. It means that 
at least three months before planned conception proper and efficient treatment should be implemented; patients 
have to avoid unstable, i.e. too high and too low glucose levels. Patients should also be informed about potentially 
harmful action on the fetus of several medicines used in diabetes and that they should stop them before conception. 
We also have to remember about negative effect of maternal obesity on the fetus. There are some studies proving that 
changing the lifestyle, implementation of the proper diet and increased physical activity may contribute to lowering 
the incidence of pregnancy failure. 
Key words: diabetes and pregnancy, congenital malformations, obesity, hyperglycemia.
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Cukrzyca jest schorzeniem dotyczącym około 
0,3% kobiet w  wieku rozrodczym i  stanowi przy-
czynę wielu powikłań ciąży. W  grupie ciężarnych 
chorujących na cukrzycę obserwuje się częstsze 
występowanie poronień i  porodów przedwczes-
nych, nadciśnienia indukowanego ciążą i zaburzeń 
metabolicznych u noworodków po urodzeniu. Źle 
wyrównana cukrzyca jest również przyczyną zabu-
rzeń rozwojowych u płodu, o czym wiadomo już od 
czasu wprowadzenia do leczenia cukrzycy insuliny, 
czyli od momentu, w którym kobiety chorujące na 
cukrzycę zaczęły mieć szansę na posiadanie potom-
stwa. Wiele badań epidemiologicznych dowiodło, 
że hiperglikemia jest niezależnym czynnikiem ry-
zyka rozwoju wad rozwojowych u  płodów matek 
z cukrzycą [1–5]. Częstość występowania wad roz-
wojowych u płodów matek z cukrzycą jest 2–5 razy 
wyższa w porównaniu z grupami zdrowych ciężar-
nych. W populacji noworodków matek z cukrzycą 
częstość wad waha się od 2,7 do 16,8%, podczas 
gdy wśród zdrowych ciężarnych tylko 2–3% [6, 7] 
(tab. 1). Okres organogenezy, czyli okres do 12. 
tygodnia ciąży jest najbardziej niekorzystnym dla 
rozwijającego się płodu. W tym okresie w zależności 
od stopnia hiperglikemii może dojść do powstawa-
nia wad rozwojowych praktycznie wszystkich narzą-
dów, jednak najbardziej typowymi dla cukrzycy są 
wady odcinka krzyżowo-lędźwiowego kręgosłupa, 
z  jego agenezją i  zaburzeniami rozwojowymi koń-
czyn, a  także wady serca, układu nerwowego, jak 
i układu moczowo-płciowego [1, 7–11]. Wykazano, 
że wpływ na powstawanie wad rozwojowych ma 
zarówno stopień hiperglikemii w I trymestrze ciąży, 
jak również okres przed zapłodnieniem. Do czyn-
ników towarzyszących hiperglikemii, mogących in-
dukować zaburzenia rozwojowe płodu, należą rów-
nież hiperketonemia, stres oksydacyjny, nadmierna 
produkcja insulinopodobnych czynników wzrostu 
(IGF), zaburzony metabolizm lipoprotein, jak i  to-
warzyszące hiperglikemii zaburzona synteza kwasu 
arachidonowego i mioinozytolu. Wśród czynników 
niekorzystnych wymienia się również niedobory 
witaminowe, przede wszystkim kwasu foliowego 
i mikroelementów [8–12]. 

Wady rozwojowe obserwowane w  grupie cię-
żarnych z cukrzycą są bardzo różnorodne i nie za-

wsze można definitywnie określić ich etiologię (tab. 
2). Najbardziej patognomicznym dla cukrzycy jest 
zespół agenezji odcinka lędźwiowo-krzyżowego 
kręgosłupa (caudal regression syndrome). Cechują 
go zaburzenia rozwojowe dolnego odcinka lędź-
wiowego kręgosłupa, zaburzenia rozwojowe koń-
czyn dolnych i  często deformacje narządów mo-
czowo-płciowych. Występuje on 100 razy częściej 
w  grupie ciężarnych z  cukrzycą aniżeli w  innych 
grupach pacjentek. Innymi zaburzeniami rozwojo-
wymi, które obserwuje się w tej grupie ciężarnych 
częściej niż w grupach kontrolnych, są wady ukła-
du krążenia (przełożenie wielkich naczyń, wady 
przegrody, koarktacja aorty, przetrwały przewód 
Botala, stenoza tętnicy płucnej czy pojedyncza 
komora serca), wady ośrodkowego układu nerwo-
wego (wodogłowie, rozszczep kręgosłupa), układu 
moczowego (agenezja nerek, nerki policystyczne, 
wodonercze) oraz przewodu pokarmowego [1, 
7, 13, 14]. Wymienione zaburzenia rozwojowe 
należą do tzw. dużych wad rozwojowych, czyli 
takich, które mogą być odpowiedzialne za zgon 
noworodka, będących przyczyną inwalidztwa lub 
wymagających dużych zabiegów chirurgicznych. 
Stopień niewyrównania glikemii w pierwszym try-
mestrze ciąży koreluje również z występowaniem 
wad mnogich (tab. 3). 

Tabela 1. Występowanie wad rozwojowych  
u ciężarnych z cukrzycą i w grupie kontrolnej

Cukrzyca 
typu 1 

Grupa 
kontrolna 

RR 

Wady rozwojowe (duże i małe)

Dania 5,0% 2,8% 1,7

Holandia 8,8% 2,6% 3,4

Finlandia 10,3% 4,5% 2,3

Tabela 2. Czynniki wpływające na występowanie 
wad rozwojowych u płodów w ciąży powikłanej 
cukrzycą

Hiperglikemia matczyna

Otyłość ciężarnej

Leki stosowane w okresie okołokoncepcyjnym

Tabela 3. Poziomy glikemii korelujące z występo-
waniem wad rozwojowych u ciężarnych z cukrzycą

Bez 
wad 

Wady po-
jedyncze 

Wady 
mnogie 

Liczba noworodków (N) 181 12 5 

Początek opieki 
w danej ciąży 

14 11 11 

Liczba planowanych 
ciąż 

11 1 0 

Średnia dobowa gli-
kemia <16 tc (mg/dl) 

116 125 151 

HbA1C < 16 tc (%) 7,6 7,4 9 

Liczba ciężarnych 
z klasą B–C (N) 

130 7 3 

Liczba ciężarnych 
z klasą D–H (N) 

51 5 2 

(Acta Obstet Gynecol Scand 2006; 84:17)
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Znając prawdopodobny patomechanizm po-
wstawania wad rozwojowych wśród chorych na 
cukrzycę, wydawałoby się, że jesteśmy w  sta-
nie w  większości przypadków im zapobiec. 
Dysponujemy lepszymi metodami do regularnej 
kontroli glikemii, coraz lepszymi schematami poda-
wania insuliny, wydaje się, że edukacja pacjentek 
jest coraz lepsza. 

Czy tak jest w rzeczywistości? Czy planowanie 
ciąży rzeczywiście pozwala znamiennie zreduko-
wać występowanie wad do poziomu osiąganego 
w grupach kontrolnych? Już w latach 80. ubiegłego 
stulecia Fuhrmann opublikował wyniki pokazują-
ce, że zarówno planowanie ciąży, jak i  wczesna 
intensywna opieka zarówno diabetologiczna, jak 
i  położnicza mają znamienny wpływ na poprawę 
wyników położniczych, a  przede wszystkim na 
redukcję występowania wad. W  grupie kobiet 
planujących ciążę, czyli uzyskujących prawidłowe 
wyrównanie przed zapłodnieniem, częstość wystę-
powania wad rozwojowych była nawet niższa niż 
w grupie kontrolnej (tab. 4). 

Ze względu na negatywny wpływ hiperglikemii 
w  I trymestrze ciąży na rozwój potomstwa kobie-
ty z  cukrzycą, zasadniczym więc celem zarówno 
diabetologów, jak i  położników i  lekarzy rodzin-
nych powinno być dążenie do objęcia ich spe-
cjalistyczną opieką jeszcze w  okresie planowania 
ciąży, najlepiej około 3–6 miesięcy przed zapłod-
nieniem. Wydaje się obecnie, że z uwagi na tzw. 
pamięć po hiperglikemii, co najmniej 3  miesiące 
przed zapłodnieniem powinniśmy dążyć do uzys-
kania prawidłowych wartości glikemii u  pacjentki 
planującej ciążę. Tak długi okres przygotowania ma 
na celu przede wszystkim uzyskanie prawidłowych 
wartości glikemii, ocenianych za pomocą wielokrot-
nych pomiarów stężenia glukozy we krwi w ciągu 
doby oraz zbliżonych do normy wartości HbA1c. 
Należy dążyć do uzyskania wartości HbA1c poniżej 
6 ± SD (odchylenie standardowe) dla średnich 
wyników uzyskiwanych w  danym laboratorium 
(wartość prawidłowa HbA1c < 6,3%). Ta wartość 
glikowanej hemoglobiny odpowiada średnim po-
ziomom glikemii w  ciągu doby poniżej 100 mg/
dl, na czczo poniżej 100 mg/dl, a  po posiłkach 
poniżej 120 mg/dl. Tak niskie wartości HbA1c dają 

szansę zredukowania do minimum ryzyka rozwoju 
wad rozwojowych. Czy jednak odsetek glikowanej 
hemoglobiny poniżej 6,3% odpowiada wartościom 
uzyskiwanym przez zdrowe ciężarne? W  pracy 
Raddera i  wsp. wykazano, że średni odsetek gli-
kowanej hemoglobiny u  zdrowych ciężarnych, 
niezależnie od ich masy ciała w I trymestrze ciąży, 
wynosił 0,3 ± 0% (min. 3,9 – maks. 5,0%), a w III 
trymestrze 0,4 ± 0% (min. 3,6 – maks. 5,9%) 
[15]. Na podstawie uzyskanych wyników autorzy 
postawili tezę, że prawdopodobnie, aby uzyskać 
w  grupach ciężarnych z  cukrzycą wyniki porów-
nywalne ze zdrowymi ciężarnymi, należy dążyć 
do osiągnięcia w  pierwszym trymestrze wartości 
glikowanej hemoglobiny poniżej 5%, a dla zmniej-
szenia częstości makrosomii w III trymestrze ciąży 
wartości te powinny być niższe niż 6%. 

