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Słowo wstępne

Szanowni Państwo, Koleżanki i Koledzy!

Jest mi niezmiernie miło poinformować Państwa, że kolejny (już 9.)
rok wydawniczy rozpoczynamy bardzo dobrymi wynikami. Kole−
gium Redakcyjne cieszy wzrost liczby prenumeratorów, zarówno
instytucjonalnych, jak i indywidualnych, a przede wszystkim, i co
najważniejsze, poziom i tematyka nadsyłanych prac, zarówno ory−
ginalnych, poglądowych, jak i kazuistycznych. W ubiegłym roku

w każdym zeszycie kwartalnika w dziale „Kształcenie ustawiczne” znalazły się prace,
dzięki którym mogą Państwo sprawdzić swoją wiedzę i posiadane umiejętności w po−
dejmowaniu codziennych decyzji podczas kontaktów z pacjentem. 

Wzrasta liczba publikowanych prac nadsyłanych z całej Polski, a także z zagranicy,
zarówno z różnych ośrodków akademickich, jak i praktyk prywatnych.

Miło mi również poinformować Państwa, iż dzięki aktywności autorów, jak i rzetel−
nej pracy recenzentów, zespołu redakcyjnego i Wydawnictwa „Continuo”, ocena kwar−
talnika w Index Copernicus za rok 2006 osiągnęła wartość 5,63.

Oddany w Państwa ręce zeszyt 1/2007 naszego kwartalnika zawiera wiele ciekawych
artykułów. 

Spośród prac oryginalnych na szczególną uwagę zasługują te dotyczące nietrzyma−
nia moczu, prewencji czy terapii grypy, nadczynności i niedoczynności tarczycy, zaka−
żeń układu moczowego wywołanych przez Chlamydia trachomatis i wiele innych zwią−
zanych z medycyną rodzinną. Wśród prac poglądowych znajdą Państwo artykuły doty−
czące antybiotykoterapii, cukrzycy, czy jelita nadwrażliwego. 

Jestem przekonany, że zarówno wymieniona przeze mnie tematyka, jak i problema−
tyka pozostałych artykułów pomoże znaleźć rozwiązanie wielu problemów nurtujących
Państwa w codziennej praktyce lekarskiej.

Wszystkim Autorom serdecznie dziękuję za trud i wysiłek włożony w przygotowanie
prezentowanych prac oraz jednocześnie gratuluję sukcesu. 

Życzę Czytelnikom miłej i pożytecznej lektury!

Redaktor Naczelny
Prezes Zarządu Głównego
Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



CZŁONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

Prof. zw. dr hab. Zuzanna Jadwiga Morawska
Zuzanna Jadwiga Morawska z domu Borowicz, ur. 11.04.1926 r. w Czortkowie,
zamężna od 1950 r., mąż Bolesław – lekarz ur. 1920 r., zm. 1994 r., synowie An−
drzej ur. 1951 r. – dr med., Maciej ur. 1957 r. – mgr prawa.
Egzamin dojrzałości w 1945 r. w VII Państwowym Gimnazjum i Liceum w Krako−
wie. Studia na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu i Politechniki we Wrocławiu
w latach 1945–1950, dyplom lekarza w 1951 r. Akademii Medycznej we Wro−
cławiu.
Stopnie naukowe: doktora medycyny 1961 r., na podstawie pracy Wydolność
nadnerczy w nerczycy lipidowej u dzieci przed, w czasie i po leczeniu hormo−
nami sterydowymi. Doktora habilitowanego w 1969 r. na podstawie dorobku na−
ukowego i rozprawy Patogeneza i leczenie obrzęków w nerczycy lipidowej

u dzieci. Etat docenta 1976 r. Tytuł naukowy profesora nadzwyczajnego w 1984 r., a stanowisko profeso−
ra zwyczajnego w 1991 r.

Specjalizacje: z pediatrii I° w 1954 r., II° – 1958 r., kardiologii dziecięcej – 1975 r., nefrologii dziecię−
cej – 1979 r.

Przebieg pracy zawodowej: lekarz w Poradni dla Dzieci, asystent w Oddziale Dziecięcym Wojewódz−
kiego Szpitala we Wrocławiu w latach 1949–1954. Od 1954 r. zatrudniona w Akademii Medycznej we
Wrocławiu w II Klinice Pediatrycznej kolejno na stanowisku asystenta, starszego asystenta, adiunkta.
W Klinice Zaburzeń Odżywiania Instytutu Pediatrii AM we Wrocławiu na stanowisku adiunkta w latach
1970–1976. Detaszowana w 1976 r. do Szpitala im. J. Korczaka na stanowisko kierownika Działu Opie−
ki Stacjonarnej i ordynatora oddziałów. Od 1 stycznia 1985 r. Kierownik Katedry i Kliniki Nefrologii Pe−
diatrycznej i Stacji Dializ dla Dzieci Akademii Medycznej we Wrocławiu.

Dorobek naukowy: ponad 200 publikacji i komunikatów zjazdowych w piśmiennictwie krajowym
i zagranicznym, współautorka monografii Wektokardiografia przestrzenna, pod redakcją Z. i H. Kowarzy−
ków, wydanej przez WTN we Wrocławiu w 1958 r., monografii wydanych przez Czechosłowacką, Nie−
miecką i Belgijską Akademię Nauk zawierających materiały naukowe z zakresu kardiologii. Współautor−
ka dwóch skryptów i materiałów szkoleniowych dla studentów i lekarzy z zakresu nefrologii, Zeszytu Kar−
konoskiego Towarzystwa Naukowego w Jeleniej Górze. 

Wynikiem badań z lat 1956–1970 były pierwsze w kraju opracowane obrazy elektro− i wektograficz−
ne serca noworodków, niemowląt, dzieci z chorobą reumatyczną. Badania te dały początek badaniom
nad strukturą pola kardioelektrycznego w programach komputerowych. W badaniach dotyczących scho−
rzeń układu moczowego u dzieci, szczególnie pionierskimi są badania nad patomechanizmem obrzęków
u dzieci z kłębkowym zapaleniem nerek i wprowadzeniem do leczenia dextranu pod nazwą roboczą
„Fluidex” w 1957 r.

W rozprawie habilitacyjnej została przedstawiona hipoteza przyczyny wtórnego hiperaldosteronizmu
i jego udział w tworzeniu się obrzęków u dzieci chorych na nerczycę lipidową. Dalszy dorobek nauko−
wy z zakresu nefrologii dziecięcej to długotrwałe badania nad historią naturalną wad wrodzonych i na−
bytych układu moczowego, patomechanizmem ostrej i przewlekłej niewydolności nerek. Rolą pierwiast−
ków śladowych magnezu, cynku, selenu w surowicy i krwinkach w patomechanizmie przewlekłej niewy−
dolności nerek.

Zainicjowana współpraca z Instytutem Sterowania i Techniki Systemów Politechniki Wrocławskiej po−
zwoliła opracować oryginalne programy komputerowe wspomagające rozpoznanie i leczenie niewydol−
ności nerek u dzieci. Wyniki wspólnych badań były tematem rozpraw habilitacyjnych i doktorskich asy−
stentów Instytutu i Kliniki.

Promotor 18 przewodów doktorskich, 4 w toku, opiekun 2 studiów doktoranckich. Recenzent 65 roz−
praw doktorskich, 8 przewodów habilitacyjnych, 10 przewodów do tytułu profesora nadzwyczajnego
i zwyczajnego, 1 na tytuł doktora honoris causa, superrecenzent Centralnej Komisji ds. Stopni i Tytułów
Naukowych (3 tytuły prof.).

Działalność dydaktyczna to stałe zajęcia ze studentami Wydziału Lekarskiego Oddziału Stomatologii.
Od 1959 r. opiekun nauczania pediatrii studentów Wydziału Stomatologii, wykłady i egzaminy. Organi−
zuje szkolenia podyplomowe dla lekarzy pediatrów Dolnego Śląska, kursy atestacyjne. Kierowała specja−
lizacją z pediatrii kilkudziesięciu lekarzy asystentów Klinik, Szpitali wojewódzkich, powiatowych.

Od 1972 r. jest członkiem Zarządu Sekcji Studiów Medycznych PTL i przewodniczącą Koła Oddziału
Wrocławskiego PTL. 



Brała udział w badaniach naukowych nad procesem nauczania medycyny, uczestniczyła w ogólno−
polskich konferencjach poświęconych nauczaniu medycyny, organizowała Ogólnopolską Konferencję we
Wrocławiu w 1974 r. Przewodniczyła komisjom egzaminacyjnym z pediatrii na II°, uczestniczyła w ko−
misjach na I°.

Przez 46 lat pracy zawodowej brała udział w pracach organizacyjnych. W 1945 r. była członkiem Stra−
ży Akademickiej, pracowała przy organizowaniu Wydziału Lekarskiego i Koła Medyków. Po ukończeniu
studiów współuczestniczyła w organizowaniu II Kliniki Pediatrycznej, Poradni Specjalistycznej, a od 1985 r.
Stacji Dializ dla Dzieci regionu Dolny Śląsk. Od 1975 do 1991 r. była specjalistą wojewódzkim ds. pe−
diatrii i medycyny szkolnej w Jeleniej Górze. Od wielu lat jest konsultantem z zakresu nefrologii dziecię−
cej.

Udział w Towarzystwach Naukowych w kraju i za granicą:
• Wrocławskie Towarzystwo Naukowe,
• Polskie Towarzystwo Lekarskie – członek Oddziału Wrocławskiego (przez wiele kadencji) oraz czło−

nek Zarządu Sekcji Studiów Medycznych i Koła Terenowego,
• Polskie Towarzystwo Pediatryczne – członek Zarządu Oddziału Wrocławskiego, 
• Polskie Towarzystwo Nefrologiczne – wiceprezes i prezes Oddziału Wrocławskiego,
• Polskie Towarzystwo Nefrologii Pediatrycznej – członek i założyciel,
• Europejskie Towarzystwo Nauczania Medycyny (EME) od 1970 do 1991 r.,
• Europejskie Towarzystwo Nefrologów (EDTA) – członek od 1985 r.,
• Międzynarodowe Towarzystwo Pediatrów Nefrologów (International Pediatric Nephrology Associa−

tion) – członek od 1987 r.
Odznaczenia: Krzyż Kawalerski Orderu Odrodzenia Polski (1986), Złoty Krzyż Zasługi (1975), Odzna−

ka XV−lecia wyzwolenia Dolnego Śląska (1960), Medal 40−lecia Polski Ludowej (1984), Złota Odznaka
Miłośników Wrocławia (1975), Order Jordana TPD (1985), Medal Edukacji Narodowej (1995), Medal Aka−
demia Medica Wratislaviensis Polonia (1996), Bene Meritus PTLek. (1998), Medal Honorowy im. Brudziń−
skiego PTPed. (2003), 50−lecie AM – Złoty Medal KEN, Za Zasługi dla Ochrony Zdrowia (2005), Honoro−
wy Członek Towarzystwa PTNef. D. (2006). 

Udział w organizacjach społecznych i politycznych: ZZPSZ, NSZZ „Solidarność” (do 1981), Towarzy−
stwo Przyjaciół Dzieci, sekcja opieki nad dzieckiem przewlekle chorym.

Linsay Roberts
F.R.C.S. (ENG.), F.R.A.C.S., F.I.C.S.
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• Specialist Breast Surgeon since 1987.
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• Fellow of the Royal Australasian College of Surgeons, 1964.
• Member of the Australian Association of Surgeons, 1971.
• Member of the Australian Day Surgery Council since its formation in 1981

and Chairman of the Council, April 1990–2000.
• Australian Association of Surgeons Gold Medal for Surgery – Day Surgery, 1987.

• Royal Australasian College of Surgeons Medal for Surgery – Day Surgery, 1991.
• Council and Executive (Foundation) Member International Association for Ambulatory Surgery, 1995.
• Vice−President International Association for Ambulatory Surgery, 1997–1999.
• President Elect International Association for Ambulatory Surgery, 1999–2001.
• President International Association for Ambulatory Surgery, 2001–2003.
• Fellow of the International College of Surgeons, 2004.
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Poznań, 17 października 2006 r.

Redaktor naczelny prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Szanowny Panie Redaktorze,
W dniach 13–14 października 2006 r. mieliśmy wielki zaszczyt i niekłamaną przyjemność brać udział

w II Polsko−Norweskim Sympozjum „Nietrzymanie moczu – interdyscyplinarny problem kliniczny i spo−
łeczny”. Sympozjum to zorganizowane zostało przez zespół pracowników Katedry i Zakładu Medycyny
Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu pod kierunkiem Profesora Andrzeja Steciwko, a odbywa−
ło się w salach konferencyjnych Hotelu „Wrocław” we Wrocławiu. 

Sympozjum miało charakter spotkania międzynarodowego. Wzięło w nim udział kilkuset lekarzy z ca−
łego kraju. Sympozjum to stało się forum wymiany doświadczeń naukowców i praktyków nie tylko z ca−
łej Polski, ale także gości z Norwegii. 

Główną ideą tego dwudniowego spotkania było bardzo szerokie przedstawienie problematyki związa−
nej z nietrzymaniem moczu. 

Referaty kierowane były przede wszystkim do Lekarzy Pierwszego Kontaktu, jednak poruszana proble−
matyka sięgała bardzo głęboko w zagadnienia z pogranicza medycyny rodzinnej, urologii, nefrologii, gi−
nekologii, wiekowo obejmując zarówno pediatrię, jak i geriatrię.

Profesorowi Andrzejowi Steciwko udało się zgromadzić we Wrocławiu wielu wspaniałych referentów.
Wśród niech wymienić należy takie znamienitości, jak profesorowie: Anna Jung, Dorota Zwolińska, Ma−
rian Gabryś, Tomasz Rechberger, Romuald Zdrojowy, doktor Piotr Radziszewski czy Lidia Skobejko−Wło−
darska. 

Referaty i prace oryginalne przedstawiane były w kolejnych dziewięciu sesjach. Pierwsze sesje refera−
towe poświęcone zostały problematyce epidemiologii, klasyfikacji i diagnostyce nietrzymania moczu. 

W kolejnych sesjach omówione zostały szczegółowo przyczyny różnych postaci nietrzymania moczu. 
Wiele referatów przedstawianych w trakcie Sympozjum dotyczyło problemów diagnostyki oraz sposo−

bów leczenia nietrzymania moczu. Odnosiły się one zarówno do problematyki znajdującej się w zainte−
resowaniu Lekarza Rodzinnego, jak i pogłębiane były o doświadczenia specjalistyczne. Szczególną uwa−
gę zwrócono na aspekty społeczne nietrzymania moczu. 

Duże wrażenie wywarł głęboko humanistyczny referat Pani mgr Elżbiety Szwałkiewicz poświęcony
holistycznemu podejściu do opieki nad pacjentem z nietrzymaniem moczu. 

Autorzy prac oryginalnych wygłaszanych drugiego dnia obrad przedstawiali zarówno wyniki badań
podstawowych, jak i obserwacji klinicznych. 

Obrady wzbogacone zostały wystąpieniami członków zespołu Profesora Hunskaara z Uniwersytetu
w Bergen. Goście z Norwegii zaprezentowali swoje doświadczenia w sesji prowadzonej w języku angiel−
skim. 

W naszym odczuciu Sympozjum to odegrało istotną rolę w walce z wielkim problemem zdrowotnym,
jakim niewątpliwie jest nietrzymanie moczu. Bardzo istotny i godny podkreślenia jest nie tylko wysoki
poziom naukowy przedstawianych referatów, co liczny udział Lekarzy Rodzinnych. To przecież od ich
wiedzy i doświadczenia zależą najczęściej dalsze losy pacjenta z omawianymi dolegliwościami. Liczny
udział Lekarzy Rodzinnych pozwala uważać, że cel przyświecający w organizowaniu tego Sympozjum
Panu Profesorowi Steciwko został osiągnięty. 

Trzeba dodać, że Organizatorom udało się połączyć wysoki poziom naukowy konferencji z miłą ko−
leżeńską atmosferą obrad i elegancką oprawą imprez towarzyszących.

Należy podkreślić nienaganny profesjonalizm Organizatorów z przemiłymi Paniami Dr Marią Bujnow−
ską−Fedak, Agnieszką Mastalerz−Migas, Donatą Kurpas na czele. 

Składając podziękowania Panu Profesorowi Steciwko za zaproszenie do udziału w Sympozjum skła−
damy też życzenia organizowania kolejnych tak udanych imprez naukowo−szkoleniowych.

Dr n. med. Paweł Kroll
Dr n. med. Roland Dadej
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Influenza – prevention or therapy? Decision based 
on economical reasons and epidemiological data

Grypa – prewencja czy terapia? Ekonomiczne uzasadnienie wyboru na
podstawie danych epidemiologicznych

ANDRZEJ STECIWKO1, 2, A–F, DOMINIKA REKSA1, A–F, DAGMARA POKORNA−KAŁWAK1, A–F, 
BARTOSZ J. SAPILAK1, D–F, LIDIA B. BRYDAK3, 4, A–F

1 Department of Family Medicine, Wroclaw Medical University
Head: Andrzej Steciwko
2 Public Higher Medical Professional School in Opole 
Rector: Andrzej Steciwko
3 National Influenza Center, National Institute of Hygiene, Warsaw
Head: Lidia B. Brydak
4 Department of Family Medicine with Clinical Ward of Family Medicine, Internal Diseases 
and Metabolic Diseases, Warsaw Medical University
Head: Lidia B. Brydak

A – Study Design, B – Data Collection, C – Statistical Analysis, D – Data Interpretation, E – Manuscript Preparation,
F – Literature Search, G – Funds Collection

Background. Influenza is a highly infectious disease. Its clinical course depends on natural features of
the virus, patient’s age, immunity, alimentation and chronic diseases coexistence (heart, lungs, or diabetes). The
proper prophylaxis prevents complicated course and reduces costs of the disease. Evaluation of these costs should
include direct and indirect expenses. The direct expenses are related to medical care and include family doctors
home visits, consultations, costs of medicines, hospitalizations, diagnostic tests, etc. The indirect costs include
insurance refunds to a patient, sick leave costs and associated losses in national economy. Moreover the indirect
include the negative influence on patient’s life quality and social functions, during the time he is constrained to
stay in bed. 
Objectives. The purpose was to evaluate the costs of the influenza and its complications treatment and an attempt
to confront those with the costs of possible mass vaccination against influenza in Lower Silesia region. 
Material and methods. The study was made by analysis of data supported by Regional Sanitary−Epidemiologic Sta−
tion in Wroclaw – analysis of confirmed and suspected cases of influenza in 2005, based on MZ−55 reports, sta−
tistical data of Lower Silesia county (The Central Statistical Office data), estimated data of treatment costs based
on information from Wroclaw Medical University clinical hospitals, pharmacies and pharmaceutical wholesales.
Results and conclusions. The biggest morbidity among Lower Silesia population was observed in February and
March, in economically active group and youth. The most of complicated cases however, were noted in elders
group (> 65). The estimated costs of vaccination of whole Lower Silesian population would be lower than econo−
mical costs of treatment of influenza and its complications.
Key words: influenza, complications, costs, vaccination.

Wstęp. Grypa jest chorobą o dużej zakaźności. Jej przebieg kliniczny zależy od naturalnych wła−
ściwości wirusa, wieku pacjenta, stanu odporności organizmu, odżywienia, współistnienia chorób przewlekłych
(serca, płuc, nerek czy cukrzycy). Prawidłowo przeprowadzona profilaktyka zabezpiecza przed wystąpieniem po−
wikłań i zmniejsza koszty związane z zachorowaniem. W oszacowaniu tych kosztów należy uwzględnić nakła−
dy bezpośrednie i pośrednie. Koszty bezpośrednie wiążą się z korzystaniem z opieki medycznej i obejmują wi−
zyty lekarzy rodzinnych, konsultacje specjalistów, realizacja recept oraz wykup leków pozarecepturowych, ho−
spitalizację, badania specjalistyczne itp. Natomiast koszty pośrednie obejmują refundację pacjentowi określonej
sumy pieniędzy przez towarzystwa ubezpieczeniowe, koszty związane z absencją chorobową, straty w gospodar−
ce narodowej wynikające z nieobecności chorego w pracy czy w szkole. Do strat pośrednich zalicza się ponad−
to koszty spowodowane negatywnym wpływem choroby na jakość życia i funkcjonowania pacjenta zmuszone−
go do pozostania w łóżku przez okres kilku lub kilkunastu dni. 
Cel pracy. Celem pracy było oszacowanie kosztów leczenia grypy i jej powikłań oraz próba ich porównania z ko−
sztami możliwych do przeprowadzenia na szeroką skalę szczepień na terenie Dolnego Śląska. 
Materiał i metody. Materiał do analizy i obliczeń stanowiły dane WSSE we Wrocławiu – analiza zachorowań lub
podejrzeń zachorowań na grypę w roku 2005 na podstawie meldunków MZ−55, aktualne dane o województwie
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Introduction

Influenza as a highly infectious disease has
caused epidemic with tragic consequences many
times in human history. It should be noted, consi−
dering its clinical course and possible complica−
tions, that influenza affects seriously not only the
health of a single human being, but it brings wide
social and economical effects [1–4].

The reservoir of influenza viruses is mainly
a diseased man. Infection of animal origin is very
rare and happens in specific circumstances (birds,
pigs). 

A close contact with infected animals facilita−
tes an overcome of the barrier between species
and enables reassortment of viral genes and
occurrence of new mutations by antigenic shift or
antigenic drift. The infection is spread mostly by
direct person−to−person contact, mainly by cou−
ghs or sneezes, objects contaminated with airwa−
ys secretion, rarely directly by air. Due to high
changeability of influenza virus and its constant
mutation, passing through the illness does not
give an immunity [1, 2, 4].

There are 3 types of influenza viruses: 
− Influenza virus A (including serotypes: A(H1N1),

A(H2N2), A(H3N2), there had been however hu−
man infection caused by strains formerly classi−
fied as birds serotypes A(H5N1), A(H9N2) and
A(H7N7), which infects humans, other mam−
mals and birds) it causes epidemic, more rare−
ly pandemics,

− Influenza virus B – exclusively infects humans,
causes epidemics only,

− Influenza virus C – causes the disease of
a mild course; infects humans and pigs, epide−
mic type.
The clinical course of the disease depends on

natural features of the virus, patient’s age, immu−
nity, alimentation, coexistence of chronic disea−
ses (heart, lungs, kidneys or diabetes). Due to the
fact that the influenza virus mainly attacks colum−
nar epithelial cells of the respiratory tract, it ef−
fects in respiratory tract inflammation. There are
however strains able to attack cells of gastrointe−
stinal tract, and some can infect all kinds of tissue,
e.g. brain [5].

Symptoms of influenza occur suddenly and
may include: fever (usually higher than 38°C),

cough, headache and body aches, especially jo−
ints and muscles. Typically basic symptoms might
be followed by discomfort and fatigue. Chills, so−
re throat, hoarseness, nasal congestion, expecto−
ration, chest pains, lack of appetite, vertigo, nau−
sea and vomiting, diarrhea, stomach aches, slee−
piness or drowsiness may also occur [1, 2, 4].

Many complications (see Table 1) may take
place in the course of influenza [1–9].

All of these symptoms and complications im−
ply certain health and economic consequences.
More to the point some of patients may die, in
which case death cannot be properly evaluated.
As people and doctors we believe human life is
priceless. Proper prophylaxis protects against
complications and reduces costs of a disease.

Objectives of the study

The influenza clinical course depends on ma−
ny factors, it is, however, always related to certa−
in direct and indirect costs, which authors of the
study attempted to estimate. On the other hand
a proper prophylaxis against influenza decreases
a risk of complicated course and its costs. An at−
tempt to confront estimated costs of a disease
with costs of possible mass vaccination in Lower
Silesia region was an aim of the study as well. 

Material and methods

The study was made by analysis of data sup−
ported by Regional Sanitary−Epidemiologic Sta−
tion in Wroclaw – analysis of confirmed and su−
spected cases of influenza in 2005, based on MZ−
55 reports, statistical data of Lower Silesia county
(data of Central Statistical Office) and estimated
data of treatment costs based on information from
Silesian Piasts University of Medicine in Wrocław
clinical hospitals, pharmacies and pharmaceuti−
cal wholesales.

Results

In year 2005 there were 50,537 and 11,549
confirmed or suspected cases of influenza in Lo−
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dolnośląskim GUS we Wrocławiu oraz szacunkowe dane o kosztach leczenia szpitalnego pochodzące z klinik
Akademii Medycznej we Wrocławiu i dane dotyczące cen leków z aptek i hurtowni farmaceutycznych. 
Wyniki i wnioski. Największą zachorowalność w populacji Dolnego Śląska zanotowano w miesiącach lutym
i marcu 2005 r., w grupie ludzi czynnych zawodowo oraz młodzieży, a najwięcej powikłań u ludzi starszych (po
65 r.ż.). Szacowane koszty zaszczepienia całej populacji Dolnego Śląska byłyby niższe niż ekonomiczne koszty
leczenia grypy i jej powikłań.
Słowa kluczowe: grypa, powikłania, koszty, szczepienie.



wer Silesia and in Wroclaw district respectively.
Most cases were recorded in February and March
– 41,938 records, which constitutes 83% of re−
cords. This implied high morbidity during those
months, which was 661.3 and 791.5 per 100,000
in Lower Silesia and in Wroclaw district respecti−
vely (Fig. 1–4). Wroclaw district’s share in all re−
cords amount differed according to a month of
the year. If there were many records in a month
the district’s share was about 20%, and most of
records were from whole lower Silesian area. On
contrary when the amount of records was small,
the share of district was up to 40% of confirmed
or suspected cases of influenza (Fig. 5). It should
be noted, however, that total morbidity per
100,000 calculated on the basis of records was
11,743.10 in Wroclaw district, whereas 1750.7 in
whole Lower Silesia, which indicates the insuffi−
cient reports of cases outside main cities (Fig. 5).
The records were divided into age groups, which
indicated that the most of confirmed or suspected
cases of influenza were noted among children
(aged 5–14) and economically active people
(aged 15–24 and 25–44) (Fig. 1, 3). According to

authors this may have a huge impact on econo−
mics and social life of community. About 45% of
cases were reported in 25–64 age group, that is
the most productive group, which indicates the
heaviest economical waste in productive compa−
nies. About 35% of cases are children under 14
years of age, who need taking care by adults,
which also implies leaves for working parents
(Fig. 1, 3, 6). 

There were 56 referrals to hospital due to com−
plications noted in records (29 in Wroclaw di−
strict), the majority of which constituted cases of
bronchitis or pneumonia. The circulation system
complications constituted 7% of referrals to ho−
spital, and 19% constituted of other complica−
tions (Fig. 7). It should be noted that MZ−55 report
file enables indicating only three categories of
complicated course, which are: bronchitis or
pneumonia, circulating system symptoms and
“other complications”, therefore in authors opi−
nion the amount of influenza complications is de−
eply underestimated. The most of complicated ca−
ses were in group of age above 65 years. Surpri−
sing as it may seem, although 18% of complicated
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Table 1. The documented influenza complications 

Respiratory tract complications • sinusitis
• inflammation of a trachea
• bronchitis
• pneumonia
• secondary bacterial pneumonia and bronchitis (especially meningococcal)
• exacerbation of chronic respiratory tract diseases, e.g. bronchial asthma 

or COPD
• initiation of bronchial asthma
• respiratory failure in course of those diseases

Circulatory tract complications • myocarditis and pericarditis
• sudden cardiac death
• decompenstation of a chronic heart failure
• exacerbation of hypertension or a chronic heart failure

Neurological complications • confusion, exacerbation of dementia, increase in occurrence of Parkinson’s
disease 

• neuralgia, neuritis, paralysis
• convulsions (especially febrile convulsions), exacerbation of epilepsy
• toxic encephalitis or meningitis 
• toxic encephalopathy, comatose encephalitis
• vascular disorders of brain – subarachnoid h(a)emorrhage 
• Reye’s syndrome (treatment with acetylsalicic acid)
• Guillain−Bárre syndrome (ascending paralysis)
• acute psychosis, hallucinations, schizophrenia

Urinary tract complications • acute glomerulonephritis 
• exacerbation of chronic glomerulonephritis despite the morphologic type 
• exacerbation of decrease in renal function dynamics in patients with chro−

nic renal failure (especially in stage II and III)
• increase in susceptibility to urinary tract infections (including pyelonephritis)

Other systems and organs • acute otitis media
complications • hypoacusia, deafness

• myositis and myoglobinuria (possibly leading to acute renal failure)
• exacerbation or decompensation of other chronic diseases (e.g. diabetes)



cases were in group of children under 4 years of
age, surprisingly more, that is 21% cases, were
noted in group of economically active adults at
age 45–64 (Fig. 8).

The direct and indirect expenses should be in−
cluded in estimated costs of a disease [1, 8, 9].

The direct expenses are related to medical care
and include:
− family doctor home visits, 
− specialistic consultations, 
− costs of prescribed medicines and purchase of

drugs over the counter,

− hospitalizations due to complicated course of
influenza, 

− diagnostic tests, etc.
The indirect expenses include:

− refunds to a patient, 
− sick leave costs, adding sick leaves related to

hospitalizations,
− losses in national economy connected to sick

leaves,
− negative influence on quality of life and pa−

tient’s social functions, during the time he is
constrained to stay in bed.
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Fig. 1. Morbidity per
100 000 in Lower
Silesia region, in age
groups, year 2005
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Fig. 2. Influenza morbidity per 100 000 in
Lower Silesia region – months, year 2005



Authors attempted to estimate the costs of in−
fluenza in Lower Silesia. During the sick leave an
employer is still obliged to pay the employee 80%
of his salary (in Lower Silesia, according to the
Central Statistical Office, average salary amounts
to 2819.34 PLN. Assuming that the average sick
leave due to influenza is 10 days (1/3 of a month)
the expenses of the employer on the sick employ−

ee is calculated: 751.8 PLN (1/3 x 0.8 x 2819.34
PLN). The amount of pensioners (age 65+) was
subtracted from the amount of confirmed or su−
spected cases of influenza records, and the amo−
unt of children was included, because of the
adults’ care they need, which gives: 35,377,830
PLN (751.8 PLN x 47,056).

On the other hand the employee have direct
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Fig. 3. Morbidity per
100 000 in Lower Silesia
region – age groups,
year 2005
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expenses including medicines purchase and de−
crease in his personal income due to the sick lea−
ve. Assumed costs of basic medicines used in sup−
portive treatment of viral infection of upper airways
(Paracetamol, Ascorutical/Rutinoscorbin, expec−
toral syrup, anticough syrup, vit. C, Calcium) is
estimated about 50 PLN. According to recorded
cases the total costs amounts to 2,526,850 PLN
(50 PLN x 50,537). This cost would be much hi−
gher if specialistic medicines like Oseltamivir had
been used, due to its high price: about 150 PLN
(150 PLN x 50,537 = 7,580,550). Calculated em−
ployee expenses, related to the 20% reduce of sa−
lary on sick leave, assuming average salary
2819.34 PLN, are: 8,844,458 PLN (1/3 x 0.2
x 2819.34 PLN = 187.96 PLN x 47,056).

The costs of complications should be added to

the total costs of a disease. Unfortunately the Na−
tional Health Fund pricing of heart−lung compli−
cations treatment is very low and does not reflect
the real expenses of hospitals, and taxpayers as
well. The exemplary cost of patient care during
treatment (including hotel nights, nurse care, do−
ctor care, diagnostic tests and treatment) is about
2000 PLN per patient, which on case of mentio−
ned referrals to hospital gives 2000 x 56 =
112,000 PLN. Additional costs consist of the
expenses on sick leaves during hospitalization
and after it, which authors did not include, becau−
se of difficulties with estimation of average num−
ber of sick leave days. 

The postponed effects of complications, such
as disability, necessity of organ transplants, social
costs and chronic diseases exacerbations treat−

A. Steciwko et al. • Influenza – prevention or therapy?16
Fa

m
ily

 M
ed

ic
in

e 
&

 P
ri

m
ar

y 
C

ar
e 

Re
vi

ew
 2

00
7,

 9
, 1

Lower Silesia region
Wroclaw district

0

100

200

300

400

500

600

700

800

900

F
eb

ru
ar

y

M
ar

ch

A
pr

il

M
ay

Ju
neJa
nu

ar
y

Ju
ly

A
ug

us
t

S
ep

te
m

be
r

O
ct

ob
er

N
ov

em
be

r

D
ec

em
be

r

Fig. 5. Influenza morbidity per
100 000 in Wroclaw district
compared to Lower Silesia
region year 2005

0–4
years old 5–14

years old 15–24
years old 25–44

years old 45–64
years old 65+

years old

Lower Silesia region

Wroclaw district

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500

4000

4500

5000
Fig. 6. Influenza morbidity per
100 000−age groups, Lower
Silesia region, Wroclaw district,
year 2005



ment costs (asthma, COPD, diabetes, chronic re−
nal failure, hypertension, ischemic heart disease,
etc.) are inestimable. It is also impossible to eva−
luate indirect costs, such as: negative influence
on quality of life or reduce of workers efficiency
during the recovery.

Meanwhile the proper prophylaxis protects
against the occurrence of complications and re−
duces costs of a disease. The high efficiency of
vaccination was proved both in children and in
adults, in healthy men as well as in the groups of
high risk:
− healthy adults < 65 years of age: 70–90%,

− patients of foster home > 65 years of age:
50–60%,

− children: 60–90%.
Just 7 days after the inoculation the organism

produces protective antibodies (antihemaglutinic
and antineruaminidase), which are present on the
protective level as long as 12 months [3, 4, 7].
The WHO appeals to inoculate 60% of popula−
tion by year 2010. Propagation of inoculation
against influenza is a very important issue, consi−
dering the disease economic effects. Old genera−
tion of antineuraminidase drugs: amantadine and
rimatidine (not available in Poland) are effective
only against serotype A influenza virus. On con−
trary, new generation of antineuraminidase drugs−
neuraminidase inhibitors: zanamivir and oselta−
mivir are effective both against serotype A and se−
rotype B viruses. These drugs are exclusively used
in therapy of people who could not be vaccina−
ted, due to contraindications, in case of inacces−
sibility of a vaccine or in case there where not
enough vaccines to inoculate all people in risk
groups. In case of influenza pandemic outbreak
all of available drugs will be used. 

The patient must pay about 35 PLN to buy
a vaccine in pharmacy, nevertheless wholesale pri−
ce is much lower, and in case of very big public
order the price can be negotiated. Having this con−
sulted with pharmaceutical companies producing
vaccines and pharmaceutical wholesalers, the pri−
ce was estimated at the level of about 14 PLN. 

The cost of vaccination of whole Lower Sile−
sian population was calculated on 40,413,800
PLN (2,886,700 x (e.g.) 14 PLN). This total cost is
calculated for whole population, that is why the
expenses for inoculation of a newborns and per−
sons having contradictions should be subtracted.
The fact is that the real estimated expenses would
be much lower. 

The calculations imply that the costs of inocu−
lation of whole Lower Silesian population would
be lower than estimated expenses related to the
disease (Table 2). Moreover probable expenses on
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Table 2. Comparison of estimated costs 

Estimated expenses Estimated costs Estimated costs Estimated costs of 
of treatment without of treatment with inoculation of whole 
oseltamivir oseltamivir Lower Silesian population

Sick leave(employee) = 8,844,458 PLN
Reduce of salary 20%

Expenses of employer 35,377,830 PLN
on sick employee
80% average salary (10 days)

Drugs 2,526,850 PLN 7,580,550

Hospitalisations 112,000 PLN

Total 46,861,138 PLN 51,914,838 40,413,800 PLN



inoculation of employees would be lower than
expenses on sick leaves and decrease in efficien−
cy during recovery, therefore vaccination should
be profitable, and many companies introduced
this procedure. 

Discussion and conclusions

The influenza virus is one of the most popular
cause of morbidity and death in the world, and at
the same time it is a biological agent that the world
has an efficient weapon against – a vaccine. The
effects of influenza as a disease are very wide, and
the important part of it are economical effects,
which could affect regional economy, and someti−
mes even national economy during epidemic. The
data collected by Regional Sanitary−Epidemiologic
Station in Wroclaw indicate that highest morbidity
in Lower Silesian population was recorded in Fe−
bruary and March, in the economically active gro−
up and youth. The most complicated cases howe−
ver, were noted in elders group (> 65) and new−
borns, nevertheless not much lower amount of

complications was noted in the group of economi−
cally active people at the age of 45 and more. This
might be a useful information and suggestion for
the owners of companies and managers. At the sa−
me time researchers indicate that the vaccination
effectively protects against complications and cal−
culations show that the expenses on mass vaccina−
tion would be much lower than estimated costs of
influenza and its complications. The disease not
only implies sick leaves, but also reduces efficien−
cy of an employee during recovery time, then it
emerges that vaccination is profitable for employ−
ers. Moreover the inoculation of whole Lower Si−
lesian population would cost less than influenza
and its complications treatment. In fact authors be−
lieve that local governments, municipalities and
employers confederations should be interested in
refunding the vaccination programs. Finally, it se−
ems that to enable inoculation against influenza,
especially for people in risk groups, is not only
a doctors’ ethical obligation, but a useful and
practical procedure for managers and authorities
concerned on citizen health and economics of the
region [4, 7]. 
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Wstęp

Nietrzymanie moczu definiowane jest przez
Międzynarodowe Towarzystwo ds. w Nietrzyma−
nia Moczu (International Continence Society –
ICS) jako objaw każdego niekontrolowanego wy−
cieku moczu. Problem nietrzymania moczu doty−
czy kobiet z wszystkich grup wiekowych, w tym
nawet poniżej 40 roku życia. Przebycie ciąży oraz

porodu uznawane jest za czynnik ryzyka wystą−
pienia nietrzymania moczu w przyszłości. 

Cel pracy

Celem pracy była ocena częstości występowa−
nia nietrzymania moczu w ciąży oraz po poro−
dzie – we wczesnym połogu.

PRACE ORYGINALNE • ORIGINAL PAPERS
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Występowanie nietrzymania moczu u kobiet w ciąży 
oraz po porodzie – we wczesnym połogu

Occurrence of urinary incontinence among pregnant women 
and after delivery, in early stage of puerpurium
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A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych, 
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Wstęp. Nietrzymanie moczu definiowane jest jako objaw każdego niekontrolowanego wycieku
moczu. U młodych kobiet dolegliwość ta występuje po raz pierwszy lub nasila się w ciąży lub połogu. 
Cel pracy. Celem pracy była ocena częstości występowania nietrzymania moczu w ciąży i wczesnym połogu.
Materiały i metoda. Rozdano 250 ankiet pacjentkom przebywającym w Oddziale Położniczym w 1–5 dobie po
porodzie pierwszego dziecka. Otrzymano 80 poprawnie wypełnionych ankiet stanowiących materiał pracy.
Wyniki. Nietrzymanie moczu związane z ciążą, porodem i połogiem występowało u 54% ankietowanych kobiet.
76% kobiet była nieświadoma występowania u nich tego problemu. 56% kobiet gubiło mocz podczas wysiłku,
16% – po uczuciu parcia, 28% – w obydwu wymienionych sytuacjach. 20% kobiet miało nietrzymanie moczu
przed ciążą i utrzymywało się ono po porodzie. U 15% kobiet nietrzymanie moczu występowało tylko w ciąży.
55% kobiet gubiło mocz zarówno w ciąży, jak i w połogu. U 10% kobiet problem ten pojawił się po porodzie.
28% położnic z nietrzymaniem moczu stosowało ćwiczenia Kegla, 33% z nich – odczuwało poprawę w utrzy−
mywaniu moczu.
Wnioski. Nietrzymanie moczu jest częstą dolegliwością u kobiet ciężarnych i położnic. Świadomość istnienia te−
go problemu wśród pacjentek jest niska. Niewielka grupa kobiet z nietrzymaniem moczu stosuje ćwiczenia Kegla.
Słowa kluczowe: nietrzymanie moczu, ciąża, połóg.

Background. Urinary incontinence is defined as the complaint of any involuntary leakage of urine.
Pregnancy and vaginal delivery are considered to be one of the main risk factors in the development of urinary in−
continence. 
Objectives. The purpose was to analyze the frequency of occurrence of urinary incontinence among women du−
ring pregnancy and after delivery.
Materials and method. We prepared inquiries containing questions concerning urinary incontinence, which have
been given to women after delivery.
Results. The frequency of occurrence of UI among pregnant or women after delivery is 54%. 56% of them decla−
red stress, 28% mixed and 16% urge urinary incontinence. 
Conclusions. The frequency of occurrence of urinary incontinence among pregnant women and after delivery is
high. Too few patients are aware of the problem and do Kegel exercises.
Key words: female urinary incontinence, pregnancy, puerpurium.
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Materiały i metoda

Rozdano 250 ankiet pacjentkom przebywają−
cym w Oddziale Położniczym II Katedry i Kliniki
Położnictwa i Ginekologii w okresie 1–5 dni po
porodzie. Ankiety zawierały pytania dotyczące
częstości oddawania moczu w ciągu dnia i nocy,
zaburzeń w sposobie oddawania moczu oraz nie−
trzymania moczu (sytuacji, w których dochodzi
do samowolnego wycieku moczu). Na podstawie
udzielonych odpowiedzi mogliśmy rozróżnić
rodzaj nietrzymania moczu (wysiłkowe nietrzy−
manie moczu, z parcia lub postać mieszaną). In−
formacje o badanych kobietach uzupełniono
o historię położniczą oraz wywiad ogólny. Otrzy−
mano 80 poprawnie wypełnionych ankiet stano−
wiących materiał pracy. Otrzymane dane podda−
ne zostały analizie statystycznej. 

Pacjentki z nietrzymaniem moczu w porów−
naniu z kobietami trzymającymi mocz miały od−
powiednio 30,4±4,4 vs 28,6±4,1 lat (różnica nie−
istotna statystycznie – NS). Indeks masy ciała
przed ciążą wynosił 22,7±3,4 vs 22,2±3,3 u ko−
biet nietrzymających i trzymających mocz (NS).
Średni indeks masy ciała przed porodem
27,8±3,7 vs 27,6±4,1 u kobiet nietrzymających
i trzymających mocz (NS). 58% kobiet nietrzyma−
jących mocz w porównaniu z 64% kobietami
trzymającymi mocz rodziło siłami natury (NS).
7% kobiet nietrzymających mocz w porównaniu
z 3% kobiet trzymających mocz odbyło zabiego−
wy poród drogą pochwową za pomocą próżnio−
ciągu położniczego (NS). 33% kobiet nietrzyma−
jących mocz i 35% kobiet trzymających mocz
miało wykonane cięcie cesarskie (NS). Średnia
masa ciała dziecka urodzonego przez kobietę,
u której występowało nietrzymanie moczu w po−
równaniu z kobietami bez tego problemu, wyno−
siła 3461±571g vs 3269±685g (NS). Kobiety
z obydwu grup miesiączkowały regularnie.
W obydwu grupach kobiet zakażenia układu mo−
czowego w ciąży oraz powikłania ciąży, tj. cu−
krzyca ciężarnych, nadciśnienie przedciążowe
i nadciśnienie indukowane ciążą, występowały
w podobnej częstości. W grupie kobiet z nietrzy−
maniem moczu w porównaniu z trzymającymi
mocz 78 vs 75% kobiet oddawało mocz od 3–7
razy w ciągu dnia. 7 vs 6% kobiet oddawało
mocz częściej niż 10 razy w ciągu dnia. 30 vs
37% oddawało mocz 1–2 razy w ciągu nocy.

Wyniki

U 54% ankietowanych kobiet wystąpiło nie−
trzymanie moczu związane z ciążą, porodem lub
we wczesnym okresie połogu. Jednak tylko 26%
z nich świadomie zgłosiło występowanie nietrzy−
mania moczu. Aż 76% kobiet była nieświado−

mych występowania u nich tego problemu. Za
kobiety „nieświadome” uznaliśmy te, które na py−
tanie, czy zdarza im się gubić mocz, udzielały
negatywnej odpowiedzi, natomiast w kolejnych
pytaniach zaznaczały, że zdarza się im gubić
mocz, np. podczas kaszlu, śmiechu, w drodze do
toalety.

U 20% kobiet nietrzymanie moczu występo−
wało już przed ciążą i utrzymywało się do okresu
połogu. 15% kobiet miało objawy nietrzymania
moczu tylko w ciąży. 55% kobiet nie utrzymywa−
ło moczu zarówno w ciąży, jak i w połogu. Tylko
u 10% kobiet problem ten pojawił się po poro−
dzie i występował w okresie wczesnego połogu.

56% kobiet gubiło mocz podczas wysiłku.
U 16% kobiet występowało nietrzymanie moczu
z parcia, a u 28% postać mieszana nietrzymania
moczu.

Tylko 28% położnic z nietrzymaniem moczu
stosowało ćwiczenia Kegla, z czego 33% odczu−
wało poprawę w utrzymywaniu moczu.

Wnioski

Nietrzymanie moczu jest bardzo częstą dole−
gliwością występującą zarówno w przebiegu cią−
ży, jak i po porodzie. Natomiast świadomość ist−
nienia tego problemu wśród pacjentek w ciąży
i po porodzie jest bardzo niska. Najczęściej wy−
stępującym typem tej dolegliwości jest wysiłkowe
nietrzymanie moczu. Niewielka liczba kobiet
z nietrzymaniem moczu stosuje ćwiczenia Kegla.

Dyskusja

Ciąża i poród uznawane są za jeden z czynni−
ków występowania nietrzymania moczu [1].
W ciąży w wyniku działania hormonów docho−
dzi do rozluźnienia powięzi i mięśni odpowiada−
jących za prawidłowe funkcjonowanie mechani−
zmów utrzymujących mocz w pęcherzu moczo−
wym. Podczas porodu pochwowego dochodzi do
mechanicznego rozciągnięcia wymienionych
elementów [1, 2]. Częstość występowania nie−
trzymania moczu u kobiet w ciąży wynosi od 20
do 67%, po porodzie występuje u 0,3–44% ko−
biet [1]. U 31% ciężarnych kobiet badanych
przez Meyera i wsp. [2] występowało wysiłkowe
nietrzymanie moczu, u 22% z nich występowało
także po porodzie. W badaniach Morkveda i wsp.
nietrzymanie moczu występowało u około
30–48% kobiet w 36 tygodniu ciąży i od 20 do
32% kobiet po porodzie [1]. Dolan i wsp. [3] wy−
kazali, że jeśli nietrzymanie moczu pojawiało się
w pierwszej ciąży, to ryzyko występowania tej
dolegliwości 15 lat później było dwa razy więk−
sze, niż u kobiet bez tego typu dolegliwości
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w ciąży. Przez wielu autorów dyskutowany jest
wpływ drogi porodu na występowanie nietrzyma−
nia moczu [4–6]. Thom i wsp. stwierdzili, że sto−
sowanie śródporodowe oksytocyny związane by−
ło z późniejszym występowaniem nietrzymania
moczu [4]. Wilson i wsp. [5] wykazali protekcyj−
ny wpływ selektywnego cięcia cesarskiego tylko
podczas pierwszego porodu. Rortveit i wsp. [7]
wykazali, że poród dziecka o masie ciała > 4000 g
związany jest z ryzykiem wystąpienia nietrzyma−
nia moczu. Immunohistochemiczne badania mię−
śni dna miednicy Allen i wsp. [6] wykazały, że
w przypadku wydłużonego II okresu porodu po−
chwowego lub porodu dużego dziecka dochodzi

do częściowej denerwacji mięśni dna miednicy.
Badając także inne czynniki ryzyka, Wilson
i wsp. stwierdzili, że w przypadku zwiększonego
indeksu masy ciała przed ciążą istniała większa
możliwość występowania nietrzymania moczu
w ciąży i po porodzie. Ze względu na ograniczo−
ne możliwości leczenia farmakologicznego, jak
i operacyjnego nietrzymania moczu u kobiet cię−
żarnych oraz położnic bardzo ważne jest stoso−
wanie profilaktyki i metod zachowawczych. Ba−
dania Morkved i wsp. [1] wykazały, że ćwiczenia
mięśni dna miednicy w ciąży zapobiegają wystą−
pieniu nietrzymania moczu zarówno w ciąży, jak
i po porodzie. 
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Wstęp

Nietrzymanie moczu definiowane jest przez
International Continence Society jako objaw każ−
dego niekontrolowanego wycieku moczu. Liczne
prace dotyczą epidemiologii nietrzymania moczu
wśród kobiet Europy Zachodniej lub Ameryki
Północnej. Istnieje jednak niewiele prac omawia−

jących ten problem wśród Polek. Celem pracy by−
ła analiza częstości, ciężkości oraz typu nietrzy−
mania moczu wśród kobiet na terenie Warszawy.

Materiał i metody

Sporządziliśmy ankiety zawierające pytania
dotyczące sytuacji, w których kobiety gubią
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Występowanie nietrzymania moczu 
wśród polskich kobiet mieszkających w Warszawie

Occurrence of urinary incontinence among Polish women 
living in Warsaw

MAGDALENA BROŚ−KONOPIELKO1, A, B, D–F, KRZYSZTOF CZAJKOWSKI1, A, 
BEATA MICHALSKA2, B, JAN MODZELEWSKI2, B, TOMASZ MUTRYNOWSKI2, B
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Kierownik Kliniki: prof. dr hab. med. Krzysztof Czajkowski

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

Wstęp. Nietrzymanie moczu to objaw polegający na niekontrolowanym wycieku moczu. 
Cel pracy. Celem pracy była analiza częstości, ciężkości oraz typu nietrzymania moczu wśród kobiet na terenie
Warszawy.
Materiał i metody. 500 kobietom w wieku 17–89 lat rozdano ankiety zawierające pytania dotyczące sytuacji,
w których dochodzi do samowolnego wycieku moczu. 375 kompletnie wypełnione ankiety stanowiły materiał
pracy.
Wyniki. Częstość występowania nietrzymania moczu wynosiła 14,5–76% w poszczególnych grupach wieko−
wych. U 67% kobiet występowało wysiłkowe nietrzymanie moczu, 4% – nietrzymanie moczu z parcia, 29% –
mieszana forma nietrzymania moczu. W każdej grupie wiekowej częstość nietrzymania moczu rosła wraz z BMI
(indeksem masy ciała). Nietrzymanie moczu występowało u 48% kobiet, które rodziły w przeszłości i u 20% nie−
ródek oraz u 28% kobiet miesiączkujących i 58% po menopauzie. 
Wnioski. Nietrzymanie moczu występuje wśród kobiet z każdej grupy wiekowej. Częstość występowania dole−
gliwości rośnie wraz z wiekiem, u kobiet otyłych, pracujących fizycznie i po menopauzie. Nietrzymanie moczu
dotyczy w znaczącym stopniu nieródek.
Słowa kluczowe: nietrzymanie moczu, częstość występowania.

Background. Urinary incontinence (UI) is defined as involuntary loose of urine. 
Objectives. The purpose was to analyze the frequency of occurrence of urinary incontinence among women in
Warsaw – Poland.
Material and methods. We prepared inquiries containing questions concerning urinary incontinence, which have
been given to women of different age. 
Results. The frequency of occurrence of UI among Polish women is 14–76%. 67% of them declared stress, 29%
mixed and 4% urge urinary incontinence. The frequency increases with body mass index (BMI). Either 48% who
delivered or 20% who did not were incontinent. 58% postmenopausal vs 28% premenopausal women were in−
continent. 47% physically vs 31% mentally working women were incontinent.
Conclusions. The frequency of occurrence of urinary incontinence among Polish is high and increasing with age,
BMI and postmenopausal. Occurrence of UI depends on parity and increases among women who delivered in the
past and who work physically.
Key words: female urinary incontinence, frequency.
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mocz. Na podstawie udzielonych odpowiedzi
rozróżniliśmy rodzaj oraz ciężkość nietrzymania
moczu. Wysiłkowe nietrzymanie moczu rozpo−
znawaliśmy u kobiet, które gubiły mocz podczas
aktywności fizycznej; z parcia – jeśli ankietowa−
ne gubiły mocz po uczuciu silnego parcia, oraz
postać mieszaną, jeżeli wyciek moczu występo−
wał zarówno podczas wysiłku, jak i po uczuciu
parcia. Za wykładniki ciężkości nietrzymania mo−
czu uznaliśmy częstość występowania objawów
i intensywność wycieku. Pytania dotyczyły także
wieku, wzrostu, masy ciała, rodności oraz rodza−
ju wykonywanej pracy. Ankiety rozdaliśmy w za−
kładach pracy, na uczelniach wyższych, w klu−
bach fitness. Nie rozprowadzaliśmy ankiet
w szpitalach. Wydaliśmy 500 ankiet kobietom
w przedziale wiekowym 17–89 lat. Otrzymaliśmy
375 (75%) kompletnie wypełnionych ankiet sta−
nowiących materiał pracy. Ankietowane podzieli−
liśmy na 6 grup wiekowych (I: 17–24 lata, II:
25–34 lata, III: 35–44 lata, IV: 45–54 lata, V:
55–64 lata, VI: powyżej 64 r.ż.). 76% ankietowa−
nych kobiet pracowała umysłowo, 24% – fizycz−
nie. 75% kobiet regularnie miesiączkowała, 25%
była w okresie pomenopauzalnym. 56% kobiet
rodziła w przeszłości (44% kobiet rodziło w prze−
szłości siłami natury, u 10% wykonano cięcie ce−
sarskie, 2% kobiet rodziło zarówno siłami natury
oraz drogą cięcia cesarskiego). Nieródki stanowi−
ły 44% badanych kobiet. 

Wyniki

Ponad 1/3 ankietowanych kobiet (35%) zgło−
siło występowanie nietrzymania moczu. Jednak
po dogłębnej analizie danych z ankiet okazało
się, że problem ten występował u znacznie więk−
szej liczby badanych kobiet. Dodatkowo 9% ko−
biet była nieświadomych występowania u nich
tego problemu. Za kobiety „nieświadome” uzna−
liśmy te, które na pytanie, czy zdarza im się gubić
mocz, udzielały negatywnej odpowiedzi, nato−
miast w kolejnych pytaniach zaznaczały, że zda−
rza się im gubić mocz np. podczas kaszlu itp.
56% kobiet nie miało problemów z trzymaniem
moczu. Najczęstszym rodzajem nietrzymania
moczu było wysiłkowe nietrzymanie moczu
(67% kobiet), następnie mieszana postać nietrzy−
mania moczu (29%) oraz nietrzymanie moczu
z parcia (4%). 

U 14,5% kobiet z najmłodszej grupy wieko−
wej występowało nietrzymanie moczu. W tej gru−
pie był również największy odsetek kobiet nie−
świadomych istnienia problemu. W pozostałych
grupach wiekowych częstość występowania nie−
trzymania moczu w poszczególnych grupach
wiekowych wynosiła: 25–34 lata – 22,6%; 35–44

lata – 41,5%; 45–54 lata – 44%; 55–64 lata –
76%. Powyżej 64 r.ż. częstość występowania nie−
trzymania moczu nieznacznie malała i wynosiła
62,5% (ryc. 1).

13% ankietowanych kobiet z nietrzymaniem
moczu gubiło mocz każdego dnia, 16% bada−
nych nietrzymało moczu 1 raz w tygodniu, 25%
pacjentek gubiło mocz 1–3 razy w miesiącu, 46%
ankietowanych nietrzymało moczu rzadziej niż 1
raz w miesiącu (ryc. 2).

Częstość występowania objawów wyraźnie
nasila się wraz z wiekiem ankietowanych (ryc. 3). 

Większość kobiet (75%) gubiła kilka kropli
moczu (ryc. 4). 

Przeanalizowaliśmy zależność między inten−
sywnością wycieku a wiekiem ankietowanych.
Intensywność objawów zwiększała się wraz
z wiekiem kobiet (ryc. 5).

Wraz ze wzrostem indeksu masy ciała zwięk−
szała się częstość nietrzymających moczu kobiet
(ryc. 6).
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Ryc. 1. Wiek a częstość nietrzymania moczu
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Ryc. 3. Wiek a częstość występowania epizodów
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48% kobiet, które rodziło w przeszłości zgła−
szało nietrzymanie moczu. Problem ten występo−
wał także u 20% nieródek (ryc. 7).

Wśród kobiet miesiączkujących 28% kobiet
gubiło mocz. Po menopauzie problem ten wystę−
pował u 58% ankietowanych. Dotyczył też czę−
ściej kobiet pracujących fizycznie niż umysłowo
(47 vs 31%).

Wnioski

Nietrzymanie moczu jest częstą dolegliwo−
ścią. Problem ten dotyczy kobiet z wszystkich
grup wiekowych. Znaczna część kobiet jest nie−
świadoma istnienia u nich tego problemu. Czę−
stość występowania dolegliwości rośnie wraz
z wiekiem, u kobiet otyłych, pracujących fizycz−
nie i po menopauzie. Nietrzymanie moczu doty−
czy w znaczącym stopniu nieródek.

Dyskusja

Nietrzymanie moczu jest to objaw każdego
niekontrolowanego wycieku moczu [1]. Częstość
występowania tego problemu wynosi u kobiet we−
dług różnych autorów od 11 do 72% [1, 2]. Rze−
czywista częstość występowania jest większa.
Około 25% kobiet z nietrzymaniem moczu zwle−
ka 5 lat z wizytą u specjalisty, a 50% z nich traktu−
je swój problem jako wstydliwy temat [3]. Czę−
stość występowania nietrzymania moczu zwiększa
się wraz z wiekiem. Hannestad i wsp. [5] podają,
że częstość rośnie do około 50 r.ż., a następnie
nieznacznie maleje lub występuje na podobnym
poziomie, po 70 r.ż. ponownie się zwiększa. Naj−
częstszą formą nietrzymania moczu u kobiet jest
postać wysiłkowa [1, 2]. Według badań Thoma
i wsp. [4], około 12% kobiet z nietrzymaniem mo−
czu gubi mocz każdego dnia. Nasilenie objawów
narasta wraz z wiekiem [4, 5]. Otyłość i praca fi−
zyczna stanowią czynnik ryzyka wystąpienia nie−
trzymania moczu, ponieważ prowadzą do wzrostu
ciśnienia śródpęcherzowego [6]. Istnieje zależność
między wzrastającym indeksem masy ciała a czę−
stością występowania nietrzymania moczu [4, 6].
U kobiet z BMI > 40 istnieje sześciokrotnie więk−
sza szansa na wystąpienie nietrzymania moczu niż
u kobiet z BMI w granicach normy [7]. Harris
i wsp. [8] wykazali, że nietrzymanie moczu wystę−
puje z podobną częstością zarówno u nieródek,
jak i wieloródek. Nietrzymanie moczu u kobiet po
menopauzie występuje częściej niż przed meno−
pauzą. Wynika to z niedomogi hormonalnej oraz
z nakładających się wszystkich czynników zwią−
zanych ze starzeniem się organizmu [3].
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Ryc. 4. Intensywność wycieku wśród kobiet nietrzy−
mających moczu

więcej niż kilka kropli
23%

stały wyciek
2%

kilka kropli
75%

Ryc. 5. Wiek a intensywność wycieku

0

10

20

30

40

50

60

17–24 25 34– 35 44– 45 54– 55 64– > 64

wiek

kilka kropli
dużo więcej niż kilka kropli

stały wyciek

%
 p

ac
je

nt
ek

 z
gł

as
za

ją
cy

ch
da

ną
 in

te
ns

yw
no

ść
 w

yc
ie

ku

Ryc. 6. BMI a częstość nietrzymania moczu

0

20

40

60

80

< 20 20–22 22 24– 24 26– 26 28– > 28

zakres BMI

%
an

ki
et

ow
an

yc
h

%

Ryc. 7. Rodność a kontynencja

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

po porodzie nieródki

nie trzyma

trzyma

%



Piśmiennictwo
1. Hunskaar S, Burgio K, Diokno A, et al. Epidemiology and natural history of urinary incontinence in women. Uro−

logy 2003; 62: 16–23. 
2. Parsons M, Cardozo L. The classification of urinary incontinence. Rev Gynaecol Pract 2003; 3: 57–64.
3. Chaliha C, Khullar V. Urinary incontinence: epidemiology and etiology. Curr Obstet Gynaecol 2000; 10: 60–65.
4. Thom D, Van Den Eeden S, Brown J. Evaluation of parturition and other reproductive variables as risk factors for

urinary incontinence in later life. Obstet Gynecol 1997; 90: 983–989. 
5. Hannestad YS, Rortveit G, Sandvik H. A community−based epidemiological survey of female urinary incontinen−

ce: the Norwegian EPINCONT study. J Clin Epidemiol 2000; 53: 1150–1157.
6. Norton P, Brubaker L. Urinary incontinence in women. Lancet 2006; 367: 57–67.
7. Hannestad Y, Rortveit G, Daltveit AK, Hunskaar S. Are smoking and other lifestyle factors associated with female

urinary incontinence? The Norwegian EPINCONT study. BJOG 2003; 110: 247–254.
8. Harris R, Cundiff G, Coates K, Bump R. Urinary Incontinence and Pelvic Organ Prolapse in Nulliparous Women.

Obstet Gynecol 1998; 92: 951–954.

Adres do korespondencji:
Lek. med. Magdalena Broś−Konopielko
II Katedra i Klinika Położnictwa i Ginekologii AM
ul. Karowa 2
00−315 Warszawa
Tel.: (022) 596−64−21
E−mail: brosmagda@wp.pl

Praca wpłynęła do Redakcji: 10.10.2006 r.
Po recenzji: 15.10.2006 r.
Zaakceptowano do druku: 3.01.2007 r.

M. Broś−Konopielko i wsp. • Występowanie nietrzymania moczu wśród polskich kobiet 25



Wstęp

Operacja metodą TVT (Tension−free vaginal tape
– beznapięciowa taśma pochwowa) polega na wy−
tworzeniu podparcia w środkowym odcinku cewki
moczowej przez taśmę prolenową. Ze względu na
wytworzenie przeszkody podpęcherzowej interesu−
jące jest, czy procedura ta nie prowadzi do wystę−
powania zwiększonej częstości nawrotowych zaka−
żeń w obrębie układu moczowego.

Cel pracy

Ocena częstości występowania nawrotowych
zakażeń układu moczowego wśród pacjentek le−
czonych za pomocą TVT.

Materiał i metody

Materiał pracy obejmuje 107 kobiet operowa−
nych sposobem TVT. Przed operacją wszystkie
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Czy operacja typu TVT (Tension−Free Vaginal Tape) 
zwiększa ryzyko nawrotowych zakażeń 
układu moczowego u kobiet?

Do the TVT operations increase risk of urinary tract infections?

MAGDALENA BROŚ−KONOPIELKOA, B, D–F, ROMAN SMOLARCZYKA, B, 
KRZYSZTOF CZAJKOWSKIA, B

II Katedra i Klinika Położnictwa i Ginekologii Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. med. Krzysztof Czajkowski

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

Wstęp. Operacja metodą TVT polega na wytworzeniu podparcia w środkowym odcinku cewki
moczowej przez taśmę prolenową. Ze względu na wytworzenie przeszkody podpęcherzowej interesujące jest,
czy procedura ta nie prowadzi do występowania zwiększonej częstości nawrotowych zakażeń w obrębie układu
moczowego. 
Cel pracy. Celem pracy była ocena częstości występowania nawrotowych zakażeń układu moczowego wśród pa−
cjentek leczonych za pomocą TVT.
Materiał i metody. Materiał pracy obejmuje 107 kobiet operowanych sposobem TVT. Badanie ogólne i posiew
moczu wykonywane były w 1, 3, 6 miesiącach po zabiegu. 
Wyniki. U 103 (96,3%) kobiet operowanych metodą TVT nie zaobserwowano występowania nawrotowych zaka−
żeń układu moczowego. U 4 (3,7%) pacjentek występowały nawroty infekcji dróg moczowych. 
Wnioski. Operacja TVT w niewielkim stopniu sprzyja wystąpieniu nawrotowych zakażeń układu moczowego.
W przypadku obecności nawrotowych infekcji dróg moczowych po operacji TVT należy poszukiwać nieprawi−
dłowości w obrębie dróg moczowych. U pacjentek operowanych metodą TVT, u których w przeszłości występo−
wały nawrotowe zakażenia układu moczowego, rozważyć należy zastosowanie długotrwałej profilaktyki antybio−
tykowej oraz estrogenowych preparatów dopochwowych.
Słowa kluczowe: TVT, zakażenie układu moczowego.

Background. Tension−free vaginal tape (TVT) is an anti−incontinence suburethral sling procedure. 
Objectives. The aim of this study was to evaluate the evidence of significant bacteriuria after TVT operation.
Material and methods. The study group consisted of 107 women. Only women with negative urine culture were
operated. The follow−up was done after 1 day, 1, 3 and 6 months from the operation. Postoperatively all patients
had a midstream urine culture and urinalysis. The organism cultured and antibiotics sensitivity were tabulated. Pa−
tients with positive urine culture were treated with antibiotics.
Results. 103 (96.3%) women had not any problem with recurrent urinary tract infection after TVT operation. Only
4 of them (3.7%) had recurrent urinary tract infections.
Conclusions. The women operated with TVT procedure seemed to have a low risk of recurrent tract infections.
Key words: TVT, urinary tract infection.
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pacjentki miały wykonywane badanie ogólne
moczu i posiew. Do operacji przystępowano tyl−
ko przy jałowych posiewach. Podczas operacji
zawsze kontrolowano pęcherz moczowy za po−
mocą cystoskopu. W sytuacji niepowikłanej po−
zostawiano cewnik (16F) w pęcherzu moczowym
na 3 godziny po zabiegu. W przypadkach powi−
kłanych pozostawiano cewnik na 5 dni. W okre−
sie okołoperacyjnym stosowano profilaktykę an−
tybiotykową. Badanie ogólne i posiew moczu
wykonywane były w 1, 3, 6 miesiącach po zabie−
gu. Do badania włączono tylko te pacjentki, które
odbyły wszystkie wizyty kontrolne. Zakażenie
rozpoznawano na podstawie obecności znamien−
nego bakteriomoczu w moczu pobranym ze środ−
kowego strumienia. W przypadku dodatniego po−
siewu stosowano leczenie zgodnie z antybiogra−
mem przez 10 dni i po 7 dniach wykonywano
kontrolny posiew. Gdy wynik wskazywał na ko−
lejne zakażenie układu moczowego, to ponownie
włączano antybiotykoterapię przez 10 dni i zale−
cano wykonanie posiewu moczu po leczeniu.
W przypadku braku efektywności leczenia poszu−
kiwano przyczyn przewlekłego zakażenia układu
moczowego (wykonywano badanie oceniające
objętość zalegającego moczu po mikcji, badanie
ultrasonograficzne dróg moczowych i ewentual−
nie cystoskopię). Włączano leczenie przewlekłe
przez 12 tygodni.

Wyniki

U 103 (96,3%) kobiet operowanych metodą
TVT nie zaobserwowano występowania zakaże−
nia układu moczowego po operacji. U 4 (3,7%)
pacjentek występowały nawroty infekcji dróg
moczowych. Patogenem we wszystkich przypad−
kach była pałeczka okrężnicy. U 2 pacjentek
(1,85%) zakażenia miały przebieg bezobjawowy.
W wywiadach pacjentki te podawały występo−
wanie nawracających infekcji w przeszłości.
W badaniach dodatkowych nie stwierdzono od−
stępstw od stanu prawidłowego. Zastosowanie
leczenia przewlekłego u tych pacjentek przynio−
sło dobry efekt (stosowano antybiotykoterapię
w jednorazowej dawce/na noc oraz dopochwo−
wo stosowano preparaty estrogenowe). U pozo−
stałych 2 pacjentek (1,85%) zakażeniu towarzy−
szył częstomocz i bolesne parcie na pęcherz mo−
czowy. Pacjentki negowały występowanie
zakażeń dróg moczowych w przeszłości. Obja−
wy dyzuryczne ustępowały podczas stosowania
antybiotykoterapii i powracały po zakończonym
leczeniu. W badaniach dodatkowych stwierdzo−
no obecność taśmy w ścianie pęcherza moczo−
wego. Po usunięciu taśmy (drogą cystoskopową
lub laparotomii) oraz stosowaniu antybiotykote−
rapii dolegliwości ustąpiły.

Wnioski

Operacja TVT w niewielkim stopniu sprzyja
wystąpieniu nawrotowym zakażeniom układu
moczowego. W przypadku obecności nawroto−
wych infekcji dróg moczowych po operacji TVT
należy poszukiwać nieprawidłowości w obrębie
dróg moczowych. U pacjentek operowanych me−
todą TVT, u których w przeszłości występowały
nawrotowe zakażenia układu moczowego, roz−
ważyć należy zastosowanie długotrwałej profi−
laktyki antybiotykowej oraz estrogenowych pre−
paratów dopochwowych.

Dyskusja

Do zakażenia dróg moczowych dochodzi naj−
częściej drogą wstępującą. U kobiet sprzyja temu
krótka cewka moczowa. Do mechanizmów
obronnych należy sprawne opróżnianie pęcherza
moczowego. Nawrót zakażenia oznacza ponow−
ny epizod wywołany tym samym drobnoustrojem
w okresie pierwszych 3 tygodni po leczeniu. Na−
wroty są często bezobjawowe. Jeśli występują po
prawidłowo przeprowadzonym leczeniu, wskaza−
na jest diagnostyka w kierunku ognisk bakteryj−
nych w drogach moczowych. Reinfekcjom, czyli
powtórnym zakażeniom występującym po okresie
wyjałowienia dróg moczowych lekami przeciw−
bakteryjnymi, sprzyja zaleganie moczu, wstrzy−
mywanie mikcji, obecność przeszkód w odpły−
wie. Czynnikiem etiologicznym jest zazwyczaj in−
ny drobnoustrój [1].

Podstawą rozpoznania zakażenia układu mo−
czowego przydatne jest stwierdzenie znamienne−
go bakteriomoczu (co najmniej 105/ml ze środko−
wego strumienia). 

Operacja TVT polegająca na delikatnym pod−
parciu środkowej części cewki moczowej za
pomocą specjalnej taśmy prolenowej wprowa−
dzanej od strony pochwy za spojenie łonowe wy−
twarza w pewnym stopniu przeszkodę podpęche−
rzową [2]. W tym mechanizmie może dochodzić
do utrudnionego odpływu i zalegania moczu
w pęcherzu oraz występowania zakażeń układu
moczowego. Według Ulmstena i wsp. [5] ryzyko
wystąpienia trudności z oddawaniem moczu jest
małe. Wynika to, z beznapięciowej lokalizacji ta−
śmy w środkowym odcinku cewki. Ułożenie ta−
śmy zbyt blisko cewki moczowej prowadzi do re−
tencji moczu u 3–19% operowanych pacjentek
[4, 5]. Spośród naszych pacjentek z zakażeniem
układu moczowego nie zaobserwowaliśmy tego
typu zaburzeń. Objętości moczu zalegającego po
mikcji były prawidłowe. Śródoperacyjne cewni−
kowanie i utrzymywanie cewnika moczowego po
operacji sprzyja zakażeniom w obrębie dróg mo−
czowych. U 2 naszych pacjentek występowanie
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nawrotowych zakażeń mogło być właśnie zwią−
zane z utrzymywaniem cewnika moczowego.
Niewykluczone jednak, że obecność nawroto−
wych zakażeń nie była związana z samą opera−
cją, ponieważ pacjentki miały tego typu dolegli−
wości też przed operacją. Pozostawienie taśmy
w ścianie pęcherza moczowego jest potencjal−
nym miejscem adhezji bakterii. U 2 pacjentek by−
ła to przyczyna dolegliwości i po usunięciu taśmy
dolegliwości ustąpiły. Według innych autorów
częstość występowania zakażeń układu moczo−
wego po operacji TVT wynosi około 8% [5].

W celu zapobiegania występowaniu nawroto−
wym zakażeniom układu moczowego po opera−
cji TVT należy jak najkrócej utrzymywać cewnik
w pęcherzu moczowym. W przypadku występo−

wania tego typu dolegliwości powinno kontrolo−
wać się objętość moczu zalegającego po mikcji
oraz przeprowadzić diagnostykę obrazową dróg
moczowych.

W przypadku powtarzających się epizodów
zakażenia układu moczowego, wskazane jest
długotrwałe stosowanie furaginy lub kotrimoksa−
zolu w dawce zapobiegawczej podawanej 1 raz
na dobę wieczorem oraz wczesne leczenie ewen−
tualnych nawrotów i reinfekcji. U kobiet w wieku
pomenopauzalnym stosowanie dopochwowe
preparatów z estrogenami zmniejsza ryzyko za−
każeń układu moczowego [1]. Ważne jest rów−
nież likwidowanie przyczyn nawrotowych zaka−
żeń układu moczowego.
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Ocena porównawcza wyników stężenia CRP u dzieci
oznaczanych za pomocą aparatu NycoCard Reader II 
i Array 360

Comparative assessment of the results of serum CRP concentration 
measurements using NycoCard Reader II and Array 360 in children

WIESŁAWA KRÓLB, E, F, BARBARA GAŁĄZKAA, G, MARIA WĄSIKC, D

Zakład Diagnostyki Laboratoryjnej i Immunologii Klinicznej Wieku Rozwojowego 
Akademii Medycznej w Warszawie
Samodzielny Publiczny Dziecięcy Szpital Kliniczny przy ul. Marszałkowskiej 24 w Warszawie 
Kierownik: prof. dr hab. med. Maria Wąsik

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

Wstęp. Stężenie białka C−reaktywnego (CRP) w populacji ludzi zdrowych wynosi około 2 mg/l i nie
przekracza 10 mg/l. W ostrej infekcji stężenie CRP wzrasta 100−, a nawet 1000−krotnie. Wartości podwyższone
CRP występują m.in. w zakażeniach bakteryjnych. Pomiar CRP z zastosowaniem metod o niskiej czułości pozwa−
lających wykryć stężenia w granicach 5–10 mg/l znalazł zastosowanie w rutynowej diagnostyce, szczególnie
w pediatrii. Wysokie stężenie CRP upoważnia np. do włączenia antybiotykoterapii.
Cel pracy. Ocena przydatności aparatu NycoCard Reader II do pomiaru CRP w materiale biologicznym pobiera−
nym od dzieci.
Materiał i metody. Do badania pobierano krew z żyły łokciowej, nie dodając antykoagulantu. Po wytworzeniu
skrzepu krew wirowano w celu zebrania surowicy. Do badań stężenia CRP w pełnej krwi i w osoczu używano
krwi pozostałej po oznaczeniu OB.
Pomiary stężenia były wykonane dwiema metodami: metodą nefelometrii oraz stosując test immunometryczny
NycoCard Reader II.
Wyniki. Aparat NycoCard Reader II daje wyniki powtarzalne i ściśle porównywalne z metodą nefelometryczną. 
Wnioski. Zaletą aparatu jest prosta obsługa oraz bardzo prosta metoda wykonania badania. Zaletą jest również
mała objętość materiału potrzebna do wykonania badania (5 µl). Ma to bardzo istotne znaczenie, gdy badanie na−
leży wykonać u noworodka lub niemowlęcia. Aparat może być bardzo przydatny dla lekarza praktyka wykonu−
jącego badanie przy łóżku chorego, w małych poradniach, małych laboratoriach diagnostycznych, jak również
w dużych laboratoriach.
Słowa kluczowe: białko C−reaktywne (CRP), stężenie CRP we krwi, aparat NycoCard Reader II.

Background. Serum C−reactive protein (CRP) concentration is about 2 mg/l to 10 mg/l in normal po−
pulation. In acute infections CRP concentrations increase by 100− and even 1000−folds. Increased CRP concentra−
tions are observed, among other things, in bacterial infections. CRP concentration measurements using low sensi−
tivity methods enabling concentrations between 5 and 10 mg/l detection are performed in routine diagnostic test,
particularly in pediatrics. High CRP concentration in blood entitles, for example, to introduce antibiotic therapy.
Objectives. Evaluation of NycoCard Reader II usefulness in CRP concentration measurements in biological mate−
rials collected from children.
Material and methods. Blood from forearm vein (antecubital vein) was collected into the test tube with no antico−
agulant added. After a blood clot has formed the blood was centrifuged to obtain serum. Blood that remained after
ESR measurement was used to determine CRP concentrations in the whole blood and serum. CRP concentration
were determined using two evaluation methods: nephelometry and immunometric test with NycoCard Reader II.
Results. Results obtained with NycoCard Reader II are reproductible and closely comparable to nephelometry. 
Conclusions. NycoCard Reader II is easy to operate and the test method is very easy to perform. Small amount of
biological material required for measurements (5 µl) is also an advantage of the method. It is very important when
the test has to be performed in newborns or infants. The instrument can be very useful for health professionals who
perform the test at the patient’s bed, in small clinics, and both in small and large diagnostic laboratories.
Key words: C−reactive protein (CRP), serum CRP concentration, NycoCard Reader II.
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Wprowadzenie

Białko C−reaktywne (CRP) należy do nie−
swoistych białek ostrej fazy. Masa cząsteczkowa
białka CRP wynosi 120 kDa. Jest to pentamer pię−
ciu pozornie identycznych polipeptydowych
podjednostek o znanej sekwencji, połączonych
wiązaniami niekowalencyjnymi. Białko to wiąże
specyficznie fosfocholinę w obecności jonów
wapnia. Miejscem jego syntezy są hepatocyty wą−
troby [5].

Syntezę CRP w wątrobie indukują: IL−6, IL−1
i TNF−α. Cytokiny te nasilają ekspresję genów od−
powiedzialnych za syntezę białek ostrej fazy.
Krótki okres półtrwania (5–7 godz.) powoduje, że
stężenie tego białka zależy wyłącznie od jego
syntezy de novo i nie zależy od szybkości usuwa−
nia [4]. Po ustaniu działania czynnika zapalnego
indukującego syntezę cytokin prozapalnych stę−
żenie CRP szybko wraca do wartości prawidło−
wych. W związku z tym uważa się, że jest to bar−
dzo czuły wskaźnik stanu zapalnego [4, 5]. 

Przyjmuje się, że stężenie białka CRP w popu−
lacji ludzi zdrowych wynosi około 2 mg/l i nie
przekracza na ogół stężenia 10 mg/l. W ostrej in−
fekcji stężenie CRP wzrasta 100−, a nawet 1000−
−krotnie. Przyjęto, że wartości poniżej 10 mg/l nie
mają znaczenia klinicznego. 

Podwyższone wartości białka C−reaktywnego
występują głównie w zakażeniach bakteryjnych,
powikłaniach pooperacyjnych, chorobie reuma−
tycznej, toczniu rumieniowatym trzewnym,
przewlekłych chorobach zapalnych jelit, w zło−
śliwych nowotworach, odrzuceniu przeszczepu
nerki oraz ostrym zawale mięśnia sercowego [2].
CRP ma zdolność aktywacji dopełniacza drogą
klasyczną, przez co ułatwia opsonizację i fago−
cytozę. Ponieważ jego stężenie nie zawsze kore−
luje z odczynem opadania krwinek, jego pomiar
może dostarczyć dodatkowych ważnych infor−
macji [1].

Pomiar CRP z zastosowaniem metod o niskiej
czułości pozwalających wykryć stężenia w grani−
cach 5–10 mg/l znalazł zastosowanie w rutyno−
wej diagnostyce, szczególnie w pediatrii. Wyso−
kie stężenie CRP upoważnia do włączenia anty−
biotykoterapii. Podobnie jak we wszystkich
badaniach laboratoryjnych, tak i w przypadku
stężenia CRP, tylko nieznacznie przekraczające−
go 10 mg/l, napotyka się trudności interpretacyj−
ne, które pomaga czasami rozwikłać znajomość
współczynnika zmienności dla danej metody
i materiału.