Przygotowania do ciąży wymagają także ko-
biety z typem 2 cukrzycy. Nie ma bowiem wystar-
czająco przekonujących badań, które potwierdza-
łyby w pełni skuteczność i bezpieczeństwo terapii 
lekami doustnymi. Uważa się obecnie, że każda 
kobieta planująca ciążę, a  otrzymująca doustne 
leki przeciwcukrzycowe, powinna zaprzestać ich 
przyjmowania i  rozpocząć leczenie insuliną, ze 
względu na możliwe działanie teratogenne doust-
nych leków przeciwcukrzycowych oraz ryzyko ich 
przechodzenia przez łożysko i wywołania zaburzeń 
metabolicznych u płodu. 

W tym miejscu należy szczególnie mocno pod-
kreślić rolę lekarzy rodzinnych, którzy głównie 
sprawują opiekę nad pacjentami z cukrzycą typu 2. 
W  związku z  narastającym problemem otyłości 
systematycznie rośnie liczba młodszych pacjentów 
chorujących na cukrzycę typu 2. W USA, podobnie 
jak w innych krajach, wzrasta liczba młodszych pa-
cjentów chorujących na cukrzycę typu 2. Szacuje 
się, że w latach 1990–1998 liczba chorych w wie-
ku 30–39 lat wzrosła o 70% [16]. Szacunkowo oce-
nia się, że w 1995 r. w USA 0,2–0,5% ciężarnych 
chorowało na PGDM, z czego u 65% rozpoznawa-
no cukrzycę typu 2, w porównaniu z 1980 r., kiedy 
to tylko 26% ciężarnych manifestowało ten rodzaj 
zaburzeń tolerancji gospodarki węglowodanowej. 
Musimy również pamiętać o  tym, że zależnie 
od kraju, wiele osób, w  Polsce prawdopodobnie 
blisko 30% chorych na cukrzycę, nie zdaje sobie 
sprawy ze swojej choroby [17]. Nie dziwi więc to, 
że w grupie ciężarnych z cukrzycą typu 2, według 
danych UKPDS, procent wad rozwojowych wyno-
sił 16,9 (w tym dużych wad rozwojowych 11,7, 
a  małych 5,1), podczas gdy w  grupie ciężarnych 
z cukrzycą typu 1 w dobrych ośrodkach nie prze-
kracza 4% [18].

W Polsce, według danych GUS z 2006 r., średni 
wiek kobiet rodzących wzrósł w  ostatnim dzie-
sięcioleciu średnio o  4 lata, natomiast rodzących 
po raz pierwszy – o 2 lata w stosunku do 1996 r. 
Należy zatem opieką przedkoncepcyjną objąć nie 

Tabela 4. Występowanie wad rozwojowych  
w populacjach ciężarnych z cukrzycą

Początek opieki WADY

Przed zapłodnieniem à 0,8% 

< 8 t.c. à 2,0%

>8 t.c. < 12 t.c. à 7,5%

12 t.c. à 9,0%

(N EJM 318;671:1988)
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tylko pacjentki leczone dietą i doustnymi środkami 
hipoglikemizującymi, lecz również pacjentki star-
sze, z otyłością, nadciśnieniem, zaburzeniami lipi-
dowymi oraz z zespołem policystycznych jajników. 
Takie postępowanie powinno przyczynić się do ob-
niżenia odsetka wad rozwojowych, jak i poronień 
w  tej grupie ciężarnych. W  grupie kobiet otyłych 
niezależnie od cukrzycy rośnie również ryzyko 
występowania wad rozwojowych, czego dowodzą 
publikacje ostatnich lat (tab. 5). 

Czynnikami, które indukują teratogenezę u ko-
biet otyłych, są prawdopodobnie zaburzenia lipi-
dowe, a  szczególnie: hipertriglicerydemia, hiper-
urykemia, hiperinsulinemia oraz niedobór kwasu 
foliowego (tab. 6). Przeprowadzona retrospektyw-
na analiza licznych doniesień naukowych wykazała 
częstsze występowanie guzów mózgu u  dzieci 
matek z otyłością [19].

Zaawansowana nefropatia stanowi przeciw-
wskazanie medyczne do ciąży [20]. Lżejsze postaci, 
z wydolnością nerek wymagają w okresie planowa-
nia ciąży i w trakcie ciąży obserwacji wskaźników 
nerkowych – białkomocz, klirens kreatyniny, mor-
fologia krwi – i w przypadku progresji zmian sto-

sowania leczenia objawowego. Należy ograniczyć 
wysiłek fizyczny, zmniejszyć podaż białka w diecie 
do około 0,6–0,8 g/kg m.c., ograniczając podaż 
sodu i  prowadząc bilans płynów. Jednak jedy-
nym leczeniem przyczynowym jest utrzymywanie 
stężenia glukozy we krwi w  przedziale wartości 
fizjologicznych, co wpływa znacząco na poprawę 
rokowania zarówno dla matki, jak i dla płodu. 

U kobiet, u  których stosuje się ACE-inhibitory 
ze względu na nefropatię czy występujące nadci-
śnienie tętnicze, w  okresie planowania ciąży na-
leży zaprzestać ich podawania, co po raz kolejny 
wskazuje na konieczność planowania ciąży przez 
pacjentki z cukrzycą. Stosując te leki, a  także leki 
blokujące receptory dla angiotensyny u potencjal-
nych ciężarnych kobiet, należy je uprzedzić o  ich 
działaniach ubocznych i stosować metody kontroli 
urodzeń. Wykazano bowiem w  retrospektywnych 
badaniach klinicznych teratogenne dla płodu dzia-
łanie tej grupy leków (tab. 7). Duża grupa pacjentek 
z cukrzycą typu 2, jak również z typem 1 cukrzycy 
stosuje z  uwagi na zaburzenia lipidowe statyny. 
Okazuje się, że leki z tej grupy mają również dzia-
łanie teratogenne dla zarodka.

Przedstawione powyżej informacje dowodzą, 
że kobiety chorujące na cukrzycę są niestety bar-
dziej niż inne grupy kobiet narażone na posiadanie 
potomstwa z wadami rozwojowymi. Na pewno je-
steśmy w stanie zmniejszyć ich częstość przez odpo-
wiednią edukację tej grupy chorych oraz lekarzy je 
prowadzących. Planowanie ciąży, które musi wiązać 
się z prawidłowym leczeniem, odpowiednio wyrów-
naną glikemią, unikaniem wahań w  dobowych jej 
poziomach jest na pewno pomocne w  urodzeniu 
zdrowego dziecka. Ale dodatkowo należy pamiętać 
o niekorzystnym wpływie leków, które rutynowo sto-

Tabela 5. Otyłość a wady  
(Cochrane study od 1966 do 2008)

Otyłość w stosunku do kobiet z prawidłowym BMI

Wady OUN OR 1,87

Rozszczep kręgosłupa OR 2,24

Wady serca OR 1,30

Rozszczep podniebienia OR 1,23

Niedorozwój i zarośnięcie odbytu OR 1,48

Wodogłowie OR 1,68

Wady kończyn OR 1,34

Gastroschisis OR 0,17

Tabela 6. Otyłość ciężarnej niezależnym  
czynnikiem ryzyka wad rozwojowych u płodu 

„FUEL MEDIATED EFFECT” – insulina, triglicerydy, 
kwas moczowy, estrogeny, brak spożywania kwasu 
foliowego 

Wzrost ryzyka wad u płodów matek z BMI >30 kg/m2

Wady OUN
BMI 25–29,9 RR 1,2 (95% CI 0,99–1,49)
BMI 30–35 RR 1,7 (95% CI 1,34–2,15) 
BMI >35 RR 3,11 (95% CI 1,75–5,46)

Wady pnia płucnego

Wady ściany jamy brzusznej 

(Am J Obst Gynecol 2008)

Tabela 7. Wpływ inhibitorów konwertazy  
angiotensyny (ACI) oraz antagonistów receptora 
angiotensyny (ARA) na rozwój zarodka

ACI, ARA 

Małowodzie 

IUGR

Poród przedwczesny

Wady nerek

Wady układu kostnego

Wady OUN 

PDA

Hipoplazja płuc 

1. Birth Defects Res 2003; 67: 591–594 
2. Birth Defects Res 2005; 73: 123–130. 
3. Am J Med 1994; 96: 451–456 
4. Early Hum Dev 2006 Jan; 82(1): 23–28. 
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suje się u dużej grupy pacjentek z cukrzycą i które 
muszą być odstawione przed zajściem w ciążę, aby 
uniknąć ich niekorzystnego działania na rozwijający 
się zarodek. Warto też pamiętać o  niekorzystnym 
wpływie otyłości na rozwijający się zarodek. Zmiana 
trybu życia, przez propagowanie prawidłowej diety 
i  aktywności fizycznej być może pozwoli tym pa-
cjentkom uniknąć niepowodzeń ciąży. 

Nadal pozostaje jednak otwarte pytanie, jak 
daleko należy obniżać docelowe poziomy glikemii 
u  kobiet z  cukrzycą planujących lub będących 
w ciąży, bowiem z jednej strony musimy pamiętać 
o tym, że zbyt niskie wartości wiążą się z ryzykiem 
wzrostu incydentów hipoglikemii, z  drugiej zaś 
przedstawione w kilku publikacjach poziomy glike-

mii u zdrowych ciężarnych zdają się dowodzić, że 
ciągle stwierdzane zwiększone ryzyko wad u matek 
chorujących na cukrzycę wiąże się ze zbyt nisko 
ustawionymi celami leczenia tych pacjentek. 

Ponieważ jednak szybkie uzyskanie idealnego 
wyrównania metabolicznego może zawsze wiązać 
się ze zwiększonym ryzykiem gwałtownych niedo-
cukrzeń i progresji zmian na dnie oka, jak również, 
jeśli osiągniemy je zbyt późno, czyli po okresie 
organogenezy u  płodu, to niezależnie od tego, 
czy nasze cele będą jeszcze bardziej rygorystycz-
ne, czy na poziomach dzisiaj rekomendowanych, 
planowanie i  przygotowanie ciąży stanowią naj-
ważniejsze cele, jakie muszą sobie postawić osoby 
zajmujące się kobietą z cukrzycą.
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Pytania do artykułu

Cukrzyca stanowi powikłanie u:1.	
2% ciężarnycha)	
0,8% ciężarnychb)	
0,3% ciężarnychc)	
3% ciężarnychd)	
1% ciężarnyche)	

Najcięższym powikłaniem u płodu wynikają-2.	
cym z niewyrównanej cukrzycy w I trymestrze 
jest:

Hipotrofia płodua)	
Makrosomia płodub)	
Zespół agenezji odcinka lędźwiowo-krzyżo-c)	
wego kręgosłupa
Obrzęk uogólnionyd)	
Żadna odp. nie jest prawidłowae)	

W grupie ciężarnych z  cukrzycą obserwuje 3.	
się częstsze niż w innych grupach ciężarnych 
występowanie:

Poronieńa)	
Porodów przedwczesnychb)	
Nadciśnienia indukowanego ciążąc)	
Wielowodziad)	
Wszystkich wymienionyche)	

Najbardziej typowymi dla ciąży powikłanej 4.	
cukrzycą są:

Wady OUNa)	
Wady sercab)	
Wady odcinka lędźwiowo-krzyżowego krę-c)	
gosłupa
Wady przewodu pokarmowegod)	
Żadne z powyższyche)	

Oprócz hiperglikemii, czynnikami mogącymi 5.	
indukować powstawanie wad rozwojowych 
w ciąży powikłanej cukrzycą są:

Stres oksydacyjnya)	
Hipertriglicerydemiab)	
Zaburzona synteza kwasu arachidonowegoc)	
Kwasica metabolicznad)	
Wszystkie ww. czynnikie)	

Zasadniczym celem w przygotowaniu pacjent-6.	
ki z cukrzycą do ciąży jest:

Uzyskanie odsetka HbAa)	 1c < 7,5%
Uzyskanie odsetka HbAb)	 1c < 7,0%
Objęcie opieką specjalistyczną pacjentki co c)	
najmniej 3 mies. przed zapłodnieniem, aby 
uzyskać średnie poziomy glikemii w  ciągu 
doby poniżej 100 mg/ dl
Objęcie opieką specjalistyczną pacjentki co d)	
najmniej 3 mies. przed zapłodnieniem, aby 
uzyskać średnie poziomy glikemii w  ciągu 
doby poniżej 150 mg/ dl
Żadna z ww.e)	

U zdrowych ciężarnych średni odsetek HbA7.	 1C 
niezależnie od ich masy ciała wynosi:

5,8%a)	
4,3%b)	
6,3%c)	
5,0%d)	
5,4%e)	

Czynnikiem, który u  kobiet otyłych sprzyja 8.	
występowaniu wad rozwojowych jest:

Hipotriglicerydemiaa)	
Hipoinsulinemiab)	
Hipertriglicerydemiac)	
Hipourykemiad)	
Nadmiar kwasu foliowegoe)	

Stosowanie leków z grupy brokerów konwer-9.	
tazy oraz receptora angiotensyny II sprzyja 
występowaniu niżej wymienionych powikłań 
u płodu z wyjątkiem:

Hipotrofii płodua)	
Wad nerekb)	
Wad układu kostnegoc)	
Hipoplazji płucd)	
Makrosomii płodue)	

Kobieta chorująca na cukrzycę nie powinna 10.	
zachodzić w ciążę, gdy: 

Stężenie HbAa)	 1C > 8%
Cierpi na retinopatię proliferacyjną z  cią-b)	
głym nowotworzenie naczyń
Stwierdzono u niej niepoddającą się lecze-c)	
niu gastroparezę
Przebyła ostry zawał mięśnia sercowegod)	
Wszystkie wymienionee)	

Odpowiedzi na pytania na s. 104



Hellady, gdyż nie leczą oni na całość, którą także 
studiować należy, albowiem nie może być zdrow-
sza część, kiedy niedomaga całość”.

Arystotelowska koncepcja człowieka jako jed-
ności psychofizycznej domagała się całościowego 
ujmowania jego problemów w zdrowiu i chorobie, 
co znalazło pełny wyraz w psychosomatyce.

Pojęcie to zostało wprowadzone do medycyny 
w 1818 r. przez Christiana Heinrotha, lecz rozwój 
badań w tej dziedzinie to w zasadzie historia ostat-
nich stu lat [2, 10, 14].

W połowie XIX w. niemiecki lekarz Alers określał 
zaburzenie psychosomatyczne jako „symbol, wyraz 
ekspresji narządu (mowa narządu), odzwierciedlający 
głębokie tendencje tkwiące w osobowości chorego”.

Wstęp

Od zarania dziejów medycyny lekarze zdawali 
sobie sprawę z wpływu psychiki na stan somatycz-
ny organizmu człowieka, choć praktyka nie zawsze 
towarzyszyła takiemu przekonaniu.

Ojciec medycyny Hipokrates pisał: „...natura 
ciała może być zrozumiała tylko w  całościowym 
ujęciu, dlatego błędem naszych czasów jest lecze-
nie ludzkiego ciała, kiedy lekarze oddzielają duszę 
od ciała”.

Wielki filozof Platon jeszcze mocniej podkreślał 
znaczenie całościowego ujmowania problemów 
zdrowotnych człowieka wyrażonego w  słowach: 
„...leczenie wielu chorób nie jest znane lekarzom 

 Streszczenie   Psychosomatyka to sposób ujmowania dwustronnej zależności między psychiką a  somatycznymi 
funkcjami organizmu.
Autor prezentuje klasyczne koncepcje służące do wyjaśnienia mechanizmów rozwoju zaburzeń o charakterze psy-
chosomatycznym, m.in. Alexandra Selye’go, a  także przedstawia współczesny model opisujący fazy powstawania 
choroby psychosomatycznej.
Jako przykład podejścia psychosomatycznego w terapii przedstawiona została propozycja Chapmana, która mimo lat, 
nadal może być użyteczna w konstruowaniu wartościowych strategii terapeutycznych realizowanych w odpowiednio 
wyspecjalizowanych ośrodkach leczniczych.
Słowa kluczowe: psychosomatyka, teorie psychosomatyki, choroby psychosomatyczne, zaburzenia somatyzacyjne, 
choroba somatyczna. 

 Summary   Psychosomatic medicine is a way of recognizing the bilateral relationship between psychological and 
somatic features of the organism. 
The author presents standard conceptions which are to explain the mechanism of psychosomatic disorders develop-
ment, inter alia, Alexander Selye’s one. 
Moreover the author shows a contemporary model describing phases of psychosomatic illness formation. Chapman’s 
proposition was presented as an example of psychosomatic approach in the therapy. In spite of being quite old, 
Chapman’s proposition can still be useful in constructing valuable therapeutic strategies which are implemented in 
suitable specialized health centers.
Key words: psychosomatic medicine, psychosomatic theories, psychosomatic disorders, somatoform disorders.
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Choroby psychosomatyczne, według Między-
narodowej Klasyfikacji Chorób z 1960 r., zaliczono 
do psychonerwic i  umieszczono w  jednym dziale 
z  psychozami, nieprawidłowościami charakteru, 
postępowania i inteligencji. Obecnie zaburzenia te 
częściowo mieszczą się (zgodnie z Międzynarodową 
Klasyfikacją Chorób i  Problemów Zdrowotnych 
ICD-10) w  grupie wraz z  zaburzeniami nastroju, 
zaburzeniami o  charakterze nerwicowym, zwią-
zanych ze stresem i  zaburzeniami somatycznymi, 
częściowo zaś umieszczone są pośród zespołów 
behawioralnych z  zaburzeniami fizjologicznymi, 
np. nieorganiczne zaburzenia snu czy dysfunkcje 
seksualne niespowodowane zaburzeniami orga-
nicznymi ani chorobą somatyczną.

Główne teorie psychosomatyki

Teorie wyjaśniające powstawanie chorób psy-
chosomatycznych można podzielić na dwie grupy: 
teorie zakładające swoistość etiologii oraz teorie 
zakładające nieswoistość etiologii [3, 4, 7, 8].

Teorie zakładające swoistość etiologii ukształto-
wały się pod wpływem psychoanalizy. Zakładają, 
że każde schorzenie psychosomatyczne ma wła-
sną, swoistą dla siebie przyczynę w  postaci np. 
charakterystycznego konfliktu psychicznego bądź 
cech osobowości. Teorie zakładające nieswoistość 
etiologii ukształtowały się głównie pod wpływem 
koncepcji stresu H. Selye’go. Zakładają, że każdy, 
długo działający stres może wywołać zmiany czyn-
nościowe, które z  czasem mogą doprowadzić do 
zmian organicznych. To, którego narządu lub ukła-
du będą one dotyczyć, zależy od ich „wrodzonej 
podatności na chorobę” [13, 16].

Teorie podkreślające znaczenie swoistej przy-
czyny psychologicznej warunkującej zaistnienie 
choroby psychosomatycznej reprezentowane były 
przez takich psychoanalityków, jak: Freud, Ferenczi, 
Jelliffe, Teutsch [7, 10].

Sądzili oni, że zaburzenia czynności fizjolo-
gicznych to wyraz podświadomych, symbolicz-
nych i stłumionych pragnień. Według nich, chorzy 
z  takimi zaburzeniami w  ten sposób używają 
„regresywnego języka ciała” (cofają się w sposobie 
reagowania cielesnego do okresu dzieciństwa), 
z  powodu defektu w  zakresie symboliki słownej 
(braku umiejętności wyrażania swoich problemów 
emocjonalnych).

Freud, opisując konwersję histeryczną (ro-
dzaj nerwicy zaburzającej funkcje narządów, bez 
uszkodzeń organicznych), jak np. paraliż, ślepota 
histeryczna, podaje jako przyczynę występowa-
nia istnienie nieświadomych konfliktów (głównie 
o charakterze libidalnym). Według niego konflikty 
te sprawiają, że energia przepływa do różnych 
narządów, gdzie się zatrzymuje i manifestuje w po-
staci objawów somatycznych.