Cel pracy

Celem pracy była ocena przydatności aparatu
NycoCard Reader II do pomiaru białka C−reak−

tywnego w materiale biologicznym pobieranym
od dzieci i porównanie uzyskanych wyników
z wynikami oznaczeń metodą nefelometryczną
w aparacie Array 360. Postanowiono również po−
równać współczynniki zmienności dla oznaczeń
uzyskiwanych w tych dwóch aparatach z uwzglę−
dnieniem rodzaju materiału (surowica, osocze
i krew) oraz ocenić zmianę wartości wyniku
w zależności od czasu, jaki upłynął między wy−
wołaniem reakcji a odczytem próbki. 

Materiał i metody

Do badania pobierano krew z żyły łokciowej,
nie dodając antykoagulantu. Po wytworzeniu
skrzepu krew wirowano w celu zebrania surowi−
cy. W ten sposób otrzymano 96 próbek surowic
pochodzących od dzieci, którym lekarz zlecił wy−
konanie badania CRP. Do badań stężenia CRP
w pełnej krwi i w osoczu używano krwi pozosta−
łej po oznaczeniu OB, które było zlecone przez
lekarza jako badanie diagnostyczne. Aby uzyskać
osocze, krew cytrynianową wirowano i odciąga−
no osocze.

Pomiary stężenia były wykonane dwiema na−
stępującymi metodami: metodą nefelometrii,
która jest rutynowo stosowana w Zakładzie Dia−
gnostyki Laboratoryjnej i Immunologii Klinicznej
Wieku Rozwojowego Akademii Medycznej
w Warszawie, oraz stosując test immunometrycz−
ny NycoCard Reader II CRP, Axix−Shield (MED−
MESS). Do odczytów pomiaru stężenia z zastoso−
waniem metody nefelometrycznej użyto aparatu
Array 360, firmy Beckman Instruments Internatio−
nal S.A. Obie metody stosowano zgodnie z in−
strukcją producentów aparatów. 

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz−
nej, wykorzystując test t−Studenta dla par wyni−
ków do porównania różnic między wynikami
uzyskanymi dwiema metodami i test korelacji
według Pearsona. Wyliczono również współ−
czynniki zmienności dla wyników otrzymanych
z surowic, krwi i osocza. Analizując zgodność
wyników w zakresie niskich stężeń CRP, uwzglę−
dniono współczynniki zmienności, odejmując
wartość odpowiadającą procentowi wartości
współczynnika zmienności od wartości stężenia
CRP przekraczającą 10 mg/l w jednym z ozna−
czeń i dodając odpowiednią wartość do wyników
poniżej 10 mg/l.

Wyniki

Średnie stężenie CRP oznaczone aparatem 
Array 360 w 96 próbkach surowic (tab. 1) wyno−
siło 33,8±36,78 mg/l (SD), natomiast aparatem
NycoCard Reader II – 34,3±37,46 mg/l. Otrzyma−
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ne wyniki analizowane testem t−Studenta dla par
wyników (wartość t = 0,9913) nie różnią się istot−
nie statystycznie.

Uzyskane wyniki wykazały wysoce istotną ko−
relację r = 0,9832, p > 0,001 (ryc. 1).

Z 96 wyników wybrano 29, które przynaj−
mniej w jednym aparacie wykazały stężenie po−
niżej lub równe 10 mg/l. Stanowiły one 30%
wszystkich wyników.

Średnie stężenie CRP w tej grupie wyników
wynosiło 8,1±2,59 i 7,9±2,31 uzyskane odpowie−
dnio z aparatu Array i NycoCard. Wyniki te w te−
ście t−Studenta dla par wyników nie różniły się
istotnie statystycznie (t = 0,8643). Współczynnik
korelacji między tymi wynikami wynosił r = 0,44
(ryc. 2).

W obu aparatach uzyskano 21 wyników zgod−
nych w obu metodach. Stanowi to 74% niskich
wyników. Brak zgodności wykazało 8 wyników,
w tym 5 wyników powyżej wartości 10 mg/l było
tylko z aparatu Array i tylko 3 z NycoCard.

Rycina 3 ilustruje różnice w grupie wyników
niskich stężeń CRP uzyskanych z obu porówny−
wanych aparatów. Średnia wyników poniżej 10
mg/l z obu aparatów jest porównywalna, podob−
nie jak średnia wyników przekraczających 10
mg/l. Przekroczenie górnego zakresu wartości
prawidłowych jest małe i średnio nie przekracza
2 mg/l (wyniki indywidualne wynoszą: 12, 12
i 13, odpowiednio w próbkach: 23, 24 i 60, por.
tab. 1). 

W tabeli 2 umieszczono współczynniki
zmienności dla badań surowicy w aparacie Array
i surowicy, osocza i krwi w aparacie NycoCard.
Współczynniki zmienności dla wyników stężenia
CRP w surowicy były podobne i nie przekraczały
5%, natomiast współczynniki dla oznaczeń CRP
w osoczu i we krwi przekraczały 5%. Najwyż−
szy współczynnik zmienności stwierdzono dla
badań wykonanych w krwi pełnej aparatem 
NycoCard. 

Uwzględniając współczynnik zmienności wy−
liczony dla pomiarów jednej próbki surowicy
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Ryc. 1. Korelacja między wynikami stężenia CRP
oznaczonego aparatem Array i NycoCard, r = 0,98

Ryc. 2. Korelacja między wynikami niskich stężeń CRP
uzyskanymi w aparacie Array i NycoCard, r = 0,44
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w aparacie NycoCard i Array, stwierdzono, że z 8
niezgodnych wyników niezgodność 4 była w gra−
nicach współczynnika zmienności. Zgodność
wyników po uwzględnieniu współczynników
zmienności wynosiła 86,2% (25/29).

Rycina 4 ilustruje porównanie wyników uzy−
skanych z aparatu NycoCard z badań 6 próbek
krwi i osocza pochodzących od tych samych pa−
cjentów. U wszystkich 6 pacjentów wynik bada−
nia stężenia CRP w krwi pełnej był około 4 mg/l
wyższy od wyniku otrzymanego w badaniu.

W tabeli 3 umieszczono ocenę porównawczą
wyników poniżej 5 mg/l i 150 mg/l, tzn. progu
czułości aparatu NycoCard z wynikami uzyskany−

mi z aparatu Array. We wszystkich pięciu bada−
nych surowicach ze stężeniem w granicach
1,7–4,0 mg/l uzyskano wynik < 5 mg/l z aparatu
NycoCard i w dwóch przypadkach wysokiego stę−
żenia CRP oznaczonego w aparacie Array wynik
z NycoCard informował o stężeniu > 150 mg/l. 

Średnia wartość stężenia CRP we krwi wyno−
siła 12,2±0,75 SD i była wysoce istotna staty−
stycznie (p < 0,00005) wyższa od średniego stę−
żenia w osoczu (8,3±81SD). 

Wykonując w odstępach co 1 minutę odczyty
w aparacie NycoCard jednej próbki krwi i osocza
pochodzących od różnych pacjentów stwierdzo−
no, że po upływie 5 minut od zakończenia reak−
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Tabela 1. Wyniki oznaczeń stężeń CRP w 96 próbkach surowic wykonanych na aparacie Array i NycoCard Rea−
der II. Uwzględnione są tylko wyniki w zakresie czułości aparatu NycoCard powyżej 5 mg/l i poniżej 150 mg/l) 

Lp. Array Nyco Lp. Array Nyco Lp. Array Nyco Lp. Array Nyco

1. 2,7 9 26. 21,6 19 51. 13,5 9 76. 6,8 5
2. 71 59 27. 7,3 6 52. 15,9 16 77. 6,3 5
3. 6,2 10 28. 106 126 53. 14,9 11 78. 16,3 15
4. 10,2 13 29. 162 140 54. 17,5 16 79. 79,9 85
5. 133 143 30. 73,9 85 55. 14,1 15 80. 61,8 56
6. 3 5 31. 20,8 22 56. 8,9 6 81. 34,5 30
7. 174 146 32. 19,5 30 57. 25,5 25 82. 17,5 15
8. 14,1 17 33. 83,3 102 58. 48,1 44 83. 7,7 8
9. 104 99 34. 12,3 14 59. 16,1 13 84. 11,2 11

10. 102 110 35. 60 79 60. 9,9 13 85. 20,4 20
11. 40 44 36. 140 148 61. 40,6 42 86. 41,7 40
12. 9,5 10 37. 46,6 50 62. 19,4 21 87. 14,4 12
13. 31,5 28 38. 6,6 9 63. 18,7 18 88. 6 5
14. 33,9 34 39. 12,6 15 64. 88,1 90 89. 28,3 24
15. 10,9 11 40. 5,6 8 65. 12,2 12 90. 98,3 127
16. 37,6 40 41. 10,3 11 66. 10,9 9 91. 61 64
17. 57,8 58 42. 6,5 6 67. 11,3 12 92. 30 27
18. 7,3 6 43. 10,8 10 68. 8 8 93. 11 11
19. 10,4 8 44. 44,4 43 69. 6,6 5 94. 18 15
20. 12,2 13 45. 37,1 32 70. 18,4 16 95. 63 70
21. 5,8 6 46. 16,9 16 71. 8,3 9 96. 46 47
22. 10,7 16 47. 8,9 6 72. 14 13
23. 8,9 12 48. 97,3 99 73. 29,5 28
24. 8,9 12 49. 72,8 67 74. 72,7 70
25. 12 9 50. 13,5 9 75. 7,4 6

Tabela 2. Porównanie współczynników zmienności 
wyników stężenia CRP otrzymanych z aparatu 
Array i NycoCard

Wynik Array NycoCard
surowica surowica osocze krew
n = 11 n = 11 n = 6 n = 6

Średnia 55,9 27,9 12,2 8,33

SD 1,91 1,22 0,75 0,812
Współcz.
zmienności 3,41 4,26 6,15 9,79

Tabela 3. Porównanie wyników stężenia CRP w suro−
wicy poniżej i powyżej progu czułości aparatu Nyco−
Card z wynikami uzyskanymi z aparatu Array 

Numer Wynik z aparatu Wynik z aparatu 
surowicy Array (mg/l) NycoCard (mg/l)

1. 1,7 <5
2. 1,8 <5
3. 4,0 <5
4. 3,6 <5
5. 2,7 <5
6. 210 >150
7. 153 >150



cji komory reakcyjnej odczyty powoli wzrastają
(ryc. 5). W przypadku krwi wzrost wynosił 4 mg/l,
a w osoczu 3 mg/l. 

Dyskusja

Niepodważalną zaletą aparatu NycoCard Re−
ader II jest jego prosta obsługa oraz bardzo prosta
metoda wykonania badania. Uzyskane obserwa−
cje zmiany wyniku w zależności od czasu, który
upływa między dodaniem odczynników a odczy−
tem, są zbieżne z wcześniej opisaną informacją
zawartą w instrukcji dostarczanej przez produ−
centa aparatu i odczynników. Do wykonania ba−
dania wystarcza 5 µl materiału. Fakt ten ma bar−
dzo istotne znaczenie, gdy badanie należy wyko−
nać u noworodka lub niemowlęcia.

Z przedstawionych wyników badań w tym
opracowaniu wynika, że badanie najlepiej wyko−
nywać w surowicy krwi, mimo że można go wyko−
nać zarówno w pełnej krwi, jak i w osoczu. Bada−
nie wykonane w osoczu, jak i we krwi charaktery−
zuje większy współczynnik zmienności, a więc
należy się spodziewać, że liczba wyników prze−
kraczających 10 mg/l, przyjęta za górną granicę
wartości prawidłowej stężenia CRP, będzie więk−
sza niż obserwowana w badaniu surowicy.
W przedstawionych badaniach tylko 8 z 29 wyni−
ków z niskim stężeniem CRP przekraczała wartość
10 mg/l w jednym z dwóch badań wykonanych
dwiema różnymi metodami. Z 8 wyników niezgod−
nych różnice w 4 były w zakresie, które niwelowa−
ło uwzględnienie współczynników zmienności. 

Te niskie wartości, nieznacznie przekraczają−
ce granicę zakresu prawidłowego, są szczególnie
ważne dla lekarza, który musi podjąć decyzję

o włączeniu lub nie antybiotykoterapii. Jeśli jed−
nak nie ma możliwości wykonania badania z su−
rowicy lub osocza (np. badanie przyłóżkowe),
wydaje się słuszną sugestia, że do monitorowania
tego pacjenta badanie powinno być powtarzane
we krwi z zastosowaniem tego samego aparatu,
szczególnie gdy u pacjenta nie występuje silny
wzrost stężenia CRP. 

Jeżeli badanie jest wykonane w surowicy, to
bez względu na zastosowaną metodę (nefelome−
tryczna – Array 360 lub NycoCard Reader II)
zgodność uzyskiwanych wyników jest bardzo
duża, nawet w zakresie niskich stężeń. Pozwoli
to na wymienne stosowanie tych dwóch metod
w zależności od sytuacji w laboratorium. 

Aparat NycoCard Reader II może być bardzo
przydatny dla lekarza praktyka wykonującego ba−
danie przy łóżku chorego, w małych poradniach,
małych laboratoriach diagnostycznych, jak rów−
nież w dużych laboratoriach do wykonywania
pomiarów stężenia CRP na dyżurach. 

Wnioski

Wyniki przedstawione w tym opracowaniu są
w wielu punktach zgodne z wcześniej publiko−
wanymi [3]. Potwierdził się wysoki współczynnik
korelacji między dwiema stosowanymi przez nas
metodami. Potwierdził się również zakres czuło−
ści aparatu NycoCard Reader II. Wszystkie bar−
dzo niskie stężenia CRP uzyskane z aparatu Array
były oznaczone jako wartości < 5 mg/l metodą
NycoCard. Podobnie, stężenia bardzo wysokie
były oznaczone jako > 150 mg/l. Obie te obser−
wacje są zgodne z informacją zawartą w przepi−
sach dostarczonych przez producenta NycoCard
Reader II.

Dwumiesięczne stosowanie aparatu Nyco−
Card Reader II w naszym Zakładzie upoważnia
do sugestii, że proste wykonanie kalibracji przed
każdą serią i pojedynczym pomiarem zmniejsza
ryzyko jakichkolwiek nieprawidłowości. W cza−
sie dwumiesięcznego testowania aparatu nie wy−
stąpiła żadna awaria. Odczynniki są gotowe do
użycia i brak jest możliwości ich zanieczyszcze−
nia. Duże znaczenie ma również fakt, że odpady
medyczne po wykonaniu pomiarów mogą być
spalone.

Stwierdzamy, że aparat NycoCard Reader II
jest aparatem przydatnym w każdym laborato−
rium, daje wyniki powtarzalne i ściśle porówny−
walne z metodą nefelometryczną. Dodatkową
zaletą jest mała objętość materiału potrzebna do
wykonania badania i łatwość jego przeprowa−
dzenia. 

W. Król, B. Gałązka, M. Wąsik • Porównanie wyników stężenia CRP u dzieci 33

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
00

7,
 9

, 1

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50
55
60

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
czas w min

krew surowica

C
R

P
(m

g/
l)

Ryc. 5. Zmiana odczytywanego wyniku w czasie



Piśmiennictwo
1. Dembińska−Kieć A, Nastalski JW, red. Diagnostyka laboratoryjna z elementami biochemii klinicznej. Wrocław:

Volumed; 1998: 151–152.
2. Neumeister B, Besenthal I, Liebich H, red. Diagnostyka laboratoryjna. Wrocław: Wydawnictwo Medyczne Urban

& Partner; 2001: 77–79.
3. Oremek GM, Bretchneider I. Comparison of two point−of−care C−reactive protein assays to Tina−quantR CRP. Dia−

gnost Labor 2004; 40: 247–253. 
4. Piechota W, Piechota W. Białko C−reaktywne o wysokiej czułości w ocenie zagrożenia chorobami układu krąże−

nia. Wyd. Biblioteka Naukowa Dade Behring; 2001; 1: 7–8. 
5. Stefańska A. Wstępna ocena wartości diagnostycznej oznaczania białka C−reaktywnego metodą ultraczułą. Twój

Magazyn Medyczny Laboratorium 2001; 49: 32–39. 

Adres do korespondencji:
Prof. dr hab. med. Maria Wąsik
Zakład Diagnostyki Laboratoryjnej i Immunologii Klinicznej Wieku Rozwojowego AM
Samodzielny Publiczny Dziecięcy Szpital Kliniczny
ul. Marszałkowska 24 
00−576 Warszawa
Tel.: (022) 629−65−17
E−mail: wasik@litewska.edu.pl

Praca wpłynęła do Redakcji: 12.10.2006 r.
Po recenzji: 30.11.2006 r.
Zaakceptowano do druku: 3.01.2007 r.

W. Król, B. Gałązka, M. Wąsik • Porównanie wyników stężenia CRP u dzieci34



PRACE ORYGINALNE • ORIGINAL PAPERS

Family Medicine & Primary Care Review 2007, 9, 1: 35–41 © Copyright by Wydawnictwo Continuo

Trudności diagnostyczno−terapeutyczne u pacjentów 
z nieprawidłowymi wartościami TSH 
– analiza przypadków subklinicznych postaci 
nadczynności i niedoczynności tarczycy

The diagnostic and therapeutic difficulties in patients 
with abnormal value of TSH – the analysis of subclinical hyperthyroidism
and hypothyroidism cases

MAGDALENA IGNASZAK−SZCZEPANIAKA, B, D–F, ANNA WAWRZYNIAKD, E, 
WANDA HORST−SIKORSKAA, D, F

Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof. AM dr hab. med. Wanda Horst−Sikorska

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

Wstęp. Subkliniczne postaci chorób tarczycy są zjawiskiem częstym, choć niedocenianym w co−
dziennej praktyce lekarza rodzinnego. Brak objawów klinicznych lub nietypowy obraz kliniczny utrudnia rozpo−
znanie. Z kolei obecność odchyleń w zakresie oznaczeń TSH u bezobjawowych pacjentów bez współistnieją−
cych chorób tarczycy nasuwa wątpliwości dotyczące zasadności postępowania diagnostyczno−terapeutycznego.
Cel pracy. Ocena częstości występowania oraz etiologii subklinicznych postaci dysfunkcji tarczycy wśród pacjen−
tów kierowanych przez lekarzy rodzinnych do Poradni Endokrynologicznej Szpitala Klinicznego nr 2 w Poznaniu.
Materiał i metody. Przeprowadzono analizę retrospektywną wyników oznaczeń hormonalnych TSH oraz wolnej
tyroksyny (fT4). Na podstawie 5900 oznaczeń wyłoniono pacjentów z nieprawidłowymi stężeniami TSH i jedno−
cześnie prawidłowymi wartościami fT4. Podzielono ich na 5 grup w zależności od stężenia TSH i rozpoznania kli−
nicznego. 
Wyniki. Kryteria rozpoznania subklinicznych postaci dysfunkcji tarczycy spełniało 162 chorych. Najczęstszą
przyczyną subklinicznej nadczynności tarczycy (SNad) były: choroba Gravesa−Basedowa, wole guzowate, stoso−
wanie zbyt wysokich dawek L−tyroksyny i choroba Hashimoto. U 33% chorych nie ustalono przyczyny SNad.
Z kolei subkliniczna niedoczynność najczęściej spowodowana była: przebytym leczeniem J131 lub strumektomią,
chorobą Hashimoto, a u 31% chorych przyczyna podwyższonego poziomu TSH nie została wyjaśniona. 
Wnioski. Oznaczanie TSH powinno stać się elementem rutynowej diagnostyki u pacjentów w starszym wieku.
U każdego chorego z napadowym migotaniem przedsionków należy wykluczyć subkliniczną nadczynność tar−
czycy. Każdy nieprawidłowy wynik oznaczenia TSH u pacjenta bez typowych objawów klinicznych dysfunkcji
hormonalnej należy powtórzyć w ciągu 2–12 tygodni. Lekarz rodzinny, opierając się na badaniu podmiotowym
i przedmiotowym oraz na oznaczeniu stężenia TSH, powinien podejmować decyzje terapeutyczne u pacjentów
z rozpoznaną chorobą tarczycy.
Słowa kluczowe: TSH, subkliniczna nadczynność tarczycy, subkliniczna niedoczynność tarczycy.

Background. Subclinical thyroid diseases are rather frequent but underestimated in everyday family
medicine practice. Lack of symptoms or atypical clinical presentation makes diagnosis difficult. Moreover the
presence of changes in TSH values in asymptomatic patients without known thyroid patology raise doubts about
diagnostic and therapeutic process. 
Objectives. The aim of the study was to evaluate the frequency and etiology of subclinical thyroid disease in pa−
tients referred by GP to Endocrinology Outpatient Clinic of Clinical Hospital No. 2 in Poznan. 
Material and methods. The retrospective analysis of 5900 TSH values and free thyroxine (fT4) values was perfor−
med. Patients with both abnormal TSH concentration and free thyroxine levels within laboratory reference ranges
were studied. On the basis of medical documentation patients were divided into 5 groups depending on TSH level
and clinical presentation. 
Results. 162 patients carried out criteria of subclinical thyroid disfunction: 93 were diagnosed as subclinical hy−
perthyroidism (SHyper) and 69 – as subclinical hypothyroidism (SHypo). The most frequent reason for SHyper was:
Graves−Basedow disease, nodular goiter, excessive L−thyroxine therapy and Hashimoto disease. In 33% of cases
the reason was not found. SHypo was caused by J131, strumectomy, Hashimoto disease, and in 31% the reason for
elevated TSH values was not established. 
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Wstęp

Nieprawidłowości oznaczeń hormonalnych
w zakresie wartości TSH są jedną z częstszych
przyczyn kierowania pacjentów przez lekarza ro−
dzinnego do endokrynologicznych poradni spe−
cjalistycznych. Towarzysząca odchyleniom labo−
ratoryjnym obecność objawów klinicznych nad−
czynności lub niedoczynności hormonalnej
gruczołu tarczowego jest uzasadnionym powo−
dem konsultacji. Wątpliwości pojawiają się, gdy
odchyleniom w zakresie oznaczeń TSH nie towa−
rzyszą żadne kliniczne objawy dysfunkcji hormo−
nalnej.

W ciągu ostatnich kilkunastu lat zaczęto
wprowadzać coraz bardziej precyzyjne metody
oznaczeń stężenia TSH. Czułość testów pierwszej
generacji wynosiła 0,1 µUl/ml, podczas gdy obec−
ne testy II i III generacji wykorzystujące metody
immunoenzymatyczną, radioimmunometryczną
oraz immunochemiluminescencyjną umożliwiają
wykrywanie stężeń TSH z dokładnością odpowie−
dnio 0,01–0,05 µUl/ml i 0,005 µUl/ml. Wprowa−
dzenie testów dla TSH o wyższej czułości stało
się przyczyną zwiększenia częstości rozpoznań
tzw. subklinicznej nadczynności i subklinicznej
niedoczynności tarczycy, które de facto są rozpo−
znaniami laboratoryjnymi [1].

Subkliniczna (utajona) niedoczynność charak−
teryzuje się podwyższoną wartością TSH (zwykle
powyżej 4,5 µUI/ml) oraz prawidłowym stęże−
niem hormonów obwodowych (fT4, fT3) bez
współistniejących klinicznie jawnych objawów
niedoborów hormonalnych. Choroba występuje
częściej u osób w średnim, a szczególnie star−
szym wieku. Według różnych autorów dotyczy
od 4 do 16% populacji dorosłych [1, 2]. Wśród
osób powyżej 60–65 r.ż., zwłaszcza u kobiet,
częstość występowania subklinicznej postaci
choroby wzrasta do 20% [3]. W ciągu roku
u około 5% tych chorych rozwija się pełnoobja−
wowa niedoczynność tarczycy. Według licznych
doniesień subkliniczna niedoczynność tarczycy
wiąże się z zaburzeniami gospodarki lipidowej
oraz podwyższonym ryzykiem chorób sercowo−
−naczyniowych [4, 5].

Subkliniczna (utajona) nadczynność tarczycy
definiowana jest jako obniżenie stężenia TSH po−
niżej dolnej granicy normy dla danego laborato−
rium, z jednoczesnym prawidłowym stężeniem

wolnej tyroksyny (fT4). Występuje zdecydowanie
rzadziej – u 1,5–3,2% populacji osób dorosłych [1,
2]. Ryzyko rozwoju jawnej nadczynności tarczycy
wynosi 1–2% w ciągu roku. Jest ono szczególnie
prawdopodobne przy stężeniu TSH niższym niż
0,1 µUI/ml. Pacjenci z subkliniczną postacią cho−
roby nie zgłaszają typowych dla nadczynności ob−
jawów klinicznych lub podawane objawy są sub−
telne albo mało charakterystyczne. Jak wynika
z piśmiennictwa, u chorych z obniżonym stęże−
niem TSH częściej występują zaburzenia rytmu
(głównie migotanie przedsionków) oraz zwięk−
szenie masy lewej komory. U kobiet po me−
nopauzie subkliniczna nadczynność tarczycy
skutkuje zwiększeniem tempa utraty masy kost−
nej [5, 6].

Na szczególną uwagę zasługują osoby starsze,
u których objawy kliniczne subklinicznej dys−
funkcji tarczycy są często słabo wyrażone, mało
charakterystyczne lub wręcz nieobecne [3].

Cel pracy

Ocena częstości występowania oraz etiologii
subklinicznych postaci dysfunkcji tarczycy wśród
pacjentów kierowanych przez lekarzy rodzin−
nych do Poradni Endokrynologicznej Samodziel−
nego Publicznego Szpitala Klinicznego nr 2
(SPSK2) w Poznaniu.

Materiał i metody

Przeprowadzono analizę retrospektywną
5900 oznaczeń tyreotropiny (TSH) oraz wolnej
tyroksyny (fT4) wykonanych w latach 2004–2005
u pacjentów kierowanych do Poradni Endokryno−
logicznej SPSK nr 2 przy ul. Przybyszewskiego
w Poznaniu. Wyłoniono osoby z nieprawidłowy−
mi stężeniami TSH w stosunku do norm laborato−
rium szpitalnego SPSK nr 2 z jednocześnie prawi−
dłowymi wartościami fT4. Następnie na podstawie
analizy dokumentacji chorobowej wyodrębnio−
nych chorych podzielono na 5 grup. 

Grupę pierwszą (I) stanowili pacjenci ze stę−
żeniami TSH < 0,27 µUI/ml i prawidłowymi war−
tościami fT4, bez objawów klinicznych charak−
terystycznych dla nadczynności hormonalnej
gruczołu tarczowego, u których w toku dalszej
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Conclusions. TSH level should be more often determined in elderly patients. In patients with atrial fibrillation sub−
clinical hyperthyroidism should be excluded. Each abnormal result of TSH concentration in patient without thy−
roid dysfunction symptoms need to be repeated within 2–12 weeks. General practitioners should make therapeu−
tic decisions in patients with known thyroid disease on the basis of physical examination and result of TSH con−
centration. 
Key words: TSH, subclinical hyperthyroidism, subclinical hypothyroidism.



diagnostyki specjalistycznej nie udało się ustalić
przyczyny odchyleń wartości TSH.

Do grupy drugiej (II) włączono chorych z wy−
kładnikami laboratoryjnymi subklinicznej nad−
czynności z rozpoznanymi chorobami tarczycy
(chorobą Gravesa−Basedowa, wolem guzowatym,
chorobą Hashimoto) oraz pacjentów stosujących
zbyt wysokie dawki preparatów L−tyroksyny (LT4)
w przebiegu wcześniej rozpoznanych patologii
tarczycy.

Grupę III stanowili chorzy z podwyższonym
stężeniem TSH (powyżej 0,42 µUI/ml) i jedno−
cześnie prawidłowymi stężeniami fT4, u których
nie ustalono przyczyny nieprawidłowych warto−
ści TSH. 

Grupę IV stanowili pacjenci z TSH > 0,42
µUI/ml oraz jednocześnie prawidłowymi stężenia−
mi fT4 poddani w przeszłości leczeniu J131 lub
strumektomii oraz chorzy z rozpoznaniem choro−
by Hashimoto, aktualnie stosujący nieadekwatną
substytucję LT4.

Grupę V stanowiły osoby skierowane przez le−
karza rodzinnego z powodu nieprawidłowych
stężeń TSH, u których kolejne oznaczenia tyreo−
tropiny znajdowały się w przedziale wartości pra−
widłowych. 

Z analizy wyłączono pacjentów z rakiem tar−
czycy oraz z wtórną niedoczynnością tego gru−
czołu.

TSH oznaczane było metodą immunochemi−
luminescencyjną (Elecsys TSH, Roche) przy uży−
ciu analizatora automatycznego. Wartości refe−
rencyjne w laboratorium szpitalnym SPSK nr 2
dla TSH wynoszą: 0,27–0,42 µUI/ml, a czułość
testu: 0,005 µUI/ml. Przedział normy dla fT4:
11,5–21,0 pmol/l.

Wyniki

W analizie 5900 chorych, u których wykony−
wano oznaczenia TSH i fT4, u 162, tj. u 2,8%,
stwierdzono stężenie TSH wyższe lub niższe od
normy laboratoryjnej (0,27–0,42 µUI/ml), z jed−
noczesnymi wartościami fT4 mieszczącymi się
w przedziale referencyjnym (11,5–21,0 pmol/l).

Wśród 162 pacjentów kryteria subklinicznej
nadczynności tarczycy spełniały 93 osoby, co sta−
nowi 1,6% analizowanych chorych. Spośród osób
z rozpoznaniem utajonej nadczynności tarczycy
u 31 nie udało się ustalić przyczyny obniżonego
stężenia TSH, pomimo przeprowadzenia specjali−
stycznej diagnostyki. Chorzy ci stanowili grupę I:
28 kobiet oraz 3 mężczyzn w wieku 25–69 lat
(średnia wieku 49,5 lat), w tym 7 osób powyżej 60
r.ż. Zakres stężeń TSH w tej grupie wynosił:
0,012–0,25 µUI/ml, przy średnim stężeniu TSH =
0,12 µUI/ml. Wartości stężeń TSH pomiędzy 0,1
a 0,25 µUI/ml stwierdzono u 19 pacjentów (61%).

Przedział stężenia fT4 wynosił 11,8–21,0 pmol/l,
średnio 17,2 pmol/l. Badanie ultrasonograficzne
wykazało powiększenie wymiarów tarczycy bez
zmian ogniskowych u 6 pacjentów. 

W grupie II, do której włączono 62 pacjentów,
przyczynami subklinicznej nadczynności tarczy−
cy były przede wszystkim: choroba Gravesa−Ba−
sedowa (u 23 chorych, tj. 25%), wole guzowate
(u 23 pacjentów, tj. 25%), suplementacja zbyt
wysokimi dawkami L−tyroksyny (u 10 chorych, tj.
9%), choroba Hashimoto (u 5 osób, tj. 5%),
a w jednym przypadku stosowanie amiodaronu. 

Częstość występowania oraz przyczyny sub−
klinicznych postaci nadczynności tarczycy w ba−
danej populacji 93 chorych podano w tabeli 1.

Subkliniczną niedoczynność tarczycy roz−
poznano u 69 chorych, co stanowi 1,2% wszy−
stkich pacjentów, u których oznaczano stężenie
TSH i fT4.

Grupa III liczyła 21 osób: 16 kobiet i 5 męż−
czyzn w wieku od 19 do 75 lat, średnio 53 lata,
w tym 8 osób (38%) powyżej 60 r.ż. Wartości
TSH w analizowanej grupie wynosiły od 5,11 do
12,6 µUI/ml (średnio 7,42 µUI/ml). U 18 chorych
(87%) wartość TSH mieściła się w zakresie mię−
dzy 0,43 a 10,0 µUI/ml. Średnie wartości fT4 w tej
grupie wynosiły 16,3 pmol/l. Badanie ultrasono−
graficzne tarczycy wykazało powiększenie gru−
czołu tarczowego bez ogniskowych zaburzeń
struktury gruczołu u 4 pacjentów. Grupa III stano−
wiła 0,35% analizowanych chorych.

W grupie IV utajona niedoczynność tarczycy
najczęściej spowodowana była przebytym lecze−
niem J131 lub strumektomią, co stwierdzono u 41
chorych (59%), chorobą Hashimoto w przypadku
5 chorych (7%). W 2 przypadkach stan subkli−
nicznej niedoczynności dotyczył osób przyjmują−
cych przewlekle amiodaron.

Częstość występowania oraz przyczyny subkli−
nicznych postaci niedoczynności tarczycy w ba−
danej populacji 69 chorych podano w tabeli 2.

W tabeli 3 przedstawiono wartości TSH oraz
szczegółowy rozkład wieku pacjentów z grupy
I i III.
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Tabela 1. Częstość występowania subklinicznej nad−
czynności tarczycy wśród pacjentów Poradni Endo−
krynologicznej w zależności od rozpoznania kli−
nicznego

Rozpoznanie n = 93 %

Choroba Gravesa−Basedowa 23 25
Wole guzowate 23 25
Choroba Hashimoto 5 5
Suplementacja preparatami

L−tyroksyny 10 11
Leki (amiodaron) 1 1
Przyczyna nieustalona 31 33



Grupę V stanowiło 5 chorych w grupie wieko−
wej 20–45 lat, u których kolejne badania kontrol−
ne nie wykazały odchyleń w zakresie TSH.

Dyskusja

W przedstawionej pracy w porównaniu z da−
nymi literaturowymi stwierdzono zdecydowanie
niższy procent przypadków subklinicznej niedo−
czynności tarczycy: 1,2% vs 4–16% [1, 2]. Z ko−
lei występowanie utajonej postaci nadczynności
tarczycy było porównywalne z doniesieniami in−
nych autorów: 1,5% vs 2–3,2% [1, 2]. Różna czę−
stość występowania powyższych rozpoznań mo−
że być spowodowana kilkoma przyczynami.
Można przypuszczać, że część pacjentów zosta−
ła objęta opieką na poziomie poradni lekarzy ro−
dzinnych, gdzie postawiono rozpoznanie i włą−
czono odpowiednie postępowanie. Wydaje się
jednak, że wiele przypadków subklinicznych za−
burzeń funkcji tarczycy nie jest w ogóle rozpo−
znawanych. Dotyczy to przede wszystkim osób
starszych, u których zgodnie z licznymi doniesie−
niami skala zjawiska utajonej niedoczynności tar−
czycy jest szczególnie duża. 

W analizowanej grupie zwraca uwagę wysoki
odsetek chorych, u których nie ustalono przyczyny
odchyleń z zakresie oznaczeń TSH. W stosunku

do liczebności wszystkich pacjentów z nieprawi−
dłowymi wartościami TSH współistniejącymi
z prawidłowymi stężeniami fT4 pacjenci ci stano−
wili ponad 30%. Odsetek ten wskazuje, że spośród
subklinicznych postaci chorób tarczycy jest to pro−
blem ważny zarówno z punktu widzenia dalszego
postępowania diagnostycznego, jak i leczniczego.
W diagnostyce różnicowej u tych chorych należy
wykluczyć stany kliniczne przebiegające z obniże−
niem lub podwyższeniem stężenia TSH. Podwyż−
szone wartości TSH są charakterystyczne dla okre−
su zdrowienia po ciężkich chorobach i po przeby−
ciu podostrego czy poporodowego zapalenia
tarczycy, a także w pierwotnej niedoczynności ko−
ry nadnerczy [1, 3]. Natomiast niskie stężenia TSH
występują np. w prawidłowej ciąży, w ciężkich
schorzeniach ogólnoustrojowych, przy stosowaniu
glikokortykoidów [6]. W części przypadków nie
udaje się jednak ustalić przyczyny subklinicznej
nadczynności czy niedoczynności tarczycy, pomi−
mo przeprowadzenia specjalistycznej diagnostyki. 

U części analizowanych pacjentów kolejne
oznaczenia stężenia TSH mieściły się w przedzia−
le referencyjnym, co dowodzi, że część chorych
trafia do poradni specjalistycznej bez wcześniej−
szej weryfikacji stężenia TSH, np. w laboratorium
stosującym testy o wysokiej czułości. Kontrolne
badanie mogłoby wyeliminować m.in. błędy
związane z pobieraniem i przechowywaniem
materiału oraz wykonaniem badania. 

Problem subklinicznych postaci dysfunkcji
tarczycy jest złożony. Z jednej strony brak obja−
wów klinicznych lub nietypowy obraz kliniczny
utrudnia rozpoznanie, z drugiej – obecność od−
chyleń laboratoryjnych rodzi wiele pytań co do
postępowania diagnostyczno−terapeutycznego
i jego zasadności.

W Polsce brak statystyk dotyczących częstości
występowania utajonych postaci subklinicznych
chorób tarczycy, zwłaszcza w oparciu o prospek−
tywne badania populacyjne. Badania takie, jak
m.in.: Framingham Study [7] i Busselton Study [4]
ujawniły częstość i znaczenie rozpoznawania
subklinicznej postaci niedoczynności tarczycy.
Autorzy badania Busselton, w którym uczestni−
czyło 2108 osób, podkreślają istotnie zwiększone
ryzyko chorób sercowo−naczyniowych u niele−
czonych pacjentów z subkliniczną niedoczynno−
ścią tarczycy w obserwacji 20−letniej. Ryzyko to
związane jest m.in. z zaburzeniami lipidowymi
sprzyjającymi rozwojowi zmian miażdżycowych:
wysokimi stężeniami LDL oraz cholesterolu cał−
kowitego, a także obniżeniem frakcji HDL chole−
sterolu [8]. W literaturze pogląd ten nie jest jed−
nak jednoznaczny. W pracy Capolli na podstawie
10−letniej obserwacji autorzy takiego związku nie
potwierdzili [3]. 

Ryzyko rozwoju jawnej niedoczynności tar−
czycy dotyczy około 5% pacjentów z subklinicz−
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Tabela 2. Częstość występowania subklinicznej nie−
doczynności tarczycy w zależności od rozpoznania
klinicznego

Rozpoznanie n = 69 %

Przebyte leczenie radiojodem 
lub strumektomia 41 59

Choroba Hashimoto 5 7
Leki (amiodaron) 2 3
Przyczyna nieustalona 21 31

Tabela 3. Przedziały wartości TSH w grupie pacjentów
u których nie udało się ustalić przyczyny subklinicznej 
nadczynności (I) bądź niedoczynności (III) tarczycy 
z uwzględnieniem przedziałów wiekowych

Grupa I III

Przedziały TSH [µUI/ml] TSH [µUI/ml]
wartości TSH 0,1–0,26 < 0,1 0,43–10,0 > 10,0

Liczebność n = 19 n = 12 n = 18 n = 3

Przedziały 
wieku (lata)
20–30 1 3 2 0
31–40 3 1 0 1
41–50 3 4 4 1
51–60 5 4 5 0
> 60 7 0 7 1



ną niedoczynnością gruczołu tarczowego [1].
Huber i wsp. [8] wykazał, że ryzyko to zależy
przede wszystkim od stężenia TSH. U ponad 76%
pacjentów ze stężeniem TSH > 12 µUI/ml można
z dużym prawdopodobieństwem przewidzieć, iż
jawna postać choroby rozwinie się w ciągu 10
lat. W zakresie wartości TSH między 6 a 12
µUI/ml ryzyko to wynosi 48%. Znacznie większe
prawdopodobieństwo rozwoju niedoczynności
tarczycy mają chorzy, u których występuje dodat−
nie miano przeciwciał przeciwko peroksydazie
(aTPO). Badanie przeprowadzono jednak na zbyt
małej populacji, by potwierdzić słuszność rutyno−
wego oznaczania aTPO u wszystkich chorych
z utajoną niedoczynnością tarczycy. Zgodnie
z doniesieniami, aTPO może jednak służyć do
oceny ryzyka rozwoju jawnej niedoczynności tar−
czycy u pacjentów z umiarkowanie podwyższo−
nymi stężeniami TSH (między 6 a 12 µUI/ml),
a przez to do podejmowania decyzji terapeutycz−
nych [1, 9]. 

Wprowadzone w USA wytyczne postępowa−
nia w przypadku subklinicznej niedoczynności
tarczycy podkreślają zasadność leczenia L−tyro−
ksyną wszystkich chorych ze stężeniem TSH
przekraczającym 10,0 µUI/ml [2]. Udowodniono
bowiem, że postępowanie takie zapobiega wystą−
pieniu jawnej niedoczynności, a także ogranicza
aterogenne zaburzenia lipidowe. Standardy po−
stępowania są mniej jednoznaczne w kwestii le−
czenia osób z TSH zawartym między 4,5 a 10,0
µUI/ml. Osoby bez objawów klinicznych powin−
ny wykonywać oznaczenia TSH co 6–12 miesię−
cy. Z kolei obecność wola, jak również obecność
nieswoistych objawów hipotyreozy, takich jak:
przewlekle zmęczenie, obniżenie nastroju, zabu−
rzenia pamięci, zwłaszcza u pacjentów w star−
szym wieku, powinny skłonić do rozważenia
próbnego leczenia niskimi dawkami L−tyroksyny
przez kilka miesięcy. Poprawa samopoczucia
i ustąpienie zgłaszanych dolegliwości jest wystar−
czającym uzasadnieniem dla kontynuacji terapii.
Leczenie L−tyroksyną jest zawsze wskazane u ko−
biet ciężarnych i planujących ciążę [1, 2]. Celo−
wość terapii L−tyroksyną wykazano też u pacjen−
tów z cukrzycą typu 2 i insulinoopornością,
u których leczenie statynami nie normalizuje po−
ziomu cholesterolu [10]. Badacze udowodnili, że
wysokie wartości TSH u chorych z insulinoopor−
nością istotnie zwiększają ryzyko sercowo−naczy−
niowe. Wydaje się, że oznaczanie TSH i włącza−
nie preparatów L−tyroksyny u pacjentów z cu−
krzycą typu 2 przy zaburzeniach lipidowych nie
poddających się leczeniu może być uzasadnione.

Przeprowadzono także badania dotyczące
prawdopodobieństwa samoistnej normalizacji
TSH [11]. Wykazano, że u pacjentów bez patolo−
gii w obrębie tarczycy w wywiadzie, zwłaszcza
przy stężeniu TSH między 5,0 a 9,9 µUI/ml, stę−

żenie tyreotropiny może normalizować się w cią−
gu 2 lat. W niniejszej pracy autorzy obserwowali
samoistną normalizację TSH w badaniu kontrol−
nym wykonanym po roku u 5 chorych.

W kilku dużych badaniach klinicznych
zwrócono uwagę na znaczenie rozpoznawania
subklinicznej nadczynności tarczycy [1, 6]. Roz−
poznanie utajonej nadczynności tarczycy jest
szczególnie istotne z punktu widzenia ryzyka
rozwoju arytmii nadkomorowych, w tym przede
wszystkim migotania przedsionków. W obserwa−
cji 10−letniej ryzyko migotania przedsionków
u tych chorych wzrasta według różnych badań od
3 do 5,8 razy [6]. Konsekwencjami utajonej hi−
pertyreozy są także: zaburzenia relaksacji oraz
zwiększenie masy lewej komory serca. W długo−
letnich obserwacjach zwrócono uwagę na zwią−
zek między subkliniczną nadczynnością tarczycy
a zwiększoną zachorowalnością i śmiertelnością
z przyczyn sercowo−naczyniowych [6]. Doniesie−
nia opublikowane w bieżącym roku przez Capol−
la i wsp. [3] wydają się jednak podważać ten po−
gląd. Podobne kontrowersje dotyczą wpływu
subklinicznej nadczynności na zmniejszenie ma−
sy kostnej i rozwój osteoporozy. Większe ryzyko
złamań mają kobiety po menopauzie z niskimi
stężeniami TSH niż kobiety młodsze z utajoną
nadczynnością [6]. W profilaktyce osteoporozy
wtórnej ważne jest odpowiednie dobranie dawki
substytucyjnej L−T4. Dawki powodujące obniże−
nie TSH < 0,1 µUI/ml wiążą się z trzykrotnie wyż−
szym ryzykiem złamań bliższego końca kości
udowej czy kompresyjnego złamania kręgu w po−
równaniu do kobiet z prawidłowymi wartościami
tyreotropiny. Z punktu widzenia postępowania
leczniczego chorych z subkliniczną nadczynno−
ścią dzieli się na 2 kategorie. Ze względu na zde−
cydowanie wyższe ryzyko rozwoju jawnej nad−
czynności tarczycy u chorych z poziomami TSH
< 0,1 µUI/ml zalecana jest terapia tyreostatykami
lub J131. U pacjentów z poziomami TSH między
0,4 µUI/ml a 0,1 µUI/ml decyzję co do ewentual−
nego leczenia należy podejmować indywidual−
nie. Po wykluczeniu endogennych przyczyn cho−
roby (wole guzowate, zapalenie tarczycy) ozna−
czanie TSH powinno być powtarzane co 3–12
miesięcy. Leczenie powinno być zalecone zwła−
szcza osobom po 60 r.ż. z wysokim ryzykiem
chorób układu sercowo−naczyniowego i osteopo−
rozy. U młodszych chorych decyzja o zastosowa−
niu leczenia zależy m.in. od obecności wola gu−
zowatego. U chorych suplementujących prepara−
ty L−tyroksyny należy rozważyć redukcję dawki
leku. W przypadku stężeń TSH między 0,1 a 0,4
µUI/ml samoistnej normalizacji TSH można się
spodziewać nawet u 50% chorych [2, 6, 12, 13].

Występowanie subklinicznej nadczynności
tarczycy u pacjentów ze zmianami ogniskowymi
w strukturze gruczołu tarczowego może być ele−
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mentem naturalnej, trwającej wiele lat, ewolucji
wola prostego do wola guzowatego nadczynne−
go. Guzki mogą stać się autonomicznymi ogni−
skami odpowiadającymi za wystąpienie utajonej,
a następnie jawnej nadczynności hormonalnej,
zwłaszcza na terenach niedoboru jodu, na
których wprowadzono profilaktykę jodową. Stąd
ważne jest monitorowanie funkcji tarczycy
u osób bezobjawowych ze stwierdzonym po−
większeniem gruczołu tarczowego i guzkami,
zwłaszcza powstałymi przed okresem profilaktyki
jodowej w Polsce. Należy także poddawać
szczególnej obserwacji tych chorych, u których
wykonywano badania obrazowe z użyciem jodo−
wych środków kontrastowych [6, 12].

W analizowanej grupie chorych zwraca uwa−
gę częstość występowania dysfunkcji tarczycy
u osób starszych. Można zauważyć tendencję do
występowania laboratoryjnych odchyleń w za−
kresie TSH w starszej grupie wiekowej. Zgodnie
z danymi literaturowymi, wśród osób powyżej
60–65 r.ż., zwłaszcza u kobiet, częstość występo−
wania subklinicznej postaci niedoczynności tar−
czycy wzrasta nawet do 20%, a ryzyko rozwoju
jawnej postaci choroby jest u tych chorych szcze−
gólnie duże [3, 7, 14]. Stąd niektóre rekomenda−
cje rozważają wprowadzenie oznaczenia TSH ja−
ko badania przesiewowego u chorych powyżej
60 r.ż. Stanowisko to jest również spowodowane
skąpoobjawowym lub wręcz bezobjawowym
przebiegiem chorób tarczycy u osób starszych.
Objawy utajonej niedoczynności tarczycy, takie
jak: spowolnienie, osłabienie pamięci, obniżenie
nastroju, mogą być mylnie postrzegane jako obja−
wy związane wyłącznie z procesem starzenia się.
W kilku pracach zwrócono uwagę na związek
między utajoną niedoczynnością tarczycy a dys−
lipidemią i wysokim ryzykiem choroby niedo−
krwiennej serca u osób starszych [15, 16]. Stąd
włączenie małych dawek L−tyroksyny jest u tych
chorych szczególnie warte rozważenia. Podobnie
subkliniczna nadczynność tarczycy może mani−
festować się w starszym wieku w sposób atypowy
lub wyłącznie jako epizody migotania przedsion−

ków [6, 14, 17]. Wskazuje się także na 3−krotnie
wyższe ryzyko demencji czy rozwoju choroby
Alzheimera, zwłaszcza u osób z autoimmunolo−
giczną chorobą tarczycy. Rozpoznanie i leczenie
utajonej nadczynności zmniejsza ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo−naczyniowych oraz hamuje
rozwój osteoporozy u osób starszych. Stąd nawet
w przypadku nieznacznie obniżonego stężenia
TSH (w zakresie 0,1–0,45) należy rozważyć le−
czenie jak w jawnej nadczynności hormonalnej
[1, 2, 6, 15]. Jedną z najczęstszych przyczyn od−
chyleń TSH w podeszłym wieku są jednak nie−
właściwie dobrane dawki L−tyroksyny. Mając na
uwadze powyższe powikłania, wynikające już
z niewielkich odchyleń w stężeniu TSH, ważne
jest, aby w poradniach lekarza rodzinnego ozna−
czać okresowo TSH i nie bać się modyfikacji da−
wek L−tyroksyny. 

Subkliniczne postaci chorób tarczycy są zja−
wiskiem częstym, choć niedocenianym w co−
dziennej praktyce lekarza rodzinnego. Możli−
wość rozwoju powikłań, zwłaszcza ze strony
układu sercowo−naczyniowego, oraz ryzyko oste−
oporozy powinno skłonić lekarzy rodzinnych do
wdrożenia odpowiedniego postępowania. 

Wnioski

1. Oznaczanie TSH powinno stać się elementem
rutynowej diagnostyki u pacjentów w star−
szym wieku.

2. U każdego chorego z napadowym migota−
niem przedsionków należy wykluczyć subkli−
niczną nadczynność tarczycy.

3. Każdy nieprawidłowy wynik oznaczenia TSH
u pacjenta bez typowych objawów klinicz−
nych dysfunkcji hormonalnej należy po−
wtórzyć w ciągu 2–12 tygodni. 

4. Lekarz rodzinny opierając się na badaniu
podmiotowym i przedmiotowym oraz na
oznaczeniu stężenia TSH powinien podejmo−
wać decyzje terapeutyczne u pacjentów z roz−
poznaną chorobą tarczycy.
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Zakażenia układu moczowego wywołane przez Chlamydia
trachomatis wśród pacjentów lekarzy rodzinnych

Urinary tract infections caused by Chlamydia trachomatis
among patients of General Practitioners
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Wstęp. Chlamydia trachomatis (C. trachomatis) bywa coraz częściej wymieniana wśród czynni−
ków etiologicznych zakażeń układu moczowego (ZUM).
Cel pracy. Celem pracy była ocena częstości występowania ZUM wywołanych przez C. trachomatis wśród pa−
cjentów lekarzy rodzinnych oraz analiza zależności częstości występowania tych infekcji od wieku, płci i wy−
kształcenia pacjentów, aktywności seksualnej, leukocyturii.
Materiał i metody. Przedmiotem badań była grupa 350 pacjentów, od których pobierano wymazy z cewki mo−
czowej (i szyjki macicy u kobiet) i następnie badano testem immunofluorescencji bezpośredniej w kierunku obec−
ności antygenu C. trachomatis. Pacjentom wykonywano również badanie ogólne moczu oraz przeprowadzano
wśród nich ankietę dotyczącą wieku, płci itd.
Wyniki. Częstość występowania antygenu C. trachomatis w cewce moczowej wyniosła 25,1%. Infekcja wystąpi−
ła częściej u mężczyzn; wśród osób w wieku średnim (36–55 lat); aktywnych seksualnie; ze stwierdzaną leuko−
cyturią w badaniu ogólnym moczu. 
Dyskusja. Zastanawiający jest fakt wysokiego odsetka zakażeń w Polsce (wykazanego także w badaniach włas−
nych) na tle innych krajów. W tej pracy, podobnie jak w pracach innych polskich autorów, stwierdzono częstsze
występowanie infekcji wśród osób w wieku średnim, podczas gdy w innych krajach dominują infekcje u osób
młodych. Częstsze występowanie infekcji u osób aktywnych seksualnie znajduje swe odbicie w innych pracach.
Wnioski. Częstość występowania zakażeń C. trachomatis stwierdzona w pracy świadczy o rosnącej roli tego pa−
togenu. Zakażenia występują częściej u mężczyzn, osób w wieku 36–55 lat, aktywnych seksualnie, ze stwierdza−
ną leukocyturią. Wprowadzenie skriningowych badań przesiewowych w kierunku zakażeń C. trachomatis jest
wskazane. 
Słowa kluczowe: zakażenia układu moczowego, Chlamydia trachomatis, lekarze rodzinni.

Background. Chlamydia trachomatis (C. trachomatis) is more and more frequently mentioned among
ethiologic factors for urinary tract infections (UTI).
Objectives. The purpose of this paper was to determine the incidence of UTI caused by C. trachomatis among pa−
tients treated in General Practitioners’ Practices and analysis of infections incidence dependence on patients’ age,
sex and their level of education, sexual activity, leucocyturia.
Material and methods. The subject of this research was the group of 350 patients who were subjected to the swab
from urethra (and cervix for women), which was then examined with a direct immunofluoroscence test to verify
the presence of C. trachomatis antigen. Patients were also subjected to general urine examination and the que−
stionnaire, concerning their age, sex, etc., was carried out.
Results. The incidence of C. trachomatis antigen in urethra was 25.1%. Infection was more frequent among men,
middle−aged people (aged 36–55), sexually active, with leucocyturia detected in general urine examination. 
Discussion. The fact of high percentage of infections in Poland (proved also in own research) compared to other
countries is worth considering. In this paper, like in many other Polish authors’ papers, higher incidence of infec−
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Wstęp

Chlamydia trachomatis coraz częściej bywa
wymieniana wśród czynników etiologicznych za−
każeń układu moczowego. Do zakażeń układu
moczowo−płciowego wywołanych przez C. tra−
chomatis należą [1–3]:
– występujące zarówno u kobiet, jak i u męż−

czyzn: zapalenie cewki moczowej, zapalenie
pęcherza moczowego;

– występujące u kobiet: zapalenie pochwy, za−
palenie szyjki macicy (przewlekłe zapalenie
może prowadzić do zmian dysplastycznych,
a te z kolei do nowotworowych), zapalenie
gruczołu Bartholina, zapalenie jamy macicy,
zapalenie przydatków (w przypadku przewle−
kłego procesu może prowadzić do niepłodno−
ści), zapalenie narządów miednicy mniejszej.
U ciężarnych wyżej wymienione zakażenia
mogą być przyczyną poronień, porodów
przedwczesnych i zakażeń okołoporodowych;

– występujące u mężczyzn: zapalenie najądrzy
i jąder (może prowadzić do niepłodności), za−
palenie gruczołu krokowego.

Cel pracy

Ocena częstości występowania zakażeń ukła−
du moczowego wywołanych przez Chlamydia
trachomatis wśród pacjentów z różnego typu do−
legliwościami ze strony układu moczowo−płcio−
wego leczonych w Praktykach Lekarzy Rodzin−
nych, ocena częstości występowania tych zaka−
żeń w zależności od wieku, płci, wykształcenia
i aktywności seksualnej, a także badanie korelacji
między występowaniem leukocyturii i zakażeń
C. trachomatis.

Materiał i metody

Do udziału w badaniach zaproszono 2500 pa−
cjentów Praktyk Lekarzy Rodzinnych z terenu
miasta Wrocławia. Spośród tej grupy 850 osób
wyraziło zgodę na udział w badaniu. Nie wszy−
scy badani spełnili kryteria kwalifikacyjne; osta−
tecznie grupę badaną stanowiło 350 osób, w tym

189 kobiet oraz 161 mężczyzn. Ogółem wiek pa−
cjentów wahał się od 3 do 65 lat; średnia wieku
wynosiła 41,9 lat. Średnia wieku kobiet wynosiła
41,3 lat, natomiast mężczyzn – 42,4 lata. 

Każdy pacjent uczestniczący w badaniach
wypełnił ankietę dotyczącą wieku, płci, aktywno−
ści seksualnej itp. Wśród pacjentów przeprowa−
dzono także badanie ogólne moczu. 

Od wszystkich pacjentów pobierano wymaz
z cewki moczowej. Dodatkowo od kobiet pobie−
rano także wymaz z szyjki macicy. Materiał w ten
sposób otrzymany służył do wykonania badania
w kierunku obecności antygenu C. trachomatis.
Badanie to wykonywane było przy użyciu testu
immunofluorescencji bezpośredniej MicroTrak
Chlamydia trachomatis Direct Specimen Test fir−
my Trinity Biotech.

Wyniki badań poddano analizie statystycznej
metodą Chi−kwadrat Pearsona. W przypadkach
grup o mniejszej liczebności (do 5) zastosowano
dodatkowo korektę Yatesa.

Wyniki

Częstość występowania antygenu C. tracho−
matis w cewce moczowej ogółu badanej popula−
cji wyniosła 25,1% (88 z 350 badanych); u męż−
czyzn wyniosła 36,6% (59 z 161 badanych), na−
tomiast u kobiet – 15,3% (29 z 189 badanych),
co wskazuje, że mężczyźni są częściej zakażeni
C. trachomatis niż kobiety (p = 0,000005) (ryc. 1).

U 168 kobiet wykonano również badanie
w kierunku obecności antygenu C. trachomatis
w szyjce macicy. Wymazów z szyjki macicy nie
pobrano u dziewczynek (n = 10) oraz u kobiet po
ekstyrpacji macicy (n = 11). W grupie kobiet,
u których wykonano oba wymazy, występowanie
antygenu w cewce było zgodne z występowa−
niem antygenu w szyjce macicy. Tylko u 2 pa−
cjentek obecność antygenu w cewce moczowej
nie korelowała z obecnością antygenu w szyjce
macicy (dodatni wymaz z cewki przy ujemnym
wymazie z szyjki macicy). 

Pacjentów, w zależności od wieku, podzielo−
no na następujące grupy: do 15 roku życia,
16–25 lat, 26–35 lat, 36–45 lat, 46–55 lat i 56–65
lat. C. trachomatis najczęściej stwierdzano w gru−
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tions was proved among middle−aged people, while in other countries infections among younger people predo−
minate. Higher incidence of infections among people sexually active is shown also in other papers.
Conclusions. The incidence of C. trachomatis infections proved in the paper shows the growing role of this patho−
gen. Chlamydia trachomatis infections are more frequent among men, people aged 36–55, sexually active and
with detected leucocyturia. It seems purposeful to introduce Chlamydia trachomatis infections screening exami−
nations.
Key words: urinary tract infections, Chlamydia trachomatis, general practitioners.



pie wiekowej 46–55 lat (34,5%), w drugiej kolej−
ności u osób w wieku 36–45 lat (24,3%). W gru−
pie osób do 15 roku życia zakażenie chlamydia−
mi wykazano u 1 spośród 12 badanych (ryc. 2). 

U mężczyzn obserwowano tendencję do częst−
szego wykrywania zakażeń w grupie wiekowej
46–55 lat (48,3%) i 36–45 lat (35,9%), natomiast
u kobiet w grupie wiekowej 16–25 lat (21,7%)
i 46–55 lat (19,2%). 

Jak wynika z ryciny 3, brak jest istotnych sta−
tystycznie różnic w częstości występowania za−
każeń C. trachomatis w zależności od wykształ−
cenia. Obserwuje się jednak tendencję do częst−
szego występowania zakażeń C. trachomatis
wśród osób ze średnim wykształceniem – 29,3%.

W badaniach własnych analizowano także
związek między częstością występowania zaka−
żeń C. trachomatis a aktywnością seksualną (ryc.
4). Wśród osób aktywnych seksualnie zakażenie
wystąpiło u 35% pacjentów, podczas gdy wśród
osób nieaktywnych seksualnie odsetek ten wy−
niósł zaledwie 13,7%. Różnica jest istotna staty−
stycznie (p = 0,000005). W dalszym etapie okre−
ślono zależność częstości występowania zakażeń
C. trachomatis od częstości kontaktów seksual−

nych. W tym celu badanych podzielono na 2 gru−
py: współżyjących często – codziennie lub co
drugi dzień (co najmniej 3 razy w tygodniu),
współżyjących rzadko – 1 do kilku razy w miesią−
cu (nie częściej niż 2 razy w tygodniu). Wykaza−
no, że zakażenia C. trachomatis występowały
istotnie (p = 0,000077) częściej w grupie pierw−
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Ryc. 1. Częstość występowania antygenu C. tracho−
matis w cewce moczowej wśród badanych pacjentów
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Ryc. 2. Częstość występowania antygenu
C. trachomatis w cewce moczowej wśród
badanych pacjentów do 15 r.ż.
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Ryc. 3. Częstość występowania zakażeń C. tracho−
matis w zależności od wykształcenia pacjentów
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matis a aktywność seksualna



szej (52%) niż w drugiej grupie (23,9%). Współ−
życie seksualne, zwłaszcza częste, wpływa więc
na częstość występowania zakażenia C. tracho−
matis. 

Pacjentów zapytano również o liczbę partne−
rów seksualnych. Wśród 15 osób, które deklaro−
wało, że współżyje z więcej niż jednym partne−
rem zakażenie C. trachomatis wystąpiło u 73,3%,
natomiast w grupie osób współżyjących z jednym
partnerem u 31,6%. Różnica jest istotna staty−
stycznie (p = 0,001071). Wynika z tego, że
współżycie z kilkoma partnerami zwiększa ryzy−
ko zakażenia C. trachomatis. 

Kolejnym etapem badań była analiza zależ−
ności między częstością występowania zakażeń
C. trachomatis a leukocyturią w badaniu ogólnym
moczu. W grupie osób, u których stwierdzano leu−
kocyturię w badaniu ogólnym moczu, obecność
infekcji C. trachomatis wykazano u 42,5% bada−
nych, podczas gdy w grupie osób z prawidłowym
badaniem ogólnym moczu odsetek ten wyniósł
20% (ryc. 5). Różnica ta jest istotna statystycznie
(p = 0,000046). Występowanie leukocyturii w ba−
daniu ogólnym moczu koreluje więc z częstością
występowania zakażeń C. trachomatis.

Dyskusja

Częstość występowania zakażeń C. trachoma−
tis w przesiewowych badaniach populacyjnych
w różnych krajach waha się od 2,7% (w Nowej
Zelandii [4]) do 7,8% (na Węgrzech [5]). 

Częstość występowania zakażeń C. trachoma−
tis w badaniach dotyczących wybranych grup pa−
cjentów z obciążającym wywiadem w kierunku
schorzeń układu moczowo−płciowego jest wyż−
sza i wynosi od 13,4% (w Kanadzie [6]) do 33,8%
(w Rumunii [7]). 

Polscy autorzy, Choroszy−Król i wsp. [1],
przeprowadzili w 1986 r. badania w kierunku in−
fekcji C. trachomatis u pacjentów z zapaleniem
cewki moczowej i szyjki macicy; w zależności
od techniki badań uzyskali 32,4–37,5% wyni−
ków dodatnich. Magott i wsp. [8] w latach
1986–1988 badali pacjentów hospitalizowanych
w oddziale nefrologicznym i ocenili częstość
występowania zakażeń C. trachomatis na 28,6%.
W kolejnych latach obserwowano spadek liczby
zakażeń chlamydiami w Polsce. Ruczkowska
i wsp. [9] badała pacjentów z objawami ze stro−
ny układu moczowo−płciowego w 1991 r. i za−
uważyła tendencję spadkową zachorowań
(10,6%); w 1995 roku odsetek ten się obniżył do
8,8%, a w 1996 roku – do 5,6%. W kolejnych la−
tach zaobserwowano jednak znaczący wzrost
stwierdzanych zakażeń C. trachomatis. Jak poda−
ją Ruczkowska i wsp. [15], liczba zachorowań
wśród pacjentów z objawami ze strony układu
moczowo−płciowego stwierdzona w 2000 r.
w porównaniu z 1999 r. wzrosła z 8,1 do 27,7%.
Tendencję wzrostową zakażeń C. trachomatis
potwierdzają również wyniki badań własnych.
Wysoki odsetek ZUM wywołanych przez C. tra−
chomatis (25,1%) uzyskany w niniejszej pracy
świadczy o tym, że problem tych zakażeń nadal
jest bardzo aktualny. 

Na uwagę zasługuje fakt ogólnie wysokiego
odsetka zakażeń w Polsce na tle innych krajów.
Dane z piśmiennictwa, z wyjątkiem publikacji
z Rumunii [7], wskazują, że odsetek pacjentów
zakażonych był niższy niż w naszym kraju. 

W badaniach własnych wykazano istotną sta−
tystycznie różnicę (p = 0,000005) w częstości
występowania zakażeń C. trachomatis wśród
mężczyzn (36,6%) w porównaniu z kobietami
(15,3%). Większą liczbę zakażonych mężczyzn
niż kobiet stwierdzili także inni autorzy [1, 11].
Niektórzy autorzy stwierdzili jednak częstsze wy−
stępowanie zakażeń C. trachomatis u kobiet [8, 6,
12]. Zakażenia Chlamydia trachomatis nie są
szczególnie charakterystyczne dla określonej
płci. Duże badania populacyjne z regionu Dolne−
go Śląska [1, 11] przemawiają jednak za częst−
szym występowaniem infekcji na tym terenie
u mężczyzn, co również znajduje potwierdzenie
w badaniach własnych.

Według większości autorów wśród pacjentów
narażonych na zakażenie przeważają osoby bar−
dzo młode – nastolatki i osoby dwudziestokilku−
letnie [6, 13, 14].

Nieco inaczej prezentują się polskie statystyki
dotyczące tego tematu. W pracy Choroszy−Król
[1] najczęściej zakażoną grupą były osoby w wie−
ku 20–29 lat (43,9%) oraz 30–39 lat (32,5%), na−
tomiast wśród osób w wieku do 20 roku życia za−
każenie C. trachomatis stwierdzono tylko u 1%
badanych. W pracy Magott i wsp. [8] wśród ko−
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biet zakażenia występowały najczęściej w wieku
30–59 lat, wśród mężczyzn – w wieku 20–49 lat. 

W badaniach własnych wykazano tendencję
do większej wykrywalności antygenu C. tracho−
matis wśród osób w wieku 46–55 lat (34,5%) oraz
36–45 lat (24,3%). Średnia wieku osób zakażo−
nych była więc zbliżona do średniej wieku osób
zakażonych wykazanych w cytowanych powyżej
pracach polskich autorów. 

Podsumowując, można stwierdzić, że w więk−
szości opracowań polskich mamy do czynienia
z niewielką wykrywalnością zakażeń C. tracho−
matis wśród osób bardzo młodych (do 20 r.ż.),
przeciwnie niż w Europie Zachodniej i USA.
Warto jednak zauważyć, że w badaniach włas−
nych infekcję stwierdzano u dość licznej grupy
młodych kobiet (21,7% w wieku 16–25 lat), co
może świadczyć o tym, że tendencje światowe
dotyczące największej liczby zachorowań wśród
osób młodych powoli będą również znajdowały
swoje odbicie w polskich statystykach.

Zasadniczą drogą szerzenia się zakażeń C. tra−
chomatis są kontakty seksualne [4, 5, 9, 12]. Na
częstość występowania zakażeń wpływa niewąt−
pliwie fakt częstej zmiany partnerów seksual−
nych, a także posiadanie kilku partnerów. Tezy te
w pełni znajdują potwierdzenie w badaniach
własnych – zakażenia C. trachomatis występują
częściej (p = 0,000005) u osób aktywnych seksu−
alnie (35%). Dotyczy to szczególnie osób współ−
żyjących z kilkoma partnerami, wśród których
odsetek zakażeń C. trachomatis wyniósł 73,3%. 

Wnioski

1. Stwierdzenie zakażeń Chlamydia trachomatis
u ¼ pacjentów z dolegliwościami ze strony
układu moczowo−płciowego świadczy o ros−
nącej roli tego patogenu w infekcjach dróg
moczowych wśród pacjentów lekarzy rodzin−
nych.

2. Zakażenia C. trachomatis występują istotnie
statystycznie częściej u mężczyzn.

3. W grupie badanej wykazano tendencję do
większej wykrywalności zakażeń C. tracho−
matis u osób w wieku 36–55 lat; wśród kobiet
tendencję tę wykazano u osób w wieku 16–25
i 46–55 lat, natomiast wśród mężczyzn –
u osób w wieku 36–55 lat.

4. Występowanie infekcji C. trachomatis korelu−
je w sposób istotny z występowaniem leuko−
cyturii w badaniu ogólnym moczu.

5. Zakażenia występują istotnie statystycznie
częściej u osób aktywnych seksualnie.

6. Wprowadzenie skriningowych badań przesie−
wowych w kierunku zakażeń C. trachomatis
jest wskazane. Dotyczy to głównie grupy mło−
dych kobiet, aktywnych seksualnie, ze wzglę−
du na częste występowanie zakażeń w tej gru−
pie wiekowej (16–25 lat) oraz duże ryzyko po−
wikłań. Rozważyć należy także badania
przesiewowe wśród osób w wieku średnim,
aktywnych seksualnie. Grupy te bowiem,
z powodu dużego odsetka zakażonych, mogą
stanowić rezerwuar zarazka.
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Wstęp. W ostatnich latach w patogenezie tętniaka aorty brzusznej bierze się pod uwagę udział
m.in. Chlamydia pneumoniae. Bakteria ta jest powszechnym czynnikiem infekcyjnym układu oddechowego.
Drobnoustrój posiada zdolność inicjowania i szerzenia zapalenia przy udziale różnych mechanizmów, które
w konsekwencji mogą prowadzić do miażdżycy tętnic. 
Materiał i metody. Celem pracy jest ocena wyników badań z użyciem trzech metod diagnostycznych (IF, ELISA
i PCR) zastosowanych do wykrywania C. pneumoniae w różnych materiałach biologicznych, jak: wymazy z gar−
dła, surowica i fragmenty ściany aorty brzusznej u pacjentów leczonych z powodu tętniaków aorty brzusznej.
Wyniki. W wymazach z gardła obecność C. pneumoniae stwierdzono u 13,1% chorych, swoiste przeciwciała IgG
i IgA u 85% i 50%. W badaniu PCR ściany tętniaka aorty brzusznej materiał genetyczny C. pneumoniae stwier−
dzono u 85,7% chorych.
Wnioski. Chlamydia pneumoniae może być jednym z czynników, które przyczyniają się do powstania mediato−
rów zapalnych, a w ostateczności do osłabienia ściany i powstania tętniaka. 
Słowa kluczowe: tętniak aorty brzusznej, Chlamydia pneumoniae, diagnostyka.

Background. The influence of Chlamydia pneumoniae is taken under consideration in the pathoge−
nesis of the abdominal aortic aneurysm. This bacteria is a common infectious factor of the respiratory tract. It has
the ability of initiating and diffusing the inflammatory process on the basis of many different mechanisms, which
in consequence may lead to atherosclerosis of the arteries. 
Material and methods. This bacteria may be absorbed by macrophages, penetrate to systemic circulation and la−
ter on into aortic wall. Infected cells initiate a series of inflammatory reactions, which leads to diminution of aor−
tic wall and creation of abdominal aortic aneurysm. Gradually increasing aneurysm may rupture, which is a life−
threating condition and may cause death of the patient. The diagnostics of Chlamydia pneumoniae is based on
examination of the swabs, indications of the level of specific antibodies in serum, genetic examination PCR.
Results. In swabs, the presence of Chlamydia pneumoniae was ascertained in 13.1% cases, specific IgG and IgA
antibodies are found in 85% and 50%. In PCR examination of the abdominal aortic aneurysm’s wall the result is
positive in 85.7% of the cases. 
Conclusions. The pathogenesis of the abdominal aortic aneurysm is not fully explained. Chlamydia pneumoniae
may be one of the factors, which may contribute to emerging of the inflammatory mediators, and in the end to di−
minution of the wall and creation of the aneurysm.
Keys words: aneurysma aorte abdominal, Chlamydia pneumoniae, detection.

Streszczenie

Summary

PL
IS

SN
17

34
−3

40
2



Wstęp

Od 1990 r. w patogenezie tętniaka aorty brzu−
sznej bierze się pod uwagę udział Chlamydia
pneumoniae (C. pneumoniae), który po raz
pierwszy został wyodrębniony w 1986 r. ze
szczepu TWAR Chlamydia psittaci [1].

C. pneumoniae jako patogen wewnątrzko−
mórkowy może zakażać i przetrwać w macierzy−
stych komórkach gospodarza, takich jak: komórki
płuc, makrofagi, krążące monocyty, komórki mię−
śni gładkich, a także w nabłonku naczyniowym.
Drobnoustroje te mogą modyfikować fizjologię
różnych typów komórek w płucach, układzie krą−
żenia i blaszce miażdżycowej. Patogeny te prze−
mieszczają się z płuc do blaszek miażdżycowych
przez krążące monocyty [2, 3].

C. pneumoniae posiada zdolność inicjowania
i szerzenia zapalenia przy udziale różnych mecha−
nizmów, które w konsekwencji mogą prowadzić
do miażdżycy tętnic. Patogen prawdopodobnie
dostaje się do układu naczyniowego w wyniku
miejscowego zapalenia dolnych dróg oddecho−
wych. DNA C. pneumoniae zostało wykryte w lim−
focytach T CD3+ i w monocytach krwi obwodo−
wej; oba typy komórek mogą służyć jako czynniki
przenoszenia tych drobnoustrojów [4, 5].

Zainfekowane komórki monocytów mogą
przenosić ten drobnoustrój do komórek śródbłon−
ka tętnic. Zakażone komórki kontrolują przylega−
nie cząsteczki, ekspresję i produkcję zapalnych
cytokin. Zainfekowane komórki śródbłonka
zwiększają ekspresję przyległych cząsteczek,
które mogą przyczyniać się do adhezji leukocy−
tów, migracji i zapalenia błony wewnętrznej na−
czynia [6]. 

C. pneumoniae przyczynia się do wzrostu me−
taloproteinaz degradujących macierz przez zaka−
żone makrofagi [7, 8]. 

Inny mechanizm, przy udziale którego C. pneu−
moniae może wpływać na biologię ogniska
miażdżycowego, to modulowanie interakcji ma−
krofagi–lipoproteiny. Zainfekowane makrofagi
z nadmiarem lipoprotein stają się komórkami
piankowatymi, znak wczesnych uszkodzeń
w miażdżycy tętnic [9–11]. Ponadto C. pneumo−
niae aktywuje monocyty do utleniania lipoprotein,
co czyni je aterogennymi. 

W miarę stopniowego powiększania się aorty
brzusznej dochodzi do powstawania tętniaka aor−
ty (TAB), który występuje w populacji u 5–10%
ludzi przed 50 r.ż., a jego częstość występowania
wzrasta z wiekiem [12, 13]. 

Patogeneza powstawania TAB nie jest do koń−
ca wyjaśniona, a od 1990 r. bierze się pod uwagę
między innymi udział C. pneumoniae.

Diagnostyka C. pneumoniae najczęściej opie−
ra się na badaniu wymazów z gardła i oznacze−
niu poziomu swoistych przeciwciał w surowicy

krwi. Badania genetyczne metodą PCR służą
m.in. do powielania genu 16S rRNA C. pneumo−
niae w materiale bezpośrednim ze ściany aorty
pobranym w trakcie zabiegu operacyjnego (czu−
łość tej metody wynosi około 80%).

Metoda mikroimmunofluorescencji (MIF) słu−
ży do oznaczenia poziomu swoistych przeciw−
ciał klasy IgM, IgG i IgA. Oznaką ostrego zaka−
żenia jest czterokrotny wzrost poziomu przeciw−
ciał w drugiej próbce surowicy. Miano
przeciwciał klasy IgM > 1:64, a IgG > 1:512
świadczy o ostrej infekcji, natomiast miano
przeciwciał IgG w granicach od 16 do 256
wskazuje na zakażenie przebyte. 

Cel pracy

Celem pracy jest analiza wyników badań wy−
mazów z gardła, surowicy i fragmentu ściany aor−
ty w kierunku C. pneumoniae przy zastosowaniu
trzech metod diagnostycznych, tj. techniki immu−
nofluorescencji bezpośredniej, immunoenzyma−
tycznej i PCR u chorych leczonych z powodu tęt−
niaków aorty brzusznej.

Materiał i metody

Materiałem do badań w kierunku C. pneumo−
niae były wymazy z tylnej ściany gardła (n = 114),
próbki surowicy (n = 60), pobrane przed rozpo−
częciem leczenia, oraz fragmenty ścian tętniaka
aorty brzusznej (n = 21), pobrane w trakcie ope−
racji od pacjentów hospitalizowanych na Od−
dziale Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Woje−
wódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wro−
cławiu w latach 2002–2004. 

Wymazy z gardła od pacjentów pobierano ra−
no, na czczo, bez stosowania zabiegów higie−
nicznych jamy ustnej. Materiał pobierano za po−
mocą firmowego wacika i natychmiast rozmazy−
wano na szkiełku podstawowym.

Badania techniką immunofluorescencji bez−
pośredniej (IFT) wykonywano, używając reagentu
Chlamydia pneumoniae−Antigen−IFT Firmy Me−
dac [14]. 

Oznaczanie swoistych przeciwciał w surowi−
cy wykonano w Pracowni Naukowej Chlamydiaz
Katedry i Zakładu Mikrobiologii Akademii Me−
dycznej we Wrocławiu, metodą immunoenzyma−
tyczną z użyciem odczynników Chlamydia pneu−
moniae IgA, IgG ELISA firmy VIRCELL, s.l., Spain,
i spektrofotometru Dynatech przy długości fali
450 nm. 

Test Chlamydia pneumoniae IgG i IgA ELISA
(Vircell) [15]. Badania mikrobiologiczne i serolo−
giczne wykonano zgodnie z zaleceniem produ−
centów odczynników.
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Do oznaczenia DNA C. pneumoniae w ścia−
nie tętniaka aorty użyto technikę PCR; badania
wykonano w Zakładzie Genetyki Instytutu Mikro−
biologii Uniwersytetu Wrocławskiego. Do izola−
cji DNA z badanych tkanek zastosowano kolum−
ny ze złożem silikonowym oraz zestaw odczynni−
ków „QIAamp mini” firmy QIAGEN. Izolację
DNA prowadzono zgodnie z zaleceniami produ−
centa. Najważniejsze etapy tej metody: 25–30 mg
badanej tkanki cięto skalpelem na małe kawałki.
Tkankę zawieszano w 180 µl buforu ATL i po do−
daniu 20 µl proteinazy K trawiono w temperatu−
rze 56°C do całkowitego rozpuszczenia (2–3 h).
Następnie dodawano 200 µl roztworu AL i inku−
bowano w temperaturze 70°C przez 10 min. Do
lizatu dodawano 200 µl 96% etanolu i po wymie−
szaniu nanoszono na kolumnę ze złożem siliko−
nowym wybiórczo wiążącym DNA w pH mniej−
szym niż 7,5. Kolumnę ze związanym DNA prze−
mywano 500 µl porcjami buforów AW1 i AW2.
Kolumnę wysycano 100 µl 10 mM Tris−HCL, pH
8,5, co przerywało połączenie oczyszczonego
DNA ze złożem. DNA odzyskiwano z kolumny
przez wirowanie (14 000 obrotów przez 1 min).
Tak uzyskane preparaty DNA przechowywano
w temperaturze −20oC.

Nested−PCR

Metoda nested−PCR jest modyfikacją standar−
dowej reakcji PCR polegającą na wykonaniu
dwóch, następujących bezpośrednio po sobie, re−
akcji PCR. W pierwszej, jako matrycę, stosuje się
DNA wyizolowany z badanej próbki oraz zewnę−
trzną parę starterów. Produkt tej reakcji, po doda−
niu nowej porcji polimerazy oraz starterów we−
wnętrznych, stanowi matrycę w drugim etapie
nested−PCR. Jako startery reakcji pierwszego eta−
pu nested−PCR wykorzystano oligonukleotydy
CpnA. Następnie DNA zostało wykorzystane jako
matryca w reakcji PCR ze starterem CPN90 (5’−
TGA CAA CTG TAG AAA TAC AGC−3’) i CpnB
(5’−CGC CTC TCT CCT ATA AAT−3’). W drugim
etapie wykorzystano oligonukleotydy TW50 (5’−
ATG CCC GCA ACG AGC GCA−3’) oraz TW51
(5’GCT GAC ACG CCA TTA CTA−3’). Użyte star−
tery są swoiste dla 16S rRNA Chlamydia pneumo−
niae i zaczerpnięte zostały z prac [16, 17]. Jako
kontrole pozytywne reakcji nested−PCR wykorzy−
stano DNA wyizolowane ze szczepu Chlamydia
pneumoniae MEM−CHLA namnożonego w ho−
dowli tkankowej. Hodowlę tę otrzymano dzięki
uprzejmości pani doc. dr hab. Grażyny Gościniak
z Katedry i Zakładu Mikrobiologii AM we Wro−
cławiu. Syntezę starterów wykonał Serwis Se−
kwencjonowania i Syntezy DNA Instytutu Bio−
chemii i Biofizyki PAN w Warszawie. Reakcję
pierwszego etapu nested−PCR przeprowadzono
w roztworach o objętości 25 µl i składzie:

1. starter CpnA (50 pmol/µl) 1,0 µl,
2. starter CpnB (50 pmol/µl) 1,0 µl,
3. DNA z badanego wycinka 19,7 µl,
4. bufor 2,5 µl,
5. dNTP 0,5 µl,
6. polimeraza 0,3 µl.

Reakcje drugiego etapu nested−PCR przeprowa−
dzono w roztworach o objętości 25 µl i składzie:
1. starter TW50 (50 pmol/µl) 1,0 µl,
2. starter TW51 (50 pmol/µl) 1,0 µl,
3. produkt pierwszego etapu 1,0 µl,
4. bufor 2,5 µl,
5. dNTP 0,5 µl,
6. polimeraza 0,3 µl,
7. woda 18,7 µl.

Do reakcji użyto bufor, dNTP i HotStarTaq po−
limerazę QIAGEN (HotStarTaq polimerase kit).
Wszystkie reakcje wykonywano w termocyklerze
DNA−engine PT200 produkcji JM Reseaech
(USA).

Pierwszy etap:
1. 95°C, 15 min,
2. 94°C, 30 s,
3. 55°C, 15 s,
4. 72°C, 1 min,
5. Go to step 2, 39 times,
6. 72°C, 2 min,
7. 4°C, for ever,
8. END.

Drugi etap:
1. 95°C, 15 min,
2. 94°C, 30 s,
3. 55°C, 15 s,
4. 72°C, 1 min,
5. Go to step 2, 29 times,
6. 72°C, 1 min,
7. 4°C, for ever,
8. END.

Elektroforetyczny rozdział 
produktów PCR 

Produkty PCR rozdzielano elektroforetycznie
w 0,9% żelu agarozowym w buforze TBE (Tris
10,1 g, kwas borny 5,9 g, EDTA 0,9 g woda do
1000 ml, pH 8,0) w obecności bromku etydyny
(0,25 µg/ml). Elektroforezę prowadzono pod na−
pięciem 140 V. Jako marker masy stosowano
pUC−MIX8. Żele fotografowano w przechodzą−
cym świetle UV o długości 300–320 nm.

Wyniki

Za pomocą techniki immunofluorescencji
bezpośredniej (IFT) zbadano wymazy z tylnej
ściany gardła od 114 chorych. Techniką immuno−
enzymatyczą ELISA zbadano surowice krwi po−
brane od 60 osób. Techniką PCR zbadano frag−
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menty ścian tętniaka aorty u 21 pacjentów. Zaka−
żenie Chlamydia pneumoniae techniką IFT
stwierdzono u 15 spośród 114 (13,1%) pacjen−
tów. Podwyższony poziom swoistych przeciwciał
klasy IgG i IgA wykazano kolejno u 85,0%
i 50,0% badanych. DNA C. pneumoniae wykryto
u 18 spośród 21 (85,7%) chorych (tab. 1).

Porównanie wyników badań w kierunku
C. pneumoniae uzyskanych w testach IFT, ELISA
oraz PCR u 15 pacjentów z tętniakiem aorty brzu−
sznej ilustruje tabela 2. Jak wynika z tej tabeli,
w trzech testach wyniki zgodne uzyskano jedynie

w 20,0% przypadków. Wyniki niezgodne stano−
wiły aż 80,0%. 

W tabeli 3 przedstawiono porównanie wyni−
ków badań w kierunku C. pneumoniae uzyska−
nych techniką IFT i ELISA u 56 pacjentów. W obu
testach wyniki zgodne uzyskano u 17,8% bada−
nych, w tym zgodnie dodatnie u 7,1% ogółu ba−
danych, a zgodnie ujemne u 10,7%. Wyniki nie−
zgodne stanowiły 82,2%. Zaobserwowano brak
korelacji między obecnością antygenu C. pneu−
moniae w wymazach z gardła a obecnością swo−
istych przeciwciał klasy IgG i IgA w surowicy. Nie
stwierdzono również korelacji między występo−
waniem DNA C. pneumoniae w ścianie tętniaka
aorty a występowaniem antygenu tej bakterii
w wymazach z gardła.

Wyniki badań poziomu swoistych przeciwciał
w kierunku C. pneumoniae klasy IgG i IgA ilustru−
je tabela 4. Jak wynika z tej tabeli, wyniki zgodne
uzyskano u 64,3% badanych, w tym zgodnie do−
datnie u 53,5%, a zgodnie ujemne u 10,7%. Wy−
niki niezgodne stanowiły 35,7%. Analizując wyni−
ki badań zestawione w tabeli 1, zaobserwowano
korelację między występowaniem DNA C. pneu−
moniae w ścianie tętniaka aorty a obecnością swo−
istych przeciwciał w surowicy badanych pacjen−
tów, która wynosiła kolejno 85,7 i 85,0%.
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Tabela 1. Wyniki badań w kierunku C. pneumoniae
u pacjentów z tętniakiem aorty brzusznej

Metoda Liczba Liczba Odsetek
badań badanych zakażonych zakażonych

IFT 114 15 13,1%

ELISA 60 IgG 51 IgG 85,0%
IgA 30 IgA 50,0%

PCR 21 18 85,7%

IFT – test immunofluorescencji bezpośredniej.
ELISA – test immunoenzymatyczny.
PCR – technika polimerazowej reakcji łańcuchowej.

Tabela 2. Porównanie wyników badań w kierunku C. pneumoniae uzyskanych techniką IFT, ELISA i PCR

Liczba Wyniki testów
badanych dodatnie ujemne niezgodne

IFT+ IFT+ IFT– IFT– IFT+ IFT– IFT+

IgG+ IgG– IgG+ IgG+ IgG+ IgG+ IgG+

IgA+ IgA– IgA+ IgA– IgA– IgA– IgA+

PCR+ PCR– PCR+ PCR+ PCR+ PCR– PCR–

15 2 1 6 3 1 1 1

zgodne (20,0%) niezgodne (80,0%)

Tabela 3. Porównanie wyników badań w kierunku C. pneumoniae uzyskanych techniką IFT i ELISA

Liczba Wyniki testów
badanych dodatnie ujemne niezgodne

IFT+ IgG+ IgA+ IFT– IgG– IgA– IFT– IgG+ IgA+ IFT– IgG+ IgA– IFT+ IgG+ IgA–

56 4 6 26 19 1

zgodne 10/56 (17,8%) niezgodne 46/56 (82,2%)

Tabela 4. Wyniki badań poziomu swoistych przeciwciał w kierunku C. pneumoniae klasy IgG i IgA

Liczba Wyniki testów
badanych dodatnie ujemne niezgodne

IgG+ IgA+ IgG– IgA– IgG+ IgA– IgG– IgA+

56 30 6 20 0

36/56 (64,3%) 20/56 (35,7%)



W tabeli 5 przedstawiono strukturę wiekową
114 badanych pacjentów z tętniakiem aorty
w zależności od częstości wykrywania antyge−
nów C. pneumoniae, których wiek zawierał się
w przedziale 45–90 lat. Obecność C. pneumo−
niae stwierdzono u 20,0% badanych w wieku
51–60 lat, 13,1% pacjentów w wieku 61–70 lat,
11,1% pacjentów grupie wiekowej 71–80 lat
i 11,1% badanych w wieku 81–90 lat. W grupie
pacjentów w wieku 45–50 lat chlamydii nie
stwierdzono. Zwraca uwagę fakt, że częstość wy−
krywania antygenu C. pneumoniae obniża się
wraz ze wzrostem wieku badanych.

Strukturę wiekową 60 pacjentów z TAB w za−
leżności od częstości wykrywania przeciwciał
klasy IgG anty−C. pneumoniae obrazuje tabela 6.
Obecność swoistych przeciwciał klasy IgG anty− 
−C. pneumoniae stwierdzono u 66,6% badanych
w wieku 51–60 lat, 73,6% pacjentów w wieku
61–70 lat, 93,1% chorych w wieku 71–80 lat
i 100% badanych w wieku 81–90 lat. Z danych
przedstawionych w tej tabeli wynika, że częstość
wykrywania swoistych przeciwciał klasy IgG ro−
śnie wraz z wiekiem.

Dyskusja
W zakażeniach narządowych bezpośrednie

wykrywanie antygenu bakteryjnego nie zawsze
jest możliwe, dlatego użyteczne wydają się rów−
nież metody serologiczne, a także techniki biolo−
gii molekularnej. W badaniach własnych do wy−
krywania obecności C. pneumoniae zostały uży−
te techniki IFT, ELISA oraz nested−PCR, która jest
modyfikacją reakcji PCR. 

W wymazach z gardła obecność antygenu
C. pneumoniae metodą IFT stwierdzono u 15/114
(13,1%) badanych. 

Przy użyciu techniki immunoenzymatycznej
ELISA swoiste przeciwciała IgG i IgA wykazano
u 85 i 50% pacjentów. Podobne odsetki obecno−
ści swoistych przeciwciał w surowicy uzyskali
Halme [18].

Metodą PCR w materiale ze ściany tętniaka
aorty brzusznej DNA C. pneumoniae stwierdzo−
no u 85,7% badanych. Zbliżoną do opisywanej
w naszej pracy wykrywalność materiału gene−
tycznego chlamydii, a także wysoką czułość testu
obserwowali Smieja i wsp. [19].

Badania korelacji wykrywania C. pneumoniae
w różnych materiałach biologicznych, przy uży−
ciu trzech metod: IFT, ELISA i PCR, wykazały
zgodność jedynie w 20%.

Podobne wyniki uzyskali inni autorzy sugeru−
jąc, że różne primery komplementarne do frag−
mentu DNA C. pneumoniae mogą być stosowane
w diagnostyce metodą PCR.

W porównaniu z wynikami badań serologicz−
nych swoistość techniki PCR przy badaniu wyma−
zów z dróg oddechowych wynosiła około 100%,
natomiast czułość była niższa i wynosiła 75%.
Wykazanie obecności C. pneumoniae w bla−
szkach miażdżycowych nie jest łatwe; wyniki ba−
dań techniką PCR w porównaniu z metodą im−
munohistochemiczną są często niezgodne. Może
to być związane zarówno z obecnością inhibi−
torów reakcji PCR, jak również z rozproszeniem
C. pneumoniae w ogniskach miażdżycy.

Obecność antygenu i DNA C. pneumoniae
w blaszkach miażdżycowych stwierdza się czę−
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Tabela 5. Wiek badanych a częstość wykrywania antygenów C. pneumoniae

Wiek 45–50 lat 51–60 lat 61–70 lat 71–80 lat 81–90 lat Ogółem

Liczba 3 20 38 45 9 114
badanych

Liczba 0 4 5 5 1 15
zakażonych

Odsetek 0 20,0 13,1 11,1 11,1 13,1
(%)

Tabela 6. Wiek badanych a częstość wykrywania swoistych przeciwciał 
anty−C. pneumoniae klasy IgG

Wiek 51–60 lat 61–70 lat 71–80 lat 81–90 lat Ogółem

Liczba 9 19 29 4 60
badanych

Liczba 6 14 27 4 51
zakażonych

Odsetek 66,6 73,6 96,4 100 85,0
(%)



ściej u ludzi z niskim niż u osób z wysokim po−
ziomem przeciwciał. Kuo i wsp. oraz Maas i wsp.
stwierdzili brak korelacji między obecnością an−
tygenu C. pneumoniae w blaszkach miażdżyco−
wych a występowaniem swoistych przeciwciał
w surowicy [20, 21]. 

Wyżej wymieniony fakt wskazuje na inny
typ odpowiedzi immunologicznej na obecność
C. pneumoniae w łożysku naczyniowym, a także
może sugerować, że u osób z wysokim mianem
przeciwciał łatwiej następuje eradykacja C. pneu−
moniae z blaszek miażdżycowych.

Analiza wyników badań w kierunku C. pneu−
moniae przy użyciu technik IFT oraz ELISA wyka−
zała niską zgodność 17,8% obu porównywanych
metod.

W badaniach własnych stwierdzono, że
stężenie swoistych przeciwciał klasy IgG, w gru−
pie wiekowej 51–80 lat stale wzrasta (66,6–
–93,1%), co sugeruje, że wraz z wiekiem wzrasta

podatność na zakażenie C. pneumoniae. Obserwa−
cje te są podobne do spostrzeżeń uzyskanych przez
innych autorów [22, 23], co można wytłumaczyć
tym, że w ciągu całego życia człowiek może zaka−
żać się i nadkażać 2–3−krotnie. Spadek stężenia
swoistych przeciwciał klasy IgA i eliminacja ich
z surowicy obserwuje się 3 miesiące po zakażeniu;
jednakże stale utrzymujące się stężenie swoistych
przeciwciał IgG świadczy o przewlekłej infekcji.

Wnioski

Patogeneza tętniaka aorty brzusznej nie jest do
końca wyjaśniona. Jednym z czynników oddziału−
jących na ścianę tętniaka może być C. pneumo−
niae, która przyczynia się do produkcji mediato−
rów zapalnych, co przez wiele lat powoduje utra−
tę elastyczności aorty, sztywności naczynia
i powstanie AAA.
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Aktywność fizyczna mieszkańców Lubelszczyzny 
od 35 roku życia

Physical activity of inhabitants of Lublin voivodeship over 35 years of age 

GRZEGORZ SZCZEŚNIAKB, F, GRAŻYNA MARDAROWICZA, B, D, JERZY ŁOPATYŃSKIA, B, D, G

Zakład Medycyny Rodzinnej Katedry Chorób Wewnętrznych Akademii Medycznej w Lublinie 
Kierownik Katedry: prof. dr hab. med. Jerzy Łopatyński

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

Wstęp. Właściwa aktywność fizyczna jest istotnym elementem prozdrowotnego stylu życia. 
Cel pracy. Celem pracy było ustalenie poziomu aktywności fizycznej u mieszkańców Lubelszczyzny w wieku 35
lat i powyżej. 
Materiał i metody. Analizą objęte zostały dane z badań epidemiologicznych prowadzonych przez pracowników
Zakładu POZ na terenie dawnego województwa lubelskiego w latach 1998–2001. Aktywność fizyczną badanych
ustalono na podstawie wywiadu opracowanego w formie ankiety. 
Wyniki. Zbadano 1973 mieszkańców Lublina i 1809 mieszkańców wsi. Aktywnych zawodowo było 923 (47%)
badanych w mieście i 590 (33%) na wsi. W mieście 56% pracujących określało swój wysiłek w czasie pracy ja−
ko lekki, 46% – średni, a 8% – ciężki; na wsi odpowiednio: 16% jako lekki, 39% – średni i 45% – ciężki; różni−
ce były istotne statystycznie (p < 0,001). Statystycznie częściej w swej ocenie – lekko pracowały kobiety, ciężko
– mężczyźni. 43% badanych z miasta deklarowało, że w czasie wolnym od pracy zawodowej uprawia działkę,
3% – że pracuje w gospodarstwie rolnym, 63% – że chodzi codziennie na co najmniej godzinne spacery, a 19%
– że uprawia sport. Odpowiednio 49% badanych ze wsi deklarowało, że uprawia działkę, 22% – że pracuje w go−
spodarstwie rolnym, 78% – że spaceruje, a 4% – że uprawia sport. Istotnie częściej uprawianie sportu deklaro−
wali mieszkańcy miasta, mężczyźni, osoby z wyższym wykształceniem. Ponad 10% badanych nie deklarowało
żadnej z analizowanych aktywności. 
Wnioski. Uważamy, że aktywność fizyczna mieszkańców Lubelszczyzny od 35 roku życia jest niewystarczająca.
Jej zwiększenie powinno stać się jednym z ważniejszych elementów polityki zdrowotnej.
Słowa kluczowe: aktywność fizyczna, wysiłek, praca fizyczna, sport.

Background. Physical activity of Lublin Region population over 35 years of age proper physical acti−
vity is a basic element of healthy lifestyle. 
Objectives. The aim of this paper was to perform a subjective estimation of physical activity level in Lublin Re−
gion inhabitants aged 35 and over. 
Material and methods. We analysed data obtained from persons examined in our epidemiological investigation
concerning population of former Lublin Voivodship in 1998–2001. Physical activity of them was estimated basing
on the data from doctor’s interview according to a questionnaire. 
Results. We examined 1973 inhabitants of Lublin town and 1809 inhabitants of the villages. Professional activity
declared 923 (47%) examined from the town and 590 (33%) from the countryside. 56% working subjects in the
town qualified their physical effort during work as light, 46% as average, and 8% as heavy. 16% working subjects
in the countryside qualified it as light, 39% as average and 45% as heavy, respectively. In their free time 43% exa−
mined persons from the town declared that they worked in the garden, 3% – on the farm, 63% walked at least one
hour every day, 19% performed sport during their free time. 49% rural subjects declared that they worked in the
garden, 22% – on the farm, 78% walked at least one hour every day and 4% performed sport during their free
time respectively. Statistically, sport was declared frequently by inhabitants of the town (p < 0.001), men (15% vs
10%, p < 0.001), higher educated (higher – 33%, average – 12%, professional – 10%, basic education – 3%,
p < 0.001). Over 10% of investigated did not declare any form of analysed activities. 
Conclusions. We suggest that physical activity of adult population of Lublin Region is inadequate. 
Key words: physical activity, effort, physical work, sport.
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Wstęp

Właściwa aktywność fizyczna jest istotnym
elementem prozdrowotnego stylu życia. Rozwój
cywilizacyjny powoduje jednak, że zmniejsza się
znaczenie wysiłku fizycznego związanego z pra−
cą zawodową, podróżami, aktywnością codzien−
ną. Udogodnienia techniczne, takie jak: ruchome
schody, windy, samochody, pociągi, samoloty,
zastąpiły naturalne formy poruszania: marsz,
bieg, jazdę konną. Automaty zastępują człowieka
w pracy fizycznej. Powoduje to, że aktywność fi−
zyczna współczesnego człowieka jest kilkukrot−
nie mniejsza niż jego przodka sprzed 3 pokoleń.

Poziom aktywności fizycznej jest trudny do
określenia. Autorzy nie znają obiektywnych, ak−
tualnych doniesień o aktywności ruchowej w pol−
skim społeczeństwie. 

Cel pracy

Celem niniejszej pracy była próba ustalenia
subiektywnej oceny poziomu aktywności fizycz−
nej wśród dorosłych mieszkańców Lubelszczy−
zny. W istocie, przez tę pracę, autorzy sami bę−
dąc praktykami, chcą zachęcić lekarzy prakty−
ków, szczególnie lekarzy rodzinnych, do pytania
pacjentów o ich aktywność ruchową.

Materiał i metody

Analizą objęte zostały dane zebrane w trakcie
badań epidemiologicznych prowadzonych przez
pracowników Zakładu Podstawowej Opieki

Zdrowotnej (obecnie: Zakład Medycyny Rodzin−
nej) Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Me−
dycznej w Lublinie na terenie dawnego woje−
wództwa lubelskiego w latach 1998–2001 [1]
w ramach Polskich Wieloośrodkowych Badań
nad Epidemiologią Cukrzycy [2]. Projekt badaw−
czy ukierunkowany głównie na ocenę rozpo−
wszechnienia w społeczeństwie polskim cukrzy−
cy typu 2 i towarzyszących jej zaburzeń metabo−
licznych: otyłości, dyslipidemii, nadciśnienia
tętniczego, został opracowany pod kierunkiem
profesora Zbigniewa Szybińskiego z Collegium
Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krako−
wie i realizowany był także w ośrodkach: łódz−
kim i krakowskim. Badani w wieku 35 lat i powy−
żej wybrani zostali drogą podwójnego losowania
z list wyborczych, proporcjonalnie w grupach
wiekowych. 

Na terenie dawnego województwa lubelskiego
spośród 6 tysięcy wylosowanych zbadano 3782
osoby (63% wylosowanych), z tego 1809 na wsi
(60,3%) i 1973 w mieście (65,8%). U badanych
dokonywano pomiarów antropometrycznych,
mierzono ciśnienie tętnicze krwi, oznaczano stę−
żenia lipidów krwi, wykonywano test doustnego
obciążenia 75 gramami glukozy, co przedstawio−
no szczegółowo w Polskim Archiwum Medycyny
Wewnętrznej [1]. Zbierano także szczegółowy
wywiad lekarski w formie ankiety opracowanej na
potrzeby tego projektu badawczego. Zawierał on
między innymi część dotyczącą aktywności fi−
zycznej, którą przedstawia rycina 1. W oparciu
o nią dokonano niniejszej oceny. 

Do analizy statystycznej wykorzystano test
Chi−kwadrat, za poziom istotności przyjmując p <
0,05.
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Wysiłek fizyczny według oceny badanych
Wysiłek fizyczny w czasie pracy zawodowej lekki

średni
ciężki

nie pracuje zawodowo
tak nie

Wysiłek fizyczny w czasie wolnym od pracy zawodowej
Czy prowadzi Pan/Pani gospodarstwo domowe?
Czy uprawia Pan/Pani działkę?
Czy prowadzi Pan/Pani gospodarstwo rolne? (nie dotyczy pracujących wyłącznie na roli)
Czy chodzi Pan/Pani pieszo co najmniej godzinę dziennie?
Czy mieszka Pan/Pani na piętrze wyższym niż drugie?
jeżeli tak, to czy korzysta Pan/Pani z windy:
nie tak, często sporadycznie
Czy uprawia Pan/Pani sport rekreacyjnie? 
jeżeli tak, to: systematycznie godzin tygodniowo

tylko w sezonie tygodni w roku godzin tygodniowo
od czasu do czasu

Czy w przeszłości uprawiał Pan/Pani sport rekreacyjnie?

Ryc. 1. Fragment analizowanej ankiety dotyczący aktywności fizycznej



Wyniki

Aktywność zawodową deklarowało 923
(47%) badanych w mieście i 590 (33%) badanych
na wsi. Spośród niepracujących w mieście 463
(44%) twierdziło, że są na rencie (w tym 155
przekroczyło wiek emerytalny 65 lat dla męż−
czyzn i 60 lat dla kobiet), 461 (44%) deklarowa−
ło, że są na emeryturze, a 126 (12%), że są bez−
robotnymi. Spośród niepracujących na wsi 689
(57%) deklarowało, że są na rencie (w tym 351
przekroczyło wiek emerytalny), 441 (36%) dekla−
rowało, że są na emeryturze, a 79 (7%), że są
bezrobotnymi.

W mieście 56% pracujących określało swój
wysiłek fizyczny w czasie pracy jako lekki, 36%
– jako średni, a 8% – jako ciężki; na wsi odpowie−
dnio: 16% jako lekki, 39% – średni i 45% – cięż−
ki; różnice były istotne statystycznie (p < 0,001).
Statystycznie częściej swoją pracę za lekką uzna−
wały kobiety (45% vs. 36%, p < 0,001), za cięż−
ką – mężczyźni (27% vs. 18%, p < 0,001). 

W czasie wolnym od pracy zawodowej 65%
badanych z miasta deklarowało, że wykonuje
prace w gospodarstwie domowym, 43% – że

uprawia działkę, 3% – że pracuje w gospodar−
stwie rolnym, 63% – że chodzi codziennie na co
najmniej godzinne spacery, a 19% – że uprawia
sport. Na wsi odpowiednio 61% deklarowało, że
wykonuje prace w gospodarstwie domowym,
49% – że uprawia działkę, 22% – że pracuje
w gospodarstwie rolnym, 75% – że chodzi co−
dziennie na co najmniej godzinne spacery, a 4%
– że uprawia sport. Spośród 746 mieszkańców
miasta mieszkających powyżej drugiego piętra
372 osoby twierdziły, że nie korzysta z windy,
a 24 – że korzysta tylko sporadycznie. Na wsi nikt
nie deklarował, że na co dzień korzysta z windy.

130 badanych w mieście deklarowało, że sy−
stematycznie uprawia sport (7%; 1–21 godzin ty−
godniowo: średnio 4,2±3,6 godz.), na wsi – 28
badanych (2%; 1–15 godzin tygodniowo: średnio
5,2±3,2 godz.). Sezonowe uprawianie sportu de−
klarowało 133 badanych w mieście (7%) i 16 na
wsi (1%). 105 osób w mieście i 24 na wsi odpo−
wiedziało w naszej ankiecie, że sport uprawia od
czasu do czasu. Rekreacyjne uprawianie sportu
w przeszłości deklarowało 688 badanych w mie−
ście (35%) i 173 na wsi (10%), z których odpo−
wiednio 41 i 28% twierdziło, że sport uprawia
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Tabela 1. Aktywność fizyczna mieszkańców miasta Lublina w czasie wolnym od pracy zawodowej

Pracujący Renta lub Bezrobotni Razem
n = 923 emerytura n = 126 n = 1973

n = 924
x % x % x % x %

Prace w gospodarstwie 605 66 604 65 81 64 1290 65
domowym

Działka 392 42 403 44 44 35 839 43

Gospodarstwo rolne 44 5 20 2 2 2 66 3

Spacery 557 60 583 63 96 76 1236 63

Sport 254 28 108 12 17 13 379 19

Brak ww. aktywności 66 7 87 9 9 7 162 8

Tabela 2. Aktywność fizyczna mieszkańców wsi lubelskich w czasie wolnym od pracy zawodowej

Pracujący Renta lub Bezrobotni Razem
n = 590 emerytura n = 79 n = 1808

n = 1139
x % x % x % x %

Prace w gospodarstwie 388 66 661 58 49 62 1098 61
domowym

Działka 282 48 549 48 48 61 879 49

Gospodarstwo rolne** 123 21 255 22 20 25 398 22

Spacery 526 89 825 72 11 14 1362 75

Sport 37 6 25 2 6 8 68 4

Brak ww. aktywności 9 2 151 13 1 1 161 9

** U 1 z badanych brak kompletu informacji.
** Dotyczy osób niepracujących zawodowo na roli.



nadal. 187 badanych w mieście (9%) i 41 na wsi
(2%) deklarowało, że w przeszłości uprawiali
sport zawodniczo. Spośród nich odpowiednio:
134 i 23 deklarowało, że uprawiało następnie
sport rekreacyjnie, a 81 i 10, że uprawia go nadal.
Częstsze uprawianie sportu przez mieszkańców
miasta było istotne statystycznie (p < 0,001). Czę−
ściej uprawianie sportu deklarowali pracujący
(p < 0,01) mężczyźni (15% vs. 10%, p < 0,001),
osoby z wyższym wykształceniem (wyższe –
33%, średnie – 12%, zawodowe – 10%, podsta−
wowe – 3%, p < 0,001). 

Dyskusja

Aktywność fizyczna mieszkańców Lubel−
szczyzny od 35 roku życia wydaje się niewystar−
czająca. Prawie 10% tej populacji jest całkowicie
nieaktywna. Niepokojący jest znaczny procent
osób nieaktywnych zawodowo w okresie produk−
cyjnym. Wydaje się też, że praca szczególnie
w mieście, wymaga mniej wysiłku fizycznego niż
dawniej. Coraz istotniejsze staje się zatem, aby−
śmy zwiększali swoją aktywność w czasie wol−
nym od pracy. Aby tak się stało, istnieje pilna po−
trzeba stałej i konsekwentnej edukacji prozdro−
wotnej, gdyż jak pisał w 1992 r. Demel:
„Świadoma i aktywna praca nad własnym ciałem
jest zjawiskiem rzadko spotykanym w wieku roz−
wojowym, dojrzałym i podeszłym” [3], a ponad
80% ludzi nie widzi żadnego związku między
stylem życia i przedwczesną śmiercią [4]. Nieste−
ty wciąż łatwiej sięgamy po leki niż zmieniamy
nawyki. Nawet bardzo silne pragnienia, np. natu−
ry estetycznej u kobiet, takie jak poprawa sylwet−
ki, chęć schudnięcia, rzadko mobilizują do syste−
matycznej aktywności fizycznej [5, 6]. Fakt, że
osoby z wyższym wykształceniem częściej upra−
wiają sport – co wynika z naszych badań – może
świadczyć o większym uświadomieniu w tej gru−
pie społecznej. 

Chcemy podkreślić, że powyższa ocena jest
absolutnie subiektywna. Badani nie mieli sztyw−
no określonych kryteriów ciężkiego czy lekkiego

wysiłku przy pracy. Podawali, jaki on jest w ich
własnej ocenie. Jako uprawianie sportu zgłasza−
li na przykład systematyczne korzystanie z ro−
weru w celach użytkowych. Takich wątpliwości
jest więcej. Jednak uważamy, że mimo swych
niedoskonałości ankieta dostarczyła wielu istot−
nych i ciekawych informacji. Nawet tak proste
metody badawcze dokumentują zagrożenie oty−
łością, cukrzycą czy chorobą wieńcową w na−
szym społeczeństwie, związane ze zbyt małą
aktywnością fizyczną. Jak ludzie na co dzień
nieaktywni fizycznie, a przez to mniej sprawni,
mają sobie poradzić, gdy zaistnieje konieczność
ucieczki przed pędzącym samochodem? Czy
mają szansę na przeżycie w sytuacjach kryzyso−
wych związanych z działaniem żywiołów
(w czasie powodzi, trzęsienia ziemi) czy aktami
terroru?

Wobec powyższego istotne staje się zrozu−
mienie, że właściwa aktywność fizyczna odgry−
wa istotną rolę w utrzymaniu zdrowia. Dowo−
dów na jej prozdrowotny wpływ mamy coraz
więcej. Na zbyt małą aktywność ruchową na−
szego społeczeństwa powinno zwrócić większą
uwagę środowisko lekarskie, choć – jak wykaza−
no – krótka edukacja podczas wizyt lekarskich
zazwyczaj nie przynosi spodziewanych zmian
w aktywności fizycznej [7]. Mimo to lekarze,
szczególnie lekarze pierwszego kontaktu, po−
winni pytać swych pacjentów o ich aktywność
fizyczną i starać się skłonić tych mniej aktyw−
nych do podjęcia właściwych form ruchu zgo−
dnie ze złotą regułą, że „każdy ruch jest lepszy
niż bezruch”.

Wnioski

Prawidłowa aktywność fizyczna społeczeń−
stwa powinna być jednym z celów zdrowia pu−
blicznego. W podnoszeniu świadomości zdro−
wotnej społeczeństwa i promowaniu zdrowego
trybu życia ważną rolę muszą odgrywać szkoła
i środki masowego przekazu. Istotna jest również
rola środowiska lekarskiego.
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Wstęp

W teoriach socjologicznych pojęcie pełnienia
ról społecznych zajmuje ważne miejsce, szcze−

gólnie w perspektywie funkcjonalizmu struktural−
nego. Według twórcy tego kierunku, R. Merona,
każda jednostka posiada odpowiedni status i gra
adekwatną rolę społeczną. Na przykład,
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Badania nad rolą lekarza rodzinnego. 
Decentracja interpersonalna a płeć

Research into family doctor role taking. 
Interpersonal decentration and gender

SŁAWOMIR CZACHOWSKI

Katedra i Zakład Lekarza Rodzinnego Uniwersytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu, 
Collegium Medicum w Bydgoszczy

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

Wstęp. Opisanie pracy lekarzy rodzinnych w kategoriach pełnienia roli społecznej wymagało od−
niesienia do socjologicznych teorii roli. Zgodnie z opisywanymi koncepcjami, analizowano złożone warunki
składające się na pojęcie roli: nakazy, zakazy, dylematy i ułatwienia roli. Okazało się, że w swojej codziennej
pracy lekarze rodzinni stosują heurystyczne strategie rozwiązywania problemów. Dzieje się tak, ponieważ co−
dzienna praktyka lekarska charakteryzuje się dużą liczbą zjawisk nieprzewidywalnych i sprzecznych, szczegól−
nie w trakcie interakcji lekarza z pacjentem. Dlatego podjęto próby zbudowania modelu „Rola Lekarza Rodzin−
nego” w poszukiwaniu korzystniejszych rozwiązań funkcjonowania lekarza rodzinnego w praktyce. 
Cel pracy. Stworzenie konstruktu „Rola Lekarza Rodzinnego”, który po procesie weryfikacji uzyskałby status na−
rzędzia pomiarowego.
Metoda i wyniki. Utworzono trójpoziomową, hierarchiczną strukturę modelu „Rola Lekarza Rodzinnego”. Zasto−
sowano badanie ankietowe, a następnie użyto obliczeń statystycznych przy użyciu analizy czynnikowej. Używa−
no pakietu programu STATISTICA 5D, PL. Na najwyższym poziomie ogólności A znalazły się cztery czynniki: „de−
centracja interpersonalna”, „poczucie skuteczności”, „silne ego” i „empatia”. W skład czynnika „decentracja in−
terpersonalna” wchodziły następujące kategorie pojęciowe: „ciekawość poznawcza”, „ujawnianie siebie”,
„otwartość interpersonalna” i „tolerowanie niezgodności poznawczych”, które tworzyły poziom B. Najniższy po−
ziom C tworzyły twierdzenia wyprowadzone z koncepcji roli społecznej. W wyniku obliczeń statystycznych okre−
ślono tymczasowe normy kwartylowe i wartości mediany. Nie znaleziono korelacji między zmienną niezależną:
płeć a wartościami uzyskiwanymi przez lekarzy w zakresie czynnika „decentracja interpersonalna”.
Słowa kluczowe: rola lekarza rodzinnego, decentracja interpersonalna, płeć.

Background.The study on family doctor functioning in medical practice shows an attempt made to
present a model explaining how family doctors solve their problems caused by obligations that derive from the
definition of the social role. An assumption was made that daily medical practice reveals the character of a heu−
ristic way of performing duties, because it is characterized by a considerable range of unpredictable phenomena,
which are contradictory in their assumptions and complex in the interaction sphere, between the patient and the
doctor. Consequently, theories that were presented, in order to construct a measurement device of the family do−
ctor reflected a daily dimension of real problems that a family doctor had to face. 
Objectives. The aim of the paper was designing “the role of the family doctor” model which after verification may
serve as measurement device. 
Methods and results. Statistical research done, with the help of a factor analysis revealed that vital statistical data
made it possible to distinguish four factors that are on the highest level of generality, defined as level A. There are:
“interpersonal decentration”, “sense of efficacy”, “strong ego” and “empathy”. In compliance with the hierarchi−
cal construction of “the role of the family doctor” model, notional categories that create the level A factors, appe−
ared on the lower level B. Consequently, “interpersonal decentration” consistent of four notions: “tolerance of co−
gnitive incompatibility”, “cognitive curiosity”, “interpersonal openness” and “revealing oneself”. The correlation
between “interpersonal decentration” and independent variable: gender was insignificant.
Key words: family doctor role taking, interpersonal decentration, gender.
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w odmienne formy interakcji społecznej wchodzi
student medycyny, w inne lekarz szpitalny, a ina−
czej będzie zachowywał się medyk w swojej pry−
watnej praktyce [1]. Koncepcja roli zakłada, że
każda jednostka, która posiada odpowiedni sta−
tus, przyjmuje pewien zakres postaw, zachowań
i wartości. Te komponenty roli pozwalają jej na
indywidualną adaptację społeczną w społeczeń−
stwie [2]. W Polsce próbę opisania elementów
kształtowania się roli zawodowej lekarzy rodzin−
nych podjęła Łaska−Formejster [3]. Autorka doko−
nała penetracji środowiska łódzkich lekarzy pra−
cujących w podstawowej opiece zdrowotnej. 

Socjolog T. Parsons podkreśla, że funkcjono−
wanie wolnych zawodów, w tym lekarzy rodzin−
nych, jest powiązane ze współczesną cywilizacją
Zachodu. Według tego autora „lekarz wzorujący
się na ludziach interesu mógłby ciągnąć zysk fi−
nansowy z każdego ‘przypadku’, na co nie po−
zwala postępowanie z jego własnym wzorem za−
wodowym” [4]. Prace innego socjologa amery−
kańskiego, J.H. Turnera, ukazują tworzenie roli
jako proces ciągły, za pomocą którego dana jed−
nostka w konsekwentny i skuteczny sposób wy−
korzystuje środki do osiągnięcia zamierzeń i osią−
gnięć życiowych [5]. Społeczeństwo oczekuje od
lekarzy rodzinnych odpowiednich postaw wobec
pacjentów, które tworzą system nakazów roli. Le−
karze korzystają z możliwości wywiązania się
z tych zadań dzięki warunkom ułatwiającym im
pełnienie roli. Należą do nich: uzyskanie specja−
lizacji, posiadanie uprawnień medycznych, kre−
dyty bankowe, kontrakty ze świadczeniodawcą.
Oczekiwania i możliwości realizacji zadań two−
rzą czasem sprzeczne okoliczności. W ten spo−
sób powstają „dylematy roli”, które wymagają in−
nowacyjnych, twórczych rozwiązań, określanych
w psychologii mianem „strategie heurystyczne”.
Lekarz rodzinny na podstawie własnej koncepcji
i posiadanych środków realizuje swój plan w wy−
miarze prakseologicznego działania. Duże zna−
czenie mają jego cechy osobowości i umiejętno−
ści perswazyjno−kontekstualne w trakcie komuni−
kacji z pacjentem. Ostatnim etapem jest
„wejście” w rolę i skuteczne jej pełnienie przez
lekarza rodzinnego. Takim założeniom odpowia−
da teoria ról społecznych opracowana przez D.J.
Levinsona, wyprowadzona z definicji pozycji
społecznej [6]. Jej strukturę adaptowano na po−
trzeby analizy roli lekarza rodzinnego w Polsce,
którą przedstawia rycina 1. 

Szczegółowe opisy nakazów i zakazów etycz−
nych lekarza zawiera Kodeks Etyki Lekarskiej [7],
natomiast formalne wymogi kwalifikacji zawodo−
wych, rejestracji praktyki i prowadzenia doku−
mentacji medycznej przybliża książka Prawo me−
dyczne [8]. Socjologiczne teorie ról społecznych
i stosowanie heurystycznych strategii w codzien−
nej pracy lekarza były podstawą do szerszej pe−

netracji badawczej codziennej pracy lekarza ro−
dzinnego w Polsce.

Cel pracy

Celem badania było stworzenie teoretycznego
konstruktu „Rola Lekarza Rodzinnego”, który po
weryfikacji empirycznej spełniał będzie funkcję
narzędzia pomiarowego. W założeniu, hipote−
tyczny model miał strukturę hierarchiczną trzy−
poziomową. Na najwyższym poziomie A były
czynniki, które integrowały kategorie pojęciowe
z poziomu B, te zaś były heterogenne wobec po−
zycji z najniższego poziomu C. Poziom C stano−
wiły homogenne pozycje w postaci określeń an−
kietowych, odzwierciedlających teorie roli spo−
łecznej. Kolejnym zadaniem było ustalenie
tymczasowych norm kwartylowych dla poszcze−
gólnych pojęć i ocena korelacji czynnika „decen−
tracja interpersonalna” ze zmienną niezależną:
płeć.

Materiał i metoda

W pierwszym etapie zaprojektowano hipote−
tyczny model konstruktu „Rola Lekarza Rodzin−
nego” (RLR−1). Następnie wysłano do 731 lekarzy
rodzinnych z całej Polski ankiety z 92 pytaniami
opisującymi różne teorie zachowań lekarzy.
Przedstawia je tabela 1. 

Odpowiedziało 248 osób (34%). Zastosowa−
no metodę statystyczną w postaci analizy czynni−
kowej. Na podstawie pomiarów mocy dyskrymi−
nacyjnej ujawniono stopień zróżnicowania bada−
nej zbiorowości. Zaadaptowano 82 pytania, które
tworzyły drugą wersję narzędzia badawczego
„Rola Lekarza Rodzinnego” (RLR−2). W celu we−
ryfikacji i oceny trafności statystycznej zastoso−
wano analizę czynnikową przy użyciu pakietu
w programie STATISTICA 5,1D w wersji polskiej.
Przydatność tego programu w medycynie po−
twierdził Stanisz [9]. Ankiety wysłano ponownie
do 450 lekarzy rodzinnych. Odpowiedziało 127
osób (28,2%). Wyniki poddano powtórnej rotacji
twierdzeń metodą analizy czynnikowej, w celu
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Rola lekarza rodzinnego

prakseologiczno−osobowy wymiar działania

koncepcja działania środki praktyczne

dylematy decyzyjne

oczekiwania społeczne ułatwienia roli

odbiór społeczny

Ryc. 1. Teoria pełnienia roli według D.J. Levinsona
na przykładzie lekarza rodzinnego w modyfikacji
własnej



weryfikacji hipotezy o integracyjnej formie trzy−
poziomowego modelu. W końcowym etapie po−
wstał ostateczny model „Rola Lekarza Rodzinne−
go” (RLR) zawierający 73 pozycje.

Wyniki

Przeprowadzone badania statystyczne przy
użyciu dwukrotnej analizy czynnikowej umożli−
wiły utworzenie modelu „Rola Lekarza Rodzinne−
go”. Na najwyższym poziomie A znajdowały się
cztery czynniki: „decentracja interpersonalna”,
„poczucie skuteczności”, „silne ego” i „empatia”.
Każdy z wymienionych czynników zawierał kate−
gorie pojęciowe, tworzące poziom B, które miały
charakter heterogeniczny. Na najniższym pozio−
mie C znajdowały się 73 homogeniczne pojęcia
w formie twierdzeń ankietowych. Model kon−
struktu przedstawia rycina 2.

Utworzony model „Rola Lekarza Rodzinnego”
jest konstruktem empirycznym i w celu weryfika−
cji go jako hipotezy wymaga następnych etapów

eksploracyjnych. Po tych badaniach może mieć
status narzędzia pomiarowego. 

Czynnik „decentracja interpersonalna” skła−
dał się z czterech kategorii pojęciowych: „cieka−
wość poznawcza”, „tolerowanie niezgodności
poznawczych”, „otwartość interpersonalna”
i „ujawnianie siebie”. W tabeli 2 przedstawiono
treść i ładunki czynnikowe opisujące ten czynnik.

Następnie obliczono tymczasowe normy
kwartylowe dla poszczególnych czynników.
W skład czynnika „decentracja interpersonalna”
wchodziło 17 stwierdzeń, a więc minimalna war−
tość normy wynosi 17 punktów, a maksymalna
68, przy czteropolowej konstrukcji odpowiedzi.
Wartość mediany dla tego czynnika wyniosła 42.
Odpowiednio na „poczucie skuteczności” składa
się 13 określeń, stąd minimalna wartość to 13,
a maksymalna 52. W przypadku kategorii „silne
ego”, przy 18 pozycjach, wartość minimalna
równa się 18, a maksymalna 72. W zakresie „em−
patii”, opisywanej przez 25 twierdzeń, wartości
wynoszą odpowiednio 25 i 100. Wartości poka−
zuje tabela 3.
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Tabela 1. Struktura hipotetycznego konstruktu (hipotezy – poziom A i B)

Hipotetyczne konstrukty/Analizy wyników innych autorów
1) poziom A: decentracja interpersonalna 

poziom B: otwartość interpersonalna (Kępiński 1978; Gardner 2002)
poziom B: ciekawość poznawcza (Łukaszewski, Doliński 2001; Nęcka 2003)
poziom B: tolerancja niezgodności poznawczych (Strzałecki 1989; Berlyne 1969)
poziom B: ujawnianie siebie (Leary 2000)
poziom B: otwartość na doświadczenia (Cattel, Eyseneck, za: Strelau 2001)

2) poziom A: tolerancja dla sprzecznych doświadczeń
poziom B: tolerancja niezgodności poznawczych (Strzałecki 1989; Berlyne 1969)
poziom B: ciekawość poznawcza (Łukaszewski, Doliński 2001; Nęcka 2003)
poziom B: brak tendencji neurotycznych (Maslow 1990, 2004; Rogers 2002)
poziom B: odporność na napięcia poznawcze (Maruszewski 2003)
poziom B: otwartość na nowe problemy (Jankowski 1976, 1994; Trzebińska, Grzesik 1994)

3) poziom A: silne ego
poziom B: zadaniowość motywacji (Kofta, Doliński 2001)
poziom B: aktywność (Strelau 2001; Fromm 2003)
poziom B: gotowość do rezygnacji z gratyfikacji (Łukaszewski 1984)
poziom B: pozytywna samoocena (Argyle 1999)
poziom B: odporność na stres (Heszen−Niejodek 2001; Antonovsky 1995)
poziom B: poczucie sprawstwa (Łukaszewski 1984)
poziom B: zaufanie do siebie (Gough, Heilbrun, za: Siek 1993)
poziom B: umiejętność rozwiązywania konfliktów (Sęk 2004)
poziom B: brak tendencji neurotycznych (Maslow 1990, 2004; Rogers 2002)

4) poziom A: refleksyjność
poziom B: wgląd we własne stany (Schön 1983; Langer 1993)
poziom B: wgląd w stany pacjenta (Schön 1983; Langer 1993; Jankowski 1994)

5) poziom A: empatia
poziom B: rozumienie innych (Capra 1987; Jarosz 1990)
poziom B: zaufanie do pacjentów (Kępiński 1992; Bilikiewicz A. 1992)
poziom B: otwartość na doświadczenia pacjentów (Rogers 2002)
poziom B: poczucie wspólnoty z pacjentami (Kępiński 1986; Maslow 1990)
poziom B: otwartość interpersonalna (Kępiński 1978; Gardner 2002)
poziom B: wrażliwość społeczna (Goleman 1995)



Następnie wyznaczono dla poszczególnych
czynników wartości mediany, które ilustruje ryci−
na 4.

Wartości opisujące rozkład uzyskanych punk−
tów dla czynnika „decentracja interpersonalna”
przedstawia rycina 5.

Zbadano również związki korelacyjne między
wartościami czynnika „decentracja interpersonal−
na” a zmienną niezależną: płeć. Wykorzystano
test Chi2 Pearsona do badania wzajemnych
współzależności. Obliczenia ukazuje tabela 4. 

Na podstawie obliczeń okazało się, że nie ma
istotnie statystycznych różnic dla tych dwóch
wartości. Oznacza to, że w zakresie czynnika
„decentracja interpersonalna” kobiety i mężczy−
źni nie różnili się w istotny statystycznie sposób
w uzyskiwaniu wartości w tym zakresie. Płeć nie
była czynnikiem różnicującym tę kategorię. Ko−
biety i mężczyźni podobnie klasyfikowali twier−

dzenia wyrażające treść czynnika „decentracja
interpersonalna”. 

Omówienie i wnioski

Najwyższe wartości w zakresie czynnika „de−
centracja interpersonalna” uzyskała cecha „cie−
kawość poznawcza”. Pojęcie to według Łuka−
szewskiego i Dolińskiego wyraża reakcję na no−
wość, na innowacyjną zmianę, która ma
charakter sytuacyjny [10]. W kategoriach dyspo−
zycyjności lekarza rodzinnego należy ją rozu−
mieć jako zwiększoną gotowość do reagowania
na pojawiające się zmiany w otoczeniu. Cieka−
wość poznawcza odgrywa znaczącą rolę w oce−
nianiu wybitnych zdolności u ludzi i jest według
Nęckiej pożyteczną cechą w procesie kreatywne−
go myślenia [11]. Spojrzenie na pacjenta nie tyl−
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Rola Lekarza Rodzinnego

Poziom A
decentracja poczucie skuteczności silne ego empatia
interpersonalna

Poziom B
tolerowanie pozytywna samoocena aktywność otwartość interpersonalna
niezgodności 
poznawczej
Poziom C
70, 35, 25, 21, 4, 9 5, 11 18, 29, 51, 59 8, 48, 65, 68

Poziom B
otwartość zaufanie do siebie łatwość koncentracji wrażliwość społeczna
interpersonalna na problemie
Poziom C
63, 47, 43, 32, 16 3, 42, 69 7, 61 15, 30, 45, 56

Poziom B
ciekawość poznawcza umiejętność brak tendencji poczucie wspólnoty 

rozwiązywania neurotycznych z pacjentami
Poziom C konfliktów
53, 36, 26, 24 13, 34, 71 23, 31, 73 2, 37, 39, 49, 52

Poziom B
ujawnianie siebie poczucie sprawstwa radzenie sobie zaufanie do pacjentów
Poziom C z konfliktami
33, 46 10, 14, 19, 28, 66 20, 50, 58, 60, 62 12, 55, 72

Poziom B gotowość do rezygnacji otwartość na 
z gratyfikacji doświadczenia

Poziom C 22 1, 17, 27, 57, 67

Poziom B odporność na stres rozumienie innych
Poziom C 40, 64 6, 38, 40, 44
Poziom B

Poziom C zadaniowość motywacji
54

Ryc. 2. Schemat konstruktu „Rola Lekarza Rodzinnego”



ko w wymiarze biologicznym, ale również w per−
spektywie socjologicznej i duchowej wymaga od
lekarza rodzinnego „wniknięcia” w świat pacjen−
ta, w jego sposób rozumienia choroby, w ramy
przyjętego przez chorego systemu zgłaszanych
symptomów. Innymi kodami prezentowania obja−
wów posługuje się noworodek, a innymi 80−letni
pacjent.

Tworzenie spójnego obrazu klinicznego, koja−
rzenie wielu różnorodnych uwarunkowań po−
wstawania objawów i ich interpretacji stawia
przed lekarzem rodzinnym zadanie „tolerowania
niezgodności poznawczych”. Kategoria ta wyra−
ża odporność na napięcia emocjonalne, jakie
niesie z sobą złożona sytuacja poznawcza [12].

Dzieje się tak w przypadku odmiennej interpreta−
cji postępów terapii przez lekarza i pacjenta, jak
na przykład w przypadkach zaawansowanej cho−
roby nowotworowej, cukrzycy z towarzyszącą
depresją, w chorobie nadciśnieniowej skojarzo−
nej z otyłością i astmą, szczególnie w sytuacji,
w której chory korzysta z wielu metod tzw. tera−
pii alternatywnej i technik używanych w proce−
durach „medycyny komplementarnej”. W takich
sytuacjach klinicznych lekarze stosują praktyczne
sposoby rozwiązywania konfliktów, związanych
ze strategiami heurystycznymi. Andre, Borgquist,
Foldevi, Mólstad opisali kilkanaście przykładów
tzw. wiedzy ukrytej, którą lekarze rodzinni z po−
wodzeniem używają w codziennej praktyce [13].
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Tabela 2. Treść i ładunki czynnikowe „decentracji interpersonalnej”

Nr Treść czynnika Ładunek 
pozycji czynnikowy

4 Zmieniam reguły postępowania z pacjentami w zależności od tego, jak traktują oni 
własną chorobę .33

9 Przyzwyczajam się do swoich poglądów na temat poszczególnych pacjentów .31

16 Łapię się na tym, że niekiedy kieruję się stereotypami w stosunku do pacjentów .15

21 Pozytywnie reaguję na informacje od pacjentów o ich kontaktach z bioenergoterapeutami .29

24 Ciekawe są dla mnie wyniki świadomej manipulacji w stosowaniu technik leczenia 
pacjentów .24

25 Wolę, aby pacjenci uznali naukowe metody leczenia, niż stosowali rozwiązania własne .44

26 Pytam pacjentów, jakie mają możliwości stosowania innych sposobów leczenia .54

32 W kontakcie z pacjentami opieram się na intuicji .45

33 Nie ujawniam swojej indywidualności w kontaktach służbowych z pacjentami .37

35 Nie mówię tego, co chce usłyszeć pacjent, lecz jedynie to, co jest dla niego najlepsze 
z medycznego punktu widzenia .32

36 Na moje poczucie spełnienia zawodowego składają się także pozytywne doświadczenia 
związane z pracą organizacyjną w praktyce .51

43 Często ustalam z pacjentami warunki wzajemnego zaufania w procesie leczenia .26

46 Mówię pacjentom o niektórych swoich kłopotach i problemach .36

47 Zdaję sobie sprawę z tego, co chcą przekazać mi pacjenci bez użycia słów .38

53 Prawdziwa medycyna rodzinna to łączenie praktyki lekarskiej z codziennym życiem 
wśród społeczności pacjentów .52

63 Lubię dużo rozmawiać z pacjentami na tematy wykraczające poza sytuację choroby .23

70 Dyskutowanie na temat zaleceń lekarza nie powinno mieć miejsca, ponieważ to lekarz 
ma wiedzę medyczną i odpowiada za leczenie .39

Tabela 3. Tymczasowe normy kwartylowe dla poszczególnych czynników dla narzędzia pomiarowego 
„Rola Lekarza Rodzinnego”

Czynnik Poziom niski Poziom przeciętny Poziom wysoki

1. Decentracja interpersonalna 17–39 40–44 45–68
2. Poczucie skuteczności 13–30 31–34 35–52
3. Silne ego 18–41 42–47 48–72
4. Empatia 25–68 69–77 78–100



Dotyczyły one zarówno sfery somatycznej („ból
pchnięcia nożem w klatce piersiowej”, „chore
gardło”, „sztywny kark”), jak również psychospo−
łecznej („wątek społeczny choroby przed bada−
niem fizykalnym”) i wiele innych. Znaczenie ka−
tegorii „tolerancja niezgodności poznawczych”
umożliwia akceptowanie kompromisowych roz−
wiązań w praktyce lekarza rodzinnego. Polegają
one na rezygnacji z części własnych koncepcji
i dostosowania ich do nowych informacji z ze−
wnątrz [14]. Układanie w jedną całość skompli−
kowanych „puzzli” medycznych jest według au−
tora cechą wyróżniającą medycynę rodzinną od

innych specjalności lekarskich, zajmujących się
chorym w węższym zakresie.

Kolejna kategoria pojęciowa w strukturze
czynnika „decentracja interpersonalna” to
„otwartość interpersonalna”. Wyraża ona przyj−
mowanie postawy i dyspozycji jednostki do
otwarcia się na nowe wartości poznawcze, na
odkrywanie nieznanych pojęć. Stanowi ona je−
den z elementów w pięcioczynnikowym modelu
osobowości człowieka, utworzonego przez Cat−
tela i Eysenecka [15]. Właściwość ta wiąże się
z przyzwoleniem na przenikanie nowych infor−
macji do systemu poznawczego jednostki.
W praktyce oznacza to stworzenie dogodnych
warunków na zbliżenie się lekarza i pacjenta,
niezależnie na przykład od statusu ekonomicz−
nego obu stron, przekonań religijnych, politycz−
nych lub rodzaju schorzenia. Wyraża to stwier−
dzenie 63: „lubię dużo rozmawiać z pacjentami
na tematy wykraczające poza sytuacje choroby”.
Na takie umiejętności zwracał uwagę psychiatra
Antoni Kępiński, który proponował przejście na
„postawę poziomą, gdzie zostaje się postawio−
nym na równi z obserwowanym podmiotem”
[16]. Według tego autora trudno jest poznać sa−
mego siebie, a tym bardziej świat chorego czło−
wieka. Wiele zaburzeń psychiatrycznych ma
swój początek w sferze psychicznej, w złych re−
lacjach rodzinnych i dlatego całościowe pozna−
nie kontekstu objawu daje lekarzowi szansę le−
czenia słowem, podobnie jak chirurg skalpelem.
Takie same obserwacje można dostrzec w opra−
cowaniach D. Golemana dotyczących umiejęt−
ności tworzenia kontaktów z pacjentami na pod−
stawie znajomości modelu inteligencji emocjo−
nalnej [17]. Umiejętne odsłanianie siebie tworzy
atmosferę wzajemnej ufności i zbliża obie strony
procesu terapeutycznego. 

Podobne znaczenie ma ostatnia kategoria „de−
centracji interpersonalnej”, a mianowicie „ujaw−
nianie siebie”. Pacjent musi mieć pewność, że le−
karz go nie wyśmieje, że będzie mógł bez obaw
ujawnić mu wszystkie swoje najskrytsze tajemni−
ce [18]. Taka postawa stwarza okoliczności
umożliwiające pacjentowi autonomiczne podej−
mowanie decyzji, posiadanie poczucia wpływa−
nia na przebieg terapii i dokonywania zmian
w swoim życiu. Towarzyszą temu zjawisku, opi−
sywane przez McKaya, Davisa i Fanninga proce−
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Tabela 4. Badanie testu Chi2 Pearsona dla 
zmiennych „decentracja interpersonalna” i płeć 

Statystyki: Chi2 df p
DECENTRA(24) x
PŁEĆ(2) (steny.bak)

Chi2 Pearsona 22,632 23 p = ,48244
Chi2 NW 27,223 23 p = ,24664
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Ryc. 4. Graficzne przedstawienie w postaci wykresu
ramkowego rozstępu wyników, kwartyli i wartości
mediany dla wyodrębnionych czynników
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sy poczucia wzrastania samowiedzy, mniejszego
poczucia winy i większej energii [19]. 

Warto podkreślić fakt braku zróżnicowania
wśród badanych lekarzy rodzinnych ich zdolno−
ści decentracyjnych w zależności od płci. Linda
Brannon w książce pt. Psychologia rodzaju. Ko−
biety i mężczyźni: podobni czy różni cytuje, iż
istnieją opinie „że w przeszłości to kobiety pełni−
ły rolę uzdrowicielek, ale ich działalność została
zastąpiona przez zorientowaną technicznie i zdo−
minowaną przez mężczyzn medycynę, reprezen−
towaną przez lekarzy–mężczyzn i pielęgniar−
ki–kobiety” [20]. Okazuje się, że umiejętność
ujęcia pacjenta w perspektywie holistycznej,
wniknięcia w jego świat, zrozumienia jego poj−
mowania choroby nie jest domeną jednej płci,
a umiejętnością uniwersalnej struktury zachowa−
nia lekarza rodzinnego. Przeczy to stereotypom
przypisywania określonych umiejętności lekar−
skich w zakresie procesów diagnostycznych tylko
określonej płci.

Podsumowanie

W opracowaniu opisano tworzenie modelu
wyjaśniającego, w jaki sposób lekarze rodzinni
pełnią swoją funkcję społeczną wyznaczoną
przez zakazy i nakazy wynikające z definicji ro−
li. W codziennej pracy wykorzystują strategie
heurystycznych zachowań. Badanie przeprowa−
dzono za pomocą ankiet, których wyniki podda−
no obliczeniom statystycznym przy użyciu anali−
zy czynnikowej. Zastosowano program STATI−
STICA 5D, Pl. Utworzono model „Rola Lekarza
Rodzinnego”, w skład którego weszły cztery
czynniki: „decentracja interpersonalna”, „poczu−
cie skuteczności”, „silne ego” i „empatia”. Stano−
wiły one poziom A konstruktu, który był hetero−
genny wobec poziomu B, na którym utworzono
kategorie pojęciowe. Na najniższym poziomie B

były pozycje z numerami pytań z ankiety. Odpo−
wiadały one poszczególnym teoriom opisującym
pełnienie roli lekarza rodzinnego. W skład czyn−
nika „decentracja interpersonalna” wchodziły:
„ciekawość poznawcza”, „tolerowanie niezgod−
ności poznawczych”, „otwartość interpersonal−
na” i „ujawnianie siebie”. Utworzony model roli
lekarza rodzinnego potwierdził wstępną hipote−
zę o heurystycznym sposobie pełnienia roli za−
wodowej. W czynniku „decentracja interperso−
nalna” lekarze rodzinni wskazywali na wysoką
trafność doboru twierdzeń dotyczących systemu
poznawczego wobec pacjenta. Umiejętność
„wejścia w świat” pacjenta, w jego system rozu−
mienia choroby, w sposób interpretowania obja−
wów jest ważnym elementem pracy lekarza
rodzinnego. Pomaga temu procesowi otwarty sy−
stem poznawczy wobec relacji interpersonal−
nych, nastawienie się na szukanie porozumienia
i ustalenia wspólnego stanowiska. Korzystna po−
stawa obejmuje również umiejętność „ujawnia−
nia siebie”, okazywania swoich dobrych i sła−
bych stron, wzbudzania zaufania do metod tera−
peutycznych, które stosuje lekarz rodzinny.
Ważną kategorią pojęciową „decentracji inter−
personalnej” okazało się „tolerowanie niezgod−
ności interpersonalnej”. Jest to cecha potrzebna
do koordynacji terapii, której podlega pacjent
w wypadku istnienia wielu schorzeń i korzysta−
nia z usług wielu innych specjalistów. Ważną
obserwacją było stwierdzenie braku korelacji
między zmienną niezależną: płeć a wartościami
uzyskiwanymi przez lekarzy rodzinnych w za−
kresie czynnika „decentracja interpersonalna”.
Ta cecha nie różnicowała badanej zbiorowości
i świadczy o uniwersalnych kompetencjach leka−
rzy rodzinnych w tym zakresie. Zbudowany mo−
del „Rola Lekarza Rodzinnego” stanowi wyjścio−
wą pozycję do dalszych badań, w poszukiwaniu
korzystniejszych rozwiązań w codziennej pracy
lekarza rodzinnego.
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Wiedza i opinie lekarzy rodzinnych 
na temat obowiązku doskonalenia zawodowego

Knowledge and opinions of GPs concerning continuous medical education

ANETA NITSCH−OSUCH1, A, B, D, E, MICHAŁ TARGOWSKI2, A, C, D, KAZIMIERZ A. WARDYN1, D, E

1 Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej z Oddziałem Klinicznym Medycyny Rodzinnej, 
Chorób Wewnętrznych i Metabolicznych Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. Kazimierz A. Wardyn

2 Zakład Profilaktyki Zagrożeń Środowiskowych Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: prof. nadzw. dr hab. Bolesław Samoliński

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

Wstęp. Od 2004 r., kiedy rozpoczął się pierwszy okres rozliczeniowy dotyczący obowiązku rea−
lizacji doskonalenia zawodowego, zauważyć można zwiększone zainteresowanie lekarzy szkoleniami. Jak dotąd
jednak opublikowano niewiele doniesień opisujących wiedzę lekarzy i ich opinie na temat obowiązku ciągłego
doskonalenia.
Cel pracy. Celem pracy było ustalenie poziomu wiedzy i opinii lekarzy rodzinnych na temat obowiązku ustawicz−
nego kształcenia.
Materiał i metody. Wśród 76 lekarzy rodzinnych w trakcie specjalizacji lub już posiadających specjalizację z wo−
jewództwa mazowieckiego (spośród których 88% stanowiły kobiety, a staż pracy 58% lekarzy był krótszy niż 10
lat) przeprowadzono ankietę zawierającą pytania podzielone na dwie grupy: 1) dotyczące wiedzy na temat ure−
gulowań prawnych i organizacyjnych obowiązku doskonalenia zawodowego, 2) opinii lekarzy na temat obowiąz−
ku kształcenia ustawicznego.
Wyniki. Analiza udzielonych odpowiedzi pozwoliła stwierdzić, że 93% ankietowanych zna i rozumie podstawy
prawne obowiązku doskonalenia zawodowego (ale tylko 51% wie, że wynika on także z zapisu Kodeksu Etyki
Lekarskiej). Tylko 68% ankietowanych posiada wiedzę na temat liczby koniecznych do uzyskania punktów edu−
kacyjnych oraz czasu trwania okresu rozliczeniowego, a jedynie 20% wie o konieczności prowadzenia samo−
dzielnejo ewidencji samokształcenia. Ponad 90% badanych zgadza się z międzynarodowymi standardami doty−
czącymi kształcenia medycznego, ale tylko 4% aprobuje ideę recertyfikacji.
Wnioski. Wiedza lekarzy rodzinnych na temat uwarunkowań organizacyjnych dotyczących obowiązku kształce−
nia ustawicznego (doskonalenia zawodowego) jest niewystarczająca. Lekarze rodzinni widzą i akceptują koniecz−
ność doskonalenia zawodowego, jednak są przeciwni idei recertyfikacji.
Słowa kluczowe: lekarz rodzinny, obowiązek doskonalenia zawodowego, recertyfikacja.

Background. General practitioners (GPs) attendance at a continuing medical education (CME) events
has increased since the introduction of the Post Graduate Educational Duty in 2004. So far no studies have exa−
mined GPs knowledge and opinions concerning this duty.
Objectives. The purpose of our study was to learn Polish GPs knowledge and opinions concerning CME duty.
Material and methods. A survey with questions concerning CME duty and activities was fulfilled by 76 GPs – 88%
of them were women, the average professional experience was less than 10 years. The questions were divided into
two groups: 1) current knowledge about law background and organization of CME; 2) personal opinions about CME.
Results. Analysis of the survey revealed that: 1) general knowledge about CME is inadequate (only 68% of GP
know the right period of training and minimal number of points which should be collected, 20% of them know
that they are obliged to self−evidence the CME activities); 2) general knowledge about law background for CME
duty is inadequate (only 51% of responders know about regulations included in the Ethical Codex) 3) 90% of GPs
agree with international standards of CME, 4) only 4% of GPs accept the idea of recertification as a result of CME.
Conclusions. CME program is a new duty for Polish GPs and the general knowledge about it should be improved.
Polish GPs accept the necessity of CME but do not approve the idea of recertification.
Key words: general practitioner, continuous medical education duty, recertification.
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Wstęp

Ustawiczne kształcenie jest bezdyskusyjnym
obowiązkiem każdej osoby wykonującej zawód
medyczny. Postęp nauki jest tak szybki, że nie−
ustanne nadążanie za nim wymaga dużego na−
kładu pracy. Praktyka i doświadczenie są niewy−
starczające, jeśli nie poparte są systematycznie
pogłębianą wiedzą. Ustawiczne kształcenie le−
karzy pozwala bowiem na wdrożenie najnow−
szych algorytmów postępowania medycznego
do praktyki ambulatoryjnej. W tej sytuacji posia−
danie odpowiednich kwalifikacji staje się jed−
nym z najważniejszych moralnych obowiązków
lekarza [1, 2].

Kierunki rozwoju kształcenia zawodowego
i ustawicznego w krajach Unii Europejskiej są de−
terminowane zapisami znajdującymi się w doku−
mentach programowych Unii (m.in. w „Strategii
Lizbońskiej”, „Deklaracji Kopenhaskiej”). Dla
tych państw wiążącą wytyczną przy tworzeniu
ram prawnych systemu kształcenia ustawicznego
jest także „Deklaracja Dublińska”, której podsta−
wową zasadą jest nałożenie na lekarza moralne−
go obowiązku doskonalenia zawodowego [1, 3].
Pomocą mogą być także wskazówki Europejskiej
Unii Specjalności Medycznych dotyczące organi−
zacji, akredytacji, finansowania kształcenia usta−
wicznego, ale poszczególne kraje nie muszą
z niej korzystać. Polska należy do tych krajów,
które korzystają [1]. 

Dokumentem rozpoczynającym regulacje
prawne w dziedzinie kształcenia ustawicznego
w Polsce była uchwała nr 013/97/00/III Naczel−
nej Rady Lekarskiej z 14 kwietnia 2000 r. w spra−
wie określenia sposobu dopełnienia obowiązku
doskonalenia zawodowego przez lekarzy. Za po−
mocą tego dokumentu zostały wprowadzone,
wzorem innych państw, tzw. punkty edukacyjne.
Kolejnym aktem prawnym dotyczącym tego
przedmiotu była uchwała nr 38−03−IV z 24 stycz−
nia 2003 r. w sprawie określenia sposobu dopeł−
nienia obowiązku doskonalenia zawodowego
przez lekarzy i lekarzy dentystów, która w spo−
sób zasadniczy zmieniła wartości punktowe po−
szczególnych form kształcenia. Ostatnim w tym
zakresie dokumentem wydanym w naszym kraju
jest rozporządzenie ministra zdrowia w sprawie
sposobów dopełnienia obowiązku doskonalenia
zawodowego przez lekarzy i lekarzy dentystów
(Dz.U. 04.231.2326 z dnia 22 października
2004 r.) [1]. 

Polscy lekarze stanęli więc wobec sformalizo−
wanego obowiązku kształcenia ustawicznego
stosunkowo niedawno, wydaje się więc interesu−
jące zbadanie, jaki jest stan wiedzy i opinie śro−
dowiska lekarzy rodzinnych na temat realizacji
doskonalenia zawodowego.

Cel pracy

Celem badań było poznanie wiedzy oraz opi−
nii lekarzy rodzinnych na temat obowiązku do−
skonalenia zawodowego.

Materiał i metody

Badaną próbę stanowiło 76 lekarzy posiadają−
cych specjalizację z medycyny rodzinnej lub bę−
dących w trakcie tej specjalizacji. Większość re−
spondentów stanowiły kobiety (ponad 88%).
86% badanej grupy stanowili lekarze urodzeni
między 1950 a 1980 rokiem życia (ryc. 1). Ponad
58% respondentów posiadało staż pracy krótszy
niż 10 lat (ryc. 2). 

Badanie dotyczące wiedzy i opinii lekarzy na
temat obowiązku kształcenia zawodowego prze−
prowadzono techniką ankiety audytoryjnej, nale−
żącej do grupy badań sondażowych.

Badania przeprowadzane techniką audytoryj−
ną polegają na poznaniu opinii grupy osób wy−
branej pod względem posiadanej cechy, np. wy−
konywanie zawodu lekarza, posiadanie specjali−
zacji z medycyny rodzinnej lub odbywanie
specjalizacji z tej dziedziny. 

Ankiety zostały rozdane lekarzom podczas
szkoleń i konferencji, w których obecność była
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dobrowolna. Przygotowano 150 ankiet, zwrotnie
otrzymano 76 kwestionariuszy (co stanowi 50,6%
rozdanych ankiet).

Wyniki

Badanie ankietowe rozpoczęto od pytania:
„Czy zgadza się Pan/Pani, że doskonalenie zawo−
dowe jest ustawowo regulowanym obowiązkiem
lekarzy?”. Niemal wszyscy respondenci (96%),
zgadzali się, że obowiązek doskonalenia zawo−
dowego jest uregulowany prawnie (tab. 1).
W dalszym etapie przeanalizowano odpowiedzi
respondentów dotyczące ich szczegółowej wie−
dzy na temat podstaw prawnych obowiązku
kształcenia ustawicznego (tab. 2).

W kwestii tej większość respondentów, bo
93,4% poprawnie wskazało Ustawę o Zawodzie

Lekarza jako prawną podstawę realizowania obo−
wiązku doskonalenia zawodowego. Kodeks Etyki
Lekarskiej (KEL) wskazało jedynie 51% respon−
dentów. 10,5% ankietowanych błędnie uważało,
że obowiązek ciągłego kształcenia zapisany jest
w ustawie o zakładach opieki zdrowotnej, a 2,6%
– w ustawie o powszechnym ubezpieczeniu
zdrowotnym (tab. 2).

Kolejne pytania ankiety miały na celu zbada−
nie stopnia znajomości uregulowań zawartych
w Rozporządzeniu w sprawie sposobów dopeł−
nienia obowiązku doskonalenia zawodowego le−
karzy i lekarzy dentystów – definicji oraz sposo−
bów rozliczania punktów edukacyjnych. 

Jedynie część lekarzy poprawnie rozumiała
pojęcie doskonalenia zawodowego: najwięcej re−
spondentów wskazało szkolenia specjalizacyjne
jako formę doskonalenia zawodowego – ponad
76%, natomiast udzielanie określonych świad−
czeń zdrowotnych (tzw. umiejętności) prawidło−
wo wskazało 21% (tab. 3). 

68,4% respondentów udzieliło poprawnej od−
powiedzi w kwestii trwania okresów rozliczenio−
wych oraz liczby wymaganych punktów eduka−
cyjnych (tab. 4).

Jedynie 19,7% lekarzy wiedziało, że ewiden−
cję doskonalenia zawodowego powinni prowa−
dzić we własnym zakresie. Większość, bo 56,6%,
błędnie uważała, że ewidencję tę powinny pro−
wadzić Okręgowe Izby Lekarskie, Centrum Me−
dycznego Kształcenia Podyplomowego (15,7%),
Naczelna Izba Lekarska (7,9%) (tab. 5).
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Tabela 1. Struktura odpowiedzi na pytanie: „Czy
zgadza się Pan/Pani z tym, że doskonalenie zawo−
dowe jest ustawowo regulowanym obowiązkiem
lekarzy?”

Liczba res− %
pondentów

Zdecydowanie się zgadzam 48 3,1
Raczej się zgadzam 25 2,8
Raczej się nie zgadzam 2 2,6
Trudno powiedzieć 1 1,3

Tabela 2. Struktura odpowiedzi na pytanie: „Jaki akt prawny nakłada na lekarzy obowiązek doskonalenia zawo−
dowego?” (prawidłowe odpowiedzi: Ustawa o zawodzie lekarza i Kodeks Etyki Lekarskiej)

Odpowiedź TAK Odpowiedź NIE

% Liczba res− % Liczba res−
pondentów pondentów

Ustawa o zakładach opieki zdrowotnej 8 10,5 68 89,5 
Ustawa o zawodzie lekarza 71 93,4 5 6,6
Ustawa o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym 2 2,6 74 97,4
Kodeks Etyki Lekarskiej 39 51,3 37 48,7

Tabela 3. Struktura odpowiedzi na pytanie: „Co, zgodnie z Rozporządzeniem Ministra Zdrowia w sprawie spo−
sobów dopełnienia obowiązku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystów, obejmuje doskonalenie
zawodowe lekarzy?” (wszystkie odpowiedzi prawidłowe)

Odpowiedź TAK Odpowiedź NIE

% Liczba res− % Liczba res−
pondentów pondentów

aktywność zawodową w ramach samokształcenia 47 61,8 29 38,2
szkolenia specjalistyczne 58 76,3 18 23,7
nabywanie umiejętności zawodowych z zakresu 

węższych dziedzin medycyny 38 50 38 50
udzielanie określonych świadczeń zdrowotnych 16 21,1 59 78,7



Przeanalizowano także odpowiedzi respon−
dentów na pytania dotyczące ich opinii na temat
modelu międzynarodowych standardów kształce−
nia ustawicznego lekarzy opracowanych przez
Światową Federację Kształcenia Medycznego. Ze−
staw pytań oraz odpowiedzi przedstawia tabela 6. 

Poparcie dla światowych standardów deklaro−
wało w każdym przypadku ponad 90% ankieto−
wanych (wyrażało się to udzieleniem odpowiedzi
„zdecydowanie się zgadzam” lub „raczej się zga−
dzam”). Wszyscy ankietowani lekarze zgadzali się
z założeniem, że ustawiczne doskonalenie zawo−
dowe musi być prowadzone w warunkach i oto−
czeniu sprzyjającym efektywnemu uczeniu się
oraz że ustawiczne doskonalenie zawodowe po−
winno być prowadzone zgodnie z polityką repre−
zentatywnych organizacji zawodowych (krajo−
wych i międzynarodowych), a system finansowa−
nia powinien zapewnić lekarzom dogodne
warunki wyboru odpowiednich form doskonale−
nia zawodowego. Wszyscy ankietowani lekarze
udzielili także odpowiedzi „zdecydowanie się
zgadzam” lub „raczej się zgadzam” na pytanie:
„czy świadczenie wysokiej jakości usług medycz−
nych musi być czynnikiem mobilizującym każde−
go lekarza uczestniczącego w różnych formach
ustawicznego doskonalenia zawodowego”.
Wszyscy ankietowani zgodzili się także, że leka−
rze wybierający między poszczególnymi formami
doskonalenia zawodowego powinni ocenić ich
wartość edukacyjną i wybrać propozycje wysokiej
jakości, odpowiednie do swojej dyscypliny kli−
nicznej. Najmniejsze poparcie ankietowanych le−
karzy zyskały tezy głoszące, że podstawą plano−
wania ustawicznego doskonalenia zawodowego
powinny być udokumentowane dane informujące
lekarzy o jakości praktyki – np. analizy porów−
nawcze praktyki klinicznej, raporty dotyczące
zdrowia publicznego (54% zgadzało się zdecydo−
wanie, ale 6,8% raczej się nie zgadzało) (tab. 6)
oraz idea recertyfikacji (tab. 7). 

Omówienie i dyskusja
Na 150 przygotowanych ankiet, wypełnio−

nych i oddanych zostało jedynie 76, co świadczy

o tym, że jedynie 50,6% respondentów uznało
poruszany w kwestionariuszu temat za interesują−
cy i ważki. W innych krajach, w których wprowa−
dzano formalnie uregulowany obowiązek dosko−
nalenia zawodowego, wskaźnik zwrotów ankiet,
w których pytano o opinie lekarzy na temat no−
wego dla nich obowiązku, był wyższy i wahał się
w granicach 60–70% [4, 5]. Świadczyć to może
o niechęci polskich lekarzy rodzinnych do wyra−
żania opinii na temat obowiązku kształcenia usta−
wicznego, co – jak pokazała analiza wyników an−
kiety – wynikać może z niewystarczającej wiedzy
na ten temat.

Analiza uzyskanych wyników wskazuje na
fakt, iż mimo, że większość ankietowanych leka−
rzy rodzinnych wie o uregulowaniach prawnych
dotyczących obowiązku kształcenia ustawiczne−
go (doskonalenia zawodowego), ale jedynie
część z nich dokładnie zna owe uregulowania.
Większość ankietowanych słusznie wskazało na
Ustawę o Zawodzie Lekarza jako akt prawny na−
kładający obowiązek kształcenia, ale tylko 51%
wskazało na Kodeks Etyki Lekarskiej, co sugeruje
niewystarczającą znajomość KEL. Błędne odpo−
wiedzi dotyczące ustawy o ubezpieczeniach
zdrowotnych oraz zakładach opieki zdrowotnej –
jako tych nakładających na lekarzy obowiązek
doskonalenia zawodowego – również wskazują
na niewystarczającą wiedzę lekarzy na omawia−
ny temat.

Niewystarczająca jest także wiedza lekarzy na
temat możliwych sposobów dopełniania obo−
wiązków doskonalenia zawodowego. Fakt, iż
większość z ankietowanych wskazała na szkole−
nie specjalizacyjne jako formę zdobywania punk−
tów edukacyjnych może w znacznej mierze wy−
nikać z tego, iż staż pracy w badanej grupie
w większości przypadków wynosił mniej niż 10
lat, więc lekarze ci niedawno zdobyli specjaliza−
cję lub też byli w trakcie jej zdobywania. 