Prof. med. sir William Osler w końcu lat 90. XIX 
wieku pisał „...jestem przekonany, że życie pod 
presją czasu i przyzwyczajenie do pracy jak maszy-
na są raczej odpowiedzialne za zmiany w  naczy-
niach wieńcowych, niż okresowe folgowanie sobie 
w jedzeniu i piciu”.

Intuicja doświadczonych klinicystów wyrażana 
w  ich opracowaniach była niewątpliwie inspiracją 
dla podejmowanych badań z  obszaru psychoso-
matyki od lat 30. XX wieku, a  kontynuowanych 
do dziś.

Czym jest psychosomatyka?

Termin psychosomatyka w sposób bezpośredni 
odnosi się zarówno do umysłu, jak i ciała, chociaż 
nie jest to określenie w pełni precyzyjne. Przyjęcie, 
że pojęcie to odnosi się jedynie do roli czynni-
ków psychicznych w  rozwoju choroby wydaje się 
nieporozumieniem. Medycyna psychosomatyczna 
zakłada raczej konieczność zintegrowanego podej-
ścia w badaniach i praktyce medycznej do chorób 
z uwzględnieniem jej biopsychospołecznych ram.

W literaturze przedmiotu spotkać można liczne 
definicje zaburzeń psychosomatycznych. Autorzy 
często nie wprowadzają rozróżnienia między zabu-
rzeniem a chorobą psychosomatyczną.

W definicji M. Jarosza między tymi dwoma po-
jęciami znajduje się znak równości, twierdzi on, że  
„...zaburzenia psychosomatyczne to choroby, w etio-
patogenezie których, a  również w  ich przebiegu, 
istotna rola przypada czynnikom psychicznym. Przez 
«czynniki psychiczne» rozumie się przede wszystkim 
czynniki emocjonalne” (Jarosz [8], s. 207).

Amerykańskie Towarzystwo Psychiatryczne za 
psychosomatyczne uważa te choroby (zaburze-
nia), które zostały spowodowane zwiększeniem 
stanu normalnej i  fizjologicznej ekspresji emocji. 
Natomiast Światowa Organizacja Zdrowia w 1964 
roku choroby psychosomatyczne określiła następu-
jąco: „(...) są to choroby przebiegające albo pod 
postacią zaburzeń funkcji, albo zmian organicz-
nych, dotyczących poszczególnych narządów czy 
układów, w przebiegu których czynniki psychiczne 
odgrywają istotną rolę w  występowaniu objawów 
chorobowych, ich zaostrzeniu i zejściu choroby”.

Osobiście skłaniam się ku takiemu definiowaniu 
zaburzeń psychosomatycznych, których etiologia, 
przebieg oraz terapia są uwarunkowane czynnika-
mi psychicznymi (głównie emocjonalnymi) i socjo-
kulturowymi (naciski i wyzwania środowiska).

Amerykańskie Towarzystwo Psychiatryczne 
ustalając definicję dla różnych jednostek choro-
bowych, uznało termin psychosomatyka za wielo-
znaczny i wprowadziło termin „psychofizjologiczne 
zaburzenia wegetatywne i  trzewne”. Zastąpiono 
nim nazwy takich chorób, jak nerwica żołądka czy 
nerwica serca.
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Rolę konfliktów nieświadomych pochodzących 
z  okresu dzieciństwa w  genezie zaburzeń soma-
tycznych podkreśla również Alexander. Uważa on, 
że konflikty te rzutują na rozwój specyficznych 
cech osobowości i  że określona (trudna) sytuacja 
może reaktywować stary konflikt i  przyspieszyć 
wystąpienie choroby. Alexander twierdzi jednak, 
że oprócz specyficznej, dynamicznej konstelacji 
cech osobowości oraz zaistnienia jakiejś trudnej 
sytuacji, która odnawia stary konflikt, niezbędnym 
warunkiem wystąpienia choroby jest słabość które-
goś z  narządów organizmu (wrażliwość narządu), 
co nazywa czynnikiem X.

Swoistość etiologii chorób psychosomatycznych 
opisują również teorie specyfiki osobowości. Do 
najbardziej znanych zaliczyć trzeba teorię Cattella 
i  Eysencka. Według Cattella osobowość jest tym, 
co pozwala przewidzieć, co dana osoba zrobi 
w  danej sytuacji. Osobowość wiąże się z  całym 
zachowaniem jednostki zarówno zewnętrznym, jak 
i wewnętrznym. Charakterystykę cech (źródłowych 
i  powierzchniowych) można ująć w  formie czyn-
ników, które służą do charakterystyki zachowań 
osoby. I  tak np. czynnik C = siła ego – skłonność 
do zachowań neurotycznych. Osobnicy o  takich 
skłonnościach ujawniają silne napięcie emocjonal-
ne, zgłaszają wiele skarg, są lękliwe, zamartwiające 
się. Z kolei czynnik L = skłonność do reakcji pa-
ranoidalnych – wewnętrzne odprężenie. Jednostki 
ujawniające nasilenie skłonności do takich reakcji 
są podejrzliwe, zazdrosne, również agresywne, 
pobudliwe, napięte, wycofujące się z  kontaktów 
z innymi. 

Przedstawione przykłady charakterystyk wybra-
nych czynników mogą służyć jako wzorce psycho-
logicznych uwarunkowań choroby somatycznej.

Eysenck opisuje osobowość jako względnie sta-
łą i  trwałą organizację charakteru, temperamentu, 
intelektu oraz konstytucji fizycznej osoby, która 
determinuje jej specyficzny sposób przystosowania 
do otoczenia.

Eysenck wyróżnia dwa główne wymiary oso-
bowości: ekstrawersję – introwersję oraz neuro-
tyczność – stabilizację emocjonalną. Typowy eks-
trawertyk pragnie napięcia, kieruje się chwilowym 
impulsem, lubi aktywność, ujawnia skłonność do 
zachowań agresywnych, łatwo traci panowanie 
nad sobą, ma problemy z kontrolowaniem swoich 
emocji. Typowy introwertyk ujawnia dystans wo-
bec ludzi, jest ostrożny, nie lubi napięcia. Preferuje 
uporządkowane i zorganizowane życie. Kontroluje 
swoje uczucia, ale czasem nastawiony jest pesymi-
stycznie.

Neurotyczność – to wymiar osobowości, na 
który składają się zespoły reakcji nazywane chwiej-
nością emocjonalną, a więc wahaniem nastrojów, 
drażliwością, brakiem koncentracji, zadręczaniem 
siebie, przeżywaniem zmartwień, występowaniem 
czystych i  intensywnych reakcji wegetatywnych 

(wzmożona potliwość, wzmożone reakcje ze strony 
układu krążenia itp.).

Neurotyczność według badań Costy, McCrae, 
Stona jest mocno związana z występowaniem licz-
nych dolegliwości somatycznych. Według kardio-
logów bóle w  klatce piersiowej zdecydowanie 
częściej pojawiają się u osób o wysokiej neurotycz-
ności niż u innych osób.

Interesującą koncepcją związku określonego 
typu osobowości z chorobą wysunęła F. Dunbar [3]. 
Uwzględniając dane dotyczące: dziedziczności, 
konstytucji fizycznej, stanu rodzinnego, przeby-
tych chorób, urazów psychicznych i  zestawiając 
je z takimi danymi, jak: przystosowanie (wykształ-
cenie, praca, dostosowanie społeczne, seksualne 
i  rodzinne), charakterystyczne wzory zachowania, 
nałogi i zainteresowania, występujące przed zacho-
rowaniem sytuacje i reakcje na chorobę, dochodzi 
do określenia pola konfliktu społecznego, typowej 
reakcji na ten konflikt oraz wyrazu somatycznego 
tego konfliktu w  każdej z  omawianych chorób. 
I tak na przykład profil osobowości chorych wień-
cowych (z chorobą naczyń wieńcowych serca) cha-
rakteryzuje się występowaniem u nich stłumionego 
konfliktu w obszarze autorytetu. Osoby takie stara-
ją się dorównać zwierzchnikowi, być pozytywnie 
oceniane, przewyższać otoczenie. Cechuje je na 
ogół ekstrawersja oraz ukrywanie (tuż pod po-
wierzchnią) tendencji agresywnych i  niezadowo-
lenia. Charakteryzuje je duża reaktywność (mimo 
pozornej niewrażliwości) z  wciągnięciem całego 
układu wegetatywnego. Intensywność konfliktu 
przejawia się (zdaniem Dunbar) głównie w  inten-
sywności pracy.

Klasykiem teorii zakładającej nieswoistość etio-
logii był Hans Selye. Według niego różne choroby 
w istocie swej polietiologiczne powstają na skutek 
zadziałania niespecyficznego stresora na narząd, 
którego wrażliwość jest nasilona z powodu działa-
nia czynników usposabiających. 

Czynniki emocjonalne należą do względnych 
czynników chorobotwórczych, które tylko w okre-
ślonych okolicznościach, przy uwrażliwieniu na 
nie, dają swoistą reakcję patologiczną. To według 
Selye’go wyjaśnia, że stres nie u każdego człowieka 
powoduje chorobę i że podobny stres może wywo-
łać zaburzenie w różnych narządach [6, 16]. 

W podobny sposób przyczynę wystąpienia cho-
roby psychosomatycznej ujmują Leght i Klumbies, 
mówiąc, że „jeżeli przyczyna psychologiczna trafi 
na odpowiednią osobowość, da zaburzenia o cha-
rakterze organicznym w  fizjologicznie uczulonym 
narządzie”. 

Selye podkreśla, że patologiczna zmiana w  ja-
kimś narządzie (zaburzenie funkcji, uszkodzenie 
narządu) jest następstwem psychogennych czyn-
ników odgrywających w etiologii rolę pierwszopla-
nową. Może to następować w  fazie wyczerpania, 
gdy osobnikowi nie uda się wytworzyć reakcji 
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przystosowawczej niwelującej stan emocjonalnego 
stresu. Sama zaś zdolność przystosowania zależy 
najprawdopodobniej od: pewnych właściwości 
genetycznych (dziedzicznych), konstytucji fizycz-
nej i  osobowości jednostki, warunków życiowych 
i wpływów otaczającego środowiska [8, 11, 12].

Klasyfikacja chorób  
psychosomatycznych

Jedną z  najbardziej znanych jest klasyfikacja 
Manfreda Bleulera, w  której wyszczególnione zo-
stały:

choroby organiczne (nadciśnienie tętnicze, 1)	
wrzód żołądka i dwunastnicy, wrzodziejące za-
palenie jelita grubego, choroba niedokrwienna 
serca, przewlekły gościec stawowy),
zaburzenia funkcjonalne (przewlekłe zaparcia, 2)	
moczenie mimowolne, większość zaburzeń 
seksualnych, choroba tikowa i inne),
pośrednie zaburzenia psychosomatyczne (oty-3)	
łość, uzależnienia lekowe, narkomania, alkoho-
lizm, samouszkodzenia i samobójstwa).
Engel [4] przedstawił zmodyfikowaną klasyfika-

cję Heima. Zaburzenia psychosomatyczne podzie-
lił na:

zaburzenia psychogenne (zjawiska pierwotne 1)	
psychiczne, które nie dotyczą ciała lub dotyczą 
go w wyobrażeniu pacjenta), należą do nich:

objawy konwersyjne,−−

reakcje hipochondryczne,−−

reakcje na zaburzenia psychopatologiczne;−−

zaburzenia psychofizjologiczne (reakcje soma-2)	
tyczne wyzwalane przez czynniki psychiczne) 
są to:

objawy fizjologiczne towarzyszące emocjom −−

i stanom afektywnym,
zaburzenia organiczne nasilane przez stres.−−

E. Ścigała dokonuje podziału zaburzeń psycho-
somatycznych na trzy grupy.

W pierwszej znajdują się choroby, dla których 
czynnikami etiologicznymi jest bodziec psychicz-
ny. Są to tzw. nerwice wegetatywne, bóle głowy 
na podłożu napięcia psychicznego, nawykowe 
wymioty, jadłowstręt psychiczny, niektóre postacie 
otyłości.

W grupie drugiej czynnikiem istotnym, choć 
nie wyłącznym, są urazy psychiczne. Zaliczamy do 
niej: chorobę wrzodową żołądka i  dwunastnicy, 
zapalenie jelita grubego, samoistne nadciśnienie 
tętnicze, chorobę wieńcową, dychawicę oskrzelo-
wą, choroby alergiczne (astma, atopowe zapalenie 
skóry).

Do trzeciej grupy należą te choroby, w których 
czynnik psychiczny jest czynnikiem zaostrzającym 
proces chorobowy. Zaliczamy tu: cukrzycę, nad-
czynność tarczycy, gościec pierwotnie przewlekły.

Mechanizm rozwoju zaburzeń

W obrębie mózgu, pod korą mózgową, znaj-
duje się wiele połączonych ze sobą szlaków ner-
wowych i  jąder mózgowych, które tworzą układ 
limbiczny. Jest on ściśle połączony ze strukturami 
wzgórza wzrokowego, z  płatem czołowym kory 
mózgowej odpowiedzialnym za świadome dozna-
nie uczuć oraz z różnymi układami aktywacyjnymi 
przechodzącymi z ośrodkowego układu nerwowe-
go do kręgosłupa i  do nerwów docierających do 
wszystkich części ciała. Funkcja układu limbicznego 
jest związana z procesami nastroju – uczuć, emo-
cji. Czynności struktur nerwowych w  tym ukła-
dzie zależą od monoamin, których sekrecja jest 
związana z  różnymi stanami organizmu. Są to 
aminy katecholowe, takie jak: noradrenalina, do-
pamina, serotonina i inne. Ich działanie widoczne 
jest w autonomicznym układzie nerwowym, który 
reguluje czynności narządów wewnętrznych orga-
nizmu, przebiegające bez udziału świadomości. 
Autonomiczny układ nerwowy składa się z dwóch 
głównych części – przywspółczulnej, która wpływa 
na czynność wydzielniczą gruczołów, procesy tra-
wienne i wiele innych funkcji, oraz współczulnej, 
która odpowiedzialna jest za reakcję organizmu na 
zagrożenie, reguluje ciśnienie krwi, tętno i czynność 
wydzielniczą nadnerczy. Oba te układy pracują do 
pewnego stopnia antagonistycznie, zbytnia stymu-
lacja jednego prowadzi do osłabienia czynności 
drugiego. Organizm człowieka bez problemu znosi 
krótkotrwałe okresy, wymagające intensywnej ak-
tywności układu autonomicznego, pod warunkiem 
że są one uzasadnione okolicznościami. Jednak 
w razie ciągłego zagrożenia zewnętrznego (długo-
trwałego stresu) wzmożona nadczynność systemów 
autonomicznych może prowadzić do nieodwracal-
nych zmian w  tkankach. Zdaniem wielu autorów, 
w  niektórych przypadkach zaburzenie somatyza-
cyjne przekształca się w chorobę somatyczną [12]. 
Dobrą ilustracją mechanizmu psychosomatycznego 
choroby jest następujący schemat (tab. 1).

Przedstawione na schemacie fazy stanowią 
wyzwanie dla specjalisty (lekarza) dotyczące stra-
tegii postępowania diagnostyczno-terapeutycznego 
wobec chorego. Jeśli bowiem w  fazie pierwszej  
(w której dominującymi dolegliwościami u chorego 
są objawy natury psychicznej), chory nie uzyska 
adekwatnej pomocy psychologicznej, a  zostanie 
rutynowo skierowany na badania laboratoryjne, 
umocni w sobie przekonanie o somatycznym cha-
rakterze dolegliwości. Stanie się tak niewątpliwie, 
jeśli wyniki badań podstawowych nie dostarczą 
istotnych informacji o  stanie zdrowia, a  kolejnym 
krokiem postępowania z chorym będzie skierowa-
nie na kolejne badania. Im więcej będzie podej-
mowanych prób wykrycia somatycznego podłoża 
dolegliwości psychicznych, tym mocniej utrwalać 
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się będzie u  chorego przekonanie o  „wyjątkowo-
ści” jego choroby. 

W mojej praktyce klinicznej (ponad czterdzie-
stoletniej) wielokrotnie spotykałem się z opasłą do-
kumentacją wyników badań, pieczołowicie zbie-
raną przez miesiące, a nawet lata przez pacjenta, 
a  z której nic poza niepewnością i  bezradnością 
osoby cierpiącej nie wynikało. Pomoc psycholo-
giczna okazywała się niezbędna. Często na tym 
etapie rozwoju zaburzeń korygowanie procesów 
poznawczych i  emocjonalnych pacjenta trwało 
miesiącami. 

Powstawaniu zaburzeń psychosomatycznych 
szczególnie sprzyjają emocje negatywne – o dużej 
sile, wielokrotnie doznawane i długo utrzymywane 
[5, 6, 9, 11]. Udowodniono, iż osoby narażone na 
doznawanie przez dłuższy czas negatywnych emo-
cji częściej chorują. Następstwem silnych napięć, 
z którymi osoba nie potrafi sobie poradzić, jest stres 
psychiczny. Jest to stan podwyższonej aktywności 
ustroju, która w przypadkach skrajnych przejawia 
się wzmożonym napięciem emocjonalnym. Może 
on dotyczyć zarówno prób sprostania wymaga-
niom stawianym przez otoczenie, jak i  różnych 
konfliktów wewnętrznych. Stres wpływa na obni-
żenie poziomu elektrolitów (magnezu) i  zaburza 
homeostazę całego organizmu. Powoduje spadek 
odporności i  przyczynia się do rozwoju chorób 
oraz zaburzeń o charakterze psychosomatycznym. 
Utrzymywanie się sytuacji stresowych miesiącami 
pogłębia zmiany, przyczyniając się do zwyrodnień 
w  naczyniach krwionośnych i  mięśniu sercowym 
oraz rozwoju miażdżycy, może też powodować 
osłabienie bariery ochronnej śluzówki żołądka 
i  upośledzenia jego czynności. Za hormon stresu 
uważa się kortyzol – hormon kory nadnerczy. 
Należy on do substancji zwanych glikokortykoida-
mi, które służą do szybkiego gromadzenia energii 
w  organizmie, odsuwając jednocześnie pozostałe 
czynności ustroju (trawienie, zwalczanie infekcji, 
regeneracja mięśni itp.) na plan dalszy. Kortyzol 
produkowany jest sytuacyjnie, jednak w przypad-
ku, gdy zagrożenie występuje dzień po dniu, 
organizm produkuje go nieustannie, co jest dla 
ustroju bardzo niekorzystne. Wysokiemu stężeniu 
tej substancji w  organizmie towarzyszy zwięk-

szenie objętości kory nadnerczy, przy równocze-
snym zmniejszeniu objętości grasicy. Zauważono 
również przyspieszenie procesu starzenia się oraz 
spadek liczby limfocytów T. Za hormony stresu 
uważa się także katecholaminy: adrenalinę oraz 
noradrenalinę. Druga z nich określana jest bardziej 
jako hormon walki, jako iż wielu badaczy podkre-
śla jej udział w powstawaniu zaburzeń w układzie 
sercowo-naczyniowym. Katecholaminy powodują 
wzrost ciśnienia tętniczego krwi, zmniejszenie się 
światła tętnic, przyspieszenie akcji serca, wzrost 
poziomu cholesterolu we krwi, wzrost napięcia 
mięśniowego.

W powstawaniu zaburzeń psychosomatycznych 
istotną rolę odgrywa nie tyle rodzaj stresorów, co 
stały i  swoisty sposób reagowania na nie ustroju. 
Szczególna reakcja człowieka na sytuację streso-
wą zależy od trzech czynników: intensywności 
stresora, cech osobowości oraz swoistego i stałego 
sposobu reagowania fizjologicznego na stresory. 
Większość autorów zajmujących się zjawiskiem 
stresu podkreśla, że zarówno myśli, jak i  uczucia 
człowieka mogą zmieniać sposób reagowania jego 
organizmu, zaś każdej emocji towarzyszą zaburze-
nia czynności poszczególnych narządów.

Spostrzeżenia psychosomatyków sugerują, że 
pewne cechy osobowościowe wydają się wspólne 
dla osób łatwo zapadających na choroby psycho-
somatyczne.