Podobnie fakt, iż jedynie 68% respondentów
poprawnie podało liczbę punktów koniecznych
do zdobycia oraz czas trwania okresu rozlicze−
niowego świadczy o niewystarczającej znajomo−
ści zasad wypełniania obowiązku doskonalenia
zawodowego przez lekarzy rodzinnych. 
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Tabela 4. Struktura odpowiedzi na pytanie: „Jak
długo trwa okres rozliczeniowy i ile w tym czasie
należy zdobyć punktów edukacyjnych?” (prawidło−
wa odpowiedź: 4 lata, 200 punktów)

Liczba res− %
pondentów

200 punktów na 48 miesięcy 52 8,4
100 punktów na 48 miesięcy 11 4,5
100 punktów na 24 miesiące 10 3,6
200 punktów na 24 miesiące 3 3,9

Tabela 5. Struktura odpowiedzi na pytanie „Kto
prowadzi ewidencję doskonalenia zawodowego?”
(prawidłowa odpowiedź: lekarz we własnym za−
kresie)

Częstość %

Okręgowe Izby Lekarskie 43 6,6
Lekarz we własnym zakresie 15 9,7
Centrum Medycznego 

Kształcenia Podyplomowego 12 15,7
Naczelna Izba Lekarska 6 7,9



Najbardziej zaskakujące jest stwierdzenie
nikłej znajomości konieczności samodzielnego
prowadzenia ewidencji aktywności związanych
z ciągłym doskonaleniem zawodowym i zdoby−
waniem punktów edukacyjnych – jedynie mniej
niż 20% ankietowanych wiedziało, że ewiden−
cję taką należy prowadzić we własnym zakre−
sie, natomiast większość ankietowanych błęd−

nie wskazała inne organy (np. Okręgowe Izby
Lekarskie, CMKP, NIL) jako odpowiedzialne za
gromadzenie danych o doskonaleniu zawodo−
wym lekarza, podczas gdy te instytucje odpo−
wiedzialne są jedynie za potwierdzanie liczby
uzyskanych punktów i weryfikację podmiotów
kształcących. Należy więc oczekiwać, że pod
koniec pierwszego okresu rozliczeniowego,
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Tabela 6. Struktura odpowiedzi będących opiniami na temat standardów szkolenia medycznego zaproponowa−
nych przez Światową Federację Kształcenia Medycznego (w %)

Założenia Zdecydowanie Raczej się Raczej się Zdecydowanie Trudno 
się zgadzam zgadzam nie zgadzam się nie zgadzam powiedzieć

Środowisko medyczne, po konsultacjach 70,3 25,7 2,7 x 1,4
z odpowiednimi władzami i pracodawcami, 
powinno określić misję i oczekiwane rezultaty 
ustawicznego doskonalenia zawodowego

Ustawiczne kształcenie zawodowe musi być 89,2 9,5 1,4 x x
stosowane do potrzeb danego lekarza i musi 
być prowadzone w sposób ciągły. Zdobywanie 
wiedzy medycznej powinno obejmować zinte−
growane składniki praktyczne i teoretyczne, tak 
aby mogło zwiększać jakość praktyki medycznej

Podstawą planowania ustawicznego doskona− 54,1 36,5 6,8 x 2,7
lenia zawodowego powinny być udokumen−
towane dane informujące lekarzy o jakości
praktyki (np. analizy porównawcze praktyki kli−
nicznej, raporty dotyczące zdrowia publicznego)

Organizatorzy kształcenia ustawicznego 72,4 26,3 1,3 1,3 x
powinni określić podstawy edukacyjne oraz 
wykorzystywać odpowiednie metody i techno−
logie w procesie doskonalenia zawodowego 
lekarzy

Ustawiczne doskonalenie zawodowe musi 96 4 x x x
być prowadzone w warunkach i otoczeniu 
sprzyjającym efektywnemu uczeniu się

Środowisko medyczne powinno ustalić mecha− 55,4 37,8 4,1 1,4 1,4
nizmy oceny i nadzoru czynności związanych 
z ustawicznym doskonaleniem zawodowym 
i odpowiedniej oceny procesu kształcenia

Ustawiczne doskonalenie zawodowe powinno 85,3 14,7 x x x
być prowadzone zgodnie z polityką reprezenta−
tywnych organizacji zawodowych (krajowych 
i międzynarodowych), a system finansowania 
powinien zapewnić lekarzom dogodne warunki 
wyboru odpowiednich form doskonalenia 
zawodowego

Środowisko medyczne powinno uruchomić 58,1 35,1 5,4 1,4 x
procedury przeprowadzania regularnej oceny 
i aktualizowania struktury, funkcji i jakości 
czynności ustawicznego doskonalenia zawodo−
wego i uzupełniania ewentualnych braków

Świadczenie wysokiej jakości usług medycznych 84 16 x x x
musi być czynnikiem mobilizującym każdego 
lekarza uczestniczącego w różnych formach 
ustawicznego doskonalenia zawodowego. 
Lekarze wybierający pomiędzy poszczególnymi 
formami doskonalenia zawodowego powinni
ocenić ich wartość edukacyjną i wybrać 
propozycje wysokiej jakości, odpowiednie 
do swojej dyscypliny klinicznej



który nastąpi w listopadzie 2007 r., wielu leka−
rzy rodzinnych stanie wobec problemu udoku−
mentowania spełnienia obowiązku doskonale−
nia zawodowego.

Fakt, iż ponad 90% respondentów wyraziło
aprobatę dla międzynarodowych standardów
kształcenia ustawicznego lekarzy, opracowanych
przez Światową Federację Kształcenia Medycz−
nego, może stanowić istotną wskazówkę dla
podmiotów organizujących różne formy kształce−
nia zawodowego oraz władzy ustawodawczej
i samorządu lekarskiego.

Ankietowani lekarze rodzinni zasadniczo
zgadzają się z koniecznością doskonalenia za−
wodowego, jednak zdecydowanie nie popierają
idei recertyfikacji, co wynikać może z lęku
przed niewypełnieniem obowiązku doskonale−
nia zawodowego oraz z niechęci do wielokrot−
nego weryfikowania raz potwierdzonych
kompetencji (np. przez zdanie egzaminu specja−
lizacyjnego). Korzystnym zjawiskiem jest nie−
wątpliwie dostrzeganie konieczności ciągłego
kształcenia, co zbliża polskich lekarzy rodzin−
nych do kolegów z innych krajów [6, 7]. Pozy−
tywne nastawienie do obowiązku doskonalenia
zawodowego jest także o tyle istotne, że – jak
wykazano – uczestnictwo w różnego rodzaju

aktywnościach związanych z kształceniem usta−
wicznym zmniejsza ryzyko wystąpienia zespołu
wypalenia zawodowego [8].

Celowe wydaje się też przeanalizowanie trud−
ności, na jakie natrafiają lekarze podczas realizo−
wania obowiązku kształcenia ustawicznego
i określenie, jakich zmian oczekują, a także, jakie
formy kształcenia podyplomowego są przez nich
preferowane – co będzie przedmiotem odrębne−
go doniesienia.

Badania ankietowe dotyczące omawianego
problemu będą kontynuowane, aby określić, jak
z biegiem czasu zmienia się wiedza, opinie
i oczekiwania lekarzy rodzinnych dotyczące obo−
wiązku doskonalenia zawodowego – co będzie
tym bardziej interesujące, że w listopadzie 2007 r.
mija pierwszy okres rozliczeniowy.

Wnioski

1. Znajomość sposobów realizowania obowiąz−
ku doskonalenia zawodowego zawartych
w Rozporządzeniu w sprawie sposobów do−
pełnienia obowiązku doskonalenia zawodo−
wego lekarzy i lekarzy dentystów nie jest wy−
starczająca wśród lekarzy rodzinnych, podob−
nie jak i wiedza na temat liczby koniecznych
do zdobycia punktów edukacyjnych oraz cza−
su trwania okresu rozliczeniowego i sposobu
ewidencji aktywności zaliczanych do szkole−
nia ustawicznego. 

2. Lekarze rodzinni widzą konieczność i celo−
wość doskonalenia zawodowego.

3. Lekarze rodzinni zdecydowanie nie popierają
możliwości recertyfikacji związanej i wynika−
jącej z wypełniania obowiązku kształcenia
ustawicznego.
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Tabela 7. Struktura odpowiedzi na pytanie dotyczą−
ce recertyfikacji jako elementu doskonalenia zawo−
dowego

Liczba res− %
pondentów

Raczej nie popieram 26 34,2
Zdecydowanie nie popieram 28 36,8
Trudno powiedzieć 16 21,0
Zdecydowanie popieram 6 7,8
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Zastosowanie masażu medycznego u osób 
z nadciśnieniem tętniczym i towarzyszącymi 
dolegliwościami bólowymi kręgosłupa

Application of medical massage in persons with hypertension 
and concomitant spinalgia

WALDEMAR ANDRZEJEWSKI1, A–D, F, KRZYSZTOF KASSOLIK1, A, C, D, BARBARA NOWAK3, A, B, D,
ANDRZEJ STECIWKO2, A, D, F, ALEKSANDRA MUCHA1, B, C, E, ŁUKASZ MARCINKOWSKI1, B, C, E

1 Katedra Fizjoterapii, Wydział Fizjoterapii, Akademia Wychowania Fizycznego we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. Tadeusz Skolimowski

2 Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko

3 NZOZ Praktyka Lekarza Rodzinnego, ul. Sołtysowicka 56, 51−168 Wrocław

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

Wstęp. Celem pracy była próba oceny możliwości wykorzystania masażu medycznego u osób
z łagodnym nadciśnieniem tętniczym i towarzyszącymi dolegliwościami bólowymi kręgosłupa. Przyjęto hipote−
zę, że masaż medyczny przez normalizację napięcia aparatu mięśniowo−powięziowo−więzadłowego może obni−
żać dolegliwości bólowe w obrębie narządu ruchu i tym samym zmniejszać oporność naczyń krwionośnych prze−
biegających przez tkanki miękkie (mięśnie, powięzie). Jednocześnie, działając na nerwowy układ wegetatywny,
masaż może być czynnikiem normalizującym ciśnienie krwi u osób z nadciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody. Badania przeprowadzono na grupie 34 osób ze zdiagnozowanym łagodnym nadciśnieniem
tętniczym. Eksperyment składał się z serii 5 masaży medycznych wykonywanych w 3−dniowych odstępach mię−
dzy zabiegami. Z każdym badanym przeprowadzono wywiad i dokonano oceny palpacyjnej wrażliwości ucisko−
wej tkanek miękkich narządu ruchu i na tej podstawie zaplanowano zabiegi masażu medycznego.
Wyniki. Po serii zabiegów masażu medycznego średnie wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego krwi
w badanej grupie osób zmniejszyły się istotnie statystycznie. U wszystkich badanych nastąpiła także znaczna re−
dukcja lub ustąpienie dolegliwości bólowych kręgosłupa. Należy podkreślić również fakt, że w większości przy−
padków znacznie zmniejszyła się ilość tkanek, w obrębie których przed rozpoczęciem terapii występował ból
podczas oceny palpacyjnej. 
Wnioski. Seria masażu medycznego może przyczyniać się do redukcji ciśnienia skurczowego i rozkurczowego
u osób z nadciśnieniem tętniczym i dolegliwościami bólowymi narządu ruchu.
Słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, ból kręgosłupa, masaż medyczny.

Background. The purpose of the study was to evaluate efficacy of medical massage in people with
mild arterial hypertension and concomitant spinalgia. It was assumed as a hypothesis that by a normalization of
the tonus of the muscle−fascia−ligament apparatus, medical massage could reduce pain within the motor appara−
tus and thereby reduce the resistance of the blood vessels running through soft tissue (muscles, fascia). At the same
time, by having an effect on the autonomic nervous system, massage could be a factor normalizing blood pressu−
re in people with arterial hypertension. 
Material and methods. 34 people with diagnosed mild arterial hypertension were subjects of the study. The expe−
riment consisted in a series of five medical massages carried out with three day intervals between the procedures.
The history of each patient was taken and a palpable evaluation of sensitivity to pressure of soft tissue of the mo−
tor apparatus was carried out in each case. On this basis, the procedures of medical massage were planned. 
Results. After a series of procedures of medical massage, mean values of systolic and diastolic blood pressure in
the studied group were significantly reduced. In all cases, there was a significant reduction or regression of spinal−
gia. It should be also emphasized that in most cases there was a reduction in the number of tissue within which
there occurred pain during palpable evaluation before therapy. 
Conclusions. A series of medical massages can contribute to a reduction of systolic and diastolic pressure in peo−
ple with arterial hypertension and pain within the motor apparatus. 
Key words: arterial hypertension, spinalgia, medical massage.
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Wstęp

Choroby układu krążenia to najczęściej wy−
stępujące choroby przewlekłe i najczęstsza przy−
czyna zgonów u mężczyzn po 45 r.ż., a u kobiet
po 55 r.ż. Jest to zatem bardzo ważna grupa scho−
rzeń, na dodatek często o odmiennym przebiegu
u mężczyzn i kobiet [1]. W grupie tej jednym
z najczęstszych zaburzeń jest nadciśnienie tętni−
cze. Jest ono chorobą szczególnie często stwier−
dzaną w społeczeństwach o wysokim stopniu
uprzemysłowienia i cywilizacji, w których tempo
życia, stresy i otaczające środowisko sprzyjają jej
powstawaniu. Zagrożenie związane z wysokim
ciśnieniem tętniczym krwi wynika z faktu, że je−
go bardzo wysokie wartości mogą być przyczyną
bezpośredniego uszkodzenia niektórych narzą−
dów, najczęściej mózgu lub nerek. Często
u osób, u których stwierdza się podwyższone ci−
śnienie tętnicze krwi, dochodzi do przyspieszo−
nego rozwoju miażdżycy naczyń i jej powikłań:
choroby wieńcowej i zawału mięśnia sercowego,
udaru mózgu, niewydolności krążenia i niedroż−
ności tętnic kończyn [2].

Nadciśnienie tętnicze dotyczy ludzi w różnym
wieku i stwierdza się je u ponad jednej trzeciej
dorosłych Polaków. Przyczyny nadciśnienia tętni−
czego są różnorodne i dlatego jego leczenie mi−
mo postępu medycyny nadal sprawia wiele kło−
potów. Główną metodą leczenia nadciśnienia tęt−
niczego jest farmakoterapia. Znany jest również
fakt korzystnego działania aktywności fizycznej
na obniżenie ciśnienia krwi [3–5].

Wśród osób chorujących na nadciśnienie tęt−
nicze jest wiele takich, u których występują
współistniejące dolegliwości bólowe w obrębie
narządu ruchu, a szczególnie często dotyczą one
kręgosłupa. Przeprowadzone wcześniej badania
wykazały istotną zależność między występowa−
niem przewlekłego bólu somatycznego a podwyż−
szonym ciśnieniem tętniczym krwi [6]. Fakt ten
zwrócił uwagę autorów pracy na zbadanie możli−
wości wykorzystania masażu medycznego w nor−
malizacji ciśnienia krwi u osób, u których
podwyższone jego wartości mogą być skojarzone
z przewlekłym bólem kręgosłupa. Zagadnienie to
może być tym bardziej interesujące ze względu
na to, że zgodnie z obowiązującymi kanonami
nadciśnienie tętnicze stanowi przeciwwskazanie
dla większości zabiegów fizykoterapeutycznych,
które rutynowo stosowane są w leczeniu przeciw−
bólowym chorych z bólami kręgosłupa. W do−
stępnej literaturze brakuje rzetelnych prac doty−
czących zastosowania masażu u osób z nadci−
śnieniem tętniczym. Pomimo tego jest on często
nie zalecany u osób z nadciśnieniem tętniczym
krwi bez jednoznacznego, empirycznego potwier−
dzenia słuszności tego poglądu. Stanowi to po−
ważne ograniczenie w stosowaniu tego rodzaju

terapii w sytuacjach, kiedy mogłoby ono przy−
nieść znaczne korzyści dla pacjentów, nie stano−
wiąc jednocześnie zagrożenia dla ich zdrowia,
wynikającego ze skutków ubocznego działania. 

Cel pracy

Celem pracy była próba oceny możliwości
wykorzystania masażu medycznego u osób z ła−
godnym nadciśnieniem tętniczym i towarzyszą−
cymi dolegliwościami bólowymi kręgosłupa.
Przyjęto hipotezę, że masaż medyczny przez nor−
malizację napięcia aparatu mięśniowo−powięzio−
wo−więzadłowego może obniżać dolegliwości
bólowe w obrębie narządu ruchu i tym samym
zmniejszać opór naczyń krwionośnych przebie−
gających przez tkanki miękkie (mięśnie, powię−
zie). Jednocześnie, działając na nerwowy układ
wegetatywny, masaż może być czynnikiem nor−
malizującym ciśnienie krwi u osób z nadciśnie−
niem tętniczym. 

Materiał i metody 

Badania przeprowadzono na grupie 34 osób
ze zdiagnozowanym łagodnym nadciśnieniem
tętniczym, w tym 18 kobiet i 16 mężczyzn w wie−
ku od 45 do 60 lat (średnia wieku wynosiła 51
lat). Badanie i kwalifikację do grupy badawczej
przeprowadził lekarz rodzinny.

Kryteria włączenia:
– zgoda pacjenta,
– wiek 45–60 lat,
– nadciśnienie pierwotne,
– nadciśnienie tętnicze łagodne (skurczowe

140–159 mmHg, rozkurczowe 90–99 mmHg),
– brak powikłań narządowych,
– nadciśnienie świeżo rozpoznane,
– bez wcześniejszego leczenia,
– bóle kręgosłupa utrzymujące się przynajmniej

od 6 miesięcy.
Kryteria wyłączenia: konieczność włączenia

leczenia farmakologicznego w trakcie terapii.
Badania zostały przeprowadzone w Zakładzie

Fizykoterapii i Masażu Akademii Wychowania Fi−
zycznego we Wrocławiu pod nadzorem lekarza.

Eksperyment składał się z serii 5 masaży me−
dycznych wykonywanych w 3−dniowych odstę−
pach między zabiegami. Badania były prowadzo−
ne w godzinach popołudniowych. Z każdym ba−
danym przeprowadzono wywiad i dokonano
oceny palpacyjnej wrażliwości uciskowej tkanek
miękkich narządu ruchu. Ocena ta została prze−
prowadzona na przyczepach kostnych wybra−
nych tkanek wchodzących w skład poszczegól−
nych układów, tj.: układu mięśnia najszerszego
grzbietu, układu mięśnia piersiowego większego,
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układu mięśnia piersiowego mniejszego i układu
więzadła krzyżowo−guzowego (tab. 1a–d). Wy−
mienione układy to zespoły tkanek mających
z sobą bezpośredni lub pośredni kontakt struktu−

ralny i przez to pozostających z sobą w zależno−
ściach funkcjonalnych zgodnie z prawem tense−
gracji. Ocena ta polegała na punktowym od−
kształceniu (nacisku opuszkiem palca masażysty)
miejsc przyczepów kostnych poszczególnych
elementów anatomicznych i w tym czasie na su−
biektywnej ocenie przez pacjentów ich wrażli−
wości (bolesności). Nacisk wykonywany był z na−
rastającą siłą do momentu, kiedy masażysta wy−
czuwał opór tkanki kostnej, uniemożliwiający
dalsze odkształcanie ocenianej tkanki. W tym
czasie badany informował masażystę o tym, czy
w trakcie powyższego odkształcania odczuwa on
ból w miejscu badanym, czy też odczuwa tylko
ucisk bez wrażenia bólu. Przyjęto, że występowa−
nie bólu w miejscu badanym świadczy o dysfunk−
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Tabela 1a. Układ mięśnia najszerszego grzbietu

m. najszerszy grzbietu (grzebień kości biodrowej,
Th6, grzebień guzka mniejszego)

troczek górny mm. strzałkowych (pow. boczna ko−
ści piętowej)

przegroda międzymięśniowa tylna podudzia (tylna
pow. kostki bocznej)

tylna część pasma biodrowo−piszczelowego (tylna
pow. głowy strzałki)

powierzchowna warstwa m. pośladkowego wielkiego

przegroda międzymięśniowa przyśrodkowa ramie−
nia (kłykieć przyśrodkowy kości ramiennej)

m. zginacz łokciowy nadgarstka (kość grochowata)

m. zginacz promieniowy nadgarstka (podstawa II
kości śródręcza)

m. dłoniowy długi (rozcięgno dłoniowe)

powięź kłębika

Tabela 1b. Układ mięśnia piersiowego większego 

m. piersiowy większy (grzebień guzka większego
kości ramiennej)

m. pochyły przedni (guzek m. p. na I żebrze)

powięź powierzchowna brzucha

więzadło pachwinowe (pow. przyśrodkowa kolca
biodrowego górnego przedniego)

m. naprężacz powięzi szerokiej uda (pow. boczna
kolca biodrowego górnego przedniego)

przednia część pasma biodrowo−piszczelowego
(przednia pow. głowy strzałki)

m. krawiecki (pow. dolna kolca biodrowego górne−
go przedniego)

przegroda międzymięśniowa przednia podudzia
(pow. przednia kostki bocznej)

m. strzałkowy długi (kość klinowata przyśrodkowa
i I kość śródstopia)

m. strzałkowy krótki (guzowatość V kości śródstopia)

m. naramienny: część przednia (koniec barkowy
obojczyka)

m. naramienny: część tylna (grzebień łopatki)

m. czworoboczny grzbietu: część zstępująca (pow.
górna końca barkowego obojczyka)

m. czworoboczny grzbietu: część poprzeczna (gór−
na część grzebienia łopatki)

m. czworoboczny grzbietu: część wstępująca (trój−
kątny początek grzebienia łopatki)

Tabela 1c. Układ mięśnia zębatego przedniego

m. zębaty przedni (powierzchnia zewnętrzna dzie−
więciu górnych żeber)

m. dźwigacz łopatki (kąt górny łopatki)

m. równoległoboczny mniejszy (wyrostki kolczyste
C6–7)

m. równoległoboczny większy (wyrostki kolczyste
Th1–4)

m. podgrzebieniowy (dół podgrzebieniowy łopatki)

m. obły mniejszy (środkowa część brzegu boczne−
go łopatki)

m. nadgrzebieniowy (dół nadgrzebieniowy łopatki)

m. naramienny część środkowa (wyrostek barkowy
łopatki)

przegroda międzymięśniowa boczna ramienia (kły−
kieć boczny kości ramiennej)

m. ramienno−promieniowy (dalsza część brzegu
bocznego kości ramiennej)

m. odwracacz przedramienia (poniżej i powyżej
guzowatości kości promieniowej)

powięź obojczykowo−piersiowa

m. piersiowy mniejszy (pow. boczna II–V żebra)

m. dwugłowy ramienia – głowa krótka (guzowatość
promieniowa kości promieniowej)

m. kruczo−ramienny (1/2 brzegu przyśrodkowego
kości ramiennej) 

powięź piersiowo−lędźwiowa

m. czworoboczny lędźwi (wyrostki żebrowe krę−
gów lędźwiowych)

m. pośladkowy średni (pow. górna krętarza wielkie−
go kości udowej)

więzadło biodrowo−lędźwiowe (wyrostek poprzecz−
ny IV kręgu lędźwiowego) 

m. biodrowy (krętarz mniejszy kości udowej)

m. gruszkowaty (pow. górno−tylna krętarza wielkie−
go kości udowej)



cji ocenianej tkanki, z jednoczesnym podwyższe−
niem jej napięcia spoczynkowego. Dla dokumen−
tacji powyższej oceny posłużono się kartą oceny
pacjenta (ryc. 1).

Przed przystąpieniem do badań każdy bada−
ny przez 10 minut przebywał w poczekalni
w pozycji siedzącej, w celu wyciszenia i uspoko−
jenia organizmu. Badanie odbywało się w po−
mieszczeniu wyciszonym i zamkniętym dla osób
trzecich, aby wykluczyć ewentualne czynniki
zakłócające, które mogłyby wpłynąć na wyniki
pomiaru ciśnienia krwi. Przed i po każdym za−
biegu masażu medycznego mierzono dwukrot−
nie (z odstępem 5−minutowym) ciśnienie krwi
aparatem rtęciowym. 

Każdy zabieg składał się z dwóch części.
W pierwszej wykonywano masaż medyczny zgod−
nie z dokonaną oceną stanu pacjenta z uwzględ−
nieniem zmian i dolegliwości z nimi związanych
w obrębie narządu ruchu. W trakcie zabiegów
masowane były tkanki, które w ocenie wykazały
wzmożoną wrażliwość. Masaż wykonywany był
przez tego samego masażystę u wszystkich pa−
cjentów. Pacjenci przebywali w pozycji rozluź−
niającej zgodnej z zasadami pozycji ułożenio−
wej, a podczas zabiegu stosowano klasyczne
techniki masażu: głaskanie, rozcieranie, ugniata−
nie i wibrację. Celem tej części zabiegu była nor−
malizacja napięcia, a przez to funkcji masowa−
nych tkanek, co łączyło się z obniżeniem ich tkli−

wości i zmniejszeniem lub zniesieniem bólu wy−
stępującego podczas odkształcania (ucisku) na
przyczepach kostnych. Średni czas trwania tej
części eksperymentu wynosił 30 minut.

W drugiej części zabiegu wykonywano masaż
medyczny mający na celu normalizację dystrybu−
cji krwi żylnej i chłonki w obrębie jamy brzusznej.
Ta część zabiegu trwała 10 minut i polegała na:
A. Normalizacji napięcia mięśni przywłośnych

okolicy skóry unerwionej z nerwu płciowo−
−udowego i skórnego bocznego uda przez wy−
konywanie szczotkowania w tej okolicy zgo−
dnie z przebiegiem włosów.

B. Odkształcaniu sprężystym błony mostkowej
przedniej i przestrzeni międzyżebrowych, po−
więzi piersiowo−lędźwiowej i mięśnia zębate−
go tylnego dolnego po obu stronach w celu
przywrócenia prawidłowej ruchomości prze−
pony. Oddziaływanie to pozwoliło na zwięk−
szenie odpływu krwi żylnej przez żyłę główną
dolną.

C. Zintensyfikowanie odpływu krwi żylnej ze
splotu odbytniczego i krzyżowego przez żyły
sromowe wewnętrzne, żyłę krzyżową pośrod−
kową i kreskową dolną przez wykonywanie
modulowanego nacisku od krawędzi górnej
gałęzi kości łonowej w kierunku pępka.

D. Wzmożenie ruchu perystaltycznego w naczy−
niach chłonnych odprowadzających chłonkę
z okolicy miednicy przez wykonywanie pła−
sko ułożoną dłonią ruchów kolistych w grani−
cach przesuwalności skóry w 1/3 górnej przy−
środkowej części uda w kierunku mięśnia po−
śladkowego wielkiego i gruszkowatego oraz
w okolicy pachwiny.
W drugiej części zabiegu pacjenci leżeli na

plecach z wałkiem pod głową w celu rozluźnie−
nia mięśni mostkowo−sutkowo−obojczykowych.
Pod kolanami ułożony był wałek w celu uzyska−
nia zgięcia w stawach kolanowych pod kątem
90° i przez to rozluźnienia mięśni biodrowo−lę−
dźwiowych. Dzięki takiej pozycji następuje nor−
malizacja funkcji nerwów przebijających się
przez ten mięsień (nerw skórny boczny uda
i nerw płciowo−udowy), które to z kolei mają
wpływ na stan wrażliwości skóry w okolicy dol−
nej części powłok brzusznych i pachwin. Norma−
lizacja czucia powierzchownego w obrębie skóry
tej okolicy umożliwiła sprężyste odkształcanie
tkanek głębiej położonych.

Wyniki badań

Uzyskane wyniki badań zostały przedstawio−
ne na wykresach.

Na rycinie 2 przedstawiono średnie wartości
ciśnienia skurczowego przed i po kolejnych za−
biegach masażu. Wynika z niej, że wartości ci−
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Tabela 1d. Układ więzadła krzyżowo−guzowego

m. pośladkowy wielki (guzowatość pośladkowa
kości udowej)

m. przywodziciel wielki (kłykieć przyśrodkowy
kości udowej)

więzadło krzyżowo−guzowe (pow. boczna kości
krzyżowej)

m. dwugłowy uda – głowa długa i krótka (pow. gór−
na głowy strzałki)

m. półścięgnisty (gęsia stopka)

m. półbłoniasty (kłykieć przyśrodkowy kości pi−
szczelowej)

m. podkolanowy (bruzda podkolanowa)

m. płaszczkowaty (pow. tylna kości piszczelowej)

m. zginacz długi palców (paliczki dalsze II–V palca)

m. zginacz długi palucha (paliczek dalszy palucha)

m. piszczelowy tylny (kość klinowata boczna, II–IV
kość śródstopia)

m. prostownik grzbietu: m. najdłuższy (część przy−
środkowa kresy karkowej)

m. prostownik grzbietu: pasmo biodrowo−żebrowe
(kolec biodrowy tylny górny)

m. pochyły środkowy i m. pochyły tylny (pow.
boczna I i II żebra)



śnienia skurczowego w przebiegu terapii wahały
się z tendencją malejącą.

Na rycinie 3 przedstawiono średnie wartości
ciśnienia rozkurczowego przed i po zabiegach.
Podobnie jak w przypadku wartości ciśnienia
skurczowego ciśnienie rozkurczowe zmieniało
się podczas przebiegu terapii, aby na jej końcu
znacznie się obniżyć.

Średnia wartość ciśnienia skurczowego w gru−
pie badanej zmniejszyła się po serii zabiegów
o 14,2 mmHg (ryc. 4).

Na rycinie 5 przedstawiono średnie wartości
ciśnienia rozkurczowego po pierwszym i po
ostatnim zabiegu. Średnia wartość ciśnienia roz−
kurczowego w grupie badanej po serii zabiegów
również zmniejszyła się o 13,6 mmHg.

Wyniki poddano analizie statystycznej z wy−
korzystaniem testu t−Studenta i wykazano, że róż−
nice między średnimi wynikami ciśnienia skur−
czowego i ciśnienia rozkurczowego po pierw−
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1. Imię i nazwisko
2. Wiek
3. Wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego
4. Czas występowania dolegliwości bólowych
5. Miejsce występowania dolegliwości bólowych

Strona lewa Ocena palpacyjna w miejscach przyczepów Strona prawa
kostnych tkanek miękkich narządu ruchu

UKŁAD MIĘŚNIA NAJSZERSZEGO GRZBIETU

warga zewnętrzna talerza kości biodrowej

boczna powierzchnia wyrostków kolczystych Th5–Th6

boczna powierzchnia kości piętowej

UKŁAD MIĘŚNIA PIERSIOWEGO WIĘKSZEGO

grzebień guzka większego kości ramiennej

powierzchnia przyśrodkowa kolca biodrowego 
przedniego górnego

guzowatość pierwszej kości śródstopia

UKŁAD MIĘŚNIA PIERSIOWEGO MNIEJSZEGO

wyrostek kruczy łopatki

kąt górny łopatki

krętarz większy kości udowej

UKŁAD WIĘZADŁA KRZYŻOWO−GUZOWEGO

boczna powierzchnia kości krzyżowej

kolec biodrowy tylny górny

kresa chropawa kości udowej

Ryc. 1. Karta oceny stanu pacjenta
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Ryc. 3. Średnie ciśnienie tętnicze rozkurczowe w ba−
danej grupie przed i po kolejnych zabiegach masażu
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nej grupie przed i po kolejnych zabiegach masażu



szym i po ostatnim zabiegu są istotne statystycz−
nie na poziomie istotności α ≤ 0,05.

U wszystkich badanych nastąpiła także znacz−
na redukcja lub ustąpienie dolegliwości bólo−
wych kręgosłupa. Należy podkreślić również fakt,
że w większości przypadków znacznie zmniej−
szyła się liczba tkanek, w obrębie których przed
rozpoczęciem terapii występował ból podczas
oceny palpacyjnej. 

Dyskusja

Powszechnie wiadomo, że pod wpływem ma−
sażu dochodzi do zmian fizjologicznych w orga−
nizmie. Sprzyja on między innymi normalizacji
napięcia tkanki mięśniowej, poprawie funkcjono−
wania układu nerwowego i układu krążenia.

Sprawność układu krążenia obwodowego za−
leży przede wszystkim od siły skurczu serca,
a także od elastyczności naczyń. Z kolei regula−
cja pracy serca jest uzależniona od układu wege−
tatywnego – czynności nadawcy rytmu. Serce bę−
dące w czasie spoczynku, otrzymuje od części
przywspółczulnej ciągłą impulsację. Część ta
działa zwalniająco i oszczędzająco, zmniejszając
przewodnictwo, pobudliwość, częstotliwość,

a także siłę skurczu serca. Przeprowadzone bada−
nia potwierdziły powszechnie znane poglądy
o tonizującym działaniu masażu na autonomicz−
ny układ nerwowy [7]. 

W przedstawionym eksperymencie u wszyst−
kich badanych, oprócz łagodnego nadciśnienia
tętniczego krwi, stwierdzono zaburzenia w ukła−
dzie mięśniowo−powięziowym, objawiające się
bólem kręgosłupa i podwyższoną tkliwością tka−
nek miękkich. Mogą one być dodatkowym czyn−
nikiem sprzyjającym zaburzeniom w układzie
krążenia i przyczyniać się do wzrostu ciśnienia
tętniczego krwi. W celu działania terapeutyczne−
go, zmierzającego do przywrócenia stanu rów−
nowagi narządu ruchu, metodyka masażu oparta
została na zasadzie tensegracji, która mówi, że
wzrost napięcia w jednym elemencie struktury
musi być równoważony zwiększonym napię−
ciem w innych elementach tej struktury [8]. Ana−
lizując uzyskane wyniki badań, można było za−
uważyć tendencje wzrostową ciśnienia skurczo−
wego, jak i rozkurczowego w pierwszym okresie
cyklu zabiegów (pierwsze 2–3 zabiegi), co mo−
gło być spowodowane zaburzeniem układu na−
prężeń mięśniowo−powięziowych, wynikającym
z interwencji w patologiczny (choć utrwalony)
status quo. Prawdopodobną przyczyną wzrostu
napięcia mogło być przejściowe zwiększenie na−
tężenia bólu w narządzie ruchu spowodowane
nagłą ingerencją w stan naprężeń tkanek mięk−
kich. Taka sytuacja ma często miejsce po pierw−
szych zabiegach terapeutycznych, kiedy docho−
dzi do reakcji „obronnej” i zaburzenia równowa−
gi w napięciu mięśni, powięzi i więzadeł.
Pacjenci często określają ten stan jako przejścio−
we „rozbicie” i pogorszenie samopoczucia. Oka−
zuje się, że po kolejnych zabiegach, gdy docho−
dziło do stopniowego zrównoważenia napięcia,
następowało również obniżenie dolegliwości
bólowych, co mogło przyczynić się do redukcji
ciśnienia tętniczego jako pośredniej reakcji orga−
nizmu na ból.

W literaturze brak jest jednak doniesień na te−
mat wpływu masażu na ciśnienie krwi u ludzi. Są
natomiast doniesienia, świadczące o tym, że takie
badania zostały przeprowadzone na zwierzętach,
gdzie stwierdzono pod wpływem masażu powłok
brzusznych istotne statystycznie obniżenie ciśnie−
nia tętniczego krwi [9]. 

Przeprowadzone badania mogą stanowić za−
chętę do przeprowadzenia dalszych badań na
większej grupie osób. Na podstawie uzyskanych
wyników można wnioskować, że masaż me−
dyczny może stanowić metodę uzupełniającą
w leczeniu osób cierpiących na nadciśnienie
tętnicze ze współistniejącymi dolegliwościami
bólowymi kręgosłupa lub innych elementów
układu ruchu. Jak powszechnie wiadomo, wiele
zabiegów fizykalnych, głównie przegrzewają−

W. Andrzejewski i wsp. • Masaż medyczny u osób z nadciśnieniem tętniczym i bólami kręgosłupa80
Fa

m
ily

 M
ed

ic
in

e 
&

 P
ri

m
ar

y 
C

ar
e 

Re
vi

ew
 2

00
7,

 9
, 1

166,8

152,6

145

150

155

160

165

170

ci
śn

ie
ni

e 
(m

m
H

g)

po pierwszym
zabiegu

po ostatnim zabiegu

Ryc. 4. Średnie ciśnienie skurczowe po pierwszym
i po ostatnim zabiegu

95,6

82

75

80

85

90

95

100

po pierwszym
zabiegu

po ostatnim zabiegu

ci
śn

ie
ni

e 
(m

m
H

g)

Ryc. 5. Średnie ciśnienie rozkurczowe po pierwszym
i po ostatnim zabiegu



cych, jest przeciwwskazanych dla tej grupy
osób. Dlatego tym bardziej zasadne wydaje się
wprowadzenie masażu medycznego jako środka
alternatywnego dla innych zabiegów fizykalnych
u osób z nadciśnieniem, u których dodatkowo
występują zaburzenia w narządzie ruchu. 

Wnioski

1. Seria masażu medycznego może przyczyniać
się do redukcji ciśnienia skurczowego i rozkur−
czowego u osób z nadciśnieniem tętniczym
i dolegliwościami bólowymi narządu ruchu.

2. W wyniku masażu medycznego w badanej
grupie u wszystkich stwierdzono zmniejszenie
lub ustąpienie dolegliwości bólowych w obrę−
bie narządu ruchu.
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Wstęp

Wcześniejsze rozpoczynanie palenia i większe
nasilenie nałogu ma wpływ na wzrost współczyn−
nika zgonów wśród palących w porównaniu z nie−
palącymi [1]. Palenie tytoniu powoduje uzależ−
nienie, z którym trudno zerwać. Poza tym jest ono

przyczyną wielu schorzeń – w tym nowotworów,
co pociąga za sobą duże koszty leczenia. Dlatego
wskazane jest zapobieganie rozpoczynaniu pale−
nia przez osoby w młodym wieku. W tym przy−
padku istotną rolę może odegrać szkolnictwo.
Aby skuteczne zapobiegać rozpoczynaniu palenia
tytoniu, należy wiedzieć, w jakim wieku i dlacze−
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Dlaczego młodzież szkoły ponadgimnazjalnej pali tytoń?

Why do teenagers of secondary school smoke cigarettes?

BOGDAN CICHYA–F

Zespół Szkół Ponadgimnazjalnych w Kłodawie, ul. Mickiewicza 4
Dyrektor: mgr Jerzy Markowski

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

Wstęp. Zerwanie z uzależnieniem od palenia tytoniu jest trudne, dlatego należy podjąć działania,
aby dzieci i młodzież nie rozpoczynały palenia tytoniu.
Cel pracy. Celem pracy było ustalenie, jaki procent młodzieży w wieku 15–20 lat pali tytoń i co wpływa na de−
cyzję o rozpoczęciu palenia. 
Materiał i metoda. Jako metodę wybrano badanie za pomocą anonimowej ankiety losowo wybranej grupy
uczniów reprezentujących wszystkie typy szkół zrzeszonych w Zespole Szkół Ponadgimnazjalnych w Kłodawie.
Otrzymane wyniki porównano z wynikami prezentowanymi w publikacjach, jakie ukazały się w latach od 1977
do 2004, zebranych na podstawie bazy danych MEDLINE oraz w latach od 1991 do 2004 na podstawie bazy da−
nych PBL. 
Wyniki. W ankiecie wzięły udział 44 dziewczyny i 74 chłopców w wieku od 15 do 20 lat. W wyniku badania
ankietowego ustalono, że w grupie dziewcząt tytoń pali 6 osób, a w grupie chłopców 24 osoby. Pomiędzy licz−
bą palących dziewcząt i chłopców występuje różnica istotna statystycznie, co wykazano za pomocą testu Chi2.
Tylko dwie dziewczyny i dwóch chłopców zaczęło palić tytoń w szkole ponadgimnazjalnej. Pozostali zaczęli pa−
lić w szkole podstawowej i w gimnazjum. Wśród palących większość wiedziała o szkodliwości palenia. Jako
przyczynę rozpoczęcia palenia tytoniu wymieniano wpływ rówieśników oraz uspokajające działanie palenia.
Wnioski. Młodzież rozpoczyna palenie tytoniu w szkole podstawowej i w gimnazjum. Aby zapobiegać paleniu
tytoniu, należy z jednej strony informować o szkodliwym wpływie inhalowania dymu tytoniowego na organizm,
z drugiej zaś odpowiednio kształtować osobowość. 
Słowa kluczowe: palenie tytoniu, młodzież, osobowość.

Background. Giving up cigarette smoking is difficult, therefore the adequate steps should be taken to
prevent children from starting smoking.
Objectives. The aim of work was to define the percentage of teenagers aged 15–20 who smoke cigarettes and re−
asons why they decided to start smoking.
Material and method. The method of examination was an anonymous survey conducted among selected teenagers
chosen at random, who represent all types of school associated in ZSP in Kłodawa. The obtained results were com−
pared with the results published in 1977–2004 in MEDLINE data base and also in 1991–2004 in PBL data base.
Results. In anonymous survey participated 44 girls and 74 boys aged 15–20. In the examined group 6 girls and 24
boys smoke cigarettes respectively. The chi−square test method showed statistically significant differences. Only
two girls and two boys started smoking in a secondary school, while the rest started smoking either in primary
school or in grammar school. Among the smokers majority had known that cigarette consumption was harmful.
The influence of other teenagers and the reassuring effect were mentioned as the reasons responsible for starting
nicotine smoking.
Conclusions. The teenagers begin nicotine smoking either in primary school or in grammar school. In order to pre−
vent nicotine smoking, it is advisable to inform on harmful influence of nicotine fume inhalation on the organism
at one hand and at the other hand to shape personality properly.
Key words: cigarette consumption, teenagers, personality.

Streszczenie

Summary

PL
IS

SN
17

34
−3

40
2



go młodzież rozpoczyna palenie tytoniu oraz
w jakim stopniu zdaje sobie sprawę z własnego
uzależnienia. W tym celu przeprowadzono bada−
nie ankietowe, z którego wynika, że młodzież roz−
poczyna palenie tytoniu w szkole podstawowej
i gimnazjum, a sama wiedza o szkodliwości inha−
lacji dymu tytoniowego nie wystarczy, aby po−
wstrzymać się od rozpoczęcia palenia. Istotnymi
elementami mającymi wpływ na rozpoczynanie
palenia są: osobowość i środowisko społeczne
rozpoczynającego palenie. Mimo, iż grupa bada−
na liczyła tylko 118 osób, otrzymane wyniki są
zgodne z wynikami opublikowanymi w pracach,
w których badane grupy były liczniejsze.

Materiał i metoda

Badanie w formie anonimowej ankiety prze−
prowadzono w Zespole Szkół Ponadgimnazjal−
nych w Kłodawie. Losowo wybrano grupę mło−
dzieży z różnych typów szkół tworzących wyżej
wymieniony zespół. Badaniem objęto dziewczy−
ny i chłopców w wieku od 15 do 20 lat o zróżni−
cowanym poziomie wiedzy. Badani pochodzą ze
środowiska wiejskiego i małych miast. W celu
ustalenia, czy liczba palących dziewcząt różni się
w sposób istotny statystycznie od liczby palących
chłopców posłużono się testem Chi2. Otrzymane
wyniki porównano z wynikami prezentowanymi
w publikacjach, jakie ukazały się w latach od
1977 do 2004 wybranych na podstawie bazy da−
nych MEDLINE oraz w latach od 1991 do 2004
na podstawie bazy danych PBL. 

Wyniki

W ankiecie wzięły udział 44 dziewczyny i 74
chłopców. Otrzymane wyniki zestawiono w tabe−
lach 1 i 2. W ZSP w Kłodawie palenie rozpoczę−
ły tylko 2 dziewczyny i dwóch chłopców. Podob−
nie tylko dwie dziewczyny i dwóch chłopców,
i to w grupie niepalących, uznawało, że palenie
nie szkodzi. Wśród osób palących większość
wiedziała o szkodliwym działaniu palenia tytoniu
na organizm i co ciekawe nikt nie odpowiedział,
że palenie tytoniu nie jest szkodliwe. Pozostali
uchylili się od udzielenia odpowiedzi na to pyta−
nie. Jako przyczynę rozpoczynania palenia wy−

mieniano często wpływ rówieśników. Ankietowa−
ni byli zdania, że w każdej chwili mogą rzucić
palenie, jeśli tylko zechcą, „na razie jednak palę,
bo lubię”. Jako powód ewentualnego rzucenia
palenia podano ciężką chorobę lub w przypadku
dziewcząt ewentualną ciążę.

Dyskusja

Z otrzymanych i zestawionych w tabeli 1 da−
nych wynika, że chłopcy palą częściej od dziew−
cząt. Za pomocą testu Chi2 ustalono, że różnica ta
jest istotna statystycznie. W ZSP w Kłodawie pali
13,6% dziewcząt i 32,4% chłopców. Przedstawio−
ne wyniki odnoszą się do młodzieży pochodzącej
ze środowisk wiejskich i małomiasteczkowych.
Mimo obserwowanego wzrostu nałogu palenia
u kobiet ustalono, że w przedziale wiekowym od
17 do 25 lat pali mniej kobiet niż mężczyzn [2].

Z tabeli 2 wynika, że większość osób palą−
cych zdaje sobie sprawę ze szkodliwości palenia,
co sugeruje, że sama wiedza o szkodliwości inha−
lacji dymu tytoniowego na organizm nie wystar−
czy, aby powstrzymać się od palenia, chociaż
wiedza ta jest istotnym czynnikiem wpływającym
na decyzję o rozpoczęciu palenia. Związek ni−
skiego poziomu wykształcenia z paleniem tytoniu
wykazano w pracy [2].

Uzyskane odpowiedzi pozwalają założyć, że
czynnikami wpływającymi na decyzję o rozpo−
częciu palenia tytoniu mogą być: wpływ otocze−
nia i cechy osobowości rozpoczynającego palenie
tytoniu. Osoby palące jako przyczynę rozpoczę−
cia palenia często podawały wpływ rówieśników.
Wykazano, że zarówno częste palenie papiero−
sów przez rodziców, jak i uczestniczenie w spo−
tkaniach towarzyskich, w trakcie których pito al−
kohol i używano środków narkotycznych, ma
wpływ na rozpoczynanie palenia przez dzieci [3].
Istotne znaczenie dla palenia papierosów miało
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Tabela 1. Palenie tytoniu przez młodzież ZSP w Kłodawie

Płeć Wiek Liczba Liczba osób Istotność Liczba 
osób palących statystyczna palących w %

Kobiety 15–19 44 6 Tak 13,6
Mężczyźni 16–20 74 24 32,4

Tabela 2. Wiedza na temat szkodliwości palenia
wśród palących w ZSP w Kłodawie

Płeć Liczba Palenie Brak od−
palących szkodzi powiedzi

Kobiety 6 5 1
Mężczyźni 24 15 9



także częste picie alkoholu [3]. Palenie tytoniu
często kojarzy się z piciem alkoholu, lecz badania
młodych mężczyzn w wieku od 15 do 23 lat nie
wykazały różnic w paleniu tytoniu wśród pijących
alkohol i niepijących [4]. Jednak palący dużą licz−
bę papierosów pili alkohol [4]. Według Bobrow−
skiego używanie jednej substancji psychoaktyw−
nej zwiększa szanse na używanie innej [3].

Wpływ osobowości na rozpoczynanie palenia
tytoniu wykazał Rybakowski i wsp. w pracy [5].
Według nich dziewczęta palące regularnie
w wieku 18 lat wykazywały się niższym w sto−
sunku do rówieśniczek poziomem zdolności do
współpracy. Autorzy pracy [5] utrzymują, że róż−
nice w cechach temperamentu i charakteru mogą
wpływać na wiek rozpoczęcia, nasilenia oraz re−
gularności palenia tytoniu.

Za wystarczający powód do rzucenia palenia
tytoniu ankietowani podawali ciężką chorobę lub
w przypadku kobiet ciążę. Jest to jednak złudne.
Jak wykazały badania w Sydney, po potwierdze−
niu ciąży tylko jedna trzecia palących kobiet rzu−
ciła palenie [6]. Również badania prowadzone
w Klinice Otolaryngologii i Onkologii Laryngolo−
gicznej w Poznaniu wśród pacjentów z nowo−
tworami głowy i szyi, mimo związku tych nowo−
tworów z paleniem tytoniu i piciem alkoholu,
wykazały, że 76% pacjentów, którzy przeszli le−
czenie onkologiczne dalej trwa w nałogach i czę−
sto cierpi na drugi pierwotny nowotwór głowy
i szyi, co wiąże się ze złym rokowaniem [7].

Innym niebezpieczeństwem związanym z pale−
niem tytoniu jest „podstępność” nałogu. Osoby pa−
lące często odpowiadały, że w każdej chwili mogą
rzucić palenie, jeśli tylko zechcą, „na razie jednak
palę, bo lubię”. Podobny wynik otrzymano, prowa−
dząc badania studentów II roku Akademii Medycz−
nej. Studenci nie uświadamiali sobie uzależnienia
psychicznego, a ocena własna nałogu nie była
w pełni dojrzała [8]. Ustalono, że badani najczę−
ściej sięgali po papierosa dla odprężenia i przyjem−
ności, zwalczania napięć. Dla 37 do 44% bada−
nych istotna jest „ceremonia palenia”. Palący
studenci byli ekstrawertykami, a studentki neuro−
tyczkami, co autor uważa za skutek palenia [8].

Zależność rozpoczynania palenia od posiada−
nej wiedzy o szkodliwości inhalacji dymu tyto−
niowego i cech osobowości należy wykorzystać
do zapobiegania rozpoczynania palenia przez
dzieci i młodzież. W zabawny sposób obrazuje
to rycina obok. Pod tym względem panuje zgod−
ność opinii i innych autorów. Mimo że w naszym
przypadku grupa badana liczyła tylko 118 osób,
otrzymane wyniki są zgodne z wynikami opubli−
kowanymi w pracach [2] i [5], w których badane
grupy były liczniejsze.

Skuteczność działań antynikotynowych zale−
ży od uświadomienia szkodliwości inhalacji dy−
mu tytoniowego oraz kształtowania postaw i za−

chowań. Profilaktyka powinna więc być ukierun−
kowana indywidualnie [8]. Wskazuje to na celo−
wość uwzględnienia różnic międzyosobniczych
w projektowaniu programów mających zapobie−
gać paleniu wśród dzieci i młodzieży [5]. 

Należy jednak wydzielić jako odrębne zagad−
nienia: rozpoczynanie palenia i liczbę wypala−
nych papierosów w ciągu doby. Według autorów
pracy [4] osoby wypalające dużą liczbę papiero−
sów dziennie nie wykazywały swoistych cech
psychicznych. Odmienne wyniki przedstawiono
w pracy [9], w której wykazano, że osoby wypa−
lające większą liczbę papierosów wykazują więk−
sze poczucie wartości i są bardziej zintegrowane
socjalnie od samotników o zaniżonym czy też
przeciętnym poczuciu wartości. W pracy [10]
przedstawiono wyniki badań 841 mężczyzn
w wieku od 19 do 22 lat. W efekcie stwierdzono
występowanie związku między uzależnieniem
od palenia tytoniu a neurotycznością, ekstrawer−
sją, niską integracją socjalną, niskim cenieniem
własnego zdrowia, utratą związków z rodzicami,
niskim poziomem wykształcenia, wzrostem kon−
sumpcji alkoholu i alkaloidów konopi. Nie wystę−
powała korelacja z religią, statusem społecznym
rodziców, męskością, grupą krwi, czynnikiem Rh.
Wykazano również, że liczba wypalanych papie−
rosów wiąże się z przejściem od łagodnych do
ciężkich objawów bezsenności [11] oraz że do
palenia dużej liczby papierosów predysponują:
krańcowa bezsenność i ogólne zaburzenie na−
stroju, podobnie jak zmęczenie.
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Badania przeprowadzone wśród pacjentów ze
schizofrenią wykazały, że 64,1% palących schi−
zofreników wypala więcej papierosów dziennie
niż inni chorzy psychicznie i populacja ogólna.
Liczba papierosów wypalanych dziennie korelo−
wała z lękiem i neurotycznością. Występował
związek pomiędzy lękiem i neurotycznością
a paleniem, lecz nie między paleniem a objawa−
mi choroby [12]. Podając chorym na schizofrenię
Bupropion o powolnym uwalnianiu [13], zaob−
serwowano u większości badanych ograniczenie
palenia i nie stwierdzono pogorszenia zaburzeń
psychicznych. Uważa się, że Bupropion jest le−
kiem antydepresyjnym, a także jest pomocny
w zrywaniu z nałogiem palenia tytoniu [14]. Jego
kliniczny i behawioralny efekt zależy od oddzia−
ływania na receptor nAChR, jak również od ha−
mowania wychwytu [(3)H] norepinefryny (NE)
i [(3)H] dopaminy (DA), obniża on także poziom
dopaminy w rdzeniu kręgowym [15].

Natomiast mężczyźni z chorobą Parkinsona
palą mniej niż 10 papierosów dziennie. Jednak
liczba papierosów wypalanych dziennie przez
kobiety cierpiące na chorobę Parkinsona nie róż−
ni się od liczby papierosów wypalanych przez
kobiety zdrowe. Autorzy pracy [16] wyrażają po−
gląd, że istnieje restrykcyjne „przedchorobowe
nastawienie” mężczyzn z chorobą Parkinsona do
powszechnie akceptowanych używek, takich jak
tytoń i alkohol. Można więc założyć, że na licz−
bę wypalanych papierosów dziennie mają wpływ
czynniki biochemiczne.

W związku z czym osobowość może mieć
wpływ tylko na rozpoczynanie palenia, a nie na
nasilenie nałogu czy też zrywanie z nim. Bada−
nie, w którym brano pod uwagę taką cechę oso−
bowości, jak impulsywność, w niewielkim stop−
niu potwierdziło hipotezę, że palenie przed
i w czasie ciąży są czynnikami ryzyka określony−
mi przez osobowość [6]. Ustalono też, że czynni−
ki osobowości nie wykazywały związku z nawro−
tem do palenia [17]. Tylko u 16% badanych osób
rzadkie uczęszczanie do kościoła i nastawienie
do leczenia miały związek z nawrotem do nało−
gu i trwaniu w nim [17].

Wnioski

Młodzież rozpoczyna palenie tytoniu w szko−
le podstawowej i w gimnazjum. Aby zapobiegać
paleniu tytoniu, należy z jednej strony informo−
wać o szkodliwym wpływie inhalowania dymu
tytoniowego na organizm, z drugiej zaś odpowied−
nio kształtować osobowość. 

Podziękowania. Składam serdeczne podzięko−
wania Dyrekcji ZSP w Kłodawie za umożliwienie
mi przeprowadzenia badań na terenie ZSP w Kło−
dawie. Ponadto pragnę podziękować mgr I. Dzię−
gielewskiej i mgr. T. Cichemu za pomoc w korek−
cie pracy oraz Karolinie Wawrzyniak za pomoc
w przeprowadzeniu ankiety.
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Introduction

In the last decades one has witnessed a greater
interest of pediatricians on arterial hypertension.
Clinical researches have identified tensional le−
vels as risk factors in the development of cardio−
vascular disease, morbidity and mortality in
adults [1]. Although in contrast with adults, it is
rare for a child with high blood pressure to pre−
sent signs of cardiovascular dysfunction, a num−
ber of studies have showed minor cardiac and va−
scular changes, such as diastolic dysfunction, in−
creased left ventricle muscular mass, and
increased vascular resistance, all being possible
precursors of cardiac dysfunction in adults [2].

Such evidence favors the need to identify and
to treat hypertension early, while reinforcing the
necessity already documented by many long term

tracking studies, which support the theory that
elevated blood pressure in children correlates
with hypertension in early adulthood [3–5]. Many
cases of high blood pressure during childhood are
called “primary”, or related to obesity. The secon−
dary causes are mainly from renal parenchymal
disease, aortic coarctation and kidney vascular le−
sions besides endocrinological disorders, tumors,
drugs, toxins and neurological diseases.

Genesis of Systemic Arterial 
Hypertension (SAH)

In relation to the genesis of SAH, it is known
that it results from the interaction among genetic,
environmental and psychosocial factors. The do−
minant theory in relation to the genetic factors
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In the article authors present current knowledge about genesis, diagnosis and treatment of arterial
hypertension in children. The most common factors related to high blood pressure in children are obesity, renal
parenchymal disease, aortic coarctation and kidney vascular lesions. The BP found must be compared to the ref−
erence values considering normal BP, systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) < 90th per−
centile for gender, age, and height on ≥ 3 occasions. The strategies for treatment of hypertension are non−phar−
macological (weight control together, dietary change and physical exercise) and pharmacological ones. When
pharmacological intervention is indicated, it should be initiated with a single dose and with the smaller doses rec−
ommended. Once the maximum dose is reached, or there are adverse effects, a second drug class should be asso−
ciated. The goal is to reduce the BP to under 95th percentile unless concurrent conditions are present (diabetes,
kidney disease, lesion in the target organ), in which case BP should be lowered to under 90th percentile. Severe,
symptomatic hypertension should be treated with intravenous antihypertensive drugs.
Key words: arterial hypertension, blood pressure, children, guidelines.

W artykule autorzy przedstawiają aktualną wiedzę o genezie, diagnostyce i leczeniu nadciśnienia
tętniczego u dzieci. Najczęściej z nadciśnieniem tętniczym w wieku dziecięcym powiązane są otyłość, nadczyn−
ność nadnerczy, koarktacja aorty i naczyniowe choroby nerek. Wynik pomiaru ciśnienia tętniczego powinien być
porównany z danymi z tabel centylowych dla wieku, płci i wagi dziecka oraz powinien mieścić się poniżej 90
percentyla. Strategie leczenia nadciśnienia wieku dziecięcego dzielimy na niefarmakologiczne (redukcja nadwa−
gi, dieta i wysiłek fizyczny) oraz farmakologiczne. Należy pamiętać, iż u dzieci początkowo powinniśmy stoso−
wać najmniejszą skuteczną dawkę preparatu, drugi lek powinien być dołączony, gdy ciśnienie tętnicze przekra−
cza wartość 95 percentyla, a w przypadku współistnienia cukrzycy i choroby nerek – wartość 90 percentyla. Cięż−
kie nadciśnienie powinno być leczone preparatami dożylnymi.
Słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, ciśnienie krwi, dzieci, wytyczne.
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claims that SAH would result from isolated or
combined genetic changes in a complex set of
systems that include electrolytes transportation
systems, sympathetic and endocrinous control sy−
stems, all with a potential for genetic changes
[6–8]. As for race, it is well established that the es−
sential arterial hypertension (EAH) exhibits a hi−
gher prevalence and morbi−mortality in blacks.
According to data from the Task Force, the levels
of blood pressure (BP) in children were similar in
whites, Afro−Americans and Latinos [9].

Among the environmental factors, the increa−
se in body mass has been recognized as the most
important determining factor of BP in children [6,
9]. That is why it is important to use reference ta−
bles that take into account the stature of the child,
in addition to his/her sex and age, in order to al−
low a more precise classification of the BP, accor−
ding to body size [9–11]. 

In addition, as in adults, the association
between SAH and obesity can be identified early
in childhood, and obesity is an important factor in
the relation between SAH, hyperinsulinism and
resistance to insulin, which represents a cardio−
vascular risk factor for coronary disorder in adults
[12]. In such a context, there are at least three
studies recently published, specially interesting
and which refer to the so called fetal program−
ming theory (Programming), which approaches
the process by which factors acting during “criti−
cal windows” in the beginning of life may have
a permanent effect in the long term on the struc−
ture and function of an organism [13, 14]. In the
first study, published in 2001, Singhal et al. [13]
investigated the influence of the diet in the neona−
tal period over the BP of adolescents who were
born prematurely, and who were divided at ran−
dom into two groups (66 adolescents fed with
breast milk, and 54 fed with lacteal enriched for−
mulas), observing that those fed with breast milk
showed lower arterial pressure than those fed
with lacteal enriched formulas. Such results
allowed the authors to conclude that the intake of
breast milk is related to a lower BP in adoles−
cence, providing experimental evidence for fetal
programming by means of the diet in the neona−
tal period over a cardiovascular risk factor “key”,
termed arterial hypertension in this study. In the
second study, published in 2003, Singhal et al.
[14] suggested that a high rate of weight gain, or
growth, or both, immediately after birth could
increase the resistance to insulin, the incidence of
non−insulin dependent diabetes and coronary dis−
order. Such effects were observed 16 years later,
based on a biochemical marker for insulin resis−
tance. In that study the authors compared the
newborn who received lacteal enriched formula
and those who were fed with a non−enriched diet
and observed that the food with enriched formu−

la produced a greater resistance to insulin, thus
reinforcing the hypothesis raised and suggesting
that a slower growth during that period would
have a beneficial effect over risk factors for poste−
rior cardiovascular disorder, which had already
been observed on rats and primates when nutri−
tional restriction started in the early stages of life
[13]. In the third study, by Fernandes et al. [15],
the focus was on the increase in the prevalence of
the SAH in 53 adolescents from low socio−eco−
nomic level and low stature. A prevalence of 21%
of SAH, much higher than that of the Task Force
[9], which was of 3.9%, and that of a study in
Belo Horizonte [16], showing a prevalence of
5.8%. Such results were attributed to the effects of
malnutrition during the first years of life, which
could have reduced the kidney mass and thus
inducing or giving origin to SAH, as this would be
expressed as a decrease in the number of
nephrons or in the surface area of filtration by
each glomerule. In addition, there is the effect of
the excess of glycocorticoid over the BP and both,
intra−uterus malnutrition and malnutrition during
childhood can increase the levels of glycocorti−
coids, which would act on smooth muscle recep−
tors, promoting the inflow of calcium and sodium
into the cell and causing vascular constriction.
Glycocorticoids can also work indirectly, increas−
ing the potential vascular constrictor effect of
angiotensin II, since it increases the number of
such receptors and stimulates the hepatic synthe−
sis of angiotensinogen [15]. The analysis of these
3 studies, though still showing divergence at
some points, suggests in principle, that one
should prevent super nutrition as much as prena−
tal subnutrition, during immediate postnatal peri−
od and infancy, while making clear the need for
new studies.

The relation between sodium intake and SAH
is well documented, both in animals and human
beings. However, it should be stressed that large
ingestion of sodium is not enough to install SAH,
since not everyone who has a high sodium level
diet develops SAH. Such a phenomenon is called
sensitivity to sodium. The Intersalty Study which
evaluated 10,079 adults found a significant corre−
lation between 24 hour urinary sodium excretion
and blood pressure [17, 18].

In relation to potassium (K), the results from
a number of studies suggest that low intake of po−
tassium may play an important role in the genesis
of SAH, and that K supplement is associated to si−
gnificant decrease in systolic and diastolic pressu−
re [17–19]. As for the socio−economic conditions,
it is known that those submitted to repeated psy−
chological stress exhibit a higher possibility to de−
velop SAH, specially descendents from hyperten−
sives, which points to a genetic influence in that
response.
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Patterns of normality

One of the most important factors in the diag−
nosis of SAH is the choice of reference values. In
the last decades the references adopted more fre−
quently in medical practice were the reports by
North−Americans from a commission of specialists
known as Task Force. The first report was publi−
shed in 1977, while the most recent updating
occurred in 2004, adopting specific limit values
for each % of height group, and divided by gen−
der and age, allowing taking into account the bo−
dy size of the individual. That updating presented
a recommendation to use fifth Korotkoff sound
(K5) to determine the diastolic pressure in all age
groups. In the second Task Force [9] was the muf−
fling of Korotkoff sounds (K4) for children < 12 
years, even with the possibility of hearing the
sound down to zero mmHg, in some children.
That, according to the authors, only excludes the
diastolic hypertension [11].

Methods for detecting BP

In addition to choosing the reference to be ad−
opted, the choice of the size of the cuff is crucial
in the detection of BP. Correct measurement of BP
in children requires the use of a cuff that is appro−
priate to the size of the child’s upper right arm. In
order to determine that size one must measure the
circumference of the arm at the middle distance
between the acromion and the olecranon, and
compute 40% of such measure, which will be the
bladder width. This will usually be a cuff bladder
that will cover 80% to 100% of the circumferen−
ce of the arm. The stethoscope should be placed
over brachial artery pulse, proximal and medial to
the cubital fossa and below the bottom edge of
the cuff (i.e., about 2 cm above the cubital fossa).
If there is not a cuff of proper size, one should se−
lect the largest, whose error will be smaller [10].

Definitions

The BP found must be compared to the refe−
rence values in the 2004 update, considering nor−
mal BP, systolic blood pressure (SBP) and/or dia−
stolic blood pressure (DBP) < 90th percentile, pre−
hypertension SBP and/or DBP levels that are
≥ 90th percentile but < 95th percentile, and hyper−
tension SBP and/or DBP that is ≥ 95th percentile
for gender, age, and height on ≥ 3 occasions [11].

In relation to etiology, as already mentioned,
SAH can be primary or essential or secondary to
renal etiology, endocrinological, vascular, drug
use, etc. The diagnosis of EAH is made based on
the family history of SAH, and by excluding other

causes. It is important to stress that the smaller the
child, the greater the intensity of secondary SAH.
In addition, some authors have made a profile for
a child with EAH. Asymptomatic > 6 years old,
with mild or labile SAH, history and physical exa−
mination negative, and also family histories negati−
ves, except for the presence of family EAH [7, 20].

Diagnosis

Since there are no clinical parameters to allow
definite identification of and the distinction be−
tween EAH and secondary SAH, there is a debate
on the quickness and the level of investigation
that must be performed on mild and moderate
SAH. One recommends: urinalysis and urine cul−
ture, serum urea and creatinine, serum electroly−
tes, uric acid, complete blood count, lipid profile,
renal ultrasound, fundoscopy and echocardiogra−
phy (recommended for any child who receives
pharmacological therapy to establish the mass of
the left ventricle and thus to access the lesion on
the target organ) [11, 21].

Assessment for secondary SAH should be per−
formed in all children who do not fit under the
profile mentioned or, according to some authors, if
the children or adolescents come to prove refrac−
tory to non−pharmacological measures [7, 8, 20].

Treatment of hypertension 
in children and adolescents

The strategies for treatment of hypertension
can be divided in two categories: pharmacologi−
cal and non−pharmacological.

The appropriate therapeutic plan will depend
on a clinical assessment based on the severity,
cause and duration of the hypertension, risk fac−
tors as hypercholesterolemy, positive family histo−
ry for complications associated to hypertension.

The non−pharmacological anti−hypertensive
therapy includes 3 components: weight control
together with dietary change and physical exer−
cise [1, 11].

For an obese child with no history of signs and
symptoms related to the secondary mode of hy−
pertension, and with normal findings in the phy−
sical examination, the main focus of the therapy
must be an individualized program for weight
loss. The goal of the dietary intervention is to re−
duce weight, salt, fat and carbohydrates from the
diet [1, 11, 17, 18]. In relation to potassium, al−
though there is no current recommendation for its
supplementation, it should be remembered that
according to the clinical studies mentioned above
potassium supplementation was followed by a si−
gnificant reduction of the BP, thus it is advisable
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to include more fresh fruit and vegetables, except,
obviously, in the cases of chronic renal dysfunc−
tion with hypercalemia [18–20].

Weight loss and keeping the ideal weight is
often very difficult, but a consultation with a nu−
tritionist, while respecting the patient’s preferen−
ces, can be useful and provide customized re−
commendations [1, 10, 11].

The role of sodium restriction, as already men−
tioned, will be especially important for sodium
sensitive individuals, but in general, the amount
of salt should be limited in food preparation, in
addition to taking away the salt shaker from the
table and restricting the intake of food with high
levels of sodium [17, 18].

The restriction of high fat−level diets prevents
premature atherosclerosis and coronary disease
and, here too, it is essential to carry out an indivi−
dualized program to guide such intake and which
assesses the success of the dietary intervention [1].

The aerobic exercises, with the guidance of
expert professionals, seem to help a number of
hypertensive adolescents and adults [11, 21, 22].
The benefit from the increase in physical activity
comes gradually during a period of months. SAH
usually is not a contraindication for the practice
of sports and the American Academy of Pediatrics
[22] published in 1997 a guide for the normatiza−
tion of sports activities for those patients:

Significant SAH (> % 95 and < % 99): with no
lesion in the target organ, there is no restriction
and AP must be measured every two months.

Severe SAH (> 5 mmHg above the 99th per−
centile): restriction of physical activity till the pa−
tient’s hypertension is controlled adequately and
disappearance of lesion in the target organ. The
cardiovascular conditioning may be maintained.

Pharmacological treatment

Pharmacological therapy for hypertension in
infancy and adolescence is indicated in the follow−
ing cases:
– Secondary arterial hypertension;
– Symptomatic arterial hypertension;
– Arterial hypertension with lesion in target organ;
– Severe arterial hypertension;
– Arterial hypertension that does not improve

with non−pharmacological therapy.
When pharmacological intervention is indica−

ted, it should be initiated with a single dose and
with the smaller doses recommended. Once the
maximum dose is reached, or there are adverse ef−
fects, a second drug class should be associated. The
goal is to reduce the BP to under 95th percentile
unless concurrent conditions are present (diabetes,
kidney disease, lesion in the target organ), in which
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Table 1. Antihypertensive drugs frequently used in children 

Drug Dose

Antihypertensive drugs for outpatient management

Captopril sucklings: 0.03–2.0 mg/kg/day, PO, BD
children: 1.5–6.0 mg/kg/day, PO, TID

Enalapril 0.15–0.6 mg/kg/day, PO, QD or BD 
Nifedipine retard 0.25–3 mg/kg/day, PO, BD
Amlodipine 0.1–0.6 mg/kg/dose, PO, QD
Isradipine 0.15–0.5 mg/kg/dose, PO, TID or QID
Hydrochlorothiazide 1–3 mg/kg/day, PO BD
Furosemide 1–10 mg/kg/day, PO, QID, TID or BD
Spironolactone 1–3 mg/kg/day, PO, BD
Hydralazine 0.75–3.0 mg/kg/day, PO, QID or TID
Minoxidil 0.1–1.0 mg/kg/day, PO, BD or QD
Prazosin 0.05–0.5 mg/kg/day, PO, TID or BD
Propanolol 1–8 mg/kg/day, PO, QID, TID or BD
Atenolol 1–8 mg/kg/day, PO, BD or QD

Antihypertensive drugs for hypertensive emergency

Nifedipine 0.25–0.5 mg/kg/dose, PO, QID
Sodium Nitroprusside 0.5–8 mcg/kg/min IV
Labetalol 1–3 mg/kg/h IV
Esmolol 50–300 mcg/kg/min IV
Nicardipine 1–3 mcg/kg/min IV
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case BP should be lowered to under 90th percentile.
Severe, symptomatic hypertension should be treated
with intravenous antihypertensive drugs [11].

The doses of the medication more frequently
used for treating BP in children are listed on 
Table 1.

The choice of antihypertensive drugs can be
considered depending on the clinical situation,
the cardiovascular risk, the diagnosis and the po−
ssible side effects [8, 21, 23].

The beta blockers and the diuretics suggested
as initial therapies in the first and second Task
Force have a long history of safeness and efficacy
and are still appropriate for pediatric use [10, 11].

Other drugs have also been studied in children
for short periods and have proved safe, efficient
and well tolerated.

Angiotensin−converting enzyme (ACE) inhibi−
tors are effective and present benefic effects on
the cardiac and renal function, and also a new
class of drugs that are angiotensin−receptor bloc−
kers called losartan. The main side effects of the−

se drugs include decrease in the glomerular filtra−
tion rate and, in bilateral stenosis of the renal ar−
tery or unilateral in an only kidney, which may re−
sult in renal insufficiency (especially in neonatal
period) and during the second and third trimesters
of pregnancy it can result in oligohydramnios, tu−
bulopathy and anuria. One should be careful
when prescribing such drugs to sexually active
adolescent females [8, 11].

The calcium channel blockers, vasodilators,
include in addition to nifedipine, amlodipine,
which can be administered in one daily dose [11,
14, 25].

There is also hydralazine, an arteriolar vasodi−
latator, and also minoxidil, often the only option
to control BH in children with chronic renal insuf−
ficiency [11, 25].

The diuretics hydrochlorothiazide and furose−
mide are commonly prescribed as additional
drugs. Furosemide is particularly indicated in hype−
rvolemic patients and in children with resistent
SAH, especially those with kidney disease [11, 25].
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“For a good start in life breast is undoubtedly
the best [1]”.

Health, growth and development of children,
especially newborns and infants, depend mainly
on their nutrition and feeding. These factors serve
to prevent malnutrition as well as retardation in
physical and mental development [1, 2]. Malnu−
trition makes children more prone to a wide range
of infections and also premature death [1].

Publications of research work carried out in
past decades prove that for newborns and infants
breastfeeding is the best and must be the optimal
nutritional model. Breast milk is the most suitable
food for a growing infant. It supplies the child
with all nutritional substances, energy and other
nutrients indispensable for growth and develop−
ment [1]. 

In recent years propagation of breastfeeding
has become a very important element in promo−
ting health and so an important part of the poli−
cies of public health. To achieve the desired goals
WHO and UNICEF created what was termed Ba−
by Friendly Hospital Initiative (BFHI). Each year
more and more hospitals worldwide acquire BFHI
accreditation, which has led to an increasing
number of women who decide to start and even

sustain, as long as possible, breastfeeding their
babies. In 1992 there were 12 such hospitals
worldwide, by 2001 there were 16,000 [1, 3].

Unfortunately, in spite of efforts by WHO and
UNICEF, the number of women breastfeeding their
children beyond 6 months of life is still small. For
example, in Spain only 4%, in UK approximately
20% [5]. The real figures might be even much less
[5]. The reason for this is that health workers (ob−
stetricians, family doctors, pediatricians, field nur−
ses) gathering information from mothers do not
examine them adequately. These workers register
a mother as “breastfeeding” or “non−breastfeed−
ing” just on the basis of the mere question: “Do
you breastfeed your baby?” A well taken history
from mothers who answer “yes” to this question
may reveal that most of them breastfeed only spo−
radically and physical examination of their brea−
sts shows lack of lactation.

Because breastfeeding offers tremendous be−
nefits to both the child and its mother, it became
a priority in the policies of public health to set
a common definition of breastfeeding that takes
into account the behaviour of mothers. In 1988 in
Georgetown, USA, experts from international
organizations concerned with public health, inc−
luding WHO and UNICEF, met in order to deter−
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The role of breastfeeding in promoting health

Rola karmienia piersią w promocji zdrowia

WILLY KISITUA, E, F, ELŻBIETA WÓJCIKA, E, F, MAŁGORZATA GROMKOWSKAA, E, F

Ist Department of Pediatrics, Allergy and Cardiology – Wroclaw Medical University, Poland
Head: prof. dr hab. med. Andrzej Boznański
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Better understanding of the composition of breast milk and its value for a baby implied that breast−
feeding has got incorporated into public health recommendations. The benefits of breastfeeding are not limited
only to the baby but extend also to the mother and entire society. Therefore different approaches have been taken
to promote it as the basic nutritional standard for infants at least for the first 6 months of life. One of such approa−
ches is creation of so called Baby Friendly Hospital Initiative (BFHI).
Key words: breastfeeding, nutrition, children, health promotion, public health.

Coraz lepsze zrozumienie składu mleka matki oraz jego wartości dla karmionego dziecka spowo−
dowały, że karmienie piersią stało się częścią rekomendacji zdrowia publicznego. Korzyści karmienia piersią nie
ograniczają się tylko do dziecka, ale obejmują również jego matkę i całe społeczeństwo. W związku z tym czy−
nione są różne działania, żeby promować karmienie piersią jako standard odżywiania niemowląt przynajmniej
do końca 6 miesiąca życia. Jednym z takich działań było powołanie tzw. Sieci Szpitali Przyjaznych Dzieciom.
Słowa kluczowe: karmienie piersią, odżywianie, dzieci, promocja zdrowia, zdrowie publiczne.
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mine this definition and also to work out a scheme
of guidelines on how to collect data on breastfeed−
ing [3, 5]. They categorized breastfeeding as fol−
lows: I Full, II Partial.

Full breastfeeding was subdivided into: (a) –
exclusive – infant is fed on nothing else other than
breast milk, (b) – almost exclusive – beside breast
milk infant receives also vitamins, juice, or ritua−
list foods given infrequently in some cultures. Par−
tial breastfeeding was subdivided into: (a) – high
– breast milk supplies at least 80% of the in−
fant’s feeds, (b) – medium – breast milk supplies
20–80% of feeds, (c) – low – breast milk supplies
less than 20% of feeds.

Also identified was another category termed
“token breastfeeding” which indicates that the
breast plays role of a pacifier used to comfort the
infant and has no significant contribution to its
nutrition. 

Token and low partial breastfeeding should
not be treated as real breastfeeding [5]. It still re−
mains controversial how long the infant should be
on exclusive breastfeeding. Presently it is recom−
mended that this period should last till the end of
the 6th month of life. Until the end of the 12th

month breast milk should be the child’s main
source of nutrition. After the first year the child may
be waned depending on the mother’s wish [1]. 

Results of many studies carried out on nutri−
tion indicate that breastfeeding is not only greatly
beneficial to the child and mother but also to the
entire population. Epidemiological research has
shown that breastfeeding improves the general
health, growth and development of children [6].

For the newborns and infants whose immune
system is still underdeveloped, breast milk serves
as a source of antibodies, mainly secretory IgA,
memory cells, and other nonspecific proteins, gly−
coproteins, oligosaccharides and lipids which serve
as defence against microbes [2, 7–9]. Human
milk contains many biologically active substan−
ces, for instance, hormones, cytokines, and en−
zymes which not only reinforce maturing of the
immune system but also play a pivotal role in the
development of the nervous system especially in
premature infants [4, 10, 11].

Recent studies reveal that breastfed infants ra−
rely fall sick with different illnesses and even
when they do so, the infection lasts for a shorter
period in comparison with children fed on formu−
la. It has been shown that prolonged breastfeed−
ing reduces incidence of such diseases as diarrho−
ea, respiratory infections, otitis media, sepsis,
bacterial meningitis, urinary tract infections, ne−
crotizing enterocolitis [2, 6–8, 13, 14]. A number
of biologically active components of human milk
have been found to inhibit growth of different mi−
crobes like Vibrio cholerae, Campylobacter, Liste−
ria monocytogenes, E. coli, Staphylococci, H. in−

fluenza, H. pylori, retroviruses, Hepatitis C virus,
Cytomegalovirus and HIV [7]. In addition, there is
evidence that breastfeeding protects infants aga−
inst sudden death syndrome, insulin−dependent
diabetes mellitus, obesity, ulcerative colitis,
Chron’s disease, acute lymphoblastic and myelo−
blastic leukemia as well as allergic diseases includ−
ing bronchial asthma [4, 6, 9, 15–19].

According to Parker et al., the risk of acquiring
acute lymphoblastic leukemia in breastfed chil−
dren reduces by even 70% [4]. Other researchers
have observed a low incidence of Hodgkin disease
and acute myeloblastic leukemia in these chil−
dren [4, 18, 19]. If results of these studies are right
and the risk of acquiring acute lymphoblastic leu−
kemia and lymphomas falls by an average of
30–50% in breastfed children, it is calculated that
if all infants worldwide were breastfed then 25%
of these diseases would be prevented [4]. 

According to Martin et al. [20] breastfeeding
reduces blood pressure in children and acts as
prophylaxis against hypertension. They claim that
if the percentage of infants fed on breast milk in
USA and UK increased from the current 60% to
90%, at least 3000 premature deaths caused by
hypertension at the age of 35–64 yrs. per year
would be avoided [20]. However, other authors
have observed the influence of breast milk on
blood pressure to be just modest and of limited
clinical or public health importance [21].

For the mother, breastfeeding induces an in−
creased level of oxytocin in blood leading to less
postpartum bleeding and accelerated involution
of the uterus [22, 23]. It also causes puerperal
amenorrhea which reduces the amount of blood
lost for several months following delivery [23]. In
women who breastfeed intervals between
pregnancies are longer as breastfeeding delays
ovulation [24–26]. In addition, it improves post−
partum mineralization of bones thus reducing the
risk of fracture of pelvic bones during the postme−
nopausal period [24]. There is evidence that these
women are at a lower risk of acquiring ovarian
and breast cancer [4, 22–26].

Apart from individual advantages for the child
and mother, breastfeeding offers the entire popu−
lation plenty of social and economic benefits.
This is because the morbidity of breastfed chil−
dren is much lower and shorter than that of their
bottle fed contemporaries even in adult life. Such
benefits include: lower costs of health services for
the country, rarer absence of employees from
work, more time for parents themselves and all
their children, more savings for the family, avoi−
dance of numerous technical problems and ill−
nesses (such as food poisoning) associated with
preparing of bottle formula.

Contraindications to breastfeeding are rare
[27, 28]. Amongst them are: some metabolic dis−
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eases like galactosemia, phenylketonuria, food al−
lergy in an infant on exclusive breastfeeding, use
of narcotics and some medications by the mother,
active and untreated tuberculosis in the mother,
presence of HIV in mother’s blood (not an obliga−
tion in developing countries), presence of HTLV1
or HTLV2 in mother’s blood. Some clinicians sug−
gest that contraindications to breastfeeding, tem−
poral or permanent, should be set on individual
basis [27].

Despite efforts by WHO and UNICEF the
number of women who breastfeed their infants is
still very small [29–32]. There are various reasons
for this and amongst them are: inadequate know−
ledge, indifference and lack of interest by health
workers to propagate breastfeeding, poor hospital
policies including premature discharge of mo−
thers from obstetric wards, unnecessary termina−
tion of breastfeeding by doctors and mothers, in−
effective or unavailability of postpartum home vi−
sits by health workers, inadequate maternity
leaves for women, lack of suitable conditions at
places of work for mothers to breastfeed their ba−
bies, propagation of bottle feeding by the media

as well as advertising and promotion of artificial
formulae by pharmaceutical companies.

Family doctors and pediatricians constitute the
first line core guarding human life. As such they
have the greatest obligation to promote and even
defend breastfeeding [33]. In order to fulfil this
duty well every family doctor and pediatrician
must promote and enthusiastically encourage mo−
thers to breastfeed, try to acquire as much know−
ledge as possible about the physiology and tech−
nique of breastfeeding and also cooperate with
obstetricians in order to supply women with sati−
sfactory information about appropriate infant nu−
trition. A study carried out by Labarere et al. in
2005 [34] confirms that such well organized and
coordinated actions yield overwhelming results.
In addition, hospitals and employers need to
change their policies in such a way so as to ena−
ble and also encourage breastfeeding by mothers.

Due to increasing survival rates of even much
younger premature newborns worldwide, includ−
ing Poland, there is need to do all that is possible
so that breastfeeding becomes the absolute norm.
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Wstęp

Zgony niemowląt1 były i są problemem spo−
łecznej wagi, a ich przyczyny są bardzo złożone.
Należy pamiętać, iż umieralność niemowląt nie

jest jedynie zagadnieniem medycznym, ale rów−
nież jednym z ważniejszych problemów społecz−
nych i demograficznych. Jest tak po pierwsze dla−
tego, iż między umieralnością niemowląt, umie−
ralnością ludności, rozrodczością i przyrostem
naturalnym zachodzą ścisłe związki – od wielko−
ści współczynnika umieralności niemowląt zale−
ży, w pewnym stopniu, wysokość współczynnika
zgonów ludności. 
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Umieralność niemowląt wskaźnikiem warunków życia 
oraz rozwoju społecznego i cywilizacyjnego
Socjologiczna analiza trendu wskaźnika umieralności niemowląt 
na 1000 urodzeń żywych w Polsce (na wsi i w mieście) w latach 1960–2003

Infant mortality as an indicator of level and quality of life and social 
and civilisation development
Sociological analysis of infant deaths per 1000 live births in Poland 
(in rural and urban areas) in 1960–2003
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Zakład Socjologii, Międzyuczelniana Katedra Nauk Humanistycznych  
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi
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A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych, 
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Umieralność niemowląt nie jest jedynie zagadnieniem medycznym, jest również ważnym proble−
mem demograficznym i społecznym; jest wskaźnikiem poziomu i jakości życia w każdym społeczeństwie. W ar−
tykule przedstawiono medyczne i pozamedyczne (kulturowo−społeczno−historyczne) przyczyny zgonów niemow−
ląt, przypomniano założenia Programu Poprawy Opieki Perinatalnej powołanego do życia w Polsce w 1995 r. oraz
obowiązujące nazewnictwo i normy prawne związane z tym zagadnieniem. Dokonano również szczegółowej
analizy porównawczej wskaźnika umieralności niemowląt w Polsce, z podziałem na wieś i miasto, w latach
1960–2003. Ponadto przedstawiono ważne fakty z historii Polski, które mogły mieć – zdaniem autora – wpływ
na poziom i jakość życia Polaków, a tym samym na poziom umieralności niemowląt. Podstawowe wnioski z za−
prezentowanej w artykule analizy dotyczą zmniejszającej się liczby zgonów niemowląt w Polsce. Niepokojący
jest jedynie fakt, iż mimo lepszego zaplecza medycznego i łatwiejszej dostępności do wysoko specjalistycznego
sprzętu medycznego więcej niemowląt umiera w miastach niż na wsi.
Słowa kluczowe: umieralność, umieralność niemowląt, perinatologia, warunki społeczne, warunki sanitarne.

Infant mortality is not only medical matter but demographic and social problem as well. It is a good
indicator of level and quality of society life. There are both medical and non−medical (cultural, social, historical)
causes of infants deaths presented in the article. Specific vocabulary, legal regulations and the main strategies of
national Perinatal Care Improvement Programme launched in 1995 in Poland are also recalled. Infant mortality
rates in Poland have been analysed since 1960–2003, including comparison between urban and rural area. Mo−
reover, important historical facts that (in author’s opinion) could have influence on the conditions and quality of
Polish society life, thus also on infant mortality rates are presented in the article. The most essential and crucial
conclusions refer to decreasing number of infants deaths in Poland. Higher infants mortality rates in cities, de−
spite better medical care and life conditions than in villages, seems to be the most alarming problem.
Key words: mortality, infant mortality, perinatology, social conditions, sanitation.
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1 Niemowlę – dziecko, które nie ukończyło pierwsze−
go roku życia, w tym noworodek – dziecko w wieku do 28
dnia życia; za: www.portalwiedzy.onet.pl/encyklopedia.



Po wtóre, poziom umieralności niemowląt jest
wskaźnikiem jakości życia i poziomu wykształce−
nia w danym społeczeństwie. Parafrazując, można
powiedzieć, że poziom umieralności niemowląt
jest swoistym lustrem, w którym odbija się sytua−
cja społeczno−ekonomiczno−zdrowotna danego
społeczeństwa, jego kondycja, poziom wykształ−
cenia oraz poziom rozwoju cywilizacyjnego. 

Tezę dotyczącą silnego związku między
wskaźnikiem umieralności niemowląt a wskaźni−
kiem rozwoju społecznego i cywilizacyjnego po−
twierdza analiza porównawcza wskaźnika śmier−
telności niemowląt w różnych krajach świata.
W analizie tej wyraźne są różnice pod względem
umieralności niemowląt między krajami znajdu−
jącymi się na różnych etapach rozwoju cywiliza−
cyjnego i gospodarczego. W państwach najuboż−
szych (kraje Afryki i Azji Południowo−Wschod−
niej) umiera co najmniej co 10 niemowlę,
w krajach średniozamożnych (Ameryka Łacińska,
kraje Bliskiego Wschodu) – co najmniej co 20,
natomiast w krajach najzamożniejszych (Europa
Zachodnia, USA, Kanada, Australia, kraje skandy−
nawskie) – w przybliżeniu co 1002. Dane te wy−
raźnie potwierdzają więc tezę, że współczynnik
umieralności niemowląt można traktować jako
wskaźnik stopnia rozwoju danego państwa i jego
kondycji społeczno−gospodarczej. 

J. Elinson przypomina, że Światowa Organiza−
cja Zdrowia uznała wskaźnik umieralności nie−
mowląt za jeden z ważniejszych i najbardziej
czułych wskaźników poziomu zdrowia, a „od
1957 r. WHO zaczęła traktować ten wskaźnik
także jako wskaźnik poziomu i jakości życia dla
porównań międzynarodowych”3.

Współczynnik umieralności niemowląt na
1000 urodzeń żywych w Polsce w 2000 r. wyno−
sił 8,1, podczas gdy w większości krajów zachod−
nich wahał się na poziomie 4–5. Dystans dzielą−
cy Polskę od innych państw rozwiniętych spro−
wadza się przede wszystkim do różnicy pod
względem szans przeżycia noworodków z niską
masą urodzeniową (głównie wcześniaków).
W krajach Europy Zachodniej i w krajach skandy−
nawskich szanse przeżycia pierwszego roku ży−
cia przez wcześniaki są prawie dwa razy wyższe
niż w Polsce.

Głównym celem niniejszej pracy jest próba
prześledzenia poziomu umieralności niemowląt
w Polsce w okresie długoterminowym, tj. 43 lat,
ze szczególnym zwróceniem uwagi na różnicę
tego poziomu na wsi i w mieście. 

Umieralność niemowląt 
– przyczyny

Pierwsze 12 miesięcy życia jest, zdaniem le−
karzy, jednym z najbardziej niebezpiecznych
okresów w życiu człowieka. Przyjmuje się, że ry−
zyko zgonu w pierwszym roku życia po urodze−
niu jest znacznie większe niż w jakimkolwiek in−
nym okresie, z wyjątkiem wieku starczego.

Zgony niemowląt związane są nie zawsze
i nie tylko z przyczynami zdrowotnymi, lecz tak−
że w ogromnym stopniu zależą od warunków
ekonomicznych, społecznych i kulturowych śro−
dowiska, w którym „mały człowiek” rozpoczyna
swoje życie. Współczynnik zgonów niemowląt,
bez wątpienia można uznać za swego rodzaju
barometr warunków życia – M. Sokołowska4 pod−
kreśla, że jest to barometr bardzo czuły.

Statystyki pokazują, że zdecydowanie więcej
zgonów zdrowych niemowląt, spowodowanych
zachłyśnięciem się pokarmem, upadkiem, przy−
padkowym zaduszeniem lub zgonów bez wyra−
źnej przyczyny ma miejsce w rodzinach mało
wykształconych, często wielodzietnych, nieza−
możnych, mieszkających bez takich wygód, jak:
bieżąca woda czy spłukiwana toaleta. Bezrobo−
cie i wynikająca z niego zła sytuacja materialna,
często również niski poziom wykształcenia, mają
duży wpływ także na niewłaściwe odżywianie się
matek i gorszą opiekę nad niemowlęciem. Ponad−
to niski poziom edukacji zdrowotnej, nadużywa−
nie alkoholu i innych używek znacznie zwiększa
ryzyko zgonu dziecka z powodu jego niskiej ma−
sy urodzeniowej.

Polskie środowisko lekarskie – a przede wszy−
stkim perinatolodzy, neonatolodzy, pediatrzy, po−
łożnicy i ginekolodzy, przypominają, iż poziom
zdrowotności społeczeństwa w poważnym stop−
niu zależy od stanu zdrowia kobiet, noworodków
i niemowląt, jednocześnie alarmują, że sytuacja
w Polsce pod tym względem nie jest zadowalają−
ca – aby to zmienić w marcu 1995 r. Resort Zdro−
wia i Opieki Społecznej przyjął PROGRAM PO−
PRAWY OPIEKI PERINATALNEJ W POLSCE5. Po−
czątkowo, od lipca 1995 r., programem tym
objęte zostały regiony: bydgoski, łódzki, wielko−
polski i wrocławski, a w 1998 r. program został
rozszerzony na całą Polskę.
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2 www.neonatologia.pl.
3 Elinson J. Socjomedyczne wskaźniki zdrowia. [W:]

Sokołowska M, Hołówka J, Ostrowska A, red. Socjologia
a zdrowie. Warszawa: PWN; 1976: 372.

4 Sokołowska M. Zdrowie a społeczeństwo – zarys
wybranych problemów. Warszawa: PAN; 1972.

5 Opieka perinatalna to wielodyscyplinarne działa−
nie, którego celem jest zapewnienie ciągłej opieki wraz
z promocją zdrowia i postępowaniem leczniczym, w okre−
sie przedkoncepcyjnym, podczas ciąży, porodu, połogu,
obejmujące matkę, płód, noworodka i niemowlę w pierw−
szych miesiącach życia; za: Gadzinowski J, Bręborowski
GH. Program poprawy opieki perinatalnej w Polsce. Po−
znań: Ośrodek Wydawnictw Naukowych: 1997. 



Autorzy tego programu (przedstawiciele Cen−
trum Zdrowia Dziecka w Międzylesiu, Centrum
Matki Polki w Łodzi, Instytutu Matki i Dziecka
w Warszawie, Instytutu Ginekologii i Położnictwa
Akademii Medycznej w Poznaniu), podejmując
się opracowania metod walki ze śmiertelnością
kobiet i niemowląt, w pierwszej kolejności podję−
li próbę ustalenia przyczyn wysokiej (w porówna−
niu z innymi krajami Europy Zachodniej) śmier−
telności niemowląt w Polsce. 

Ich zdaniem główne zdrowotne przyczyny
zgonów niemowląt to: wcześniactwo (w 47%),
wrodzone wady rozwojowe (w 24%), choroby
dróg oddechowych (w 8%), choroby zakaźne
i pasożytnicze, łącznie z posocznicą i zakażenia−
mi szpitalnymi (w 8%)6.

Zwrócono również uwagę na pozazdrowotne
czynniki wpływające na poziom umieralności
niemowląt i kobiet w związku z ciążą; należą do
nich w największym stopniu: poziom ekonomicz−
ny kraju, styl życia i poziom kultury społeczeń−
stwa, jakość usług świadczonych przez służbę
zdrowia. 

Wśród czynników medycznych odpowiedzial−
nych za stosunkowo wysokie wskaźniki umieral−
ności kobiet i niemowląt w Polsce wymieniono
m.in.: niedostateczną edukację na temat rozrodu
i zakładania rodziny, niewystarczającą świado−
mość społeczną, nieznajomość możliwości i form
dostępnej opieki medycznej, niezadowalające
funkcjonowanie systemu transportu ciężarnych
i noworodków, słabo rozwinięty system telekomu−
nikacji, niewystarczające programy edukacji leka−
rzy, pielęgniarek i położnych, brak działań wpły−
wających na obniżenie umieralności wczesnej,
będącej główną składową umieralności niemow−
ląt, nieprzestrzeganie zasady lokalizacji wysoko−
specjalistycznych ośrodków opieki położniczej
wspólnie z oddziałami intensywnej terapii nowo−
rodka oraz nierównomierne wyposażenie ośrod−
ków w sprzęt medyczny i kadry.

Przygotowując Program poprawy opieki peri−
natalnej w Polsce sporządzono również specy−
ficzną mapę Polski, na której zaznaczono regiony
najmniejszej i największej śmiertelności niemow−
ląt. W 1997 r. na 1000 urodzeń żywych najwię−
cej niemowląt zmarło w Gdańsku [16], natomiast
najmniej w Olsztynie [6]. W regionie łódzkim
współczynnik śmiertelności niemowląt należy do
najwyższych w Polsce (w 1997 r. na 1000 uro−
dzeń żywych zmarło 12 niemowląt), przy czym
teren województwa łódzkiego jest pod tym
względem zróżnicowany. Najwyższą wartość te−
go współczynnika odnotowano na terenie 
ZOZ−u Śródmieście, który ma prawie dwukrotnie
wyższą wartość w porównaniu z innymi ZOZ−ami
w województwie łódzkim. 

Fakt ten zdaje się potwierdzać przedstawioną
przeze mnie wcześniej tezę, mówiącą o tym, że
współczynnik umieralności niemowląt jest wskaź−
nikiem poziomu cywilizacyjnego; im gorsza sytu−
acja materialna, im niższy standard życia, a także
niższy poziom wykształcenia, tym wyższy wskaź−
nik śmiertelności niemowląt. Łódzkie Śródmieś−
cie to przecież dzielnica, w której znajdują się
łódzkie enklawy biedy.

Umieralność niemowląt 
– podstawowe pojęcia w świetle 
obowiązujących w Polsce 
norm prawnych

Współczynnik umieralności niemowląt
w przeliczeniu na urodzenia żywe jest jedną
z podstawowych miar, „które w najbardziej rze−
telny i obiektywny sposób dostarczają informacji
na temat stanu zdrowia dzieci”7; jednocześnie
spadek tego wskaźnika traktowany jest jako ce−
cha postępu cywilizacyjnego danego kraju
w dziedzinie zdrowotności.

W swojej pracy posługuję się następującymi
pojęciami: umieralność ogólna ludności, umieral−
ność niemowląt, urodzenia żywe i martwe, masa
urodzeniowa. Aby jeszcze dokładniej zrozumieć
omawianą problematykę, warto podjąć próbę
zdefiniowania powyższych pojęć.

Umieralność ogólna jest liczbą bezwzględną,
stanowiącą liczbę zgonów zaistniałych w bada−
nej grupie ludności w danym okresie czasu. 

Współczynnik umieralności niemowląt obli−
cza się nieco inaczej, w mianowniku należy
umieścić nie liczbę ludności, ale liczbę urodzeń
żywych. Dodatkowo obliczając współczynnik
umieralności niemowląt, należy pamiętać o tym,
iż część niemowląt, które zmarły w analizowa−
nym przez nas roku, urodziła się w większości
w tym okresie, ale część urodziła się jeszcze
w roku poprzednim. 

Ponieważ ryzyko zgonu niemowlęcia jest nie−
równomiernie rozłożone w czasie (najwyższe jest
w pierwszych godzinach, dniach i tygodniach ży−
cia), konieczne stało się wprowadzenie trzech
współczynników szczegółowych:
1) współczynnik wczesnej umieralności nie−

mowląt – umieralność neonatalna8;
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6 Ibidem.

7 Kuciarska−Ciesielska M, Marciniak G, Stańczak J.
Sytuacja demograficzno−społeczna dzieci. Wiadomości
Statystyczne nr 4. Warszawa: GUS; 1997. 

8 Wyraża stosunek zgonów noworodków liczących
nie więcej niż 28 dni do ogólnej liczby urodzeń żywych;
za: Holzer JZ. Demografia. Warszawa: Polskie Wydawnic−
two Ekonomiczne; 1999.



2) współczynnik późnej umieralności niemowląt
– umieralność postneonatalna9;

3) współczynnik umieralności okołoporodo−
wej10.
Zgodnie z obowiązującą od 1.07.1994 r. defi−

nicją, rekomendowaną przez Światową Organi−
zację Zdrowia (WHO), urodzenie żywe to całko−
wite wydalenie lub wydobycie z ustroju matki
noworodka, niezależnie od czasu trwania ciąży,
który po takim wydaleniu lub wydobyciu oddy−
cha bądź wykazuje inne oznaki życia, jak: czyn−
ność serca, tętnienie pępowiny lub wyraźny 
skurcz mięśni zależnych od woli, bez względu na
to, czy sznur pępowiny został przecięty lub łożys−
ko zostało oddzielone. Każdy taki noworodek jest
uważany za żywo urodzonego”11.

Dokładne określenie definicji urodzenia
żywego dziecka jest bardzo ważne, ponieważ
główna przyczyna braku pełnej porównywalnoś−
ci współczynnika zgonów niemowląt w skali mię−
dzynarodowej, sprowadza się właśnie do od−
miennych sposobów definiowania urodzenia ży−
wego dziecka w różnych krajach świata.

W PRL−u władze komunistyczne manipulowa−
ły wskaźnikiem umieralności niemowląt dokonu−
jąc przedefiniowania urodzenia żywego dziecka.
Na początku lat 60. ubiegłego wieku ustawowo
wyłączono ze zgonów niemowląt noworodki o ma−
sie urodzeniowej niższej niż 1001 gramów, ale
większej niż 601 g, które nie przeżyły pierwszej do−
by, uznając je za niezdolne do życia z oznakami
życia (noworodki takie stanowiły odrębną katego−
rię urodzeń, a ich zgony nie były rejestrowane, nie
wystawiano dla nich karty zgonu). Spowodowało
to sztuczne zaniżenie wskaźnika umieralności
niemowląt i zmniejszenie dysproporcji między
Polską a krajami wysoko rozwiniętymi. Problem
ten został dokładnie opisany w artykule Doroty
Holzer−Żelażewskiej pt. „Umieralność niemowląt
w Polsce”. Autorka przypomniała iż „w polskiej
praktyce w sprawozdawczości statystycznej za
zgon uważa się trwałe zaniknięcie wszystkich
oznak życia, niezależnie od okresu po żywym
urodzeniu, stwierdzone przez osoby do tego po−
wołane, z wyjątkiem przypadków zakwalifikowa−
nych jako urodzenia noworodków niezdolnych
do życia z oznakami życia12; Druga część cytowa−

nej definicji została dodana w 1962 r., kiedy to de−
cyzją Ministrów: Zdrowia i Opieki Społecznej,
Spraw Wewnętrznych, Obrony Narodowej, Ko−
munikacji i Sprawiedliwości wyodrębniono kate−
gorię urodzeń niezdolnych do życia z oznakami
życia (...). Przed 1963 r. obowiązywała w Polsce
definicja urodzenia żywego dziecka, odpowiada−
jąca zaleceniom Światowej Organizacji Zdrowia
(...). Zgodnie z definicją WHO z urodzeń żywych
nie wyodrębnia się kategorii noworodków nie−
zdolnych do życia z oznakami życia, lecz zalicza
się je do urodzeń żywych, a następnie do zgonów
niemowląt (...). Wartości dotyczące wskaźnika
zgonów niemowląt publikowane w Polsce po
1963 r. były więc nie tylko niższe od wartości
współczynników liczonych według zaleceń
WHO, ale także szybciej obniżały się. Wynika to
z faktu, że według definicji WHO noworodki nie−
zdolne do życia z oznakami życia zaliczane są
w statystyce zgonów do grupy zgonów neonatal−
nych. Umieralność neoeatalna, określana również
wczesną umieralnością niemowląt, obejmuje zgo−
ny dzieci żywo urodzonych, które nie osiągnęły
wieku jednego miesiąca. Przyjmuje się umownie,
że są to głównie zgony z przyczyn endogenicz−
nych – spowodowanych wadami wrodzonymi
oraz niektórymi przyczynami zachorowalności
i umieralności okołoporodowej, a więc przede
wszystkim wynikające ze stanu zdrowia matki
przed zajściem i w czasie trwania ciąży oraz od
istniejącego poziomu opieki zdrowotnej, od wa−
runków życia i pracy kobiet”13.

D. Holzer−Żelażewska, w cytowanym artyku−
le, podjęła próbę sprawdzenia, jak wyglądałby
współczynnik zgonów niemowląt w Polsce w la−
tach 1975–1988, gdyby urodzenia żywe definio−
wano zgodnie z definicją Światowej Organizacji
Zdrowia. Okazało się, że gdy „urodzenia niezdol−
ne do życia z oznakami życia zostają włączone
do statystyki urodzeń żywych i zgonów niemow−
ląt, a następnie są uwzględnione przy obliczaniu
wskaźnika zgonów niemowląt, wpływają na
wzrost wartości tego współczynnika średnio
o 3,96 punkta promilowego (...). Należałoby
zwrócić uwagę na fakt, że w 1975 r. publikowa−
ny przez GUS współczynnik zgonów niemowląt
był o 15% niższy od współczynnika liczonego
według zaleceń WHO, a w 1988 r. już o 23%.
Przyjmuje się, że wskaźnik zgonów niemowląt li−
czony zgodnie z definicją urodzenia żywego za−
lecaną przez WHO pełniej oddaje rzeczywisty
stan umieralności w Polsce”14. 

J.Z. Holzer i D. Holzer−Żelażewska przypomi−
nają, że Polska (w okresie od 1.01.1963 do
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9 Wyraża stosunek zgonów niemowląt, liczących
więcej niż 28 dni do ogólnej liczby urodzeń żywych; za:
Ibidem.

10 Wyrażający stosunek urodzeń martwych i zgonów
w pierwszym tygodniu trwania życia do ogólnej liczby
urodzeń żywych i martwych; za: Ibidem.

11 Ibidem.
12 Instrukcja Ministrów: Zdrowia i Opieki Społecz−

nej, Obrony Narodowej, Spraw Wewnętrznych, Komuni−
kacji oraz Sprawiedliwości z dnia 5 maja 1962 r. w spra−
wie stosowania jednolitych pojęć dotyczących porodów
i urodzeń (MP z 1962 r. nr 48, poz. 237).

13 Holzer−Żelażewska D. Umieralność niemowląt
w Polsce. Wiadomości Statystyczne Nr 4. Warszawa: GUS;
1990: 11–12.

14 Ibidem.



20.06.1994 r.) nie była jedynym krajem, który nie
stosował zalecanej przez WHO definicji urodze−
nia żywego dziecka; podobne różnice definicyjne
wpływające jednokierunkowo na obniżenie war−
tości publikowanego wskaźnika zgonów nie−
mowląt wystąpiły m.in. w ZSRR i NRD. 

Masa urodzeniowa jest to wynik pierwszego
pomiaru masy ciała płodu lub noworodka, uzy−
skany w ciągu pierwszej godziny życia noworod−
ka, przed nastąpieniem pourodzeniowego ubytku
masy ciała. Masa ciała płodu lub noworodka po−
niżej 2500 g oznacza małą masę urodzeniową15.
Im niższa masa urodzeniowa, tym wyższe ryzyko
zgonu w pierwszym roku życia.

Kontekst metodologiczny

Kolejne podrozdziały obejmują analizę źródeł
zastanych – urzędowych statystyk rejestrowanych
systematycznie i zamieszczonych w Rocznikach
Statystycznych Polski z lat 1961–2003. 

Dla porównania liczby zgonów niemowląt
w mieście i na wsi wykorzystana została staty−
styczna metoda analizy trendu, która służy do
opisu procesów społecznych, pokazuje jak war−
tość danej zmiennej kształtuje się w jakimś cza−
sie. Zasadniczym elementem niniejszej pracy jest
analiza trendu wskaźnika zgonów niemowląt (na
1000 urodzeń żywych) w Polsce w latach
1960–2003, ze szczególnym uwzględnieniem
różnic w przebiegu trendu omawianego wskaźni−
ka na wsi i w mieście (miejsce zamieszkania, a ra−
czej miejsce urodzenia jest więc zmienną pośre−
dniczącą).

Wskaźnik umieralności niemowląt jest wskaź−
nikiem cząstkowo−definicyjnym, na podstawie
którego możemy wnioskować o poziomie cywili−
zacyjnym. Gorsza sytuacja materialna, niższy
standard życia, poziom świadomości i wykształ−
cenia implikuje wyższy wskaźnik śmiertelności
niemowląt. 

Ważną kwestią jest znalezienie odpowiedzi
na pytanie, czy w przebadanym okresie
1960–2003 istniał dystans między poziomem cy−
wilizacyjnym polskiej wsi i polskiego miasta,
który przejawiałby się w dystansie między wskaź−
nikiem zgonów niemowląt na wsi i w mieście,
a także próba ustalenia czynników, które mogły
być odpowiedzialne za zmniejszający się dystans
między miastem a wsią.

Analiza porównawcza. 
Umieralność niemowląt w Polsce 
na wsi i w mieście w latach
1960–2003 – wnioski z badań

Zebrane dane pozwalają zauważyć, że śmier−
telność niemowląt w Polsce maleje, a początko−
we różnice w kształtowaniu wskaźników umie−
ralności niemowląt między miastem a wsią zacie−
rają się. Obliczony dystans między miastem
a wsią (zał. 1) potwierdza opinię J. Mijakowskiej
iż „umieralność niemowląt już od wielu lat nie
jest zbyt silnie zróżnicowana w przekroju mia−
sto–wieś”16.

Na początku badanego okresu, w 1960 r., na
wsi było o 20% więcej zgonów niemowląt na
1000 urodzeń żywych niż w mieście. Natomiast
w ostatnim roku analizowanego okresu sytuacja
diametralnie się zmieniła, mianowicie w 2003 r.
na wsi było o 12% mniej zgonów niemowląt niż
w mieście. Warto zauważyć, iż największy dy−
stans między miastem a wsią widoczny jest
w 1964 r., kiedy na wsi było aż o 23,3% więcej
zgonów niemowląt niż w miastach. Z kolei w la−
tach 80. ubiegłego stulecia, w roku: 1983, 1985
i 1988, liczba zgonów niemowląt na 1000 uro−
dzeń żywych była identyczna na wsiach i w mia−
stach. Malejący, a w ostatnim dziesięcioleciu
praktycznie zacierający się dystans między wskaź−
nikiem umieralności niemowląt na wsi i w mie−
ście potwierdza tezę M. Szymczak, iż „w ostat−
nim ponad dwudziestoletnim okresie widać wy−
raźną tendencję zmniejszania się rozbieżności
rozwojowej między miastem a wsią”17. Tenden−
cję tę zauważają sami Polacy. Zdecydowana
większość ankietowanych przez CBOS w lipcu
1998 r. stwierdziła, że „mieszkańcy polskich wsi
i miast stają się coraz bardziej do siebie podobni,
a poziom życia jest zbliżony niezależnie od miej−
sca zamieszkania”18.

To zacieranie się różnic między rozwojem cy−
wilizacyjnym polskich wsi i miast jest, bez wąt−
pienia, wypadkową wielu różnych czynników
związanych m.in. z polepszeniem się stanu świa−
domości, warunków życia, poziomu edukacji
i higieny wśród mieszkańców wsi. Wiele gospo−
darstw jest skanalizowanych19 i objętych po−
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15 Załącznik do rozporządzenia Ministra Zdrowia
i Opieki Społecznej z 25 kwietnia 1994 r. (poz. 234).

16 Mijakowska J. Pomiar rozwoju społecznego. Wia−
domości Statystyczne Nr 10. Warszawa: GUS; 1994: 21.

17 Szymczak M. Przestrzenne zróżnicowanie rozwo−
jowe warunków życia w latach 1975–1997. Przegląd So−
cjologiczny 2000; 1: 194.

18 Komunikat CBOS – „Społeczny obraz wsi”, paź−
dziernik’1998, za: www.cbos.org.pl. 

19 Dla przykładu – w 1995 r. 73,4 tys. budynków
mieszkalnych na wsiach było skanalizowanych, w 2002 r.
już 365,3 tys.



wszechną telefonizacją20, praktycznie wszystkie
mają dostęp do radia i telewizji – tym samym do−
stęp do informacji, a więc m.in. propagowanych
przez media zachowań prozdrowotnych. Poza
tym polskie wsie nie stanowią już zamkniętych

enklaw, ich mieszkańcy coraz częściej kształcą
się i poszukują pracy poza rolnictwem – w mia−
stach, na co dzień żyją jednak w środowisku lep−
szym pod względem ekologicznym. Zacieranie
się różnic między miastem a wsią jest także zwią−
zane z tym, że młodzi ludzie mieszkający na wsi
przejmują styl myślenia i sposób życia swoich
rówieśników z miast. Poprawa świadomości pro−
zdrowotnej i stanu zdrowia mieszkańców wsi jest
związana także z faktem, iż wiejskie ośrodki
zdrowia mają lepszy niż kiedyś sprzęt i lepszą ka−
drę medyczną – choć bez wątpienia jedną z naj−
słabszych stron polskiej służby zdrowia jest nadal
lokowanie specjalistycznego sprzętu w dużych
ośrodkach miejskich. 

Wszystkie przedstawione czynniki sprawiają,
że poziom cywilizacyjny, którego wskaźnikiem
jest współczynnik umieralności niemowląt, pol−
skich miast i wsi jest podobny. 

Oczywiście nie we wszystkich polskich 
wsiach sytuacja wygląda tak optymistycznie; nie
można zapomnieć o setkach wsi popegeerow−
skich, gdzie panuje powszechne bezrobocie
i bieda – myślę jednak, że nawet w takich przy−
padkach umieralność niemowląt zostaje ograni−
czona m.in. przez to, że takie wsie objęte są
opieką służby zdrowia. Właśnie w takich wsiach
powinny być na szeroką skalę prowadzone ak−
cje na rzecz promocji zdrowia oraz poprawy
stanu świadomości społecznej w związku
z możliwościami i formami dostępu do opieki
medycznej.

Kolejny ważny aspekt analizy dystansu mię−
dzy miastem a wsią jest związany z faktem, iż
od początku lat 90. ubiegłego wieku wskaźnik
zgonów niemowląt staje się wyższy w mieście
niż na wsi; w 1996 r. na wsi było o 7,9% mniej
zgonów niemowląt niż w mieście, podobny dy−
stans widoczny jest w latach 1997 i 1999. Nie−
pokojąca może się wydawać obserwacja kształ−
towania się dystansu między miastem a wsią
w dwóch ostatnich latach analizowanego okre−
su. Wydawać się może, że liczba zgonów nie−
mowląt na 1000 urodzeń żywych znów zaczyna
różnicować miasta od wsi, tym razem na nieko−
rzyść polskich miast – w 2002 r. na wsi było
o prawie 14% mniej zgonów niemowląt niż
w mieście, w 2003 r. o 12%.

Zaprezentowaną tezę, iż umieralność nie−
mowląt w Polsce wykazuje słabnącą tendencję
spadkową potwierdza m.in. J. Bijak. Wysnuwa on
hipotezę, że zgony niemowląt w ostatnich latach
to najczęściej zgony noworodków o małej masie
urodzeniowej i noworodków z wadami wrodzo−
nymi. Jednocześnie dodaje, że „obserwuje się ko−
relacyjną zależność przedwczesnych urodzeń
i małej masy urodzeniowej z czynnikami ekolo−
gicznymi (skażenia toksyczne, zanieczyszczenia
gleby, wody i powietrza), wiekiem i stanem zdro−
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20 Dla przykładu – w 2002 r. 61,1% gospodarstw do−
mowych zamieszkujących polskie wsie miało podłączony
telefon stacjonarny. 

Tabela 1. Wskaźnik zgonów niemowląt na 1000 
urodzeń żywych

Rok Ogółem Miasto Wieś Dystans między 
miastem a wsią 
(miasto = 100%)

1960 56 50 60 –20,0
1961 54 48 59 –22,9
1962 55 49 60 –22,4
1963 48,9 44,1 52,4 –18,8
1964 47,2 41,6 51,3 –23,3
1965 41,5 38,8 43,4 –11,9
1966 38,6 35,1 41,2 –17,4
1967 37,9 35,7 39,5 –10,6
1968 33,4 31,4 34,9 –11,1
1969 34,4 33,1 35,4 –6,9
1970 33,4 31,6 34,8 –10,1
1971 29,7 29 30,3 –4,5
1972 28,6 28 29,2 –4,3
1973 26,1 25,7 26,4 –2,7
1974 23,7 23,6 23,9 –1,3
1975 25,1 24,8 25,3 –2,0
1976 24 23,7 24,4 –3,0
1977 24,5 24,2 24,9 –2,9
1978 22,5 22,2 22,9 –3,2
1979 21,3 20,6 22,1 –7,3
1980 21,3 21 21,7 –3,3
1981 20,5 20,3 20,7 –2,0
1982 20,4 19,8 21,1 –6,6
1983 19,3 19,3 19,3 0,0
1984 19,1 18,8 19,5 –3,7
1985 18,4 18,4 18,4 0,0
1986 17,3 17,3 17,4 –0,6
1987 17,7 17,1 17,8 –4,1
1988 16,1 16,2 16,2 0,0
1989 15,9 15,9 15,8 0,6
1990 15,9 15,7 16,2 –3,2
1991 15 15 14,9 0,7
1992 14,3 14,4 14,2 1,4
1993 13,3 13,6 13 4,4
1994 15,1 15,6 14,6 6,4
1995 13,6 13,7 13,5 1,5
1996 12,2 12,7 11,7 7,9
1997 10,2 10,5 9,7 7,6
1998 9,5 9,7 9,4 3,1
1999 8,9 9,2 8,5 7,6
2000 8,1 8,3 7,9 4,8
2001 7,6 7,8 7,4 5,1
2002 7,6 8,1 7,0 13,6
2003 7,1 7,5 6,6 12

Suma: 1050,2 1006,1 1083,8



wia matki, warunkami bytowymi”21. Przypomina
także, iż w ostatnich latach poważnym proble−
mem społecznym jest stosunkowo duża liczba
dzieciobójstw22, co może być związane ze skut−
kami wprowadzenia bardziej restrykcyjnych
przepisów aborcyjnych23. 

Powyższe poglądy J. Bijaka dobrze tłumaczą
fakt, że w drugiej połowie lat 90. ubiegłego wie−
ku liczba zgonów niemowląt na wsi była mniej−
sza niż w mieście. 

Po pierwsze negatywne czynniki ekologiczne,
np. zanieczyszczenie powietrza, skażenia toksyna−
mi w znacznie większym stopniu zagrażają mie−
szkańcom miast; a więc ciężarne kobiety z wiel−
kich aglomeracji miejskich, w których widoczne są
negatywne skutki rozwoju cywilizacyjnego bar−
dziej narażone są na urodzenie wcześniaków
i dzieci z wadami wrodzonymi, a takie noworodki
mają zdecydowanie mniejsze szanse na przeżycie.
Również M. Synowiec−Piłat, pisząc o nierówno−
ściach społecznych w sferze zdrowia, zwraca
uwagę na to, że „warunki środowiskowe – takie,
jak: większe narażenia na stres, hałas i intensywne
tempo życia, mniej naturalny rytm życia, znaczny
stopień zapylenia i zanieczyszczenia powietrza –
są szczególnie niebezpieczne dla zdrowia mie−
szkańców dużych aglomeracji miejskich”24.

Po wtóre, w miastach zdecydowanie łatwiej
o poczucie anonimowości i braku społecznej
kontroli, a to wiąże się z faktem, iż akty dziecio−
bójstwa znacznie częściej popełniane są w mia−
stach niż na wsiach. Mimo zacierania się różnic
między miastem i wsią polska wieś ciągle jeszcze
jest zdecydowanie bardziej konserwatywna i jed−
nocześnie bardziej religijna niż miasto, a to po−
woduje barierę przed popełnianiem aktów spo−

łecznie nieakceptowanych, do których zaliczyć
można dzieciobójstwo. 

Poza tym ostatnie lata przyniosły z sobą bez−
robocie25, a w konsekwencji pauperyzację oraz
obniżenie poziomu i jakości życia środowisk
miejskich. Pociągnęło to za sobą wzrost zacho−
wań patologicznych, alkoholizm („spożycie na−
pojów wysokoprocentowych w dużych ośrod−
kach miejskich jest 1,5–2 razy większe niż w re−
jonach rolniczych”26), narkomanię, a wszystko to
nie sprzyja zdrowiu przyszłych matek. 

Reasumując, można stwierdzić, że dystans
między miastem a wsią systematycznie maleje,
od 1971 r. różnica między liczbą zgonów nie−
mowląt na wsi i w mieście nie przekracza już
10%, waha się w granicach kilku procent – przy
jednorazowym wzroście w 1979 r., kiedy na wsi
było o 7,3% zgonów niemowląt na 1000 urodzeń
żywych więcej niż w mieście. Od 1991 r. wskaź−
nik zgonów niemowląt w miastach jest wyższy
niż ten sam wskaźnik obliczany dla polskich wsi.
Być może jest to związane z opinią ankietowa−
nych przez CBOS, którzy uznali, że „wiejska eg−
zystencja postrzegana jest jako bardziej przewi−
dywalna i tocząca się według utartych od lat
schematów i reguł, a życie w mieście uznawane
jest za niestabilne i zaskakujące”27.

W oparciu o dane przedstawione w załączni−
ku 1 (kolumna ogółem) podjęto próbę znalezie−
nia odpowiedzi na pytanie, jak zmiany społecz−
no−polityczno−gospodarcze, które miały miejsce
w Polsce w analizowanym okresie wpłynęły na
fluktuację wskaźnika umieralności niemowląt.

Po pierwsze należy zauważyć, że wskaźnik
umieralności niemowląt – na 1000 urodzeń ży−
wych – w Polsce wykazuje słabnącą tendencję
spadkową, od 56 zgonów niemowląt na 1000
urodzeń żywych w 1960 r. do 7,1 w 2003 r. Spe−
cjaliści z jednej strony wyrażają zadowolenie
z powodu spadku tego wskaźnika, jednocześnie
jednak przypominają, że ciągle jeszcze wskaźnik
umieralności niemowląt w Polsce pozostaje 
wyższy niż w krajach Europy Zachodniej.

Szczegółowa analiza przebiegu trendu wskaź−
nika umieralności niemowląt na 1000 urodzeń
żywych w całym przebadanym okresie pozwala
na następujące wnioski.

Pierwszy niewielki wzrost wskaźnika widocz−
ny jest między rokiem 1961 i 1962. Można przy−
puszczać, że było to spowodowane napiętą sytu−
acją rynkową oraz tym, że „płace realne zwięk−
szyły się zaledwie o 6%, poza tym złe warunki

D. Jołkiewicz • Umieralność niemowląt barometrem warunków życia oraz rozwoju społecznego… 103

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
00

7,
 9

, 1
21 Bijak J. Umieralność. W: Kotowska IE, red. Prze−

miany demograficzne w Polsce w latach 90−tych w świe−
tle koncepcji drugiego przejścia demograficznego. War−
szawa: Oficyna Wydawnicza SGH; 1999:187. 

22 Dla przykładu według danych Komendy Głównej
Policji w 1990 r. na 547 720 urodzeń żywych odnotowano
50 przypadków dzieciobójstw; w 1993 r. na 494 310 uro−
dzeń żywych – 56 przypadków dzieciobójstw; w 2000 r. na
378 343 urodzenia żywe – 47 dzieciobójstw; w 2003 r. na
351 072 odnotowane urodzenia żywe zarejestrowano 25
aktów dzieciobójstwa.

23 Ustawa zakazująca przerywania ciąży po raz
pierwszy została uchwalona 7.01.1993 r. – Dz.U.
z 1.03.1993; ustawa ta była poddawana w latach dzie−
więćdziesiątych wielu poprawkom, m.in. „w maju 1997 r.
Trybunał Konstytucyjny uznał, że liberalizacja ustawy
aborcyjnej z 1996 roku dotycząca przepisu zezwalającego
na usuwanie ciąży przez kobiety znajdujące się w ciężkich
warunkach życiowych jest niezgodne z konstytucją”.

24 Synowiec−Piłat M. Zróżnicowania i nierówności
społeczne a zdrowie. W: Barański J, Piątkowski W, red.
Zdrowie i choroba. Wybrane problemy socjologii medy−
cyny. Wrocław: Oficyna Wydawnicza ATUT; 2002: 92. 

25 Dla przykładu – stopa bezrobocia odnotowana dla
Polski w grudniu 2003 r. wynosiła 18%, w grudniu 2000 r. –
15%, w grudniu 1995 r. – 14,9%, w grudniu 1990 r. – 6,5%.

26 Ibidem.
27 Komunikat CBOS – „Społeczny obraz wsi”, paź−

dziernik ’1998 r.; za: www.cbos.org.pl.



mieszkaniowe, niski poziom spożycia oraz usług,
trudności rynkowe i kolejki powodowały zmę−
czenie i zniechęcenie (...), dodatkowo istniały
przyczyny zewnętrzne tego stanu, np. kryzysy
międzynarodowe w 1961 i 1962 roku”28. Praw−
dopodobnie reakcją komunistycznych władz na
wzrost wskaźnika umieralności niemowląt w Pol−
sce, a tym samym na powiększający się dystans
w rozwoju cywilizacyjnym między Polską a inny−
mi krajami Europy, była zmiana definicji urodze−
nia żywego dziecka. W 1963 r. na mocy ustawy
wyodrębniono z urodzeń żywych kategorię uro−
dzeń niezdolnych do życia z oznakami życia.
Zgonów noworodków, które po urodzeniu kwali−
fikowano do tej kategorii, nie rejestrowano.
Szczególne manipulowanie wskaźnikiem przy−
niosło oczekiwany przez władze spadek wskaźni−
ka między rokiem 1962 a 1963. To dość znaczne
obniżenie wskaźnika widoczne jest także w prze−
prowadzonej analizie średniego rocznego tempa
wzrostu wskaźnika (zał. 2). Dla miasta wskaźnik
zgonów niemowląt na 1000 urodzeń żywych
w roku 1963 w porównaniu z rokiem 1962 zma−
lał o 10%, dla wsi zmalał aż o 12,7%. 

Kolejny wzrost wskaźnika umieralności nie−
mowląt widoczny jest między rokiem 1968
i 1969 – załącznik 2 pokazuje, że wskaźnik umie−
ralności niemowląt w mieście w tym okresie
wzrósł o 5,4%, na wsi ten wzrost był mniejszy,
wynosił 1,4. Ten wzrost wskaźnika był m.in. wy−
nikiem pogarszającej się, niestabilnej sytuacji
społeczno−politycznej w Polsce. Podwyżki cen
żywności i obniżenie stopy życiowej spowodo−
wały pogorszenie się poziomu życia i wzrost nie−
pokojów społecznych. 

Pierwsza połowa lat 70. ubiegłego wieku to
z kolei okres przypływu nadziei, optymizmu
i społecznej aprobaty dla poczynań nowej ekipy
rządzącej, z których najważniejsze wydaje się
odczuwalne podniesienie stopy życiowej i popra−
wa warunków życia, lepsze zaopatrzenie skle−
pów i łatwiejszy dostęp do dobrych gatunkowo
produktów spożywczych i higienicznych. Dodat−
kowo w okresie 1970–1975 polepszył się stan
służby zdrowia29, stan warunków mieszkanio−
wych30, co zaowocowało podwyższeniem pozio−

mu higieny, a w konsekwencji mogło przyczynić
się do spadku umieralności niemowląt.

Mimo widocznej relatywnej poprawy warun−
ków sanitarno−mieszkaniowych w drugiej poło−
wie lat 70. ubiegłego wieku widoczne są pewne
wahania wskaźnika, przy tendencji rosnącej, co
jest odzwierciedleniem ponownego kryzysu
w państwie. 

W latach 80. ubiegłego wieku analizowany
wskaźnik umieralności niemowląt w Polsce na
1000 urodzeń żywych maleje, przy pewnym wi−
docznym w 1987 r. wzroście. Analiza średniego
rocznego tempa wzrostu wskaźnika (zał. 2) poka−
zała, że na ten wzrost w skali kraju miał wpływ
wzrost śmiertelności niemowląt na wsi – wskaź−
nik umieralności niemowląt dla wsi w roku 1987
w porównaniu z rokiem 1986 wzrósł o 2,3%,
w tym samym okresie dla miasta wskaźnik zmalał
o 1,2%. Trudno jest znaleźć bezpośrednie przy−
czyny tego jednorazowego wzrostu umieralności
niemowląt na wsiach. Można przypuszczać, że
jest on efektem pogarszającego się poziomu życia
środowisk wiejskich, związanego z ukrytym bez−
robociem, które potęgowało atmosferę apatii
i marazmu, jaka panowała w Polsce w drugiej po−
łowie lat 80. 

Bardzo istotnym czynnikiem tłumaczącym
wzrost wskaźnika widoczny w Polsce w 1987 r.
jest wybuch w elektrowni atomowej w Czarnoby−
lu w kwietniu 1986 r. Wydaje się prawdopodob−
ne, że część dzieci poczętych w pierwszej poło−
wie 1986 r., a urodzonych w 1987 r. mogło
przyjść na świat z wadami wrodzonymi, które
przyczyniły się do ich śmierci. 

Ostatnim wydarzeniem, na które trzeba zwró−
cić uwagę, jest wyraźny wzrost wskaźnika umie−
ralności niemowląt na 1000 urodzeń żywych
w 1994 r. przy utrzymującej się w latach 90.
ubiegłego wieku pozytywnej tendencji spadko−
wej. Analiza średniego rocznego tempa wzrostu
wskaźnika pokazała, że najwyższy wzrost wskaź−
nika widoczny jest w roku 1994 w porównaniu
z rokiem 1993 – w mieście o 14,7%, na wsi
o 12,3%. Można stwierdzić, iż wzrost ten wywo−
łały dwa podstawowe czynniki:

1) po pierwsze 1.07.1994 r. powrócono do de−
finiowania urodzeń żywych zgodnie z definicją re−
komendowaną przez Światową Organizację Zdro−
wia. Zgodnie z tą nową definicją z urodzeń
żywych nie wyodrębnia się już kategorii noworod−
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28 Roszkowski W. Historia Polski 1914–1996. War−
szawa: PWN; 1997: 261.

29 Dla przykładu – liczba przychodni między rokiem
1970 a 1980 zwiększyła się o 710 nowych ośrodków zdro−
wia (2508 ośrodków zdrowia w 1970 r.; w 1980 r. – 3218);
w ciągu tej samej dekady liczba aptek wzrosła z 2567
w 1970 r. do 3245 w 1980 r. (w tym na wsi z 600 do 969);
liczba położnych środowiskowych zwiększyła się z 2097
w 1970 r. do 2499 w 1980 r. (w tym na wsi z 953 do 959). 

30 Dla przykładu – liczba budynków mieszkalnych,
do których doprowadzono kanalizację w okresie
1970–1980 zwiększyła się z 342,5 tys. do 442,1 tys.
(w mieście 332,5 tys. w 1970 r. do 410,7 tys. w 1980 r.;

na wsi z 10,0 tys. do 31,4 tys.); liczba gospodarstw domo−
wych mających dostęp do energii elektrycznej między
1970 a 1980 r. wzrosła z 5735 do 7816 (w miastach 1970 r.
– 4427, 1980 r. – 6122; na wsiach 1970 r. – 1308, 1980 r.
– 1694). Liczba wodociągów podłączonych do budynków
mieszkalnych wzrosła z 637,2 tys. w 1970 r. do 1102,1
tys. w 1980 r. (w miastach 1970 r. – 543,9 tys., 1980 r. –
757,8 tys.; na wsiach z 93,3 tys. w 1970 r. do 344,3 tys.
w 1980 r.).



ków niezdolnych do życia z oznakami życia, lecz
zalicza się je do urodzeń żywych. Fakt, że każdą
śmierć noworodka, bez względu na jego wagę
i długość życia, zaczęto rejestrować spowodowało
wzrost wskaźnika umieralności niemowląt;

2) po drugie w 1994 r. społeczeństwo polskie
zaczęło odczuwać koszty przeprowadzonej
w 1993 r. reformy L. Balcerowicza. Reforma ta,

choć konieczna, przyniosła z sobą bezrobocie,
podwyżkę cen, zamrożenie płac, a co za tym
idzie widoczny spadek poziomu życia. Wszystko
to zaowocowało również falą patologii i chorób
społecznych, a także pogorszeniem stanu zdro−
wia kobiet i wzrostem śmiertelności niemowląt.

Zasadniczo jednak wskaźnik umieralności
niemowląt na 1000 urodzeń żywych w latach 90.
ubiegłego wieku systematycznie obniżał się,
a pierwsze lata XXI wieku jeszcze wyraźniej to
potwierdzają. Tę pozytywną tendencję spadkową
można tłumaczyć m.in. otwarciem Polski na Za−
chód i przystąpieniem do struktur Unii Europej−
skiej, co zaowocowało możliwością współpracy
polskich lekarzy ze specjalistami światowej klasy.
Poza tym w latach 90. powstało wiele fundacji na
rzecz dzieci. Narodziła się akcja Jurka Owsiaka,
a jego Wielka Orkiestra Świątecznej Pomocy już
kilkakrotnie zbierała pieniądze na zakup sprzętu
medycznego, który może ratować życie najmłod−
szych pacjentów: noworodków z niską wagą uro−
dzeniową i wadami wrodzonymi, a więc tych,
których szanse na przeżycie są najmniejsze. Inną
ważną akcją medialną, która bez wątpienia przy−
czyniła się do poprawy opieki zdrowotnej nad
kobietami w okresie ciąży, porodu i połogu oraz
nad noworodkami, jest „uznana przez specjali−
stów od public relations za jedną z najbardziej
skutecznych akcji społecznych lat dziewięćdzie−
siątych”31 kampania „Rodzić po ludzku”. 

Warto zauważyć, że choć wiele jest wokół nas
biedy, ostatnia dekada to czas relatywnej poprawy
poziomu i jakości życia polskich rodzin. Twier−
dzenie to obrazuje m.in. komunikat CBOS−u z li−
stopada 1997 r., w którym odnotowano trwającą,
od połowy lat 90. ubiegłego wieku, poprawę wa−
runków materialnych rodzin. Sondaż pokazał, iż
„malało poczucie upośledzenia ekonomicznego
rodzin, słabło także przekonanie, że poziom ich
życia ulegał pogorszeniu”32. Jednocześnie ostatnie
dziesięciolecie to czas poprawy poziomu wy−
kształcenia. Statystyki podają, że od początku lat
90. prawie czterokrotnie wzrósł odsetek matek
z wykształceniem wyższym (z 6% w 1990 r. do
21% w 2000 r.)33, zmniejszył się zaś odsetek ko−
biet rodzących dzieci z wykształceniem podsta−
wowym i bez wykształcenia (z 19% do 12%).

Kolejnym powodem, który mógł mieć wpływ
na znaczne obniżenie umieralności niemowląt
w Polsce w latach 90., jest większa otwartość
w mówieniu o sprawach związanych z życiem
seksualnym i świadomym rodzicielstwie. Na
przełomie 1997 i 1998 r. aż 77% badanych przez
CBOS „uznało, że przekazywanie młodzieży
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Tabela 2. Średnie roczne tempo wzrostu wskaźnika zgonów 
niemowląt na 1000 urodzeń żywych w Polsce w latach 
1960–2000

Wskaźnik zgonów Średnie roczne tempo wzrostu 
niemowląt na 1000 wskaźnika
urodzeń żywych

Rok Miasto Wieś Lata Miasto Wieś

1960 50,0 60,0
1961 48,0 59,0 1960/1961 –4,0 –1,7
1962 49,0 60,0 1961/1962 2,1 1,7
1963 44,1 52,4 1962/1963 –10,0 –12,7
1964 41,6 51,3 1963/1964 –5,7 –2,1
1965 38,8 43,4 1964/1965 –6,7 –15,4
1966 35,1 41,2 1965/1966 –9,5 –5,1
1967 35,7 39,5 1966/1967 1,7 –4,1
1968 31,4 34,9 1967/1968 –12,0 –11,6
1969 33,1 35,4 1968/1969 5,4 1,4
1970 31,6 34,8 1969/1970 –4,5 –1,7
1971 29,0 30,3 1970/1971 –8,2 –12,9
1972 28,0 29,2 1971/1972 –3,4 –3,6
1973 25,7 26,4 1972/1973 –8,2 –9,6
1974 23,6 23,9 1973/1974 –8,2 –9,5
1975 24,8 25,3 1974/1975 5,1 5,9
1976 23,7 24,4 1975/1976 –4,4 –3,6
1977 24,2 24,9 1976/1977 2,1 2,0
1978 22,2 22,9 1977/1978 –8,3 –8,0
1979 20,6 22,1 1978/1979 –7,2 –3,5
1980 21,0 21,7 1979/1980 1,9 –1,8
1981 20,3 20,7 1980/1981 –3,3 –4,6
1982 19,8 21,1 1981/1982 –2,5 1,9
1983 19,3 19,3 1982/1983 –2,5 –8,5
1984 18,8 19,5 1983/1984 –2,6 1,0
1985 18,4 18,4 1984/1985 –2,1 –5,6
1986 17,3 17,4 1985/1986 –6,0 –5,4
1987 17,1 17,8 1986/1987 –1,2 2,3
1988 16,1 16,2 1987/1988 –5,8 –9,0
1989 15,9 15,8 1988/1989 –1,2 –2,5
1990 15,7 16,2 1989/1990 –1,3 2,5
1991 15,0 14,9 1990/1991 –4,5 –8,0
1992 14,4 14,2 1991/1992 –4,0 –4,7
1993 13,6 13,0 1992/1993 –5,6 –8,5
1994 15,6 14,6 1993/1994 14,7 12,3
1995 13,7 13,5 1994/1995 –12,2 –7,5
1996 12,7 11,7 1995/1996 –7,3 –13,3
1997 10,5 9,7 1996/1997 –17,3 –17,1
1998 9,7 9,4 1997/1998 –7,6 –3,1
1999 9,2 8,5 1998/1999 –5,2 –9,6
2000 8,3 7,9 1999/2000 –9,8 –7,1
2001 7,8 7,4 2000/2001 –6,0 –6,3
2002 8,1 7,0 2001/2002 3,8 –5,4
2003 7,5 6,6 2002/2003 –7,4 –5,7

31 www.rodzicpoludzku.pl.
32 Komunikat CBOS – „Materialny poziom życia ro−

dzin” – listopad’ 1997 r., za: www.cbos.org.pl. 
33 www.stat.gov.pl.



wiedzy o życiu seksualnym i antykoncepcji jest
potrzebne”34; „4/5 ankietowanej przez CBOS
młodzieży aktywnej seksualnie stosuje różnorod−
ne środki antykoncepcyjne”35.

Bez wątpienia planowanie rodziny i świadome
oczekiwanie na dziecko powoduje większą dba−
łość o stan zdrowia ciężarnej kobiety (tym samym
zwiększenie szans na urodzenie się zdrowego
dziecka z wysoką masą urodzeniową) oraz zmniej−
szenie się liczby dzieciobójstw, a wszystko to
wpływa na obniżenie się umieralności niemowląt.

Podsumowanie

Podsumowując, należy stwierdzić, że w ciągu
ostatnich czterdziestu lat udało się w Polsce
znacznie zmniejszyć umieralność niemowląt,
przy czym w porównaniu z krajami wysoko−
rozwiniętymi ciągle jeszcze mamy wiele do zro−
bienia. Zasadniczo jednak analiza trendu wskaź−
nika umieralności niemowląt na 1000 urodzeń
żywych wykazuje tendencję spadkową i jest to
obecnie jedna z najbardziej pozytywnych ten−
dencji rozwoju demografii Polski36. Spadek umie−

ralności niemowląt jest efektem wielu różnorod−
nych czynników medycznych i społecznych, ta−
kich jak: udoskonalenia sanitarno−higieniczne,
postęp w zakresie technologii farmaceutycznych
i medycznych, wprowadzenie na szeroką skalę
szczepień ochronnych u noworodków. Wiele
zrobiono także w dziedzinie higieny i profilakty−
ki zdrowia; znacznej poprawie uległ stan spo−
łecznej świadomości, a kolejne pokolenia Pola−
ków rozpoczynają swoje życie w coraz lepszych
warunkach. Ponadto coraz więcej mówi się
o świadomym macierzyństwie i znaczeniu, jakie
okres ciąży ma dla zdrowia i dalszego rozwoju
dziecka.

Ponieważ wskaźnik umieralności niemowląt
w Polsce maleje, można powiedzieć, że na prze−
strzeni ostatnich czterdziestu lat dokonał się
w naszym kraju swego rodzaju postęp społeczny,
kulturowy i cywilizacyjny. Ważne jest także i to,
że postęp ten dokonał się zarówno w miastach,
jak i na wsiach (dystans między wskaźnikiem
umieralności niemowląt na wsi i w mieście malał
już od 1960 r., a od lat 90. ubiegłego wieku prak−
tycznie przestał istnieć). Niepokojący wydaje się
jedynie fakt, iż na przestrzeni ostatnich kilku lat
wskaźnik umieralności niemowląt na 1000 uro−
dzeń żywych jest wyższy w miastach niż na
wsiach. Być może na tę nową tendencję warto
zwrócić szczególną uwagę i podjąć bardziej
szczegółowe próby odpowiedzi na pytanie, dla−
czego u progu XXI wieku w Polsce nadal umiera−
ją niemowlęta i czemu więcej takich zgonów jest
odnotowywanych w miastach niż na wsi. 
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34 Komunikat CBOS – „Opinie o potrzebie wycho−
wania seksualnego w szkole” – luty’ 1998 r., za:
www.cbos.org.pl.

35 Komunikat CBOS – „Młodzież o życiu seksual−
nym” – czerwiec 1999 r., za: www.cbos.org.pl.

36 www.eskulap.pl.
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Publikacja jest próbą usystematyzowania wie−
dzy o rozwoju pielęgniarstwa rodzinnego. Zgro−
madzony materiał nie wyczerpuje pełnego zakre−
su wydarzeń pielęgniarstwa środowiskowego/ro−
dzinnego. Ujęto w niej jedynie najważniejsze
(według autora) wydarzenia, koncentrując się
głównie na rozwoju pielęgniarstwa środowisko−
wego/rodzinnego w Polsce. 

Materiał opracowano na podstawie analizy
dokumentów archiwalnych i obowiązujących
norm prawnych oraz artykułów opublikowanych

w czasopismach: „Pielęgniarka Polska”, „Pielę−
gniarka i Położna”, „Problemy Pielęgniarstwa”,
które ukazywały się w latach 1932–2005 oraz
publikacji książkowych wymienionych w litera−
turze.

Pielęgniarstwo według definicji Międzynaro−
dowej Rady Pielęgniarek (ICN) oznacza przede
wszystkim pomoc okazywaną ludziom (zarówno
chorym, jak i zdrowym) w wykonywaniu czynno−
ści przyczyniających się do utrzymania zdrowia
lub jego przywracania (albo spokojnej śmierci),
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Kalendarium pielęgniarstwa środowiskowego/rodzinnego 
do 1939 r.

Calendarium of community/family nursing until 1939

DOROTA KILAŃSKAA, B, D–F

Zakład Pielęgniarstwa Społecznego i Zarządzania w Pielęgniarstwie 
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi 
p.o. Kierownik: mgr Mariola Mirecka

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

Pielęgniarstwo rodzinne posiada bogatą historię zapisaną w wielu publikacjach. Jak czytamy
w nich największy swój rozkwit pielęgniarstwo środowiskowe/rodzinne zawdzięcza pionierom pielęgniarstwa
społecznego – rodzinnego ze Stanów Zjednoczonych, Kanady i Anglii. Wzorem innych państw i w Polsce podej−
mowano próby przeniesienia zasad pielęgnowania chorych w ich miejscu zamieszkania. Największy rozwój pie−
lęgniarstwa rodzinnego w Polsce to lata 30. i II połowa lat 80. XX wieku, już wcześniej bardzo pozytywnie o miej−
scu pielęgniarki w zespole terapeutycznym ośrodków zdrowia wypowiadali się przedstawiciele innych zawodów.
Najlepiej odzwierciedlają to słowa M. Kacprzaka „o wielkiej roli pielęgniarki społecznej mówią wszyscy kierow−
nicy Ośrodków, twierdząc jednogłośnie, że jest ona duszą Ośrodka, że bez niej nie ma Ośrodka. Pielęgniarka ma
wynaleźć chorego, ma go do poradni sprowadzić i zaopiekować się nim pod każdym względem. Ona może zro−
bić najwięcej dla wytworzenia łączności między społeczeństwem i Ośrodkiem, ona też prowadzi wywiady, a bez
wywiadu nie ma mowy o akcji zapobiegawczej. Liczba wywiadów jest jednym z najlepszych wskaźników Ośrod−
ka, bo mówi o wnikaniu w życie domowe, co z punktu widzenia condition sine qua non powodzenia...”[1].
Słowa kluczowe: pielęgniarstwo rodzinne, historia.

Family nursing has a rich history written in various books and articles. According to these, it owes its
most important development to the pioneers of social nursing in England, Canada and the United States of Ame−
rica. Following the example of other countries, an attempt to apply the rules of patient care in their own place of
living has taken place in Poland, too. Here, the most important part of the development of family nursing took place
in the second half of the 80s of the 20th century. Earlier though, representatives of various other jobs expressed
a positive opinion about the nurse’s position in the therapeutic team within health centres. This is best reflected
in the words of M. Kacprzak: “All health centre managers are talking about the important role of the community
nurse, univocally agreeing that the nurse is the soul of the team, and that without them, there is no centre. The
nurse has to find the patient, see him/her to the health centre and look after him/her in every aspect. The nurse
can do the most for the communication between the society and the centre. The tasks include conducting 
interviews, without which there is no prophylactic action. The number of interviews is one of the most important
indicators of a centre, because it tells about the penetration of the home life, which in itself is – from the point of
view of success – condition sine qua non”. 
Key words: family nursing, history.
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które to dana osoba wykonywałaby sama, gdyby
miała dość sił i motywacji, czy też miała odpo−
wiednią wiedzę. 

Do zadań pielęgniarki należą działania pole−
gające na pomocy choremu człowiekowi, aby
w jak najkrótszym czasie stał się on od tej pomo−
cy niezależny. 

Pielęgnowanie natomiast oznacza pomoc
udzielaną przez jedną osobę drugiej osobie. Czę−
sto pielęgnowanie to działanie w zespole pielę−
gniarek na rzecz jednego pacjenta lub też grupy
pacjentów, rodziny oraz społeczności lokalnej.
Tak jak ma to miejsce w pielęgniarstwie rodzin−
nym. 

Pielęgniarstwo rodzinne, początkowo spo−
łeczne, rejonowe, a następnie jedna z gałęzi
pielęgniarstwa środowiskowego, swój rozwój
zawdzięcza nowym koncepcjom psychologicz−
nym, które podkreślały wpływ środowiska na za−
chowanie człowieka (behawioryzm) oraz zain−
teresowaniu medycyny czynnikami środowisko−
wymi. Wpływem środowiska na zdrowie
człowieka „zajęła się” socjologia. Powstał nowy
kierunek – socjologia medycyny – badający za−
chowania człowieka w sytuacjach zdrowia
i choroby. 

Nazewnictwo określające formy opieki profe−
sjonalnej, jaką jest pielęgniarstwo rodzinne, ule−
gało ewolucji. Początkowo działalność na rzecz
środowiska społecznego rodziny nazywano pie−
lęgniarstwem społecznym. Pielęgniarstwo spo−
łeczne to teoria i praktyka pielęgnowania związa−
na z opieką zdrowotną sprawowaną w środowi−
sku rodziny, szkoły, pracy, a uwzględniająca
zagadnienia profilaktyki – w tym wychowania
zdrowotnego [2]. W definicji tej wyodrębniono 3
„specjalności” pielęgniarstwa społecznego: rejo−
nowe, szkolne, medycyny pracy. W 1966 r. Świa−
towa Organizacja Zdrowia (WHO) zdefiniowała
pojęcie „pielęgniarstwo środowiskowe (rejono−
we)”.

Pielęgniarstwo rodzinne zajmuje się pielęgno−
waniem w zdrowiu i w chorobie w środowisku
rodzinnym – w domu podopiecznego. 

Okresy rozwoju pielęgniarstwa rodzinnego
zostały podzielone na dwie części: część 1 doty−
czy okresu pielęgniarstwa „przednowoczesnego”
obejmującego okresy historyczne, jak: Starożyt−
ność, Średniowiecze, Odrodzenie i Oświecenie;
część 2 to „pielęgniarstwo nowoczesne” obejmu−
jące okres od 1860 r. do współczesności, podzie−
lony na podokresy do I wojny światowej, okres
Dwudziestolecia Międzywojennego (lata 1911–
–1939) – „pielęgniarstwo nowoczesne” [2]. Infor−
macje, które znalazły się w artykule zebrano
z dostępnych źródeł publikowanych w czasopis−
mach oraz książkach dotyczących tej tematyki
i zapewne nie wyczerpują możliwości dotarcia
do innych źródeł. 

Okres pielęgniarstwa 
„przednowoczesnego”

Pielęgnowanie chorych w domu sprawowane
było najczęściej przez kobiety, które od najwcześ−
niejszych lat przygotowywane były przez swoje
matki do zajmowania się najpierw rodzeństwem,
z czasem – osobami starszymi. Było to jednak
pielęgnowanie intuicyjne, oparte na wiedzy po−
tocznej i doświadczeniu życiowym. Z czasem
funkcję opiekuńczą zaczęli sprawować zakonni−
cy i kapłanie, a dopiero pod koniec lat 60. XVIII
wieku pielęgnowanie chorych stało się domeną
osób świeckich.

W Starożytności pielęgnowaniem zajmowali
się kapłani i kapłanki. Również w Średniowieczu
kontynuowano pozaświeckie tradycje – pielęgno−
waniem chorych zajmowali się zakonnicy oraz
zgromadzenia zakonne. Członkami zgromadzeń
byli kobiety i mężczyźni. Można uważać, że pod−
czas opieki nad chorymi przekazywano sobie do−
świadczenia i wiedzę z zakresu stosowania do−
stępnych metod leczenia.

Na odpowiednie przygotowanie osób pielę−
gnujących chorych zwracano uwagę jeszcze
w czasach pielęgniarstwa „przednowoczesne−
go”1. Zauważono, że pacjenci pielęgnowani
przez wykwalifikowanych opiekunów łatwiej
znosili chorobę i szybciej powracali do zdrowia.

W okresie Odrodzenia opieka nad chorymi
nadal była domeną zakonników. Wśród nich na
wzmiankę zasługuje Wincenty à Paulo, franci−
szkanin2, który w założonym przez siebie zako−
nie zajmował się również opieką nad chorymi.
Był on pierwszym zakonnikiem, który docenił ko−
nieczność odpowiedniego przygotowania osób
zajmujących się pielęgnowaniem chorych.
W 1652 r. żona króla Jana Kazimierza – Ludwika
Maria Gonzaga sprowadziła do Polski siostry
Zgromadzenia Miłosierdzia św. Wincentego à
Paulo – „Szarytki”, które otwierają przychodnię
i przytułek dla dzieci [3].

XVIII wiek uważany jest za okres, kiedy pielę−
gniarstwo społeczne i opieka społeczna nie od−
notowały znaczących zmian. Wbrew temu co
moglibyśmy sądzić okres rewolucji przemysłowej
uważany jest za „czarny wiek” rozwoju opieki
nad chorym [2].

Opieka nad chorymi była zdominowana w za−
sadzie przez osoby związane z zakonami. Pierw−
sze informacje o świeckich tradycjach pielęgno−
wania znajdujemy w literaturze angielskiej, która
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1 Pielęgniarstwo przednowoczesne obejmuje okresy
historyczne: Starożytność, Średniowiecze, Odrodzenie
i Oświecenie; 1860 r. to data uważana za przełomową
w rozwoju pielęgniarstwa i nazywana okresem nowo−
czesnym.

2 Okres Odrodzenia.



opisuje formy pracy przy lekarzu ogólnym.
W praktykach lekarskich funkcje pielęgniarskie
wypełniały wtedy żony lekarzy, które pomagały
im w prowadzeniu praktyki lekarskiej, bardzo
często pełniąc funkcje rejestratorek, sekretarek
i pielęgniarek. Pierwszy opis ogólnej praktyki le−
karskiej (General Practitioner – GP) odnaleziono
w ustawie z 1815 r. o aptekarzach. Funkcje wy−
pełniane przez żonę lekarza ogólnego można
uważać za działania zbliżone do tych, jakie obec−
nie realizuje pielęgniarka praktyki [4].

Pielęgniarstwo środowiskowe jest specjalno−
ścią, która zaczęła się wyodrębniać spośród in−
nych zawodów medycznych w latach osiemdzie−
siątych XVIII wieku. Niezaprzeczalne zasługi hi−
storycy pielęgniarstwa przypisują angielce
Florencji Nightingale, pielęgniarce twórczyni „te−
orii środowiskowej”. F. Nightingale podkreślała,
że szpitale to nie są miejsca, gdzie chorzy powin−
ni być pielęgnowani. Uważała, że chorzy powin−
ni być pielęgnowani w domach. Ponadto F. Nigh−
tingale wyodrębniła dwa rodzaje pielęgnowania:
w zdrowiu i w chorobie. Działania te uważała za
niezbędne do stworzenia jak najlepszych warun−
ków w środowisku bytowania, aby móc przywra−
cać zdrowie, utrzymywać je oraz zapobiegać
chorobie czy też urazom lub wypadkom. Z jej
inicjatywy rozpoczęto kształcenie wizytatorek
zdrowia [5].

W tym samym okresie (rok 1859) na konty−
nencie amerykańskim powstawały zespoły pielę−
gniarek pracujące w domach chorych. Pielęgniar−
ki pracujące z rodziną miały również za zadanie
nauczanie rodziny prawidłowej opieki nad cho−
rym w domu, pielęgnowanie chorych, wpajanie
rodzinom zasad prawidłowej higieny osobistej
oraz otoczenia [6].

Działalność F. Nightingale zapoczątkowała
erę pielęgniarstwa świeckiego, zwaną „pielę−
gniarstwem nowoczesnym”. 

Pielęgniarstwo środowiskowe/społeczne/ro−
dzinne w okresie pielęgniarstwa nowoczesnego
do 1860 r.

1860 – Anglia. Florencja Nightingale podkreśla
rolę, jaką może odegrać pielęgniarka „district” ja−
ko „misjonarka zdrowia”, przekazująca matkom
wiedzę z zakresu higieny i opieki nad dzieckiem,
a także, jak uczyć praktycznych umiejętności
związanych z ich pielęgnowaniem. W swoim pod−
ręczniku pielęgniarstwa przedstawiła propozycje
kształcenia tzw. misjonarek zdrowia i określiła za−
dania, jakie powinny wypełniać, były to m.in.:
– popularyzacja higieny osobistej i higieny oto−

czenia w środowiskach robotniczych o ni−
skich standardach higieny;

– nauczanie matek prawidłowego pielęgnowa−
nia niemowląt i dzieci.
Według F. Nightingale „przygotowanie kobiet

do opiekowania się zdrowiem przyczyni się w spo−

sób znaczący do podniesienia poziomu zdrowot−
ności w społeczeństwie” [7].

1862 – Anglia. Pracę podejmuje pierwsza pielę−
gniarka „District Nurse” (DN) – Mary Robinson [4].

1868 – Anglia. Odbył się pierwszy kurs dla
DN [4].

Koniec XIX w. – w USA i Kanadzie do progra−
mów szkół pielęgniarskich wprowadzono
przedmioty pozwalające lepiej przygotować
uczennice pielęgniarstwa – pielęgniarki do pielę−
gnowania chorego w środowisku domowym [3].

1877 – USA. Powstaje placówka pielęgniar−
stwa środowiskowego w Nowym Jorku, gdzie pie−
lęgniarki samodzielnie opiekują się chorymi
w domach, tzw. pielęgniarki wizytatorki (Visiting
Nursing) [3].

1882 – Polska. Julia Aleksandrowicz w 1882 r.
założyła w Warszawie ambulatorium dla cho−
rych, w którym podjęła pracę pielęgniarską. Do−
świadczenia w zakresie pielęgniarstwa zdobyła
w Berlinie, Paryżu i Wiedniu, a w prowadzonym
przez siebie ambulatorium prowadziła kursy z za−
kresu pierwszej pomocy w nagłych wypadkach
oraz higieny dla kobiet – wolontariuszek [3].

1887 – Anglia. Powołanie Instytutu Pielęgniar−
stwa im. Królowej Wiktorii (Queen’s Victoria Ju−
bilee Institute for Nurses) [3].

1890 – Anglia. Zatrudniono pierwszego leka−
rza szkolnego [4].

1890 – Polska. Na Uniwersytecie Jagielloń−
skim uruchomiona została pierwsza samodzielna
katedra higieny [8].

1891 – Anglia. Kurs Hrabstwa Buckingham dla
wizytatorów zdrowia – wykształcono pierwsze 3
wizytatorki zdrowia – Home Visiting (HV) [4].

1892 – Anglia. Pracę zaczyna pierwsza szkol−
na pielęgniarka [4].

1893 – USA. Utworzono specjalny fundusz
społeczny, który pokrywał koszty opieki nad cho−
rymi w domach [3, 5].

Koniec XIX w. – Kanada. Powstają fundacje
zajmujące się opieką społeczną. Opieka pielę−
gniarska obejmowała cały kraj z główną siedzibą
w Ottawie. W ramach funduszy Fundacji zapew−
niano opiekę nie tylko ludziom w mieście, ale
i na wsi, a także ludziom o różnym statusie spo−
łecznym i ekonomicznym (zwłaszcza tym, którzy
nie mogli za nią płacić i biednym) [5].

1895 – USA. Z inicjatywy Williama Rathbo−
ne’a powstają zespoły pielęgniarek, które pracu−
ją z osobami chorymi w domach. Pielęgniarki
zajmują się pielęgnowaniem chorych, naucza−
niem rodziny prawidłowej opieki nad swoimi
chorymi, wpajaniem zasady higieny osobistej
i higieny otoczenia oraz zasad pielęgnowania
zdrowia [8, 9].

1899 – powołanie w dniu 1.07.1899 r. na
Światowym Kongresie Kobiet Międzynarodowej
Rady Pielęgniarek (ICN). Zapoczątkowało to roz−
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wój nauki na rzecz pielęgniarstwa w celu dosko−
nalenia umiejętności i technik zawodowych pie−
lęgniarstwa [3].

1902 – Polska. Powstaje Stowarzyszenie św.
Andrzeja, którego zadaniem było organizowanie
kursów i konferencji, których tematem była opie−
ka domowa oraz pierwsza pomoc w nagłych wy−
padkach [3].

1907 – Polska. Przy Szpitalu św. Ducha po−
wstaje Towarzystwo Przeciwgruźlicze. Prioryte−
tem działań placówki był kontakt ze środowi−
skiem rodzinnym. Domy pacjentów wizytowały
pielęgniarki i lekarze, a ich zainteresowania
i działania obejmowały całą rodzinę. Pielęgniar−
ka wizytowała podczas odwiedzin rodziny ich
mieszkania, kształtowała nawyki „higieny osobi−
stej” i otoczenia, oraz umiejętności pielęgnowa−
nia chorych. Pielęgniarka troszczyła się również
o rozwiązanie problemów społeczno−socjalnych,
często pomagała w zdobyciu pracy. Obowiązki te
wynikały z przypisanej pielęgniarce roli „opie−
kunki rodziny” [12].

1906 – Polska. W Krakowie zainicjowano
opiekę nad dziećmi z ubogich rodzin pod hasłem
„Kropla Mleka” z inicjatywy doktora T. Boya−Że−
leńskiego [6, 8].

1909 – Polska. We Lwowie zatrudniona zosta−
je pierwsza pielęgniarka wizytująca osoby chore
w domu. Inicjatorem tych działań było Lwowskie
Towarzystwo Walki z Gruźlicą [11].

1911 – Anglia. W wyniku wprowadzenia pro−
gramu ubezpieczeń zdrowotnych Lloyda Geor−
ge’a w celu poprawy zdrowia ludności pracującej
wzrosło zapotrzebowanie na usługi GP, co spo−
wodowało konieczność zatrudnienia obecnej
„pielęgniarki praktyki”, pomagającej lekarzowi
w wykonywaniu zadań związanych z leczeniem
zgłaszających się pacjentów [4].

1916 – Anglia. Powstanie Królewskiego Kole−
gium Pielęgniarskiego (Royal College of Nursing),
z inicjatywy którego zainicjowano 6−miesięczne
kursy dla pielęgniarek dyplomowanych, po ukoń−
czeniu szkoły pielęgniarstwa szpitalnego. Pielę−
gniarki pracujące musiały posiadać dyplom ukoń−
czenia szkoły pielęgniarskiej, kilkuletni staż pracy
w oddziałach szpitalnych oraz ukończone spe−
cjalistyczne kursy, a także legitymować się wie−
dzą z zakresu psychologii, socjologii i pedagogi−
ki społecznej, koniecznej do pracy z rodziną.
Dodatkowym wymogiem było posiadanie do−
świadczenia życiowego. Od pielęgniarki wyma−
gano również: umiejętności współżycia z ludźmi,
nawiązywania kontaktów, przekazywania pole−
ceń, umiejętności różnicowania i gradacji waż−
ności problemów dla danego środowiska, nada−
wania kierunku w załatwianiu spraw i doprowa−
dzanie ich do końca [3].

Po I wojnie światowej przed służbami me−
dycznymi postawiono zadanie – rozwiązanie

problemu opieki zdrowotnej. Rozwiązanie pro−
blemu wymagało zaangażowania organizacji po−
zarządowych, jak również osób prywatnych.
Współpracę podjął m.in. PCK i Amerykański
Czerwony Krzyż. Efektem współpracy było zorga−
nizowanie kursów dla kobiet, podczas których
uczono je zachowań prozdrowotnych, tj. m.in.:
utrzymania higieny domowej, opieki nad chorym
w domu. 