Należą do nich przede wszystkim skrupulat-
ność i obsesyjność, wyższy od przeciętnego iloraz 
inteligencji, a  także skłonności do stanów lęko-
wych. Cechy te występują niezależnie od organu 
dotkniętego chorobą psychosomatyczną. Badania 
wskazują na związek częstości występowania czyn-
nościowych zaburzeń psychosomatycznych z  taki-
mi zmiennymi, jak: płeć, wiek, czynniki kulturowe, 
industrializacja, warunki życiowe, poziom wy-
kształcenia [10–12, 14, 15]. 

Sugestie terapeutyczne

Przydatne w  leczeniu zaburzeń psychosoma-
tycznych metody są zróżnicowane, a ich stosowa-
nie uzależnione jest od czynników etiologicznych, 

Tabela 1

Hiperestetyczno-asteniczna Autonomiczno-endokrynalna Psychosomatyczna

Psychika nadwrażliwość  
rozdrażnienie  
lęk przed niepowodzeniem

reakcje wybuchowe 
hipochondryczne 
agresywne 

wyczerpanie, depresja, stan 
charakterystyczny dla lęku 
i hipochondrii

Ciało (soma) znamiona irytacji w autonomicz-
nym układzie nerwowym 
zaburzenia funkcjonalne w narzą-
dach

uzależnienie od leków 
alkoholizm 
choroby psychosomatyczne
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charakteru choroby, indywidualnych właściwości 
chorego i czynników środowiskowych.

Chapman [1] postuluje prowadzenie terapii 
z  uwzględnieniem poziomu, który jest reprezen-
tantem problemów doświadczanych przez chore-
go. Proponuje uwzględnienie sześciu poziomów 
celem lepszego rozumienia charakteru zaburzenia 
i przyjęcia najbardziej efektywnej strategii terapeu-
tycznej.

Pierwszy poziom – to koncentracja na miejscu 
uszkodzenia danego narządu. Na tym poziomie 
stosuje się przede wszystkim leki łagodzące dolegli-
wości oraz zabiegi fizykoterapeutyczne (np. masaż, 
diatermia). Jako przykład podać można leczenie 
miejscowych dolegliwości mięśniowo-stawowych.

Drugi poziom – to oddziaływanie na drogi 
nerwowego układu wegetatywnego oraz inne 
drogi fizjologiczne, przez które procesy myślowe 
i emocjonalne są przekazywane z mózgu do narzą-
du. Na tym poziomie leczenie powinno zmierzać 
do osłabienia natężenia przekazywanych impulsów 
przez układ nerwowy do danego narządu (np. sto-
sowanie beta-blokerów).

Trzeci poziom – koncentracja na działaniu 
ośrodków mózgowych integrujących siły nerwo-
we, mimowolne czynności emocjonalne (obszar 
limbiczny mózgu). Leczenie na poziomie niższych 
ośrodków mózgu polega na oddziaływaniu na czyn-
ności podwzgórza, tworu siateczkowatego bądź to 
przez stosowanie leków sedatywnych, bądź tech-
nikami psychologicznymi (treningi relaksacyjne) 
zmniejszającymi pobudliwość tych ośrodków.

Czwarty poziom – oddziaływanie na korę móz
gową, która integruje procesy percepcyjno-my-
ślowe, jest miejscem świadomych myśli, a przede 
wszystkim ośrodkiem, w  którym dokonuje się 
ocena poznawcza zagrożeń (bodźców – stresorów), 
w wyniku czego rozwija się (bądź nie) reakcja stre-
sowa w organizmie człowieka. Leczenie na tym po-
ziomie dokonuje się przez wykorzystanie swoistego 
środka terapeutycznego, jakim jest osoba terapeuty 
a  zwłaszcza mowa. Słowo jest bowiem głównym 
środkiem oddziaływania jednej kory na drugą. 

Bodźce słowne działają aktywizująco na ośrodki 
korowe osoby, są swoistego rodzaju stymulatora-
mi uruchamiającymi procesy percepcji i myślenia, 
a  w  konsekwencji również procesy emocjonalne 
i behawioralne osoby. 

Piąty poziom – dotyczy sieci interpersonalnych 
powiązań osoby cierpiącej z  innymi znaczącymi 
osobami jej życia. Na tym poziomie niezwykle 
ważnym terapeutycznie zjawiskiem jest wsparcie 
społeczne. Rodzaj i  poziom wsparcia wzmacnia 
poczucie bezpieczeństwa, redukuje lęk, mobilizuje 
osobę do radzenia sobie z chorobą.

Szósty poziom – odnosi się do struktury osobo-
wości pacjenta i  osób, które mogą generować lęk 
i wiele innych przeżyć utrudniających przebieg lecze-
nia i powrót do zdrowia chorego. Czynniki osobowo-
ści z jednej strony mogą działać jako prowokatory za-
burzeń somatycznych (szczególnego rodzaju czynniki 
ryzyka), z drugiej zaś jako czynniki silnie warunkujące 
przebieg i skuteczność procesu terapii.

Sugestie Chapmana wskazują na konieczność 
kompleksowego (wielospecjalistycznego) oddzia-
ływania terapeutycznego w  chorobach psychoso-
matycznych, gdyż tylko takie daje szanse zrealizo-
wania wszystkich elementów terapii w  opisanych 
przez niego poziomach.

Bio-psycho-społeczne ramy procesu terapii 
w odniesieniu do chorób i zaburzeń psychosoma-
tycznych umiejscawiają ten proces w  określonej 
placówce leczniczej, która dysponuje możliwościa-
mi do prowadzenia takiego postępowania. W skład 
zespołu terapeutycznego pracującego pod kie-
runkiem doświadczonego lekarza specjalisty musi 
wchodzić psycholog wyspecjalizowany w zakresie 
problemów psychicznych chorego somatycznie, 
specjalista fizjoterapii i  inne osoby wspomagające 
proces terapii tak, aby możliwe było skuteczne 
działanie we wszystkich obszarach życia chorego 
pozostających w związku z jego dolegliwościami.

Sposoby prowadzenia kompleksowej terapii, 
konstruowanie wartościowych strategii wobec ta-
kich grup chorych, to temat na oddzielne opraco-
wanie.
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Prawidłowe odpowiedzi do pytań do artykułu Ewy Wender-Ożegowskiej: 
Wady rozwojowe, czy to już przeszłość w ciąży powikłanej cukrzycą? (s. 91–96):

1 – C, 2 – C, 3 – E, 4 – C, 5 – E, 6 – C, 7 – B, 8 – C, 9 – E, 10 – E



Regulamin ogłaszania prac w kwartalniku

Family Medicine & Primary Care Review
(dawniej: Polska Medycyna Rodzinna)

Kwartalnik FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW (dawniej: Polska Medycyna Rodzinna) jest recen-
zowanym czasopismem naukowym, adresowanym do osób zajmujących się badaniami naukowymi w dzie-
dzinie medycyny rodzinnej, podstawowej opieki zdrowotnej oraz w dziedzinach pokrewnych, nauczycieli 
akademickich medycyny rodzinnej, lekarzy rodzinnych i  innych osób pracujących w podstawowej opiece 
zdrowotnej, lekarzy w trakcie specjalizacji, rezydentów oraz studentów. Czasopismo przeznaczone jest tak-
że dla osób zajmujących się badaniami doświadczalnymi i epidemiologicznymi z zakresu innych dyscyplin 
medycznych.

Kwartalnik jest organem Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, wydawanym przy współudziale 
Stowarzyszenia Przyjaciół Medycyny Rodzinnej i  Lekarzy Rodzinnych. Wartość merytoryczna Polskiej 
Medycyny Rodzinnej została doceniona przez lekarzy rodzinnych, Ministerstwo Zdrowia, CMKP oraz konsul-
tanta krajowego w dziedzinie medycyny rodzinnej – czasopismo znajduje się na wykazie lektur obowiązują-
cych do egzaminu specjalizacyjnego z medycyny rodzinnej. 

Chcąc rozszerzyć zakres tematyczny czasopisma oraz powiększyć zarówno krąg jego autorów, jak 
i  czytelników, Redakcja w  porozumieniu z  Wydawcą podjęła decyzję o  zmianie formuły kwartalni-
ka i  – począwszy od 2005 roku (tj. tomu 7.) – przekształceniu go w FAMILY MEDICINE & PRIMARY 
CARE REVIEW – czasopismo naukowe o międzynarodowym charakterze. Naszą misją jest stworzenie 
platformy współpracy oraz wymiany informacji, myśli i  doświadczeń z  zakresu medycyny rodzinnej 
i  podstawowej opieki zdrowotnej, która obejmowałaby Europę Środkową i  Wschodnią. W  regionie 
tym nie ma bowiem podobnego czasopisma konsolidującego środowiska naukowe i zawodowe w tych 
dziedzinach. Chcielibyśmy także zaistnieć w międzynarodowych bazach piśmiennictwa biomedycznego, 
takich jak: Index Medicus, PubMed/MEDLINE czy Current Contents. Obecnie kwartalnik znajduje się w 
Excerpta Medica/EMBASE oraz w Index Copernicus (6,07 pkt.) i w punktacji Ministra Nauki i Szkolnictwa 
Wyższego (4 pkt.).