W okresie tym zaczął się również wyodręb−
niać nowy nurt medycyny – medycyna zapobie−
gawcza. Prekursorami medycyny zapobiegaw−
czej byli m.in. M. Kacprzak, Cz. Wroczyński,
I. Chodźko, S. Sypułkowski. Nurt ten podkreślał
znaczenie środowiska zamieszkania dla zdrowia
człowieka. W realizacji wyznaczonych zadań
niebagatelną rolę odegrały pielęgniarki pracujące
w domach chorych, zwane wtedy pielęgniarkami
społecznymi.

Pielęgniarstwo rodzinne w okresie
dwudziestolecia międzywojennego
(1919–1939)

1921 – Polska. W Poznaniu powstaje Wyższa
Szkoła Pielęgniarek i Higienistek, a następnie
Warszawska Szkoła Pielęgniarek. Absolwentki –
zawodowo wyszkolone pielęgniarki i higienistki
społeczne – podejmują pracę w powstających na
początku XX wieku w kraju ośrodkach zdrowia.
Były to poradnie i przychodnie powołane przez
powstające organizacje społeczne, których celem
było zwalczanie gruźlicy, jaglicy, alkoholizmu,
chorób wenerycznych, opieka nad matką i dziec−
kiem [3, 12]. W tym okresie lekarze domowi Kas
Chorych, a po 1924 r. nielicznych (około 70)
ośrodków zdrowia na wsi, realizowali zadania
„opieki podstawowej”. Z ramienia ośrodków
zdrowia higienistki–wywiadowczynie podczas
wizytacji środowisk próbowały rozeznawać po−
trzeby zdrowotne podopiecznych [10].

1925 – Polska. Przy ul. Puławskiej 91 w War−
szawie z inicjatywy Generalnej Dyrekcji Służby
Zdrowia i Państwowej Szkoły Higieny przy po−
mocy Helen Bridge3 i wsparciu finansowemu
Fundacji Rockefellera powstaje Stacja Higieny
Zapobiegawczej przekształcona następnie
w pierwszy Ośrodek Zdrowia. Był to eksperymen−
talny ośrodek opieki. Rejon zapobiegawczy obej−
mował 8 okręgów. Podmiotem zabiegów me−
dyczno−opiekuńczo−wychowawczych była rodzi−
na. Zadaniem pielęgniarek społecznych była
opieka nad rodzinami (na jedną pielęgniarkę
przypadało 250–300 rodzin). Czas pracy był
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3 Dyrektorka Warszawskiej Szkoły Pielęgniarstwa po−
wstałej w 1921 r. przy finansowym wsparciu Fundacji
Rockefellera. 



podzielony między odwiedziny w środowiskach
domowych – 5 godzin pracy w terenie i 3 godzi−
ny w ośrodku zdrowia. Do zadań pielęgniarki na−
leżało: rozpoznawanie sytuacji rodziny, jej pro−
blemów zdrowotnych, higienicznych, społecz−
nych oraz zagrożeń egzystencji, diagnoza
społeczna objętych opieką środowisk, planowa−
nie działań uwzględniających metody umożli−
wiające usamodzielnienie się rodziny od pomocy
oraz zmniejszenie „bezładu” występującego
w rodzinie; dokumentowanie zgromadzonych
danych za pomocą opracowanego przez lekarzy
schematu. 

Pielęgniarkom stawiano wymagania posiadania
wiedzy z zakresu psychologii, socjologii i pedago−
giki społecznej oraz doświadczenia życiowego.

W ramach jej działalności prowadzone były
kursy dla młodych matek, które trwały 3 miesiące.
Podczas kursu uczono kobiety pielęgnacji dziecka
oraz prowadzenia gospodarstwa domowego.
Ośrodek był również miejscem praktyk uczennic
Warszawskiej Szkoły Pielęgniarskiej [1, 10].

1932 – Polska – Warszawa. W XI Stacji Opie−
ki przy I Ośrodku Zdrowia (ul. Puławska 95) An−
na Kowalska−Iżycka współtworzy nową „specjali−
zację” pielęgniarstwa – „pielęgnowanie chorych
w domach”4, którego zadaniem jest pielęgnowa−
nie chorych w ich miejscu zamieszkania; pielę−
gniarstwo domowe wprowadzono eksperymen−
talnie w I Ośrodku Zdrowia w dziale lecznictwa
dla ubogich „u” 5. Pozytywna ocena eksperymen−
tu przyczyniła się do wprowadzenia w 1934 r.
pielęgniarstwa domowego do wszystkich (10)
ośrodków zdrowia i opieki. W dziale tym praco−
wało łącznie 20 pielęgniarek. Pielęgniarki pracu−
jące w terenie nazywano „społecznymi” [12].

1933 – Polska:
1. Opracowano na potrzeby opieki nad chorym

w ich miejscu bytowania „wytyczne pielęgno−
wania ludzi niedołężnych, przewlekle cho−
rych i wskazówki do specjalnej pielęgnacji
niektórych chorych”. Wytyczne powstały

z inicjatywy Podreferatu Pielęgniarstwa Do−
mowego6 [12, 13].

2. Komisja Pielęgniarstwa Społecznego przy Pol−
skim Stowarzyszeniu Pielęgniarek Zawodo−
wych (PSPZ)7 inicjuje korespondencyjne kon−
sultacje dla pielęgniarek nowo zatrudnianych
w ośrodkach zdrowia z zakresu rozwiązywania
problemów dotyczących: alkoholizmu, chorób
wenerycznych, gruźlicy, jaglicy, higieny szkol−
nej oraz opieki nad matką i dzieckiem [12].
1935 – Polska:

1) uchwalona została ustawa o pielęgniarstwie –
pierwsza ustawa określająca zasady kształce−
nia, nabywania uprawnień pielęgniarskich8; 

2) ukazuje się publikacja dotycząca socjalnej
problematyki pielęgniarstwa „Społeczna służ−
ba pielęgniarki” autorstwa Heleny Radlińskiej.
1937 – Polska: 

1) w piśmie pielęgniarskim „Pielęgniarka Polska”
(dodatek 13) czytamy: „rozbudowa opieki
otwartej, którą Polska się szczyci, opiera się
nie tylko na lekarzu higieniście, lecz w znacz−
nej mierze na wysoko wyszkolonej pielęgniar−
ce ... brak dostatecznej liczby pielęgniarek ha−
muje uruchamianie nowych placówek zdro−
wia publicznego” [3];

2) staraniem Polskiego Stowarzyszenia Pielę−
gniarek Zawodowych9 wydano skrypt nt. pie−
lęgniarstwa społecznego; jego treści stanowiły
podstawy kursu z zakresu pielęgniarstwa spo−
łecznego [3].
1938 – Polska. W czasopiśmie „Pielęgniar−

ka Polska”10 opublikowano serię artykułów
H. Chrzanowskiej i W. Lankajtes nt. Wytyczne
pracy pielęgniarki społecznej [11].
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6 Referat Pielęgniarstwa funkcjonował w Departamen−
cie Służby Zdrowia w Ministerstwie Spraw Wewnętrznych.

7 PSPZ powstało 3.04.1925 r. z inicjatywy absolwen−
tek pierwszych szkół pielęgniarstwa, znajdujących się
w Poznaniu i Warszawie.

8 Prace nad ustawą zapoczątkowane zostały w 1928 r.
– 16.09.1928 r. utworzono komitet ds. przygotowywania
ustawy o pielęgniarstwie.

9 Powstało w 1925 r.
10 Czasopismo powstaje z inicjatywy II Zjazdu PSPZ,

który odbył się w 1928 r.; pierwszy numer pisma został
wydany w 1929 r., redaktorem pisma do 1938 r. była Han−
na Chrzanowska.

4 Obecnie pielęgniarstwo środowiskowe.
5 Eksperyment ten prowadziły dr Jadwiga Szypułkow−

ska i pielęgniarka Maria de Latour pod kierunkiem dra Sta−
nisława Szypułkowskiego.
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Mimo ustalonych wskazań i zasad do stoso−
wania antybiotyków, opracowanych algorytmów
i rekomendacji w codziennej praktyce ambulato−
ryjnej niejednokrotnie rodzą się wątpliwości, do−
tyczące wyboru optymalnego antybiotyku w po−
czątkowej terapii empirycznej najczęstszych za−
każeń układu oddechowego u dzieci. 

Antybiotykoterapia empiryczna powinna wy−
nikać ze znajomości najbardziej prawdopodob−
nych czynników etiologicznych w oparciu o da−
ne epidemiologiczne oraz ocenę skuteczności
uzyskaną na podstawie kontrolowanych rando−
mizowanych badań klinicznych. W antybiotyko−
terapii celowanej wyboru dokonuje się na pod−
stawie wyniku badania bakteriologicznego i anty−
biogramu.

Kierując się tymi zasadami w leczeniu począt−
kowym (I rzutu), należy stosować antybiotyk
o udowodnionej skuteczności (co najmniej
70–80%) i bezpieczeństwie. Skorygowanie tera−
pii może nastąpić przy braku skuteczności zasto−
sowanego leczenia po 72 godzinach. 

Rozpoczynając antybiotykoterapię, należy
spełnić następujące warunki i etapy w postępo−
waniu leczniczym:
– ustalić wskazania do stosowania antybiotyku

wraz z zakresem jego działania,
– dokonać wyboru skutecznego i bezpiecznego

antybiotyku, postaci i drogi (p.o., i.m., i.v.) je−
go podania, uwzględniając także drogę jego
wydalania,

– określić optymalne dawkowanie na kg m.c. lub
m2 powierzchni ciała (zwłaszcza w pierwszych
2 latach życia) i częstość podawania leku,
z uwzględnieniem barier ustrojowych.
Przed wprowadzeniem antybiotykoterapii em−

pirycznej należy ocenić:
– sytuację epidemiologiczną, rodzaj patoge−

nów wywołujących zakażenie w grupie cho−
rych dzieci oraz częstość występowania
oporności,

– który antybiotyk będzie najkorzystniejszy dla
chorego (parametry biologiczne, farmakokine−
tyczne i bezpieczeństwo), uwzględniając jego
wiek, ciężkość i czas trwania choroby?,

– stan ogólny pacjenta,
– dostępność antybiotyku oraz koszt cyklu lecz−

niczego.
W trakcie leczenia niezbędne jest:

– ustalenie czasu stosowania antybiotyku
(min.–maks.),

– rozważenie zmiany lub wprowadzenia dodat−
kowego antybiotyku (przy braku skuteczności,
działań niepożądanych lub interakcji z innymi
lekami),

– podjęcie decyzji o zakończeniu terapii.
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Antybiotykoterapia empiryczna czy celowana 
w ambulatoryjnej praktyce pediatrycznej?

Empiric or guided antibiotics therapy in pediatric outpatient practice

MARIAN KRAWCZYŃSKI

Klinika Gastroenterologii Dziecięcej i Chorób Metabolicznych I Katedry Pediatrii 
Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. Wojciech Cichy

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

W pracy przedstawiono wskazania i zasady doboru antybiotyków w terapii empirycznej i celowa−
nej. Omówiono zalecane postępowanie lecznicze w typowych i atypowych zakażeniach górnych i dolnych dróg
oddechowych u dzieci w praktyce ambulatoryjnej. 
Słowa kluczowe: dzieci, antybiotykoterapia.

Indications and rules of empiric and guided antibiotic therapy of upper and lower respiratory system
infections are depicted. The management of typical and atypical airways infections in pediatric outpatient practi−
ce are discussed. 
Key words: children, antibiotics therapy.
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W leczeniu dzieci wybrany antybiotyk powi−
nien wykazywać:
– wysoką aktywność i oporność na prawdopo−

dobny patogen,
– dobrą wchłanialność i możliwość wyboru

drogi podania (najlepiej p.o. lub i.v.),
– wolne metabolizowanie w ustroju i wydalanie

z moczem,
– dobry smak i tolerancję, 
– dostępną dla pacjenta cenę.

U noworodków i niemowląt w pierwszych
3 miesiącach życia ze względu na niedojrzałość
immunologiczną (mniej sprawne mechanizmy
obronne) i szybką tendencję do uogólniania się
zakażenia, przy mniejszym zakresie bezpiecznej
dawki, należy dobierać antybiotyk bakteriobój−
czy, całkowicie bezpieczny, o możliwie szerokim
spektrum działania (na patogeny Gram−dodatnie
i Gram−ujemne).

Leki przeciwbakteryjne działają przez hamo−
wanie lub uszkadzanie procesów ważnych dla ży−
cia drobnoustrojów. Wpływ ten dotyczyć może:
– biosyntezy ściany komórkowej patogenu (β−

−laktamy i glikoproteidy),
– syntezy białek (makrolidy, linkozaminy),
– syntezy lub metabolizmu kwasów nukleino−

wych,
– modyfikacji metabolizmu energetycznego ko−

mórki bakteryjnej (sulfonamidy).
W leczeniu dzieci zastosowanie mają głównie

dwie grupy: β−laktamy i makrolidy. 
Antybiotyki pierwszej z wymienionych grup

zostały uznane za priorytetowe leki pierwszego
rzutu, czyli stosowane w leczeniu początko−
wym. Wśród antybiotyków β−laktamowych ce−
falosporyny (CS) stanowią obecnie najbardziej
rozwijającą się grupę antybiotyków bakterio−
bójczych, o szczególnie szerokim zastosowaniu
w lecznictwie dziecięcym [3, 4]. Powszechnie
uważane są za antybiotyki bezpieczne, o dużej
granicy dawki leczniczej, również u dzieci.
Efektywność lecznicza CS jest wynikiem uzyski−
wania wysokiego stężenia leku w tkankach
i płynach ustrojowych. Mogą być stosowane
u matek karmiących, gdyż nie są wydzielane do
mleka i nie są wchłaniane przez dziecko [5].
Nie spostrzegano również ich teratogennego
oddziaływania na płód. 

CS są to półsyntetyczne pochodne kwasu 7−
−aminocefalosporanowego (7−ACA). W ich budo−
wie chemicznej istotną rolę odgrywa pozycja wę−
gla, decydująca o cechach antybiotyku. Pozycja
C−3 warunkuje właściwości farmakokinetyczne
i stabilność metaboliczną. Pozycja C−7 wpływa
na aktywność przeciwbakteryjną i niewrażliwość
na działanie enzymów – β−laktamaz.

Doustne podawanie CS równocześnie z po−
karmem opóźnia ich wchłanianie w przewodzie
pokarmowym [5, 18, 21]. 

Wśród zalet β−laktamów wymienia się [6, 7]: 
– szerokie spektrum przeciwbakteryjne, 
– oporność na klasyczne β−laktamazy, 
– małą toksyczność, 
– bardzo dobre właściwości farmakokinetyczne

i farmakodynamiczne. 
Cechy te zadecydowały, że CS są grupą anty−

biotyków preferowaną w leczeniu dzieci.
Z bakteriologicznego i terapeutycznego punk−

tu widzenia nie jest to grupa jednorodna. Na pod−
stawie kryteriów mikrobiologicznych oraz biorąc
pod uwagę wskazania lecznicze CS podzielono
na generacje (I–IV).

Cefalosporyny I generacji (CS−I) wykazują sil−
ne działanie wobec bakterii G(+), zwłaszcza
gronkowców, paciorkowców i niektórych szcze−
pów Listeria i Clostridium. W grupie drobnoustro−
jów G(−) wrażliwe są tylko szczepy Klebsiella sp.,
nie wytwarzające β−laktamaz. S. foecalis są opor−
ne na działanie CS−I.

U dzieci CS−I są stosowane alternatywnie za
penicyliny (PN) w zakażeniach dróg oddecho−
wych i skóry. Zakres ich działania odpowiada
aminopenicylinom. Dobrze penetrują do płuc.
Niemal całkowicie wydalane są przez nerki.
Okres półtrwania CS−I wynosi 1–1,5 godziny.
Szybka eliminacja CS−I z ustroju warunkuje ko−
nieczność częstego ich podawania.

Wobec nowych, bardziej stabilnych antybio−
tyków o szerszym zakresie działania, zapotrzebo−
wanie na CS−I maleje. Są one wypierane przez CS
– drugiej generacji o szerszym zakresie działania
[7, 13].

Cefalosporyny II generacji (CS−II) cechuje
zwiększona, w porównaniu z CS−I, odporność na
działanie β−laktamaz, wytwarzanych przez drob−
noustroje G(−) i wzmożona aktywność przeciw
wielu beztlenowcom. CS−II są mniej aktywne
w stosunku do drobnoustrojów G(+) i nie wyka−
zują aktywności przeciw Pseudomonas sp.

W grupie tej wyróżnia się dwie biologicznie
i klinicznie odrębne podgrupy: pochodne 7−ACA
(np. cefamandol i cefuroksym) oraz pochodne
naturalnej cefamycyny. Obie wymienione pod−
grupy CS−II wykazują podobne spektrum prze−
ciwbakteryjne, obejmujące m.in.: pałeczki G(−)
z rodziny Enterobacteriaceae, w tym Salmonella.
Cechuje je zwiększona aktywność wobec E. coli,
Haemophilus influenzae, Neisseria gonorrheae,
a także Klebsiella i Enterobacter. Nie działają na
P. aeruginosa, ponieważ nie mogą przedostać się
do wnętrza ich komórki. Nie wykazują również
aktywności na Acinetobacter, Serratia i Listeria. 

U dzieci okres półtrwania wynosi 1,5 godziny.
Cechuje je bardzo dobra penetracja do płynów
ustrojowych i tkanek, m.in. do kości. Główni
przedstawiciele tej grupy: cefamandol i cefuro−
ksym są stabilne w ustroju i niezmienione wyda−
lane z moczem. 
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Doustnymi przedstawicielami CS−II są: cefac−
lor i aksetyl cefuroksymu. Ich stosowanie jest
szczególnie uzasadnione w zakażeniach układu
oddechowego, moczowego i zapaleniu ucha
środkowego. Spotykano objawy niepożądane:
nadwrażliwość skórną, nudności i biegunkę
[8, 9].

Aksetyl cefuroksymu powinien być stosowany
w czasie posiłku, co przedłuża okres półtrwania
do 1,5–2 godzin. Jest bardziej aktywny wobec pa−
ciorkowców i H. influenzae.

W ciężkich zakażeniach układu oddechowe−
go, moczowego i w posocznicy wykorzystuje się
synergizm działania CS−II i aminoglikozydów.

Wspólną cechą cefalosporyn III generacji
(CS−III) jest dobra aktywność tej grupy wobec
szczepów pałeczki ropy błękitnej i szerszy zakres
działania na bakterie G(−) w porównaniu do CS−
I i CS−II. Wyraża się to ich aktywnością wobec En−
terobacter sp., Proteus mirabilis, H. influenzae,
N. gonorrheae i N. meningitidis. C−III nie wykazu−
ją aktywności wobec gronkowców, P. aeruginosa,
Enterococcus, L. monocytogenes, Acinetobacter
i B. fragilis. CS−III nie powinny być stosowane ja−
ko lek pierwszej kolejności. W zakażeniach gron−
kowcowych są przeciwwskazane, gdyż nie wyka−
zują aktywności przeciwgronkowcowej [7]. 

CS−III wykazują zwiększoną odporność na
działanie β−laktamaz, zarówno typu plazmidowe−
go, jak i chromosomowego. Stosowane są w le−
czeniu ciężkich zakażeń u noworodków i nie−
mowląt, m.in. wywołanych przez Klebsiella
pneumoniae i Proteus vulgaris [4, 6]. Ponieważ
skutecznie przenikają do przestrzeni oponowej są
lekiem z wyboru w zapaleniach opon mózgowo−
−rdzeniowych [8]. 

Doustne CS−III mogą zaburzać florę jelitową,
wywoływać biegunkę, a nawet prowadzić do rze−
komo−błoniastego zapalenia jelit. Ich nadużywa−
nie zagraża rozprzestrzenianiem się szczepów
opornych na β−laktamy, nie tylko G(−) z rodziny
Enterobacteriaceae, ale także gronkowców opor−
nych na metycylinę (MRSA) [7–9]. Mechanizm
oporności związany jest z wytwarzaniem β−lakta−
maz plazmidowych o rozszerzonym profilu sub−
stratowym (ESβL), będących mutantami enzymów
typu TEM. Najczęściej dotyczy to jednak szcze−
pów szpitalnych.

Antybiotyki makrolidowe wykazują przede
wszystkim działanie bakteriostatyczne, a wyłącz−
nie w większych stężeniach – bakteriobójcze.
Działają głównie na bakterie G(+). Z wyjątkiem
azalidów [6] są nieaktywne wobec bakterii G(−).
Bardzo ważną cechą makrolidów jest wysoka
zdolność penetrowania ich do tkanek. Dla efek−
tywności terapii istotniejsze niż w surowicy jest
uzyskiwane stężenie lecznicze w tkankach, gdzie
najczęściej toczy się proces zapalny [16]. Stęże−
nie makrolidów w komórkach miąższu płuc, mig−

dałków i błonie śluzowej zatok kilkakrotnie prze−
kracza ich stężenia w surowicy [8, 10]. Nowe
związki makrolidowe wykazują zwiększoną
zdolność wnikania do wnętrza komórki i rzadsze
występowanie objawów nietolerancji ze strony
przewodu pokarmowego [2, 14].

Niemniej należy pamiętać o możliwości wy−
stępowania objawów niepożądanych (2–4% cho−
rych), jak np.:
– bóle brzucha, nudności, wymioty, biegunki,
– wysypki alergiczne,
– przemijająca cholestaza z podwyższeniem

aminotransferaz.
Drogi działania leków przeciwbakteryjnych są

różne. Najczęściej działają przez hamowanie lub
uszkadzanie procesów ważnych dla życia drob−
noustrojów. β−laktamy, w tym cefalosporyny,
wpływają na biosyntezę ściany komórkowej, na−
tomiast makrolidy zaburzają syntezę białek bak−
teryjnych.

Najistotniejszą cechą makrolidów jest ich ak−
tywność wobec patogenów atypowych, czyli
przede wszystkim: Mycoplasma, Chlamydia i Le−
gionella [10]. Dlatego też powinny być zarezer−
wowane wyłącznie do leczenia zakażeń atypo−
wych lub dla chorych o niewątpliwej alergii na
β−laktamy.

Przez wiele lat najczęstszym makrolidem sto−
sowanym w pediatrii była erytromycyna. Jej dzia−
łanie bakteriostatyczne jest ukierunkowane na
bakterie G(+), a biodostępność zróżnicowana
osobniczo i zależna od postaci leku. U dzieci
dawkowana jest w granicach 20–50 mg/kg
m.c./dobę w 3–4 dawkach podzielonych. Jest le−
kiem z wyboru w zakażeniach atypowych.
W Polsce polecana jest również przez grupę eks−
pertów krajowego konsultanta medycznego
w dziedzinie pediatrii jako podstawowy lek za−
stępczy w przypadkach uczulenia na penicylinę
w leczeniu anginy paciorkowcowej, w profilakty−
ce choroby reumatycznej i zapalenia wsierdzia.
W leczeniu krztuśćca i kiły często bywa wypiera−
na przez makrolidy nowej generacji [11, 13]. 

U dzieci z cechami alergii na β−laktamy pro−
ponuje się do wyboru: 
– estolan erytromycyny 20 mg/kg m.c./d. co 6

godzin,
– cykliczny węglan erytromycyny 20 mg/kg

m.c./d. co 12 godzin,
– roksytromycynę 5–8 mg/kg m.c./d. co 12 godzin,
– klarytromycynę 15 mg/kg m.c./d. co 12 godzin.

Można rozważyć także zastosowanie spiramy−
cyny lub klindamycyny (przez 10 dni). Szerokie
zastosowanie makrolidów w zapaleniach gardła
zagraża jednak niekontrolowanym wzrostem
oporności.

Skuteczność makrolidów, zwłaszcza klarytro−
mycyny, wykorzystano również w eradykacji za−
każenia Helicobacter pylori.
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Coraz częściej wskazuje się również na im−
munomodulacyjne działanie makrolidów, zwła−
szcza erytromycyny i klarytromycyny. Hamują
one uwalnianie interleukiny−6 przez komórki na−
błonka oddechowego oraz wydzielanie cytokin,
co daje efekt przeciwzapalny.

Wśród tzw. nowych makrolidów znajduje się
roksytromycyna, wykazująca szybkie wchłanianie
po podaniu doustnym, z maksymalnym stężeniem
we krwi po 2 godzinach. Okres półtrwania okre−
ślany jest na 10 godzin, ale u dzieci może być
znacznie dłuższy. Jest trwała w środowisku kwa−
śnym żołądka, a pokarm nie zmniejsza jej wchła−
niania. Przeciwwskazana jest w niewydolności
wątroby, nadwrażliwości na makrolidy oraz przy
stosowaniu pochodnych ergotaminy i w ciąży.

Równie popularnym makrolidem jest klarytro−
mycyna. Wskazaniem do jej stosowania są atypo−
we zapalenia płuc, zakażenia skóry i tkanek
miękkich, toksoplazmoza.

Ostatnio notowany jest powrót do stosowania
spiramycyny (rowamycyny), którą proponuje się
również jako lek pierwszego rzutu, zwłaszcza
w przerostowym zapaleniu migdałków, ze wzglę−
du na jej dobrą penetrację do miąższu migdał−
ków. Wskazania:
– zakażenia górnych i dolnych dróg oddecho−

wych (alternatywnie),
– toksoplazmoza w ciąży, zakażenia skóry,
– kryptosporydioza,
– zapalenia cewki moczowej. 

Makrolidy są skuteczne w stosunku do patoge−
nów komórkowych. Miejscem ich oddziaływania
jest rybosom bakteryjny. Wykazują:
– wysoki współczynnik penetrowania do tkanek,
– stabilność wobec kwasu solnego,
– wydłużony czas biologicznego półtrwania,
– dobrą aktywność przeciwbakteryjną.

Często stanowią terapeutyczną alternatywę
dla β−laktamów.

Pediatra lub lekarz rodzinny leczący dzieci
najczęściej musi podejmować decyzje terapeu−
tyczne w ostrych zakażeniach układu oddecho−
wego. Z uwagi na konieczność szybkiej interwen−
cji terapeutycznej zwykle nie może czekać na wy−
niki badań bakteriologicznych lub też z różnych
powodów są one dla niego niedostępne. Kiedy
rozstrzygnie problem rozpoznania rodzaju zaka−
żenia (choroby) i prawdopodobnego patogenu,
rodzi się dylemat wyboru rodzaju terapii. 

Trudność wyboru terapii w zakażeniach ukła−
du oddechowego wynika z: 
– różnorodności czynników etiologicznych

(90% udział wirusów),
– oporności na leki przeciwbakteryjne,
– konieczności leczenia przed uzyskaniem wy−

niku badania bakteriologicznego lub trudno−
ści jego wykonania.
Z konieczności więc postępowanie lecznicze

będzie w pierwszym etapie empiryczne, czyli
oparte na posiadanym doświadczeniu i wspoma−
gane leczeniem objawowym. Biorąc pod uwagę
zdecydowaną przewagę zakażeń wirusowych
w etiologii większości infekcji górnych dróg od−
dechowych oraz zwykle zadowalający stan ogól−
ny dziecka, w początkowym okresie choroby za−
leca się leczenie objawowe (np. leki przeciwgo−
rączkowe i przeciwbólowe) i wstępną 2–3
dniową obserwację [1]. Ta opcja tzw. „uważnego
wyczekiwania” (watchfull waiting) musi być jed−
nak szczególnie rozważna u niemowląt, a przy
nasilonych objawach chorobowych także u dzie−
ci w pierwszych 2 latach życia. Nie wolno rów−
nież zwlekać z decyzją o antybiotykoterapii przy
ciężkim septycznym przebiegu infekcji. Z chwilą
ustalenia domniemanego zakażenia (nadkażenia)
bakteryjnego początkowo należy zastosować an−
tybiotyk pierwszego rzutu, a następnie w razie
niepowodzenia – rozważyć wprowadzenie lecze−
nia alternatywnego, czyli podanie antybiotyku
drugiego (kolejnego) wyboru. Jednocześnie zasto−
sować należy objawowe farmakologiczne lecze−
nie wspomagające oraz nawodnienie, aerozolo−
terapię i fizykoterapię.

Wykonując badanie bakteriologiczne, np. wy−
maz z gardła, należy oczekiwać nie tylko uzyska−
nia wiadomości o rodzaju patogenu, ale także an−
tybiogramu. W przypadku występowania Strepto−
coccus aureus musi znaleźć się informacja
o oporności tego patogenu w stosunku do mety−
cyliny. Dlatego też pracownia bakteriologiczna
zobowiązana jest zastosować specjalną metodę
identyfikacji szczepów bakteryjnych metycylino−
opornych (MRSA). 

Przy podejrzeniu ostrego zapalenia gardła wy−
wołanego paciorkowcem β−hemolizującym gru−
py A (PBHA) – 15–30% u dzieci – zaleca się rów−
nież wykonanie w materiale bezpośrednio pobra−
nym z gardła szybkiego testu grupowo swoistego
(95%) antygenu PBHA [2].

Jeśli jest to szczep MRSA (30% szczepów szpi−
talnych), wówczas jest to jednoznaczne z jego
opornością na wszystkie dostępne dziś β−laktamy.
Niemożność uzyskania takiej informacji często
prowadzi do błędnego postępowania terapeu−
tycznego. Znana jest zależność między przyjmo−
waniem antybiotyków β−laktamowych a wzro−
stem zakażeń szczepami MRSA. Mechanizm
oporności na metycylinę związany jest ze zmia−
nami w białkach wiążących penicylinę (PSP).

Dla większości zakażeń układu oddechowego
u dzieci antybiotykiem pierwszego wyboru jest
amoksycylina, najlepiej z kwasem klawulano−
wym. Ostatnio wskazuje się na celowość zwięk−
szenia klasycznej dawki 40–50 mg/kg m.c. do
80–90 mg/k m.c. w dwóch dawkach podzielo−
nych na dobę. Jest to szczególnie uzasadnione
w zakażeniu szczepem S. pneumoniae opornym
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na penicylinę lub H. influenzae i M. catarrhalis.
Przy uczuleniu na amoksycylinę zaleca się m.in.
cefuroksym aksetil 30 mg/kg/24 h w dwóch daw−
kach podzielonych. Przy reakcji alergicznej  typu
I Amerykańska Akademia Pediatrii i AAFP poleca
azytromycynę w dawce 10 mg/kg/24 h lub klary−
tromycynę – 15 mg/kg/24 h w dwóch dawkach
podzielonych.

W ostrym zapaleniu gardła (pharyngitis acu−
ta) lub migdałków podniebiennych (tonsillitis
acuta) najczęstszym (70–80%) czynnikiem etio−
logicznym są wirusy (adenowirus, Epstein−Barr,
Coxsackie, Herpes simplex). Przemawia za tym
ostry początek z gorączką około 38°C, ból gardła,
głowy i brzucha. Bakterie stanowią zaledwie
20–30% patogenów w tego rodzaju zakażeniu.
U dzieci w 90% jest to wówczas S. pyogenes.
W początkowej fazie leczenia stosuje się fenoksy−
metylopenicylinę 100–200 000 j/kg m.c./24 h
w 2 dawkach podzielonych. Alternatywnie moż−
na podać cefalosporynę I/II generacji (cefradyna,
cefadroksyl, cefaclor), przez 6–7 dni. Przy braku
efektu leczniczego po 3 dobach proponuje się
aksetyl cefuroksymu do uzyskania antybiogramu.
W razie wystąpienia objawów nadwrażliwości
stosuje się makrolid. 

W anginie paciorkowcowej Radzikowski [20],
na podstawie wyników badań wieloośrodkowych,
proponuje 5–7−dniowy okres leczenia β−laktama−
mi, a zwłaszcza amoksycyliną z kwasem klawula−
nowym, jako wystarczający do uzyskania podob−
nego efektu leczniczego, jak w terapii 10−dnio−
wej. W przypadku decyzji o wyborze makrolidu
zwraca uwagę na skuteczność azytromycyny
w krótkiej 3−dniowej terapii w jednorazowej
podwojonej dawce dziennej 20 mg/kg m.c.(!),
jednakże przede wszystkim dla eradykacji patoge−
nów wewnątrzkomórkowych (np. Mycoplasma,
Legionella). Wskazuje również, że dobre efekty te−
rapeutyczne uzyskiwano stosowaniem spiramycy−
ny w dawce 150–300 000 j./kg m.c./24 h
w dwóch dawkach podzielonych lub klindamycy−
ny 25 mg/kg m.c./24 h 3 x dziennie przez 7 dni. 

U zdrowych dzieci do 2 r.ż. jamę nosowo−gar−
dłową mogą w 40–60% zasiedlać: H. influenzae,
S. pyogenes, S. aureus, S. pneumoniae, M. catar−
rhalis. Do 7 r.ż. u około 20% dzieci występuje
nosicielstwo S. pneumoniae, a 30–40% bywa no−
sicielami M. catarrhalis i H. influenzae. Tego typu
nosicielstwo nie wymaga antybiotykoterapii. 

W ostrym zapaleniu zatok (sinusitis maxillaris
acuta) w 90% stwierdza się etiologię bakteryjną:
S. pneumoniae (20–30%), H. influenzae (20–30%),
M. catarrhalis (10–20%). Zaledwie w około 10%
czynnikiem etiologicznym są wirusy.

Czynnikami usposabiającymi (ryzyka) do wy−
stąpienia zapalenia zatok są:
– upośledzenie drożności ujść zatok (często

podłoże alergiczne), 

– polipy i wady przegrody nosa, 
– nawracające zakażenia wirusowe, 
– przewlekłe zapalenie ucha środkowego.

Ostre zapalenie zatok zwykle manifestuje się:
gorączką, uczuciem zapchanego nosa, prze−
krwieniem i obrzękiem błony śluzowej gardła,
kaszlem i bólem głowy. W rozpoznaniu pomocny
jest dokładnie zebrany wywiad, USG lub radio−
gram zatok.

Początkowo podaje się amoksycylinę 80
mg/kg m.c./24 h przez 7–10 dni. Przy braku po−
prawy po 3 dobach – amoksycylina z inhibitorem
β−laktamaz (80–90 mg/kg m.c./24 h), a w razie
nadwrażliwości makrolid. Również i tu, w przy−
padku nietolerancji amoksycyliny, przy wyhodo−
waniu pneumokoków wrażliwych na penicylinę
proponuje się zastosowanie cefakloru lub cefpro−
zilu przez 7 dni. 

W przewlekłym zapaleniu zatok (sinusitis ma−
xillaris chronica) – zawsze o etiologii bakteryjnej
zbliżonej  do zapalenia ucha środkowego – ko−
nieczne jest leczenie celowane. W początkowym
etapie zaleca się amoksycylinę z kwasem klawu−
lanowym w dawce 80–90 mg/kg/24 h lub klinda−
mycynę 15 mg/kg/24 h. Konieczne jest leczenie
wspomagające, często przy udziale laryngologa:
mukolityki, płukanie jamy nosowej, a przy współ−
istniejącej alergii – leki przeciwhistaminowe, kro−
mony i steroidy donosowe. 

Ostre zapalenie ucha środkowego (otitis me−
dia acuta) w 95% ma etiologię wirusową. Po kil−
ku dniach dochodzić może do nadkażenia bakte−
ryjnego. Przed 5 r.ż. najczęściej spotyka się
S. pneumoniae i H. influenzae. Wówczas w I rzu−
cie zaleca się podanie amoksycyliny w dawce
80–90 mg/kg m.c., najlepiej z inhibitorem β−lak−
tamaz [16]. W leczeniu skorygowanym CS−II lub
makrolid, zwłaszcza azytromycynę, 20 mg/kg
m.c./24 h 1 x dziennie przez 4–5 dni [17].
U dziecka wymiotującego wskazany ceftriakson
pozajelitowo w jednorazowej dawce 50 mg/kg
m.c./24 h przez 5–10 dni [18].

Leczenie przewlekłego zapalenia ucha środ−
kowego (otitis media chronica) zawsze o etiolo−
gii bakteryjnej rozpoczyna się amoksycyliną z in−
hibitorem β−laktamaz, następnie w razie nie−
skuteczności makrolid. W zapaleniu ucha środ−
kowego Dzierżanowska [8] zaleca:
– klarytromycynę 15 mg/kg m.c./d. co 12 godzin,
– azytromycynę 10 mg/kg m.c./d. (1 dzień), na−

stępnie 5 mg/kg m.c./24 h, 5–6 dni (do rozwa−
żenia zwiększenie dawki jw.).
Zwykle niezbędna jest konsultacja i pomoc la−

ryngologiczna.
Pierwotnym czynnikiem etiologicznym ostre−

go zapalenia oskrzeli (bronchitis acuta) są wiru−
sy (grypy, paragrypy, adeno− i rhinowirusy, RSV).
Wtórnie dołącza się zakażenie bakteryjne:
S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis,

M. Krawczyński • Antybiotykoterapia empiryczna czy celowana w ambulatoryjnej praktyce pediatrycznej? 117

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
00

7,
 9

, 1



S. aureus (produkujący β−laktamazę), Mycopla−
sma pneumoniae, Chlamydia.

Występowaniu zapalenia oskrzeli u dzieci
sprzyjają:
– palenie papierosów (również bierne),
– skażenie środowiska,
– zespół niewydolności rzęskowej,
– alergia,
– nawracające zakażenia górnych dróg odde−

chowych.
Początkowo stosuje się leki przeciwgorączko−

we, wykrztuśne, mukolityki, aerozoloterapię, na−
wodnienie. Dotychczas nie ma jednoznacznych
dowodów skuteczności leków immunomodula−
cyjnych i dużych dawek witaminy C. U dzieci
poniżej 1 r.ż. z objawami współistniejącej obtura−
cji w pierwszej fazie leczenia objawowego pole−
ca się zastosowanie leków przeciwkaszlowych,
przeciwobrzękowych, mukolitycznych i bron−
chodilatacyjnych. W takim postępowaniu leczni−
czym zapewnić trzeba ewakuację wydzieliny, co
nie zawsze jest realne w warunkach domowych.

Decydujące znaczenie ma tu wiedza i do−
świadczenie kliniczne lekarza. Powinien on
odróżnić zakażenie wirusowe od typowego zaka−
żenia bakteryjnego, a także rozważyć, czy można
wykluczyć zakażenie atypowe. Bardzo ważnym
wsparciem podejmowanej decyzji może być wy−
nik badania bakteriologicznego, który wskaże
właściwy kierunek dalszego postępowania lecz−
niczego.

Rekomendacje 2003 [14, 15] sugerują, aby
w leczeniu empirycznym dzieci z objawami zaka−
żenia bakteryjnego (gorączka, wydzielina ropna),
w drugiej fazie choroby dobową dawkę stosowa−
nej amoksycyliny z kwasem klawulanowym
zwiększyć do 80–90 mg/kg m.c. (w dwóch daw−
kach podzielonych) i wprowadzić cefprozil jako
cefalosporynę I rzutu w leczeniu anginy pacior−
kowcowej. Aksetyl cefuroksymu powinien być
optymalnym wyborem w leczeniu nawracających
angin [19]. W razie podejrzenia zakażenia atypo−
wego (przedłużający się kaszel u dziecka powyżej
3 r.ż.) niezbędny jest makrolid starszej (spiromycy−
na, klindamycyna) lub nowej generacji (klarytro−
mycyna, roksytromycyna, azytromycyna). 

Wśród przyczyn nawracających zapaleń
oskrzeli wymienia się:
– wady wrodzone dróg oddechowych,
– ciała obce, 
– alergię,
– zaostrzenie toczącego się zapalenia przewle−

kłego.
W nawracającym zapaleniu oskrzeli (bron−

chitis recidivans) po 6–7−dniowym nieefektyw−
nym leczeniu objawowym wprowadza się terapię
empiryczną, początkowo: amoksycylinę (ewentu−
alnie makrolid), alternatywnie – cefalosporynę II
generacji doustnie.

Przy podejrzeniu zakażenia atypowego po−
czątkowo – makrolid, alternatywnie doksycyklinę
– powyżej 12 r.ż., fluorochinolon – powyżej 16
r.ż. [14].

Przewlekłe zapalenie oskrzeli (bronchitis
chronica) rozpoznaje się przy występowaniu ka−
szlu z odkrztuszaniem przez większość dni tygo−
dnia przez co najmniej 3 miesięce.

Czynnikami sprzyjającymi są:
– palenie papierosów i inne czynniki drażniące,
– mukowiscydoza,
– astma,
– zespół dyskinezy rzęsek,
– wady i/lub rozstrzenie oskrzeli,
– zaburzenia odporności.

Początkowo podaje się amoksycylinę z inhibi−
torem β−laktamaz lub cefalosporynę II generacji,
alternatywnie makrolid lub doksycyklinę powyżej
12 r.ż. lub fluorochinolon powyżej 16 r.ż.

Pozaszpitalne odoskrzelowe zapalenie płuc
(bronchopneumonia) u dzieci w zależności od
wieku wykazuje różnorodną etiologię. 

U noworodków są to wirusy lub Enterobacte−
riaceae, u starszych niemowląt – nadal wirusy
i rzadziej bakterie, najczęściej S. pneumoniae.
Powyżej 5 r.ż. jest to już zwykle typowa etiologia
bakteryjna (ze wskazaniami do antybiotykotera−
pii) lub w okresie zachorowań grupowych w oko−
ło 70% – patogeny atypowe. Wówczas z wyboru
już w I rzucie stosuje się makrolid.

Dziecko powyżej 3 r.ż., z typowym bakteryj−
nym zapaleniem płuc, o przebiegu lekkim lub
średnio ciężkim, może być leczone w domu [19,
20]. Od początku jednak zaleca się leczenie „ma−
ksymalnie skuteczne”, czyli odpowiadające po−
stępowaniu leczniczemu II rzutu. W typowych
zakażeniach decyzja taka zapobiega skutecznie
nawrotom i powikłaniom. W leczeniu początko−
wym rekomendowany jest aksetyl cefuroksymu
doustnie, alternatywnie – amoksycylina z inhibi−
torem β−laktamaz 80–90 mg/kg m.c./24 h lub ce−
faklor i cefprozil, wyjątkowo ceftriakson [21]. Je−
śli objawy nie wskazują jednoznacznie na typo−
we zapalenie bakteryjne należy dołączyć
makrolid, najlepiej z grupy nowej generacji.
U dzieci powyżej 12 r.ż. dopuszczalna jest rów−
nież doksycyklina. 

W leczeniu atypowego zapalenia płuc u dzie−
ci wskazuje się następujące makrolidy:
– roksytromycyna 8 mg/kg m.c./d. p.o. co 12 go−

dzin,
– klarytromycyna 15 mg/kg m.c./d. p.o. co 12

godzin,
– azytromycyna 10 mg/kg m.c./d. (1 dzień), na−

stępnie 5 mg/kg m.c./24 h, 5–6 dni (ostatnio
zaleca się zwiększenie dawki początkowej do
20 mg/kg m.c./24 h).
Erytromycyna (30 mg/kg m.c./d. p.o. co 8 go−

dzin) jest rzadziej stosowana.
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Stosowanie makrolidów w początkowym le−
czeniu zakażeń dolnych dróg oddechowych nie
jest polecane i ewentualna tego rodzaju decyzja
każdorazowo powinna być krytycznie rozważo−
na. Przy potwierdzeniu zakażenia mieszanego
pneumokokowo−chlamydiowego wskazane jest
leczenie skojarzone β−laktamami i makrolidami.
W związku ze zmianą oporności bakterii stoso−
wanie kotrimoksazolu oraz ampicyliny jest coraz
bardziej ograniczane.

Opracowanie przedstawionych zaleceń
oparto na doświadczeniu klinicznym (m.in.
umiejętności różnicowania rodzaju zakażenia),
wiedzy bakteriologicznej oraz aktualnego stanu
wiedzy o antybiotykach i ich działaniu niepożą−
danym.

Sumując, należy przyjąć priorytet antybioty−
ków β−laktamowych w leczeniu typowych zaka−
żeń układu oddechowego, w pierwszej kolejno−
ści amoksycylinę z kwasem klawulanowym, na−
tomiast makrolidy rezerwować wyłącznie dla
terapii zakażeń atypowych lub do leczenia alter−

natywnego dzieci prezentujących niewątpliwą
alergię na β−laktamy. 

Podstawowe kierunki postępowania leczni−
czego w najczęściej występujących zakażeniach
układu oddechowego, wskazane przez grupę eks−
pertów w „Rekomendacjach 2003” [14, 15], sta−
nowią wskazówki terapeutyczne dla lekarzy
„pierwszego kontaktu”. Ich zastosowanie pozwa−
la na uniknięcie błędów sztuki przy wyborze spo−
sobu leczenia dzieci w ramach tzw. terapii empi−
rycznej. Wskazania wynikające z tego rodzaju
uaktualnianych „Rekomendacji” stają się więc
podstawą racjonalnej empirycznej antybiotykote−
rapii u dzieci. Nie oznacza to ograniczenia wy−
boru terapii do przedstawionych propozycji. Jed−
nak zalecenia te, jako zaakceptowane przez gru−
pę ekspertów, mogą być uznane za optymalny
standard postępowania leczniczego dla lekarzy
pierwszego kontaktu. W przypadku roszczeń pa−
cjentów, jeśli będą przestrzegane, mogą potwier−
dzać prawidłowość dokonanego wyboru terapii.
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Chociaż cukrzyca jest ciągle jeszcze schorze−
niem, którego nie potrafimy wyleczyć, to możliwo−
ści wyrównania metabolicznego towarzyszących
jej zaburzeń są bardzo duże, a bardzo staranna re−
alizacja optymalnego programu terapii pozwala na
uniknięcie ciężkich powikłań ostrych, a także na
bardzo znaczne zmniejszenie ryzyka powikłań
przewlekłych, a więc na uniknięcie inwalidztwa.
Prawidłowo leczeni chorzy, w większości przy−
padków, mogą prawie normalnie żyć – kształcić
się, pracować zawodowo, zakładać rodziny, brać
czynny udział w życiu społecznym. Oczywiście
„nic za darmo”. Wszystko to jest możliwe tylko
przy niezwykle rygorystycznej realizacji programu
leczenia [1–8]. Udział chorego na cukrzycę w pro−
cesie leczenia jest tak duży, jak w żadnej innej
chorobie. W tym schorzeniu nic nie można zrobić
za pacjenta ani przeciw niemu. 

Początki edukacji pacjentów i ich rodzin sięga−
ją roku 1925, kiedy to zorganizowany został
w Detroit (USA) pierwszy obóz rehabilitacyjno−
−edukacyjny dla dzieci chorych na cukrzycę. Akcja
organizowania takich obozów rozwijała się w na−
stępnych latach. W Europie akcję organizowania
obozów edukacyjno−rehabilitacyjnych rozpoczę−
to we Francji w roku 1953, a w Polsce pierwszy
taki obóz zorganizowany został w roku 1961. 

Ważnym krokiem w edukacji chorych na cu−
krzycę było opracowanie w latach 50. ubiegłego
wieku przez znakomitego diabetologa dziecięce−
go Profesora H. Lestradet z Paryża zasad prowa−
dzenia samokontroli cukrzycy z myślą o młodo−
cianych chorych i ich opiekunach. Samokontrola
ta opierała się na oznaczaniu w moczu obecno−
ści cukru i acetonu. Do Polski zasady te przenie−
sione zostały już na przełomie lat 50. i 60. ubie−
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Wskazówki dotyczące edukacji i samoopieki 
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Self−management education for diabetes care young patients 
with type 1 diabetes
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A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych, 
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Edukacja jest podstawą w opiece diabetologicznej i leczeniu cukrzycy. Badanie Diabetes Control
and Complications Trial dostarczyło pewnych dowodów, że skuteczna intensyfikacja leczenia cukrzycy zmniej−
sza ryzyko wystąpienia powikłań. Intensyfikacja leczenia wymaga skutecznej samokontroli, ta zaś wymaga stałe−
go poszerzania wiedzy i nieustającego wsparcia. Edukacja powinna być prowadzona przez odpowiednio prze−
szkolonych profesjonalistów i winna być dostosowana do potrzeb młodych chorych i ich rodzin, zmieniających
się w różnych okresach życia. Edukacja cukrzycowa, aby była efektywna, powinna być procesem ciągłym. 
Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, pacjent z cukrzycą, leczenie cukrzycy, nauka samoopieki.

Education is the basis of diabetes care and management. The Diabetes Control and Complications Trial
provided clear evidence that successful intensification of management reduces diabetic complications.
Intensification of management requires effective diabetes self−management and it requires frequent and high levels
of educational input and continuing support. Diabetes education should be delivered by health care professionals
with a clear understanding of the special and changing needs of young people and their families as they grow
through the different stages of life. Diabetes education needs to be a continuous process for it to be effective. 
Key words: type 1 diabetes, diabetic patient, diabetes care, self−management education.
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głego wieku. Wprowadzenie tych zasad w spo−
sób zasadniczy obniżyło zagrożenie chorych wy−
stępowaniem ostrych powikłań cukrzycy. Po kil−
kunastu latach okazało się jednak, że tak prowa−
dzona samokontrola pozwala na znaczne
ograniczenie zagrożenia występowaniem cięż−
kich stanów hipoglikemicznych i ciężkich posta−
ci kwasicy ketonowej, nie jest jednak wystarcza−
jąca dla zapobiegania występowaniu przewle−
kłych powikłań cukrzycy. Kamieniem milowym
w kontroli cukrzycy okazało się wprowadzenie
w połowie lat 70. ubiegłego wieku możliwości
oznaczania stężenia glukozy we krwi przez cho−
rego w warunkach domowych. Możliwość moni−
torowania stężenia glukozy we krwi pozwoliła na
zaostrzenie kryteriów wyrównania cukrzycy,
możliwe stało się bowiem utrzymywanie przez
chorych „prawie normoglikemii”, tzn. stężeń glu−
kozy w krwi zbliżonych do wartości spotykanych
u osób zdrowych bez ryzyka występowania cięż−
kich hipoglikemii. Możliwe stało się wprowadze−
nie intensywnej terapii insulinowej, która obecnie
jest metodą rutynowo stosowaną w leczeniu cu−
krzycy typu 1.

Prowadzenie takiej kontroli wyrównania me−
tabolicznego odegrało ogromną rolę w profilakty−
ce przewlekłych powikłań cukrzycy. 

Wszyscy chorzy na cukrzycę typu 1 winni być
zasadniczo leczeni w ośrodkach specjalistycz−
nych, jednak doraźnie chorzy ci trafiają pod opie−
kę lekarzy opieki podstawowej, np. w przypadku
wystąpienia ostrej choroby infekcyjnej czy wy−
padku. Stąd też personel placówek opieki podsta−
wowej powinien znać zasady leczenia cukrzycy
typu 1 i mieć możliwość stałego telefonicznego
kontaktu z placówką specjalistyczną. 

Miarą skuteczności leczenia cukrzycy jest uwol−
nienie chorego od ostrych zaburzeń metabolicz−
nych, takich jak kwasica i hipoglikemia, oraz zapo−
bieganie powikłaniom przewlekłym, a także za−
pewnianie możliwości, zbliżonego do normalnego,
stylu życia rodzinnego, zawodowego itp. U pacjen−
tów młodocianych konieczne jest również zapew−
nienie im prawidłowego wzrostu i rozwoju.

Edukacja chorych i ich rodzin jest uznawana
obecnie za jeden z podstawowych elementów te−
rapii cukrzycy. Dzięki niej wzrasta prawdopodo−
bieństwo trafności decyzji, jakie musi podejmo−
wać chory w zmieniających się sytuacjach życia
codziennego. Znaczenie edukacji wzrasta wraz
z intensyfikacją leczenia, w procesie edukacji na−
leży dążyć do zmiany roli pacjenta z biernego
wykonawcy zaleceń lekarskich na aktywnego
partnera współodpowiedzialnego i współuczest−
niczącego w procesie terapii, dzięki czemu może
się on stać bardziej niezależnym. Udział chorego
i jego najbliższego otoczenia w leczeniu cukrzy−
cy jest tak duży, jak w żadnej innej chorobie.
Z pewnym uproszczeniem powiedzieć można, że

chory na cukrzycę leczy się sam, decyzje tera−
peutyczne chorego na cukrzycę typu 1 lub jego
opiekunowie podejmują wielokrotnie w ciągu
doby. Zadaniem zespołu terapeutyczno−eduka−
cyjnego jest edukacja chorego i jego otoczenia
oraz pomoc w podejmowaniu tych decyzji.

Optymalny model edukacji jest wieloetapowy.
Zalecany model edukacji to [9, 10]: tzw. poziom
przeżycia – dostarczenie wiedzy pozwalającej na
uniknięcie ostrych powikłań cukrzycy, podstawo−
wa wiedza, jaką powinien posiąść chory i jego
najbliżsi, to: umiejętność reagowania na hipo−
i hiperglikemię – omówienie zasad leczenia insu−
linami (wybór właściwej metody leczenia insuli−
nami, omówienie działania insulin, zasady usta−
lania właściwych dawek insuliny, obliczanie
korekcyjnych dawek insuliny, prawidłowe wyko−
nywanie iniekcji, sposób przechowywania insu−
lin, objawy uboczne wynikające z nieprawidło−
wej dawki oraz nieprawidłowego podania insuli−
ny). Omówienie postępowania w hipoglikemii
oraz hiperglikemii (sposób, w jaki należy różnico−
wać objawy wysokiego i niskiego stężenia gluko−
zy we krwi oraz zasady postępowania w każdej
z ww. sytuacji). 

Podanie sposobów kontaktowania się z ośrod−
kiem leczącym w celu poszukiwania pomocy
medycznej w sytuacjach nagłych hipoglikemii
oraz w hiperglikemii i/lub acetonurii:
– pomiar stężenia glukozy we krwi – sposób po−

sługiwania się glukometrem oraz prowadzenia
dzienniczka samokontroli. Zwiększenie moty−
wacji pacjenta do wykonywania badań glike−
mii nie tylko przed podaniem insuliny, ale rów−
nież po posiłkach oraz w godzinach nocnych; 

– badanie moczu na obecność glukozy i związ−
ków ketonowych. 
„Edukacja podstawowa” – poziom wiedzy po−

zwalający na kompetentne uczestniczenie w pro−
cesie leczenia i samokontroli – jest warunkiem
obniżenia ryzyka rozwoju odległych powikłań
cukrzycy. Ważne jest zachęcenie pacjenta do
prowadzenia dzienniczka, w którym zapisane zo−
staną zarówno wyniki badań wykonanych przez
chorego, a także odnotowane różne zdarzenia
(przyjęcia, wycieczki itp.), które mogły mieć
wpływ na stopień wyrównania. Trzeba zachęcić
chorego do analizowania przyczyn ewentual−
nych zaburzeń tego wyrównania (szczególnie ni−
skie lub wysokie stężenia glukozy we krwi itd.).

W dzienniczku takim powinny być także od−
notowane (lub wklejone) wyniki okresowych ba−
dań laboratoryjnych, a także zalecenia lekarskie.

Choremu wyjaśnić trzeba, dlaczego tak waż−
ne jest metaboliczne wyrównanie, uzyskanie sta−
nu „prawie normalizacji” . Na stan ten składa się
wiele czynników, w tym stan: 
– „prawie normoglikemii”, który charaktery−

zują:
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• glikemia na czczo ≤ 110 mg/dl (≤ 6,1
mmol/l) – w osoczu żylnym,

• glikemia na czczo 70–90 mg/dl (3,9–5,0
mmol/l) – podczas samokontroli,

• glikemia 2 godz. po posilku 70–135 mg/dl
(3,9–7,5 mmol/l) – podczas samokontroli; 

– „prawie normoglikacji”, tj. HbA1c ≤ 6,1% (me−
toda HPLC);

– „prawie normolipidemii” ocenianej na podsta−
wie profilu lipidów w surowicy (stężenie cho−
lesterolu całkowitego, frakcji LDL i HDL, trój−
glicerydów);

– „prawie normotensji” .
Kryteria zawarte w Zaleceniach PTD [8] są

okresowo modyfikowane zależnie od aktualnego
stanu wiedzy.

„Edukacja zaawansowana” – pozwala chore−
mu na samodzielną modyfikację leczenia, uczy
umiejętności rozwiązywania problemów;

„Edukacja kontynuowana” – jej etapy powin−
ny rozciągać się na całe życie chorego. Systema−
tycznie należy weryfikować wiedzę pacjenta
i sposób, w jaki realizuje zalecenia lekarza. Wy−
brane zagadnienia dotyczące głównie diety, sa−
mokontroli i prewencji powikłań należy okreso−
wo powtarzać i rozszerzać.

Ważnym etapem edukacji jest ocena wiedzy
pacjenta.

Niektóre grupy chorych wymagają uwzglę−
dnienia specyfiki edukacji i leczenia cukrzycy,
należą tu chorzy młodociani, kobiety ciężarne,
osoby w wieku podeszłym, chorzy leczeni meto−
dą ciągłego podskórnego wlewu insuliny przy
użyciu pompy insulinowej, a także chorzy
o szczególnie chwiejnym przebiegu cukrzycy
[11–14]. 

Specyficzne problemy edukacji diabetologicz−
nej młodocianych chorych na cukrzycę opisuje
wielu autorów [2, 4, 5, 7, 14–24].

Utrzymanie bardzo dobrej kontroli metabo−
licznej u dzieci i młodzieży może być trudniejsze
niż u osób dorosłych, ze względu na wiele czyn−
ników sprzyjających chwiejności przebiegu cho−
roby. Jednym z nich jest bardzo wczesny całkowi−
ty zanik sekrecji insuliny endogennej. U dzieci,
zwłaszcza najmłodszych, bardzo szybko docho−
dzi do całkowitej degradacji komórek β, powodu−
je to całkowitą zależność od insuliny egzogennej.
W okresie pokwitania zwiększa się natomiast
oporność na insulinę. Zmienna aktywność fizycz−
na dzieci, trudności w restrykcyjnym utrzymaniu
diety, zwłaszcza w grupie dzieci najmłodszych,
labilność hormonalna w okresie pokwitania,
wszystko to utrudnia utrzymanie bardzo dobrego
wyrównania. Sytuację pogarsza również skłon−
ność dzieci do ostrych schorzeń infekcyjnych. 

Edukację najbliższych członków rodziny cho−
rego na cukrzycę należy prowadzić zawsze, nie−
zależnie od wieku pacjenta, ale ze względów

oczywistych, w przypadku młodocianych cho−
rych, edukacja rodziny (możliwie najszerzej po−
jętej) jest integralną częścią szkolenia. 

Zaangażowanie młodocianego pacjenta
w procesie edukacji zależne jest od wieku i stop−
nia dojrzałości zarówno fizycznej, jak i intelektu−
alnej oraz emocjonalnej. Korzystne jest, aby moż−
liwie najwcześniej włączać dzieci w proces tera−
pii ich choroby. Inny jest oczywiście udział
w procesie leczenia zależnie od wieku, już naj−
młodsze dzieci należy jednak wdrażać w proces
samoopieki. 

Dla prowadzenia prawidłowej i efektywnej
edukacji konieczne jest wykorzystanie specjalnie
przygotowanych, możliwie najbardziej różnorod−
nych, materiałów edukacyjnych, dostosowanych
do wieku i rozwoju intelektualnego pacjentów.
Obok tradycyjnych materiałów, jak: książki, bro−
szury, plansze itp., należy korzystać z nowoczes−
nych pomocy, takich jak: gry i programy kompu−
terowe itp., które mogą być szczególnie atrakcyj−
ne dla dorastającej młodzieży [16, 18]. 

Już dzieci poniżej 5 r.ż. należy uczyć rozpo−
znawania i zgłaszania objawów hipoglikemii.
Objawy hipoglikemii u małych dzieci często są
mało charakterystyczne i nie zawsze łatwe do
rozpoznania przez otoczenie. Jednocześnie hipo−
glikemia stanowi ogromne zagrożenie dla rozwi−
jającego się ośrodkowego układu nerwowego. 

Około 7 r.ż. dzieci mogą już być wdrażane do
wykonywania badań testowych krwi i moczu, ich
oceny i rejestracji, w 9 r.ż. dzieci zwykle mogą
przygotowywać oraz wykonywać iniekcję insuli−
ny, pod nadzorem dorosłych. Około 10 r.ż. dzie−
ci są w stanie zrozumieć podstawowe zasady le−
czenia dietetycznego, a także rozumieć związek
stężenia glukozy jako wyniku zjedzonego posił−
ku. Dzieci 12−letnie można zacząć zapoznawać
z zasadami adaptacji dawek insuliny. Między 13
a 14 r.ż. można rozpocząć zapoznawanie młodo−
cianych chorych z zagrożeniami wynikającymi
z przewlekłego niewyrównania cukrzycy, bardzo
mocno podkreślając możliwości unikania prze−
wlekłych powikłań przez bardzo dobrą kontrolę
cukrzycy. W tym czasie należy również omówić
perspektywy dalszego życia z chorobą, wybór za−
wodu. Bardzo dobitnie podkreślić należy możli−
wości realizacji aspiracji życiowych.

Poziom i zakres edukacji musi być bardzo sta−
rannie dostosowany do możliwości percepcji
przez młodocianych pacjentów. Dzieciom
mówić należy tylko tyle, ile w danej chwili po−
trzebują wiedzieć i ile są w stanie zrozumieć na
danym etapie swego rozwoju. 

Szczególnie trudne zagadnienie stanowi edu−
kacja młodzieży. Bardzo ważne jest ustalenie
wzajemnych relacji w procesie leczenia i kontro−
li cukrzycy między młodocianym chorym a jego
opiekunami. Z jednej strony udział rodziców, czy
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innych najbliższych członków rodziny, w proce−
sie leczenia młodocianego chorego musi być je−
szcze bardzo duży, a z drugiej – należy mu za−
pewnić maksymalną samodzielność i nauczyć
odpowiedzialności za własne zdrowie. Należy za
wszelką cenę unikać ubezwłasnowolnienia mło−
docianego chorego [2, 5, 21, 24]. 

W leczeniu młodzieży wykorzystać należy
metodę negocjacji celów, zadań i priorytetów
oraz upewnić się, że podjęte zadania są przez pa−
cjenta zrozumiane i zaakceptowane.

W tej grupie szczególnie wiele uwagi poświę−
cić należy omówieniu warunków realizacji aspi−
racji życiowych. Chory musi bardzo dokładnie
znać zagrożenia wynikające ze złej kontroli cu−
krzycy, ale także musi być przekonany o szan−
sach ich uniknięcia. Jest to zasadniczy warunek
stabilizacji psychicznej. 

Oddzielnym zagadnieniem jest edukacja ro−
dziców i najbliższych opiekunów młodocianych
chorych. Obok edukacji młodocianych pacjen−
tów i ich najbliższego otoczenia szkoleniem ob−
jąć należy również nauczycieli, wychowawców,
instruktorów sportowych itp. [15, 20, 22, 23]. 

Bardzo ważną rolę, zarówno w praktycznej
edukacji młodocianych chorych, jak i w popra−
wie ich jakości życia spełniają zorganizowane
formy odpoczynku [23]. W grupie chorych korzy−
stających z różnych form takich wyjazdów (obo−
zy wakacyjne, zimowiska, wyjazdy weekendowe
itp.) obserwuje się wyraźnie lepszą akceptację
choroby, łatwiejsze przystosowanie do zmienio−
nych warunków życia, większą otwartość w sto−
sunku do środowiska oraz większe poczucie 
własnej wartości i łatwiejsze nawiązywanie kon−
taktów z rówieśnikami.

W edukacji młodzieży wiele uwagi poświęcić
należy przygotowaniu do przejścia z opieki pe−
diatrycznej pod opiekę poradni dla dorosłych
[24]. Aby to przejście odbyło się w sposób moż−
liwie łagodny, nie powodujący konfliktów i fru−
stracji, wymaga to wielkiej staranności zarówno
ze strony zespołu pediatrycznego, jak i zespołu
ośrodka specjalistycznego dla dorosłych.

Bardzo ważne jest dokumentowanie procesu
edukacji, ułatwia to bowiem planowanie szkole−
nia, bieżącą ocenę potrzeb i porządkuje proces
edukacji. Karta przebiegu szkolenia powinna być
dołączana do oficjalnej dokumentacji medycznej
chorego (historii choroby czy karty ambulatoryj−
nej). W niektórych sytuacjach dobrze prowadzo−
na dokumentacja szkolenia może odegrać bardzo
ważną rolę w postępowaniu sądowym. Dotyczy
to np. wpisu o przeprowadzeniu stosownego
szkolenia osób ubiegających się o licencję kie−
rowcy, bądź w razie nieszczęśliwego wypadku
w czasie pracy zawodowej [25]. 

Zgodnie z obowiązującymi zasadami uznać
należy, że [10]:
– edukacja chorego i jego rodziny jest podstawo−

wym elementem terapii cukrzycy, dzięki niej
wzrasta prawdopodobieństwo trafności decy−
zji, jakie musi podejmować chory w zmieniają−
cych się sytuacjach życia codziennego;

– osoby z cukrzycą powinny mieć zagwaranto−
wany dostęp do nowoczesnego, efektywnego
szkolenia; nowoczesne programy szkolenia
stanowią skuteczne narzędzie pozwalające na
poprawę wyrównania metabolicznego, pod
warunkiem że są prowadzone przez odpowie−
dnio przygotowany metodycznie do tej roli
zespół edukacyjny (lekarz, pielęgniarka edu−
kacyjna, psycholog, dietetyczka);

– uznanie centralnej roli chorego w procesie le−
czenia stanowi płaszczyznę wyjścia do dal−
szych etapów szkolenia;

– o efektywności szkolenia decyduje struktural−
ny program, który obejmuje ocenę potrzeb,
ustalenie celów, dobór właściwych metod oraz
ocenę skuteczności naszego oddziaływania;

– zespół edukacyjny powinien rozwijać przede
wszystkim umiejętności rozwiązywania pro−
blemów i stanowić właściwe wsparcie dla
chorego; 

– filozofię edukacji stanowi możliwie jak naj−
lepszy kompromis między koniecznością (wy−
maganiami) terapii a sposobem życia możli−
wym do zaakceptowania przez pacjenta.
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Wstęp

Zaburzenie czynnościowe jelita grubego jest
schorzeniem przewlekłym, funkcjonalnym, o na−
wracającym charakterze, wyrażającym się dysre−
gulacją motoryki okrężnicy, zakłócając jej nor−
malną perystaltykę i powodując długotrwałe za−
parcia i/lub biegunki [1]. Zaburzeniom rytmu
wypróżnień towarzyszą nawracające bóle brzu−
cha, częściej dotyczące lewej niż prawej części
okrężnicy, często uczucie pełności w brzuchu,
silne wzdęcia, przelewania i kurczenia oraz
uczucie niepełnego wypróżnienia. 

Zaburzenia czynnościowe jelita grubego są wy−
razem psychicznej manifestacji nieprzystosowa−
nia. Niektórzy wręcz sądzą, że u chorych z zespo−
łem jelita istnieją psychiczne predyspozycje do po−

wstawania tego schorzenia, a stałe napięcie ner−
wowe i liczne sytuacje stresowe są czynnikami
wyzwalającymi dolegliwości [2]. W zakresie czyn−
ników psychicznych chorzy ci odznaczają się
zniechęceniem, agresywnością, nadpobudliwo−
ścią, lękiem, uczuciem frustracji, a także cechami
hipochondrii, chorzy mają poczucie ciężkiej, nie−
uleczalnej choroby, przez co stają się uciążliwi dla
otoczenia, unieszczęśliwiając siebie i innych [3]. 

Zespół jelita drażliwego częściej występuje
u osób prowadzących nieregularny tryb życia,
odżywiających się nieregularnie i nieprawidło−
wo, palących nadmiernie papierosy. B. Skór−
czewski, który w swych badaniach był pionierem
psychosomatyki znajduje jako przyczynę dys−
funkcji jelit w większości przypadków „zbocze−
nie nastroju umysłu lub cierpienia moralne...”. 
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Tonizujący wpływ masażu medycznego 
na układ autonomiczny nerwowy 
w przypadkach jelita nadwrażliwego

Medical massage – tonic influence on autonomous nervous system 
in colon irritable patients
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A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych, 
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Zaburzenie czynnościowe jelita grubego jest schorzeniem przewlekłym, funkcjonalnym, o nawra−
cającym charakterze, wyrażającym się dysregulacją motoryki okrężnicy, zakłócając jej normalną perystaltykę. Ze−
spół jelita drażliwego jest zaburzeniem biologiczno−psychologicznym. Oznacza to, że złożony zespół przyczyn
biologicznych, psychologicznych i socjalnych odgrywa rolę w powodowaniu objawów oraz leczeniu. W celu
osiągnięcia pełnego sukcesu w leczeniu chorego z zespołem jelita drażliwego lekarz musi być świadom tych
współzależności i brać je pod uwagę przy planowaniu leczenia, wprowadzając odpowiednie leczenie, składają−
ce się z postępowania psychologicznego oraz podawania różnych leków. Stosowanie leków przeciwdepresyjnych
jest bardziej skuteczne w usuwaniu objawów niż stosowanie jedynie leków usuwających objawy. W naszej pu−
blikacji chcieliśmy przedstawić wpływ fizjoterapii na objawy choroby jelita drażliwego. 
Słowa kluczowe: jelito drażliwe, masaż medyczny, perystaltyka, zaparcie, biegunka.

Colon irritable is chronic and recurring functional disorder. Its main characteristic is colon dismotili−
ty. It is a biological and psychological disorder as well. It means that a complex of biological, psychological and
social reasons plays an important part in causing symptoms of the disease. Doctor treating a patient with colon ir−
ritable syndrome has to be aware of that mutual dependence in order to plan treatment properly. Treatment 
should include both psychological methods and pharmacological agents. Antidepressants are more efficient in
symptoms relief than symptomatic drugs only. In the paper we present the influence of medical massage on colon
irritable symptoms.
Key words: colon irritable, medical massage, peristalsis, constipation, diarrhoea.
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Rozpoznanie zespołu jelita drażliwego przez
wiele lat było stawiane dopiero po wykluczeniu
innych przyczyn dolegliwości podawanych przez
pacjenta. Dopiero opisane przez Manninga
w 1978 r. kryteria pozwoliły na postawienie roz−
poznania bez konieczności wykluczania orga−
nicznych przyczyn dolegliwości. Kryteria te zo−
stały unowocześnione w latach 1989 oraz 1999
i obecnie jako kryteria rzymskie I oraz II stanowią
podstawę rozpoznania zespołu jelita drażliwego
[4, 5]. 

Kryteria II rzymskie obejmują następujące obja−
wy: dolegliwości bólowe jamy brzusznej przez 12
tygodni w roku oraz co najmniej 2 z następujących
3 objawów: ustąpienie dolegliwości po oddaniu
stolca, zmianę w częstości oddawania stolca albo
zmianę w wyglądzie lub konsystencji stolca. 

Dolegliwości związane z zespołem jelita
drażliwego mają charakter przemijający, charak−
terystyczne jest ustępowanie dolegliwości w cza−
sie snu. 

Ważne jest, aby przy ustalaniu rozpoznania
wziąć pod uwagę czynniki psychosocjologiczne
sprzyjające rozwojowi schorzenia, jak: nerwowy
tryb życia, depresja oraz słaba odporność na stres. 

W latach osiemdziesiątych ubiegłego wieku,
w trakcie badania wrażliwości odbytnicy na roz−
dęcie balonem, stwierdzono, że chorzy z zespo−
łem jelita drażliwego reagują dolegliwościami
przy niższych objętościach niż ludzie wolni od
tego schorzenia [6].

Zespół jelita drażliwego nie jest powodowany
przez stres. Jednak stres wpływa na ciężkość ob−
jawów choroby. Identyfikacja czynników streso−
wych występujących w życiu chorego może po−
móc w uzyskaniu lepszych wyników leczenia,
dlatego psychoterapia może być ważnym skład−
nikiem programu leczenia chorego z zespołem
jelita drażliwego. Leczenie behawioralne, hipno−
za czy terapia relaksacyjna są z powodzeniem
stosowane w leczeniu chorych z tym schorze−
niem [7, 8]. 

Zespół jelita drażliwego jest zaburzeniem bio−
logiczno−psychologicznym. Oznacza to, że zło−
żony zespół przyczyn biologicznych, psycholo−
gicznych i socjalnych odgrywa rolę w powodo−
waniu objawów oraz leczeniu. W celu
osiągnięcia pełnego sukcesu w leczeniu chorego
z zespołem jelita drażliwego lekarz musi być
świadom tych współzależności i brać je pod uwa−
gę przy planowaniu leczenia. 

Odpowiednie leczenie składające się z postę−
powania psychologicznego, podawania leków,
stosowania leków przeciwdepresyjnych jest bar−
dziej skuteczne w usuwaniu objawów niż stoso−
wanie jedynie leków usuwających objawy. 

W naszych badaniach chcieliśmy ocenić
wpływ fizjoterapii na objawy choroby jelita draż−
liwego. 

Jeżeli w etiopatogenezie zespołu jelita drażli−
wego od dawna spostrzegano znaczenie czynni−
ków działających przez system nerwowy (wy−
dzielanie, perystaltyka i ukrwienie), to należy
znaleźć taki czynnik, który będzie normalizował
napięcie układu wegetatywnego. We współ−
czesnych badaniach zainteresowanie układem je−
litowym rośnie [9] i cały autonomiczny układ
nerwowy dzieli się na 3 części:
– część czaszkową,
– część rdzeniową, 
– część jelitową,
zbudowaną z neuronów uczuciowych pośredni−
czących (interneuronów) i ruchowych [9]. 

Jelitowy układ nerwowy nazwany jest również
metasympatycznym układem nerwowym [10,
11]. Układ ten zawiera u człowieka od 10–
100 mln neuronów, a więc tyle, ile ich liczy cały
rdzeń kręgowy. Opisano ponad 10 różnych ty−
pów neuronów jelitowych. Rozmieszczenie ich
w ścianie jelita badano metodami: 
– histochemicznymi,
– elektrofizjologicznymi,
– pod mikroskopem elektronowym [12, 13].

Do cech morfologicznych unikalnych w ukła−
dzie nerwowym jelitowym należą:
1. Obecność w ścianie jelita pseudojednobiegu−

nowych i dwubiegunowych neuronów, znaj−
dujących się w splocie nerwów błony podślu−
zowej, wysyłających swe wypustki do błony
śluzowej, te czuciowe neurony są jedynymi
poza zwojami nerwów czaszkowych i korze−
ni dogrzbietowych. 

2. Brak w układzie jelitowym epineurium, peri−
neurium i endoneurium otaczających pęczki
aksonów, łączących z sobą zwoje śródścienne
w obrębie splotu nerwów błony mięśniowej je−
lita, w splocie tym brak jest w ogóle kolagenu. 

3. Obecność w wymienionym splocie charakte−
rystycznych komórek glejowych, przypomina−
jących astroglię ośrodkowego układu nerwo−
wego, tworzących zrąb wewnętrzny splotu
i otaczających zwoje, do których nie wnikają
naczynia krwionośne.

4. Istnienie w splocie nerwów błony mięśniowej
jelita bariery krew–zwoje jelitowe, bariery
analogicznej do bariery hematoencefalicznej
(mózgowej). Budowa naczyń włosowatych
zaopatrujących splot jest inna niż w reszcie
jelita. Naczynia te nie wykazują budowy
okienkowej, a ich śródbłonkowe komórki są
grubsze niż w błonie śluzowej lub podśluzo−
wej. Między tymi komórkami występują tzw.
ścisłe (zwarte) złącza utrudniające przenika−
nie substancji ze światła naczynia na ze−
wnątrz [12].

5. Cechą biochemiczną wyróżniającą jelitowy
układ nerwowy jest mnogość w nim substan−
cji mediatorowych (przekaźnikowych) [2, 12].
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Wynika z powyższego, że jelitowy układ ner−
wowy wykazuje wiele podobieństw w strukturze
i funkcji do ośrodkowego układu nerwowego.
Przemawiają za tym:

Ścisłe umieszczenie obok siebie elementów
nerwowych i glejowych, występowanie ponad 10
różnych typów neuronów czuciowych, integrują−
cych i ruchowych pobudzających lub hamują−
cych, istnienie różnych typów zakłóceń aksonów
różniących się wyglądem pęcherzyków synap−
tycznych (w jelicie aż 8 typów), obecność róż−
nych typów synaps na powierzchni komórek ner−
wowych (w jelicie 3 typy), gęstego synaptyczne−
go neuropilu.

Dalej, bariery: krew–elementy nerwowe, róż−
nych typów receptorów, spontanicznie wyłado−
wujących się określonych neuronów, podobnych
jak w ośrodkowym układzie nerwowym neuro−
mediatorów i co najważniejsze posiadanie zdol−
ności samodzielnego odbierania informacji i jej
obróbki w swym centralnym komputerze [14].
Wreszcie pełnienie funkcji integracyjnej dzięki
istnieniu wewnętrznej sieci scalającej oraz koor−
dynowanie i programowanie czynności we włas−
nym układzie nerwowym lub przy udziale wyż−
szych poziomów integracyjnych (zwoje przykrę−
gowe, kręgowy lub przedłużony). 

Ponieważ zespół jelita drażliwego charaktery−
zuje się dysregulacją motoryki, czyli zaburze−
niem odruchu perystaltycznego mającego pocho−
dzenia neurogeniczne, by mogło dojść do tego
typu skoordynowanej aktywności odruchowej,
jelito posiadać musi receptory czuciowe (mena−
choreceptory), śródścienne neurony czuciowe,
jak również neurony integrujące (interneurony)
oraz własne neurony ruchowe – pobudzające lub
hamujące skurcze mięśni gładkich i pozostawać
w układzie funkcjonalnie scalonym częścią sym−
patyczną i parasympatyczną układu nerwowego
autonomicznego. Celem naszej pracy było
sprawdzenie tonizującego wpływu masażu me−
dycznego na napięcie układu nerwowego auto−
nomicznego. 

Materiały i metody

Do leczenia zakwalifikowano chorych z róż−
nymi postaciami klinicznymi zespołu jelita draż−
liwego (kryteria kwalifikacji wg Manninga).

Do zabiegów zakwalifikowaliśmy:
– 10 chorych z postacią bólową – zatarciową,
– 5 chorych z postacią biegunkową,
– 15 chorych z postacią mieszaną.

Wszyscy chorzy przechodzili badania wstęp−
ne i na podstawie tych badań wykrywano choro−
by organiczne, dające podobne objawy chorobo−
we. Chorych z postacią mieszaną poddaliśmy
badaniom psychologicznym, zmierzającym do

określenia cech temperamentu, stanowiących
być może predyspozycję psychiczną do powsta−
nia schorzenia. Badania psychologiczne przepro−
wadzoną metodą kwestionariuszową (kwestiona−
riusz do badania temperamentu Strelcua).

Z badań psychologicznych wynika, że osoby
z zaburzeniami czynnościowymi jelita grubego
cechują się słabym procesem pobudzenia, ist−
nieje u nich niewielka tendencja do niższego
poziomu hamowania. Chorzy ci charakteryzują
się ponadto większością procesów nerwowych
z przewagą pobudzenia (w sensie pobudliwości)
nad hamowaniem. Oczywiście trudno stwier−
dzić, że powyższa charakterystyka psycholo−
giczna predysponuje tych chorych do leczenia
masażem medycznym [12], niemniej jednak
wyniki w tej grupie (15 chorych) raz jeszcze
wskazują na udział czynnika psychologicznego
w etiopatogenezie choroby. Fizjologiczne dzia−
łanie czynnika mechanicznego w formie spręży−
stego odkształcenia tkanek – masaż medyczny –
nie jest na ogół uważany za swoisty. Ustrój rea−
guje na wpływ sprężystego odkształcania w spo−
sób wskazujący przede wszystkim na zmianę
czynności układu nerwowego autonomicznego.
Wiadomo, że tzw. regulacja wegetatywna doty−
czy energetyki całego organizmu, a jej zmiany
poza procesami przemiany materii, energii, od−
działują na krążenie krwi, stan odporności, ak−
tywność enzymatyczną, proporcję elektrolitu
itd. [2]. Nasze współczesne kliniczne traktowa−
nie sprawy, nie tylko wymaga określenia stanu
zdrowia i choroby oraz danych konstytucjonal−
nych ustroju przez jednorazowe wykonanie ba−
dania statycznego, ale również zmusza nas do
wysunięcia wniosków ze swoistych właściwoś−
ci, dających się udowodnić na podstawie zmian
dynamicznych procesów życiowych. Dotyczy
to szczególnie badań napięcia układu nerwowe−
go wegetatywnego.

Układ nerwowy wegetatywny odgrywa zasa−
dniczą rolę w procesach adaptacyjnych ustroju,
wobec czego jego stan funkcjonalny jest bardzo
zmienny, co do jego sposobu działania u po−
szczególnych osób możemy uzyskać tylko wtedy
właściwe rozeznanie, gdy badania mogą być
przeprowadzone w ciągu dłuższego czasu
(3 miesiące), następując stosunkowo często jedno
po drugim, nawet przy wielokrotnym ich powta−
rzaniu (3 x). Do rozwiązania powyższych zadań
konieczna była taka metoda badawcza, która po−
zwoliłaby na notowanie stosunkowo małych
zmian oddziałujących na czynności wegetatyw−
ne. Nasze obserwacje i doświadczenia pozwala−
ją przypuszczać, że zmiany wskaźnika ciśnienia
tętniczego krwi rozkurczowego i liczba uderzeń
tętna zachodzą w pewnym stosunku do przesu−
nięcia napięcia układu nerwowego autonomicz−
nego (wegetatywnego) (Kozłowski).
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W toku zwykłych badań klinicznych zwrócili−
śmy uwagę na to, że liczba pomiarowa ciśnienia
tętniczego rozkurczowego wyrażona w milime−
trach słupa rtęci (d) i liczba tętna na minutę (p)
przy równowadze wegetatywnej są w przybliże−
niu równe, a zatem ich wskaźnik (d/p) można
oznaczyć liczbą 1.

W wypadku przesunięcia napięcia układu
nerwowego wegetatywnego w kierunku współ−
czulnym: ciśnienie rozkurczowe tętnicze spada,
częstość tętna rośnie, a więc wskaźnik będzie
mniejszy od liczby 1. W przesunięciu napięcia
układu nerwowego wegetatywnego w kierunku
przywspółczulnym wzrasta ciśnienie tętnicze
rozkurczowe krwi, liczba uderzeń tętna spada,
a więc wskaźnik będzie wyższy od 1. Jeżeli dla
poszczególnych przypadków oddzielenie okre−
ślonej wartości d/p od przeciętnej wartości 1
(z dokładnością do 2 miejsc dziesiętnych) po−
mnożymy przez 100, to otrzymamy liczbę całko−
witą dodatnią lub ujemną, zwaną wskaźnikiem
wegetatywnym 

VJ – Vegetativer Index VJ
VJ = (1 – d/p) x 100; /wskaźnik Kerdo/
zgodnie z tym wzorem, gdy d/p = 1, czyli VJ = 0,
gdy d/p = < 1, to VJ > 0
gdy d/p = > 1, to VJ < 0

wartość dodatnia oznacza przesunięcie napięcia
układu nerwowego wegetatywnego w stronę czę−
ści sympatycznej, wartość ujemna oznacza prze−
sunięcie napięcia układu nerwowego wegetatyw−
nego w stronę części parasympatycznej. 
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pobudzanie części 
współczulnej układu 
nerwowego 
autonomicznego

hamowanie części 
współczulnej układu 
nerwowego 
autonomicznego

VJ > 0 VJ < 0

hamowanie pobudzenie

Ryc. 1.

Ryc. 2.

Ryc. 3.

Posługując się wskaźnikiem wegetatywnym
VJ, próbowaliśmy ustalić, jak wpływają sprężyste
odkształcenia mięśni przyrosłych powłok brzu−
cha według schematu: 

a) oddalając przyczepy tych mięśni, 
b) zbliżając przyczepy tych mięśni (ryc. 1).
Odkształcenia uzyskaliśmy ruchami szczo−

teczki z naturalnego włosia w kierunku zazna−
czonych na schemacie (ryc. 2).

Wyniki badań

Zabiegi wykonano dwa razy w tygodniu po
40 ruchów szczoteczką w poszczególnych seg−
mentach przez 3 miesiące (ryc. 3).
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W grupie I (postać bólowo−zaparciowa) war−
tość VJ u 10 chorych wynosiła: 
– przed masażem VJ > 0
– po masażu VJ < 0
– po trzecim miesiącu u 8 chorych VJ = 0,

2 chorych bez zmian.
W grupie II (postać biegunkowa) wartość VJ

u 5 chorych wynosiła:
– przed masażem VJ < 0
– po masażu VJ < 0
– po trzecim miesiącu VJ = 0.

Warunki pomiarów jw. 
W grupie III (postać mieszana) kierunek od−

kształcenia mięśni przywłośnych zależał każdego
dnia od zabiegu od wartości VJ, po 3 miesiącach

u 12 chorych uzyskaliśmy duże VJ = 0; a u 3 cho−
rych bez zmian. 

Wnioski

Wszystkie powyższe spostrzeżenia i doświad−
czenia przemawiają za tym, że czynnik mecha−
niczny w formie sprężystego odkształcenia mię−
śni przywłośnych (masaż medyczny) działa
przede wszystkim na procesy regulacyjne. Można
zatem z powodzeniem leczyć zakłócenia funk−
cjonalne organów, stosując masaż medyczny
w sposób celowy i metodyczny.



Światło słoneczne osiągające powierzchnię
Ziemi należy do zakresu promieniowania elek−
tromagnetycznego, który obejmuje: promienio−
wanie podczerwone (długość fali powyżej 800
nm), światło widzialne (długość fali 400–800
nm) oraz promieniowanie ultrafioletowe (UVC –
o długości fali 100–290 nm, UVB o długości fali
290–320 nm i UVA o długości fali 320–400 nm)
[1, 2].

Dla skóry człowieka podstawowe znaczenie
ma promieniowanie UV o długości 290–400 nm
(promieniowanie o niższej długości fali jest po−
chłaniane przez warstwę ozonową) oraz promie−
niowanie widzialne o długości fali między 400
a 700 nm. Rola promieniowania podczerwonego
w patologii skóry nie jest do końca wyjaśniona [3].

Prof. Hanna Wolska, wybitny autorytet nauko−
wy w dziedzinie fotodermatologii, podkreśla, że
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Choroby skóry związane z działaniem promieniowania 
słonecznego – przegląd wybranych zagadnień

Sun associated skin diseases – review

ANNA WOJAS−PELCA, D, ANDRZEJ KAZIMIERZ JAWOREKB, E, LIDIA RAJZERF

Katedra i Klinika Dermatologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie
p.o. Kierownika: dr hab. med. Anna Wojas−Pelc

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

Skóra ludzka podlega jednoczasowemu działaniu pełnego zakresu promieniowania słonecznego
docierającego na powierzchnię Ziemi, a zmienia się tylko siła oddziaływania poszczególnych zakresów promie−
ni zawartych w widmie słonecznym (np. w zależności od pory roku, szerokości geograficznej itp.). Odczyny skór−
ne na promieniowanie słoneczne zależą przede wszystkim od tzw. krótszych promieni UV, rumieniotwórczych,
tzn. UVB oraz tzw. długich promieni UV–UVA. W 1988 r. Fitzpatrick zaproponował powszechnie przyjętą klasy−
fikację typów skóry w zależności od reakcji na promieniowanie słoneczne, która stała się podstawą oceny klinicz−
nej fotowrażliwości skóry. Zwłaszcza u pacjentów z typem I lub II skóry lekarz powinien wykazywać większą
czujność onkologiczną, gdyż w tej grupie pacjentów istnieje zwiększone ryzyko rozrostów nowotworowych,
zwłaszcza w obszarach skóry narażonych na działanie słońca. Zmiany zachodzące w zdrowej skórze związane
z ekspozycją na promieniowanie słoneczne podzielić można na: ostre (oparzenie słoneczne, przebarwienie skóry,
tzw. Lichtschwiele, czyli modzel świetlny, zmiany trądzikopodobne, immunosupresja) oraz przewlekłe (starzenie
się skóry, elastoza posłoneczna, teleangiektazje, zmiany przedrakowe – rogowacenie słoneczne i nowotwory
skóry – rak podstawnokomórkowy, rak kolczystokomórkowy, czerniak złośliwy). Przytoczono także podział
zmian wywołanych działaniem słońca według Wolskiej. Autorzy ograniczyli się do omówienia najczęstszych jed−
nostek chorobowych, czyli takich, z którymi może się zetknąć także lekarz praktyk niedermatolog. Szczególny
nacisk położono na rolę prawidłowej profilaktyki przeciwsłonecznej w zapobieganiu chorobom skóry. 
Słowa kluczowe: promieniowanie słoneczne, system immunologiczny skóry, fototypy skóry, fotodermatozy, foto−
protekcja.

The human skin is spontaneously exposed to solar radiation reaching earth surface, moderating with
spectral range depending on year season, latitude etc. Skin sensitivity to solar radiation is dependent on short UV
waves, UVB – so called erythematic and long UVA. The skin photosensitivity classification established by Fitzpa−
trick in 1988 is known as the basic clinical assessment of skin types. Patients with skin types I and II should be care−
fully assessed by their doctors and need more oncology attention because of high risk of malignancy in skin expo−
sed to the sun. In normal, healthy skin solar radiation causes damages which can be divided into acute (sun 
burning, skin hyperpigmentosis, “lichtschwile” , acne like changes and immunosuppresion), and chronic (skin
ageing, elastosis, teleangiectasia, precancerous changes – solar ceratosis and skin cancers – basocellular, spino−
cellular, melanoma malignum). The authors also used classification of solar changes by H. Wolska. Most common
skin diseases, which can be meet not only in dermatologists practice are discussed. The authors emphasized the
topic of sun protection prophylaxis. 
Key words: sunlight, skin immune system, sun reactive skin types, photodermatoses, photoprotection.
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skóra ludzka podlega jednoczasowemu działaniu
pełnego zakresu promieniowania słonecznego
docierającego na powierzchnię Ziemi, a zmienia
się tylko siła oddziaływania poszczególnych za−
kresów promieni zawartych w widmie słonecz−
nym (np. w zależności od pory roku, szerokości
geograficznej itp.) [4].

Odczyny skórne na promieniowanie słonecz−
ne zależą przede wszystkim od tzw. krótszych
promieni UV, rumieniotwórczych, tzn. UVB (ma
silne właściwości wywoływania rumienia, hiper−
pigmentacji opóźnionej, czyli opalenizny, i jest
zwykle odpowiedzialne za oparzenie słoneczne)
oraz tzw. długich promieni UV–UVA (ma wielo−
krotnie mniejsze działanie rumieniotwórcze niż
UVB, natomiast znacznie skuteczniej powoduje
powstanie przebarwień natychmiastowych
i opóźnionych) [4]. 

Promieniowanie UVB, w odróżnieniu do
UVA, nie przechodzi przez szyby okienne (nato−
miast penetruje przez wodę, stąd ryzyko oparze−
nia słonecznego podczas kąpieli) i wywołuje
głównie uszkodzenia naskórka. Dostępność sku−
tecznych filtrów zatrzymujących to promienio−
wanie oraz pojawienie się sztucznych źródeł
UVA (fototerapia i fotochemioterapia dermatolo−
giczna, solaria) umożliwiło bardziej dogłębne
zrozumienie roli promieniowania długiego w pa−
tologii skóry, tj. w procesach fotostarzenia, karcy−
nogenezy, zwłaszcza w odniesieniu do nowotwo−
rów pochodzenia nabłonkowego, melanoma ma−
lignum oraz w patogenezie fotodermatoz [5, 6].
Promieniowanie UVA jest także odpowiedzialne
za większość wywoływanych światłem reakcji
polekowych [3].

Promieniowanie długie może nasilać rumie−
niotwórcze działanie promieniowania UVB – jest
to nazywane zjawiskiem fotowzmacniania [4].
Podstawowymi elementami systemu obronnego
skóry chroniącego ją przed szkodliwym działa−
niem UV są: melanin (związek absorbujący pro−
mieniowanie UVA, UVB oraz widzialne), korneo−
cyty, warstwa lipidowa na powierzchni naskórka,
kwas transurokainowy w naskórku i pocie oraz sy−
stemy enzymatyczne umożliwiające naprawę
uszkodzonego promieniowaniem świetlnym DNA
w komórkach i układy enzymów odpowiedzial−
nych za dezaktywację powstającego pod wpły−
wem promieniowania aktywnego tlenu [5, 7].

W 1988 r. Fitzpatrick zaproponował po−
wszechnie przyjętą klasyfikację typów skóry
w zależności od reakcji na promieniowanie sło−
neczne. Podział, opracowany na podstawie ob−
serwacji zachowania się skóry po 30−minutowej
ekspozycji na promieniowanie słoneczne w połu−
dnie (pierwszorazowo w okresie letnim), dzieli
skórę na:
• typ I – zawsze oparzenie słoneczne, nigdy

opalenie,

• typ II – zawsze oparzenie słoneczne, czasem
opalenie  (ludzie posiadający te dwa typy są
szczególnie wrażliwi na promieniowanie sło−
neczne. Zazwyczaj ten typ skóry prezentują
osoby niebieskookie, o włosach blond lub ru−
dych i licznych piegach),

• typ III – czasem oparzenie, zawsze opalenie,
• typ IV – nigdy oparzenie, zawsze opalenie,
• typ V – stała umiarkowana pigmentacja (oso−

by o ciemnej karnacji),
• typ VI – stała silna pigmentacja (rasa czarna)

[8].
Ta prosta skala uwzględniająca VI typów skóry

wydaje się szczególnie użyteczna w codziennej
praktyce lekarskiej. U pacjentów z typem I lub II
skóry lekarz powinien wykazywać większą czuj−
ność onkologiczną, gdyż w tej grupie pacjentów
istnieje zwiększone ryzyko rozrostów nowotwo−
rowych, zwłaszcza w obszarach skóry narażo−
nych na działanie słońca [3].

Zmiany zachodzące w zdrowej skórze związa−
ne z ekspozycją na promieniowanie słoneczne
podzielić można na: ostre (oparzenie słoneczne,
przebarwienie skóry, tzw. Lichtschwiele, czyli mo−
dzel świetlny, zmiany trądzikopodobne, immuno−
supresja) oraz przewlekłe (starzenie się skóry, ela−
stoza posłoneczna, teleangiektazje, zmiany
przedrakowe – rogowacenie słoneczne i nowo−
twory skóry – rak podstawnokomórkowy, rak kol−
czystokomórkowy, czerniak złośliwy) [3, 9].

Według Wolskiej [4] zmiany skórne związane
z działaniem światła podzielić można na cztery
grupy:
• grupa I – reakcje posłoneczne, które mogą wy−

stąpić w zdrowej skórze (schorzenia z tej gru−
py wymieniono powyżej),

• grupa II – fotodermatozy klasyczne (idioma−
tyczne, np. wielopostaciowe osutki świetlne,
pokrzywka świetlna; związane z defektem ge−
netycznym, np. skóra pergaminowa i barwni−
kowa; związane z działaniem fotouczulają−
cym substancji egzogennych, np. odczyny
fototoksyczne i fotoalergiczne; związane
z działaniem fotouczulającym substancji en−
dogennych, np. porfirie),

• grupa III – genodermatozy z nadwrażliwością
na światło, 

• grupa IV – dermatozy mogące ulegać za−
ostrzeniu pod wpływem światła (np. toczeń
rumieniowaty, liszaj płaski).
Autorzy ograniczyli się do omówienia naj−

częstszych jednostek chorobowych, czyli takich,
z którymi może się zetknąć także lekarz praktyk
niedermatolog.

Oparzenie słoneczne jest to różnie nasilony
odczyn zapalny skóry ograniczony do obszaru
poddanego bezpośredniemu działaniu słońca [4].
Jest wywoływane przede wszystkim falami UV
o długości 295–315 nm (UVB). Po upływie około
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4–6 godzin po nasłonecznieniu pojawia się ru−
mień (wynik poszerzenia naczyń krwionośnych
w warstwie brodawkowatej skóry), którego naj−
większe nasilenie obserwuje się po 12–24 godzi−
nach. Pojawieniu się rumienia może towarzyszyć
złe samopoczucie ogólne, uczucie gorąca,
obrzęk skóry. Objawy zaczynają ustępować za−
zwyczaj 3 doby po nasłonecznieniu, niejedno−
krotnie towarzyszy im pojawienie się pęcherzy
i złuszczanie naskórka. Z uwagi na fakt, że do za−
sadniczych mediatorów zapalenia w oparzeniu
słonecznym należą prostaglandyny, obserwowa−
no poprawę stanu skóry po zastosowaniu śred−
nich dawek aspiryny i indometacyny w krótkim
czasie od ekspozycji na światło słoneczne. Le−
czenie miejscowe ograniczone jest do stosowania
zimnych okładów, zawiesin schładzających
skórę, preparatów sterydowych o średniej mocy
i ewentualnie miejscowo stosowanych prepara−
tów z grupy leków niesterydowych przeciwzapal−
nych [3, 4, 10]. Należy podkreślić, że ostre opa−
rzenia słoneczne w dzieciństwie mogą mieć
wpływ na rozwój nowotworów skóry w przyszło−
ści [11, 12].

Starzenie się skóry pod wpływem światła
(photoaging) jest procesem znacznie różniącym
się od procesu starzenia chronologicznego. Naj−
bardziej charakterystyczne zmiany dotyczą tkan−
ki łącznej i polegają na zasadochłonnym zwyro−
dnieniu kolagenu, nagromadzeniu się substancji
podobnej do elastyny w górnych warstwach
skóry (elastoza słoneczna) i utworzeniu zbitej ma−
sy włókien sprężystych. Wygląd skóry w przebie−
gu photoaging zależy od kumulacyjnej dawki
promieniowania. Pierwsze objawy pojawiają się
zwykle około 20, 30 roku życia w postaci drob−
nych zmarszczek i nieznacznych przebarwień.
Później dochodzi do powstania licznych zmar−
szczek mimicznych, plam soczewicowatych, te−
leangiektazji, zaburzeń rogowacenia. Najlep−
szym sposobem leczenia efektów fotostarzenia
jest stosowanie preparatów zawierających kwas
witaminy A – tretynoina w różnych formach re−
cepturowych (żele, kremy itd.). Duże możliwości
daje także dermatologia estetyczna – peelingi,
preparaty Botoxu. Autorzy artykułu chcą podkre−
ślić, że na podłożu skóry z przewlekłymi zmiana−
mi posłonecznymi szczególnie często pojawiają
się stany przedrakowe (np. rogowacenie słonecz−
ne) oraz nowotwory skóry (np. rak kolczystoko−
mórkowy) [13, 14].

Wielopostaciowe osutki świetlne (Polymor−
phic Light Eruption – PLE) to najczęstsza fotoder−
matoza idiopatyczna. Choroba może dotyczyć
nawet 10% osób naszej populacji. Zgodnie z na−
zwą chorobę cechuje znaczny polimorfizm wy−
kwitów (plamy, grudki, pęcherze) oraz często to−
warzyszy świąd. Zmiany pojawiają się na skórze
poddanej działaniu słońca, najczęściej w okresie

wiosenno−letnim, kilka−, kilkadziesiąt godzin po
nasłonecznieniu. Choroba zaczyna się na ogół
w dzieciństwie i dotyczy często osób z I lub II ty−
pem skóry według Fitzpatricka. Zarówno diagno−
styka (próby świetlne, próby fotokontaktowe i in−
ne), jak i leczenie (sterydy ogólnie i miejscowo,
foto− i fotochemioterapia) chorych powinno być
prowadzone przez lekarza dermatologa. Ważne
jest, aby specjalista medycyny rodzinnej pamiętał
o tej jednostce chorobowej ewentualnie zasuge−
rował choremu konieczność konsultacji u specja−
listy chorób skóry [9, 15, 16].

Odczyny fototoksyczne to reakcje fotoche−
miczne wywołane bezpośrednim napromienia−
niem słonecznym i działaniem czynnika foto−
uczulającego (obecnego w pokarmach, np. leki,
lub działającego miejscowo na skórę, np. furo−
kumaryny w niektórych roślinach, tzw. Phytopho−
todermatitis), co prowadzi do odczynu przypomi−
nającego oparzenie słoneczne. W wyniku reakcji
środków fototoksycznych z UV powstają wolne
rodniki, aktywne cząsteczki tlenu i nadtlenki, co
prowadzi do uszkodzenia keratynocytów. 

Reakcje fotoalergiczne powstają w wyniku
działania fotoalergenu i promieniowania słonecz−
nego. Do rozwoju objawów konieczna jest wcze−
śniejsza ekspozycja na alergen. Reakcja ta jest
odpowiednikiem wyprysku kontaktowego i roz−
wija się w oparciu o mechanizm alergii późnej.
Do rozwoju objawów (w okolicach poddanych
działaniu światła słonecznego powstają grudki
wysiękowe, w zmianach przewlekłych występuje
lichenizacja i szerzenie się zmian na okolice nie−
eksponowane na słońce) może dojść po zastoso−
waniu fotoalergenu zarówno miejscowo, jak
i ogólnie. Odczyny fotoalergiczne są wywoływa−
ne tylko przez niektóre substancje o działaniu
światłouczulającym, a zmiany chorobowe po−
wstają tylko u części osób poddanych ich działa−
niu. Dla lekarzy praktyków niedermatologów
szczególnie istotny wydaje się fakt, że cały wiele
leków może wywołać efekt fototoksyczny lub fo−
toalergiczny, co powinno skłaniać do przepisy−
wania ich z rozwagą, biorąc pod uwagę porę ro−
ku i ewentualnie dopasowując sposób dawkowa−
nia do warunków pogodowych [2–4, 7, 17]. Ze
względu na charakter artykułu autorzy pominęli
szczegółowe omówienie chorób z trzeciej
i czwartej grupy schorzeń związanych z działa−
niem światła na skórę, gdyż mają one marginalne
znaczenie w praktyce lekarzy niedermatologów.
Wydaje się jednak niezbędne poszerzenie infor−
macji dotyczących profilaktyki fotodermatoz
i ochrony przeciwsłonecznej – problemów,
z którymi styka się każdy lekarz niezależnie od
specjalizacji, a które często są niedoceniane
zarówno przez pacjentów, jak i przez lekarzy. 

Podstawą profilaktyki we wszystkich schorze−
niach związanych z działaniem światła na skórę
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są zewnętrzne preparaty chroniące przed świa−
tłem, należące do grupy tzw. kosmeceutyków.
Preparaty te znajdują zastosowanie w prewencji
oparzeń słonecznych (i ich następstw) u osób
zdrowych, a u osób ze stwierdzoną nadwrażliwo−
ścią na światło słoneczne zalecane są jako środek
terapeutyczny [18]. Preparaty te dostępne są jako
kremy, lotiony, żele, szminki, spraye, które zawie−
rają filtry fizyczne lub chemiczne. Filtry fizyczne
odbijają i rozpraszają promieniowanie UV. Za−
pewniają większą niż filtry chemiczne ochronę
przed promieniami UVA. Do tej grupy substancji
należą dwutlenek tytanu i tlenek cynku. 

Filtry chemiczne chronią skórę przed promie−
niami ultrafioletowymi przez pochłanianie ich
(łączy się to z ryzykiem rozwoju fotouczulenia).
Do substancji tych należą: kwas paraaminoben−
zoesowy, pochodne benzofenonów i inne. Obec−
nie większość preparatów ochronnych zabezpie−
czających przed działaniem UV sprzedawanych
w Polsce zawiera mieszaniny kilku filtrów che−
micznych i fizycznych. Na opakowaniach prepa−
ratów mogą znajdować się następujące informa−
cje:
• SPF (Sun Protective Factor) – dotyczy głównie

promieniowania UVB, parametr ten określa,
ile razy dłużej trzeba naświetlać skórę w celu
wywołania rumienia po aplikacji preparatu
w porównaniu z naświetlaniem bez ochrony.
Użycie przez pacjenta, u którego zwykle ru−

mień pojawia się po 10 minutach nasłonecznie−
nia, preparatu z SPF 15 oznacza, że pacjent mo−
że przebywać na słońcu bez ryzyka oparzenia
słonecznego przez 150 minut.
• Broad spectrum protection – oznacza ochronę

zarówno przed UVA, jak i przed UVB.
• Water−resistant – preparat utrzymuje swoją

funkcję ochronną (SPF) do 40 minut od kon−
taktu z wodą.

• Very water resustanty (Waterproof) – preparat
utrzymuje swoją funkcję ochronną do 80 mi−
nut od kontaktu z wodą [19].
Europejskie, amerykańskie i australijskie stan−

dardy do oznaczania SPF są podobne i w sposób
satysfakcjonujący określają stopień ochrony
przed UVB. Niestety stopień ochrony przed UVA

(oznaczany jako UVA−SPF, IPD, PPD lub inaczej)
nie jest wystandaryzowany, co prowadzi do du−
żych rozbieżności w ocenie preparatów poszcze−
gólnych firm. Należy podkreślić, że obecnie dys−
ponujemy dość dużym asortymentem preparatów
ochronnych przed promieniowaniem UVB (Padi−
mate O, Octinoxate, Octisalate, Octocrylene i in−
ne), natomiast dotychczas brak filtrów równie sil−
nie zabezpieczających skórę przed promieniowa−
niem UVA (Oxybenzon, Avobenzone i inne) [19].

Według norm FDA (Food and Drug Adminis−
stration) preparaty ochrony przeciwsłonecznej
(sunburn protection) można podzielić na te o ma−
łej (przy używaniu preparatów z SPF 2 do 12),
średniej (preparaty z SPF 12 do 30) i dużej (pre−
paraty z SPF powyżej 30) fotoprotekcji. Amery−
kańskie Towarzystwo Dermatologiczne rekomen−
duje używanie preparatów z SPF 15 przez cały
rok dla każdego typu skóry. 

W przypadku pacjentów z nadwrażliwością
na światło wskaźniki ochronne preparatów po−
winny być maksymalnie wysokie. Filtry z SPF 2
hamują 50% promieniowania ultrafioletowego
docierającego do powierzchni skóry, natomiast te
z SPF 50 hamują aż 98% tego promieniowania
[19, 20].

Tak zwane preparaty wodoodporne badane
w warunkach laboratoryjnych nie powinny tracić
więcej niż 50% swoich własności ochronnych po
kontakcie z wodą. Preparaty powinny być nakła−
dane na skórę odpowiednio grubą warstwą i kil−
kakrotnie podczas ekspozycji na słońce (ze
względu na pot, kąpiele, ścieranie preparatów).

Szczególne znaczenie ma prawidłowa ochrona
przeciwsłoneczna u dzieci. Powinno się stosować
preparaty o jak najwyższym współczynniku pro−
tekcji, z filtrami fizycznymi (mniejszy potencjał
uczulający), hipoalergiczne. Ochronę powinno się
rozpocząć od wczesnego dzieciństwa [20, 21].

Wydaje się konieczne przypominanie naszym
pacjentom o unikaniu słońca w godzinach połu−
dniowych, ochronie mechanicznej przed pro−
mieniowaniem UV (nakrycie głowy, ubranie)
oraz używaniu odpowiednich do typu skóry i na−
silenia promieniowania preparatów ochronnych
przeciw UV. 
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Peter Brennan, profesor uniwersytetu w Cam−
bridge, wypowiadając się o znaczeniu badań Lin−
dy Buck i Richarda Axela, laureatów Nagrody
Nobla z 2004 roku w dziedzinie medycyny i fi−
zjologii, stwierdził, że badania te „pokazały nam
jeszcze jedną drogę, dzięki której stało się możli−
we zrozumienie otaczającego nas świata” [1].
Buck i Axel wskazali, że każdy receptor układu
węchowego odpowiada za reakcje z tylko jedną
cząstką chemiczną. Badając układ węchowy

u myszy, stwierdzili, że znajduje się tam około ty−
siąca takich receptorów, które kodowane są przez
podobną liczbę genów. W następstwie ich akty−
wacji przez „mieszaninę” molekuł chemicznych
tworzy się w korze mózgowej pewien „model”
zapachu [2]. Możliwość rozpoznania wielu
wzorców zapachowych i otrzymania znaczącej
liczby informacji wskazuje na podstawowe zna−
czenie układu węchowego w integracji zwierząt
z otaczającym światem zewnętrznym.
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Feromony – aktualne poglądy na ich rolę i znaczenie
u człowieka

Pheromones – current opinion of their role and significance in man

ZYGMUNT ZDROJEWICZ1, E, F, ANDRZEJ DUBIŃSKI2, E, F, EWA REKOSZ1, E, F, 
DANUTA DUBIŃSKA2, E, F
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we Wrocławiu
Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Milewicz

2 Powiatowe Centrum Zdrowia Sp. z o.o., NZOZ Szpital Powiatowy w Kamiennej Górze
Dyrektor: dr n. med. Andrzej Dubiński

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

Feromony są związkami chemicznymi wpływającymi na zachowania, nastrój i reakcje neuroen−
dokrynne między przedstawicielami tego samego gatunku. Ich znaczenie, jak i rola narządu lemieszowo−noso−
wego, który odbiera sygnały przenoszone przez feromony, są u ludzi niedokładnie poznane. Niemniej jednak co−
raz więcej badań naukowych świadczy o istotnym oddziaływaniu feromonów na człowieka i możliwym udziale
wielu obszarów w ośrodkowym układzie nerwowym w ich percepcji. W pracy przedstawiono aktualne poglądy
dotyczące zarówno znaczenia narządu lemieszowo−nosowego, jak i feromonów u zwierząt i u człowieka.
Omówiono ponadto możliwe mechanizmy odpowiedzialne za odbiór sygnału przenoszonego przez feromony
i jego transmisje do mózgowia. Zwrócono również uwagę na wpływ tych związków na cykl menstruacyjny i nie−
które reakcje behawioralne u kobiet. Wskazano także na znaczenie najnowszych odkryć, w tym dotyczących
funkcjonowania układu węchowego, w poznaniu feromonów. W przedstawionym omówieniu starano się wyka−
zać, że pomimo stosunkowo niewielkiej liczby danych o działaniu feromonów, związki te pełnią ważną funkcję
u ludzi jako kolejny układ zmysłów.
Słowa kluczowe: feromony, narząd lemieszowo−nosowy.

Pheromons are chemical compounds influencing behaviour, mood and neuroendocrine reactions
among individuals of the same species. Their meaning and role of vomeronasal organ which receives signals trans−
mitted by pheromones have not been explained yet. In literature there are new proofs of important influence of
pheromones on humans and possible participation of many areas of central nervous system in perception of them.
The authors described current opinions on vomeronasal organ and pheromones role in humans and animals.
Possible mechanisms responsible for receiving signals transmitted by pheromones and retransmission of them to
brain were characterized. The authors paid attention to the influence of these compounds on menstrual cycle and
some behavioural reactions in women. The role of latest discoveries including olfactory system function in
pheromones research were presented. The authors proved that although knowledge on pheromones activity is
limited, they play a pivotal role as additional sense system.
Key words: pheromones, vomeronasal organ.
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Trudno nie docenić tego odkrycia, zwłaszcza
w odniesieniu do wciąż nie w pełni wyjaśnionej
roli układu lemieszowo−nosowego (VNO ) i zna−
czenia feromonów. Dlatego też uznaliśmy za
ważne przedstawienie aktualnych poglądów do−
tyczących działania feromonów, a także przed−
stawienie niektórych badań oceniających możli−
wość percepcji tych związków przez człowieka. 

Narząd lemieszowo−nosowy, zwany też wo−
meronasalnym lub Jacobsona, pełni u zwierząt,
zwłaszcza u płazów, gadów oraz kręgowców
istotną rolę w odbiorze sygnałów przenoszonych
przez feromony oraz w ich transmisji do ośrod−
ków mózgowia. U człowieka, jak i u wielu na−
czelnych, narząd lemieszowo−nosowy jest narzą−
dem szczątkowym [3]. Zlokalizowany jest w bło−
nie śluzowej przegrody nosowej około 2 cm od
nozdrzy. Ma on postać uchyłka lub kanalika śle−
po zakończonego po jednej stronie i otwartego
w kierunku jamy nosowej, gdzie też widoczne
jest w miejscu jego ujścia niewielkie zagłębienie.
Narząd ten spotyka się u 50–90% ludzi [3, 4]. Jest
on pokryty nabłonkiem zbudowanym z wydłużo−
nych komórek oraz z komórek dwubiegunowych
wybarwiających się typowo dla komórek układu
nerwowego. Nabłonek ten różni się od znajdują−
cego się w tym miejscu nabłonka węchowego
oraz nabłonka znajdującego się w drogach odde−
chowych, a także w znacznym stopniu od na−
błonka VNO u zwierząt [5].

W narządzie lemieszowo−nosowym dochodzi
do połączenia feromonów z receptorami nerwów
czuciowych oraz następnie do projekcji uzyska−
nego sygnału do mózgowia. Procesy te realizo−
wane są m.in. dzięki dwóm strukturom właści−
wym wyłącznie dla VNO. Są to: znajdujące się
w błonie komórkowej nerwów czuciowych che−
moreceptory V1R i V2R oraz kanały jonowe
TRP2. Struktury te kodowane są przez swoisty tyl−
ko dla nich zespół genów, które u wielu zwierząt
oraz u ludzi występować mogą w formie nieak−
tywnej (nie ulegają one ekspresji) [6]. Uważa się,
iż proces aktywacji i transmisji sygnału przebiega
w sposób następujący: po połączeniu feromonu
z podjednostką białka G receptora V1R lub
V2R dochodzi do aktywacji fosfolipazy C i na−
stępnie hydrolizy dwufosforanu fosfoinozytolu do
trójfosforanu inozytolu oraz diacylglicerolu.
Zwiększenie stężenia tych dwóch ostatnich
związków powoduje otwarcie kanałów jono−
wych TRP2 i zmianę potencjału błonowego. Tak
powstały sygnał przenoszony jest do opuszki wę−
chowej i następnie do podwzgórza. Tam też do−
chodzą również neurony układu węchowego [3].
Trudno jednoznacznie ocenić, czy zbieżność
anatomiczna obu systemów stwarza podłoże dla
czynnościowej interakcji układów węchowego
i lemieszowo−nosowego. Istnienie takich połą−
czeń wskazywałoby na znaczącą rolę feromonów

w procesach integracji zwierząt z otaczającym
światem. 

Feromony odgrywają podstawową rolę we
wzajemnej komunikacji między zwierzętami. Za−
warta w nich informacja odebrana przez osobni−
ka tego samego gatunku przygotowuje odbiorcę
sygnału do dalszego wzajemnego i korzystnego
współdziałania. 

Feromony są związkami chemicznymi rozpu−
szczalnymi w wodzie, które łącząc się z recepto−
rami VNO, wpływają na wiele reakcji behawio−
ralnych oraz reakcji neuroendokrynnych. 

Wyróżnia się feromony zapoczątkowujące (pri−
mer), sygnalizujące (signaler), wyzwalające (relea−
ser) i modulujące (modulator) [3]. Feromony zapo−
czątkowujące wpływają zazwyczaj na równowagę
hormonalną, przygotowując w ten sposób odbior−
cę do dalszej aktywności. Przykładem takiego
działania jest zahamowanie wystąpienia rui
u zwierząt głodzonych, co jest korzystne z powo−
du ograniczenia zużycia energii, potrzebnej w tym
przypadku do przeżycia [7]. Feromony wyzwalają−
ce ujawniają natychmiast typowe zachowania
zwierzęcia. Ich działanie jest modyfikowane przez
wcześniejsze doświadczenia. Stąd też, w odniesie−
niu do człowieka, typowa reakcja na zagrożenie
(mimo że typowa) może różnić się u poszczegól−
nych osób. W odróżnieniu od nich feromony sy−
gnalizujące przekazują informację, która dopiero
„przygotowuje” odbiorcę do dalszej reakcji [3].
W zależności od funkcji wyróżniamy feromony
płciowe – atraktanty seksualne, alarmowe, obron−
ne, odstraszające, agregacyjne, zgromadzające
(powodujące wzajemne przyciąganie) oraz marku−
jące terytorium lub szlak. Feromony mogą wpły−
wać na stosunki w grupie, wyrażanie dominacji
czy rozpoznanie partnera (imprinting). W zależnoś−
ci natomiast od budowy wyróżnić można feromo−
ny lotne (przenoszone na dalszą odległość) i kon−
taktowe (przenoszone przez dotyk) [8]. 

Rola feromonów i narządu lemieszowo−noso−
wego została stosunkowo dobrze poznana na
podstawie badań przeprowadzonych na zwierzę−
tach. Istotne zatem może być pytanie, czy przeno−
sząc tak uzyskane wyniki badań na człowieka
oraz opierając się na stosunkowo niedużym mate−
riale badawczych dotyczącym ludzi jesteśmy
w stanie ocenić znaczenie tego układu zmysłów.

Jak wskazały badania Zhana i Webb oraz Liman
i Inna, w toku ewolucji doszło do zaniku czynności
układu lemieszowo−nosowego u większości przed−
stawicieli naczelnych. Proces ten rozpoczął się
przed około 23 milionami lat i związany był z roz−
wojem widzenia trójkolorowego, początkowo
u małp naczelnych, a następnie u hominidów.
Dzięki temu stało się możliwe rozpoznawanie
pewnych zachowań, których ekspresja, jak np.
w reakcjach seksualnych, mogła być związana ze
zmianami zabarwienia skóry. Rola feromonów była
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zatem stopniowo zastępowana przez układ wzro−
kowy. Proces ten charakteryzowała jednak pewna
dychotomia. Mianowicie u małp tzw. Nowego
Świata (szerokonosych) narząd lemieszowo−noso−
wy odgrywał i nadal odgrywa istotną rolę. Sformu−
łowanie takich wniosków było możliwe na pod−
stawie analizy zespołu genów kodujących receptor
V1R oraz kanały jonowe TRP2 u małp wąskono−
sych, szerokonosych oraz u człowieka [6, 9]. Bada−
nia te, co prawda, wykluczały funkcjonowanie tego
układu zmysłów u ludzi, jednak podkreślały jego
istotne znaczenie w procesie komunikacji między
osobnikami tego samego gatunku.

U człowieka typowe dla feromonów działanie
wykazano w stosunku do: androstadienonu, an−
drostenolu, ketonu androsteronu, androstandiolu
oraz estrateraenolu [10]. Androstadienon stwier−
dzany jest przede wszystkim u mężczyzn na
skórze, włosach, w okolicy pachowej, w wydzie−
linie gruczołów pachowych oraz w surowicy
krwi. W wyniku jego interakcji z mikroflorą tych
obszarów powstaje związek chemiczny przypo−
minający wydzielinę gruczołów zapachowych
zwierząt [11]. 

W badaniach z użyciem pozytronowej tomo−
grafii emisyjnej, w których oceniano aktywność
kory mózgowej u kobiet w następstwie podania
androstadienonu oraz trzech substancji zapacho−
wych odbieranych jako zapachy przyjemne, nie−
przyjemne i obojętne, wykazano różne w zależ−
ności od podanego związku odpowiedzi ze stro−
ny obszarów odpowiedzialnych głównie za
funkcje poznawcze. Stwierdzono, że podanie an−
drostadienonu powoduje zwiększenie aktywno−
ści kory mózgowej w jej przedniej, dolno−bocz−
nej części przedczołowej oraz w części tylnej,
górno−skroniowej. W odniesieniu do pozostałych
trzech związków działanie to było przeciwne
i polegało na zmniejszeniu aktywności tych re−
gionów mózgowia [12]. Z kolei w badaniach
przeprowadzonych przez Knechta i wsp. wykaza−
no, że percepcja progowych dawek androstero−
nu, jak i zdolność rozróżniania zapachów przez
układ węchowy u człowieka nie zależą od VNO
[13]. Natomiast Lundstrom i wsp. stwierdzili wy−
stępowanie u kobiet nadwrażliwości na androsta−
dienon, przy niezmienionej wrażliwości na inne
bodźce zapachowe [14]. Przedstawione prace
mają szczególne znaczenie wobec badań anato−
micznych wskazujących na istnienie narządu le−
mieszowo−nosowego u ludzi [15].

Istotne znaczenie dokumentujące rolę fero−
monów u człowieka mają przede wszystkim ba−
dania przeprowadzone w grupie kobiet. Wykaza−
no w nich zarówno istotny wpływ feromonów na
funkcje neuroendokrynne i związane z tym dzia−
łanie na cykl menstruacyjny, jak i wpływ na na−
strój i pobudzenie seksualne [16–21]. 

W 1971 r. McClintock wykazał, że w grupie
przebywających z sobą kobiet dochodzi do syn−
chronizacji cyklu jajnikowego oraz że efekt ten
występuje z dokładnością do 3–7 dni [16]. Z ko−
lei Cutler i wsp. badali wpływ ekstraktu gruczo−
łów pachowych mężczyzn na długość cyklu
menstrualnego u kobiet miesiączkujących niere−
gularnie. Stwierdzili oni, że zastosowanie takiego
wyciągu prowadzi do znamiennego skrócenia
długości cyklu w kierunku wartości przyjętych za
normę [17]. Natomiast w innej pracy wykazano,
że w zależności od czasu pobrania od kobiet wy−
dzieliny gruczołów pachowych jej wpływ na dłu−
gość cyklu menstruacyjnego jest różny. Mianowi−
cie wyciąg pobrany po miesiączce, jednak kilka
dni przed owulacją, i aplikowany powyżej wargi
górnej kobietom o prawidłowym cyklu menstrua−
cyjnym skraca u nich długość cyklu, podczas gdy
podanie wyciągu uzyskanego w czasie owulacji
prowadzi do wydłużenia cyklu [18]. 

W przedstawionej przez Preti i wsp. pracy
oceniono wpływ ekstraktu gruczołów pachowych
mężczyzn na stężenie lutropiny (FH) oraz stany
emocjonalne kobiet. W wyniku podania tego eks−
traktu u badanych wystąpiło zmniejszenie napię−
cia emocjonalnego i wydłużenie stanu relaksacji
oraz doszło do skrócenia czasu do następnego
pulsu FH [19]. Bensafi i wsp. badali natomiast
wpływ androstadienonu i estrateraenolu na pobu−
dzenie seksualne i nastrój u kobiet i mężczyzn.
Wykazali oni, że jedynie androstadienon powo−
duje wzrost pobudzenia seksualnego i to tylko
w grupie kobiet [20]. Wpływ androstadienolu na
nastrój u kobiet wykazano ponadto w pracy
Lundstrom i wsp. Autorzy ci stwierdzili, że pod−
progowe dawki tego steroidu powodują pozytyw−
ne odczucia kobiety, mogące być określone jako
– „bycie w centrum zainteresowania” [21]. 

Przeciwnicy znaczenia feromonów w proce−
sach komunikacji między ludźmi przytaczają za−
zwyczaj następujące argumenty:
– narząd lemieszowo−nosowy występuje u czło−

wieka w formie szczątkowej, natomiast geny
kodujące zarówno receptory tego układu, jak
i kanały jonowe biorące udział w transmisji sy−
gnału pozostają w formie nieaktywnej [3, 6]; 

– w następstwie ewolucji rola VNO została za−
stąpiona przez zmysł wzroku, który pozwolił
na odbiór sygnałów bez koniecznej bliskości,
niezbędnej w przypadku feromonów [6, 9].
Jednak czy rzeczywiście tylko narząd lemie−

szowo−nosowy jest odpowiedzialny za odbiór sy−
gnałów przekazywanych przez feromony?

Zapewne nowsze badania pozwolą skrócić
drogę do pełnego poznania tego systemu zmy−
słów oraz umożliwią bardziej praktyczne wyko−
rzystanie feromonów.
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Gorączka niewiadomego pochodzenia jest to
stan, gdy temperatura wynosząca 38,3°C utrzy−
muje się przynajmniej przez 3 tygodnie, a przy−
czyna nie jest ustalona mimo prowadzenia dia−
gnostyki przynajmniej przez tydzień [1]. W opisa−
nym przypadku przyczyną gorączki okazała się
promienica. Stosowanie antybiotykoterapii spra−
wia, że promienica jest obecnie bardzo rzadką
jednostką chorobową. Jest chorobą zakaźną wy−
wołaną przez Actinomyces israelii, charakteryzu−
jącą się występowaniem mnogich drenujących
zatok w tkankach. Actinomyces często występują
jako drobnoustroje komensalne na dziąsłach, mig−
dałkach i zębach [2]. Charakterystyczną zmianą
wywołaną przez tę bakterię jest naciek składający
się z mnogich, małych, komunikujących się z so−
bą ropni, otoczonych ziarniną. Tworzą się przeto−
ki drenujące do skóry, które wydzielają ropny ma−
teriał. Zakażenie szerzy się przez ciągłość do są−
siednich tkanek, natomiast rzadko przez krew.
Wyróżniamy postać szyjno−twarzową, brzuszną,

płucną i uogólnioną. Najczęściej występuje po−
stać szyjno−twarzowa (w 55%) [3]. Promienica
uda występuje bardzo rzadko. W literaturze opisy−
wane są pojedyncze przypadki tej choroby [4].

Opis przypadku

Chora lat 64 przyjęta została do Kliniki z po−
wodu przewlekle występujących stanów gorącz−
kowych do 38,7°C, osłabienia, podwyższonych
wartości glikemii, dolegliwości bólowych zlokali−
zowanych w okolicy pośladka i tylnej części uda
prawego. Zgłaszane dolegliwości pojawiły się
3 miesiące przed przyjęciem do szpitala po nie−
groźnym upadku i potłuczeniu uda. Z powodu
powyższych dolegliwości chora była nieskutecz−
nie leczona przez lekarza rodzinnego.

Pacjentka od dwóch lat leczona była z powo−
du cukrzycy typu 2, przyjmowała 2 tabletki gli−
klazydu dziennie.
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Promienica jako przyczyna gorączki 
niewiadomego pochodzenia u chorej z cukrzycą

Actinomycosis as reason of fever of unknown origin
in patient with diabetes

JERZY BARANIAKA, B, ANDRZEJ PRYSTUPAD, F, TOMASZ ŁOPATYŃSKIF, JERZY ŁOPATYŃSKIG

Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych Akademii Medycznej w Lublinie
Kierownik: prof. dr hab. med. Jerzy Łopatyński

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

Gorączka o nieustalonej przyczynie jest jednym z najbardziej interesujących problemów diagno−
stycznych w medycynie. Może stanowić tło wielu chorób. Do głównych przyczyn gorączki o nieustalonej przy−
czynie należą infekcje, nowotwory i choroby autoimmunologiczne. Przedstawiamy przypadek 64−letniej kobiety
z gorączką o nieustalonej etiologii, trwającej ponad 3 miesiące. Na podstawie obrazu klinicznego i przeprowa−
dzonych badań: ultrasonografii, tomografii komputerowej i biopsji cienkoigłowej uda, ustalono rozpoznanie pro−
mienicy. Chorej podawano pozajelitowo: penicylinę, amoksycylinę, uzyskując normalizację temperatury ciała
i poprawę stanu ogólnego.
Słowa kluczowe: promienica, gorączka o nieustalonej przyczynie, cukrzyca.

Fever of unknown origin (FUO) is one of the most interesting diagnostic problems in medicine. It may
be the background of many different diseases. Infections, neoplasm and autoimmunological diseases are the 
main reasons of fever of unknown origin. We present the case of a 64−year−old woman with FUO. The fever 
lasted longer than 3 months. Clinical status and diagnostics: ultrasonography, computer tomography and fine 
needle aspiration of thigh was performed and it revealed actinomycosis. Antibiotics as follows: crystalline penicillin,
amoxicillin were administered parenterally. As a result of the treatment normalization of temperature and comple−
te recovery were obtained.
Key words: actinomycosis, fever of unknown origin, diabetes.
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W 1993 r. u chorej wykonano histerektomię
z powodu mięśniaków macicy i procesu nowo−
tworowego narządów rodnych (ziarniszczak), po−
twierdzonego histopatologicznie.

W lipcu 1999 r. chora przebyła mastektomię
prawostronną w związku z procesem nowotwo−
rowym (Ca ductale invasivum partim cribriforme).
Ostatnia miesiączka wystąpiła u chorej w 55 ro−
ku życia. Pacjentka nie rodziła. Na stałe przyjmo−
wała Tamoxifen. 

W badaniu fizykalnym stwierdzono ocieple−
nie i zaczerwienienie skóry pośladka i uda pra−
wego. Badaniem palpacyjnym tej okolicy stwier−
dzono obecność zmiany guzowatej o wzmożonej
konsystencji, wielkości 10 x 7 cm, o niewielkiej
tkliwości. 

Pacjentka była otyła, a jej wskaźnik BMI wy−
nosił 28 kg/m2. Na skórze całego ciała występo−
wały pojedyncze zmiany barwnikowe. Obwodo−
we węzły chłonne były niepowiększone. W ba−
daniu klatki piersiowej widoczny był stan po
mastektomii całkowitej prawej piersi. Natomiast
badanie fizykalne jamy brzusznej nie uwidoczni−
ło patologicznych zmian.

W czasie hospitalizacji przeprowadzono sze−
reg badań dodatkowych, które miały wyjaśnić
przyczynę występujących dolegliwości. 

W badaniu hematologicznym krwi obwodo−
wej stwierdzono obecność niedokrwistości nor−
mocytarnej z poziomem hemoglobiny 7,8 mml/l,
liczbą erytrocytów 3,64 x 1012/l i hematokrytem
33%, MCV 90,9 fl, MCH 1,65 fmola, MCHC 22,9
mmol/l. Leukocyty 19,9 x 109/l, podwyższone,
CRP 146,45 mg/l i OB – 112 mm w ciągu godzi−
ny świadczyły o toczącym się procesie zapalnym.
W rozmazie białokrwinkowym stwierdzono
zwiększoną liczbę granulocytów obojętnochłon−
nych do 73,3%. Procentowy poziom limfocytów
wynosił 2,79%, monocytów 6,30%, granulocy−
tów kwasochłonnych 1,51% i granulocytów zasa−
dochłonnych 0,245, trombocyty 409 x 109/l.

Wskaźniki wydolności nerek, funkcji wątroby,
trzustki, poziom hormonów tarczycy w surowicy
krwi, analiza moczu nie wykazywały odchyleń
od stanu prawidłowego. W czasie hospitalizacji
u chorej rozpoczęto intensywną insulinoterapię
z powodu wysokich wartości glikemii w ciągu
doby do 24 mmol/l. 

W badaniu elektrograficznym nie stwierdzono
istotnych zmian.

Badanie rentgenowskie klatki piersiowej nie
wykazało patologicznych zmian. Natomiast
w badaniu ultrasonograficznym stwierdzono obec−
ność powiększonej wątroby o wzmożonej echo−
geniczności, bez zmian ogniskowych. Pęcherzyk
żółciowy był kątowo podgięty, bezkamiczy. Prze−
wód żółciowy wspólny był nieposzerzony. Pole
trzustki było prawidłowego kształtu. Nerki i aorta
były bez zmian. Pęcherz moczowy miał regular−

ne obrysy. W badaniu echokardiograficznym
stwierdzono powiększony lewy przedsionek do
44,3 mm. Pozostałe wymiary serca w badaniu
dwuwymiarowym były w normie. Frakcja wyrzu−
towa serca wynosiła 68%. Przepływy przez za−
stawki serca były w normie. Ze względu na zgła−
szane dolegliwości bólowe uda, u chorej wyko−
nano badanie ultrasonograficzne i tomograficzne
tej okolicy ciała.

Wykonane badanie ultrasonograficzne uda
uwidoczniło obecność owalnej zmiany guzowa−
tej między mięśniami średnicy około 8 x 7 cm. 

Tomografię komputerową kończyny dolnej
prawej w zakresie uda wykonano w przekrojach
osiowych grubości 10 mm, przed i po dożylnym
podaniu bolusa Ultravistu. W obrębie mięśnia
przywodziciela wielkiego uda prawego widoczna
była po wzmocnieniu kontrastowym zmiana hi−
perdensyjna, kształtu owalnego na przekroju
strzałkowym i o nieregularnych obrysach na prze−
krojach osiowych, o wymiarach około 35 x 72
x 65 mm, powodująca odcinkowe zatarcie struk−
tury mięśnia i niewielkie jego powiększenie.
Struktura kości udowej prawej była niezmienio−
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Ryc. 1. Badanie ultrasonograficzne. Owalny naciek
w obrębie uda prawego 

Ryc. 2. Tomografia komputerowa. Owalny naciek
w obrębie uda prawego 



na. Opisywany nacieczony obszar mięśnia przy−
wodziciela wykazywał nieco zmniejszoną gę−
stość na skanach przed podaniem kontrastu. Wi−
doczna była zwiększona gęstość tkanki tłuszczo−
wej podskórnej w tylnej części uda prawego, na
poziomie opisywanej zmiany mięśniowej, oraz
niewielkie zgrubienie skóry w tej okolicy. Obraz
ten przemawiał bardziej za obecnością procesu
zapalnego niż procesu nowotworowego. 

W wykonanym trzykrotnie posiewie krwi nie
uzyskano wzrostu bakterii. Następnie wykonano
biopsję cienkoigłową zmiany guzowatej. W bada−
niu histopatologicznym otrzymano wynik Actino−
mycosis. Po okresie 1 miesiąca terapii penicyliną
krystaliczną w dawce 24 ml j/d. zaobserwowano
zmniejszenie zmiany w udzie do wymiarów 2 x 3
cm i ustąpienia gorączki. Kontynuowano leczenie
przez dalsze 7 miesięcy amoksycyliną w dawce
2 g dziennie do zupełnej remisji zmiany w bada−
niu palpacyjnym i ultrasonograficznym. 

Dyskusja

Droga zakażenia promienicą u naszej pacjent−
ki jest nieznana, ale wydaje się związana z upad−
kiem i uszkodzeniem skóry i tkanek miękkich
prawego uda. Uszkodzone tkanki miękkie i wy−
naczyniona krew sprzyjają rozwojowi miejsco−
wych zakażeń. Zakażenie Actionomyces szerzy
się przez ciągłość tkanek i przez translokację bak−
terii z układu moczowo−płciowego, pokarmowe−
go, oddechowego drogą krwionośną [2, 4, 5].
Obserwowana guzowata zmiana sugerowała
pierwotny lub wtórny proces nowotworowy. Na−
sza chora w przeszłości obciążona była chorobą

nowotworową sutka i narządu rodnego. W pi−
śmiennictwie opisywane są przypadki pacjentów
ze zmianami sugerującymi nowotwór, które po
przeprowadzeniu szczegółowej diagnostyki da−
wały obraz promienicy. Pastor i Amoros opisują
przypadek pacjenta, u którego 6 lat po operacji
nowotworu tchawicy doszło do rozwoju promie−
nicy twarzowo−szyjnej. Spekulowali oni, że przy−
czyną promienicy u opisywanego pacjenta była
utrata bariery fizycznej i immunologicznej
w przebiegu procesu nowotworowego i operacji
[6]. Natomiast Kumar i wsp. opisują przypadek
chłopca, u którego guzowata zmiana uda wywo−
łana przez Actinomycosis przypominała proces
nowotworowy [4].

Opisywana przez nas pacjentka chorowała na
cukrzycę typu 2, co spowolniło proces gojenia ra−
ny i sprzyjało rozwojowi zakażenia. Na podstawie
obrazu klinicznego, wyniku badania tomografii
komputerowej uda i bioptatu postawiono rozpo−
znanie promienicy. Lekiem pierwszego rzutu w le−
czeniu promienicy jest penicylina i ampicylina
stosowana dożylnie. Następnie stosujemy doustną
antybiotykoterapię, która powinna być prowadzo−
na przez 6–12 miesięcy w zależności od miejsca
zakażenia i odpowiedzi klinicznej na leczenie [2,
7, 8]. U naszej chorej po zastosowaniu penicyliny
doszło do ustąpienia gorączki, wycofania się gu−
zowatej zmiany. U pacjentów uczulonych na pe−
nicylinę można stosować tetracyklinę, erytromy−
cynę i klindamycynę.

Promienica jest chorobą rzadko występującą,
a jej przebieg nie zawsze jest jednoznaczny kli−
nicznie. Diagnozując stany gorączkowe, powinniś−
my brać pod uwagę możliwość jej wystąpienia.
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Wstęp

Ostre zatrzymanie moczu w ciąży występuje
bardzo rzadko. Ostre zatrzymanie moczu w cią−
ży może wystąpić w każdym trymestrze. Najczę−
ściej występuje jednak między 9–16 tygodniem
ciąży. Retencja moczu w ciąży jest stanem wyma−
gającym natychmiastowej interwencji.

Opis przypadku

34−letnia pacjentka w 9 tygodniu drugiej cią−
ży zgłosiła się z powodu bólów brzucha, boles−
nego parcia na mocz oraz zatrzymania moczu
od 11 godzin. Dolegliwości wystąpiły w dniu
zgłoszenia pierwszy raz w życiu. Pacjentka od−
czuwała silne parcie na pęcherz moczowy,

próbowała oddać mocz w różnych pozycjach,
bez rezultatu. 

Pacjentka negowała choroby przewlekłe.
W dzieciństwie była hospitalizowana w oddziale
urologii, nie pamiętała przyczyny. Dotychczaso−
wy przebieg ciąży był niepowikłany. Pacjentka
pierwszy raz rodziła siłami natury.

Pacjentka była w dobrym stanie ogólnym, nie
gorączkowała. W badaniu jamy brzusznej stwier−
dzono wypełniony powiększony pęcherz moczo−
wy, poza tym nie zauważono odchyleń od stanu
prawidłowego. Po założeniu cewnika Foleya do
pęcherza moczowego uzyskano 1000 ml wodo−
jasnego moczu. Cewnik moczowy założono do
pęcherza moczowego bez wyczuwalnych opo−
rów. W badaniu ginekologicznym stwierdzono
prawidłową wydzielinę w pochwie oraz prawi−
dłową okolicę ujścia cewki moczowej i okolicy
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Ostre zatrzymanie moczu w I trymestrze ciąży. 
Opis przypadku klinicznego

Urinary retention during the first trimester of pregnancy. A case report

MAGDALENA BROŚ−KONOPIELKOA, B, D–F, KRZYSZTOF CZAJKOWSKID

II Katedra i Klinika Położnictwa i Ginekologii Akademii Medycznej w Warszawie
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A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych, 
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Ostre zatrzymanie moczu w ciąży występuje bardzo rzadko i jest stanem wymagającym natych−
miastowej interwencji. Może być spowodowane uciskiem cewki moczowej przez uwięźniętą w zatoce Dougla−
sa tyłozgiętą ciężarną macicę lub przez szyjkową ciążę ektopową. Obecność zrostów lub guzów w miednicy
mniejszej sprzyja także uwięźnięciu tyłozgiętej macicy w miednicy mniejszej. W przypadku obniżenia narządu
rodnego może dojść do ucisku cewki moczowej i zastoju moczu. Także zakażenie w obrębie dróg moczowych
lub choroby neurologiczne, takie jak dyskopatia, mogą prowadzić do retencji moczu. Leczenie polega na opróż−
nieniu pęcherza moczowego i/lub ewentualnym odprowadzeniu moczu w przypadku „uwięźniętej” macicy.
W innych przypadkach występowania retencji moczu stosuje się leczenie przyczynowe.
Materiał. Prezentujemy opis przypadku zatrzymania moczu w ciąży spowodowany tyłozgięciem macicy.
Wnioski. Odpowiednio szybkie podjęte leczenie chroni pacjentkę przed ciężkimi powikłaniami.
Słowa kluczowe: retencja moczu, ciąża.

Background. Acute urinary retention during pregnancy is very rare condition. Urinary retention can
result from urethral obstruction by incarcerated retroverted gravid uterus. Clean intermittent catheterization 
should be performed. Impacted uterus could be manually replaced in the anterior position. Acute urinary reten−
tion can occur also due to cervical pregnancy. Urologic causes of retention include inflammatory diseases. Neu−
rological etiology of urinary retention includes spinal cord compression. 
Material. We present a case report of urinary retention during the first trimester of pregnancy caused by retrover−
ted gravid uterus.
Conclusions. Knowledge of the causes of urinary retention during pregnancy initiate proper treatment.
Key words: urinary retention, pregnancy.
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podcewkowej. Nie stwierdzono obniżenia przed−
niej ściany pochwy. Część pochwowa szyjki ma−
cicy była sformowana o długości 2 cm, położona
w kierunku do spojenia łonowego. W badaniu ze−
stawionym dwuręcznym stwierdzono obecność
tyłozgiętej powiększonej macicy, której wielkość
odpowiadała wiekowi ciążowemu. W badaniu
ultrasonograficznym narządu rodnego uwidocz−
niono w jamie macicy pęcherzyk ciążowy z ży−
wym zarodkiem. Echostruktura szyjki macicy była
prawidłowa. Nie stwierdzono wolnego płynu
w jamie brzusznej. W badaniu ogólnym moczu
nie stwierdzono odchyleń od stanu prawidłowe−
go. Posiew moczu był jałowy. Ze względu na wy−
wiad pacjentka była konsultowana urologicznie.
Nie stwierdzono odchyleń od stanu prawidłowe−
go w obrębie układu moczowego i kontynuowano
cewnikowanie pęcherza moczowego przez 2 dni.
Po usunięciu cewnika Foleya pacjentka swobo−
dnie oddawała mocz i powyższe dolegliwości nie
występowały już do końca ciąży. 

Dyskusja

Ostre zatrzymanie moczu jest rzadką dolegli−
wością występującą w ciąży. Przy poszukiwaniu
przyczyn tej dolegliwości należy uwzględnić ty−
łozgięcie macicy. U 1,4% kobiet z tyłozgięciem
macicy dochodzi do wystąpienia tego powikłania
w ciąży. Charakterystyczne jest wówczas wystę−
powanie retencji moczu między 9 a 20 tygod−
niem ciąży, kiedy to powiększająca się macica
zaklinowuje się między kolce krzyżowe i spoje−
nie łonowe. Wówczas dochodzi do uciśnięcia
przez szyjkę macicy cewki moczowej [1]. Lecze−
nie polega na założeniu cewnika Foleya do pę−
cherza moczowego. Opróżnienie pęcherza mo−
czowego zmniejsza dolegliwości i dyskomfort pa−
cjentki [1]. Nie powinno się stosować ciągłego
cewnikowania, aby nie zwiększać ryzyka wstępu−
jącego zakażenia dróg moczowych oraz atonii
pęcherza moczowego [1, 2]. W dalszym postępo−
waniu można przyjąć postawę wyczekującą, po−
legającą na przerywanym cewnikowaniu pęche−
rza moczowego. Autorzy podają, że „uwięźnię−
cie” macicy może samoistnie ustąpić w ciągu 1–2
tygodni, bez konieczności stosowania innych in−
terwencji [1]. W naszym przypadku wybraliśmy
ten rodzaj postępowania. 

Innym proponowanym postępowaniem jest
delikatne odprowadzenie trzonu macicy z zagłę−
bienia odbytniczo−pochwowego do jamy brzu−

sznej. Zabieg ten może być związany ze zwięk−
szonym ryzykiem poronienia. Jeżeli jest wykony−
wany przy wypełnionym pęcherzu moczowym,
to może dojść do przerwania ciągłości ściany pę−
cherza moczowego. 

W wyniku obecności zrostów w miednicy
mniejszej lub obecności guza w miednicy mniej−
szej może także dojść do tzw. uwięźnięcia maci−
cy. W rezultacie powiększająca się macica nie
może przemieścić się z miednicy mniejszej do ja−
my brzusznej i dochodzi do uciskania cewki mo−
czowej [2]. Postępowanie lecznicze jest takie sa−
mo jak wymienione powyżej.

W przypadku występowania dużego obniże−
nia przedniej ściany i obniżenia szyjki macicy
może dojść do zagięcia cewki moczowej i zatrzy−
mania moczu. Postępowanie lecznicze polega na
stosowaniu pessarów ginekologicznych, które
unosząc przednią ścianę pochwy i szyjkę macicy,
zwiększają kąt pęcherzowo−cewkowy i ułatwiają
wypływ moczu. Pessar należy stosować do ukoń−
czenia pierwszego trymestru [2]. 

Retencja moczu może wystąpić również
w przypadku szyjkowej ciąży pozamacicznej. Do−
chodzi wówczas do ucisku cewki moczowej przez
szyjkę macicy z ciążą pozamaciczną. Rozpozna−
nie szyjkowej ciąży pozamacicznej powinno być
zawsze brane pod uwagę u pacjentki z zatrzyma−
niem moczu, zwłaszcza przy współistniejącym
krwawieniu z dróg rodnych. Leczenie wówczas
polega na całkowitym usunięciu macicy [3].

Do zatrzymania moczu może dojść również
w przypadku ciąży pozamacicznej umiejscowio−
nej w innym, niż szyjka macicy, miejscu [4]. Dla−
tego u każdej kobiety w wieku rozrodczym z do−
datnim testem ciążowym i zatrzymaniem moczu
należy podejrzewać obecność ciąży ektopowej.
Leczenie jest operacyjne.

Przyczyną zatrzymania moczu u kobiety cię−
żarnej może być stan zapalny dróg moczowych.
Leczenie polega wówczas na stosowaniu anty−
biotykoterapii.

Neurologiczne zaburzenia, tj. ucisk rdzenia
przez przepuklinę oponową, prowadzi także do
retencji moczu. 

Wnioski

Zatrzymanie moczu w ciąży może być spowo−
dowane przez wiele różnych czynników. Znajo−
mość patofizjologii retencji moczu w ciąży umoż−
liwia szybkie podjęcie właściwego leczenia. 
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Opis przypadku

18−letnia pacjentka została przyjęta do Kliniki
Dermatologii w stanie ogólnym ciężkim ze zmia−
nami rumieniowo−obrzękowymi zlokalizowany−
mi na skórze całego ciała, z dodatnim objawem
Nikolskiego i rozległymi pęcherzami oraz
nadżerkami w okolicy szyi, górnej części klatki
piersiowej oraz kończyn górnych (fot. 1 i 2). Na
wargach oraz na brzegach powiek obecne były
nadżerki pokryte krwotocznymi, nawarstwionymi
strupami (fot. 3), powieki były obrzęknięte z nie−
mal całkowitym zniesieniem szpar powieko−
wych, spojówki przekrwione z obecnością zmian
nadżerkowych i obfitej ropnej wydzieliny. Na

błonach śluzowych jamy ustnej widoczne były
rozległe zmiany nadżerkowe. Chora miała pro−
blemy z otwieraniem ust i przełykaniem, odkrztu−
szała obficie żółtawą, ciągnącą się wydzielinę su−
rowiczo−włóknikową. 

Chora została przewieziona z oddziału cho−
rób zakaźnych szpitala powiatowego, gdzie była
hospitalizowana z podejrzeniem płonicy. 

Tydzień wcześniej u chorej wystąpiły objawy
infekcji górnych dróg oddechowych z gorączką
do 40°C, powiększeniem węzłów chłonnych
szyjnych i podżuchwowych oraz dolegliwościa−
mi bólowymi gardła i suchym kaszlem, z powodu
których pacjentkę hospitalizowano w oddziale
chorób wewnętrznych. W trakcie hospitalizacji
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Zespół Lyella – opis przypadku i przegląd piśmiennictwa

Lyell’s syndrome – case report and literature review
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Wstęp. Zespół Lyella (toksyczna nekroliza naskórka, zespół TEN – toxic epidermal necrolysis) jest
ostrym, zagrażającym życiu zespołem chorobowym, w którym rozległej utracie naskórka i uszkodzeniu błon ślu−
zowych towarzyszą objawy ogólnoustrojowe, zwykle proporcjonalne do rozległości powierzchni skóry objętej
procesem chorobowym. Czynnikami etiologicznymi TEN są leki, przede wszystkim sulfonamidy, leki przeciwdr−
gawkowe, NLPZ i antybiotyki.
Wyniki. Prezentujemy przypadek zespołu Lyella u 18−letniej pacjentki, powikłany anemią hemolityczną, limfope−
nią i upośledzeniem czynności wątroby.
Wnioski. Objawy wykazywały związek czasowy z przyjmowaniem sulfosalazyny, a ciężkość przebiegu wynika−
ła z błędnego rozpoznania.
Słowa kluczowe: zespół Lyella, toksyczna nekroliza naskórka, reakcja polekowa.

Background. Lyell’s syndrome (toxic epidermal necrolysis – TEN) is an acute, life−threatening disease
characterized by extensive epidermal sloughing and mucosal damage associated with multisystemic involvement
reflecting the percentage of denuded area of affected skin. Drugs are proven causative factors of TEN, most com−
monly sulfonamides, anticonvulsants, nonsteroidal anti−inflammatory drugs and antibiotics. 
Results. The authors present a case report of Lyell’s syndrome in 18−year−old woman, accompanied by haemoly−
tic anaemia, lymphopenia and liver insufficiency. 
Conclusions. There was a coincidence between the beginning of the disease and sulphosalazin intake, and the se−
verity of clinical manifestations resulted from missed diagnosis.
Key words: Lyell’s syndrome, toxic epidermal necrolysis, drug reaction.
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stan ogólny chorej stopniowo się pogorszył,
utrzymywała się gorączka, wystąpiły objawy obu−
stronnego ropnego zapalenia spojówek, a na
skórze i błonach śluzowych jamy ustnej pojawiła
się drobnoplamista osutka. Rozpoznano płonicę.
W leczeniu zastosowano amoksycylinę, klema−

stynę, hydrokortyzon, nie uzyskując poprawy sta−
nu miejscowego i ogólnego pacjentki. Po dwóch
dniach chora została przekazana do oddziału
chorób zakaźnych, gdzie w ciągu 24 godzin roz−
winęły się typowe objawy nekrolizy naskórka –
pęcherzowa osutka z dodatnim objawem Nikol−
skiego i nadżerkami na błonach śluzowych jamy
ustnej. 

Przed wystąpieniem wyżej wymienionych ob−
jawów grypopodobnych pacjentka przyjmowała
od miesiąca sulfosalazynę, rofekoksyb i metami−
zol z powodu bólu stawów oraz tyroksynę z po−
wodu niedoczynności tarczycy.

W pierwszej dobie hospitalizacji w badaniach
laboratoryjnych stwierdzono znacznie podwyż−
szony poziom białka CRP (145,7 mg/l), miernego
stopnia niedokrwistość (RBC – 3,67 M/µl, HCT –
29,6%, HGB – 10,2 g/dl), a w rozmazie krwi ob−
wodowej limfopenię (10,6%) przy prawidłowej
całkowitej liczbie krwinek białych. Wyniki anali−
zy moczu oraz parametry funkcji nerek przy przy−
jęciu były prawidłowe. W badaniach bioche−
micznych krwi u chorej obserwowano cechy
upośledzonej funkcji wątroby pod postacią wzro−
stu aktywności transaminaz w surowicy krwi
(AlAT – 95 U/l, AspAT – 78 IU/l) przy obniżonym
poziomie białka całkowitego 5,14 g% i albumin
(3,41 g%). W trakcie hospitalizacji chora była re−
gularnie konsultowana internistycznie i okuli−
stycznie. Kontrolowano parametry życiowe pa−
cjentki: EKG, ciśnienie tętnicze krwi, tętno, ośrod−
kowe ciśnienie żylne, gazometrię krwi, a także
glikemię. 

U chorej zastosowano intensywne leczenie
przeciwzapalne i immunosupresyjne – hydrokor−
tyzon i.v., a następnie dożylne wlewy metylopre−
dnizolonu w dawce początkowej 500 mg/dobę
z redukcją do 40 mg/dobę w ciągu 7 dni, cyklo−
sporynę A przez 21 dni w dawce początkowej 2,5
mg/kg m.c./dobę doustnie oraz IVIG (dożylne
ludzkie immunoglobuliny) w jednorazowej daw−
ce dziennej 6 g przez 3 dni. Wdrożono intensyw−
ną pielęgnację obejmującą izolację pacjentki
z zastosowaniem wzmożonego reżimu sanitarne−
go, nawadnianie i żywienie pozajelitowe oraz tle−
noterapię bierną i fizykoterapię oddechową, pie−
lęgnację skóry, jamy ustnej i spojówek. Przy
próbach obniżenia dawki steroidów obserwowa−
no u chorej epizody wzrostu temperatury ciała do
39,5°C, duszność, tachykardię (do 180/min),
a następnie wysiew nowych zmian pęcherzo−
wych. 

Dodatkowo w leczeniu zastosowano masę
erytrocytarną oraz świeżo mrożone osocze. Od
czwartej doby hospitalizacji obserwowano
wzrost stężenia D−dimerów (do 2540 ng/ml FEU)
przy prawidłowych parametrach układu krzep−
nięcia – do leczenia włączono heparynę drobno−
cząsteczkową. W wyniku zastosowanego lecze−
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nia uzyskano poprawę stanu klinicznego oraz pa−
rametrów laboratoryjnych. Od siódmej doby po−
bytu obserwowano powolną epitelizację zmian
nadżerkowych. Pacjentka została wypisana do
domu w 23 dobie hospitalizacji w stanie ogólnym
dobrym.

Omówienie

Terminu „toksyczna nekroliza naskórka” po
raz pierwszy użył A. Lyell w 1956 r. dla określenia
czterech przypadków klinicznych charakteryzują−
cych się martwicą naskórka w badaniu histopato−
logicznym, a klinicznie rozległą epidermolizą pro−
wadzącą do tworzenia się pęcherzy i złuszczania
naskórka z odsłonięciem sączących powierzchni
nadżerkowych, przypominających oparzenie II
stopnia, z towarzyszącą wysoką gorączką. Autor
uważał, że zmiany skórne spowodowane są swo−
istym uszkodzeniem naskórka przez krążące we
krwi toksyny [3]. Obecnie wiadomo, że zespół
TEN jest reakcją nadwrażliwości na leki, wynika−
jącą z ich zmienionego metabolizmu [4]. Nadal
jednak istnieją kontrowersje i niejasności dotyczą−
ce definicji, klasyfikacji i skutecznego leczenia
tego zespołu chorobowego. Do niedawna zespół
TEN zaliczany był do spektrum rumienia wielopo−
staciowego (EM – erythema multiforme) [4, 5]. Ist−
nieją jednak zasadnicze różnice w obrazie kli−
nicznym i patogenezie między spektrum EM
a spektrum SJS/TEN [6]. EM w odróżnieniu od
spektrum SJS/TEN ma przede wszystkim etiologię
infekcyjną (HSV, EBV, HBV, enterowirusy, pacior−
kowce, Mycoplasma pneumoniae, Yersinia sp.),
charakteryzuje się lżejszym przebiegiem i dobrym

rokowaniem. W 1994 r. przyjęto trzystopniową
klasyfikację spektrum SJS/TEN na podstawie wiel−
kości powierzchni skóry objętej procesem choro−
bowym. W SJS zmiany chorobowe zajmują mniej
niż 10% powierzchni ciała, natomiast w TEN –
powyżej 30% [4, 7] (tab. 1).

Leki stanowią obecnie udokumentowaną
przyczynę zespołu TEN (tab. 2), ale objawy to−
ksycznej nekrolizy naskórka mogą występować
także w przebiegu reakcji przeszczep przeciw go−
spodarzowi (GVHD) [2]. 

Starannie zebrany wywiad dotyczący czasu
między wystąpieniem zmian skórnych a poda−
niem leku pozwala na ustalenie rozpoznania. Na−
leży brać pod uwagę leki, których stosowanie
rozpoczęto w okresie 1–30 dni przed wystąpie−
niem pierwszych objawów choroby, chociaż
przeciętny czas między rozpoczęciem podawa−
nia leku a pojawieniem się objawów skórnych
wynosi zwykle około 10 dni [1, 8]. 

Należy też pamiętać o możliwości reakcji
krzyżowych między lekami. Dotyczy to przede
wszystkim sulfonamidów o aktywności przeciw−
bakteryjnej, diuretyków pętlowych (furosemid)
i tiazydopodobnych (klopamid, chlortalidon, in−
dapamid) oraz leków przeciwcukrzycowych (po−
chodne sulfonylomocznika) [1, 9].

Częstość występowania zespołu Lyella ocenia
się na 0,4 do 1,2/1 000 000 w ciągu roku [2]. Do
rozwoju TEN częściej dochodzi u osób starszych,
ze względu na większą ilość przyjmowanych
przez nie leków – 75% chorych ma ponad 40 lat
[1, 4].

Patogeneza powstawania zmian chorobo−
wych w zespole TEN jest nadal nieznana. Po−
wszechnie przyjmuje się teorię o immunologicz−
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Tabela 1. Klasyfikacja EM i SJS/TEN [2]

Jednostka kliniczna Etiologia Zmiany Zmiany typu Nadżerki na błonach
pęcherzowe/ erythema iris śluzowych
nadżerki
% pow. skóry

EM postać minor wirus opryszczki 0 typowe, symetrycznie +/–
(HSV) w obrębie odsiebnych 

części kończyn

EM postać major wirus opryszczki, < 10 typowe, symetrycznie obecne przynajmniej 
mycoplasma w obrębie odsiebnych na jednej powierzchni

części kończyn błony śluzowej
+ na tułowiu

Zespół Stevensa− leki < 10 +/− na kończynach, jw.
−Johnsona (SJS) plamy rumieniowe 

na tułowiu

Zespół Stevensa− leki 10–30 plamy rumieniowe jw.
−Johnsona na tułowiu
z nałożonym TEN

TEN leki > 30 jw. zwykle obecne



nym podłożu choroby. Istnieje wiele histologicz−
nych i immunologicznych podobieństw między
zespołem Lyella a chorobą przeszczep przeciwko
gospodarzowi (GVHD) [4]. Obserwacje kliniczne
(12–14−dniowy okres latencji między ekspozycją
a początkiem zmian skórnych, skrócenie tego
okresu i wzrost ciężkości przebiegu przy powtór−
nej ekspozycji), jak również dominująca obec−
ność limfocytów T CD8 w zmienionym cho−
robowo naskórku wskazują na reakcję cytotok−
syczności komórkowej skierowanej wobec
autologicznych keratynocytów [11, 12]. Nie zo−
stało jednak wyjaśnione, czy limfocyty T bezpo−
średnio uszkadzają naskórek, czy uwalniają cyto−
kiny, które powodują apoptozę komórek naskór−
ka. Za drugim mechanizmem przemawia
nadprodukcja TNF w zmienionym chorobowo
naskórku oraz znacznie podwyższone stężenie
białka Fas L (Fas–ligand) u pacjentów z TEN. Biał−
ko to za pośrednictwem receptora błonowego
przekazuje do komórki sygnał zapoczątkowujący
jej apoptozę [1, 11, 12]. 

Przyjmuje się, że zaburzenia odpowiedzi im−
munologicznej prowadzące do rozwoju TEN
związane są z nieprawidłowym metabolizmem
leku. Stwierdzono, że osoby, u których wystąpił
TEN po zażyciu leków z grupy sulfonamidów, są
to osoby z genetycznie uwarunkowanym niedo−
borem N−acetylotransferazy (tzw. osoby wolno−
acetylujące). Prowadzi to do upośledzenia prze−
miany metabolicznej leków i ich pochodnych
wymagających N−acetylacji. Związki te mają

właściwości haptenów i po związaniu z białkami
błonowymi komórek naskórka (antygeny HLA
klasy I) indukują reakcję cytotoksyczną, skiero−
waną wobec własnych keratynocytów [12, 13].