Redakcja przyjmuje do druku prace w  języku polskim i/lub angielskim (UK English). Publikowane są one 
w następujących działach kwartalnika:
•	 Artykuły redakcyjne (Editorials)
•	 Prace poglądowe (Reviews) 
•	 Prace oryginalne (Original papers) – także doświadczalne;
•	 Prace kazuistyczne (Case reports/studies) – opisy przypadków dotyczące: a) nowej lub rzadkiej jednostki 

chorobowej, b) nowego rozumienia patogenezy, etiologii, diagnozy, przebiegu choroby lub terapii, c) 
nowego odkrycia dotyczącego znanej jednostki chorobowej;

•	 Kształcenie przed-/podyplomowe (Under-/postgraduate education) lub ustawiczne (CME) – m.in. pro-
gramy kształcenia, specjalne opracowania dla celów dydaktycznych (np. programy edukacyjne);

•	 Sprawozdania (Reports) – ze zjazdów, kongresów, stażów krajowych i zagranicznych itp.;
•	 Listy do Redakcji (Letters to the Editor) – nadesłane w  odpowiedzi na materiał publikowany 

w czasopiśmie, przedstawiające uwagi i/lub inny punkt widzenia;
•	 Recenzje książek i przeglądy piśmiennictwa (Book/literature reviews)
•	 Komunikaty (Announcements)
•	 Varia

Priorytet w  druku mają prace oryginalne oraz publikacje w  języku angielskim. Artykuły powinny speł-
niać standardy i  wymagania określone przez International Committee of Medical Journal Editors, znane 
jako „Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for 
Biomedical Publication” (zob. Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals 
[editorial]. N  Engl J  Med 1997; 336: 309–915; uaktualniona wersja z  października 2004 roku dostępna 
jest na stronie WWW – http://www.icmje.org/icmje.pdf). Obowiązują również zasady Dobrej Praktyki 
Edytorskiej („Consensus Statement on Good Editorial Practice 2004”), sformułowane przez Index Copernicus 
International Scientific Committee.

Każda praca jest recenzowana przez członków Kolegium Redakcyjnego oraz dwóch niezależnych 
Recenzentów, wytypowanych przez Redakcję – najczęściej z grona samodzielnych pracowników naukowych 
Akademii Medycznych. W szczególnych przypadkach prace mogą recenzować również osoby z tytułem pro-
fesora innych uczelni. Redakcja zapoznaje Autorów z tekstem recenzji, bez ujawniania nazwisk recenzentów. 
Recenzent może uznać pracę za:



•	 nadającą się do druku bez dokonywania poprawek,
•	 nadającą się do druku po dokonaniu poprawek według wskazówek Recenzenta, bez konieczności 

ponownej recenzji, 
•	 nadającą się do druku po jej przeredagowaniu zgodnie z uwagami Recenzenta i po ponownej recenzji 

pracy,
•	 nie nadającą się do druku.
Praca może być również odesłana Autorom z prośbą o dostosowanie do wymogów redakcyjnych. Redakcja 
zastrzega sobie prawo do dokonywania koniecznych poprawek i skrótów bez porozumienia z Autorami.

Prace wymagające korekty zostaną przesłane Autorom wraz z uwagami Recenzenta i Redakcji. Autorzy prac 
oryginalnych, doświadczalnych, poglądowych, kazuistycznych otrzymują jedną korektę, bez maszynopisu. 
Zmiany w treści artykułu, dopisywanie nowego tekstu, poprawki na rysunkach powstałe z winy Autorów nie 
będą uwzględniane przez Redakcję na etapie korekty. Korekty należy zwrócić w ciągu 7 dni od daty wy-
słania z Redakcji. W przypadku zakwalifikowania pracy do druku Autorzy zostaną o fakcie poinformowani 
pisemnie.

Prawa autorskie (copyright). Praca zakwalifikowana do druku w kwartalniku staje się własnością FAMILY 
MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW. Tym samym wszelkie prawa autorskie – do wydawania i  rozpo-
wszechniania nadesłanego materiału we wszystkich znanych formach – zostają przeniesione na Wydawcę. 
Praca nie może więc być m.in. publikowana (w całości lub w częściach) w innych wydawnictwach w kraju 
ani za granicą bez uzyskania pisemnej zgody Wydawcy.

Zasady etyki. Publikowane prace nie mogą ujawniać danych osobowych pacjentów, chyba że wyrazili oni 
na to pisemną zgodę (wówczas należy dołączyć ją do manuskryptu). Prace dotyczące badań, których przed-
miotem jest człowiek i które mogą nieść w sobie element ryzyka, muszą zawierać oświadczenie, że protokół 
badawczy jest zgodny z Deklaracją Helsińską (zob. World Medical Association Declaration of Helsinki: ethical 
principles for medical research involving human subjects. JAMA 2000; 284(23): 3043–3045) i uzyskał akcep-
tację odpowiedniej komisji etycznej. Również publikacje dotyczące badań doświadczalnych na zwierzętach 
muszą zawierać oświadczenie, że badania były zaakceptowane przez taką komisję. Fakt akceptacji powinien 
być zaznaczony w pracy w opisie metodyki badań.

Autorstwo pracy powinno być wyraźnie zdefiniowane w postaci określenia wkładu poszczególnych współauto-
rów, jeśli chodzi o: a) koncepcję pracy i jej projekt, b) zbieranie danych, c) analizę statystyczną, d) interpretację 
danych, e) wyszukiwanie piśmiennictwa, f) pozyskiwanie funduszy, a także: g) napisanie tekstu pracy, h) krytycz-
ne uwagi na temat treści, i) ostateczną akceptację wersji przeznaczonej do druku. Osoba niemająca znaczącego 
wkładu w powstanie publikacji nie powinna być wymieniana jako współautor pracy.

Źródła finansowania pracy i  sprzeczność interesów. Autor lub autorzy powinni podać źródła wsparcia 
finansowego – nazwę sponsora/instytucji i numer grantu – jeśli z takiego korzystali. Możliwe jest użycie nastę-
pujących sformułowań: „Praca wykonana w ramach projektu badawczego (grantu itp.) nr ..., finansowanego 
przez ... w latach ...”, „Praca zrealizowana ze środków uczelnianych (badania własne, działalność statutowa 
itp.)” lub „Praca sfinansowana ze środków własnych autora(ów)”. Autor lub autorzy muszą również ujawnić 
swoje związki ze sponsorem, wymienionym w pracy podmiotem (osobą, instytucją, firmą) lub produktem, 
które mogą wywołać sprzeczność interesów.

Odpowiedzialność. Wydawca i Redakcja nie ponoszą odpowiedzialności za treść zamieszczonych reklam 
i ogłoszeń. Reklamy leków sprzedawanych na receptę skierowane są tylko do lekarzy, którzy mają niezbędne 
uprawnienia do ich przepisywania. Wydawca ma prawo odmówić zamieszczenia reklam i ogłoszeń, jeżeli 
ich treść lub forma są sprzeczne z charakterem pisma lub interesem wydawcy.

Przygotowanie pracy do druku
Do pracy należy dołączyć pisemną zgodę kierownika jednostki (zakładu, kliniki itp.) na druk oraz oświad-
czenie Autora, że praca nie była uprzednio publikowana i nie została złożona do druku w innym czasopi-
śmie. Autor musi również dołączyć wypełniony „Formularz zgłoszeniowy pracy” (zamieszczany w FAMILY 
MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW oraz dostępny na stronie WWW Redakcji), w którym poświadcza 
spełnienie warunków określonych w poszczególnych punktach niniejszego Regulaminu.

Układ pracy: tytuł, imiona i nazwiska Autorów, nazwa zakładu, instytutu lub placówki, w której praca została 
wykonana, imię, nazwisko i tytuł naukowy kierownika zakładu (do 600 znaków). Praca powinna się składać 
ze streszczenia strukturalnego (zawierającego nie mniej niż 200 i nie więcej niż 250 słów), 3–6 słów kluczo-
wych, tekstu głównego (w przyjętym układzie: wstęp, materiał i metody, wyniki, dyskusja, wnioski), spisu 
piśmiennictwa oraz tytułu, streszczenia strukturalnego i słów kluczowych w języku angielskim (pochodzących 
ze standardowego wykazu MeSH, tj. Medical Subject Headings obowiązującego w Index Medicus). W przy-
padku opracowań dydaktycznych, sprawozdań, recenzji oraz listów do Redakcji dopuszcza się odstępstwa 
w układzie tekstu głównego (m.in. nie dołącza się streszczeń). Praca powinna zawierać także pełny, aktualny 



adres i telefon (prywatny lub miejsca pracy), ewentualnie adres poczty elektronicznej pierwszego Autora, pod 
który można kierować korespondencję.

Należy ustalić rolę i udział każdego współautora w przygotowaniu pracy według załączonego klucza:
A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja da-
nych, E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy.

Struktura streszczeń powinna pokrywać się ze strukturą tekstu głównego, z wyjątkiem dyskusji. W stresz-
czeniu (Summary) należy więc wyodrębnić cztery części: Wstęp (Background), Materiał i metody (Material 
and methods), Wyniki (Results) i Wnioski (Conclusions). Streszczenie powinno zawierać 200–250 słów (do 
2200 znaków).

Jednostki i  skróty. W pracach należy używać jednostek metrycznych (SI). Można stosować standardowe 
skróty, które należy jednak zdefiniować w  streszczeniu i/lub przy pierwszej wzmiance w  tekście. Skróty 
stosuje się tylko wtedy, gdy dany termin jest stosowany wielokrotnie, a  jego skrót stanowi dla Czytelnika 
ułatwienie.

Piśmiennictwo powinno zawierać wyłącznie pozycje cytowane w  tekście pracy, w którym oznacza się je 
kolejnymi liczbami w  nawiasach klamrowych, np. [1], [6, 13]. To samo dotyczy cytowań umieszczanych 
w tabelach lub opisach rycin – nadaje się im kolejne numery, zachowując ciągłość z numeracją w tekście 
pracy. Piśmiennictwo należy ograniczyć do niezbędnego minimum – liczba cytowanych pozycji nie powinna 
przekraczać 20 dla pracy oryginalnej, a 40 – dla poglądowej. Zalecane jest korzystanie z publikacji spełniają-
cych wymogi „medycyny opartej na potwierdzonych danych naukowych” (evidence based medicine). Należy 
unikać cytowania abstraktów zjazdowych, a informacje niepublikowane (tzw. informacje własne, doniesienia 
ustne itp.) nie mogą służyć jako źródło cytatu.
Spis piśmiennictwa umieszcza się na końcu pracy w kolejności zgodnej z pojawianiem się cytowanych prac 
w tekście. Jeśli liczba autorów publikacji nie przekracza 6, podaje się wszystkie nazwiska oraz inicjały (bez 
kropek). Jeśli autorów jest 7 lub więcej, wymienia się nazwiska pierwszych trzech, a po nich zamieszcza skrót 
„i wsp.” lub „et al.”. Skróty tytułów czasopism muszą odpowiadać skrótom podawanym w  Index Medicus; 
pisze się je kursywą, bez kropek. Po podaniu roku wydania stawiamy średnik, po podaniu tomu – dwukro-
pek, po podaniu stron (od–do) – kropkę. W przypadku wydawnictw zwartych podaje się: nazwisko redaktora 
(-ów), inicjały imienia lub imion, tytuł publikacji pisany kursywą, miejsce wydania, nazwę wydawnictwa, rok 
wydania, ewentualnie numery stron. 
Należy bezwzględnie przestrzegać zasad bibliograficznych znanych jako System Vancouverski (Vancouver 
System of Bibliographic referencing). Poniżej znajdują się przykłady, które trzeba naśladować:
a)	artykuł w czasopiśmie

•	Connors MM. Risk perception, risk taking and risk management among intravenous drug users: implica-
tions for AIDS prevention. Soc Sci Med 1992; 34(6): 591–601.