Początkowe objawy zespołu TEN przypomi−
nają infekcję dróg oddechowych: zapalenie i ból
gardła, kaszel, katar, zapalenie spojówek, co
wskazuje na zajęcie błon śluzowych już we
wczesnym okresie choroby. U wszystkich cho−
rych występuje gorączka [1, 2]. W większości
opisywanych przypadków wyżej wymienione ob−
jawy prodromalne i ogniskowa tkliwość skóry po−
przedzają o 1–3 dni wystąpienie typowych zmian
skórnych [14]. Zmiany te mają charakter tkli−
wych, piekących plam rumieniowych o zapal−
nym charakterze, obejmujących początkowo
twarz, szyję i ramiona, a następnie tułów i wypro−
stne powierzchnie kończyn. Wykwity rozwijają
się zwykle przez 2–3 dni, ale mogą też pojawić
się w ciągu kilku godzin [1, 2]. Początkowo drob−
ne plamy rumieniowe zlewają się, a w ich obrę−
bie dochodzi do powstania dużych, płaskich pę−
cherzy wypełnionych płynem surowiczym,
których pokrywa szybko ulega przerwaniu z na−
stępowym spełzaniem naskórka na dużych ob−
szarach i obnażaniem żywoczerwonych, sączą−
cych nadżerek. Skóra przypomina oparzenie II
stopnia. W obrębie skóry pozornie niezmienionej
lub rumieniowej charakterystyczny jest dodatni
objaw Nikolskiego, czyli spełzania naskórka pod
wpływem potarcia palcem [1, 2, 8, 14, 15]. Nie
obserwuje się natomiast zmian skórnych w obrę−
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Tabela 2. Leki wywołujące TEN [1, 2, 6, 8–10]

Grupa leków Przykłady

Sulfonamidy sulfosalazyna, trimetoprym−sulfametaksazol 

Przeciwgruźlicze izoniazyd, streptomycyna

NLPZ
pochodne pirazolonu metamizol, aminofenazon, fenylbutazon
pochodne kwasu indolooctowego indometacyna 
oksykamy piroksykam, meloksykam
inne acetaminofen, fenacetyna

kwas acetylosalicylowy 

Przeciwdrgawkowe/ barbiturany (fenobarbital)
przeciwpadaczkowe fenytoina i pochodne, karbamazepina, 

lamotrygina, kwas walproinowy

Przeciwpsychotyczne pochodne fenotiazyny (promazyna, 
chlorpromazyna)

Anksjolityki benzodiazepiny

ANTYBIOTYKI:
β−aktamowe penicylina, aminopenicyliny, cefalosporyny
tetracykliny oxytetracyklina, metacyklina, vibramycyna
chinolony cyprofloksacyna, ofloksacyna
inne erytromycyna

Inne leki allopurinol, sole złota



bie owłosionej skóry głowy [4]. Na błonach ślu−
zowych jamy ustnej, nosowej, narządów moczo−
wo−płciowych oraz oczu i nosa dominują sączą−
ce bolesne nadżerki i uwarstwione krwotoczne
strupy. Zmiany nadżerkowe w jamie ustnej doty−
czą przede wszystkim warg, ale mogą obejmo−
wać śluzówki policzków, język i podniebienie,
a nawet szerzyć się do gardła, krtani, drzewa
oskrzelowego i przełyku, utrudniając jedzenie
i połykanie. Zmiany w cewce moczowej mogą
powodować dolegliwości bólowe podczas mik−
cji, a nawet doprowadzić do zatrzymania moczu
[1, 8, 5]. Około 90% chorych z zespołem TEN ma
objawy łagodnego lub ropnego zapalenia spo−
jówek. W cięższych przypadkach dochodzi do
owrzodzenia rogówki. Nierzadko występuje też
zapalenie błony naczyniowej oka [1, 14, 15].

Przebieg choroby jest wyjątkowo ciężki, a ro−
kowanie niepewne. W typowych przypadkach
gorączka utrzymuje się długo i mogą jej towarzy−
szyć bóle stawowe. Rozległe uszkodzenie naskór−
ka i błon śluzowych prowadzi do zmian ogólno−
ustrojowych i objawów ze strony narządów we−
wnętrznych, których nasilenie jest zwykle
proporcjonalne do wielkości zajętej procesem
chorobowym powierzchni ciała. Przez obnażone
z naskórka/nabłonka powierzchnie dochodzi do
znacznej utraty płynów ustrojowych, co powodu−
je zaburzenia elektrolitowe i białkowe [1, 11, 16].
Zajęcie nabłonka dróg oddechowych może pro−
wadzić do ciężkiej niewydolności oddechowej
(ARDS) [2]. Zmiany nadżerkowe w przewodzie
pokarmowym mogą powodować krwiste i fuso−
wate wymioty, biegunkę krwotoczną, a nawet do−
prowadzić do perforacji jelit [11]. Nierzadko już
w pierwszym tygodniu choroby dochodzi do za−
palenia kłębuszków nerkowych, niewydolności
nerek, zapalenia płuc i upośledzenia czynności
wątroby [1]. Toksemia, odwodnienie i zaburzenia
elektrolitowe mogą prowadzić do wstrząsu he−
modynamicznego, napadów padaczkowych
i śpiączki [11].

Nie ma badań diagnostycznych, których wy−
niki sugerowałyby rozpoznanie TEN w jego
wczesnej fazie. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzić można zwykle przyspieszone OB
i podwyższony, z powodu odwodnienia, hemato−
kryt. Ponadto często dochodzi do anemii i trom−
bocytopenii, a w rozmazie krwi obwodowej wy−
stępuje limfopenia i nierzadko eozynofilia. Spa−
dek ogólnej liczby krwinek białych uważa się za
zły znak rokowniczy. W badaniach biochemicz−
nych krwi u chorych z zespołem Lyella stwierdzić
można laboratoryjne objawy upośledzonej czyn−
ności nerek i wątroby (podwyższone stężenie
mocznika, kreatyniny oraz transaminaz), a w ana−
lizie moczu mikroalbuminurię [1, 2, 11, 14]. 

Reepitelizacja (naskórkowanie) rozpoczyna
się po kilku dniach i trwa od 2 do 3 tygodni.

Zmiany skórne goją się zwykle bez pozostawie−
nia blizn lub z niewielkim bliznowaceniem. Wy−
jątek stanowią zmiany wtórnie nadkażone. Może
dojść do spełzania i utraty płytek paznokciowych
[1, 11]. 

Najgroźniejszymi powikłaniami, prowadzący−
mi zwykle do zgonu, są posocznica oraz zapale−
nie lub obrzęk płuc [2, 11]. Powikłania płucne
mogą dotyczyć 30% pacjentów. Zajęcie innych
narządów, takie jak: zapalenie mięśnia sercowe−
go, niewydolność wątroby czy ciężkie objawy ze
strony przewodu pokarmowego, występują dość
rzadko [1, 8]. U 40% chorych po przebytym ze−
spole toksycznej nekrolizy naskórka stwierdza się
powikłania dotyczące narządu wzroku: zespół
suchego oka, światłowstręt, podwichnięcie po−
wiek, bliznowacenie, symblepharon (zrost spo−
jówki powiekowej z gałkową), upośledzenie
wzroku, a nawet ślepotę [1, 2, 11]. 

Zespół TEN obarczony jest wysoką śmiertel−
nością, sięgającą 30–50%, nawet w najlepszych
warunkach opieki medycznej i jest znacznie wyż−
szy niż w przypadku oparzeń II stopnia o takiej
samej rozległości [14–16]. Najistotniejszym
czynnikiem wpływającym na przeżycie jest pro−
cent zajętej powierzchni ciała [16]. Do złych
czynników prognostycznych zalicza się także:
wiek powyżej 40 lat, podwyższony poziom
mocznika, HR > 120/min, niskie osoczowe stęże−
nie dwuwęglanów (< 2,38 mEq/l), podwyższony
poziom glikemii (> 252 mg%), neutropenię, trom−
bocytopenię oraz zajęcie dróg oddechowych [2,
16, 17].

Obecnie brak jest jednolitej strategii terapeu−
tycznej i skutecznego leczenia przyczynowego
w TEN [2]. Stwierdzono, że najistotniejszym
czynnikiem wpływającym na przeżycie chorych
jest właściwa pielęgnacja i opieka prowadzona
przez specjalistów. Najwięcej kontrowersji w le−
czeniu zespołu TEN budzi stosowanie kortykoste−
roidów oraz antybiotyków [1, 2]. Korzyści ze sto−
sowania ogólnej steroidoterapii w zespole Lyella
nie są udokumentowane [1]. Niektórzy autorzy
zalecają dożylną lub doustną steroidoterapię we
wczesnym (rumieniowym) stadium choroby,
przed powstaniem rozległych zmian nadżerko−
wych [13]. W kilku badaniach wykazano, że ste−
roidoterapia wiąże się z większym ryzykiem
wtórnych infekcji i krwawień z przewodu pokar−
mowego oraz stanowi niezależny czynnik ryzyka
zgonu [1, 2, 13]. Stwierdzono także, że przewle−
kle przyjmowane kortykosteroidy nie zabezpie−
czają przed wystąpieniem zespołu TEN, a nawet
mogą go prowokować [2]. Stosowanie antybioty−
ków zaleca się w przypadku objawów nadkaże−
nia bakteryjnego oraz w trakcie leczenia immu−
nosupresyjnego. Najlepsze wyniki leczenia daje
dożylne podanie cyklofosfamidu około 200
mg/dobę przez kilka dni lub cyklosporyny A do−
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ustnie 2,5–5 mg/kg m.c./dobę w dwóch dawkach
przez 7–14 dni [15]. W leczeniu zespołu Lyella
niektóre ośrodki zalecają stosowanie plazmafere−
zy, która daje możliwość usuwania z osocza krą−
żących czynników toksycznych i immunologicz−
nych. Skuteczne okazało się także podawanie
dożylnej ludzkiej immunoglobuliny IVIG w daw−
kach od 0,4 g/kg m.c./dobę przez 5 dni do 1 g/kg
m.c./dobę przez 2 dni [13, 18]. Obecne w prepa−
ratach IVIG przeciwciała anty−Fas blokują reakcję
Fas−Fas ligand, hamując w ten sposób apoptozę
keratynocytów [13].

Leczenie miejscowe jest postępowaniem
wspomagającym. Konieczne jest stosowanie opa−
trunków nasyconych substancjami nawilżającymi
lub oleistymi, aby zapobiec przyleganiu bielizny
i pościeli do sączących zmian skórnych. Na wcze−
sne, nienadżerkowe zmiany można stosować ma−
ści lub zawiesiny zawierające kortykosteroidy. Na
nadżerki najlepiej stosować preparaty z dodat−
kiem antybiotyków. Zmiany w jamie ustnej moż−
na przepłukiwać roztworami leków znieczulają−
cych, co ułatwia przyjmowanie pokarmów [1].

W typowych przypadkach rozpoznanie różni−
cowe jest proste [1, 4, 11, 14] (tab. 3). 

W opisanym przypadku istniał związek czaso−
wy między wystąpieniem objawów zespołu TEN
a stosowaniem leku z grupy sulfonamidów (sulfo−
salazyna), który najprawdopodobniej był lekiem
prowokującym. Wiadomo, że leki z tej grupy
obarczone są największym ryzykiem wystąpienia

zespołu Lyella. Dodatkowo pacjentka przyjmo−
wała inne leki (rofekoksyb, metamizol), będące
znanymi czynnikami sprawczymi toksycznej ne−
krolizy naskórka. Błędne rozpoznanie wczesnej
(rumieniowej) fazy zespołu TEN jako osutki
w przebiegu płonicy i początkowe niewłaściwe
leczenie było przyczyną rozwoju rozległych
zmian pęcherzowych i nadżerkowych oraz cięż−
kiego przebiegu choroby. Wdrożenie leczenia
przeciwzapalnego i immunosupresyjnego oraz
wielokierunkowe leczenie wspomagające i odpo−
wiednia pielęgnacja przyniosło całkowite ustą−
pienie objawów choroby zasadniczej i brak groź−
nych dla życia powikłań.
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Tabela 3. Rozpoznanie różnicowe zespołu TEN

Rumień wielopostaciowy (Erythema multiforme)
postać major 

Gronkowcowy zespół oparzonej skóry (Staphylo−
coccal scalded skin syndrome – SSSS)

Zespół wstrząsu toksycznego
Oparzenie termiczne i chemiczne
Osutki plamisto−grudkowe w przebiegu innych

reakcji polekowych
Reakcje fototoksyczne
Pęcherzyca zwykła
Pemfigoid pęcherzowy
Choroby wirusowe wieku dziecięcego (odra,

różyczka)
Płonica
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Fałszywie rozpoznany włókniak serca u chorego 
z kardiomiopatią przerostową – opis przypadku

False−positive diagnosis of fibroma cordis in man 
with hypertrophic cardiomyopathy – case report
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E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Wstęp. W związku z powszechnym stosowaniem badań echokardiograficznych rozpoznawanie
niezwykle rzadkich zmian patologicznych w obrębie struktur serca jest coraz częstsze. U niektórych chorych ko−
nieczne jest uzupełnienie procesu diagnostycznego o inne bardziej specjalistyczne, nieinwazyjne techniki obra−
zowe. Szczególne znaczenie w rozpoznawaniu guzów serca posiada badanie rezonansem magnetycznym. Bada−
nie to pozwala na weryfikację postawionego na podstawie USG serca rozpoznania i określenie dalszego postę−
powania terapeutycznego. W przedstawionej pracy omówiono trudności diagnostyczne, jakie można napotkać
przy nietypowym obrazie echokardiograficznym kardiomiopatii przerostowej. 
Materiał. Przedstawiono przypadek 41−letniego mężczyzny z rodzinną postacią kardiomiopatii przerostowej,
u którego obraz echokardiograficzny wskazywał na obecność włókniaka przegrody międzykomorowej. 
Wyniki. W oparciu o badanie rezonansem magnetycznym wykluczono obecność guza serca, potwierdzając wy−
stępowanie niesymetrycznego przerostu przegrody międzykomorowej. Wskazano na skuteczność leczenia bloke−
rem kanału wapniowego zaburzeń rytmu serca w przebiegu kardiomiopatii przerostowej. 
Wnioski. Mimo dużej wiarygodności badań echokardiograficznych w rozpoznawaniu guzów serca ocena ta mu−
si być uzupełniona o inne bardziej specjalistyczne techniki obrazowe. Echokardiografia pozwala na stosunkowo
łatwe monitorowanie przebiegu choroby oraz wstępne określenie wskazań do leczenia kardiochirurgicznego.
Stąd też metoda ta jest niezwykle przydatna w diagnostyce ambulatoryjnej. 
Słowa kluczowe: włókniak serca, kardiomiopatia przerostowa, rezonans magnetyczny. 

Background. Echocardiography is commonly applied method for diagnosis of very rare diseases of the
heart. In some cases this method must be completed by more advanced techniques, for example magnetic reso−
nance imaging (MR). Magnetic resonance imaging is very useful in defining proper diagnosis and treatment. In our
case report we showed that echocardiography can give false positive picture of cardiac fibroma in patient with hy−
pertrophy cardiomyopathy. 
Material. We presented the case of a 41−year−old man with hypertrophy cardiomyopathy and fibroma of ventri−
cular septum detected by echocardiography.
Results. On the basis of heart magnetic resonance imaging we excluded cardiac fibroma and confirmed hypertro−
phy cardiomyopathy. We indicated that treatment with calcium blockers was beneficial in hypertrophy cardiomy−
opathy with ventricular arrhythmias. We also observed improvement of quality of life in the patient.
Conclusions. In spite of high sensitivity of echocardiography in detecting tumours of the heart, in many cases MR
or computer tomography is necessary. On the other hand echocardiography is very simple tool for monitoring the
process of the disease and it helps to find proper moment to send the patient to cardiosurgery department.
Key words: fibroma cordis, hypertrophic cardiomyopathy, magnetic resonance imaging.
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Wstęp

Guzy pierwotne serca stwierdza się u około
0,001–0,03% osób. Zwykle są to zmiany łagod−
ne, wśród których najczęściej spotyka się śluzaki.
Włókniaki serca występują jedynie u około 4%
chorych [1]. Mogą one być zlokalizowane śród−
ściennie i dotyczyć przegrody międzykomorowej
[2]. Mimo tego, że nie są to guzy złośliwe, ich
przebieg może charakteryzować występowanie
ciężkich zaburzeń rytmu, przewodzenia oraz nie−
wydolność serca [3–6]. Powikłania te, co prawda
rzadko, mogą być przyczyną nagłych zgonów.
Stąd też niektórzy chorzy muszą być leczeni ope−
racyjnie.

Pierwotną kardiomiopatię przerostową stwier−
dza się w populacji amerykańskiej u 0,2% osób
[7]. Jej postać rodzinna dotyczy ponad 90% cho−
rych [8]. Przerost najczęściej jest niesymetryczny
i obejmuje przegrodę międzykomorową [9].
W przebiegu kardiomiopatii przerostowej obser−
wuje się, podobnie jak w przypadku włókniaka
serca, występowanie ciężkich komorowych zabu−
rzeń rytmu, które mogą prowadzić do nagłej śmier−
ci [10]. Współistnienie guzów serca z kardiomio−
patią przerostową zdarza się niezmiernie rzadko. 

Powszechne stosownie badań echokardiogra−
ficznych pozwoliło na coraz częstsze rozpoznawa−
nie dotychczas niezmiernie rzadkich stanów pato−
logicznych. Niemniej u wielu chorych badanie to
musi być uzupełnione o inne bardziej specjali−
styczne oceny radiologiczne. Wśród nich w rozpo−
znawaniu guzów serca szczególne zastosowanie
znajduje tomografia komputerowa oraz badanie
wykonane metodą rezonansu magnetycznego. Ba−
dania te pozwalają na weryfikację postawionego
w oparciu o echokardiografię rozpoznania i ustale−
nie dalszego planu terapeutycznego [11, 12]. 

Opis przypadku

Mężczyzna 41−letni przyjęty został na Od−
dział Wewnętrzny z powodu występujących od
około miesiąca zaburzeń rytmu serca oraz poja−
wiającego się wówczas uczucia duszności i osła−
bienia. Zaburzenia te odczuwał jako napady
szybkiej, około 150/min, regularnej czynności
serca, trwające od 5 do 10 minut, które występo−
wały do dwóch razy na dobę, zwykle w godzi−
nach popołudniowych. Jak podał, dolegliwości te
nie miały związku z wysiłkiem fizycznym, nato−
miast zależały od obciążenia emocjonalnego.
Z wywiadu wynikało, że u chorego w 1997 r.
stwierdzono w badaniu echokardiograficznym
przerost sierdzia lewej komory, zwłaszcza prze−
grody międzykomorowej, oraz śródściennie
w zakresie przegrody zmianę hiperechogenną
o średnicy 12 x 9 x 12 mm. Wymiary poszczegól−

nych struktur serca przedstawiały się wówczas
następująco: LVEDd – 50 mm, RV – 20 mm, EF
70%, IVSd – 17 mm, PWd – 12 mm, pierścień
aortalny – 26 mm. W oparciu o te badania rozpo−
znano kardiomiopatię przerostową oraz włókniak
serca. W latach następnych u chorego wielokrot−
nie powtarzano USG serca, również w ośrodkach
kardiologicznych. Uzyskane wyniki były zgodne
z pierwszą oceną echokardiograficzną, również
w odniesieniu do wykazanej zmiany w przegro−
dzie międzykomorowej. 

Kardiomiopatię przerostową rozpoznano po−
nadto u jednej z córek chorego, natomiast u po−
zostałych członków rodziny, tzn. u syna, drugiej
córki, dwóch braci i siostry obraz USG serca był
prawidłowy. Chory podał ponadto, że jego dzia−
dek zmarł nagle, z niewiadomego powodu,
w wieku 55 lat.

Przy przyjęciu chory był w stanie ogólnym do−
brym, bez cech niewydolności serca. Osłuchowo
tony serca były czyste, średniogłośne, dźwięczne,
akcja serca była miarowa około 60/minutę, ciśnie−
nie tętnicze wynosiło 130/85 mmHg. W bada−
niach laboratoryjnych nie wykazano zmian.
U chorego wykonano następujące badania krwi:
OB, morfologię, jonogram (stężenie w surowicy
sodu, potasu, chloru, magnezu i wapnia), stężenie
mocznika, kreatyniny, kwasu moczowego, chole−
sterolu LDL i HDL, trójglicerydów, poziom cukru
na czczo w osoczu krwi żylnej, aktywność trans−
aminaz (asparaginowej i alaninowej) oraz ozna−
czono stężenie hormonów: tyreotropiny i aldoste−
ronu. Wyniki tych badań mieściły się w granicach
normy. Ponadto powtórzono USG serca, które
przedstawiało się następująco: LVEDd – 46 mm,
LVESd – 31 mm, RV – 13 mm, EF 62%, IVSd – 31
mm, PWd – 13 mm, separacja płatków zastawki
aortalnej – 22 mm, pierścień aorty – 26 mm, aor−
ta wstępująca – 33 mm. W obszarze przegrody
międzykomorowej w segmencie środkowym uwi−
doczniono ognisko o zwiększonej echogeniczno−
ści o wymiarach 12 x 12 x 10 mm (fot. 1). Zapis
EKG metodą Holtera wykazał prawidłowo częsty
zatokowy rytm serca. W godzinach od 10 do 21
zarejestrowano, trwające maksymalnie do kilku−
nastu minut, pobudzenia przedwczesne komoro−
we, okresowo układające się w rytm trojaczy. Za−
pis EKG spoczynkowy był prawidłowy. U chorego
wykonano badanie serca rezonansem magnetycz−
nym w sekwencji spin–echo, w obrazach T1−,
i T2−zależnych, w płaszczyznach osiowych, czo−
łowych i strzałkowych. W oparciu o nie stwier−
dzono przerost sierdzia lewej komory, nie wyka−
zano natomiast (zobrazowanej w badaniu USG)
zmiany w obszarze przegrody międzykomorowej
(fot. 2). Choremu podano werapamil w dawce do−
bowej 120 mg. W przeprowadzonym po około
dwóch miesiącach badaniu kontrolnym stwier−
dzono, że stan pacjenta jest dobry oraz że nie od−
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czuwa on występowania jakichkolwiek napadów
szybkiej czynności serca. 

Dyskusja

Przedstawiając powyższy przypadek chcieli−
śmy zwrócić uwagę na trudności diagnostyczne

i terapeutyczne, jakie można napotkać u osoby
z kardiomiopatią przerostową, u której zmiany
w echokardiografii dały fałszywie dodatni obraz
obecności guza serca. 

U obserwowanego przez nas chorego nie wy−
kazaliśmy, co prawda, występowania potencjal−
nie złośliwych zaburzeń rytmu serca, co może
stanowić pewne ograniczenie tej pracy. Nie−
mniej całodobowe badanie elektrokardiograficz−
ne przeprowadzone zostało po kilku dniach od
włączenia typowego dla kardiomiopatii przero−
stowej leczenia blokerem kanału wapniowego,
co zapewne spowodowało istotne zmniejszenie
się częstości występowania komorowych zabu−
rzeń rytmu. 

Rozpoznanie włókniaka serca postawiono
w oparciu o wielokrotne oceny echokardiogra−
ficzne. W przypadku progresji choroby, w tym re−
jestrowania bardziej złożonych arytmii, należy
rozważyć przeprowadzenie chirurgicznej resek−
cji guza [13]. Oczywiście postępowanie takie
związane jest ze znacznie większym ryzykiem,
aniżeli prowadzone u chorych z kardiomiopatią
przerostową leczenie farmakologiczne, które wo−
bec nieistotnego zawężania drogi odpływu lewej
komory jest terapią z wyboru.

W kardiomiopatii przerostowej dochodzi do
desynchronizacji przebiegu włókien mięśnio−
wych, bliznowacenia oraz włóknienia mięśnia
serca, a także do zmian w zakresie struktur ma−
łych śródściennych tętnic wieńcowych [14].
Trudno jednoznacznie ocenić, nie posługując się
badaniem autoptycznym, czy wykazane w da−
nym przypadku w obrazie echokardiograficznym
zmiany zależały od takiego właśnie obrazu mor−
fologicznego kardiomiopatii. Niemniej jednak
przyjęcie takiego wyjaśnienia wydaje się bardzo
prawdopodobne. 

Przedstawiając powyższy przypadek, w cza−
sopiśmie, którego odbiorcami są często lekarze
rodzinni, chcieliśmy zwrócić uwagę na istotne
znaczenie specjalistycznych nieinwazyjnych
technik obrazowych w weryfikacji postawionego
w oparciu o echokardiografię rozpoznania. Uzu−
pełnienie procesu diagnostycznego o badanie
metodą rezonansu magnetycznego pozwala
w przypadku guzów serca na określenie dalszego
postępowania, m.in. w odniesieniu do kwalifika−
cji do leczenia kardiochirurgicznego.
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Fot. 2. MR serca – prawidłowa echogeniczność mięś−
nia serca
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Przewlekła niewydolność serca (HF) nie jest
jednostką chorobową, ale złożonym zespołem
klinicznym, o zmiennej dynamice. Jest końcową
wspólną drogą wielu procesów prowadzących do

uszkodzenia serca i charakteryzuje się złym roko−
waniem. 

Uszkodzenie serca uruchamia szereg mecha−
nizmów wyrównawczych początkowo korzyst−
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Przewlekła niewydolność serca 

CHF – chronic heart failure

ANDRZEJ WYKRĘTOWICZ1, A, B, D, WANDA HORST−SIKORSKA2, A, E, F
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A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych, 
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Przewlekła niewydolność serca (HF) nie jest jednostką chorobową, ale złożonym zespołem kli−
nicznym, o zmiennej dynamice. Jest końcową wspólną drogą wielu procesów prowadzących do uszkodzenia ser−
ca i charakteryzuje się złym rokowaniem. Pod względem patofizjologicznym charakteryzuje się dysfunkcją mię−
śnia sercowego i mięśni szkieletowych, aktywacją układu sympatycznego i kompleksowymi zaburzeniami neuro−
endokrynnymi. Poznanie mechanizmów patofizjologicznych zostało wykorzystane do zaprojektowania
skuteczniejszych form terapii niewydolności serca. Częstość występowania wyraźnie wzrasta z wiekiem. Wśród
przyczyn wymienia się chorobę niedokrwienną serca, kardiomiopatię rozstrzeniową, wady zastawkowe i nadci−
śnienie tętnicze. Definicja choroby obejmuje: objawy niewydolności serca (w spoczynku lub podczas wysiłku),
obiektywne wykładniki dysfunkcji skurczowej i/lub rozkurczowej serca oraz pozytywną reakcję na leczenie ce−
lowane. Objawy kliniczne to najczęściej uczucie duszności, męczliwości, złej tolerancji wysiłku fizycznego
i obrzęków podudzi. Terapia HF polega na: leczeniu przyczynowym, farmakoterapii i leczeniu niefarmakologicz−
nym oraz na eliminacji czynników ogólnoustrojowych nasilających HF (np. infekcja) oraz innych (np. nieprze−
strzeganie zaleconej terapii). Wśród leków stosowanych w terapii HF znajdują się: diuretyki pętlowe; ACE−inhibi−
tory lub blokery receptora angiotensyny oraz betablokery. Digoksynę stosujemy u pacjentów z niewydolnością
skurczową i migotaniem przedsionków. Pacjent powinien być kierowany do ośrodka specjalistycznego, gdy: nie
uzyskujemy odpowiedzi na leczenie, podejrzewamy wadę serca, występuje arytmia nasilająca objawy HF, wy−
stępują dodatkowe choroby, np. nadczynność tarczycy, występuje hipotonia oraz hiponatremia.
Słowa kluczowe: niewydolność serca, duszność, obrzęki.

Chronic heart failure is a multisystem disorder with changing dynamics. It is a common pathway of
various pathological processes that lead to myocardial damage. Heart failure is characterized by various abnor−
malities and dysfunction of cardiac and skeletal muscle, activation of sympathetic nervous system and neurohor−
monal abnormalities. Pathophysiology of heart failure forms the basis for treatment improvement strategies. The
frequency of occurrence of chronic heart failure increases with age. There are several possible causes: cardiova−
scular disease, dilated cardiomyopathy, valve defects and hypertension. Definition of disease contains: symptoms
of cardiac insufficiency (at rest and under effort), objective estimate of systolic and diastolic sanction, positive re−
sponse to the treatment. Among clinical symptoms there are: difficulty in breathing, chronic fatigue, low tolera−
tion of physical effort and pheripheral oedema. Therapy of HF includes: pharmacotherapy and non−pharmacolo−
gical treatment as well as elimination of general factors intensifying HF (e.g. infection) and others (e.g. poor adhe−
rence). Among used drugs there are: ACE−inhibitors, angiotensine receptor blockers and beta−blockers. Digoxine
is applied to the patients with systolic insufficiency and atrial fibrillation. Patients should be referred to specialist
in the following condition: there is no positive response to the current treatment; there is suspicion of heart defect;
arrhythmia intensifying the HF symptoms occurs; additional diseases occurs (e.g. hyperthyroid); hypotonic and hy−
pothermia occurs. 
Key words: heart failure, shortness of breath, oedema.
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nych, a następnie prowadzących do zaburzeń
dystrybucji narządowej pojemności minutowej. 

Definicje niewydolności serca podkreślają tyl−
ko niektóre, wybrane cechy zespołu klinicznego
i opierają się na osądzie klinicznym i wynikach
niektórych badań dodatkowych.

Definicja niewydolności serca (ESC) obejmuje
występowanie następujących parametrów:
– objawy niewydolności serca (w spoczynku

lub podczas wysiłku),
– obiektywne wykładniki (najlepiej echokardio−

graficzne) dysfunkcji serca (skurczowej i/lub
rozkurczowej) i

– pozytywna reakcja na celowane leczenie nie−
wydolności serca.

Patofizjologia niewydolności serca

Pierwotnym zaburzeniem prowadzącym do
niewydolności serca jest jego uszkodzenie, które−
go następstwem jest spadek objętości wyrzutowej
i pojemności minutowej. Nieprawidłowa dystry−
bucja pojemności minutowej prowadzi z kolei do
odpowiedzi neurohormonalnej (aktywacji układu
renina–angiotensyna–aldosteron) oraz aktywacji
układu współczulnego. Następstwem aktywacji
obu układów jest kurcz naczyń i zwiększenie
oporu obwodowego (wzrost napięcia układu
współczulnego, wzrost stężenia angiotensyny II
i endoteliny, upośledzenie syntezy tlenku azotu),
a także retencja sodu i wody (zwiększone stęże−
nie aldosteronu i wazopresyny). Konsekwencją
nadmiernej aktywacji odpowiedzi regulacyjnych
jest dalsze uszkodzenie serca (zwiększone napię−
cie ściany mięśnia sercowego, poszerzanie jam
serca – remodeling) i pogorszenie funkcji komór,
co prowadzi do nasilenia objawów HF. Poza tym
istotną rolę w patofizjologii niewydolności serca

pełni uogólniona reakcja zapalna (przyczyniająca
się m.in. do kacheksji). Następstwem niewydol−
ności serca jest niewydolność krążenia przecho−
dząca w ostatniej fazie w niewydolność wielona−
rządową [1–3]. Z punktu widzenia patofizjologii
objawy niewydolności serca nie są do końca po−
znane. Kardynalny objaw HF w postaci duszności
wysiłkowej tylko w niewielkim stopniu zależy od
wzrostu ciśnienia w kapilarach płucnych. Wyda−
je się, że za objawy złej tolerancji wysiłku fizycz−
nego odpowiadają zaburzenia w obrębie mięśni
szkieletowych. Stymulacja ergoreceptorów zloka−
lizowanych m.in. w mięśniach oddechowych
prowadzi do zwiększonej wentylacji i aktywacji
układu współczulnego. Za miopatię odpowie−
dzialny jest prawdopodobnie brak równowagi
między procesami katabolicznymi i anaboliczny−
mi, spowodowany przewlekłymi zaburzeniami
hemodynamicznymi [4, 5]. Proces rozwoju nie−
wydolności serca przedstawia rycina 1.

Epidemiologia i przyczyny 

Ze względu na zmieniające się sposoby definio−
wania niewydolności serca nie dysponujemy aktu−
alnie w pełni wiarygodnymi danymi dotyczącymi
liczby chorych cierpiących na to schorzenie. Nie−
mniej jednak wiadomo, że rozpowszechnienie HF
i dysfunkcji lewej komory zwiększa się wraz z wie−
kiem. W badaniach Framingham wykazano, że
częstość ta wynosi u mężczyzn 8 na 1000 w wieku
50–59 lat i wzrasta ostro do 66 na 1000
w przedziale 80–89 lat. Dane te nie obejmują bez−
objawowej niewydolności serca. Wiadomo że
u około 50% osób z dysfunkcją lewej komory nie
występują objawy HF. Jak wykazują badania,
u około 50% pacjentów z HF stwierdza się dys−
funkcję rozkurczową, lecz jak na razie, ze względu

A. Wykrętowicz, W. Horst−Sikorska • Przewlekła niewydolność serca160
Fa

m
ily

 M
ed

ic
in

e 
&

 P
ri

m
ar

y 
C

ar
e 

Re
vi

ew
 2

00
7,

 9
, 1

Uszkodzenie mięśnia sercowego

Spadek objętości wyrzutowej, spadek pojemności minutowej

Aktywacja neurohormonalna

Aktywacja układu współczulnego. Aktywacja układu RAA

Kurcz naczyń, retencja sodu i wody

Zwiększenie obciążenia serca, poszerzenie jam serca (remodeling)

Pogłębienie niewydolności serca Ryc. 1. Etapy rozwoju niewydolności
serca



na zmieniające się kryteria rozpoznania, nie dyspo−
nujemy wiarygodnymi danymi co do liczby cho−
rych z tą formą HF. Wiadomo natomiast, że czę−
stość dysfunkcji rozkurczowej wzrasta wraz z wie−
kiem i dotyczy w większym stopniu kobiet [6].

W latach 70. ubiegłego wieku wśród przyczyn
niewydolności serca dominowała choroba niedo−
krwienna serca (CAD) i nadciśnienie tętnicze.
Z czasem zaobserwowano, że wśród przyczyn wy−
wołujących HF zmniejszył się udział nadciśnienia
tętniczego (lepsza wykrywalność i skuteczność te−
rapii). Rejestr badaczy z Włoch obejmujący 6200
niewyselekcjonowanych chorych leczonych
w warunkach ambulatoryjnych wykazał, że wśród
przyczyn HF dominowały: choroba niedokrwien−
na serca (40%), kardiomiopatia rozstrzeniowa
(32%), wada zastawkowa (12%), nadciśnienie tęt−
nicze (11%), co przedstawiono w tabeli 1 [7, 8].

Objawy i rozpoznanie 

Objawy podmiotowe niewydolności serca są
mało swoiste i sprowadzają się do uczucia du−
szności, męczliwości, złej tolerancji wysiłku fi−
zycznego i obrzęków podudzi. Objawy te są czę−
sto trudne do oszacowania, zwłaszcza u osób
w podeszłym wieku lub osób otyłych. Dlatego
wiele programów badawczych, w tym Framin−
gham Heart Study, używa systemów punktacyj−
nych dla względnego zobiektywizowania diagno−
zy. W tabeli 2 podano system punktowy Framin−
gham. Należy dodać, że system ten nie jest
szczególnie przydatny w rutynowej praktyce kli−
nicznej. U pacjentów z licznymi przedmiotowy−
mi objawami niewydolności serca (znaczne
obrzęki podudzi, zastój w krążeniu płucnym,
przesunięcie uderzenia koniuszkowego, III ton
serca, podwyższone ciśnienie w żyłach szyjnych
itp.) rozpoznanie może być postawione z dużym
prawdopodobieństwem. Należy jednak zazna−

czyć, że powinno być ono potwierdzone przez
obiektywne badania dodatkowe [9]. Kryteria dia−
gnostyczne HF ilustruje tabela 2.

Klasyfikacja niewydolności serca

Dla stopnia nasilenia objawów wykorzystuje
się powszechnie klasyfikację według NYHA
(New York Heart Association). Można za jej po−
mocą monitorować także odpowiedź na zastoso−
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Tabela 1. Najczęstsze przyczyny niewydolności serca

• choroba niedokrwienna serca (> 50%)
• kardiomiopatia rozstrzeniowa
• wady zastawkowe
• choroba nadciśnieniowa serca

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne niewydolności
serca w badaniach Framingham

Kryteria duże 
• napadowa duszność nocna
• przepełnienie żył szyjnych
• rzężenia płucne
• powiększenie sylwetki serca
• ostry obrzęk płuc
• rytm cwałowy
• refluks wątrobowo−szyjny
• utrata masy ciała > 4,5 kg po 5 dniach terapii

Kryteria małe
• obustronne obrzęki obwodowe
• kaszel nocny
• duszność przy codziennych wysiłkach
• powiększenie wątroby
• przesięk do opłucnej
• spadek pojemności życiowej płuc
• tachykardia spoczynkowa

Diagnoza HF: 2 duże kryteria lub 1 duże i 2 małe.

Podejrzenie dysfunkcji lewej komory (LK) i/lub niewydolności serca

EKG, RTG klatki piersiowej, stężenie peptydów natriuretycznych 
(np. BNP, jeśli dostępne)

(jeśli wyniki prawidłowe, prawdopodobieństwo HF znikome)

badanie obrazowe (w codziennej praktyce echokardiografia)
(jeśli prawidłowe, prawdopodobieństwo HF znikome)

Ocena etiologii, stopnia zaawansowania, czynników nasilających 
oraz rodzaju dysfunkcji

Wybór sposobu leczenia

Ryc. 2. Schemat postępowania
diagnostycznego w przypadku
podejrzenia niewydolności serca



wane leczenie. Dla celów rokowniczych stosuje
się przede wszystkim kryteria echokardiograficz−
ne (głównie ocenę frakcji wyrzutowej). Istnieje
słaba korelacja między objawami klinicznymi
w skali NYHA a wielkości frakcji wyrzutowej le−
wej komory [10, 11].

Dla usystematyzowania sposobów postępo−
wania, a zwłaszcza dla zapobiegania progresji
choroby oraz dla planowania terapii przydatna
może być ocena etapu, na którym znajduje się
pacjent z HF. 

Etapy rozwoju niewydolności serca

Etap I – wysokie ryzyko rozwoju HF, obecnie
bez strukturalnej choroby serca lub objawów HF
(np. nadciśnienie, ch.n.s., cukrzyca, leki kardioto−
ksyczne)

Etap II – strukturalna choroba serca, bez obja−
wów HF (np. przebyty zawał, asymptomatyczna
wada zastawkowa)

Etap III – strukturalna choroba serca, objawy
HF aktualnie lub w przeszłości (np. strukturalna
choroba serca z objawami duszności wysiłkowej)

Etap IV – zaawansowana, oporna HF (np. ob−
jawy w spoczynku pomimo maksymalnej terapii,
konieczne częste hospitalizacje)

Należy zawsze spróbować ocenić, czy aktual−
nie nie działają czynniki nasilające objawy nie−
wydolności serca, takie jak:
• arytmia (np. migotanie przedsionków),
• zawał serca,
• dusznica bolesna stabilna lub niestabilna,
• niekontrolowane nadciśnienie tętnicze,
• zakażenia (np. zapalenie płuc),
• nadmierne spożycie alkoholu,
• niedokrwistość,
• nadczynność tarczycy,
• niewydolność nerek,
• zatorowość płucna,
• czynniki jatrogenne (niesteroidowe leki prze−

ciwzapalne, steroidy, leki kardiotoksyczne,
nadmierna parenteralna podaż płynów),

• niestosowanie się do zaleconej terapii.

Rokowanie

Większość badań dotyczących rokowania
u chorych z HF przeprowadzono przed po−
wszechnym użyciem leków aktualnie stosowa−
nych w terapii i dotyczyły one chorych ze skur−
czową niewydolnością LK. O ile w umiarkowa−
nych postaciach HF rokowanie poprawiło się,
o tyle w zaawansowanej postaci niewydolności
serca rokowanie jest nadal bardzo złe [12]. Czyn−
nikami obciążającymi rokowanie są:
• zaawansowany stopień niewydolności (klasa

NYHA III, IV),

• znaczna redukcja frakcji wyrzutowej LK (<
30%),

• obecność III tonu serca,
• cukrzyca,
• redukcja stężenia sodu we krwi,
• znacznie podwyższone stężenie BNP.

Badania dodatkowe zalecane chorym z prze−
wlekłą niewydolnością serca przedstawiono w ta−
beli 3.

Przegląd możliwości 
terapeutycznych

Obecnie dysponujemy szeregiem możliwości
terapeutycznych dla przewlekłej niewydolności
serca, dlatego nasze działania muszą być wielo−
kierunkowe. Plan terapeutyczny obejmuje: 
– leczenie przyczynowe,
– farmakoterapię i leczenie niefarmakologiczne,
– eliminację czynników ogólnoustrojowych na−

silających HF (np. infekcja) oraz innych (np.
nieprzestrzeganie zaleconej terapii).
Przewlekła niewydolność serca może przebie−

gać w sposób bezobjawowy lub objawowy, ten
ostatni z kolei może z kolei być „wyrównany”
i „niewyrównany”. W okresie objawowym „wy−
równanym” objawy choroby wycofały się pod
wpływem terapii bądź są stabilne i przynajmniej
część z nich, jak np. zastój w krążeniu płucnym
czy obrzęki, są nieobecne. W okresie „niewyrów−
nanym” choroby następuje pogorszenie, które
może manifestować się jako np. obrzęk płuc,
znaczne osłabienie z niechęcią do wykonywania
jakichkolwiek czynności lub nasilona duszność
[13].

Rozpoczęcie leczenia

Należy połączyć postępowanie niefarmakolo−
giczne z terapią wielolekową. Terapia niefarma−
kologiczna polega na wytłumaczeniu pacjentowi
istoty schorzenia, objawów i sposobów unikania
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Tabela 3. Badania zalecane chorym z niewydolnoś−
cią serca

Brak pojedynczego testu rozstrzygającego 
o rozpoznaniu
• ECHO
• EKG
• RTG
• morfologia
• badanie moczu
• kreatynina
• TSH, T3, T4

• elektrolity
• BNP



zaostrzeń choroby, a także porady dietetyczne
i zaznajomienie z prostymi sposobami oceny sku−
teczności zastosowanego leczenia, co przedsta−
wia tabela 4.

Diuretyki pętlowe są niezbędne, gdy dominu−
je zastój płynów, należy również rozpocząć tera−
pię ACE−inhibitorem lub blokerem receptora an−
giotensyny II (w przypadku nietolerancji ACE in−
hibitora). Beta−blokery (carvedilol, bisoprolol,
metoprolol o przedłużonym działaniu) powinny
być zastosowane na wczesnym etapie. Digoksynę
stosujemy u pacjentów z niewydolnością skur−
czową i migotaniem przedsionków. U tych ostat−
nich należy także rozważyć zastosowanie leków
przeciwkrzepliwych.

Należy pamiętać, że objawy HF są niekiedy
uporczywe i bardzo nasilone, dlatego rozpoczę−
cie leczenia schorzenia bądź terapia zaostrzeń
musi odbywać się w warunkach szpitalnych [14].

Uwagi dotyczące farmakoterapii

Diuretyki w niewydolności serca:
• niezbędne przy retencji płynów (zawsze

w skojarzeniu z ACE inhibitorami), 
• nie stosować tiazydów, gdy GFR < 30 ml/min

(wyjątek, gdy podaje się je razem z diuretyka−
mi pętlowymi),

• początkowa dawka furosemidu 20–40 mg,
• zazwyczaj przy prawidłowej czynności nerek

wystarczy dawka do 80 mg, przy niewydolno−
ści nerek 160–200 mg/dz.,

• maksymalny efekt diuretyczny trwa 2–3 tyg.
(większość powikłań wystąpi w tym czasie),

• diuretyki oszczędzające potas (gdy utrzymuje
się hipokalemia u chorych pomimo stosowa−
nia ACE inhibitorów),

• przy słabej odpowiedzi zwiększyć dawkę diu−
retyku pętlowego lub połączyć go z tiazydem.

ACE inhibitory:
• leki pierwszego rzutu u chorych z upośledzo−

ną funkcją skurczową LK (EF < 40–45%),
• przy braku retencji płynu tylko ACE inhibitor,

gdy obecna retencja razem z diuretykami,
• konieczne stopniowe zwiększanie dawki ACE

inhibitora do poziomu efektywnego (jak w ba−
daniach klinicznych),

• nie powinno się zmieniać dawki, bazując tyl−
ko na objawach poprawy klinicznej.

Zalecenia przed rozpoczęciem terapii ACE
inhibitorami:
• unikaj nadmiernej diurezy przed rozpoczę−

ciem terapii, zredukuj lub odstaw diuretyki na
24 godz.,

• zaczynaj od małej dawki,
• unikaj diuretyków oszczędzających potas na

początku terapii,
• unikaj niesteroidowych leków przeciwzapal−

nych,
• kontroluj RR, czynność nerek i elektrolity 1–2

tyg. po każdym zwiększeniu dawki, potem co
3 i co 6 miesięcy.

Beta−blokery w niewydolności serca:
• zalecane do terapii chorych z łagodną, umiar−

kowaną i ciężką niewydolnością serca (niedo−
krwienną i nieniedokrwienną) będących na
standardowej terapii ACE inhibitorami i diure−
tykami,

• beta−blokery zalecane są także u chorych
z dysfunkcją lewej komory przebiegającą bez
lub z objawami HF.

Inicjacja i zwiększanie dawki beta−blokerów
w HF:
• pacjenci powinni otrzymywać ACE inhibitory

i diuretyki,
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Tabela 4. Niefarmakologiczne zalecenia w niewy−
dolności serca

Zalecenia ogólne w terapii HF
• porady dotyczące objawów i terapii (przestrzega−

nie zaleceń)
• wysiłek fizyczny
• dieta (redukcja spożycia soli)
• zakaz palenia i konsumpcji alkoholu
• szczepienia ochronne
• unikanie leków wywołujących zaostrzenia (np.

leki steroidowe i niesteroidowe przeciwzapalne)
• poradnie HF 

Tabela 5. Leczenie niewydolności serca

Farmakoterapia w niewydolności serca 
• diuretyki pętlowe i tiazydowe
• ACE blokery i AGII blokery
• beta−blokery
• spironolakton 
• digoksyna 
• wazodylatatory (nitraty/dihydralazyna)
• antykoagulanty 
• leki antyarytmiczne
• leki inotropowo dodatnie

Terapia zabiegowa
• rewaskularyzacja (PTCA, CABG)
• wymiana lub naprawa zastawek
• resynchronizacja, stymulacja, kardiowerter−defi−

brylator
• urządzenia wspomagające krążenie
• transplantacja
• terapia eksperymentalna 



• stabilni klinicznie,
• powoli zwiększać dawkę,
• przy początkowym pogorszeniu, zwiększyć

dawkę po stabilizacji.

Spironolakton w HF:
• antagonista aldosteronu zalecany jest w za−

awansowanej HF (NYHA III i IV) w połączeniu
z ACE inhibitorami,

• sprawdź poziom K (powinien wyniosić < 5
mmol/l) i kreatyniny (powinien wynosić < 250
µmol/l),

• 25 mg spironolaktonu/dz., kontrola K i kreaty−
niny za 4–6 dni,

• jeśli K > 5,5 mmol/l, zredukuj o 50%, jeśli
nadal wysoki – stop,

• jeśli po 1 miesiącu progresja objawów HF
i normokalemia, zwiększ dawkę do 50 mg,
sprawdź K i kreatyninę po 7 dniach.

Blokery receptora AGTII (ARB) w niewydol−
ności serca:
• u pacjentów nietolerujących ACE inhibitorów,
• kombinacja z ACE inhibitorami (jeżeli przy

stosowaniu jednego leku utrzymują się obja−
wy kliniczne),

• kombinacja z ACE inhibitorami i beta−blokera−
mi ciągle kontrowersyjna.

Digoksyna w HF:
• w migotaniu przedsionków i objawowej HF,
• w obecności rytmu zatokowego może złago−

dzić objawy, gdy dolegliwości utrzymują się
mimo terapii łączonej ACE inhibitorów i diu−
retyków,

• zalecana w przypadku objawowej niewydol−
ność skurczowej LK (NYHA II–IV),

• stężenie terapeutyczne 0,7–1,7 ng/ml,
• nie zaleca się podawania przy bezobjawowej

dysfunkcji lewej komory.

Leki antyarytmiczne w niewydolności serca:
• w zasadzie generalnie brak wskazań dla uży−

cia w HF. Specyficzne wskazania to: AF, nsVT,
sVT,

• unikać leków klasy I,
• beta−blokery redukują częstość nagłych zgo−

nów,
• amiodaron skuteczny w większości nad− i ko−

morowych arytmii, ale brak wskazań do ruty−
nowego podawania.
W tabeli 6 przedstawiono najczęściej stoso−

wane leki w niewydolności serca.

Antykoagulacja w niewydolności serca:
• antykoagulację należy stosować w objawowej

HF, przebiegającej z migotaniem przedsion−
ków lub w przypadku przebytego epizodu za−
torowego,

• ewentualnie podawać leki przeciwkrzepliwe
chorym o zwiększonym ryzyku powikłań – du−
ży obszar akinezy lub skrzeplina przyścienna
u chorego po zawale, objawowa niewydolność
z EF < 30% ze skrzepliną w lewej komorze.
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Tabela 6. Zalecane dawki leków w leczeniu niewydol−
ności serca

Nazwa Nazwa leków Zalecane dawki
grupy

Inhibitory Captopril 6,25–50 mg 3 x dz.
ACE Enalapril 2,5–20 mg 2 x dz.

Fosinopril 5–40 mg 1x dz.
Lisinopril 2,5–40 mg 1x dz.
Quinalapril 10–40 mg 2 x dz.
Ramipril 1,25–10 mg 1x dz.
Perindopril 2–4 mg 1 x dz.

ß−blokery Bisoprolol 1,25–10 mg 1 x dz.
Carvedilol 3,125–25 mg 2 x dz.
Metoprolol 12,5–200 mg 1x dz.

Inhibitory Valsartan 80–320 mg
AGH Candesartan 4–32 mg

Eprosartan 400–800 mg
Losartan 50–100 mg
Irbesartan 150–300 mg
Telmisartan 40–80 mg

Diuretyki Furosemid 20–500 mg
Torasemid 5–200 mg
Hydrochlorotiazyt 25–75 mg
Indapamid 2,5 mg
Spironolakton 12,5–200 mg

Tabela 7. Czynniki pogarszające rokowania u cho−
rych z niewydolnością serca

Sercowo−naczyniowe
• niedokrwienie lub zawał serca
• nadciśnienie tętnicze
• nierozpoznana pierwotna wada zastawkowa
• pogorszenie wtórnej niedomykalności mitralnej
• migotanie przedsionków (pierwszorazowe lub źle 

kontrolowane)
• znaczna tachykardia
• zatorowość płucna

Ogólnoustrojowe
• niewłaściwa terapia
• infekcja
• niedokrwistość
• źle kontrolowana cukrzyca
• dysfunkcja tarczycy
• zaburzenia elektrolitowe

Zależne od chorego
• nieprzestrzeganie zaleceń
• alkohol, leki
• dieta



Czynniki pogarszające rokowania u chorych
z niewydolnością serca przedstawiono w tabeli 7.

Należy zaznaczyć, że mimo, iż spory odsetek
pacjentów może być z powodzeniem leczony
w warunkach ambulatoryjnych, to skierowanie
pacjenta z HF do ośrodka specjalistycznego nale−
ży rozważyć, gdy występuje:
• brak odpowiedzi na dotychczasowe leczenie,

• wątpliwość diagnostyczna,
• podejrzenie wady serca,
• arytmia nasilająca objawy,
• schorzenia wtórne (np. nadczynność tarczycy,

niewydolność nerek),
• znaczne upośledzenie czynności LK (EF < 20%),
• hipotonia obecna przed zastosowaniem ACE

inhibitorów, hiponatremia < 130 mmol/l.
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Pytania dotyczące artykułu

1. Dla rozpoznania niewydolności serca ko−
nieczne jest:
a) obecność III tonu
b) zastój w krążeniu płucnym
c) powiększenie wątroby
d) obrzęki podudzi
e) obok objawów podmiotowych konieczna

jest obecność obiektywnych wykładników
dysfunkcji serca

2. Najczęstszą przyczyną niewydolności serca
jest:
a) nadciśnienie tętnicze
b) kardiomiopatia rozstrzeniowa
c) wada serca
d) kardiomiopatia przerostowa
e) choroba niedokrwienna serca

3. Do podstawowych badań, niezbędnych w dia−
gnostyce niewydolności serca, należą wszyst−
kie, z wyjątkiem:
a) EKG
b) RTG klatki piersiowej
c) echo serca
d) stężenie BNP
e) NMR serca

4. Nieprawdziwe jest stwierdzenie: 
a) klasyfikacja stopnia niewydolności serca

według NYHA jest przydatna w codziennej
praktyce lekarskiej

b) wyższy stopień niewydolności według 
NYHA wskazuje na niekorzystne rokowanie

c) stopień niewydolności według NYHA ko−
reluje bardzo dobrze z frakcją wyrzucania
lewej komory

d) wyższy stopień niewydolności według 
NYHA świadczy o gorszym stanie wydol−
ności serca

e) określenie stopnia niewydolności według
NYHA może pomóc w wyborze właściwej
terapii

5. Do czynników nasilających niewydolność ser−
ca należy:
a) arytmia przebiegająca z szybką czynnością

komór 
b) nadczynność tarczycy
c) niestabilna dusznica
d) infekcja
e) wszystkie powyższe

6. Ryzyko wystąpienia niewydolności serca jest
zwiększone przez:
a) chorobę niedokrwienną serca
b) nadciśnienie tętnicze
c) alkohol
d) leki kardiotoksyczne
e) wszystkie powyższe

7. Prawdziwe jest stwierdzenie:
a) niemożliwe jest leczenie przyczynowe

niewydolności serca
b) farmakoterapia niewydolności serca łago−

dzi objawy, lecz nie wpływa na rokowanie
c) leczenie niefarmakologiczne odgrywa

istotną rolę w postępowaniu z chorym na
niewydolność serca

d) prawdziwe jest a i b
e) wszystkie ww. odpowiedzi są prawidłowe

8. W terapii niewydolności skurczowej serca
zastosuję wszystko, z wyjątkiem:
a) diuretyków
b) ACE inhibitorów
c) alfa−blokerów
d) beta−blokerów
e) brokerów receptora angiotensyny II

9. Przy rozpoczęciu terapii niewydolności ser−
ca za pomocą ACE inhibitora:
a) nie należy kontrolować stężenia K w suro−

wicy
b) nie należy kontrolować stężenia kreatyni−

ny w surowicy
c) terapię rozpoczynamy od maksymalnych

skutecznych dawek sprawdzonych w ba−
daniach klinicznych

d) konieczne jest skojarzenie ACE inhibitora
z blokerem angiotensyny II

e) żadne z powyższych

10. Beta−blokery znalazły zastosowanie w niewy−
dolności serca:
a) chorych z łagodną, umiarkowaną i ciężką

niewydolnością serca (niedokrwienną
i nieniedokrwienną)

b) beta−blokery zalecane są także u chorych
z dysfunkcją lewej komory przebiegającą
bez lub z objawami HF

c) lekami, które potwierdziły swoją skutecz−
ność w terapii HF, są – carvedilol, bisopro−
lol, metoprolol CR

d) konieczne jest rozpoczęcie terapii od jak
najmniejszej dawki i stopniowe zwiększa−
nie dawki do maksymalnie tolerowanej

e) wszystkie ww. stwierdzenia są prawidłowe 

11. Prawidłowe jest stwierdzenie:
a) leki antyarytmiczne są szczególnie przy−

datne w leczeniu niewydolności serca
b) amiodaron powinien być rutynowo poda−

wany chorym ze skurczową niewydolno−
ścią serca

c) najbezpieczniejsze są leki antyarytmiczne
klasy I

d) leki antyarytmiczne poprawiają rokowanie
w niewydolności serca, ale tylko u chorych
z niską frakcją wyrzutową (EF < 30%)

e) beta−blokery redukują częstość nagłych
zgonów w HF 
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Rekomendacje
Polskiego Towarzystwa Profilaktyki Zakażeń HPV
dotyczące stosowania 
czterowalentnej szczepionki profilaktycznej 
przeciw HPV typów 6, 11, 16, 18 
Polish Association for HPV Prevention recommendations 
on use of quadrivalent (types 6, 11, 16, 18) HPV vaccine

Opracowane przy udziale: 
– Polskiego Towarzystwa Ginekologii Onkologicznej,
– Sekcji Patologii Szyjki Macicy, Kolposkopii i Cytologii Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego,
– Polskiego Komitetu Zwalczania Raka, 
– Polskiego Towarzystwa Dermatologicznego,
– Polskiego Towarzystwa Pediatrycznego, 
– Polskiego Towarzystwa Wakcynologicznego,
– Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

na postawie wyników badań klinicznych II i III fazy czterowalentnej szczepionki przeciw HPV 6,
11, 16, 18, Charakterystyki Produktu Leczniczego (rejestracja EU i Polska) oraz zalecenia (2006):
– ACIP (CDC) – Advisory Committee on Immunization Practices (Centers for Disease Control),
– ACOG – American College of Obstetricians & Gynecologists,
– AAFP – American Academy of Family Practitioners. 

Wskazania do stosowania

Czterowalentna szczepionka przeciw HPV stosowana jest w zapobieganiu wystąpienia dysplazji
szyjki macicy dużego i średniego stopnia (CIN2/3), raka szyjki macicy, zmian dysplastycznych sromu
dużego i średniego stopnia (VIN 2/3) oraz brodawek zewnętrznych narządów płciowych (kłykcin
kończystych), związanych najczęściej z zakażeniem wirusem brodawczaka ludzkiego (HPV) typów
6, 11, 16, 18. 

Wskazanie oparto na wynikach badań skuteczności czterowalentnej szczepionki przeciw HPV 6,
11, 16, 18 wykazanej u młodych kobiet w wieku od 16 do 26 lat oraz immunogenności szczepion−
ki wykazanej u dzieci i młodzieży w wieku od 9 do 15 lat. Badania immunogenności czterowalent−
nej szczepionki u młodych chłopców wskazują na możliwość jej ochronnego działania również
w tej grupie. Ponadto na podstawie dostępnych danych można przyjąć, że szczepionka będzie chro−
niła także przed innymi zakażeniami (zarówno łagodnymi, jak i przednowotworowymi), związany−
mi z zakażeniami HPV 6, 11, 16, 18 (np. VaIN).

Rekomendacje
1. Zaleca się rutynowe podawanie czterowalentnej szczepionki przeciw HPV dziewczętom w wieku

11–12 lat. Szczepienia mogą być wykonywane także u młodszych dziewcząt, począwszy od
ukończenia przez nie 9 roku życia, oraz u chłopców w wieku 9–15 lat. 

2. Zalecane jest szczepienie tych dziewcząt i kobiet w wieku 13–26 lat, które uprzednio nie zostały
poddane szczepieniom przeciw HPV oraz tych, które nie zakończyły pełnego cyklu szczepień.
Najkorzystniejsze jest szczepienie kobiet przed potencjalną ekspozycją na zakażenie HPV, a więc
przed inicjacją seksualną. 



3. Pełny cykl szczepień obejmuje podanie domięśniowe trzech dawek szczepionki czterowalentnej
po 0,5 ml każda, przy czym druga i trzecia dawka powinny być podane odpowiednio po 2 i po
6 miesiącach od dawki pierwszej. 

4. Szczepionka czterowalentna przeciw HPV może być podawana w czasie tej samej wizyty, pod−
czas której podawane są inne szczepionki, zgodne z kalendarzem szczepień. W przypadku jed−
noczasowego podawania więcej niż jednej szczepionki pozajelitowo miejsca wstrzyknięć powin−
ny być różne. 

5. Zalecenia dotyczące cytologicznych badań profilaktycznych w kierunku raka szyjki macicy dla
kobiet poddanych szczepieniom przeciw HPV nie ulegają zmianie i na obecnym etapie nie
różnią się od obowiązujących w populacji ogólnej. Szczepiona kobieta powinna podpisać
oświadczenie, że została poinformowana o konieczności regularnego wykonywania badań
cytologicznych.

Sytuacje szczególne

1. Szczepieniom z użyciem czterowalentnej szczepionki przeciw HPV mogą być poddane kobiety,
u których uzyskano pozytywny lub wątpliwy wynik badania cytologicznego (odpowiednio: SIL
lub ASCUS), pozytywny wynik testu molekularnego Hybride Capture 2 dla typów HPV o wysokim
i/lub niskim ryzyku oraz kobiety z obecnymi kłykcinami kończystymi (brodawkami płciowymi).
Kobiety szczepione w takich sytuacjach powinny zostać poinformowane, że dane pochodzące
z badań klinicznych nie wykazują, by szczepionka czterowalentna miała wpływ leczniczy wzglę−
dem istniejących nieprawidłowości nabłonkowych, istniejącego zakażenia HPV, ani też
istniejących kłykcin kończystych. Spodziewać się można natomiast pełnego efektu profilakty−
cznego względem pozostałych typów HPV zawartych w formule szczepionki, którymi kobieta nie
jest zakażona w chwili jej podawania. Patologie nabłonkowe podejrzewane na podstawie bada−
nia cytologicznego lub molekularnego testu DNA HPV wymagają weryfikacji i ewentualnego
leczenia według typowych algorytmów, zgodnych z odrębnymi rekomendacjami, na które nie ma
wpływu fakt podania szczepionki. 

2. Kobiety karmiące piersią mogą być poddawane szczepieniom z użyciem czterowalentnej
szczepionki przeciw HPV.

3. Osoby z obniżoną odpornością mogą być poddawane szczepieniom z użyciem czterowalentnej
szczepionki przeciw HPV, niezależnie od tego, czy obniżenie odporności wynika z choroby pod−
stawowej czy stosowanej immunosupresji farmakologicznej. Immunogenność szczepionki może
jednak być w tych sytuacjach niższa niż u kobiet bez deficytów odpornościowych. 

4. Dopuszcza się szczepienia kobiet powyżej 26 roku życia oraz szczepienia mężczyzn,
przewidując wystąpienie w tych grupach efektu profilaktycznego związanego z zastosowaniem
szczepionki czterowalentnej. Decyzja o podaniu szczepionki pozostaje w tej sytuacji w gestii
lekarza prowadzącego, który podejmuje ją po analizie całokształtu indywidualnego stanu kli−
nicznego oraz czynników ryzyka zakażenia HPV. Lekarz powinien uzyskać od osoby szczepionej
pisemną, świadomą zgodę na podanie preparatu poza wskazaniami rejestracyjnymi. W takich
przypadkach lekarz powinien monitorować stan zdrowia osoby szczepionej, a informacje doty−
czące efektywności (lub braku efektywności) szczepionki powinny być zapisywane. 

5. Kobiety po przebytych/leczonych stanach CIN mogą zostać poddane szczepieniom z użyciem
czterowalentnej szczepionki przeciw HPV, lecz obecnie brak jest danych dotyczących częstości
występowania nawrotów CIN po szczepieniach. Pacjentki zaszczepione powinny pozostawać
w odpowiedniej, zgodnej z odrębnymi rekomendacjami, grupie dyspanseryjnej. 

Ciąża

1. Nie zaleca się stosowania szczepień kobiet ciężarnych z użyciem czterowalentnej szczepionki
przeciw HPV. 

2. Zakończenie pełnego cyklu szczepień (podanie 2. i/lub 3. dawki) u kobiety, która zaszła w ciążę
po pierwszej lub drugiej dawce szczepionki powinno zostać odroczone do czasu porodu.
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Na podstawie obserwacji kobiet szczepionych w czasie ciąży nie stwierdzono przyczynowego
związku pomiędzy szczepieniem a powikłaniami ciąży, ani też rozwojem patologii płodu. W odnie−
sieniu do ryzyka związanego z podawaniem w czasie ciąży, czterowalentna szczepionka przeciw
HPV 6, 11, 16, 18 klasyfikowana jest jako preparat kategorii B. 

Badania poprzedzające szczepienie

1. Nie są wymagane żadne specjalistyczne badania poprzedzające podanie czterowalentnej
szczepionki przeciw HPV, w tym także badania cytologiczne, kolposkopowe lub molekularne
badania DNA HPV. 

2. Wskazane jest, by wizyta związana z podaniem szczepionki powiązana była z oceną stanu
ginekologicznego kobiety. Lekarz powinien ustalić, kiedy kobieta wykonała ostatnie badanie cyto−
logiczne i ewentualnie skierować ją na takie badanie.

Przeciwwskazania do szczepień

Podawanie czterowlentnej szczepionki przeciw HPV 6, 11, 16, 18 jest przeciwwskazane u osób,
u których stwierdzono w przeszłości reakcje alergiczne w stosunku jakiegokolwiek składnika formu−
ły szczepionki. Szczepionka nie jest zalecana dla dzieci, które nie ukończyły 9 lat.

Środki ostrożności

Szczepienia z użyciem czterowalentnej szczepionki mogą być przeprowadzone u osób z łagodnymi
chorobami infekcyjnymi (np. biegunka lub łagodne zakażenia górnych dróg oddechowych, z gorącz−
ką lub bez). W przypadku chorób przebiegających z wysoką gorączką szczepienie powinno zostać
odroczone do czasu uzyskania poprawy. 

Czas trwania odporności

Najdłuższy okres obserwacji osób poddanych szczepieniom czterowalentną szczepionką przeciw
HPV wynosi obecnie 5 lat. W tym okresie wykazano pełną skuteczność ochronną szczepionki. W ce−
lu uzyskania długotrwałego efektu ochronnego wskazane jest przyjęcie trzech dawek szczepionki.

Implementacja szczepień

1. Ze względu na poważne następstwa społeczne przewlekłych zakażeń HPV pod postacią raka
szyjki macicy oraz innych nowotworów okolicy anogenitalnej, jak również wysokiej częstotliwo−
ści występowania niezłośliwych, zależnych od HPV zmian rozrostowych tych okolic (kłykcin
kończystych) rekomenduje się wprowadzenie szczepień czterowalentną szczepionką przeciw
HPV do obowiązującego kalendarza szczepień. 

2. W szczepienia dziewcząt i chłopców powinni być przede wszystkim zaangażowani lekarze pe−
diatrzy oraz lekarze rodzinni, zaś szczepienia młodych kobiet powinny być dokonywane przede
wszystkim przez lekarzy ginekologów. Ważną rolę w implementacji szczepień odgrywać powin−
ni także lekarze innych specjalności – zwłaszcza lekarze dermatolodzy i lekarze rodzinni.

Edukacja społeczna

Za niezbędne uważa się prowadzenie ustawicznej rzetelnej edukacji społecznej w zakresie profilak−
tyki raka szyjki macicy oraz innych zmian wywoływanych przez HPV. W tym aspekcie przesłanie
powinno zawierać m.in. następujące informacje:
• Szczepienia przeciw HPV z użyciem szczepionki czterowalentnej znacząco obniżają ryzyko

wystąpienia raka szyjki macicy i innych zmian wywoływanych przez HPV, lecz nie eliminują go
całkowicie.
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• Najbardziej istotnymi elementami zapobiegania zakażeniom HPV pozostają: względnie późna
inicjacja seksualna oraz monogamiczne związki seksualne.

• Kobiety poddane szczepieniom nie mogą zrezygnować z badań przesiewowych opartych na
cytologii i/lub badaniach molekularnych DNA HPV.

Prof. dr hab. med. Sławomir Majewski
Prezes PTPZ HPV

Prof. dr hab. med. Marek Sikorski
Vice−prezes PTPZ HPV
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Suplement 
do Rekomendacji Polskiego Towarzystwa Profilaktyki Zakażeń HPV
dotyczących stosowania czterowalentnej szczepionki profilaktycznej 
przeciw HPV typów 6, 11, 16, 18 

Przewidywane efekty podania 
czterowalentnej szczepionki w zależności 
od stanu klinicznego, wirusologicznego 
i immunologicznego szczepionej osoby

Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Profilaktyki Zakażeń HPV174

Sytuacja kliniczna Parametry Spodziewane korzyści zdrowotne Indywidualne 
DNA−HPV wskazania 
i serologia1 do szczepień

Osoby niezakażone DNA HPV (–) pełna 100% ochrona przed +++
(np. przed inicjacją seksualną) serologia (–) zmianami zależnymi od 

HPV 6, 11, 16, 18

Osoby po przebytym DNA HPV (–) prawdopodobnie pełna ochrona ++
zakażeniu danym typem serologia (+) przed reinfekcją przewlekłą tym
HPV, obecnie nie zakażone (niskie miano samym typem HPV, pełna ochrona 
(np. spontaniczna remisja naturalnych prze− przed następstwami zakażenia 
zakażenia, stan po całkowitej ciwciał swoistych) innymi typami HPV (w zakresie 
resekcji CIN) 6, 11, 16, 18)

Istniejące zakażenie wczesne DNA HPV (+) skuteczność zapobiegania CIN ++
danym typem HPV serologia (–) związanej z danym typem około 
(na ogół < 6 miesięcy) 28%, pełna ochrona przed nas−

tępstwami zakażenia nowymi typa−
mi HPV (w zakresie 6, 11, 16, 18)

Istniejące przewlekłe zaka− DNA HPV (+) brak wpływu na istniejące zaka− +
żenie danym typem HPV serologia (+) żenie, konieczne adekwatne 
z lub bez zmian morfolo− postępowanie kliniczne (np. LLETZ), 
gicznych typu CIN, brodawki pełna ochrona przed następstwami 
płciowe, inne zakażenia nowymi typami HPV

(w zakresie 6, 11, 16, 18)2

1 Badania molekularne i badania serologiczne nie są wymagane do podjęcia decyzji o szczepieniu. Indywidualne korzyści
z podania szczepionki można szacować na podstawie sytuacji klinicznej. Komercyjne badania serologiczne niedostępne. 

2 Osoby po całkowitej resekcji zmiany morfologicznej i eradykacji zakażenia HPV przechodzą do grupy osób po przeby−
tym zakażeniu danym typem HPV.



Rekomendacje Grupy Ekspertów 
dotyczące spożycia i suplementacji 
diety kwasami omega−3 
w populacji ludzi dorosłych
Expert Group recommendations on dietary consumption 
and supplementation with omega−3 fatty acids in adults

Długołańcuchowe kwasy tłuszczowe omega−3: kwas eikozapentaenowy – EPA oraz dokozaheksae−
nowy – DHA należą do niezbędnych dla życia człowieka wielonienasyconych kwasów tłuszczo−
wych. Są one głównym składnikiem fosfolipidów błon komórkowych i stanowią około 36% wszyst−
kich kwasów tłuszczowych mózgu, plemników oraz siatkówki oka. Źródłem tych kwasów w żywie−
niu ludzi są tłuszcze pochodzące z ryb morskich oraz pstrąga.

W codziennej diecie zdrowego człowieka powinno się znaleźć nie mniej niż od 0,5 do 1,5 g (śred−
nio 1 g/dziennie) kwasów tłuszczowych EPA i DHA.

W badaniach podstawowych wykazano dotychczas następujące mechanizmy biologicznego
działania kwasów EPA i DHA, które polegają na:
1) zmniejszaniu podatności na komorowe zaburzenia rytmu serca – przez wpływ na błonowe kana−

ły jonowe i stabilizację elektryczną miocardium,
2) poprawie funkcji komórek śródbłonka naczyniowego – przez zwiększenie dostępności tlenku

azotu, co ma pośredni wpływ na obniżenie ciśnienia krwi,
3) hamowaniu agregacji płytek krwi i zmniejszaniu lepkości osocza – co redukuje ryzyko zakrzepicy,
4) obniżaniu syntezy triglicerydów w wątrobie – co wpływa na lipemię popokarmową,
5) zmniejszaniu wydzielania cytokin pozapalnych przez monocyty–makrofagi – przez wpływ na

ekspresję czynników transkrypcyjnych PPARα i γ,
6) zmniejszaniu procesu zapalnego, gdyż kwas EPA jest prekursorem eikozanoidów oraz wykazuje

wpływ hamujący na utlenianie kwasu arachidonowego.

Aby jednak uzyskać korzystne efekty biologiczne dla zdrowia człowieka, proporcja między spo−
życiem kwasów omega−6 (tłuszcze roślinne) a kwasów omega−3 w codziennej diecie powinna wy−
nosić 5–6 : 1.

W badaniach epidemiologicznych i klinicznych wykazano jednoznacznie, że kwasy omega−3
mogą spełniać istotną rolę w profilaktyce i leczeniu:
• choroby niedokrwiennej serca i udaru mózgu o podłożu zakrzepowo−zatorowym,
• łagodnego nadciśnienia tętniczego,
• reumatoidalnego zapalenia stawów,
• chorób autoimmunologicznych,
• choroby Crohn’a,
• niektórych nowotworów, np.: sutka, prostaty i jelita grubego,
• depresji.

Kardioprotekcyjne działanie kwasów omega−3 uzyskuje się w przypadku dawek około 1 g/dzien−
nie, czyli możliwych do pokrycia przez źródła pokarmowe.

Udowodniono, iż kwasy omega−3 zapobiegają śmierci z przyczyn wieńcowych przez zmniejsze−
nie ryzyka nagłego zgonu sercowego, a z przeprowadzonej metaanalizy wynika, że kwasy omega−3
przedłużają życie pacjentów podobnie jak statyny. Jednak najnowsze badania randomizowane
u chorych z wszczepionym kardiowerterem–defibrylatorem, a więc u chorych z najgroźniejszymi za−
burzeniami rytmu serca (utrwalony częstoskurcz komorowy, migotanie komór), nie potwierdziły ko−
rzyści z suplementacji kwasów omega−3 i stąd w tej grupie pacjentów nie jest polecane dodatkowe
podawanie preparatów z tymi kwasami.



Kwasy omega−3 zmniejszają agregację płytek krwi, co wydłuża czas krwawienia oraz zwiększa fi−
brynolizę. Przy podawaniu leków przeciwpłytkowych i przeciwzakrzepowych, co jest bardzo częste
u pacjentów kardiologicznych, istnieje niebezpieczeństwo nasilenia krwawień. Stąd nie poleca się
u takich pacjentów suplementacji dodatkową dawką kwasów omega−3, przekraczającą 1 g/dziennie.

Kwasy omega−3 w dawkach od 2 do 4 g/dziennie w postaci suplementów mogą być stosowane
w leczeniu hipertriglicerydemii pod kontrolą lekarza. Należy także podkreślić, że w leczeniu zabu−
rzeń lipidowych, zwłaszcza o charakterze mieszanym (hipercholesterolemia z hipertrójglicerydemią
i obniżonym stężeniem HDL), szczególnie korzystne efekty przynosi połączenie terapii statyną lub fi−
bratem ze stosowaniem kwasów omega−3 w codziennej diecie. Wykazano również korzystne efekty
kwasów omega−3 w zapobieganiu progresji miażdżycy u kobiet po menopauzie.

Rekomendujemy:

W związku z bardzo niskim spożyciem ryb morskich w populacji polskiej istnieje pilna konieczność
nasilenia akcji edukacyjnej w celu uzyskania wzrostu spożycia kwasów EPA i DHA w codziennych
dietach do optymalnego poziomu 1 grama dziennie. W grupach podwyższonego ryzyka chorób
układu krążenia, nowotworowych i reumatoidalnych oraz chorób neurodegeneracyjnych należy
w miarę możliwości zwiększyć zawartość kwasów EPA i DHA do 1,5 grama dziennie. Podstawo−
wym źródłem obu tych kwasów powinny być ryby morskie, a w szczególności śledzie, makrela, ło−
soś, dorsz, flądra, halibut, a ich spożycie powinno stanowić dwa posiłki tygodniowo. W przypadku
niemożności spełnienia tych zaleceń należy stosować suplementy kwasów EPA i DHA o zdeklaro−
wanej ich zawartości w preparatach. 
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Komentarz 
do Rekomendacji Grupy Ekspertów 
dotyczących spożycia i suplementacji diety kwasami omega−3 
w populacji ludzi dorosłych

XXI wiek stanowi poważne wyzwanie dla medycyny w zakresie chorób układu sercowo−naczynio−
wego. Dramatycznie szybko wzrasta liczba chorych na nadciśnienie, cukrzycę, miażdżycę, w tym
chorobę niedokrwienną serca, zawały i udary mózgu. Problemy związane z zespołem metabolicz−
nym stają się coraz powszechniejsze u młodszych pacjentów, również u dzieci. Wśród wielu czyn−
ników środowiskowych i związanych ze stylem życia, które mogą podlegać modyfikacji, wymienia
się sposób odżywiania. Eksperci od spraw dietetyki alarmują, że ilość spożywanych w pokarmach
niezbędnych nienasyconych kwasów tłuszczowych jest wyraźnie zbyt niska, a przeważają kwasy
tłuszczowe nasycone. W niepokojącym tempie wzrasta liczba osób otyłych i z nadwagą, wraz ze
wszystkimi konsekwencjami wynikającymi z nadmiernej masy ciała. Europejskie, a zwłaszcza krajo−
we dane, wskazują na zbyt małe spożycie ryb morskich w przeliczeniu na 1 mieszkańca naszego kra−
ju, z czego wynika eliminacja naturalnego źródła nienasyconych kwasów tłuszczowych. To nasila−
jące się od wielu lat zjawisko niepokoi różne medyczne towarzystwa naukowe, w tym również Pol−
skie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej. Dlatego też uważamy, że przyjęcie określonego stanowiska
wobec tego niepokojącego zjawiska będzie kolejnym sygnałem ostrzegawczym, aby zahamować
tendencje pojawiające się w chwili obecnej. Nasze Towarzystwo popiera rekomendacje i stanowi−
sko Grupy Ekspertów dotyczące spożycia i suplementacji diety kwasami omega−3 w populacji ludzi
dorosłych. 

Jednocześnie zwracamy uwagę, że niektóre badania wskazują, iż w związku z postępującym za−
nieczyszczeniem środowiska spożywanie bez ograniczeń mięsa dużych ryb drapieżnych, może
w niektórych przypadkach prowadzić do nadmiernej ekspozycji na rtęć. Dotyczy to m.in. takich ga−
tunków ryb, jak: tuńczyk, rekin, miecznik, marlin i szczupak. Na szczęście, poza tuńczykiem, gatun−
ki te nie stanowią zbyt dużego procentu w strukturze ryb spożywanych przez Polaków. Najbardziej
narażone na toksyczne działanie organicznych związków rtęci są płody, niemowlęta i małe dzieci.
Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) rekomenduje dla kobiet w wieku rozrodczym,
zwłaszcza planujących ciążę, ciężarnych, karmiących oraz dla młodszych dzieci wybieranie ryb
z szerokiego spektrum gatunków, unikając preferowania dużych drapieżników. W „Nocie Informa−
cyjnej” Komisji Europejskiej zalecenia są bardziej szczegółowe – wyżej wymienione grupy nie po−
winny spożywać więcej niż 100 g (mała porcja) na tydzień mięsa dużych ryb drapieżnych (rekin,
miecznik, marlin, szczupak, sandacz) i w tych tygodniach nie powinny jeść już żadnych innych ryb.
Tuńczyk nie powinien być spożywany częściej niż dwa razy w tygodniu. Dużo bezpieczniejsze jest
spożywanie mniejszych ryb, które będąc niżej w łańcuchu pokarmowym, nie akumulują tak znacz−
nych ilości rtęci w swym mięsie, pozostając jednocześnie niezastąpionym źródłem nienasyconych
kwasów tłuszczowych, zwłaszcza kwasów omega−3 i wobec tych gatunków rekomendacje nie prze−
widują ograniczeń ilościowych. Należy jednocześnie pamiętać, że istnieje możliwość suplementacji
nienasyconych kwasów tłuszczowych za pomocą preparatów gotowych, wolnych od zanieczysz−
czeń występujących w środowisku naturalnym.

Prezes Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko
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