•	Lahita R, Kluger J, Drayer DE, Koffler D, Reidenberg MM. Antibodies to nuclear antigens in patients 
treated with procainamide or acetylprocainamide. N Engl J Med 1979; 301: 1382–1385.

•	Stroup DF, Berlin JA, Morton SC, et al. Meta-analysis of observational studies in epidemiology: a pro-
posal for reporting. JAMA 2000; 283: 2008–2012.

b)	artykuł bez podanych autorów lub organizacja występująca jako autor
•	Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med J 1994; 84: 15.
•	21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ 2002; 325(7357): 184.
•	Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants with 

impaired glucose tolerance. Hypertension 2002; 40(5): 679–686.
c)	 artykuł z Internetu (np. z czasopisma w wersji elektronicznej online)

•	Thomas S. A comparative study of the properties of twelve hydrocolloid dressings. World Wide Wounds 
[serial online] 1997 Jul [cyt. 3.07.1998]. Dostępny na URL: http://www.smtl.co.uk/World-Wide-
Wounds/

d)	książka/podręcznik autorstwa jednej lub kilku osób
•	 Juszczyk J, Gładysz A. Diagnostyka różnicowa chorób zakaźnych. Wyd 2. Warszawa: Wydawnictwo 

Lekarskie PZWL; 1996: strona od–do.
•	Milner AD, Hull D. Hospital paediatrics. 3rd ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 1997.

e)	książka/podręcznik – praca zbiorowa pod redakcją...
•	Norman IJ, Redfern SJ, editors. Mental health care for elderly people. New York: Churchill Livingstone; 

1996.
f)	 książka/podręcznik – wydawcą jest instytucja lub organizacja

•	NHS Management Executive. Purchasing intelligence. London: NHS Management Executive; 1991.
g)	 rozdział w książce/podręczniku

•	Krotochwil-Skrzypkowa M. Odczyny i  powikłania poszczepienne. W: Dębiec B, Magdzik W, red. 
Szczepienia ochronne. Wyd 2. Warszawa: PZWL; 1991: 76–81.



•	Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. In: Sodeman WA jun, 
Sodeman WA, editors. Pathologic Physiology: Mechanisms of Disease. Philadelphia: WB Saunders, 1974: 
457–472.

h)	dysertacja
•	Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount 

Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002.
•	Scorer R. Attitudes to dynamic psychotherapy and its supervision among consultant psychiatrists in Wales 

[dissertation]. London: Univ. of London; 1985.
i)	 materiały konferencyjne – zbiór prac pod redakcją...

•	Harnden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ cell tumours V. Proceedings of the 5th Germ Cell Tumour 
Conference; 2001 Sep 13–15; Leeds, UK. New York: Springer; 2002.

j)	 praca w materiałach konferencyjnych/zjazdowych
•	Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computational effort statistic for genetic programming. 

In: Foster JA, Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming. EuroGP 2002: 
Proceedings of the 5th European Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3–5; Kinsdale, Ireland. 
Berlin: Springer; 2002: 182–191.

Wydruk pracy zgłaszanej do druku należy dostarczyć w  3 egzemplarzach (z  dołączoną dyskietką), na 
kartach formatu A4 jednostronnie zadrukowanych. Tekst powinien być pisany czcionką Arial 12 pkt, z po-
dwójną interlinią, wyrównaniem do lewej strony, marginesami o  szerokości 2,5 cm, bez podziałów słów 
na końcu wiersza. Strony należy numerować w prawym górnym rogu. Na jednej stronie wydruku powinno 
się znajdować 30 wierszy po około 60 znaków. Na marginesach należy zaznaczyć proponowane miejsca 
wcięcia rycin, tabel oraz fotografii. Tytuły rubryk w tabelach, poza pierwszą literą, należy pisać małymi lite-
rami (tzw. pismem podręcznym). Objętość pracy wraz z literaturą cytowaną oraz podaniem na końcu 
artykułu adresu do korespondencji, telefonu, e-maila nie może przekraczać dla prac poglądowych – 
24 500 znaków, dla prac oryginalnych, prac kazuistycznych, sprawozdań i innych materiałów – 14 500 
znaków.

Ryciny, fotografie, wykresy do wmontowania w tekst należy również nadsyłać w trzech egzemplarzach (ory-
ginał i odbitki ksero), oddzielnie, poza tekstem, w którym muszą być zacytowane. Wszystkie powinny być 
ponumerowane i opisane, zgodnie z kolejnością występowania w pracy, sygnowane nazwiskiem i tytułem 
pracy (w skrócie). 

Wersja elektroniczna prac. Redakcja przyjmuje prace na dyskietkach komputerowych 3,5” lub na CD- 
-ROM-ach, nagranych na komputerach klasy IBM PC. Nie będą przyjmowane prace dostarczone wyłącznie 
w formie maszynopisu. Tekst na dyskietce musi być zgodny z wydrukiem. Należy przygotować go w programie 
MS Word 6.0 lub nowszym, pliki natomiast zapisać w formacie „doc” lub „rtf”. Materiał ilustracyjny powinien 
być przygotowany w formacie „tiff” – dla skanów, jako pliki utworzone w programach Corel Draw lub Adobe 
Illustrator – dla grafiki wektorowej, pliki MS Excel – dla wykresów i  diagramów. Należy dołączyć czytelne 
wydruki komputerowe rysunków. Każda dyskietka powinna być opisana nazwiskiem, tytułem pracy, nazwą 
pliku oraz numerem telefonu Autora(ów). Tekst oraz materiał ilustracyjny powinny być zapisane w oddzielnych 
plikach. 

Autorzy otrzymują bezpłatnie jeden egzemplarz czasopisma z  wydrukowanym artykułem, nie otrzymują 
natomiast honorariów autorskich.

Internet. Redakcja FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW uruchomiła własną stronę internetową. 
Na stronie tej Redakcja zamieszcza streszczenia drukowanych prac oraz istotne wiadomości o kwartalniku. 
Są tam także zamieszczone elektroniczne wersje Regulaminu i niezbędnych formularzy, szablon dla auto-
rów (w formacie MS Word) przedstawiający wymagany układ pracy oraz informacje dla ogłoszeniodawców. 
Adresy: http://www.pmr.am.wroc.pl, http://www.familymedreview.org

Opłata za druk artykułu, którego pierwszy Autor nie jest członkiem PTMR wynosi 800 zł + VAT.

Prace należy nadsyłać na adres: 
Redakcja Kwartalnika FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW
Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
ul. Syrokomli 1 
51-141 Wrocław
tel./fax (071) 325-43-41, e-mail: pmr@pmr.am.wroc.pl

Uwaga dla zamieszczających reklamy: format publikacji po obcięciu wynosi 208 × 295 mm (szerokość × 
wysokość), do tego trzeba dodać po około 3 mm na obcięcie do zrównania. Szczegółowe informacje o kwar-
talniku i zasadach współpracy dostępne są na stronie internetowej Redakcji.



Instruction for Authors submitting papers to the quarterly

Family Medicine & Primary Care Review
(formerly: Polska Medycyna Rodzinna)

The quarterly journal FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW (formerly: Polska Medycyna Rodzinna) 
is a peer-reviewed scientific journal, open to research workers in family medicine, primary care, and related 
fields, academic teachers, general practitioners/family doctors, and other primary health care professionals, 
as well as physicians-in-training, residents and medical students. The journal is also addressed to those who 
carry out experimental and epidemiological research in other disciplines.

Our mission is to lay foundations for cooperation and an exchange of ideas, information and experience in 
family medicine/primary care that could involve all Central and Eastern Europe. This region lacks a journal 
of the kind. We also desire to be included in reputed international databases of biomedical periodicals, such 
as Index Medicus, PubMed/MEDLINE or Current Contents. Currently, we are indexed by Excerpta Medica/
EMBASE and listed in the Index Copernicus (with 6.07 points) and the Polish Ministry of Science and Higher 
Education (4 points).

The Editorial Board accepts manuscripts written in Polish or English (preferably UK English). They may be 
considered for publication in the following sections of the quarterly:
•	 Editorials
•	 Reviews
•	 Original papers – including experimental research
•	 Case reports/studies
•	 Under-/postgraduate education or Continuing medical education (CME)
•	 Reports – on conferences, congresses, fellowships, scholarships, etc.
•	 Letters to the Editor
•	 Book/literature reviews
•	 Announcements
•	 Miscellaneous
The priority will be given to original papers and/or articles written in English. The submitted manuscripts 
should meet the general standards and requirements agreed upon by the International Committee of 
Medical Journal Editors, known as Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: 
Writing and Editing for Biomedical Publication (see Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to 
Biomedical Journals [editorial]. N Engl J Med 1997; 336:309-915; an updated version from October 2004 is 
available online: http://www.icmje.org/icmje.pdf). They should also conform to the high quality editorial pro-
cedures and practice (formulated by the Index Copernicus International Scientific Committee as Consensus 
Statement on Good Editorial Practice 2004).

Submitted manuscripts are first examined by the Editorial Board members, and then, if generally accepted, 
sent to two independent experts for scientific evaluation. The authors will receive the reviews within several 
weeks after submission of the manuscript. The reviewers, whose names are undisclosed to the author, may 
qualify the paper for:
•	 immediate publication,
•	 returning to authors with suggestions for modification and improvement, and then publishing without re-

peated review, 
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